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OZET

Spondiloartropatiler ya da spondiloartritler (SpA); ankilozan spondilit (AS), psoriatik
artrit (PsA), reaktif artrit (ReA), enteropatik artritler ve undiferansiye spondiloartriti ihtiva
eden bir hastalik grubu olarak tanimlanir. Bu grubun prototipi olan AS’de aksiyal tutulum
genellikle enflamatuar bel agrisi ile kendini gosterir. AS’de hastalik aktivitesinin takip
edilmesi siirecinde birgok parametre vardir. Bildigimiz kadartyla Pan Immun-inflamasyon
degerinin (PIID) AS ile ilgili bir ¢alismasit yapilmamistir. Calismanin amact PIID ile AS

hastalik aktivitesi arasindaki iliskiyi ongérebilmedeki roliinii incelemektir.

Calismamiz 03 Ocak 2022 ile 20 Eyliil 2022 tarihleri arasinda, T.C. Saglik Bakanligi
Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Romatoloji polikliniklerinde izlenen
modifiye New York tani kriterlerine gére Ankilozan Spondilit tanili hastalarin retrospektif
olarak taranmasindan olusturuldu. Ornekleme alinacak kisi sayis1 en az 48 kisi olarak
hesaplanmistir. AS hastalarindan ilag Sykiisii (NSAII, Konvansiyonel DMARD ile
Biyolojik DMARD, Anti IL17 kullanimi), hastaligin tam siiresi (ay), HLA-B27 genetik
sonucuna yonelik bilgiler, sigara icme durumu kaydedilecektir. AS hasta grubundan yas,
cinsiyet, Viicut kitle Indeksi (BMI), eritrosit sedimantasyon diizeyleri (ESR), C-reaktif
protein (CRP), AST, ALT, iire, kreatinin ve tam kan sayimmi bilesenleri ile ilgili veriler
Hastane elektronik sisteminden retrospektif olarak taranmasi; Tam kan saymm
bilesenlerinden Trombosit (PLT), Hemoglobin (Hgb), Eritrositlerin Biiyiikliiklerine Gore
Dagilim Genisligi (RDW), Ortalama Trombosit Hacmi (MPV), mutlak nétrofil sayisi,
mutlak lenfosit sayis1i, mutlak monosit sayisi, platelet sayisi, monosit/lenfosit oraniyla elde
edilen MLR, trombosit/lenfosit oraniyla elde edilen PLR, nétrofil/lenfosit oraniyla elde
edilen NLR, nétrofil x trombosit / lenfosit oraniyla elde edilen Sistemik Immune
Inflamasyon Indeksi (SII), nétrofil x platelet x monosit / lenfosit oranyla elde edilen

PIID’nin kaydedilmesi planlandi.

Calismaya 22’si (%34,4) kadin ve 42’si (%65,6) erkek olmak iizere toplam 64 hasta
dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 36,8+7,6 (min=20-maks=50) yi1l olup BMI
ortalamasi ise 26,8+4,7 kg/m?’dir. Hastalarin 38’1 (%59,4) BASDAI acisindan aktif iken
26’s1 (%40,6) inaktiftir. Hastalarin BASDAI skoru ortalama 4,6+2.2 (min=0,2-maks=9,2)
olarak bulunmustur. BASDAI skoru ile CRP, ASDAS-CRP, trombosit, PLR, SII, RDW ve
PIID degeri arasinda pozitif yonde anlamli bir korelasyon oldugu gériilmiistiir. BASDAI
acisindan aktif olanlarin ASDAS-CRP (p<0,001), trombosit (p=0,005), PLR (p<0,001), SII

xii



(p=0,001) ve PIID (p=0,047) degeri inaktif olanlarin degerinden anlamli sekilde yiiksek;
Hgb degeri (p=0,010) ise anlamli sekilde diisiik bulunmustur. PIID ile CRP,
sedimantasyon, ASDAS-CRP, nétrofil, trombosit, monosit, NLR, PLR, MLR ve SII

arasinda pozitif yonde anlamli bir korelasyon goriilmiistiir.

Bildigimiz kadartyla literatiirde AS hastalig1 ile PIID arasindaki iliskiyi gosterecek
calisma yoktur. Ancak ¢alismamizda PIID’nin AS’de kullanilan diger parametreler ile
iliskili oldugu goriilmiistiir. Buda bize AS hastalarinda PIID’nin hastalik aktivitesini

gostermesi acisindan faydali olabilecegini diisiindiiriir.

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

degeri

xiii



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, Adiyaman 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 x 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
BASDALI 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 BASDALI score

and CRP, ASDAS CRP, platelet, PLR, SII, RDW and PIID values. The ASDAS CRP

Xiv



(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. GIRIS

Spondiloartropatiler ya da spondiloartritler (SpA); ankilozan spondilit (AS), psoriatik
artrit (PsA), reaktif artrit (ReA), enteropatik artritler ve undiferansiye spondiloartriti ihtiva
eden bir hastalik grubu olarak tanimlanir. Aksiyal ve periferik eklem tutulumu olabilmekte
ve HLA-B27 ile iliskisi bulundugu bilinmektedir (1). Bu grubun prototipi olan AS’de
aksiyal tutulum genellikle enflamatuar bel agris1 ile kendini gosterir (2). ilk goriilen
bulgular sakroiliak eklemlerde var olan sinovitle baslamakla beraber ardindan erozyon ve
fibrozis meydana gelir, son olarak ankiloz olusur. Vertebrada meydana gelen tutuluma
bakildiginda once osteit seklinde olup ardindan sindesmofitler meydana gelmekte daha
sonra ankiloza seyretmektedir, faset eklemlerde ankiloz olusmakta ve spinal ligaman

kalsifikasyonlart meydana gelebilmektedir (3, 4).

Zaman icerisinde AS icin ¢esitli siniflama kriterleri olusturulmustur. Su an kullanilan
kriterler Assessment in SpondyloArthritis International Society (ASAS) tarafindan 2009
senesinde gelistirdigi siniflama kriterleridir. Aksiyal spondiloartropati (axSpA) siniflama
kriterleri 2 kisimdan olusmaktadir: 1) klinik kol 2) goriintiileme kolu. Goriintiileme kolu
icerisinde daha evvel kullanilan smiflama kriterlerinde bulunmayan sakroiliak eklem (SIE)
manyetik rezonans goriintileme (MRG) bulgular1 bulunmaktadir (5). Bu kriterlerin
gelistirilmesiyle birlikte nonradyografik aksiyal spondiloartropati (nr-AxSpA) tanimlamasi
dogmustur. Bu kavram, SpA bulgular1 ile semptomlar1 bulunan ancak radyografik
sakroileit meydana gelmediginden modifiye New York kriterlerini yerine getiremeyen

hastalar1 kapsar. Nr-AxSpA ile AS hastalari, axSpA’y1 meydana getirmektedir (6).

AS’de hastalik aktivitesinin takip edilmesi silirecinde bir¢ok parametre vardir. Klinik

hastalik aktivitesi takibi i¢in kullanilan g¢esitli indeksler bulunmaktadir. Bunlar:
-Visuel Analog Skala (VAS),
-Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi (BASDALI),
-Bath Ankilozan Spondilit Radyoloji Indeksi (BASRI)
-Maastricht Ankilozan Spondilit Entezit Skoru (MASES)
-Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi (BASFI)

- Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru (ASDAS) (5).



AS’de hastalik nedeni kronik enflamasyondur. AS’ye spesifik olan bir laboratuvar
parametresi yoktur. C-Reaktif Protein (CRP) ve Eritrosit Sedimantasyon Hizi1 (ESH),
laboratuvar parametresi amaciyla kullanilmaktadir; fakat biitiin hastalarda yiiksek degildir
ve daima hastalik aktivitesini gostermemektedirler. Ayni zamanda baska enfeksiy6z ve
enflamatuar hastaliklarda da artmalari, periferik tutulumda aksiyel tutuluma kiyasla daha
belirgin yiikselmeleri nedeniyle kullanimlari sinirli olmaktadir. Son donemlerde ¢esitli
enflamatuar hastaliklarin izleminde hemogram parametreleri enflamasyon belirteci olarak
arastirilmistir. Hemogramla bakilan bir parametre olan Ortalama Trombosit Hacmi’nin
(MPV) yiiksek olmasi, trombositlerin ortalamadan daha biiylik oldugunu gosterir. Bunlar
geng trombositlerdir ve kemik iliginden yeni salinmig olurlar, ayrica birgok trombotik ve
enflamatuar ajanlarin salinmasinda kiiciik trombositlere kiyasla daha aktif olduklar1 ve
enflamasyon siirecinde yiikseldikleri bilinmektedir (7). AS'de MPV kullanimiyla alakali az

sayida arastirma yapilmis ve ¢eligkili sonuglara ulagilmistir (7-9).

Dort parametreden olusan Notrofil x platelet x Monosit / lenfosit oran1 formiiliinden
elde edilen Pan immiin-inflamasyon degeri (PIID), neoplastik ve kardiyovaskiiler
hastaliklarda inflamasyonun bir belirteci olarak ortaya ¢ikmistir. Bu hastaliklarda hastalik
progresyonu ile mortalite ile olan iliskisi incelenmistir. Son zamanlarda, ¢alismalar ayrica
antindtrofil sitoplazmik antikorla iligkili vaskiiliti olan hastalarin inflamasyonu, hastalik
progresonu ve mortalite dngoriiclisii i¢in bir belirte¢ olarak otoimmdiin hastaliklar i¢in bir
gosterge olarak PIID'nin kullanimini da bildirmistir (10-12). Bildigimiz kadariyla PIID’ nin
AS ile ilgili bir calismas yapilmamustir.

Burada; kolay ulasilabilir, ucuz olan PIID’nin AS’de kullaniminin arastirilmasini
inceleyecegiz. AS aktivitesi BASDALI ile belirlenip PIID ve hastalik aktivitesi arasindaki

iligki analiz edilmesi planlanmaktadir.

Calismanin amaci PIID ile AS hastalik aktivitesi arasindaki iliskiyi dngorebilmedeki

rolini incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Spondiloartropati Hastahk Grubu

Spondilartropatiler genetik, klinik, patofizyolojik ve radyolojik olarak ortak
Ozellikleri bulunan bir hastalik grubu olarak tanimlanir. SpA grubunu olusturanlar: AS,
ReA, PsA, jivenil idiopatik artrit, enteropatik artritler ve simiflandirilamayan
(undiferansiye) spondiloartritlerdir (13, 14). HLA-B27 ile iliskili olduklar1 tespit edilen bu
hastaliklar, klinik olarak aksiyal tutulum yani sakroiliak eklemden baslayip zamanla
omurgaya yayilim ile periferik eklem tutulumu yapabilmekte olup daktilit, psoriazis, iiveit,
entezit ve enflamatuar barsak hastaliklariyla beraber meydana gelebilmektedir (1). SpA’
lar ASAS tarafindan 2009 senesinde aksiyel ve periferik olarak 2 gruba ayrilmistir (6).
AXSpA i¢inde, AS ve nr-AxSpA bulunmaktadir. AS, oncelikle aksiyal iskelet tutulumu
yapan ve tipik radyografik bulgular1 igeren gruptur. Nr-AxSpA kavrami; sakroiliit
bulgularmin direk radyografide goriilmedigi, modifiye New York kriterlerini yerine
getiremeyen; fakat MRG’ de aktif sakroiliit varlig1 tespit edilebilen SpA vakalar1 anlamina
gelir (5, 14).

2.2. Ankilozan Spondilit

AS, sakroiliak eklemlerde enflamasyon ile baslayan, aksiyal omurgaya da etki
edebilen, etiyolojisi bilinmeyen bir kronik enflamatuar hastalik olarak tanimlanir. Alt
ekstremite tutulumu yapan asimetrik periferik oligoartrit, daktilit, enflamatuar barsak
hastaliklar1 (IBH) ve entezit ile beraber goriilebilir. Hastalikla beraber bazi iskelet disi
bulgular goriilebilir: anterior iiveit, restriktif akciger hastaligi, akcigerin {iist loblarinda
olusan fibrozis, kardiyak ileti bozukluklari, aort yetmezligi ve bobrekte amiloid birikimi
(15). Hastaligin seyri bireyden bireye degisiklik gosterebilir. Bazen remisyon ve
alevlenmeler meydana gelebilir. Hastalik aktivitesi ¢ogunlukla siireklidir. Uzun siiren

semptomsuz donemler ender olmaktadir.

2.2.1. Epidemiyoloji

Siyah 1rkta olduk¢a ender goriiliirken beyaz irkta ise prevalanst %0,5-1 arasindadir.
Semptomlar genellikle ge¢ adolesan ya da erigkinligin erken zamanlarinda baslar.
Erkeklerde kadinlara kiyasla 5 kat daha fazla goriiliir ve kadinlarda ¢ogunlukla yavas
seyreder (16). Toplumda AS prevalansi ile HLA-B27 prevalansi paraleldir ve bu sebeple

bazi etnik gruplar arasinda farkliliklar vardir (17).



2.2.2. Genetik

Hastaligin patogenezini anlamak amaciyla ¢ok sayida gen calisilmigtir. SpA’lar igin
major genetik faktor HLA-B27, altinci kromozomun kisa kolunda olan Class 1 major
histokompatibilite komponent (MHC) molekiliidiir. AS hastalarinda HLA-B27
pozitifliginin yaklasik %95 oldugu belirtilmistir. Fakat HLA-B27 (+) olan hastalarin
sadece %5’inde AS meydana gelmistir (2, 15). Yapilan ¢alismalarda, AS olusmasindaki
tiim risklerin yarisindan daha azint HLA-B27°nin meydana getirdigi goriilmiistiir (18, 19).
HLA-B27°nin patogenezindeki rolii ile ilgili bazi teoriler vardir; ancak bu rol tam olarak
anlagilamamisti. HLA-B27; intraseliiler proteinlerin yikilmasiyla olusan peptidleri, b2-
mikroglobulinle beraber baglar, ardindan sitotoksik T hiicrelerine sunma goérevini yapar
(14). HLA-B27 molekiiliiniin goérevinin, lenfositlere yabanci bir peptidi ya da kendi
peptidini sundugu bir teoride yer almistir; ama HLA-B27 transgenik sicanlarda yapilan bir

deneyde lenfositlerin herhangi bir rolii olmadig1 goriilmiistiir (20, 21).

HLA-B27°’nin AS ile baglantis1 gilinlimiizde kabul gormekte; ancak yapilan
aragtirmalarda MHC harici bagka genlerin de baglantili oldugu tespit edilmistir (22). Bu
genlerden 2’si, endoplazmik retikulum aminopeptidazl (ERAPI1) ile endoplazmik
retikulum aminopeptidaz2 (ERAP2) aminopeptidazlari olarak goriilmiistiir. Endoplazmik
retikulumda bulunan ERAPI ile ERAP2, Class 1 MHC peptid yolaginda yer almaktadir.
Peptidler proteozomlarda islendikten sonra, buradan endoplazmik retikuluma aktarilir,
Class 1 MHC molekiiliine aktarilmasi amaciyla ERAP1 ile 2 tarafindan tiragslanma islemi
yapilir. ERAPI ile 2’de meydana gelen tek niikleotid polimorfizmlerinin kaynagiin AS
olabilecegi iddia edilmistir (23, 24).

Yapilan deneylerde Interlokin-23 (IL-23) yolaginin AS etiyopatogenezinde rol aldig1
gosterilmistir. AS hastalarinda barsakta fazla miktarda IL-23’ilin tretildigi ve bu artisin

sonug olarak artrite sebep olabilecegi ortaya koyulmustur (25, 26).

2.2.3. Biyomarkerlar ve Patogenez

HLA-B27 tan1 kriterlerine eklendiginden itibaren, AS ve nr- axSpA tanis1 koymada
oldukca fayda gostermektedir. Hastaligin aktivitesi ve ciddiyetiyle alakali olarak, yapilan
klinik caligmalarda hastalikla alakali bakilan cesitli bilesik indekslerden sadece CRP,
hastalik aktivitesinin faydali bir laboratuvar parametresi olarak goriilmiistir (27).
Sindesmofit meydana gelmesinde ve hastaligin ilerlemesinin takibinde CRP faydali bir

parametre olarak kullanimda olmustur. Bazi arastirmalarda, CRP seviyelerinin



yiikselmesinin radyolojik progresyonla baglantili oldugu saptanmistir (28). Ayn1 zamanda
CRP, tedavi karar1 alinmasinda ve tedaviye yanitin takip edilmesinde de faydali bir
parametre olmustur. Timor Nekroz Faktorii-alfa (TNF-o) blokor tedavisi uygulanan

hastalarda CRP seviyelerinin diismesi, yanitin daha iyi oldugunu gosterebilir (29).

2.2.4. Enflamatuar Sitokinler

Baslica iic 6nemli sitokin AS meydana gelmesinde dikkat ¢cekmistir. Birincisi TNF-
a’ dir. AS etyopatogenezinde nasil bir rol oynadigi hala arastirllmaktadir (30). AS
hastalarinda sakroiliak eklem biyopsileri ile yapilan immiinhistolojik incelemelerin
ardindan TNF-o'nin miithim rolii ortaya konmus ve immiinoterapilerde bu sitokinin
basrolde olmas1 gerektigi sdylenmistir (31). Bir bagka 6nem arz eden sitokin de IL-1
oldugu bilinmektedir. Yapilan arastirmalar IL-la’nin AS agisindan olduk¢a miihim
oldugunu gostermistir (32). Bir diger sitokin grubu ise son donemlerde istlinde siklikla
durulan IL-23/IL-17 sitokin grubu olmustur. IL-23R geninin goérevi T helperl7 (Th 17)
islevinin diizenlenmesidir. IL-17 {iretimini Th17 hiicreleri yapar. IL-17’nin ¢alismasinda
artis ile kronik sentezi sonucunda sinovit, kemik proliferasyonu ve entezit olusumu
meydana gelir. Bir bagka varsayimda ise entezit kisminda, interlokin ag1 seklindeki 6zgiil
tetikleyiciler, yeni kemik yapimini baglatan bir enflamatuar reaksiyonun, endokondral
kemigin, stromal progenitdr hiicrelerin aktive olmasinin sebebiyken; Wnt ile Wnt yolaginin
inhibitdrleri ve kemik morfogenetik proteinleri (BMP2) olasilikla ankiloz siirecinde miithim

bir rolde yer almaktadir (33).

AS’de etkilenen yapilar ligamanlarin kemige tutunma noktalar1 yani entezis
noktalari; eklem kapsiilleri, sinoviyal eklemler (apofizer ve sakroiliak eklemler),
kartilajindz eklemler (intervertebral diskler, manubriosternal eklemler ve simfizis pubis) ve
ligamentdz yapilardir. Kemik dokusu olusumu, eklemlerdeki enflamasyonu takip eder ve
ardindan iyilesme meydana gelir. Erozyona ugramis bolgelere mikroskobik olarak

bakildiginda lenfosit ile plazma hiicre infiltrasyonu oldugu tespit edilir (34).

[k bulgular sakroiliak eklemde saptanir ve bu tipik bulgular da burada olur. iliak
tarafta hastaligin erken dénemindeki ilk degisiklikler olur. SIE anatomik agidan karmasik
yapidadir ve anteroinferior kisminda sinoviyum miktar1 ¢ok azdir, bu sebeple bu boliimde
sinovit olur. Posterosuperior kisminin yapisit ligamentdz bi¢imindedir (35). Subkondral
kemikte zaman igerisinde diizensizlik ile yiizeyel erozyon meydana gelir, ardindan fokal

skleroz meydana gelir. Meydana gelen erozyonunun ilerlemesi ile birlikte eklem araliginda
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pseudowidening ismi verilen yalanci genislemeler meydana gelir. Zamanla interosseoz
kopriilesme, fibrozis, ossifikasyon, kalsifikasyon ve sonu¢ olarak eklem araliginda
tamamen kapanma meydana gelebilir. AS’de meydana gelen sakroileit simetrik ve

bilateraldir (3, 4).

SIE tutulumuyla beraber ya da ardindan vertebra tutulumu olur. Osteit goriilen ilk
bulgudur ve diskovertebral kismin 6n boliimiinde enflamasyon ile goriiliir. Vertebralarin
enflamasyonu sebebiyle karelesme meydana gelir, vertebra on bolgesindeki skleroz
sebebiyle Romanus lezyonu ve yine vertebra 6n bolgesindeki erozyon sebebiyle Andersen
lezyonu olusabilmektedir. Sindesmofitler; hastaligin ilerledigi donemde vertebradan dikey
sekilde uzanan kemik kopriileridir, simetrik ve bilateral goriilebilirler. Spinal ligamentlerde
kalsifikasyon olusurken faset eklemlerde enflamasyon meydana gelir, ardindan ankiloz
olusur. Bambu kamig1 ismi verilen goriintii AS’nin son evresi i¢in tipik bir bulgudur;
interspindz ligamanda meydana gelen kalsifikasyon, faset eklemde olusan ankiloz ve

sindesmofitlerin ardindan meydana gelen bir vertebral fiizyondur (3, 4).

2.2.5. Tam Kriterleri

Roma’da 1961 senesinde siniflama amaciyla ilk kriterler olugturulmustur (36). Fakat
ardindan kriterlerin sensitivitesi az bulundugu sebebiyle bes y1l sonra New York kriterleri
olusturulmustur (37). Ardindan 1984 senesinde modifiye New York kriterleri
olusturulmustur (Tablo 1) (14).

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

Klinik Kriterler

3 ay ya da daha fazla seyreden, istirahatle diizelmeyip, hareketle gegen sirt tutuklugu ile bel agrist

Lomber omurga hareketlerinin frontal ile sagittal planlarda kisitli olmasi

Cinsiyet ile yasa gore gogiis ekspansiyonunun diizeltilmis normal diizeylere kiyasla sinirlanmasi

Radyolojik Kriterler

Grade 2-4 bilateral sakroileit
Grade 3-4 unilateral sakroileit
Kesin AS: 1 klinik kriterler ile radyolojik kriterden biri

Olas1 AS: 1 radyolojik kriter ya da 3 klinik kriterin tek bagina olmas1

Amor ile arkadaslar1 AS disinda ilk defa genel bir SpA siniflamas1 amaciyla bir kriter
seti gelistirmislerdir (Tablo 2) (38). Hemen sonrasinda Avrupa Spondiloartrit Calisma
Grubu (ESSG) kriterleri olugturulmustur (Tablo 3). ESSG kriterlerinin en miithim yararlardan
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birisi; karakteristik SpA bulgulari bulunan fakat herhangi bir alt tipin kapsami i¢inde

olamayan hastalarin, undiferansiye SpA ismiyle ilk kez tanimlanmasidir (1).

Tablo 2. Amor Kriterleri (38)

Belirtiler Puan

Gece meydana gelen bel agrisi ya da sirtta sabah katilig 1
Kalca agrist 1
Asimetrik oligoartrit 2
Iritis 2
Lokasyonu degisen kalga agrist 2
Topuk agris1 ya da entezit 2
Sosis parmak 2
Aurtrit olustuktan onceKki bir aylik siirede akut diare 1
48 saatten kisa siirede NSAID’lara iyi cevap alinmasi 2
Artrit olustuktan onceki bir aylik siirede meydana gelen gonokok disi 1
iretrit/servisit varligi

Sakroileit (Bilateral Grade 2 ya da unilateral Grade 3) 3
Psoriazis, balanitis ya da enflamatuar barsak hastaliklar1 2
HLA-B27+ ya da pozitif SpA aile 6ykiisi 2
Tani: skorun 6’dan fazla olmasi

Tablo 3. ESSG kriterleri (1)

Enflamatuar spinal agr1 ya da periferal asimetrik sinovit (alt ekstremite oncelikle)

+

(Asagidakilerden 1 tanesi ya da birkag1)

Entezopati

Sakroileit

Yer degistiren kalca agrisi

Enflamatuar barsak hastaligi

Psoriazis

Artrit olugtuktan onceki bir aylik siirede iiretrit, servisit ya da akut diare

Pozitif aile hikayesi




AS’de goriilen diagnostik radyolojik degisiklikler genelde bireyde uzun bir siirede
meydana gelmesi sebebiyle sakroiliak grafiler bir¢ok vakada, erken evrede normal
gorilebilir, baz1 vakalarda ise seneler boyu normal diizeyde bulunabilir (39). Bu da
hastalara tan1 koyma siiresinde gecikmelere neden olabilir. Aktif enflamasyonun varliginin
goriintlilenmesini  saglayan goriintiileme yontemlerinin olmasi, ASAS kriterlerinin
goriintlileme ile ilgili kolunun meydana getirilmesini saglamistir (39, 40). SpA vakalarinda
daha ¢ok Aksiyal sikayetleri olanlarin, AS ile benzer bir hastalik antiteleri oldugu
diisiincesiyle beraber nonradyografik (preradyografik) donem onerilmistir (40, 41).

ASAS 2009 senesinde bir rehber yayinlamistir ve periferik SpA smiflama kriterleri
bu rehberde yer almistir (Tablo 4). Ayrica bu rehber vasitasiyla, axSpA’da teshis
konulabilmesi i¢in hem MRG hem de radyografi kullanimina imkan sunulmustur. SpA
teshisi amaciyla gerekli olan degiskenlerin detayli bir tanimlamasi Tablo 5°te gosterilmistir.
ASAS’in uzman fikrine dayali enflamatuar sirt agris1 kavrami bu tabloda bulunmaktadir
(5). Tim set dikkate alindiginda bu kriterlerin duyarlilig1 ve seciciligi sirast ile %82,9 ve
%84.,4 olarak tespit edilmistir (41).

Nr-axSpA kavrami ASAS’in Onerdigi axSpA kriterlerinin getirmekte oldugu en
onemli noktalardan biridir. SpA belirti ile bulgular1 olmasina ragmen radyografik acidan
modifiye New York kriterlerini yerine getiremeyen vakalar bu kavramda yer almislardir.
Radyografik olarak gosterilebilen sakroileit gelismeden 6nce MRG ile enflamatuar
lezyonlar gosterilebildiginden bu vakalar i¢in preradyografik donem ve undiferansiye SpA
gibi bazi adlar almiglardir. Ayn1 zamanda, non-radyografik durumdan hastaliga ilerlemenin
tahmin edilenden az oldugu disiiniilmektedir ve vakalarin hemen hemen %20'si

radyografik duruma asla gelemez (42, 43).



Tablo 4. ASAS 2009-Aksiyal SpA Siniflama Kriterleri (5)

3 ay veya daha fazla bel
agris1 ile semptom baglangig yast

45’in altinda olan hastalarda

Goriintiilemede Sakroileit*

+

1 veya daha fazla SpA

ya da

HLA-B27

=+

2 veya daha fazla

diisiindiiren aktif (akut) inflamasyon

-Modifiye New York|
kriterlerine gore kesin radyografik]

sakroileit

bulgusu diger SpA bulgusu
*Goriintillemede sakroiliit: SpA bulgular::
-MRG’de SpA iliskili sakroileiti -Artrit

-Entezit (topuk)
-Enflamatuar bel agrisi
-Psoriazis

-Uveit

-Crohn hastalig1/
Ulseratif kolit

-Daktilit
-HLA-B27

-Ailede SpA oykiisii
-NSAID’ e iyi yanit
-Yiikselmis CRP




Tablo 5. axSpA Siniflama Kriterlerindeki Degiskenlerin Tanimlanmasi (5)

Klinik Kriter Tanimlama

Artrit Bir doktorun gegmiste ya da su an teshis ettigi aktif sinovit

IBA: Asagidaki parametrelerden 4 tanesini karsilamalidir;

1. 40 yasin altinda baslamasi

2. Sinsi baglangig

Enflamatuar bel agris1

(iBA) 3. Egzersiz yapilinca diizelme
4.  Dinlenme sonunda diizelmeme
5. Uyandiktan sonra diizelen gece agrist

. Bir doktorun gecmiste ya da su an teshis ettigi psoriazis
Psoriazis

Siralanan hastaliklarin herhangi birisinde 1. ya da 2. derece
akraba hikayesi;

1) AS

Aile oykiisii 2) Uveit

3) Psoriazis

4) Enflamatuar barsak hastaligi
5) Reaktif artrit

Daktilit Daha 6nceden ya da su an teshis edilen daktilit

Bir doktorun gegmiste ya da su an teshis ettigi

IBH Crohn hastalig1 ya da iilseratif kolit
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Anterior iiveit

Bir oftalmologun ge¢miste ya da su an tespit ettigi

anterior uiveit

Topuk enteziti; gegmiste ya da su an muayenede tespit edilmis

olan asil tendon yapigma yerinde ya da kalkaneustaki plantar fasya

Entezit
yerinde spontan agri
HLA-B27 Pozitif olan standart laboratuvar test sonucu
NSAQD’e iyi cevap Tam doz NSAID kullanimimin 24 ila 48 saat ardindan sirt

agrisinin olmamasi veya daha iyi olmasi

X-Ray’de sakroileit

Modifiye New York Kriterlerine gore Sakroileit (Bilateral
Grade 2-4 sakroileit ya da unilateral Grade 3-4)

CRP ylikselten baska nedenlerin dislanmasiyla beraber, bel

CRP yiiksekligi
agrisiyla birlikte olan CRP diizeyinin normal sinirin iistiinde olmasi
Osteit veya kemik iligi 6demi ile beraber bulunan, sakroileit
MRG’de sakroileit iligkili SpA’y1 akla getiren sakroiliak eklemde bulunan aktif

enflamatuar lezyonlar

HLA: Human Lékosit Antijen, CRP: C-Reaktif Protein, NSAID: Non-steroid antiinflamatory

drugs, IBH: enflamatuar barsak hastaligi

2.2.6. Klinik Bulgular

Iskelet-Kas Sistemi Tutulumu: Sirt agrist ile sirt tutuklugu AS'li vakalarin
%75 inde birinci semptomdur. Agrinin karakteri, en az 3 aydir devam eden ve yavas yavas
baslaylp zamanla artmasidir. Beldeki tutukluk sabah ya da istirahatin ardindan daha
fazladir ve sikdyetler hareketle ve egzersizle azalir. NSAID'lere iyi yanit veren kiint bel

agris1 bigiminde bir agri vardir. 48 saatlik siirede NSAID’lere iyi cevap verilmesinin,

enflamatuar sirt agris1 ya da axSpA’da iyi bir belirleyici oldugu sdylenebilir (35).
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Tendonlarin kemige yapisma kisminin enflamasyonu olarak tanimlanan entezit; tuber
iskiadikumlar, iliak kanatlar, tibial tiiberkiiller, biiyiik trokanterler, kostosternal bileskeler,
topuklar, spindéz cikintilar gibi kemik yapilarda duyarliliga neden olur. AS’de meydana
gelen enflamasyon rastgele bir entez kisminda olusabilir, 6zellikle alt ekstremitelerde olur,
plantar fasya ile asil tendonunun kalkaneusa yapisma bolgelerinde meydana gelir.
Kostovertebral eklem ile torakal omurganin tutulumu sebebiyle, ploritik bicimde bel ile
gbgls agrist meydana gelebilir ve bu agr1 0kstiriikle artar. Entezit her zaman tedaviye iyi

cevap vermeyebilir, aktiviteye paralel de olmayabilir (35).

Hastalarin yarisindan fazlasinda omuz ve kalca tutulumu olur. Kalgada genellikle
simetrik bicimde kalga eklem araliginin daralmasi meydana gelir; bu da femurun bas kismi
ve femurun boyun kisminin birlesme yerinde daire bi¢ciminde osteofitik olusumla beraber
izlenebilir. Humerus baginin iist-lateral kisminda olusan eroziv degisiklikler, osteoporoz,
omuzlarda eklem aralifi daralmasi ve sonug olarak ankiloz meydana gelebilir. Rotator

mangette meydana gelen kronik yirtiklar da AS vakalarinda olusabilir (35).

Alt ekstremitelerin eklemlerinin tutulumu asimetrik oligoartrit bicimdedir, diz eklemi
en ¢ok etkilenen eklemdir. Uzun zamandir hastaligi yasayan AS’li vakalarin %50’sinden
cogunda osteoporoz ya da osteopeni raporlanmistir. Fakat dual X-ray absorbsiyometrede
yaniltict bi¢imde kemikteki mineral yogunlugu daha yiiksek goriilebilir, bu durum

sindesmofit olusumlar1 kaynaklidir (44).

Spondilodiskit, sik meydana gelen bir komplikasyon olmamasina karsin iyi bilinir.
Diskovertebral lezyon ya da Andersen lezyonu seklinde de adlandirilir. Tipik bicimde
lomber ile torakal vertebralarda meydana gelir, en sik semptom agr1 ve etkilenen disk
bolgesinde hassasiyettir. AS’de kiriklar olusabilir ve kiriklar, en fazla disk araliginda olur
¢linkil ankiloze olmus bir omurgada en zayif nokta bu bdlgededir. En ¢ok servikal omurga
etkilenir ardindan torakolomber bileske gelir. Ayrica medulla spinalis yaralanmasi
beraberinde goriilebilir. Nadir komplikasyonlardan biri de atlantoaksiyel subluksasyondur

(35).
Eklem Dis1 Bulgular

Uveit: HLA-B27 hastalarin %90’1nda pozitiftir. Klinik gogunlukla akut anterior iiveit
(AAU) bi¢imindedir. Erkeklerde daha ¢ok goriiliir. Tek taraflidir, ani bir sekilde baslar,

kizariklik, agri, fotofobi ile gézyasinda artma yakinmalar1 goriliir, ¢cogunlukla kendini
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siirlar, fakat tekrarlamaya yatkindir. AAU prognozu iyidir ve belirtiler birka¢ hafta i¢inde
iyilesir. Lokal tedavi (Midriatikler ve glukokortikoidli g6z damlalar1) genellikle yeterlidir.

Salazoprin kullaniminin ataklar1 engelleyebilecegine dair yayimlar bulunmaktadir (35).

Gastrointestinal Sistem Bulgulari: Vakalarin yaklasik %60 1nda kolon ile terminal
ileumda, etiyopatogenezle baglantili olabilecegi tahmin edilen semptom gostermeyen

mukozal enflamatuar lezyonlar olabilir (16).

Kardiyak Bulgular: Kardiyovaskiiler hastalik AS’li vakalarda normal niifusa
kiyasla daha fazla goriilii. AS vakalarinda tipik bulgular aort regiirjitasyonu, aortit ve
iletim bozukluklar1 olarak bilinir. Mitral kapak hastalig1, kardiyomiyopati ve perikardit ise
daha az siklikla izlenir. HLA-B27 kardiyak tutulum agisindan en miihim genetik risk
faktorii olarak bilinir (35).

Pulmoner Bulgular: Ust loblarda fibrozis ile plevral kalinlasmalar en sik saptanan
bulgulardir. Kostovertebral eklemlerde meydana gelen enflamasyon ile ankilozun ardindan

meydana gelen fiizyon, sikistirici tipte solunum bozuklugu bigiminde agiga ¢ikar (35).

Renal Bulgular: Renal bulgular pek sik goriilmez. Glomeriilonefrit, NSAID
nefropatisi ile sekonder amiloidoz (AA tip) meydana gelebilir. Spondiloartropatili
hastalarin %1 ila 3'iinde meydana gelen bdbrek yetmezliginin sebebi sekonder
amiloidozdur. Ayn1 zamanda vakalarda IgA seviyesinin yilikselmesi ile proteiniirinin

beraber goriildiigii IgA nefropatisi meydana gelebilir (35).

Norolojik bulgular: Norolojik semptomlar AS’li hastalarda, daha ¢ok atlantoaksiyal
subluksasyon, vertebral fraktiir ile kauda ekuina sendromuyla alakalidir. Omurgada
instabilite, enflamasyon, kiriklar, disk lezyonlari, posterior longitudinal ligaman
kalsifikasyonu ve spinal darlik vs. sebeplerle basi kaynakli norolojik komplikasyonlar
gelisebilir. Spinal kord basis1 sebebiyle ya da basi belirtisi olmadan oksipital agr1 gelisir.
AS hastalarinda nadir olan fakat tehlikeli bir komplikasyon olan bir durum da Kauda

ekuina sendromudur (35).

Osteoporoz: Yaygin bir komplikasyon da kemik mineral yogunlugunda (KMY)
azalmadir. AS’de enflamatuar siirecin osteoporoz ile osteopeni olusumunda rol oynadigi
varsayllmaktadir. Ayrica ilaglar, hareketsizlik, hormonal degisiklikler ile genetik de kemik

metabolizmasini etkileyen bazi faktorlerdir. Bircok calismada uzun siiredir hastaliga sahip
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olan AS’lilerde KMY azalmis olmasina karsin, birkag¢ arastirmada da erken donemde KMY
calisilmig, erken donemde de KMY ’'nin diistiigii belirtilmistir (36, 37).

Beraber seyreden bagka bulgular psoriazis, depresyon, uyku bozuklugu ile

yorgunluktur (35).

2.2.7. Fizik Muayene Bulgulari

Hastaligin teshisi ile takibinde tiim omurgay1 ve bilhassa sakroiliak eklemleri iceren,
kas-iskelet sisteminin ayrintili bir muayene edilmesi sarttir. SIE’leri degerlendirmek icin
pelvik ile sakroiliak kompresyon testleri; Faber ile Gaenslen testi uygulanabilir. Ganslen
testinde; hasta sirtiistii uzanirken bir dizi ile kalgasini fleksiyon konumuna getirerek elleri
yardimiyla g6gsiine baski uygular, teste tutulacak kisimdaki diz ile kalga yatak kenarindan
sarkacak bicimde ekstansiyon konumuna getirilir, 2 dize de tam tersi yonlerde baski
yapildiginda teste tutulan kisimda sakroiliak eklem yerinde agr1 meydana gelmesi anlamli
olarak belirtilir (45). Faber testinde ise hasta sirtiistii uzanirken kalga abduksiyon, fleksiyon
ve eksternal rotasyon konumlarina getirilir, ardindan dize fleksiyon uygulanarak diger
taraftaki dizin tstiine ayak bilegi konulur ve kalca ekstansiyona zorlanacak sekilde yapilir.
Test edilen kisimda agr1 meydana gelmesi kalca patolojisi oldugunu, diger tarafta veya
sakroiliak eklemde agri meydana gelmesi diger taraftaki sakroiliak eklemde patoloji

oldugunu akla getirir. Fakat bu testler sakroileit i¢in spesifik testler degildir (46).

Modifiye Schober testi AS’li hastalarda spinal mobiliteyi degerlendirmek amaciyla
uygulanir. ASAS’1n rehberinde ifade edilen Ol¢limde kisi ayakta dik bicimde durmusg
oldugu pozisyonda 2 spina iliaka posterior superiora da isaret koyulur ve ortada hayali
¢izgi meydana getirilir. Ardindan 10 cm {izerine isaret koyulur, kisi 6ne dogru egdirilir ve
aradaki degisim hesaplanir. En 1yi olan 2 test ¢iktis1 tespit edilir (5). 5 cm’den daha diisiik
diizeyde olan bir artig, spinal mobilite azalmasi anlamimna gelir (47). Spinal mobilite
degerlendirilmesi i¢in el parmak zemin mesafesinin (EPZ) hesaplanmasi, lomber lateral
fleksiyon ve intermalleolar mesafe (IMM) kullanilir. Servikal bolge tutulumundaysa
oncelikle ekstansiyon hareketi sinirlanir ve servikal rotasyon hesaplamasiyla ¢ene gogiis

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

Goglis genislemesi degerlendirilecegi zaman kisi ellerini kafasinin arkasina dogru

kaldirir. Dordiincti interkostal aralik anteriorundan maksimum ekspirasyon ile inspirasyon
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hesaplanir, en iyi olan 2 dl¢iim santimetre seklinde kayit edilir. Farkin 5 cm altinda olmasi-

yas ile cinsiyet faktorlerinden etkilenmekle beraber- anlamlidir (48).

Hastalarda kesinlikle postiir analizi yapilmasi gereklidir ¢ilinkii hastalik seviyesi
ilerledikce biitiin diizlemlerde spinal mobilite ilerleyici bigimde azalir, postiir bozukluklari
olusur (5). Zaman igerisinde vakalarda lomber lordoz diizlesmesi goriiliir ve torakal kifoz
da artar. Zamanla kalca eklemlerinin tutulmasi ile beraber fleksiyon kontraktiirleri
meydana gelir. Boylece kisiler dik durmak amaciyla dizleri hafif fleksiyon konumunda

yiirtirler (47).

2009 yilinda ASAS, ¢ikarmis oldugu rehberde spinal mobilite hesaplamalarinda takip
parametresi icin Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi’ni (BASMI) tavsiye
etmektedir. BASMI ise bu parametrelerden meydana gelir: Lomber lateral fleksiyon,
servikal rotasyon, tragus duvar mesafesi, intermalleolar mesafe Ol¢limii ve modifiye
Schober 6l¢iimii. Klinik muayene yapilmasinin ardindan bes 6l¢limiin degerlendirilmesi ile
0 ve 10 arasinda olan bir skor Ol¢iilir. BASMI skoru arttik¢a, hastanin hareket sinirlamasi

o diizeyde siddetli olur (5).

2.2.8. Laboratuvar Bulgular:

AS vakalarinda HLA-B27 pozitifliginin %95 civarinda oldugu belirtilmigtir. Fakat
HLA-B27 (+) bireylerin sadece %5’inde AS meydana gelmistir (15, 17, 46, 49). Bu
sebeple HLA-B27 dogrudan teshis koymak amaciyla kullanilmamaktadir; ama siniflama
kriterlerinde mithimdir. Spondilotik kalp hastalig1 olan ya da akut anterior {iveiti bulunan

kisilerde HLA-B27 (+) oran1 yiikselebilir (46).

CRP ile ESH vakalarin %75"inde ylikselmistir; ama akut faz reaktanlar1 (AFR) ile
hastalik aktivasyonu her zaman korele degildir (2, 16). AFR; enfeksiyon, enflamasyon ve
kimyasal, fiziksel ya da mikrobiyolojik uyarilar sonucunda retikiiloendotelyal sistem ile
karacigerden iiretilen, serumdaki seviyeleri degisik diizeylerde yiikselen proteinler olarak
belirtilir. IL-1, IL-6 ile TNF gibi sitokinler bunlarin iiretimini etkiler. AFR’deki artiglar
akut olaylarda genellikle enflamasyonun siddeti ile yayginligina paralel seyrederken kronik
olaylarda ise iiretiminde baskilanma ya da tliketimlerindeki artis kaynakli degisim olur.
Akut faz yanit1 enflamasyon aktivitesi ile yayginligini net bi¢imde gdstermeyebilir. Akut
faz yamiti sirasinda genellikle AFR’nin serum seviyeleri yiikselir. Serum degeri

yiikselenlere pozitif AFR’ler ismi verilir. Negatif AFR’ler ise retinol baglayict protein,
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prealbumin, albiimin ve transferrin gibi proteinlerdir; bunlarin serum seviyeleri diiser (50).
Akut faz yanitin1 degerlendirmek amaciyla siklikla CRP ile ESH kullanilmaktadir. Tan
koymaktansa hastalik aktivasyonu ile takip i¢in kullanilan ESH’nin normal araligi,
cogunlukla kadinlarda 0-20 mm/saat erkeklerde ise 0-15 mm/saat seklinde ifade edilir.
ESH; Westergreen yontemi ismi verilen, bugiin standart bir metod olan, verilen siire
icerisinde ve dikey bir tiip igerisinde eritrositlerin diisme mesafesi hesaplanarak
Olclilmektedir. ESH diizeyinin ylikselmesi, enflamasyonun belirteglerinden bir tanesidir.
ESH’1n ylikselmesi bilhassa fibrinojenin serum seviyesindeki yilikselmesi ile alakalidir,
alfa-2, gamma ve beta globulinlerin de serum seviyesindeki yiikselmesi ile de az da olsa
alakalidir. Eritrositlerin rulo formasyonu bu protein molekiilleri sayesinde kolaylasir ve
bdylece ESH 1n yiikselmesine sebep olur. Monoklonal gammapatiler, eritrosit morfolojisi,
kriyoglobulinemi, tokluk, ilaglar ve cinsiyet ESH seviyelerinde degisiklige neden olur.
Eritrositler, enflamatuar hastaliklarda fibrinojen diizeyindeki yiikselme sebebiyle rulo
formasyonu olusturmaya yatkin olur. Bu sebeple enflamatuar hastaliklarin aktivitesinin
takip edilmesinde kullanilir; ancak hicbir hastalikta spesifik degildir. Fibrinojen diizeyi
enflamasyon siiresince yavas bigimde ylikselir. Bu sebeple ESH ge¢ artar, enflamasyonun
bitmesinin ardindan biraz daha yiliksek seviyelerde devam eder. Klinikte c¢ogunlukla
enflamatuar ile non-enflamatuar olaylarin ayriminda ve hastalik aktivitesi ile tedaviye

cevabin degerlendirilmesi amaciyla kullanilir (50).

CRP tanimlanan ilk AFR’dir ve Pnomokok C polisakkaritiyle presipitasyon
yapabilme 6zelligi sebebiyle bu isim konulmustur. CRP’nin yaptig1 gorev; hasarli ya da
nekrotik konakei hiicrelerde fosfolipid yapilarina baglanmak, patojen mikroorganizmalarda
ise fosfokoline baglanmaktir. Doku hasar1 ya da enflamasyonun ardindan hepatositlerden
TNF, IL-1 ve IL-6 etkisiyle 6 ila 10 saatte salinmaya baglayan ve 48 saatte enflamasyona
yanit olarak bazal seviyelerinin yaklasik 1000 katina yiikselebilen CRP’nin yar1 6mrii
kisadir. Hastaligin takibi siirecinde ve hastalik aktivitesi ile prognozu belirleme agisindan
ESH’dan daha sensitiftir. CRP seviyeleri, ESH'dan daha ¢abuk artar ayrica daha ¢abuk bir
sekilde normal seviyelerine gelir. Devamli yiikksek seviyelerde olmasi, eklem
destriiksiyonunun bir belirteci seklinde diisiiniilebilir. Kisinin yasi ile immiinolojik
durumundan bagimsiz sekilde CRP seviyesi farklilik gosterir. CRP’nin plazma seviyeleri
enfeksiydz ile non-enfeksiydz enflamatuar durumlarda (AS, Romantik Artrit (RA) ve
kardiyovaskiiler hastalik gibi) spesifik olmayarak artmasina karsin, enflamatuar

hastaliklarin hepsinde daima artmayabilir (50).
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AS’de cogunlukla enflamasyonun biyokimyasal gostergesi olarak ESH ile CRP
kullanilmaktadir. Hastalarin %50-70’inde hastaligin aktif oldugu zamanlarda ESH ile CRP
yiiksek olarak tespit edilmektedir. Vakalarin %40’1indan ¢ogundan hastalik aktive olmasina
karsin gostergelerde yiikseklik olmadigi goriilmiistiir (51). RA’l1 vakalarda DAS28 ve AFR
arasinda korelasyon saptanmistir. Hastalik aktivitesini degerlendirmek amaciyla 6zellikle

de CRP, daha iyi bir belirteg olarak kabul gérmektedir (52).

AS’de sistemik enflamasyonun etkisiyle dolasimda var olan lenfosit sayisinda
azalma, trombositoz ve notrofili olur (53). Diger kronik hastaliklarda oldugu gibi AS’de de

prevalansi net bir bi¢imde bilinmeyen kronik hastalik anemisi meydana gelmektedir (54).

Solunum fonksiyon testlerinde herhangi bir solunum yetersizligi bulgusu tespit
edilmez. Gogiis kafesinin hareketliliginin azalmas1 sebebiyle vital kapasite ile total akciger
kapasitesinde azalma, fonksiyonel rezidiiel kapasitede ve rezidiiel akciger kapasitesinde

artis olur; fakat diflizyon testleri ile hava akim dl¢iimleri normal olur (51).

2.2.9. Radyolojik Goriintiileme
AS vakalarinda karakteristik radyolojik bulgular sakroiliak eklemlerde ve omurga

yapilarinda tespit edilir. Hastalik tamsinda SIE goriintiilemesi de énemlidir.

Sakroiliak Eklem Anatomisi: Ilium ile sakrum yiizeyleri arasinda sinoviyal siviya
sahip olan, eklem yiizleri arasinda uyumluluk bulunan SIE, diartrodial bir eklemdir ve iki
yiizeyi de kikirdak dokuyla doselidir. Hiyalin kikirdak, kikirdagin kemige bakan tarafim
olustururken fibroz kikirdak ise eklem bosluguna bakan tarafi olusturur. Sinoviyal zar,
eklemin sadece alt 2/3’liikk kisminda bulunur. Ayrica alt 2/3 kisimda iliak yondeki kikirdak
tabakas1, sakral yiizdekinden incedir (55, 56). SIE’nin iist arka kismi, ligamentler
yardimuiyla birbirine baglanir; burada sinoviyum, kapsiil ya da kikirdak bulunmaz (35).

Direk Grafi: SIE goriintiileme metotlar1 iginde, sakroileit tanis1 koymak igin direk
grafiler ilk se¢im olarak tavsiye edilmektedir. Sakroiliak eklem goriintiilemek amaciyla
oncelikle on-arka pelvis grafisine bakilir, sliphede kalinirsa Ferguson grafisi (pelvisin
frontal diizlemle 30°lik agiyla goriintiilendigi) ile sakroiliak eklemlerin oblik grafilerine
bakilir (57). AS’de goriilen birinci radyolojik degisiklik SIE’de olur. Sakroileit siklikla
simetrik ve bilateraldir. Tiim SpA’larda en dnce saptanan radyografik degisiklik, kikirdagin
daha ince olan iliak kisminin erozyonudur (35). Erken evrede kemik, kikirdak ile

sinoviyanin rezorbsiyonu sonucunda eklem aralifinda bulaniklagma olurken eklem
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araliginda genisleme ise subkondral kemigin rezorbsiyonu sonucunda olur. Zamanla eklem
araliginda fibrozis, kalsifikasyon, kemik kopriiler ve son olarak ossifikasyon meydana
gelir. SIE’de ayrica tam kemik ankilozu meydana gelebilir (57). Sakroiliak eklemde
ankiloz gelismesinin ardindan c¢evrelemekte olan kemik, eklem iistiindeki mekanik stres
azalmasina ikincil osteoporotik duruma gelir. Osteoporoz ¢cogunlukla lokal sitokin salinimi
ve/veya immobiliteden kaynaklanmaktadir. Tablo 6’da sakroileitin radyolojik olarak

evrelemesi gosterilmistir (58).

Tablo 6. New York Olciitlerine Gére Sakroileitin Derecelendirilmesi (58)

Evre 0: SIE’nin normal goriiniimii

Evre I: Siipheli goriiniim ve 6zgiil olmayan degisimler bulunur

Evre I1: Eklem araliginda minimal erozyon, hafif skleroz, minimal sakroileit ve eklem araliginda

pseudowidening

Evre I111: Eklemin 2 kenarinda erozyonlar, kesin skleroz, orta derecede sakroileit, kenar netliginin

kaybolmasi, eklem araliginda daralma ve bulanik goriiniim

Evre IV: Eklemde ankiloz ve tam fiizyon

Biitiin SpA’larin kartilajindz eklem simfizis pubisi tuttugu goriliir. Eroziv
degisikligin ardindan ankiloz olusur. Ayn1 zamanda biitiin SPA’lar entezis yerlerini tutar ve
ligamentlerin trokanterlere, iliak kristaya ve iskial tiiberkiillere baglanma kisimlarmin

kemiklesmesi pelviste sacakli bir goriintii olusmasina sebep olur (35).

AS i¢in omurlardaki karakteristik radyolojik goriinlim karelesmedir. Omurlarin
normal sartlarda konkav seklinde olan yiizeylerinde meydana gelen erozyon ile erozyonun
ardindan meydana gelen reaktif skleroz omurlarin karelesmesine sebep olur. DIREK
grafide “parlayan kose” ya da “Romanus lezyonlar1” olarak adlandirilan goériinlim omur
koselerinin skleroz artisindan kaynaklanir. Spinal ligamanlarin ve anulus fibrozusun
kalsifikasyonu ve sindesmofitler meydana gelir. AS de goriilen sindesmofitler simetrik ve
bilateral olup marjinal sindesmofitler olarak adlandirilir ve birbirini takip eden omur
cisimlerinin st ile alt kenarlar1 arasindadir. Enflamasyondan ankiloza kadar olan bu
degisiklikler sakroiliak eklemlerde oldugu gibi apofizer eklemlerde de meydana gelir. On-

arka torakolomber grafide goriilen, ¢ok seviyeli, simetrik sindesmofit meydana gelmesi ve
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apofizer eklemlerin ankilozu sonucu olusan goriiniim bambu kamisi goriiniimii olarak,
apofizer eklemlerin sklerozu, interspindz ligamanlarin ve eklem ligamanlarinin
kalsifikasyonu sonucunda olusan goriiniimse {i¢lii ray belirtisi seklinde isimlendirilir.
Anderson lezyonlar1 (steril spondilodiskit) ankiloze omurgada olusabilir. Bu degisiklikler
enflamasyona ya da enfeksiyona sekonder olusabilecegi gibi kiriklara sekonder olarak da

olusabilir (57).

Omuz ve kalga tutulumu olursa eklem araliginda konsantrik ve simetrik daralma,
subkondral kemigin sklerozu ile diizensizligi, osteofitin eklem ylizeyinin dis kenarlarinda

olugmasi ve ara sira eklem ankilozu meydana gelebilir (57).

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG): Yumusak doku ile kemik yapilarin
multiplanar goriintiilenmesinde MRG kullanilir. Harika bir yumusak doku kontrasti
mevcuttur. Boylece tendon, kemik yapi, sinir, damar ve kartilaj ayrimini rahatlikla yapar
(59). SiE’nin ligamantdz ile sinoviyal boliimlerinin ayrimmni yapabilir (60). Eklem
kikirdagi haricinde sinovyum, eklem kapsiilii ile subkondral kemik iligindeki degisiklikleri
de aktif bicimde gosterebilir. Kontrast madde kullaniminin ardindan yapilmis olan dinamik
arastirmalarda da subkondral kemik iligi, sinovyum ve eklem kapsiiliiniin kontrast tutma

tipleri degerlendirilir (61, 62).

Bugiin konvansiyonel diiz pelvik radyografi, enflamatuar sirt agris1 yasayan
vakalarda sakroiliak eklemlerin degerlendirilmesi amaciyla kullanilan ilk aractir fakat bu
yontemin sakroiliak enflamasyonun erken donemlerinde hassasiyeti bulunmamaktadir.

Bundan kaynakli MRG daha dikkat ¢ekmektedir (57).

Sakroileit incelemesinde giliniimiizde var olan temel MRG sekanslarina bakildiginda
yag baskilamali T1 agirlikli konvansiyonel spin-eko sekansi, kontrast sonras: iken T1
agirlikli konvansiyonel hizli spin-eko ile T2 agirlikli gradiyent-eko sekansi kontrast
oncesidir (63, 64). STIR sekanst da son zamanlarda pratik uygulamada kullanilmaktadir.
Bu sekans, yag ve su arasindaki kontrasti yagdan gelen sinyalleri baskilayarak arttirir.
Sakroileit degerlendirilmesinde STIR sekansinin temel kullanim hedefi eklem
enflamasyonunu optimal degerlendirilmektir. Bu sekans ile sakroiliak eklemin
degerlendirilmesinde eklemde tespit edilen hiperintens degisiklikler eklem mesafesindeki

enflamasyon ve kemik iligi 6demi yoniinden anlamli olarak degerlendirilir (65, 66).
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MRG ile sakroileit 6n tamli hastalarda SIE’nin kontrastsiz ve kontrast uygulanimin
ardindan degerlendirilmesinde eklemdeki erozyon, kikirdak sinyal degisikligi, periartikiiler
yag birikimi, subkondral skleroz, eklem sinovyumunda enflamasyon varlig1 ve subkondral
kemik iligi 6demi degerlendirilir (67). Aktif sakroileitin tespitinde su 4 lezyon bulgusu goz
Online almmalidir: entezit, sinovit, kemik iligi 6demi/osteit ve kapsiilit (68). ASAS
kriterlerinde bulunan goriintiileme bulgusundaysa MRG’de tespit edilen kemik iligi 6demi
g6z onilinde tutulur. Bir kesitte minimum 2 farkli yerde veya tek yerde birbirini takip eden
minimum 2 kesitte kemik iligi 6demi saptanmalidir (5). MRG’de subkondral kemik iligi
O0demi; T2A konvansiyonel spin-eko, T2A FLASH ile STIR sekansinda hiperintens
seklinde, T1A konvansiyonel spin-eko goriintiilerde hipointens seklinde goriiliir. Kontrast
madde uygulanimin ardindan kontrast maddeyle bariz bir etkilesimde olur (69). Kronik
sakroileit bulgularina bakildiginda bunlar: eklem araliginda daralma/ankiloz, periartikiiler

yagli infiltrasyon, subkondral skleroz ve erozyonlardir.

Bilgisayarhh Tomografi (BT): Meydana gelen radyografik degisikliklerin biiyiik bir
kismi1 konvansiyonel radyografi sayesinde goriintiilenebildiginden, BT kuskulu
degisiklikleri bulunan hastalarda tercih gormelidir. BT spinal stenozu, atlantoaksiyel
instabiliteyi ve vertebra kiriklarini tespit etmede iyi bir aragtir (35). Fakat MRG, sakroiliak

eklemde olusan akut enflamatuar degisiklikleri gostermede daha iistiindiir (70).

Sintigrafi: Bugiinlerde genellikle tercihler arasinda olmayan SIE goriintiileme
araclarindan bir tanesidir. Hassasiyeti yiiksek olmakla birlikte, sakroiliak eklem kismindaki
yiiksek kemik turnover1 kaynakli sonuglari genelde nonspesifik olur. Kemik dongiisii ile
vaskiilaritenin fazlalastig1 bolgelerde teknesyum metildifosfanat tutulumu daha ytiksek olur

(71, 72).

Ultrasonografi (USG): AS vakalarinda ozellikle periferik eklem tutulumu ile
entezitin degerlendirilmesi amaciyla USG uygulanmaktadir. MRG’ye kiyasla daha

ekonomik olmasina karsin operatdr ile ekipmana bagimli bir aragtir (35).

2.2.10. Ayirica Tani

AS teshisi koymak ic¢in radyolojik goriintileme ile klinige bakilir. Radyolojik
sakroileit i¢in ¢esitli hastaliklar ayirici tanida akla getirilmelidir: ReA, PsA, SAPHO
sendromu, IBH baglantili artrit, hiperparatiroidi, enfeksiydz sebepler (whipple hastaligs,
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brusella, tiiberkiiloz, piyojenik enfeksiyonlar) ile sarkoidoz vs. AS ile Diffliz idiopatik
hiperosteozis (DISH) de karisabilir (2).

2.2.11. AS’de Degerlendirme ile izlem
AS hastaliginda tutukluk ile agrinin degerlendirilmesi i¢cin VAS en efektif metottur.
Spinal mobilite degerlendirilmesi i¢in ASAS BASMTIyi tavsiye eder (5).

BASDALI, hastalik aktivitesini degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir ve genel
yorgunluk, duyarlilik, periferik eklem agrisi, spinal eklem agrist ile sabah katiliginin ve
stiresinin yer aldigi alti adet VAS Ol¢limiinden meydana gelmektedir (5). ASAS’1in son
duyurdugu cevap kriterleri ile bunlarin klinik ¢alismalarda kullaniminin nasil olacagina
dair ayrintili bahsedilen rehberde, yeni olusturulan ASDAS tamitilmistir. Kismen goriis
birligi bulunan ASDAS, veri merkezli bir endekstir ve bu sorularin kombine edilmesinden
meydana gelmektedir: 1) sabah tutuklugunun siiresi 2) spinal agr1 siddeti, 3) periferal
agri/sislik 4) vakanin global hastalik aktivitesi degerlendirmesi 5) ESH (ASDAS-ESH) ya
da CRP (ASDAS-CRP). Bastaki dort soru 10 puan istiinden degerlendirilmeye alinir
(O=hi¢ yok ve 10=¢ok siddetli seklinde). ASDAS-CRP ile ASDAS-ESH belirlenmis

formiiller yardimiyla Slgiiliir (73).

ASAS tarafindan klinik uygulamada ve klinik c¢aligmalarda kullanilmak {izere
ASDAS-CRP onerilir; fakat ASDAS-ESH de bakilabilir. Ote taraftan, ASAS, hastalik
aktivitesi durumlar1 amaciyla esik seviyelerini resmi olarak dogrulamistir: 1,3 ve altinda
olursa ASDAS degeri diisiik hastalik aktivitesi olarak, 1,3’iin {istli ve 2,1’in altinda olursa
orta seviyeli hastalik aktivitesi olarak, 2,1 ile 3,5 ve altinda olursa yiiksek seviyeli hastalik
aktivitesi olarak ve 3,5'ten fazla olursa cok yliksek seviyeli hastalik aktivitesi seklinde

gecer (73).

BASFI islevsel degerlendirme amaciyla olusturulmus bir Olglimdiir, degisime

hassasiyet i¢cin benzer hedefle olusturulmustur ve 10 sorudan meydana gelir (5).

AS hastaligr i¢in periferik eklem tutulumu ile entezopatinin degerlendirilmesi de
onem arz eder. Entezit degerlendirilmesi amaciyla birgok skorlama sistemi vardir.
Genellikle kullanilan o6lgeklerden biri MASES dlgegidir ve spina iliaka anterior ile
posteior, bilateral 1. ile 7. kostokondral eklem, 5. lomber spindz ¢ikinti, iliak kristalar, ve

asil yapigsma yerinin basi ile hassasligini degerlendirir (74).
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Hem tan1 i¢in hem de tedavi takibi i¢in radyografik yontemlerden faydalanilmaktadir.
Radyografik degerlendirmenin standart hale getirmek amaciyla olusturulan, giivenilirlik ile
gecerliligi ispatlanmis metotlar olan Stoke AS Omurga Skoru (Stoke Ankylosing
Spondylitis Spine Score-SASSS), BASRI ve SASSS’nin degistirilmis bir seklinin (M-
SASSS) degisime hassasiyet i¢in kiyaslandigi bir arastirmada en ideal metodun M-SASSS
oldugu tespit edilmistir (75, 76). Fakat BASRI, asil olarak omurga ile kalga

radyografilerinin degerlendirilmesini saglar ve kullanimi daha siktir.

Kisinin yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla olusturulan AS Yasam Kalitesi
Anketi’nin (ASQoL) bilimsel calismalarda ve klinik uygulamalarda kullanilabilecek

giivenilir ve gegerli bir yontem oldugu belirtilmistir (77).

ASAS’in son rehberinde olan ve axSpA takibi icin kullanilmasi tavsiye edilen

cekirdek set Tablo 7°de gosterilmektedir (5).

Tablo 7. ASAS Cekirdek Set (5)

Alan Parametreler
N NRS/VAS (AS’ye bagli gecen hafta/omurga/gece)
r1
i NRS/VAS (AS’ye bagli gecen hasta/omurga)
Fonksiyon BASFI
NRS/VAS (gecen hafta igindeki global hastalik
Hasta global aktivitesi)
degerlendirilmesi
Oksiput-Duvar
Gogiis ekspansiyonu
Spinal Mobilite Modifiye Schober
Lateral Spinal Fleksiyon ya da BASMI
Servikal rotasyon
Tutukluk NRS/VAS (sabah tutuklugunun siiresi /omurga/gecen hafta)
Kabul edilmis entezit skoru (MASES; San Francisco ile Berlin
Periferal eklemler gibi)
Ve entezit Sis eklem sayisi (44 eklem)
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Yorgunluk BASDATI’deki yorgunluk sorusu

Akut faz reaktanlari CRP ya da ESH

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

2.2.12. Hastalhigin Dogal Seyri

AS hastaligi, seyri genellikle daha evvel kestirilemeyen kronik bir hastaliktir ve
yapilmis olan birka¢ aragtirma baslangicta hastalik aktivesi yiiksek olan hastalarin ileriki
zamanlarda da aktif seyredecegini gostermistir. Siddetli hastaligin bir gostergesinin kalga
tutulumu oldugu tespit edilmistir. Ciddi hastalik ile siddetli hastalik neticesiyle alakali
diger faktdrler: NSAID’lere yanitsizlik, ESH diizeyinin 30 mm/saat’ten fazla olmasi, sosis
parmak, lomber omurga hareketlerinde sinirlilik, baglangicin 16 yasindan 6nce olmasi ve

oligoartrit (35).

2.2.13. Farmakolojik Tedavi
Kortikosteroidler: Ozellikle aksiyal hastalik tedavisinde kortikosteroid kullaniminin
yeri bulunmamaktadir. Fakat lokal enjektable steroid uygulamasi kas-iskelet

enflamasyonunun oldugu bélgelere yapilabilir (78).

Non-steroid Antienflamatuar ilaclar (NSAID): AS’li vakalarda NSAID’ler iyi
cevap verirler. Elde edilen klinik tecriibeler aktif hastaligi bulunan hastalarda yeterli dozda
siirekli uygulanan NSAID’lerin tutukluk ile agriy1 kontrol altina aldigin1 akla getirmektedir
(2). Kullanilan bir NSAID’nin baska bir NSAID’e kiyasla daha efektif oldugu ile ilgili
bilimsel bir ispat bulunmamaktadir ve ilacin efektif olmadigini ifade edebilmek amaciyla
tavsiye edilen en yiiksek dozda minimum 2 ila 4 hafta boyunca kullanilmasi lazimdir (79).
Diizenli NSAID kullammmin semptomatik AS’li vakalarda ihtiya¢ halinde kullanima
kiyasla radyolojik ilerlemeyi azalttigi, ayrica yan etki riskinde artisa neden olmadigi
belirtilmistir  (80). Fakat dlizenli kullanimda meydana gelebilecek yan etkiler

diisiiniildiiglinde, kisiye gore tedavi diizenlenmesi gereklidir.

Hastahigi Modifiye Edici ilaclar (DMARD): Vakalarin aksiyal tutulumunda
Konvansiyonel DMARD’lar efektif degildir; fakat ekstra-aksiyal tutulumlarda fayda
gosterebilirler (81). Siilfasalazinin AS’nin erken doneminde bulunan, yiiksek ESH’si olan
ve periferik artriti bulunan vakalarda efektif olabilecegi Cochrane sistematik gdzden

gecirmesinde bildirilmistir (82). Spondiloartritle birlikte olan periferik artriti iyilestiren
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stilfasalazin, spinal agriyr iyilestirememektedir (78). Periferik artriti bulunan SpA

hastalarinda glintimiizde de tercih gérmektedir.

TNF-a Blokorleri: Anti-TNF tedaviler, konvansiyonel tedavilere karsin direncli
yiikksek hastalik aktivitesi bulunan vakalara tavsiye edilmektedir. Bugiin AS tedavisi
amaciyla bes biyolojik ajan bulunmaktadir; etanersept, adalimumab, infliksimab,
sertolizumab pegol ve golimumab (78). Giliniimiize degin TNF-a blokor tedavileri
birbirleriyle dogrudan kiyaslanmamistir; ama dolayli yollarla yapilan kiyaslamalarda
anlamli farkliliklar elde edilmemistir. TNF-a +blokor tedavilerinin gesitli yan etkileri
bulunmakta olup bu yiizden tedavi boyunca hastalarin yakindan takip edilmesi gerekli
goriilmektedir. Bu yan etkiler: hematolojik hastalik, malignensi, enfeksiyon, konjestif kalp
hastaliginda alevlenme, demiyelinizan hastalik, otoimmiin yanit gelisimi ve hipersensitivite

reaksiyonlart vs. (83).

Diger Biyolojik Ajanlar: SpA i¢in IL-17/IL-23 yolu, potansiyel bir hedeftir. IL-17A
monoklonal antikoru olan Secukinumab’in, AS’li vakalarda yapilan 2 tane faz 3
aragtirmasinin 52 haftalik sonuglarina gore hastalarin semptomlari ile fiziksel fonksiyonu
tyilestirdigi tespit edilmistir (84). Ustekinumab bir IL-12/23 monoklonal antikorudur ve bu
ajan ile ilgili heniiz devam eden arastirmalar vardir (78). Yapilan bir calismada AS’de etkili

olmadig1 belirtilmistir (85).

2.2.14. Nonfarmakolojik Tedaviler

AS tedavisinin en miithim olan bilesenlerinden biri de egzersiz programlardir. Tedavi
stirecinde uzun donem elde edilecek basarinin, evde yapilacak egzersizlerin diizenli bir
sekilde yapilmasi kosuluyla olacagi 6zellikle alti ¢izilmesi gereken bir konudur. Diizenli
egzersiz tedavide temel bir konudur (86). Tiim hastalara ilk tan1 konuldugu zaman ve belli
araliklarla, spinal ekstansor giiclendirme egzersizleri, 6zellikle omurga hedefli hareket
aciklig1 egzersizleri ve postiir ile gogilis ekspansiyonunu korumak amaciyla solunum
egzersizleri gosterilmelidir. Kaplica ortamlar: ile suyun igerisinde yapilan egzersiz de
viicut agirligimmi ortadan kaldirdigi ayrica maksimum eklem hareketi kazandirdigi icin
bliylik fayda saglamaktadir (2). Voleybol, kayak, ylizme ile ekstansiyonu arttiric
egzersizler onerilmektedir. Fakat omurga hareketleri ¢cok smirliysa osteoporotik fraktiir
riski oldugundan kontakt sporlardan uzak durulmalidir (86). Viicut postiiriiniin korunmasi
amaciyla hastalara bazi tavsiyelerde bulunulmalidir. Kal¢a fleksiyon kontraktiirii ile

kifozun meydana gelmesinin dnlenmesi i¢in giinde minimum 15 ila 30 dakika yiiziistii
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bicimde uzanma, diiz ve sert bir yatakta yalnizca boyun destegi olusturacak ince bir yastik
ile uyuma, oturma pozisyonunda postliriin dik kalmasini saglama gibi Onerilerden
bahsedilmelidir (2). Eklem komplikasyonlarinin ya da deformitelerin olugsmasi durumunda
baston ile boyunluk gibi yardimci ve destekleyici araglar, araba kullaniliyorsa aynalar genis
acili olacak sekilde kullanilabilir. Derin 1sitict ajanlar (kisa dalga diatermi, ultrason),
yiizeysel soguk ve sicak uygulamalar, analjezik akimlar (al¢ak ile orta frekansli akimlar)
seklinde c¢esitli fizik tedavi yontemleri egzersizlerin yapilmasini, eklem hareket agikliginin

arttirilmasini ve agrinin azaltilmasini saglar (2).

AS i¢in 2022 senesinde yaymlanan ASAS/EULAR tedavi tavsiyeleri Tablo 8’de
bulunmaktadir (87).

2.2.15. Cerrahi Tedavi
Radyografik yapisal hasari, tedaviye direncli sakatligi ve agrisi bulunan vakalara
uygulanmaktadir. Siddetli engellilige neden olan deformitesi bulunan vakalara, spinal

diizeltici osteotomi uygulanmaktadir (88).

Tablo 8. AS i¢in ASAS/EULAR tedavi rehberi (87)

a. AXSpA hastaliginda, bir romatologun liderliginde multidisipliner tedavinin uygulanmasi
gereklidir.
b. AxSpA’ll hastanin tedavisi yapilirken esas amag; enflamasyon ile semptom kontrolii

yaparak yasam Kalitesini yiikseltmek, ilerleyici yapisal hasarin Oniine ge¢mek, sosyal katilimi ve

fonksiyonelligi normallestirmek.

C. AxSpA’ll vakalarin tedavisi i¢in nonfarmakolojik ile farmakolojik metotlar beraber
uygulanmalidir.

d. AXSpA tedavisinde hedef en iyi bakim olmali, romatolog ile hasta arasinda ortak bir karar
\verilmelidir.

e. AXSpA, tedavi eden romatolog tarafindan yonetiminde g6z oniinde bulundurulmasi gereken

bireysel, tibbi ve toplumsal yiiksek maliyetlere neden olur.

1. AS tedavisi hastaligin var olan semptomlarin diizeyine, mevcut bulgularina (entezial, periferal,
aksiyal, eklem dis1 semptomlar ile belirtiler), prognostik gostergelere ve Kklinik bulgulara, engellilige,
dizabiliteye, hastalik aktivitesine/enflamasyona, fonksiyona, yapisal hasara, agriya, spinal
deformitelere, kalga tutulumuna ve genel klinik duruma (cinsiyet, yas, es zamanl tedavi, komorbidite,

vakanin beklentileri ile istekleri) bakarak ayarlanmalidir.
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2. ASAS cekirdek setinde bulundugu gibi AS’li hastalarda hastaligin monitorizasyonu biitiin
klinik bulgularma bakarak vakanin hikayesini (mesela anketler), laboratuvar testlerini, goriintiileme
yontemleri ile Klinik parametrelerini i¢ermelidir. Monitorizasyonun ne siklikta olacagina hastalik

siddeti, semptomlar ile tedaviye bagli bir sekilde bireysel karar alinmalidir.

3.Tedavi O6ncesi amaca gore tedavi disiiniilmelidir.

4. Vakalara axSpA agisindan bilgi verilmeli ve diizenli aktivite yaparak sigarayr birakma

acisindan cesaret verilmelidir, ayrica fizik tedavi diistiniilebilir.

5. Tutukluk ile agris1 bulunan AS'li vakalarda fayda ile olas1 zararlar diistiniilerek ilk kullanilacak
ilag icin NSAID &nerilir. NSAID kullammina cevap veren vakalarda semptomatik evrede diizenli bir
sekilde kullanim akla getirilmelidir.

6. Opioidler ile parasetamol gibi analjezikler, NSAID'lerin kontrendike oldugu durumlarda,
basarisiz oldugu durumlarda ve/veya tolerasyonu zayif olan vakalarda agr1 kontrolii amaciyla

kullanilabilir.

7. Muskuloskeletal enflamasyon varliginda bolgesel olarak DIREK kortikosteroid enjeksiyonlari

uygulanabilir. Tedavide uzun siireli sistemik kortikosteroid kullanimi aksiyal hastalikta tavsiye edilmez.

8. Konvansiyonel DMARD'larin aksiyal hastaligi tedavi etmede faydasimi gosteren ispat
bulunmamaktadir. Siilfasalazin periferik artriti bulunan vakalarda kullanilabilir.

9. TNFi, IL-17 inhibitorii veya JAK inhibitorii, geleneksel tedavilere karsin direngli yiiksek
hastalik aktivitesi olan vakalarda akla getirilmelidir; mevcut uygulama bir TNFi veya IL-17

inhibitoriiyle baglatmaktir.

10. Tekrarlayan iiveit veya aktif inflamatuarbarsak hastalig1 oykiisii varsa, TNF'ye karsi bir
monoklonal antikor tercih edilmelidir. Onemli sedef hastalig1 olan hastalarda, bir IL-17 inhibitorii tercih

edilebilir.

11. Tedaviye yanit alimamamasi, tanmin yeniden degerlendirilmesini ve komorbiditelerin
varliginin géz dniinde bulundurulmasint gerektirmelidir.

12. ik b/tsDMARD basarisizliginin ardindan, baska bir bDMARD'a (TNFi veya IL-17 inhibitorii)
veya bir JAK inhibitoriine gecis diistiniilmelidir.

13. Bir hasta siirekli remisyondaysa bir bDMARD"1n azaltilmasi diisiiniilebilir.

14. Eklem replasmam dizabilitesi ile refrakter agrist bulunan, ileri evre kalga tutulumunu
gosteren radyografik ispati bulunan vakalarda yasa bakmaksizin dikkate alinmalidir. Agir dizabilitesi

bulunan vakalarda spinal osteotomi uygulanabilir.
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15. Hastaligin seyrinde mithim bir degisiklik olursa, ornegin omurga kirig1 gibi enflamasyon

digindaki sebepler akla gelmeli, goriintiileme dahil ideal degerlendirme yapilmasi gereklidir.

2.3. Tam Kan Sayim (TKS) Parametreleri

TKS laboratuvar tahlilinde; Hemoglobin (Hgb), Hematokrit (Hct), Beyaz Kiire
Sayimi (WBC), Eritrosit Indeksleri [Ortalama Eritrosit Hemoglobin Miktar1 (MCH),
Ortalama Eritrosit Voliimii (MCV), Eritrositlerin Biiylikliiklerine Gore Dagilim Genisligi
(RDW), Eritrosit Voliimii Basina Ortalama Hemoglobin Konsantrasyonu (MCHC)],
Trombosit indeksleri [Plateletokrit (PCT), Ortalama Trombosit Voliimii (MPV)] ile Lokosit
Miktar1 (Notrofil Miktari, Monosit Miktari, Lenfosit Miktar1 ve Eozinofil Miktari)
hakkinda bilgiler elde edilir (89).

2.3.1. Beyaz Kiire Sayimi (WBC)

iki alt grubu olan WBC’nin, graniilsiiz (monosit ve lenfosit) ile graniillii (Eozinofil,
Notrofil, Bazofil) seklinde alt gruplar1 bulunur. Normalde mm? kanda sayilar1 4 ila 11 bin
kadardir. Otoimmiin hastaliklarda, enfeksiyon hastaliklarinda, enflamatuar hastaliklarda,
stres, hematolojik hastaliklarda, ilaglara bagli, paraziter hastaliklarda (yalnizca
eozinofiller), alerjilerde (yalnizca eozinofiller) ve yanik gibi doku hasarlarinda 16kosit
sayis1 yikselirken; karaciger dalak hastaliklari, kollajen vaskiiler hastaliklar (6rnegin
sistemik lupus eritematozus), otoimmiin, ilaglar, zehirlenmeler, kemoterapi, radyoterapi,

baz1 enfeksiyon hastaliklar1 ve kemik iligi yetmezliginde ise 16kosit sayis1 azalir (89, 90).

2.3.2. Notrofil-Lenfosit oran1 (NLR)

Lenfositler ile nétrofiller, enflamatuar durumlarda rol oynayan WBC alt tipleridir
(91). Notrofil miktarinin lenfosit miktarina boliinmesi yoluyla hesaplanan NLR’nin (91),
bircok hastaligin sistemik bir belirteci biciminde kullanilmasiyla alakali arastirmalar
bulunmaktadir (92, 93). WBC alt tipleri, enflamasyon sirasinda, sitokin sentezinde, doku
hasarinda, bu siirecin kontrolii sirasinda aktif bir rol alirlar. Enflamasyon, doku hasar1 ve
stres notrofil sayisinin yiikselmesine sebep olur. NLR i¢in yapilan arastirmalar, ailevi
Akdeniz atesi (FMF) vakalarinda enflamasyon ile amiloidoza (94), diabetes mellitus (DM)
vakalarinda hastalik kontrolii ile komplikasyona (95), kronik bobrek yetmezligi (KBY)
bulunan kisilerde enflamatuar gostergeler (6rnegin high-sensitif CRP) ile sitokinler

arasindaki iligskiye konsantre olmuslardir (96).
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2.3.3. Trombositler (PLT)

PLT’ler ¢ekirdekleri olmayan sitoplazmik hiicrelerdir ve hacimleri 7-11 fL kadardir.
PLT’ler plak destabilizasyonundan, aterosklerotik lezyonlarin meydana gelmesinden ve
trombozisten sorumludurlar. Metabolik agidan ve enzimatik olarak biiyiik trombositler
daha aktiftir; bu trombositlerin daha belirgin olan islevleri tromboksan sentezi, agregasyon

ve beta-tromboglobulin sekresyonudur (90).

2.3.4. Ortalama Trombosit Voliimii (MPYV)

Bu deger trombositlerin ebadinin bir belirtecidir. MPV diizeyinin yiikselmesi
trombositlerin ¢aplarinin arttig1 anlamina gelmektedir. MPV’nin ylikselmesi kemik iliginin
yeni trombosit iretimini artirdigi olarak yorumlanir. Bu sayede daha biiylik, daha
fonksiyonel ve genc¢ trombositler sentezlenmis olur. Biiyiikk olan trombositler stres
trombositleri seklinde isimlendirilebilir, MPV diizeyinin yilikselmesi, trombopoetik strese
cevap olarak megakaryositlerin biiyiimesinde artigla alakalidir. Trombosit aktivitesinin
artmasi, artmis trombosit hacmiyle alakalidir. Biiylik trombositler kiiciik trombositlere
kiyasla daha yogun graniillere sahiptir, metabolik ile enzimatik acidan daha aktiftirler ve
trombotik potansiyelleri daha yiiksektir. Bu nedenle trombosit hacim gostergelerindeki

degisiklikler, pretrombotik ve trombotik durumlarda profilaktik ve tanisal 6nem gosterir
(7).

2.3.5. Platelet-Lenfosit Oram (PLR)
Bu indeksin kalp yetmezligi ile FMF’de enflamasyon belirteci seklinde
kullanildigiyla alakal literatiirde baz1 kaynaklar bulunmaktadir (97, 98).

2.3.6. Monosit Lenfosit Oran1 (MLR)

MLR, monosit diizeyinin lenfosit diizeyine bdliinmesi ile elde edilmektedir. Bu
indeksin sistemik lupus eritematozus (SLE), romatoid artrit (RA) ve AS gibi romatolojik
hastaliklar1 olan hastalarda arttig1 gosterilmistir (99, 100). Bir ¢alismada sistemik skleroz
hastalarinin MLR diizeyleri saglikli kontrol grubuna kiyasla anlamli diizeyde daha yiiksek
bulunmustur ve sistemik skleroz hastalarinda hastalik aktivitesi ile iligkili olabilecegi

belirtilmistir (101).

2.3.7. Sistemik Immiin-inflamasyon indeksi (SII)
Tam kan parametreleri ile olusturulan Sistemik immiin-inflamasyon indeks (SII),

yeni bir inflamasyon gostergesi olarak ge¢mektedir. Bu biyobelirteg, notrofil sayisi ile
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trombosit miktarinin ¢arpiminin lenfosit miktarina boliinmesi ile elde edilen bir degerdir.
Kan bilesenlerinden olan 16kositler, strese karsilik fizyolojik bir yanit gerceklestirir ve bu
yanit miktarindaki artis, lenfosit miktarinda azalma ile kendini gosterir. inflamasyon gibi
olaylarda ise kanda var olan nétrofil miktarinda da yiikselis olmaktadir. Kanda trombosit
grubunun asil gorevi pihtilasma mekanizmasit ve viicudun i¢ dengesini korumak iizerine
olmakla  birlikte kronik inflamasyon zamanlarinda megakaryositik  serinin
proliferasyonunda  artis  olmasi  sebebiyle trombosit  miktarinda  yiikselme
gozlemlenmektedir (102). Bu durumlarda lenfosit miktarinda artis olmasiyla beraber
apoptosis yliziinden diisme egiliminde olmaktadir. Biitiin bu degerlerin sadece bir
parametre altinda SII’y1 meydana getirmektedir. Inflamasyon déneminde var olan tam kan
degerlerinden olusturulmus olan bu parametrenin inflamasyon gdstergesi olarak
kullanilmast veya hastaliklarin 6n goriiciiliigli arastirmalarinin yapilmasimin liratiirde
katkida bulunacag diisiiniilmektedir. SII inflamasyon siirecinin gostergesi olarak 6zellikle
enfeksiyon hastaliklarinda veya RA, PsA ve Behcget gibi romatolojik hastaliklarda,

hastaliklarin seyrini izlemede 6nemli bir gosterge olacag diisiiniilmektedir (103, 104).

2.3.8. Pan-immiin Inflamasyon Degeri (PIID)

2020 yilinda Fuca ve arkadaglari Pan-Immiin-Enflamasyon-Degeri (PIID) olarak
adlandirilan yeni bir sistemik bagisiklik skorunun, ilerlemis kolorektal kanser hastalarinda
diger immiin-inflamatuar biyobelirteglere gore hayatta kalma sonuglarini tahmin etmede
daha iy1 performans gosterdigini bildirmistir. Pan-immiin inflamasyon degeri (PIID); tam
kan saymmindaki sistemik inflamasyon gdstergesi tiim hiicresel komponentleri igeren, kolay
ulagilabilir, hem viicudun bagisiklik yanitini hem de sistemik inflamasyon durumunu
yansitma potansiyeline sahip yeni tanimlanmis bir biyobelirtectir. PIID, tam kan
sayimindaki mutlak nétrofil, trombosit ve monosit degerleri ¢arpimimin mutlak lenfosit

sayisina oranlanmasi ile elde edilmektedir (105).
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3. GEREC VE YONTEM

Caligmamiz 03 Ocak 2022 ile 20 Eyliil 2022 tarihleri arasinda T.C. Saglik Bakanlig1
Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Romatoloji polikliniklerinde izlenen

modifiye New York tani kriterlerine gore Ankilozan Spondilit tanili hastalarin retrospektif
olarak taranmasindan olusturuldu. Orneklem gurubunun belirlenmesinde N = % formiilii

kullanilip gerekli literatiir taramasi yapilmis ve Ankilozan spondilit hastaligi goriilme
siklig1 binde 5 oldugu goriilmiistiir. %95 giiven araligi, %2 sapma ile érnekleme alinacak

kisi sayis1 en az 48 kisi olarak hesaplanmustir.

AS hastas1 olanlardan, 18 yasindan kiigiik olan hastalar, gebe ve emziren kadinlar,
akut ve kronik enfeksiyon ve malignensi, kronik karaciger hastaligi, kronik bdbrek
hastaligi, diabetes mellitus, hipertansiyonu ve diger otoimmiin hastaligi olan kisiler

arastirma dis1 birakildi.

AS hastalarindan ilag 6ykiisii (NSAID, Konvansiyonel DMARD ile Biyolojik
DMARD, Anti IL17 kullanim1), hastaliginin tani siiresi (ay), HLA-B27 genetik sonucuna
yonelik bilgiler, sigara igme durumu kaydedilecektir. AS hastalarindan yas, cinsiyet, Viicut
kitle Indeksi (BMI), ESR, CRP, AST, ALT, iire, kreatinin ve tam kan sayimi bilesenleri ile
ilgili veriler Hastane elektronik sisteminden retrospektif olarak taranmasi, Tam kan sayimi
bilesenlerinden Trombosit (PLT), Hemoglobin(Hgb), Eritrositlerin Biiytikliiklerine Gore
Dagilim Genisligi (RDW), Ortalama Trombosit Hacmi (MPV); mutlak noétrofil sayisi,
mutlak lenfosit sayis1, mutlak Monosit sayisi, platelet sayisi, monosit/lenfosit oraniyla elde
edilen MLR, trombosit/lenfosit oraniyla elde edilen PLR, notrofil/lenfosit oraniyla elde
edilen NLR, nétrofil x trombosit/lenfosit oraniyla elde edilen Sistemik immune
inflamasyon indeksi, Notrofil x platelet x Monosit / lenfosit oraniyla elde edilen Pan

Immune-inflamasion degeri (PIID) kaydedilmesi planlandi.

Ankilozan spondilit hastalik aktivitesini degerlendirmek amaciyla en ¢ok kullanilan
indeks, alti parametreden olusan Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksidir
(BASDAI). AS hastalarinin hastalik aktivitesi BASDAI yardimiyla hesaplanacaktir.
BASDAI yorgunluk diizeyi, aksial eklem agrisi, aksial eklem disindaki eklemlerde
agri/sislik, dokunmaya duyulan rahatsizlik, sabah tutuklugu ile tutukluluk siiresini igeren
alt1 sorudan olusan bir indekstir. BASDAI<4 ise inaktif hastalik degeri, >4 ise aktif hastalik
degeri olarak kabul goriir.
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Calismamizin amaci aktif AS hasta grubu ile remisyondaki AS grubu karsilastirilarak

PIID ile hastalik aktivitesi arasindaki iliskiyi ongorebilmedeki roliinii incelemektir.

Adiyaman Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan

25.10.2022 tarihli ve 2022/7-3 sayili gerekli izinler alindi.
Istatistiksel analiz

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL) 22
paket programinda degerlendirilmistir. Calismada tanimlayici veriler kategorik verilerde n,
% degerleri, siirekli verilerde ise ortalamatstandart sapma (Ort+SS) degerleri ile
gosterilmistir. Gruplar arast kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare analizi
(Pearson Chi-kare) uygulanmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. ikili gruplarin karsilastirilmasinda
normal dagilim gosteren degiskenlerde student t testi, normal dagilim gostermeyen
degiskenlerde Mann Whitney U-testi kullanilmistir. Ikiden fazla degiskenlerin
karsilagtirilmasinda normal dagilima uyanlara One Way ANOVA analizi, normal dagilim
gostermeyenlere ise Kruskal Wallis testi yapilmistir. Siirekli degiskenlerin birbiriyle
iligkisinin incelenmesinde normal dagilim gosterenlerde Pearson, normal dagilim
gostermeyenlerde ise Spearman korelasyon testinden yararlanilmigtir. BASDAI skorunun
yordayicilarinin tespit edilmesi i¢in Lineer Regresyon analizi uygulanmisti. Model
olusturulurken Enter metodu kullanilmis olup korelasyon testinde anlamli iliski goriilenler
modele dahil edilmistir. Analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Caligmaya 22’si (%34,4) kadin ve 42’si (%65,6) erkek olmak iizere toplam 64 hasta
dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 36,8+7,6 (min=20-maks=50) yil olup BMI
ortalamasi ise 26,8+4,7 kg/m?’dir (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin demografik ozellikleri ve BMI diizeyi

Say1 %
Kadin 22 344
Cinsiyet
Erkek 42 65,6
Yas, Ort£SS 36,8+7,6
BMI, Ort+SS 26,844,7

Hastalarin 27°si (%42,2) sigara igmekte iken hastalik siiresi ortalamasi 9,7+8,2
yildir (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin sigara kullanma durumu ve hastalik stiresi

Say1 %
. Evet 27 42,2
Sigara
Hayir 37 57,8
Hastalik siiresi, Ort+SS 9,7+8,2
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Hastalarin 55’1 (%85,9) ilag kullanmakta iken bunlarin %61,8’1 1, %30,9’u 2 ve
%7,3’1 ise 3 ila¢ kullanmaktadir. En sik kullanilan ilaglar indometazin (%20), Adalimumab
(%18,2) ve Sulfasalazin (%]14,5) olarak belirlenmistir. Ila¢ kullanan 55 hastanin 30’u
(%54,5) NSAIL, 10’u (%18,2) konvansiyonel DMARD ve 34’0 (%61,8) biyolojik
DMARD kullanmaktadir (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin ila¢ kullanma ozellikleri

Say1 %
ila¢ kullanma Evet 55 85,9
durumu Hay1r 9 14,1
1 34 61,8
ilac sayis1 2 17 30,9
3 4 7,3
Indometazin 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
Kullamilan ilag Duloksetin 3 5.5
Meloksikam 2 3,6
Trometamol 2 3,6
Infliksimab 2 3,6
Naproksen 2 3,6
Metotreksat 1 1,8
Salazopinin 1 1,8
Deksketoprofen 1 1,8
Parasetamol 1 1,8

33



Hastalarin 44’iine (%68,8) HLA B27 bakilmis iken bunlarin %45,5’1 pozitif ve

%54,5’1 negatif sonuclanmistir. Hastalarin laboratuvar sonuglar1 Tablo 12°de
bulunmaktadir.
Tablo 12. Hastalarin laboratuvar degerleri
Say1 %
Bakilmig 44 68,8
HLA B27 bakilma durumu
Bakilmamisg 20 31,3
Pozitif 20 45,5
HLA B27
Negatif 24 54,5
CRP (mg/dl), Ort+SS 0,9+1,5
Sedimantasyon (mm/h), Ort£SS 13,0+10,8
Notrofil, 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 23412
PLR, Ort+SS 122,0+44.5
MLR, Ort+SS 0,3+,1
SII, Ort+SS 604,4+278,5
MPYV, Ort£SS 10,1+1,9
RDW, Ort+SS 14,0426
PIID, Ort£SS 365,5+247,7
Ure (mg/dl), Ort+SS 29,748,3
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

Hastalarin 38’1 (%59,4) BASDAI agisindan aktif iken 26’s1 (%40,6) inaktiftir.
Hastalarin BASDAI skoru ortalama 4,6+2,2 (min=0,2-maks=9,2) olarak bulunmustur

(Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin BASDAI skoru

Say1 %
Aktif (>4) 38 59,4
BASDALI aktivite .
inaktif (<4) 26 40,6
BASDAI skoru, Ort+SS 4,6+2,2
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Hastalarin 9’u (%14,1) ASDAS-CRP agisindan diisiik iken 40’1 (%62,5) yiiksek ve
15’1 (%23,4) cok yiiksektir. Hastalarin ASDAS-CRP skoru ortalama 3,1£1,0 (min=1,3-
maks=5,8) olarak bulunmustur (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin ASDAS-CRP skoru

Say1 %
Diisiik hastalik aktivitesi (<1,3 ASDAS-CRP <2,1) 9 14,1
ASDAS-CRP .
Kivit 'Yiiksek hastalik aktivitesi (<2,1 ASDAS-CRP <3,5) 40 62,5
aktivite
Cok yiiksek hastalik aktivitesi (ASDAS-CRP >3.5) 15 23,4
ASDAS-CRP skoru, Ort+SS 3,1£1,0

Kadinlarin %72,7’si erkeklerin ise %52.,4’1 aktif iken cinsiyetler arasinda BASDAI
aktivitesi acgisindan anlamli farklilik gortilmemistir (p=0,115). Cinsiyetler arasinda

BASDALI skoru a¢isindan anlamli farklilik gériilmemistir (p=0,908)(Tablo 15).

Tablo 15. Cinsiyete gore BASDAI skorunun karsilastirilmast

BASDAI
BASDALI aktivite
skoru
Aktif (>4) Inaktif (<4) . .
p Ort£SS p
Say1 % Say1 %
Kadin 16 72,7 6 27,3 4,6£1,9
Cinsiyet 0,115 0,908
Erkek 22 52,4 20 47,6 4,7£2 .4

“Kikare analizi, ~ Student t testi uygulanmistir.

Sigara icenlerin %63’li i¢gmeyenlerin ise %56,8’1 aktif iken sigara igme durumu
arasinda BASDALI aktivitesi agisindan anlamli farklilik gériilmemistir (p=0,618). Sigara
kullanma durumu arasinda BASDAI skoru agisindan anlamli farklilik goriilmemistir

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

Tablo 16. Sigara kullanma durumuna gére BASDAI skorunun karsilastirilmasi

BASDALI aktivite BASDAI skoru
Aktif (>4) Inaktif (<4) . "
p Ort£SS p
Say1 % Say1 %
Evet 17 63,0 10 37,0 5,125
Sigara 0,618 0,156
Hay1r 21 56,8 16 432 4,3+2,0

*Kikare analizi, ~“Student t testi uygulanmustir.
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BASDALI skoru ile CRP, ASDAS-CRP, trombosit, PLR, SII, RDW ve PIID degeri

arasinda pozitif yonde anlamli bir korelasyon oldugu goriilmistiir (Tablo 17, Sekil 1-7).

Tablo 17. BASDAI skorunun korelasyonu

BASDAI
r p
Yas -,038 ,767
BMI ,008 ,952
Hastalik siiresi -,041 , 749
CRP (mg/dl) ,290 ,020
Sedimantasyon (mm/h) ,146 ,249
ASDAS-CRP ,860 ,000
Notrofil ,198 117
Trombosit ,279 ,026
Monosit -,093 ,463
Lenfosit -,198 118
NLR ,124 ,327
PLR ,385 ,002
MLR ,046 ,720
S1I 443 ,000
MPV ,021 ,867
RDW ,356 ,004
PIID 321 ,010
Ure (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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Sekil 1. BASDAI ile CRP korelasyonu
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Sekil 2. BASDAI ile ASDAS- CRP korelasyonu
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Sekil 3. BASDAI ile trombosit korelasyonu
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Sekil 4. BASDAI ile PLR korelasyonu
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Sekil 5. BASDAI ile SII korelasyonu
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Sekil 6. BASDAI ile RDW korelasyonu
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Sekil 7. BASDAI ile PIID korelasyonu

Yapilan lineer regresyon analizine gore; BASDAI skorunu CRP (=-0,508, p=0,001)
ve ASDAS-CRP (f=2,298, p<0,001) yordamaktadir (Tablo 18).

Tablo 18. BASDAI skorunun yordayicilart

B SE Standart t p
BASDAI skoru (R*=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

BASDALI agisindan aktif olanlarin ASDAS-CRP (p<0,001), trombosit (p=0,005),
PLR (p<0,001), SII (p=0,001) ve PID (p=0,047) degeri inaktif olanlarin degerinden
anlamli sekilde yiiksek; Hgb degeri (p=0,010) ise anlamli sekilde diisiik bulunmustur.
BASDAI aktiviteleri arasinda yas, BMI, hastalik siiresi, CRP, sedimantasyon, nétrofil,
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monosit, lenfosit, NLR, MLR, MPV, RDW, iire, kreatinin, ALT ve AST agisindan anlamli
farklilik gériilmemistir (p>0,05)(Tablo 19).

Tablo 19. Hastalarin c¢esitli olgiimsel parametrelerinin  BASDAI aktivitesine gore

karsilastirtlmasi
Aktif (>4) Inaktif (<4) .
Ort£SS Ort£SS P
Yas 36,146,8 37,748,7 0,366
BMI 27,1+5,0 26,4+4,2 0,565
L Hastalik 8,6£8,0 11,448,3 0,198

suresi
CRP 1,1£1,8 ,6£,7 0,082
Sedimantasy

on (mm/h) 13,749,5 12,0+12,6 0,162
ASDAS-CRP 3,6+,8 2,3+,6 <0,001
Notrofil 5,1+1,4 4,8+1,2 0,722
Trombosit 297,7462,5 246,8+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 J3+,1 3+, 1 0,940
S 701,3+298,1 462,8+170,0 0,001
MPV 10,3+1,7 9,7+2,1 0,176
RDW 14,6429 13,0+1,6 0,059
PIID 419,84293,0 286,2+128,6 0,047
Ure (mg/dl) 28,248.6 31,8+7,5 0,081
Kreatinin .

(el 1 841 0,084
ALT (U/L) 19,1+9,8 18,447 4 0,651
AST (U/L) 17,945,1 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 uygulanmigtir.
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Cinsiyetler arasinda PIID skoru agisindan anlamli farklilik goriilmemistir

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

Tablo 20. Cinsiyete gore PIID skorunun karsilastiriimasi

Ort+SS p
Kadin 331,0+230,8
Cinsiyet 0,149
Erkek 383,7+257,0

*Mann Whitney U testi uygulanmistir.

Sigara kullanma durumu arasinda PIID skoru agisindan anlamli farklilik

gorilmemistir (p=0,946)(Tablo 21).

Tablo 21. Sigara kullanma durumuna gore PIID skorunun karsilastirilmasi

Ort+SS p"
Evet 394,9+309,2
Sigara 0,946
Hayir 344,1+193,0

"Mann Whitney U testi uygulanmistir.

PIID ile CRP, sedimantasyon, ASDAS-CRP, nétrofil, trombosit, monosit, NLR, PLR,
MLR ve SII arasinda pozitif yonde anlamli bir korelasyon goriilmiistiir (Tablo 22).

Tablo 22. PIID degerinin korelasyonu

PIID
r p
Yas -,094 ,460
BMI ,197 ,119
Hastalik siiresi ,148 ,243
CRP 425 ,000
Sedimantasyon (mm/h) ,276 ,027
ASDAS-CRP ,284 ,023
Nétrofil ,594 ,000
Trombosit ,523 ,000
Monosit ,637 ,000
Lenfosit -,091 476
NLR ,530 ,000
PLR 477 ,000
MLR ,630 ,000
SII ,836 ,000
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MPV -,201 ,112
RDW ,132 ,298
Ure (mg/dl) ,098 439
Kreatinin (mg/dl) ,077 ,547
ALT (U/L) ,035 ,782
AST (U/L) -,069 ,586
Hgb (g/dl) -,136 ,285

BASDALI skoru aktif olanlarin %63,2’sinin ASDAS-CRP aktivitesi yiiksek iken
%36,8’inin ise ¢ok yiiksektir. BASDAI aktif olanlarin ASDAS-CRP agisindan ¢ok yiiksek

aktif olma oram1 (%36,8) BASDAI inaktif olanlarin oranindan (%3,8) anlamli sekilde
yiiksek bulunmustur (p<0,001)(Tablo 23).

Tablo 23. BASDAI aktivitesine gore ASDAS-CRP aktivitesinin karsilastirilmasi

BASDALI aktivite
Aktif (>4) Inaktif (<4) P
Say1 % Say1 %
Diigiik hastalik aktivitesi
0 ,0 9 34,6
(<1,3 ASDAS-CRP <2,1)
IASDAS- Yiiksek hastalik aktivitesi
24 63,2 16 61,5 <0,001
CRP (<2,1 ASDAS-CRP <3,5)
ok iiksek  hastalik
| Gk ya 14 36,8 1 3.8
aktivitesi (ASDAS-CRP >3,5)
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5. TARTISMA

Ankilozan spondilit, genellikle gen¢ yaslarda izlenen enflamatuar bir hastaliktir.
Ozellikle geng niifusta agri, is giicii kayb1 ve fonksiyonel kayiplara neden olur. Hastaligin
takibi siirecinde CRP, ESH rutin bir sekilde kullanilmakla beraber hastalik aktivitesini
spesifik olarak gosteren standart bir gdsterge bulunmamaktadir. Bu gostergeler enflamatuar
aktiviteyi kisa stireli gostermektedir ve diger akut enflamatuar hastaliklarda da
yiikselebilmesi sebebiyle, ayrim yapmanin zor olmasi seklinde sinirlamalar1 bulunmaktadir
(1). Bu da tedavi karar1 almakta ve siirdiirmekte bir¢ok zorluga neden olmaktadir. AS
hastalarinin progresyonun ongdriilebilirligi, ila¢ tedavi etkinliginin takibi ve nihayetinde
hastaligin etkin yonetiminde AS hastalik aktivitesini 6n goren etkili belirteclere ihtiyag
vardir. Bu ¢alismada giiniimiizde bu amagla siklikla kullanilan BASDAI’nin Pan-immune-
inflamasion degeri ile (PIID) karsilastirilarak PIID’nin  hastalik  aktivitesinin

degerlendirilmesindeki roliiniin incelenmesi amaclanmaktadir.

Epidemiyolojik verilere bakildiginda genel popiilasyonda erkeklerin AS insidansi
kadinlarin AS insidansina kiyasla 2-3 kat daha fazladir. Fakat son yapilan ¢aligmalarda
cinsiyetler acisindan anlamli bir fark bulunmamistir (106). Bizim c¢alismamizda erkek
sayist kadin sayisindan daha fazladir. Swinnen ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada aksiyel
spondiloartritli kadin hastalarin BASDALI skorlari, aksiyel spondiloartritli erkek hastalara
kiyasla anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (107). Webers ile arkadaglarinin
yaptig1 arastirmada da benzer sekilde AS hastas1 kadinlarin BASDALI skorlari, AS’li erkek
hastalara kiyasla anlamli dilizeyde yiiksek sekilde bulunmustur (108). Roussou ile
arkadaslari, Ibn Yacoub ile arkadaslar1 ve Tournadre ile arkadaslarinin yaptiklar
calismalarda da benzer sekilde cinsiyetler agisindan BASDAI skorlar1 agisindan anlamli
fark bulunmustur ve kadinlarda skor daha yiiksektir (109-111). Calismamizda kadin ve

erkek cinsiyetler arasinda BASDALI skoru acisindan anlamli bir fark bulamadik.

Reed ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada hala sigara icenlerin BASDALI skorlart hig
sigara igmeyenlere ve eski sigara igicilerine kiyasla anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur
(112). Sakellariou ve arkadaglarinin yaptig1r arastirmada da mevcut sigara kullanimi
sorusuna Evet diyenlerin BASDAI skoru, Hayir diyenlere kiyasla anlamli diizeyde yiiksek
bulunurken, hi¢ sigara kullanmadim sorusuna Evet diyenler ile Hayir diyenler arasinda
BASDALI skoru acisindan anlamli bir fark bulunmamstir (113). Mattey ve arkadaslarinin

yaptig1 ¢alismada ise hala sigara icenler, ge¢gmiste sigara icenler ve hi¢ inmeyenler arasinda

44



BASDALI skoru agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (114). Chung ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada da sekilde sigara icenler ile i¢meyenler arasinda BASDAI skoru
acgisindan anlamli bir fark bulunmamistir (115). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde
sigara icenler ile icmeyenler arasinda BASDALI skoru agisindan anlamli bir fark bulamadik.
Sigaranin fonksiyonel durum ile hastalik aktivitesine olan etkisine bakilan bir arastirmada,
ortalama hastalik siiresi 20 sene ve iizerinde bulunan AS’li hastalarda sigara kullaniminin
klinik tablo ile fonksiyonelligi kotilestirdigi bildirilmistir (116). Bizim c¢alismamizda
hastalik siiresi ortalamasi 10 seneden az oldugundan dolay1 uzun donem takiplerde sigara

kullanimi hastalik siiresi artis1 ile birlikte BASDAI skoru agisindan fark yaratabilir.

BASDALI, AS’nin major semptomlariyla alakali 6 sorudan meydana gelen bir hastalik
aktivite indeksidir (117). Aktif hastalik sirasinda ESH ile CRP diizeyleri ylikselebilir, ancak
baz1 zamanlarda bunlar yiikselmeden de aktif hastalik durumu olabilir (118). Karkosz ile
arkadaslari, yaptiklar1 arastirmada hastalik aktivitesi yiiksek olarak bulunanlarda, hastalik
aktivitesi diisiik olarak bulunanlara kiyasla CRP ile ESH diizeylerini daha yiiksek olarak
tespit etmislerdir (119). Sezgin ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada ESH ve CRP
diizeyi ile BASDAI skorunu korele bulmuslardir (7). Mercan ve arkadaslari, ESH ve CRP
diizeyleri ile BASDAI skoru arasinda bir iliski bulmamislardir (120). Pamukgu ile
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada, sedimantasyon degeriyle BASDAI arasinda pozitif
yonli korelasyon saptanmistir (121) ancak bizim ¢alismamizda BASDATI’ye gore aktif ve
inaktif olan hastalar arasinda sedimantasyon acisindan anlamli fark bulamadik. Ayrica
calismamizda AS’li vakalarda CRP degeri ile BASDAI skoru arasinda pozitif yonlii
anlamli bir korelasyon vardi,ancak Basdai skoru ile sedimantasyon diizeyi arasinda bir

korelasyon yoktur.

Obezite veya asir1 kilolu olmanin hastalik aktivitesini birgok etkileme mekanizmasi
vardir. Oncelikle yag doku gesitli inflamatuarmediyatérler sentezler; bu sayede AxSpA
hastalarindaki prolnflamatuarsiireci baslatir veya kotiilestirir. Ayrica agir1 yiik tagima,
govde 1ile alt ekstremite kas kitlesinin azalmast ve kan akisinin diizensiz olmasi
eklemlerdeki agrilar1 artirabilir. Sonucta obez hastalarda abdominal aort ile lumbal
arterlerin aterosklerozu hizlanir; lomber bdlgede bulunan yapilarin kan akisindaki
kesintiler meydana gelir, bu durum ise yapisal bozukluklar ile bel agrisina neden olur
(122). Literatiirde AS’li hastalarda BMIi’nin yiiksek olmasinin, hastaligin yiiksek

aktivitesinin yliksekligi ile alakali oldugunu gosteren c¢aligmalar vardir. Liew ve
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arkadaslarmin yaptiklar1 galismalarda yiiksek BMI ile BASDAI skoru arasinda iliski
oldugunu bildirdiler (123, 124). Calismamizda BMI degeri ile BASDAI skoru arasinda

korelasyon tespit etmedik.

Caglar ve arkadaglarinin yaptigr calismada BASDAI >4 olan hastalarin hastalik
stiresi, BASDAI <4 olan hastalara kiyasla anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (125).
Jiang ve arkadaslarinin da yapmis oldugu c¢alismada hastalik siiresi BASDAI skoru
arasinda bir korelasyon saptanmistir (126). Calismamizda hastalik siiresi ile BASDAI
skoru arasinda bir korelasyon bulamadik. Calismamizdaki katilimcilarin ortalama hastalik

stirelerinin kisa olmasi buna neden olmus olabilir.

ASDAS-CRP ve BASDALI hastalik aktivitesini 6lgmek icin yaygin olarak kullanilan
araglardir. Cogskun’un yapmis oldugu ¢alismada BASDALI skoru ile ASDAS-CRP arasinda
bir korelasyon oldugu goriilmiistiir (127). Ayn1 sekilde Inan’in da yaptig1 arastirmada da
benzer sekilde ASDAS-CRP ile BASDAI skoru arasinda korelasyon oldugu tespit
edilmistir (128). Yine Kwan ve arkadaslarinin yapmis oldugu baska bir ¢alismada da
BASDALI skoru ile ASDAS-CRP arasinda giiglii bir korelasyon oldugu tespit edilmistir
(129). Literatiire benzer sekilde bizim ¢aligmamizda da ASDAS-CRP ile BASDAI skoru
arasinda bir korelasyon oldugu saptadik. Ayni zamanda bizim ¢alismamizda BASDAI aktif
olan grubun ASDAS-CRP agisindan ¢ok yiikseklik aktivitesine sahip olma orani, BASDAI
inaktif olanlarin oranindan anlamli sekilde yiliksek bulduk. ASDAS-CRP’nin hastalik
aktivitesini 6lcmede BASDAI skoru kadar etkili oldugu sdylenebilir.

Al Osami ile arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alijmada BASDAI'ye gore aktif ile inaktif
hastalar arasinda NLR ile PLR acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamislar;
fakat saglikli kontrol grubu ile ankilozan spondilit hastalar1 arasinda NLR ve PLR
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit etmemislerdir (130). Bozan ile
arkadaglarinin yaptiklar1 arastirmada, BASDAI skoruna bakildiginda, aktif ile inaktif
gruplarda PLR degeri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulmamislardir (118). Korkosz ile arkadaslarinin arastirmasinda hastalik aktivitesi yiiksek
olan hastalarda, hastalik aktivitesi diisiik olan hastalara kiyasla ESH ile CRP degerlerini
daha ytliksek bulmuslardir (119). Sezgin ile arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, BASDAI
skoruna bakildiginda aktif ile inaktif vaka grubunda MPV degeri acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir. Ayrica MPV degeri ile

BASDALI skoru arasinda bir iligski de saptamamislardir (7). Bozan ile arkadaslar1 ve Mercan
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ile arkadaslar1 yaptiklar1 calismada BASDAI ve NLR arasinda korelasyon bulmamislardir
(118, 120). Atas ve arkadaslarinin yaptigi calismada aktif Behget hastaligi olan grubun
NLR diizeyi anlamli derecede yiiksekti. Aktif Behget hastalig1 ve saglikli kontrol gruplar
arasinda PLR acisindan fark bulunmazken, aktif Behcget hastaligi grubundaki PLR, inaktif
Behget hastaligi grubundakinden daha yiiksekti (131). Calismamizda BASDATI’ye gore
aktif ile inaktif olan hastalar arasinda ASDAS-CRP, trombosit, PLR, SII, PIID ve
hemoglobin agisindan anlamli fark bulduk; fakat diger degerler agisindan anlamli fark

yoktu.

Liu ile arkadaglarinin yaptigi bir arastirmada, AS hastalarinin saglikli kisilerle
kiyaslanmasinda, NLR, MLR ve PLR diizeylerinin daha yiiksek tespit edildigi belirtilmistir
(132). Benzer olarak, Zeng ile arkadaslarinin yaptig1 calismada hasta bireylerin saglikli
bireylere kiyasla NLR, MLR ve PLR diizeyleri daha yiiksek olarak tespit edilmistir (133).
Genel olarak literatiire bakildiginda NLR, MLR ve PLR diizeyleri cogunlukla
inflamasyonla alakali durumlarda daha yiiksek olarak tespit edilmistir. Calismamizda
BASDALI skoru agisindan aktif grup ve inaktif gruba baktigimizda, iki grup arasinda NLR
ve MLR acisindan anlamli fark bulamadik ancak PLR agisindan anlamli bir fark vardi ve

aktif grubun PLR diizeyini daha yiiksek bulduk.

NLR, MLR, PLR diizeyleriyle, hastalik aktivite indeksleri ile inflamasyon arasindaki
ilskiye bakildiginda; Zheng ile arkadaglarinin yaptig1 calismada CRP, NLR, MLR, PLR ve
sedimantasyon arasinda pozitif bir korelasyon saptanirken BASDAI hastalik aktivite
indeksiyle karsilagtirdiginda anlamli  bir iligki goriilmemistir (133). Bozan ile
arkadaglarinin yaptig1 calismada AS hastalarinda BASDAI, PLR ve MLR arasinda
herhangi bir korelasyon bulunmamistir (118). Enginar ile arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
PLR ile NLR'nin ESR, CRP ve aym1 zamanda hastalik aktivitesi ile iligkili oldugu tespit
edilmistir (134). Pamukcu ile arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da BASDALI ile CRP ve
NLR arasinda anlamli bir pozitif korelasyon oldugunu bildirdiler (121).

Bizim calismamizda; BASDALI skoru ile NLR ve MLR degeri ile arasinda anlamli bir
korelasyon tespit etmedik; ancak BASDAI skoru ile PLR degeri arasinda pozitif yonlii

anlamli korelasyon vardi.
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Sonugta NLR, MLR, PLR degerleriyle, AS hastalik aktivite indeksleri ile
inflamasyon arasindaki iligki ile alakali ¢alismalarda bir fikir birligine varilmamistir.

Hastalik aktivitesini tespit edilmede prediktif yeni metotlar olusturulmasi gerekmektedir.

Wu ve arkadaslarinin yaptigi calismada BASDALI skoru ile SII arasinda korelasyon
oldugu tespit edilmistir (135). Farkli olarak Aykut’un yaptigi ¢aligmada SII degeri ile
BASDAI skoru arasinda herhangi bir korelasyon bulunmamistir (136). Biz ¢alismamizda
BASDAI skoru ile SII arasinda pozitif yonlii anlamli bir korelasyon oldugunu tespit ettik.

PIID ile ilgili birgok alanda yeni arastirmalar yapilmaya baglanmistir. 2020 yilinda
Fuca ile arkadaslarinin yaptigi ve metastatik kolorektal kanser tanisi olan 438 hastayla
beraber yapilan retrospektif bir arasgtirmada, PIID’mn prognostik etkisi incelenmis ve
yiikksek PIID’mn olumsuz progresyon, sagkalim ve genel sagkalim ile alakali oldugunu
bildirdiler (105). 2021 yilinda Sahin ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada PIID diizeyi
diisiik olarak tespit edilen, neoadjuvan kemoterapi alan meme kanseri hastalarinda daha
uzun bir sagkalim siiresi ve daha uzun hastaliksiz bir sagkalim siiresi tespit edildigini
bildirdiler (137). Lee ve arkadaglarimin yaptig1 bir ¢alismada ise ANCA iliskili vaskiilit
hastas1 olan 219 kiside, tan1 sirasinda 1011,3’ten fazla PIID degeri olan hastalarda
sagkalim siiresinin anlamli diizeyde daha az oldugunu bildirdiler (12). Biyolojik ajan ve
immiinoterapiyle tedavi olan 228 metastatik melanomlu hastanin incelendigi baska bir
arastirmada da yiliksek PIID’in daha kisa genel sagkalim ve progresyonsuz sagkalim ile
alakali olmasmin yani sira; immiinoterapi ile hedefe yonelik tedavi direnciyle alakali
oldugu tespit edilmistir (10). Sahin ile arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada ileri
lokal evre meme kanseri sebebiyle neoadjuvan kemoterapi alan hastalarin retrospektif

degerlendirmesinde diisiik PIID’1n patolojik tam cevapla iligkili oldugunu bildirdiler (137).

Literatiirde PIID ile ankilozan spondilit arasindaki iligkiyi degerlendiren bir
calismaya rastlamadik. Calismamizda PIID ve BASDAI skoru arasinda pozitif yonlii
anlamli bir korelasyon oldugunu saptadik. Benzer sekilde BASDALI agisindan aktif grup ve
inaktif olan gruplarin PIID diizeylerine baktigimizda, aktif grubun PIID diizeyinin inaktif
gruptan anlamli diizeyde yiiksek oldugunu tespit ettik. Ayrica PIID ile inflamasyon
belirtegleri olan CRP, sedimentasyon, ASDAS-CRP, NLR, PLR, MLR ve SII arasinda
anlaml ve pozitif yonli bir korelasyon oldugunu da bulduk. PIID ile hastalik aktivitesini
gosteren gostergeler arasinda anlamli korelasyon olmasi ve PIID diizeyinin BASDAI

aktivitesine gore aktif ve inaktif gruplar agisindan anlamli bir fark yaratmasi PIID’nin
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hastaligin aktivitesini gostermek i¢in kullanilabilir. Buna kars1 PIID diizeyine bakildiginda

cinsiyet, sigara kullanimi1 ve HLA-B27 agisindan anlamli bir fark bulamadik.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda cinsiyetler arasinda BASDALI aktiflik ve inaktiflik agisindan anlamli
bir fark yoktu, benzer sekilde cinsiyetler arasinda BASDALI skoru agisindan da anlamli bir
fark tesit edemedik. Sigara igme durumuna bakildiginda da BASDALI aktiflik ile inaktiflik
acisindan anlamli bir fark olmadigmi tespit ettik ve benzer sekilde BASDAI skoru
acisindan anlamli bir fark olmadigini tespit ettik. HLA-B27 bakilan ve bakilmayan grupta
BASDALI aktiflik ve inaktifligi agisindan aralarinda anlamli bir fark yoktu. HLA-B27
pozitif ve negatif gruplar arasinda da BASDALI skoru ve aktifligi agisindan anlamli bir fark
bulamadik.

Yaptigimiz ¢alismada BASDAI skoru ile CRP, ASDAS-CRP, trombosit, PLR ve
RDW arasinda korelasyon oldugunu tespit ettik. Benzer sekilde BASDAI skoru ile
inflamasyon belirtegleri olarak kullanilabilen SII ve PIID arasinda da korelasyon oldugunu
bulduk. BASDAI aktif ve inaktif gruplarinda PIID diizeyine baktigimizda, aktif grubun
PIID diizeyinin inaktif gruba kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugunu saptadik. Ayrica
PIID ile CRP, sedimantasyon, ASDAS-CRP, nétrofil, trombosit, monosit, NLR, PLR, MLR
ve SII arasinda pozitif yonlii anlamli bir korelasyon oldugunu bulduk. Calismamizda PIID
ile inflamasyonda gosterge olarak kullanilan bu parametreler arasinda anlamli bir

korelasyon oldugunu tespit ettik.

Literatiirde AS hastaligi ile PIID arasindaki iligkiyi gosterecek ¢alismaya
rastlamadik. Ancak ¢alismamizda PIID’nin AS’de kullanilan diger parametreler ile iligkili
oldugunu tespit ettik. Bu elde ettigimiz sonuglarin AS hastalarinda PIID’nin hastalik

aktivitesini gosterecegi kanaatindeyiz.
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