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OZET

Spondiloartropati grubu hastaliklarin prototipi olan Ankilozan Spondilit (AS)
gen¢ yasta sinsi baslangigli, intermittan alevlenmelerle seyreden, sistemik, kronik
inflamatuvar bir hastaliktir. Sakroiliak eklemleri ve omurgayi tutarak progresif seyir
gosterir. Erken aksiyal spondiloartrit (SpA), aksiyal tutulumu baskin olan
spondiloartritin klinik isaretlerini kapsayan ancak sakroiliak eklemde radyografik
degisikliklerin heniiz bulunmadigi hastaliktir. Bu ¢alisma erken aksiyal SpA’da
BASDATI'nin (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) gegerliligini
aragtirmak amaciyla yapildi.

Calismamiza 28 erken aksiyal SpA’li ve 27 AS’li hasta dahil edildi. Bu
hastalardan BASDAI skoru >3 olan ve son 8 haftadir herhangi bir ilag tedavisi
almamis olan hastalar calismaya dahil edildiler. Her iki gruba da bu Kkriterleri
karsilayan 17 hasta dahil edildi. Her iki gruptaki hastalara giinliik 15 mg meloksikam
uygulandi. Hastalar tedavinin baslangicinda, 4. haftasinda ve 8. haftasinda kontrol
vizitleriyle degerlendirildiler. Son 2 giindiir agr1 diizeyi ve son 1 haftadir hastanin
global degerlendirmesi VAS (viziiel analog skala) ile degerlendirildi. On soru igeren
BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index) ile fonksiyonel Klinik
degerlendirme ve 6 soru igeren BASDAI ile hastalarin gecen bir hafta icindeki
hastalik aktivitesi 4. ve 8. haftalarda degerlendirildi. Hastalara tam kan sayimi, rutin
biyokimya, sedimantasyon, RF, CRP, HLA B27 ve Brucella serolojisi tetkikleri
yapildi.

Erken aksiyal SpA grubunda tedavi Oncesi ve sonrast BASDAI skorlar
degerlendirilirken yanitlilik analizi i¢in etki biytikligi ve standardize yanit
ortalamasi bakildi. BASDAI 4. soruda ve BASDAI total skorda anlamli degisiklik
elde edildi. Ankilozan spondilit grubunda tedavi 6ncesi ve sonrast BASDAI skorlari
degerlendirildiginde BASDALI 2. soruda biiyiik etki biiyilikliigli skoru elde edilirken
BASDALI total skoru, VAS agr1 skoru ve hastanin global degerlendirilmesinde orta
derecede etki biiyiikliigii skoru elde edildi. Her 2 grupda tedavi ile elde edilen farklar
degerlendirildiginde sadece BASDAI 5. soruda iki grup arasinda anlamli farklilik
oldugu tespit edildi (p=0,043). Sekiz hafta sonunda erken aksiyal SpA grubunda 4
hastada (%23,5) AS grubunda 6 hastada (%35,3) ASAS 20 cevabi alind1.



Sonu¢ olarak, her 2 grup karsilastirildiginda tedavi etkinliginde etki
biiyiikliigii degerleri birgok degerlendirme parametresinde AS grubu lehine yiiksek
bulundu. BASDAI alt skorlar1 ve diger degerlendirme parametreleri géz Oniine
alindiginda Aksiyal SpA grubunda tedaviye yaniti degerlendirmede ge¢ AS’li
hastalara gore yeterliligin daha smirli oldugu gorildi. Kisithliklarina ragmen
BASDAI skoru Aksiyal SpA’l1 hastalarda tedaviye yaniti belirlemede kullanilabilir
bir hastalik aktivite parametresi olarak belirmektedir.

Anahtar kelimeler: Ankilozan spondilit, erken aksiyal spondiloartrit,
BASDAI, meloksikam



ABSTRACT

Validity of Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index In Evaluation of
Disease Activity in Patients With Early Axial Spondylarthritis

Being the prototype of the spondyloarthropathy disease group ankylosing
spondylitis (AS) is a sistematically chronical inflammatory disease, watched in
intermittent conflagrations with a insidous beginning at young age. Holding the
sacroiliac articulars and the backbone it shows progressive course. Early axial
spondylarthritis is a disease in which axial involvement is dominant, it contains
clinical signs but the radiographic differences in the sacroiliac articulars haven’t been
found yet. This study was done to find the validity of BASDAI (Bath Anklylosing
Spondylitis Disease Activity Index) in early axial spondylarthritis.

Twenty eight patient with axial spondylarthritis and 27 patient with AS have
been included to our studies. With BASDAI score > 3 and patients who haven't
taken any medicine for 8 weeks have been included to our studies. To both groups 17
patients who supplied this criterions have been included. To patients of both groups
15 mg meloxicam was applied daily. The patients were evaluated at the beginning, in
the fourth and eighth weeks of the procedure through medical visits. The last 2 days
pain level and the last week global evaluation of the patients was evaluated with
visual analog scale (VAS). With the BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional
Index) containing ten questions about functional clinical evaluation and with the
BASDAI containing 6 questions about disease activity of the last week was
evaluated in the fourth and eighth weeks. Exact blood number, routine biochemistry,
sedimentation, RF, CRP, HLA B27 and Brucella serology studies have been made
with the patients.

While BASDAI scores are evaluated before and after the treatment for the
early axial SpA group for the responsiveness analysis, the effect size and the
standardized response mean have been used. In the fourth question of BASDAI and
in BASDAI total score significant difference have been gained. In the ankylosing
spondylitis group when the BASDAI scores were evalutated before and after the
treatment, the second question of the BASDAI gained a great effect size score and

evaluating the BASDAI total score, VAS pain score and the patient’s global

Vi



assessment a middle range effect score was gained. While evaluating the differences
gained through the treetment between both groups it was stated that only the fifth
question of BASDAI showed significant differences (p=0,043). Eight weeks later
ASAS 20 response from 4 patients (23,5 %) of the early axial SpA group and ASAS
20 response from 6 patients (35,3 %) of the AS group were taken.

As a result, when you compare both groups the effect size evaluation while
treatment have been found high in favour for the AS group in many evaluation
parametrises. When the BASDALI scores and other evaluations considered it can bee
seen that the answer to the treatment from the axial SpA group have been more
limited than the one from the late AS patients. Despite the limitations the BASDAI
score can be said to be a a disease activity parameter that can be used to identify
response to the treatment in axial SpA patients.

Key Words: Ankylosing spondylitis, axial spondylarthritis, BASDAI

meloxicam
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1. GIRIS

1. SPONDILOARTRITLER VE ANKILOZAN SPONDILIT

1.1. Tanim

Spondiloartritler (SpA)

Sinovit ve entezitle karakterize, spinal ve periferal oligoartikiiler tutulumun
goriildiigli ve genetik yatkinligin s6z konusu oldugu ortak bazi o6zellikler tasiyan
hastaliklar grubudur (1).

Primer patolojik durum ligaman ve tendonlarin kemik ile birlestikleri yerde
sakroiliak eklemde (SIE), aksiyel iskelette, ekstremite eklemlerinde olusan entezitler
ve barsak, cilt, goz, aort kapagi gibi bazi eklem dis1 tutulumlardan ibarettir (2).

Otuz w1l o6nce bir grup romatizmal hastalik spondiloartritler olarak
adlandirilmistir ve diger romatizmal hastaliklardan bir¢ok ortak 6zellik ve romatoid
artrit gibi diger artritlerden ac¢ik farkliliklarla ayrilmistir. Son zamanlarda
spondiloartrit teriminin bu hastaliklarin inflamatuvar dogasini1 vurgulamak amaciyla
spondiloartropati terimine gore tercih edilebilir oldugu konusunda fikir birligine
ulagilmistir. Spondiloartritler; ankilozan spondilit (AS), reaktif artrit (ReA) veya
reiter sendromu, inflamatuvar barsak hastaligi (IBH) ile iliskili artrit /spondilit,
psoriazis ile iligkili artrit/ spondilit ve agik¢a tanimlanamayan andiferansiye
spondiloartritleri icermektedir. Spondiloartritlerin alt gruplarinin tiimiinde oncii
klinik semptomlar inflamatuvar bel agris1 (IBA) ve/veya alt ekstremitenin asimetrik
artritidir. Nadiren entezit veya iiveit de Onciiliilk eden semptomlar olabilirler (3).
Spondiloartritler gegmis zamanlardan daha fazla simdilerde tani1 almaktadirlar.
Tanimlanamayan spondiloartropatiler siklikla tan1 alamazlar ve alt ekstremitede
HLA-B27 ile iligkili seronegatif oligoartrit veya poliartrit gibi izole klinik
sendromlar1 kapsarlar. Artriti tetikleyen bir bakteriyel enfeksiyon sonucu meydana
gelmezler. Eklem dis1 klinik tutulum, inflamatuvar barsak hastaligi veya psoriazis
bulunmamaktadir. Tanimlanmamamis spondiloartropatisi olan hastalarda daktilit
(sosis parmak) veya ozellikle topukta (asil tendonunda veya plantar fasyada) entezit
goriilebilmektedir. Artrit bulgusu olmayanlarda kardiyak sendrom ve akut anterior
tiveit goriilebilir veya spondiloartropati baslangicina eslik edebilirler (2). Bu hastalik

grubunun ortak klinik 6zellikleri Tablo 1'de 6zetlenmistir (2, 4).



Tablo 1. Spondiloartropatilerin ortak klinik &zellikleri

Aksiyel tutulum (sakroileit ve spondilit)
HLA B27 (insan 16kosit antijeni) ile iliski
Kronik inflamatuvar barsak hastalig1 ile iliski
Periferik artrit, entezit, daktilit

Siklikla geng yasta baslangic

Aile bireylerinde SpA ya da AS varligi

On iiveite egilim

Artmis ailesel insidans

Nadiren aortit ve kalp bloklar1

Deri, mukoza, goz, liro-genital sistem ve bagirsak gibi eklem dis1 sistemlerin
tutulmasi

Romatoid faktor negatifligi

Ankilozan Spondilit (AS)

Ankilozan spondilit aksiyel iskeleti etkileyen, karakteristik inflamatuvar bel
agrisina yol acan, yapisal ve fonksiyonel bozulmaya Onciiliikk edebilen, yasam
kalitesini  azaltabilen yaygin inflamatuvar romatizmal hastaliktir  (5).
Spondiloartritlerin en sik formu olarak bilinmektedir (2). Hastaligin seyri ¢ok
degiskendir. Spontan remisyon ve alevlenmelerle karakterizedir. Spinal fiizyon ve
kal¢a tutulumuna veya omurga dis1 tutulumlarla ciddi bozukluklara neden olmaktadir
(6). Ankilozan spondilit i¢in uzun yillar Marie-Striimpell hastaligi, Von Bechterew
hastaligi, Pelvospondilitis Ossifikans ve Romatoid spondilit gibi farkli isimler
kullanilmistir (7).

1.2. Tarihge

Misir mumyalarinda yapilan paleopatolojik caligmalarda, AS'nin antik
caglardan beri varligi gosterilmistir. Tipik AS iskelet anormallikleri 1559 yilinda
Realdo Colombo nun De Re Anatomica kitabinda tanimlanmistir. Yaklasik 100 yil
sonra 1693 yilinda ilk olarak Irlandali doktor Bernard O Connor patolojik iskelet
degisikligi olarak omurgada “kurvatur kaybini” gostermistir. 1831 ile 1879 yillari
arasinda birkac doktor iskelet degisikleri ile ilgili bilgiler vermistir. 1893 yilinda
Rusya’dan Wladimir Von Bechterew, 1897'de Almanya'dan Adolph Striimpell,

1898°de Fransa'dan Pierre Marie hastaligi tanimladilar. Uzun yillar isimlendirme
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“Bechterew Hastaligi” olarak kullanmilmistir. Omurga radyografisi tekniklerinin
gelismesi ile 1930'larda Krebs, Scott, Forestier ve Robert tarafindan sindesmofitler
ve erken hastalikta sakroileit tanimlanmistir. Bu tanimlamalar AS klinigini
aciklamaya yardim etmistir. 1900°lerin ortalarinda Moll ve arkadasglar1 SpA
kavramini ortaya atmiglar ve RA"den farkli bir sinifa sokmuglardir. 1940-1950"lerde
Human Leucocyte Antigen (HLA) sisteminin kesfi ile genetik incelemeler geliserek
1973 yilinda HLA-B27'nin AS ve Reiter arasindaki siki baglantis1 gosterilmistir.
1961°'de Roma, 1966°da New York, 1984'de Modifiye New York tani kriterleri
gelistirilmistir (7, 8).

1.3. Epidemiyoloji

Ankilozan spondilit prevelansi beyaz irkta % 0,5-1 arasinda olup, siyah irkta
oldukca nadir goriilmektedir. Semptomlar siklikla ge¢ adolesan veya erken eriskinlik
doneminde baslamaktadir (9, 10). Erkeklerde kadinlardan 2’ye 1 oranla daha sik
goriilmektedir. Hastalarin %80 civarinda ilk semptomlar 30 yasindan once %5’
inden azinda 45 yasindan sonra baslamaktadir (5). Hastaligin farkli toplumlarda
degisen sikliklarda goriilmesi irklara gore HLA-B27 antijeninin  dagilimina
baglanmaktadir (11). Erkeklerde hastalik genellikle omurga ve pelvisi, daha az
siklikla goglis duvari, kalca, omuzlar ve ayaklar etkilemektedir. Kadinlarda ise
omurga daha az siklikla tutulur, semptomlar daha ¢ok diz, dirsek, bilek, kalgca ve
pelviste ortaya cikmaktadir. Hastaligin seyri erkeklerde daha siddetlidir. Jiivenil
baslangi¢li form, erigkin formdan farkli olup, periferal eklem tutulumu 6n plandadir.
Bu hastalarda kalga tutulum prevalansi yiiksektir ve genellikle total kalca replasmani
gerektirmektedir (8). Ankilozan spondilitli hastalarda HLA-B27 sikligi % 90-95
iken, HLA-B27 pozitif beyaz irkta AS prevelansi % 2-5 tir (12).

1.4. Genetik

Ankilozan spondilitin aile i¢inde yenilenmesinin yiiksek derecede oldugu
uzun zaman once gosterilmisti, ancak ikizlerle yapilan diizenli kalitim g¢alismalari
gerceklestirilene kadar cevresel ve genetik faktorlerin paylarinin ne kadar oldugu
bilinmemekteydi. Ikizlerde yapilan yineleme riski ¢aligmalarinda AS'ye yatkinlikta
kalitimin rolii %97 olarak bulunmustur (13).

Yeni yapilan calismalarda hastaligin goriilmesinin ailesel oldugu, hastaligin

ortaya ¢ikis yasmin onciil olarak genetik dis1 faktorlerle belirlendigi ve hastaliga



egilimi belirleyen faktorlerden bagimsiz olabilecegi yoniinde giiclii kanitlar vardir
(14).

1950'li yillarda AS’'li hastalarin ikizlerinde, kardeslerinde ve yakin
akrabalarinda hastaligin sik goriilmesi dikkati c¢ekmistir. Yapilan prevalans
calismalarinda kontrol grubuna gore bu grupta prevalansin 30 kat artmis oldugu
bulunmustur. HLA-B27 (+) AS’li hastalarin HLA-B27 (+) yakinlarinda AS goriilme
riski, HLA-B27 (+) saglikli bireylerin yakinlarina gore 20 kat daha fazla oldugu
gosterilmistir. HLA-B27 (+) AS'li hastalarin yakinlarinda HLA-B27 antijeni %50
sikliginda pozitif bulunmustur. Ankilozan spondilit ile birlikte iiveiti olan hastalarin
%100'tiinde HLA-B27 (+) oldugu ileri siiriilmiistiir. Beyaz irkta AS'li hastalarin
%5'inde HLA-B27 saptanamamistir. Siyah ve Japon irkinda AS ile HLA-B27
arasindaki iliski, beyaz irka gore daha az oranlarda bulunmustur (15). HLA-B27,
HLA-B27 subtipleri olarak da isimlendirilen (HLA-B2701 den HLA-B2725e kadar)
25 proteini kapsayan serolojik bir yapiya sahiptir. Bunlarin i¢cinde HLA-B2705
subtipi en yaygin goriilenidir. HLA-B2704 ve HLA-B2706 Asya toplumlarinda
siklikla goriilmektedir. Ankilozan Spondilitin 6zellikle HLA-B2705, HLA-B2702 ve
HLA-B2704 ile iliskili oldugu bildirilmistir. Asya'‘da HLA-B2706, Afrika’da HLA-
B2703 ve Sardinia’da HLA-B2709 sik goriilmektedir. Buralarda AS'nin nadir
goriilmesi bu subtiplerin hastalikla iliskisiz oldugunu diisiindiirmektedir (2, 16).
Yapilan bir ¢alismada bolgemizde HLA-B2705’in aksine ensik HLA-B2702 ile
HLA-B2708’in goriildiigii tespit edilmistir (17).

1.5. Etiyoloji

Ankilozan spondilitin kesin etiyolojisi hala bilinmemektedir. Hastaligin
HLA-B27 antijeni ile olan iligkisi, genetik yatkinlifi olan kisilerde tetikleyici
cevresel faktorlere kargi immiin yanitlar sonucu gelistigini diistindiirmektedir (18).

Klebsiella pneumoniae polisakkaritlerinin rolii konusunda tartigsmalar
sirmektedir. Ciinkii saglikli kontroller ile karsilastirildiginda, AS’li hastalarda da,
inflamatuvar barsak hastalig1 olanlarda da, bu bakterilere karsi olusan IgG ve IgA
antikor diizeyleri artmistir (19). Bazi calismalarda Klebsiella antikoru belirlenen
hastalarin C-reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) diger
hastalarin degerlerinden daha yiiksek bulunmustur ve aktif AS'li hastalarda belirgin

bir Klebsiella tastyiciligi saptanmistir (20). llerletilen arastirmalar sonucu bazi



Klebsiella suglarinin nitrojenaz enziminin aminoasit sekansinda 6'sinin farkli oldugu
ileri siiriilmiis ve B2705 seklinde isimlendirilen AS'li hastalarin doku tipiyle ayni
oldugunun gosterilmesi bu bakterinin AS etkeni oldugu varsayimini ortaya
cikarmustir (21).

1.6. Patogenez

Patogenezinde genetik etmenlerin en fazla rol oynadigi romatizmal hastalik
olan AS ile ilgili olarak ¢ok sayida HLA ve HLA dis1 gen arastinnlmstir.
Etiyopatogenezde en 6nemli rolii olan kuskusuz HLA-B27’dir. Bu antijen simif-I
MHC molekiiliidiir (22). HLA-B27’nin patogenezdeki roliine iliskin pek ¢ok goriis
One siiriilmiistiir. Bunlardan artrojenik peptid hipotezi, eklem ya da entezis kaynakli
artritojenik peptidlerin B27 tarafindan CD8+T hiicrelerine sunulmasi sonucu konagin
kendi dokularma yonelmesini tamimlar (23). Baska bir varsayim da, B27
molekiiliiniin mikrobiyal epitoplarla benzerligine dayanir (molekiiler benzerlik). Bu
goriise gore mikrobik antijenler B27 ile ¢apraz reaksiyon vermektedir. Dolayisiyla
B27 agir zinciri, f2 mikroglobulin ve peptid kompleksi otoreaktif T hiicrelerinin
hedefi haline gelmektedir (22). B27’nin peptidleri bagladiktan sonra stabilitesinin
bozularak hatali bir bigimde katlandig1 ve hatali B27 molekiillerinin gesitli genleri
aktive ederek proinflamatuvar sitokinleri aktive edebildigi de ileri siiriilmektedir
(24). Dizigotik ve monozigotik ikizlerde yapilan ¢alismalar, HLA-B27’nin hastalik
icin yalniz %16 oraninda risk faktorii olusturdugunu gostermistir (25). Bu durum
AS’de HLA dis1 genlerin roliinii diisiindiirmektedir. Bunlardan biri MHC sinif |
molekdilleri ile iliskili A genidir (MICA). Bu gen ileri derecede polimorfizm
gosteren, HLA sinif I molekiillerine yapisal olarak benzeyen, baslica fibroblast ve
epitelyum hiicrelerinde izlenen bir molekiildiir. Patogenezdeki roliinii diislindiiren
baglica kamt Sardinya’daki B27 negatif AS’li olgularda MICA-A4 sikligindaki
artigtir (26). Baz1 ¢alismalarda AS’de HLA sinif I1I molekiilleri i¢inde yer alan timor
nekrozis faktor alfa (TNFa) bolgesi ile ilgili polimorfizmler bildirilmistir (27). Bir
baska ¢alisma, HLA-DRB1*01 ve *08 allelleri ve AS gelisimi agisindan artmis bir
risk oldugunu ortaya koymustur (28).

Klebsiella pneumoniae polisakkaritlerinin rolii konusunda tartigmalar
sirmektedir (29). Ankilozan spondilitli hastalarin gaita Orneklerinde hiicresel ve

hiimoral immun cevapta Klebsiella varligi gosterilmistir. Ankilozan Spondilitli



monozigot ikiz c¢aligmalarinda, hiicresel hipoaktivite ile Klebsiella pnomonia,
Streptococcus pyogenes ve Candida albicansin saglikli ikizlere kiyasla yiliksek
oldugu ortaya konmustur. Ayn1 zamanda Klebsiella pndmonianin aksiyal tutulum 6n
planda olan AS’li hastalarin barsak inflamasyonunda iliskili oldugu 6ne siirtilmiistiir
(30).

Ankilozun gelismesinde degisik sitokin ve belirtegler incelenmistir.
Interlokin-6 (IL-6), 1L-10, TNF-o diizeylerinin AS inflamatuvar aktivitesiyle paralel
oldugu goriilmistiir. Immiinglobulin A (IgA) yiiksekligi siddetli ankiloz ve hastalik
aktivitesiyle paraleldir, ancak IgA diisiik olan olgularda da ankiloz gelisebilmektedir.
Transforming growth faktor beta (TGF-B), B hiicrelerinin IgA veya IL-5 {iretmesine
katkida bulunmaktadir. Bu durum fibrozis ve ankiloz nedeni olarak kartilaj veya
kemik formasyonunu uyarmaktadir (31).

1.7. Histopatoloji

Hastalik siirecinde kas iskelet sisteminde etkilenen yapilar; sinoviyal eklemler
(apofizer ve SIE), kartilajindz eklemler (manubriosternal eklemler, intervertebral
diskler ve simfizis pubis), ligamanlarin kemige tutunma noktalari, eklem kapsiilleri
ve ligamentdz yapilardir (32).

En erken ve tipik bulgular SIE’de gériilmektedir. Subkondral kemik plaginda
diizensizligi takiben kemikte ylizeyel erozyon ve fokal skleroz gelismektedir.
Erozyonun ilerlemesiyle eklem araliginda yalanci genislemeler (pseudo-widening)
goriiliip zaman igerisinde fibrozis, kalsifikasyon, interosseoz kopriilesme,
ossifikasyon ve son olarak ankiloz gelismektedir. Klasik olarak sakroileit bilateral ve
simetriktir (10, 33). Sakroiliak eklem tutulumunu takiben genellikle lomber bolgeden
baslayarak yukar1 dogru ilerleyen vertebra tutulumu gerceklesmektedir. Aksiyel
iskelette; apofiziyal, diskovertebral, kostovertebral (KV), kostotransvers (KT)
eklemler ve paravertebral ligamanlar etkilenmektedir. Diskovertebral bileskenin
anterior kisminda inflamasyon sonucu olusan ‘osteit’ ilk bulgudur. Vertebra
korpusunun anterosuperior ve inferiorunda olusan fokal kemik erozyonu
karelesmeye yol agmakta ve bu erozyon sonrasi gelisen reaktif skleroz parlak bir
goriiniime (Romanus lezyonu) neden olmaktadir. Anulus fibrozusun siiperfisiyal
tabakasindaki inflamasyon sonrasi gelisen ossifikasyon sonucu anterolateral kisimda

belirgin olmak iizere ‘sindesmofit’ ad1 verilen vertikal kemik kopriileri olusmaktadir.



Tipik olarak sindesmofitler bilateral, simetrik ve marjinaldir. Es zamanl
inflamatuvar degisiklikler apofiziyal eklemlerde ankiloza ve bazi spinal ligamanlarin
ossifikasyonuna neden olmaktadir. Vertebral kolonun tam fiizyonuyla “bambu
kamis1” goriinlimii ortaya ¢ikmaktadir. Uzun siireli AS’de mobilitede azalma sonucu
spinal osteoporoz da goriilmektedir (10, 33).

1.8. Klinik ve Fizik Muayene

1.8.1. Klinik

1.8.1.1. Kas iskelet tutulumu

Entezis ligament ve tendonlarin insersiyo bolgelerindeki veya eklem
kapsiillerinin kemige yapisma yerlerindeki inflamasyon anlamina gelmektedir.
Diskovertebral, KV, KT eklemler, kapsiiler ve ligament6z baglanti yerlerinde
olusmaktadir. Interspindz ve paravertebral ligamentlerin kemik baglant: yerleri de
tutulabilmektedir. Agri, tutukluk ve spinal eklemlerin kisitliligindan biiyiik oranda
entezis sorumlu tutulmaktadir ve bu durum sakroiliak eklemlerin fiizyonuyla
sonuclanabilmektedir (34). Omurga disinda encok etkilenen bolgeler kalkaneusta
plantar fasianin ve asil tendonunun baglant1 yerleri olup topuk agrist ve mobilitede
azalma ile kendini gostermektedir. Plantar fasiite bagl kalkaneal spurlar birkag ay
icerisinde radyografik olarak gozle goriilebilir hale gelmektedir. Omurga disinda
tibiyal tiiberkiiller, iskiyal tiiberositler, pelvik addiiktor kaslarin femura yapisma
yerleri ve kostokondral baglanti yerlerinde olusabilmektedirler (34).

Bel agrist1 %80 oraninda goriilmektedir. Hastaligin erken devresinde agri
siddetli olup SIE’ye lokalizedir. Bazen iliak kristaya veya biiyiik trokanter bolgesine
veya uyluk arkasina yansiyabilmektedir. Uyluk arkasina yayilan agr siyatik kok
basist ile karigsabilmektedir. Gluteal agr1 bir yandan bir yana gecgebilmekte ve
Okstirme, hapsirma veya belin ani doniislerine neden olan hareketler agriyi
artirabilmektedir. Agri, belde sabahlar1i daha fazla olan ve hastayr uykudan
uyandirabilen tutukluk hissi ile iligkilidir. Sabah tutuklugu 3 saat kadar
stirebilmektedir. Agr1 ve tutukluk sicak bir dus, egzersiz programi ile azalmaya
egilimlidir. Bel agris1 ve tutukluk sonucu olusan yorgunluk uyku bozukluklarina
sebep olabilmektedir (29).

Hastaligin ileri donemlerinde omurganin ilerleyici ankilozu lomber omurgada

diizlesmeye, lomber lordozun kaybma ve torakal omurga kifozunu igeren kalici



deformitelere yol agmaktadir. Kal¢a ve omuzlar gibi kok eklemlerin artriti hastalarin
yaklasik tigte birinde goriilmektedir. Postiiral degisiklikler sonucu kalg¢ada fleksiyon
kontraktiirii gelisebilmektedir (34).

Periferik  eklem  tutulumu  hastalarin  yarisinda  olusup %25
kroniklesebilmektedir. Periferik eklem sinoviti tipik olarak kalgalar, dizler, ayak
bilekleri ve metatarsofalangial eklemler gibi alt ekstremiteleri etkilemektedir. Sinovit
oligoartikiiler asimetrik ve tekrarlayici seyretmektedir (34).

Ankilozan spondilit calismalarinda ¢ok erken hastalikta osteopeni ve/veya
osteoporozun hastalarin yaklagik 1/3 tinde goriildiigd, ileri yas ve hastalik siiresinin
uzamasi ile birlikte kotiilesme gosterdigi bulunmustur (35).

Ankilozan spondilitte hastalifin 5 yili icinde osteoporoz, vertebral
kompresyon fraktirii riskini Onemli derecede artirmaktadir. Spinal fraktir
dislokasyonu sonrasi spinal kord yaralanma insidansi yiiksektir. Hafif sensoriyel
kayiptan paraplejiye kadar degisen norolojik defisitle sonuglanmaktadir. TNF-alfa ve
IL-6 gibi sitokinler erken AS’de osteoporoz patogenezinde dnemli rol oynayabilir ve
IL-6 seviyeleri hastalik aktivite belirtegleri ve aktivite siddeti ile koreledir (36).

Ankilozan spondilitte artmig kemik yapim ve yikimi son c¢aligmalarda
gosterilmistir. Kollojen yikim belirteglerinin ve piridinyum c¢apraz baglarinin
idrardan atiliminda artig aktif hastalig1 olan ve akut faz gostergelerinde yiikseklik
olan AS’li bazi hastalarda tespit edilmistir (37).

1.8.1.2. Goz tutulumu

En sik goriilen ekstraartikiiler belirti g6z tutulumudur. Akut anterior iiveit
veya iritis hastalarin % 25'inde hastalik seyri sirasinda olugsmaktadir. Genellikle tek
g0z tutulur ve ataklar arasinda uzun siire vardir. Tipik bulgular ani baslangicl okiiler
agr1, kizariklik ve fotofobidir. Inflamasyon baskilanmazsa anterior kamerada birikim,
lens ve pupilla disfonksiyonu ile goérmede bulaniklik olur. Makiiler 6dem olabilir
ancak kalic1 korliik nadirdir. Akut anterior tiveit HLA-B27 ile iliskilidir (7, 38).

1.8.1.3. Kardiyovaskiiler tutulum

Kardiyak tutulum %35 oraninda bildirilmistir. Bu tutulum aort yetmezligi,
asendan aortada aortit, atrioventrikiiler blok (A-V) veya dal blogu seklinde olabilir.
Genellikle HLA-B27 pozitifligi ile birliktedir (7). Aort yetmezligi, 15 yillik
olgularda %3-5, 30 yillik olgularda %10, A-V blok ise sirasiyla %2,7 ve %38,5 olarak



bildirilmistir. Bir ¢alismada aort yetmezligi saptanan olgularin %14-20sinde neden
olarak HLA-B27 ile birlikte olan hastaliklar gosterilmistir (39).

1.8.1.4. Pulmoner tutulum

Ankilozan  spondilitli  hastalarda  pulmoner  tutulumun etyolojisi
bilinmemektedir ve insidanst %0 ile %30 arasindadir. Ensik bulgular apikal lob
fibrobiilloz hastalifi, interstisyel infiltratlar, plevral eflizyonlar ve plevral
kalinlasmadir. Pulmoner tutulum siklikla asemptomatik oldugu i¢in akciger grafisi
erken akciger tutulumunda interstisyel akciger hastaliginda duyarsiz olabilmektedir.
Ankilozan spondilit ile iligkili akciger anormallikleri hastaligin ge¢ asamalarinda
goriilmektedir (40).

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar ve hastalik modifiye eden antiromatizmal
ilaclar (DMARD) pulmoner bulgular1 etkilemektedirler. Suana kadar AS’de
plevropulmoner tutulum raporlarina goére en fazla ilgi ¢eken apikal fibrobiilloz
hastalik ve hastaliin ileri asamalarinda meydana gelen kavitelerin
stiperenfeksiyonudur (41). En dikkate deger enfeksiyoz ajanlar Aspergillus ve atipik
mikobakterilerdir (42).

Inflamasyonun yol actizn KV eklemlerin fiizyonu ve torakal omurganin
ankilozu restriktif formda solunum azalmasina yol agmaktadir (43). Calismalardan
alian sonuglar birlestirildiginde plevral kalinlasma %20, parankimal bantlar %19,3,
mikronodiiller %17,3 ve subplevral bantlar %12,6 oraninda bulunmustur. Apikal
fibrozis hastalarin %9,3’ {linde, bronsiektazi %11,3’ iinde ve amfizem %?9,3’ {linde
tespit edilmistir (42).

1.8.1.5. Bobrek tutulumu

Sekonder amiloidoz (AA) AS’nin siklikla proteiniiri ve renal disfonksiyona
yol acan en 6nemli komplikasyonudur. Bir¢ok organda bozukluga yol agan amiloid
birikimi ile karakterizedir. Ko6tii kontrollii kronik inflamatuvar hastaligi olan
hastalarin %5’inde goriilmektedir. Spesifik bir tedavisi bulunmamaktadir. Altta yatan
hastaligi tedavi etmek iyi bilinen geleneksel yaklasimdir. Serum amiloid A
konsantrasyonu inflamatuvar hastalik aktivitesi ile yiiksek oranda koreledir (44).
Sekonder renal amiloidoz AS’de %062’lik oranda goriiliirken bunu IgA nefropati
%30, mezangioproliferatif glomerulonefrit %5, nadiren goriilen membrandz

nefropati %1, fokal segmental glomeruloskleroz %1 ve fokal proliferatif



glomerulonefrit %1°lik oranla takip etmektedir. Tedaviyle iliskili nefrotoksisite
nonsteroid antiinflamatuvar veya hastalik modifiye edici ilaglarla meydana
gelmektedir (45).

1.8.1.6. Norolojik Tutulum

Ozellikle hastaligin ge¢ dénemlerinde spinal tutulumun ilerlemesiyle nadir
olmakla birlikte bazi norolojik komplikasyonlar ortaya cikabilmektedir. Rijid ve
osteoporotik bir omurgada minér travmalar sonucu kiriklar gelisebilmektedir.
Kiriklar siklikla servikal bolgede olusmaktadir. Vertebra uzun bir kemik gibi kirilir
ve kirik hatti genelde transversdir. C5-C6 ve C6-C7 en sik etkilenen seviyelerdir.
Eger bu kiriga dislokasyon da eslik ederse kuadriplejiye neden olabilmektedir (46).

Odontoid prosesin ve transvers ligamanin erozyonu sonucu spontan olarak
anterior atlantoaksiyal subluksasyon meydana gelebilmektedir. Ankilozan spondilitli
hastalarin %?2’sinde goriilmektedir. Spinal kord kompresyonu eslik etsin ya da
etmesin oksipital agriya neden olmaktadir. Tedavide servikal fiizyon yapilmaktadir
(1, 46).

Kauda equina sendromu nadir gorillen fakat ciddi bir ge¢ donem
komplikasyonudur. Yavas progresyon gosterir ve simetriktir. Bu sendroma
genislemis kaudal sak ve multipl divertikiiliin eslik ettigi araknoiditin neden oldugu
diistiniilmektedir. Lumbosakral sinir koklerinin etkilenmesiyle eyer tipi duyu kayba,
triner-fekal inkontinans, impotans, bacaklarda agr1 ve kuvvet kaybi ortaya
cikmaktadir (46).

1.8.1.7. Genitoiiriner Tutulum

Ankilozan spondilit, direk olarak cinsel fonksiyonlar {izerine etkisi olmayan
bir hastaliktir. Ancak hem hastaligin aktif dénemlerinde ve hem de sekel olusmus
donemlerinde cinsel yasamda birtakim degisiklikler olmasi miimkiindiir. Esasen,
AS'nin cinsel yasami daha ¢ok olusturdugu fiziksel kisitliliklar nedeniyle etkilemesi
miimkiindiir. Depresyon primer olarak cinsel yasami etkilemekte ayni zamanda
hastanin psikososyal durumunu da sekonder olarak etkilemektedir. Hastaligin seyri
boyunca erektil disfonksiyon goriilebilecegi icin Ozellikle uzun siireli sabah
tutuklugu olan erkek hastalarin bu yonden sorgulanmalar1 geregine dikkat ¢ekilmistir
(47). Artritli hastalarda duygusal degisiklikler, degismis viicut sekli, yetersizlik ve

incinme korkusu seksiiel bakimdan diger 6nemli problemlerdir (48).
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1.8.1.8. Gastrointestinal tutulum

Ankilozan spondilitli hastalarin 2/3’iine yakininda endoskopiyle veya
histolojik olarak tespit edilmis subklinik barsak inflamasyonu vardir. Ve bu
hastalarin %35 ve %10’ u inflamatuvar barsak hastaligi ile iligkilidir. Bu gdzlem
sonuclarina ragmen AS’li hastalarin ¢ok az bir kisminda subklinik barsak
enfeksiyonu gelecekte inflamatuvar barsak hastaligina doniiseceginden dolay1 ileo-
kolonoskopi ile AS’li hastalarin incelenmesi barsakla ilgili semptomlar olmadan
gerekli degildir (49).

Inflamatuvar barsak hastalig: ile iligkili aktif AS’de hastaya 6nerilen tedavi
secenekleri fizik tedavi, lokal kortikosteroid enjeksiyonu ve anti TNF ajanlar
icermektedir. Inflamatuvar barsak hastaliginda infliximab, etanerceptten farkli olarak
klinik semptomlar1 tedavi etmede remisyonu ve mukozal iyilesmeyi saglayip devam
ettirmede daha etkili bulunmustur. Adalimumab hem AS hemde IBH’y1 tedavi
etmede etkili goriinmektedir. Giiniimiizde infliximab aktif AS ile iliskili iIBHda
tedavi segenegi olan ilagtir (50).

1.8.2. Fizik Muayene

Erken tani i¢in ayrintili bir fizik muayene yapilmahdir. ik patolojik fizik
muayene bulgusu sakroiliak eklemde hassasiyet ve agridir. Lomber lordozda
diizlesme, lomber omurga hareketlerinde her yone tutukluk vardir. Ozellikle kalga ve
omuz eklemlerinde eklem hareket agikligi degerlendirilmelidir. Kalga hareketinin
degerlendirilmesinde intermalleolar mesafe kullanilabilir.

Sakroiliak eklem muayenesinde en ¢ok uygulanan testler fleksiyon,
abduksiyon, eksternal rotasyon, ekstansiyon (FABERE), Gaenslen testi ve sakroiliak
kompresyon testidir. FABERE testinde, sirt {istii yatan hastada kalca fleksiyon,
abduksiyon, eksternal rotasyona getirilir ve ekstansiyona zorlanir. Bu esnada karsi
SIE’de agr1 meydana gelir. Gaenslen testinde, sirtiistii yatan hastada bir kalca
maksimum fleksiyonda iken digeri hiperekstansiyona getirilir. Sakroiliak
kompresyon testi sirtiistii pozisyonda anterior spina iliaka superiorlar iizerine, yan
yatan hastada pelvis lizerine ve ylizlisti pozisyonda sakrum {izerine basing
uygulanarak yapilir.

Lomber fleksiyon degerlendirilmesinde secilmis ve giivenilir olan Schober

testi ve el-zemin mesafesinin 6l¢iimii Onerilir. Schober testinde, hasta ayakta dik
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dururken 5. lomber spindz proses iizerine ve bunun 10 cm yukarisina isaret konur.
Hasta dizlerini bilkmeden maksimal fleksiyon yapar ve minimum 5 cm'lik bir artig
beklenir. Modifiye Schober testinde L5'in 10 cm lizeri ve 5 cm alt1 isaretlenir ve
benzer sekilde Ol¢iim yapilir. Lateral fleksiyonun Olgiimiinde parmak ucu yer
mesafesi veya baslangi¢ ve son nokta arasindaki fark belirlenir.

Kostovertebral eklem tutulumuna bagli olarak go6glis ekspansiyonunda
azalma beklenir. Erkekte 4. interkostal araliktan, kadinda gogiis altindan, maksimum
zorlu ekspansiyonu takip eden maksimal inspirasyon sirasinda 6l¢iim yapilir. Normal
degerler yas ve cinse gore degisir ancak geng eriskinlerde 5 cm'nin alt1 patolojik
olarak kabul edilmektedir (25, 27).

Servikal tutulum genellikle ge¢ ortaya c¢ikar ve oOzellikle ekstansiyon
kisitlanir. Servikal rotasyonun kisitlanmasi ile goriis alami daralir. Bu yiizden
rotasyonun tutulmasi klinik agidan onemlidir. Atlanto aksiyal eklem subluksasyon
riski, anterior veya vertikal yonde olabilir. Servikal tutulum oksiput duvar mesafesi,
tragus duvar mesafesi ile degerlendirilebilir (51, 52).

Oksiput duvar mesafesi (ODM), servikal mobilite ve artmis kifozu gostermesi
acisindan oldukga degerli bir 0l¢limdiir. Tragus duvar mesafesinin (TDM) o6l¢timii
de ayn1 bilgileri verir. Hastanin 6l¢iim yapilirken diiz bir duvara veya kolona sirtini
yaslamasi ayaklar arast mesafenin uygun ve topugun miimkiin oldugunca duvara
yakin olmas1 gereklidir. Cenenin nétral pozisyonda olmasi, gozlerin ufuk ¢izgisine
paralel olmasi ve asir1 servikal ekstansiyonun 6nlenmesi gerekmektedir (53).

Lateral spinal fleksiyon testi dizleri kirmadan veya 6ne egilmeden tam lateral
fleksiyondayken hastanin orta parmak ucu-zemin arasindaki farkin Olg¢lilmesine
baglidir. Hasta olabildigince omuz seviyesinde duvara yakin ayakta dururken
hastanin orta parmak ucu ile zemin arasindaki fark 6l¢iiliir. Omuzlart ayni diizlemde
tutarak ayaklar1 kaldirmadan veya dizleri biilkmeden yana dogru egilmesi sdylenir.
Orta parmak ucu ile zemin arasindaki mesafe tekrar 6l¢iiliir. Her ikisi arasindaki fark
not edilir (53).

Entezitlerin muayenesinde iskial tuberosite, biiyiilk trokanter, spindz
prosesler, kostakondral ve manibriosternal birlesim, iliak krista, asil tendonu ve

plantar fasya palpe edilmelidir (51). Entezitlerin muayenesi ile hastalarin klinik
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durumu ve degisiklikler hakkinda bilgi sahibi olunabilir. Bunun i¢in hastalik
aktivitesini degerlendirme amagli kullanilan entezis indeksleri gelistirilmistir (54).

Periferik  tutulum i¢cin 44 sismis eklem  degerlendirilmelidir.
Akromioklavikular eklemler, humeroskapular eklemler, sternoklavikular eklemler,
dirsek, bilek, metakarpofalangeal eklemler, proksimal interfalangeal eklemler, diz
eklemi, bilekler, metatarsofalangeal eklemler incelenmelidir (53).

1.9. Simiflama Kiriterleri

1.9.1. Ankilozan Spondilit Siniflama Kriterleri

1.9.1.1. Roma Kriterleri

Ankilozan spondilit i¢in siniflama kriterleri ilk defa 1963’de Roma
konferansinda Onerilmistir. Roma kriterleri AS’yi bilateral sakroileit ve 5 klinik
kriterden 1’inin varlig1 yada klinik kriterlerden 4’{iniin varlig1 seklinde siniflamistir
(Tablo 2) (55). Dort klinik kriter segeneginin performansi yapilan c¢alismada
duyarlilik %27 ve 6zgiinliik %99 seklinde bulunurken bilateral sakroileit ile birlikte
bir klinik kriter seceneginin performansi duyarlilik %87 ve 6zgiinliik %95 seklinde
bulunmustur (56). Bu fark radyolojik kriter segeneginin 6nemini gostermistir (55).

Tablo 2. Ankilozan spondilit Roma siniflama kriterleri

Klinik Kriterler
1. Ug aydan uzun siire var olan ve istirahatle diizelmeyen bel agrisi ve tutuklugu
2. Torasik bolgede agr1 ve tutukluk
3. Lomber omurgada hareket kisitliligt
4. Gogiis ekspansiyonunda kisitlilik
5. Iritis veya sekelinin dykiisii veya bulgusu
Radyolojik Kriterler
6. Ankilozan spondilite 6zgii bilateral sakroiliak radyografik goriintii (bilateral

sakroiliak eklemlerin osteoartriti harig).

1.9.1.2. New York Kriterleri

Roma kriterlerinden yola ¢ikarak 1966’da gelistirilmistir (Tablo 4). Go6giis
ekspansiyonu Ol¢iimiinde sert kurallar uygulanmis olup en az 2 kere ol¢iilmesi,
Ol¢timiin 4. interkostal araliktan alinmasi Onerilmistir. New York Kriterlerindeki

sakroileit tablo 3’te 6zetlendigi gibi radyolojik olarak 4 evreye ayrilmistir (55).
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Tablo 3. New York kriterlerine gore sakroiliak eklemlerin skorlanmasi

Evre Bulgu
Degisiklik yok, eklem yiizeyleri net olarak segilir, eklem araligi
0 (Normal)
normal genisliktedir
) Stipheli degisiklikler, hekim grade 2 sayilan degisikliklerin olup
1 (Siipheli)
olmadig1 konusunda kararsizdir
Eklem ylizeyleri net se¢ilemez, eklem bulaniklagmstir, kiiglik
2 (Minimal)  erozyonlar ve hafif subkondral skleroz artis1 vardir, eklem araliginda
daralma gortiilebilir
Eklemin her iki ylizeyinde belirgin skleroz ve daha biiyiik
3 (Orta) erozyonlar, eklem araliginda daralma ve yer yer kemik
kopriilesmeler
Eklem aralig1 tam kapanmustir (fiizyon), skleroz artis1 azalarak

4 (Siddetli) . o
kaybolur ve kemik normal dansitesine doner

Yapilan calismada ‘dorsolomber bileskede yada lomber omurgada agr1 veya
agr1 Oykiisii’ kriterinin diisiik bir ayirt edici 6zellige sahip oldugu gosterilmistir. Ayni
calismada gogiis ekspansiyonunun 2.5 cm den diisilk olmasinin sensitivitesi diisiik
bulunmustur (57).

Tablo 4. Ankilozan spondilit New York siniflama kriterleri

Klinik Kriterler

1. Lomber omurganin her {i¢ diizlemde —anterior fleksiyon, lateral fleksiyon ve ekstansiyon-
hareket kisitlanmasi

2. Dorsolomber bileskede veya lomber omurgada agr1

3. Dordiincii interkostal araliktan dlciilen gogiis ekspansiyonunun 2,5 cm veya daha az olmast
Radyografik evreleme

Normal:0, stipheli: 1, minimal sakroileit:2, orta derecede sakroileit:3, ankiloz:4

Kesin AS

1. Evre 3-4 bilateral sakroileitle birlikte en az bir klinik kriter

2. Evre 3-4 unilateral veya Evre 2 bilateral sakroileitle 1. Klinik kriter veya 2. ve 3. klinik
kriter

Olas1 AS

Klinik kriter olmaksizin Evre 3-4 bilateral sakroileit
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1.9.1.3. Modifiye New York Kriterleri

Inflamatuar bel agris1 klinik &zellikleri (kronik bel agrisi, egzersizle diizelen
fakat istirahatle azalmayan) klinik kriter olarak eklenmistir. Gogiis ekspansiyonunun
2,5 cm nin altinda olmas1 kriteri gogiis ekspansiyonunun yas ve cinsiyete gore
normal degerlerden az olmasi seklinde degistirilmistir (3, 55) (Tablo 5).
Tablo 5. Modifiye New York Kriterleri, 1984

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

3.Goglis ekspansiyonunun yas ve cinsiyete gore normal degerlerinin altinda olmasi
4. Evre 2-4 bilateral sakroileit

5.Evre 3-4 unilateral sakroileit

Kesin AS tanisi; unilateral evre 3 veya 4, veya bilateral 2-4 sakroileit ve en az bir
Klinik kriter.

Hem klinik pratikte hemde klinik ¢alismalarda AS’nin smiflamasi i¢in en
yaygin kullanilan kriterlerdir (55). Prospektif bir ¢aligmada modifiye new york
kriterlerinin duyarliliginin hastalik siiresine paralel olarak arttig1 bildirilmistir (58).

1.9.2. Spondiloartrit Stmflama Kriterleri

Aksiyal ve periferik tutulumu olan hastalarin erken tanisina yardimci olmak
amaciyla 15 yil once 2 kriter seti gelistirilmistir. Bunlar Avrupa spondiloartropati
calisma grubu (ESSG) ve Amor kriterleridir. Her iki sette de bulunan sakroileit tani
icin 6n kosul degildir. Her iki kriter seti de siniflama kriteri olarak oldukga iyi
caligmaktadir. Duyarlilik ve 6zgiilliigli yaklagik %85 tir (3).

1.9.2.1. Amor Siniflama Kriterleri

Amor smiflama kriterlerinde amag¢ hastanin ayirt edici bir bulguya gerek
kalmadan siniflanabilmesidir. Higbir giris kriteri sart kosulmamistir. Tablo 6’da
Ozetlendigi gibi 11 klinik ve 1 radyolojik kriterden olusmakta ve ayri ayr
puanlanmaktadir. Bir hasta tiim kriterlerden toplamda en az 6 puan aldiginda

spondiloartrit olarak diistiniilmektedir (55).
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Tablo 6. Amor spondiloartropati siniflama kriterleri

PARAMETRE PUAN
A klinik Semptomlar veya oykii

1.bel veya sirtta gece agrisi veya bel veya sirtta sabah tutuklugu

2.asimetrik oligoartrit

3.gluteal agr1

yer degistiren

4.s0sis parmak (el veya ayak parmagi)

5.topuk agris1 veya bagka iyi tanimlanmig entezopatik agri

6. iritis

7.artrit baslangicindan onceki 1 ay igerisinde non gonokokkal iiretrit veya servisit

8. artrit baglangicindan dnceki 1 ay icerisinde akut diyare

N P P NN NN NN DN P DN -

9.psoriyasis, balanit veya inflamatuar barsak hastaligi
B. radyolojik bulgu

10.sakroileit (bilateral evre 2 veya unilateral evre 3) 2
C. genetik altyap:

11.HLA-B27 pozitifligi ve/veya AS, ReA, iiveit, psoriyasis veya IBH aile dykiisii 2
D. tedaviye yanit

12.NSAIl ile 48 saat icerisinde belirgin diizelme veya ilag kesildiginde 2

agriin hizla geri dénmesi

1.9.2.2. Avrupa Spondiloartropati Calisma Grubu (ESSG) Simflama
Kriterleri
Tablo 7. Avrupa Spondiloartropati Calisma Grubu Kriterleri

Inflamatuar spinal agri veya sinovit (6zellikle alt ekstremitelerde ve asimetrik) ve
asagidakilerden bir veya daha fazlasi

Pozitif aile hikayesi

Psoriazis

Inflamatuar barsak hastalig1

Artritten 1 ay Once liretrit, servisit veya akut diyare oykiisii

Yerdegistiren gluteal agri

Radyolojik sakroileit

Entesopati
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Avrupa Spondiloartropati Calisma Grubu Kriterleri ve Amor Kriterleri
arasindaki ana fark ESSG kriterlerinin (Tablo 7) ya spinal yada periferik eklem
tutulumunu gerektirmesidir. Amor kriterleri oncelikli gereken madde olmaksizin 12
farkl1 madde listesinden olusur. HLA B27 pozitif, entezopati ve iiveiti olan hasta
Amor kriterlerini tam olarak karsilamaktadir ancak ESSG kriterlerini
kargilayamamaktadir. Bu farklilik Amor kriterlerinin tanisal agidan daha kullanish
oldugunu gostermektedir (55, 59).

1.10. Tedavi

Tiim romatizmal hastaliklarin tedavisindeki 6nemli iki nokta erken ve dogru
tani ile hastanin hastalig1 hakkinda bilgilendirilmesidir. Bu durum AS i¢in digerlerine
gore ¢ok daha 6nemlidir (4). Ankilozan Spondilit tedavisinde amaglar agr tutukluk
ve yorgunlugu gidermek, diizgiin postiri korumak, fiziksel ve psikososyal
islevselligi iyi diizeyde tutmaktir. Tedavi ilkeleri Tablo 8’de 6zetlenmistir (18).
Tablo 8. Ankilozan spondilit tedavi ilkeleri

Tam iyilesme yoktur, ancak ¢cogu hasta iyi tedavi edilebilir
Erken tani

Hasta egitimi

Bagta NSAII’lar olmak iizere antiromatizmal ilaglarin uygun kullanimi
Bakimin siirekliligi

Giinliik egzersizler

Sert silte lizerinde uyumak

Uygun sporlar ve ugrasilar

Destek onlemler ve danismanlik

Sigaradan uzak durulmasi

Travmadan uzak durulmasi (omurga osteoporozu)

Hasta destek gruplarina katilmak

Aile danismanligi-

1.10.1. Fizyoterapi

Ankilozan spondilitte fizik tedavi ve rehabilitasyon tedavinin Onemli
boliimiinii olusturmaktadir. Fizik tedavinin temel amaclar1 dogru postiir ve giinliik
yasam aktiviteleri (GYA) i¢in gerekli eklem hareket agikligii (EHA) saglamak,

agriy1 azaltmak ve hastay:1 egitmek olarak sayilabilir. Rehabilitasyon siireci taninin
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ilk konuldugu andan itibaren baslamalidir. Boy aynasinda veya diiz bir duvar
yiizeyine sirtlarini yaslayarak kendi postiirlerini kontrol etmeleri sdylenmelidir.
Giinde enaz 15 dakika yliziistli uzanarak dinlenmeleri 6nerilmelidir. Boyun rijiditesi
nedeniyle yatamayan hastanin gogiis altina ince bir yastik, alnmma rulo havlu
koyulmal1 ve hasta yliziistii uzanmaya c¢aligmalidir. Ortopedik yataklar kullanilmali
ve c¢ok ince bir yastikla veya yastiksiz yatilmalidir. (60). Postiiriin bozulmasi ve
agirlik merkezinin 6ne kaymasi hastalarin kalga fleksiyonuyla bunu tolere etmelerine
neden olacagindan dolay1 kalca kontraktiirlerinin gelisimi hizlanmaktadir (61).
Gogiis ekspansiyonunu artirict solunum egzersizleri 6zellikle gereklidir. Sigaradan
kacinmalar telkin edilmelidir (60). Yiizme, bahge isleri, yiirime, dans, su sporlari
gibi rekreasyonel egzersizlerin giinde 30 dakika ve bel ve sirt egzersizlerinin
haftanin 5 giinii uygulanmasinin hastalarin saglik durumlarini ¢cok olumlu etkiledigi
bildirilmektedir (62).

Cesitli fizyoterapi yontemlerinin uygulanmasi agrinin azalmasina, kas
spazmlarinin giderilmesine neden olmaktadir. Egzersiz Oncesi ylizeyel isiticilar
verilebilir. Infraruj veya sicak paket olabilir. Derin 1siticilardan kisadalga diatermi ve
ultrason kullanilabilir. Kum, giines ve kaplica tedavileri de kullanilan diger
tedavilerdir. Diadinamik akimlar, tens, interferans akimlar ve sinuzoidal akimlar
agriy1 azaltmak amactyla kullanilirlar (63).

Eklem hareket agikligi, germe ve aktif egzersizler deformiteyi onler ve eklem
hareket ag¢ikligini korurlar. Direngli egzersizler kas atrofilerini onler, kaslarin
kuvvetlerini arttirirlar (64). Hastanin is yerindeki ¢aligma sartlar1 dnemlidir. Masa
bast calisanlar icin diizenli pozisyon degistirme ve araliklarla kalkip yliriime
onerilmektedir (63).

1.10.2. Medikal tedavi

Ankilozan Spondilitli hastalarin terapdtik gelismesini ve uygun tedavisini
engelleyen faktorler arasinda; semptomlarin baglangicindan taniya kadar gecen
stirenin uzun olmasi, tedavinin etkinliini Ol¢ecek standardize ve gegerliligi
gosterilmis sonlanim 6l¢iim araclarinin mevcut olmayisi, erken donem hastalikta
yeterli duyarlilik ve spesifiklige sahip tanisal araclarin yoklugu, hastaligin
patogenezinin 1iyi anlagilamamis olmasi sayilabilmektedir. Ankilozan Spondilit

tedavisi i¢in gelistirilmis ve yaygin olarak kullanilan terapétik ajanlarin etkileri
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biiyiik Olglide semptomatiktir. Son zamanlarda kabul goren tedavilerin hastalik
dondstiiriicii olabilecegine iliskin giderek artan sayida veri elde edilmistir (65).
1.10.2.1. Non-Steroid Antiinflamatuvar ilaclar (NSAII)

Giliniimiizde agr1 ve tutuklugun tedavisinde ilk segenek ilaglardir. Cogu kisa
donem 3 aylik bazi ¢alismalarda AS hastalarinda klasik NSAII tedavisiyle spinal
agri, sabah tutuklugunun siiresi, gece agrisi, hareket kisitlanmasi, tutukluk ve
periferik agr1 semptomlarinda anlamli diizelmeler oldugu belirlenmistir (66). Non-
steroid antiinflamatuvar ilaglar AS’li hastalarin %70-80’inde kullanilmaktadir. Non-
steroid antiinflamatuvar ilaglara cevap SpA ve IBA tanisi i¢in simiflama kriterlerinde
kullanilmaktadir. ~ Ankilozan  spondilitte  siklikla  kullanilan ~ Non-steroid
antiinflamatuvar ilaglar indometazin, diklofenak, COX-2 selektif ajanlardir. Non-
steroid antiinflamatuvar ilag tedavisinde ¢6ziimlenmemis bir problem ilacin
gerektikce mi yoksa devamli mi alimacaginin daha avantajli olup olmadigidir.
Hastalar genellikle toksisite korkusu nedeniyle gerektiginde kullanimi tercih ederler.
En 1yi yaklasimin hangisi oldugu konusunda veriler heniiz yetersizdir. Giinliik
pratikte ise en azindan hastalifin alevlendigi donemlerde devamli kullanim
onerilmektedir (67).

Non-steroid antiinflamatuvar ilaglarin aksiyal ve periferal semptomlar1 ve
enteziti rahatlatmada etkili oldugu gdsterilmistir. Indometazin en yaygin
kullanilandir (68).

1.10.2.2. Kortikosteroidler

Kortikosteroidler antiinflamatuvar ve immiinsiipresif etkileri ile AS
tedavisinde kullanilmaktadirlar. Hem aksiyel hemde periferik eklem agrisi ve
sisliginde etkili olduklar1 bildirilmistir. Oral kortikosteroidlerle uzun siireli tedavinin
hastaliga 0zgli yan etkiler ve hastalik ilerleyisini yavaslatmadaki etkisizligine
dayanilarak uygun bir tedavi sekli olmadigi bildirilmektedir. Oral steroidler
osteoporoz gelisimini hizlandirip erken agrili vertebral kompresyon fraktiirii
gelisimine katkida bulunmaktadirlar. Puls steroidlerin hastalik progresyonunu
yavaglatmadiklar1 ve bu tedavi seklinin yan etki potansiyeline sahip oldugu
bilinmektedir. Eklemlere ve entezis bolgelerine enjeksiyon tedavisi monoartikiiler
alevlenmenin veya lokalize entezitlerin tedavisinde sistemik steroide tercih

edilmektedir (68). Fluoroskopik veya bilgisayarli tomografi aracilii ile yapilan
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kortikosteroidli sakroiliak eklem enjeksiyonunun  ¢ift kor calismada agrilart
hafiflettigi gdsterilmistir (69). Uveitin tedavisinde topikal kortikosteroid ve topikal
atropin gibi midriyatik damla kombinasyonu gérmenin korunmasinda yapisiklik
olusumunun 6nlenmesinde dnemlidir (68).

1.10.2.3. Bifosfonatlar

Bifosfonatlar osteoklastik kemik rezorpsiyonunun potent inhibitorii olarak
bilinmektedirler. inflamasyon ve artriti baskilamadaki degerleri de simdilerde giin
1s1gmma  gikmistir (6). Kemik dokusunda segici olarak lokalize olmalar1 ve
inflamasyonu azaltabilmeleri bu ilaglarin osteoporoz ve metastatik kemik
hastaliklarinin tedavisinde kullanilmasina neden olmustur. Bu amagla en ¢ok
calisilan bifosfonat pamidronattir (70). Maksymowych ve arkadaslarinin yaptigi 6
aylik randomize kontrollii calismada NSAIl’lere direncli 84 AS’li hastada aylik
dozlarla verilen iv 60 mg pamidronat 10 mg doz ile kiyaslanmistir. Alt1 ay sonunda
60 mg pamidronat verilen grupta diger gruba gore Bath ankilozan spondilit aktivite
indeksi (BASDAI), Bath ankilozan spondilit fonksiyonel indeks (BASFI), Bath
ankilozan spondilit global indeks (BAS-GI) ve Bath ankilozan spondilit metroloji
indeksi (BASMI) degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma tesbit edilirken, C-
reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimentasyon hizinda (ESH) anlamli bir degisiklik
olmadigint bildirmislerdir (71). Pamidronatin yan etkileri gegici asemptomatik
hipokalsemi, ge¢ici lenfopeni, kemik agris1 ve inflizyon alanindaki reaksiyonlardan
olugmaktadir (70).

1.10.2.4. Talidomid

Talidomid antiinflamatuvar ve immunmodiilator etkileri olan glutamik asit
kalintisidir. In vitro galigmalarda TNF iiretimini %40’a varan oranda azaltabildigi
bildirilmistir. Aym1 zamanda kemotaktik ve fagositik yolaklari inhibe ettigi
gosterilmigtir. Immiinmodiilatdr roliine ragmen belirgin bir immiinsiipresyon etki
gostermemektedir. Spondilit i¢cin kullanimi ilk kez 1999’da yayinlanmistir (68).
Tedaviye direngli 30 AS’li hastada 200 mg/giin dozunda talidomid ile 12 aylik agik
calisgma yapilmistir. Tedaviyi tamamlayan 26 hastada 7 primer parametreden
(BASDAI, BASFI, sabah tutuklugu, total viicut agrisi, spinal agri, hastanin ve
hekimin global degerlendirmesi) 4’iinde %20°’den daha fazla iyilesme ve periferik

kandaki mononiikleer hiicrelerden TNFa transkripsiyonunda azalma tespit edilmistir
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(72). En fazla yararl etki tedaviyi takip eden 6-12 aylar arasinda goriilmektedir.
Onemli oranda klinik relaps ilacin birakilmasindan sonra 3 ay iginde goriilmektedir.
Yaygin olarak bildirilen yan etkiler uyusukluk, kabizlik, bag donmesi, sersemlik, bas
agrisi, bulanti, kusma ve parestezidir (68).

1.10.2.5. Hastahg Modifiye Edici flaclar (disease modifying anti-rheumatic
drugs, DMARDS)

Hastalig1 modifiye edici antiromatizmal ilaglar ikinci basamak ilaglardir. Bu
ilaglar, antimalaryaller, altin, azotiyoprin, metotreksat ve siilfasalazindir (73).

Sulfasalazin (SSz)

Sulfasalazin oral olarak alinip kolonda 5 aminosalisilik asit ve sulfapiridine
ayrismaktadir.  Siilfapiridin = 1yt  emilip sistemik antiinflamatuvar etkiler
gosterebilmektedir. Oysa 5 aminosalisilik asit kolonda kalip lokal antiinflamatuvar
etki gostermektedir. Bundan baska etkileri lokosit mobilite ve kemotaksisinin
inhibisyonu, reaktif oksijen tiirlerinin ve proinflamatuvar prostoglandinlerin
tiretiminin  inhibisyonu ve barsak bakteri florasnin modifikasyonu olarak
bilinmektedir (65).

Son zamanlarda yaymlanan ASAS (assessment in ankylosing spondylitis)
Onerileri SSZ’nin aksiyel hastalikta rolii olmadigi fakat periferik artrtte
kullanilabilecegi gergeginin altin1 ¢izmektedir (6). Sulfasalazinin kullanimini
sinirlayabilen yan etkiler ise en sik bulanti, kusma anoreksi, epigastrik rahatsizliktir.
Hipersensitivite reaksiyonlart nadirdir. Daha ciddi yan etkileri toksik epidermal
nekrolizis, Stevens Johnson sendromu, hepatotoksik semptomlar ve hematolojik
bozukluklardir. Bu yan etkilerin ¢ogu ila¢ kesildiginde geri donmekte, nadiren
kortikosteroid verilmesini gerektirmektedir. Erkeklerde %80 oraninda goriilebilen
sperm anomalileri erkek fertilitesini azaltabilmektedir (70).

Metotreksat (MTX)

Metotreksat dihidrofolat rediiktaz enzimi inhibisyonu ile deoksiriboniikleik
asit ve riboniikleik asit sentezine miidahale eden bir folik asit analogudur. Sonugta
hiicre proliferasyonu 6zellikle de hizl1 béliinen hiicreler inhibe olur. Ilacin terapdtik
etkileri  lenfosit  proliferasyonunun inhibisyonuna lenfosit  apopitozunun
indiiksiyonuna ve T hiicre fonksiyonunun bozulmasina baglanmistir. Birlikte folik

asit verilmesiyle MTX’in lenfosit proliferasyonu ve apopitozu iizerine etkileri geri
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doniislii hale gelmektedir. Indirgenmis folat, tasiyici ile hiicre igine alinir ve
poliglutamatlara  doniistiiriilir.  Poliglutamatlar aktif formu olustururlar ve
farmakolojik etkin konsantrasyonda MTX varliginda folata bagimli enzim AICAR
transformilazin ~ (aminoimidazol  karboksamid riboniikleotid transformilaz)
inhibisyonunu indiiklerler. Oral MTX tedavisi ile hastalarin tam kan hiicrelerinden
adenozin saliniminda bariz bir artis saglanir. Adenozinin farkli hiicre tiplerinde
cesitli antiinflamatuvar etkileri vardir. Makrofajlarda TNFa dahil proinflamatuvar
sitokin olusumunun siipresyonu meydana gelmektedir (65). Delil olmamasina
ragmen MTX giinliik pratikte bir¢cok romotolog tarafindan AS’nin hem aksiyal hem
de periferik semptomlarinda kullanilmaktadir (67). Agik etiketli bir calismada MTX
(7.5-15 mg haftada ) NSAII’lere veya SSZ’ye yetersiz yamt vermis 11 hasta 36
hafta boyunca degerlendirilmistir. Bu ¢alismada periferik artriti 6n planda olan
hastalarda MTXin sis eklem sayisini azalttigi goriillmistiir (74).

1.10.2.6. Anti tiimor nekrozis faktor alfa (anti-TNFo) tedavisi

Tiimdr nekrozis faktor alfa yonelimli tedavilerin AS tedavisinde kullanilmaya
baslanmas1 bu hastalik i¢in yeni tedavilerin gelistirilmesinde anlamli bir doniim
noktasidir. Ankilozan spondilit tedavisinde faydali oldugu bildirilen ilk ila¢ simerik
monoklonal ig G1 infliksimabdir. Bundan sonra kisa siire i¢inde ikinci bir ilacin
etanerseptin faydali oldugu bildirilmistir. Bu bir rekombinan 75 kDa TNF reseptor ig
G1 fiizyon proteinidir. Ugiincii ilag adalimumab TNFa’ya karsi bir humanize
monoklonal antikordur ve AS i¢in deneyim kisithidir (65).

1.10.2.6.1. infliximab

Insan IgG1 kappa’nin sabit bdlgesiyle, yiiksek derecede affinite ile miirin
ndtralizasyonu yapan anti-Hu TNFa antikorunun degisken bdlgesinin birlestirilmesi
ile olusan bir kimerik fare-insan monoklonal antikorudur. Olusan iiriiniin %70’
insan, %30’u fare kaynaklidir. Infliximab, TNFo'nmin solubl ve transmembran
proteinlerine yiiksek affinite ile baglanarak TNFa’nin biyolojik aktivitesini notralize
edip TNFo’nin reseptorii ile etkilesimini inhibe etmektedirler. Baslangigta intravenoz
inflizyonla 3-5 mg/kg olarak verilip ardindan ilk inflizyondan sonraki 2. ve 6.
haftalarda ve daha sonra her 8 haftada bir tekrarlanmaktadir. Metotreksat ile kombine

edildiginde (7,5 mg/hf ) serum konsantrasyonu tek basina kullanima gore hafif
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oranda artma egilimi gostermektedir. Infliximabin yar1 émrii 3 mg/kg dozda 8-9,5
giindiir. (75).

1.10.2.6.2. Etanersept

Iki p75 TNF-R ekstraselliiler yapmin insan IgG1’inin kristalize olabilen Fc
pargasina baglanmasiyla olusur. Olusan molekiil, hem TNFoa hem de TNF-B olarak
bilinen lenfotoksin-o. (LT-a)’y1 yiiksek affinite ve spesifitede baglayan dimerik,
soliibl TNF-R’dir. Haftada iki kez 25 mg dozunda subkutan (sc) hazir enjeksiyon
tarzinda uygulanmaktadir. Yaklasik 50 saat sonra pik konsantrasyon degerine ulasir.
Immiinglobiilin yapisindan dolayr yarilanma Omrii 3-4,8 giin arasindadir.
Etanerseptin tek basina veya MTX ile birlikte kullanimi onaylanmistir (75).

1.10.2.6.3. Adalimumab

Tamamen klonlanmis, insan IgG1 monoklonal antikorudur. TNFo *nin soliibl
ve transmembran formlarina yiliksek affinitede baglanarak TNFa’ nin reseptorleriyle
etkilesmesini 6nleyip bu sitokinin biyolojik aktivitesini inhibe etmis olur. iki haftada
bir 40 mg sc olarak uygulanir, diisiik klirense sahiptir ve vaskiiler kompartmanda
dagilir. Eliminasyon yar1 6mrii 10-13,6 giin arasindadir (75).

1.10.2.6.4. Anti TNFa tedavilerinin yan etkileri

Anti-TNFa tedavisi kullanan hastalar yan etkiler acgisindan dikkatle
izlenmelidir. Tedavinin sepsis, tiiberkiiloz, malignite, hematolojik bozukluklar,
demiyelinize edici bozukluklar, konjestif kalp yetmezligi, otoantikor/otoimmiinite
gelisimi, inflizyon ve hipersensitivite reaksiyonlar1 seklinde yan etkileri bildirilmistir
(65).

1.10.3. Radyoterapi

Gegmiste spinal agrida etkili oldugu gosterilmesine ragmen malignensi
riskinde artis olmasi bu tedaviden vazgecilmesine sebep olmustur (67). Losemi
insidansinda artisa yol actifi anlasilana kadar omurga ve SIE’lere yonelik
radyoterapi 1960’1 yillarda uzun siire kullanilmistir. Giinlimiizde de yarar-zarar
orani hesaplanarak, diger tedavilere yanit vermeyen artritlerde ve entezopatilerde
lokal radyoterapi klasik tedavide hala yer almaktadir. Ayrica kronik sinovit
tedavisinde 6zellikle Yitrium-90 ile radyoaktif sinovyektomi yapilabilmektedir. Her

iki tedavide teratojenik etki nedeni ile fertil hastalara uygulanmamalidir (1).
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1.10.4. Cerrahi tedavi

Ankilozan spondilitin medikal tedavisindeki ilerlemelere ragmen bazi
hastalarda diger tedavi modalitelerinin yetersiz kaldigi durumlarda cerrahi miidahale
gerekmektedir. Cerrahi i¢in en yaygin endikasyonlar arasinda son evre kalga veya diz
hastaligi, fonksiyonel ve/veya kozmetik olarak kabul edilemez omurga deformiteleri
ozellikle de atlanto oksipital eklemde agrili bir omurga deformitesi ve agir omurga
instabilitesi yer almaktadir. Lomber ve torakolomber omurgada diizeltici osteotomi
agir kifoz durumlarinda uygulanmaktadir (65).

1.11. Laboratuvar Bulgular

Human Leukocyte Antigen B27 (HLA-B27) geni hastalarin % 90-95’inde
pozitiftir. Aktif hastaligi olanlarin sadece %350-70’inde artmig CRP ve ESH
mevcuttur. Calismalar hastalik aktivitesinin klinik bulgulariyla (agri, tutukluk ve
uyku bozuklugu) ESH ve CRP arasinda bir korelasyon olmadiginmi gostermislerdir.
Hafif diizeyde normokrom normositer anemi bulunabilmektedir. Ciddi hastalikta
alkalen fosfataz diizeyi artmis olarak tespit edilebilir. Normalin iizerinde Ig A
seviyesi yaygindir. Etkilenmis ekstremitelerden sinovyal siv1 analizi goriiniim olarak
diger inflamatuar eklem hastaliklarindakilerden farkli degildir. Hava akimi 6l¢timleri
ve solunum fonksiyonlar1 gogiis hareketi kisitlililigi olan hastalarda normal
kalabilmekte fakat vital kapasite azalip fonksiyonel rezidiiel kapasite artmistir (8).

1.12. Prognoz

Hastalik goreceli olarak hafif veya kendini siirlayan bir seyir izleyebilir.
Yalnizca %10-20 hasta 20-38 yil sonunda oziirlii hala gelmektedir. Yiizde 85-90’1
islerine devam etmektedirler. Hastaligin beklenen sekli 10 yilin sonunda ortaya
cikmaktadir. Kalga hastaligi erken hastalikta ve geng¢ yasta baslamaktadir ve kotii
prognoz gostergesidir. Hastalik nedeniyle 6liim %35’°ten azdir. Servikal fraktiirden,
dislokasyondan, spondilitik kalp hastaligindan, amiloid nefropatiden 6liim daha siktir
(7). Hastalik siireleri enaz 10 yil olan AS de dahil olmak iizere SpA’l1 olan hastalarda
yapilan retrospektif ¢aligmada 7 degiskenin hastaligin ilk 2 yillik izlem doneminde
olugmuslar ise hastaligin siddeti ile iligkili olduklar1 bulunmustur. Bu degiskenler
kalca eklem artriti, ESHnin 30 mm/saat in iizerinde olmasi, NSAIl’nin etkili

olmamasi, lomber omurgada kisitlanma, sosis benzeri parmaklar, oligoartrit ve 16
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yasindan Once baslangictir. Kalca tutulumu ya da yukaridaki risk faktorlerinin
tictinliin mevcudiyeti ciddi hastalik habercisi olarak saptanmistir (76).

Hastalik goriinlimiiniin erkek ve kadinlarda farkli oldugu kabul edilmektedir.
Ankilozan spondilitli erkeklerde kadinlara gore daha sik radyolojik spinal
degisiklikler ve kal¢a tutulumu oldugu bulunmustur. Hala bazi tartigmalar olsada
genel olarak AS’li kadinlar ile erkekler arasinda 6nemli bir klinik veya radyografik
farklilik yoktur. Buna karsilik ortalama olarak hastalik erkeklerde kadinlardan daha
siddetlidir (18).

1.13. Ayiric1 Tani

Inflamatuvar bel agris1 semptomlar1 geng hastalarda olmasina ragmen fizik
muayenede tipik spinal anormallikler olustugunda AS tanisin1 kuvvetli oranda
koydurmaktadir. En spesifik tan1 bulgular karakteristik radyografik degisikliklerdir.
Sakroileit bilateral oldugunda kesin tan1 i¢in asil gerekli olan bulgudur. Ozel olarak
degerlendirildiginde sakroileitin ayirici tanist smirlidir. En  yaygin nedenler
spondiloartropatiler ve infeksiy6z nedenlerdir (77).

En c¢ok siiphe uyandiran durum karakteristik spinal semptomlart olup
radyografileri normal veya silipheli olan veya atipik goriiniimlii periferal artriti,
enteziti, boyun semptomlart olan ¢ocuk veya kadin hastalardir. Sakroiliak eklemin
BT veya MRG ile goriintiilenmesi bu hastalar i¢in bir secenek olmasina ragmen en
ucuz yaklasim HLA B27 testinin bakilmasidir. Ankilozan spondilitli hastalarin
%90’1indan fazlasinda normal beyaz popiilasyonun %8’inde mevcuttur. Ankilozan
spondilit disinda spinal agri ve tutukluk igin diger nedenler radyografik olarak
diglanmaktadir. Dislanacak durumlar arasinda sindesmofit ve entezopatinin belirgin
oldugu AS’yi taklit eden DISH (diffiiz idiyopatik skeletal hiperosteozis) veya
Forestier Hastaligi vardir. Diffiiz Idiyopatik Skeletal Hiperosteozis ge¢ yasta
baslangig, genis ve ¢ok sayida akici ligamantoz ossifikasyon (sindesmofit) varligi ve
en oOnemlisi sakroiletin yoklugu, HLA B27 ile iliskisinin olmayis1 ile AS’den
ayrilmaktadir. Diffiiz Idiyopatik Skeletal Hiperosteozis benzeri sendrom uzun dénem
retinoid tedavisi alan gen¢ hastalarda da goriilebilmektedir (77). Norolojik
hastaliklarda 6zellikle uzun siireli paralizisi olan hastalarda intraartikiiler oss6z
flizyon goriilmektedir. Paraplejiklerde paraartikiiler osteoporoz eklem boslugunda

daralma ve baz1 vakalarda intraartikiiler kemik ankiloz ve AS’ye benzer radyolojik
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bulgular ortaya ¢ikabilmektedir. Osteitis kondensas ilii sakroiliak eklemin (SIE) iliak
tarafinda iyi sinirlanmis {iggen seklinde skleroz ile karakterizedir. Eklem sinirlar iyi
sinirhidir ve eklem araliginda daralma olmaz. Cogunlukla SiE’ye komsu iliumu
tutmaktadir. Genellikle bilateraldir ve relatif olarak kadinlarda siktir (78). Radyolojik
sakroileitin ayiric1 tanisinda (Tablo 9) diisliniilmesi gereken hastaliklar vardir. Keza
entezitis de ayirici tanida (Tablo 10) géz 6nilinde bulundurulmalidir (1).

Tablo 9. Sakroileit yapan nedenler

Spondiloartropatiler

AS

Reiter sendromu

Psoriatik artrit

Inflamatuar barsak hastalig1
Akne ile iligkili artrit (SAPHO sendromu)
Intestinal bypass artriti
Infeksiyoz

Pyojenik infeksiyonlar
Tiiberkiiloz

Brusellozis

Whipple hastalig1

Digerleri
Hiperparatiroidizm
Parapleji

Sarkoidoz

Primer AS'ye benzer radyografik bulgular Ulseratif Kolit ve Crohn
Hastaligina bagli sekonder AS'de de gozlenebilir. Psoriazis ve Reiter sendromuna
eslik eden spondilit de benzer radyografik bulgular verebilir. Ancak bazi farkliliklar
bulunmaktadir, 6rnegin primer AS'de sindesmofitler genellikle asendan tarzindadir,
alt torasik veya bitisik lomber omurgadan baglayip iist torakal ve sonrasinda servikal
omurgaya dogru yayilmaktadir. Psoriatik spondilitte ise sindesmofitler rastgele
yerlesimlidir ve asenden seyir izlemezler. Yine AS'de sindesmofitler vertebra
cisimlerinin kosesinden (marjinal) baslarken reaktif artritte veya psoriazise bagl

spondilitte sindesmofitler marjinal degildirler. Bir vertebra kosesinden digerine
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dogru yayilma egilimleri yoktur. Ancak bunlar bir vertebra ortasindan baslayip
digerine dogru yayilim gosterebilirler. SAPHO (sinovit - akne - piistilozis -
hiperostozis - osteitis) sendromunda da asimetrik oligoartrit, sakroileit, sindesmofit,
entezopati ve goOgis on duvart tutulumu gibi spondiloartropatik degisiklikler
gozlenebilmektedir (63).

Tablo 10. Entezopati yapan nedenler

1.Inflamatuvar

Romatoid artrit

Ankilozan spondilit

Reiter sendromu

Psoriatik artrit

Inflamatuvar barsak hastaligi
Lyme hastaligi

Geg baslangi¢hi oligoartikiiler jiivenil artrit
Lepra

2. Mekanik/Dejeneratif
Travma

Osteoartrit

3. Metabolik/Endokrin
Diffiiz idiopatik iskelet hiperostozisi
Akromegali

Retinoid tedavisi

Florozis

Hipoparatiroidizm
Hiperparatiroidizm

POEMS sendromu

X’e bagli hipofosfatemi

1.14. Gériintiileme

1.14.1. Radyografik degerlendirme

Giinliik pratikte spondiloartropati ~ diisiiniilen hastalarda SIE ve aksiyel
tutulumu arastirmak amaciyla siklikla ilk bagvurulan radyolojik tetkiktir (79). Direkt

radyografilerde kesitsel inceleme olanagi yoktur. Bu nedenle hastaligin erken
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evrelerinde manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve bilgisayarli tomografi (BT)
gibi kesitsel goriintii alma imkani saglayan yoOntemler patolojik bulgular
gosterebilirken direkt radyografiler siklikla normaldir (80). Ancak yiiksek maliyet ve
kisitli imkanlar nedeniyle direkt radyografiler siklikla ilk basvurulan goriintiileme
yontemi olarak onemini korumaktadir (81, 82). Direkt radyografiler esas olarak
kemik yapida kronik dénemde olusan erozyon, skleroz artis1 ve yeni kemik olusumu
gibi yapisal degisiklikleri tespit edilebilmektedir (83). Direkt radyografilerde
sakroileitin  en erken bulgusu eklem yiizeylerinin keskinliginde (net
secilebilirliginde) azalma ve eklemde bulaniklasmadir. Daha sonra yiizeyel
erozyonlar ve subkondral kemikte fokal skleroz artiglar1 goriilmektedir. Subkondral
kemik yiizeyinin net segilememesi ve bulaniklasmas: sakroileit ve dejeneratif SIE
hastaliginin ayirimi agisindan 6nemlidir. Zamanla erozyonlarin ilerlemesi sonucu
eklem araliginda yalanci genislemeler goriilebilmektedir. Sakroileitin ilk evrelerinde
bu eroziv goriintii tabloya hakimken ilerleyen donemlerde proliferatif degisiklikler
(yeni kemik olusumu) daha belirgin hale gelmekte ve eklemi ¢aprazlayan diizensiz
kemik Kkopriiler olusmaya baslamaktadir. Baslangigta inkomplet olan bu osse6z
flizyon zamanla eklem araliginda tam bir ankiloza neden olabilmektedir. Sakroiliak
eklem ankilozunu takiben periartikiiler skleroz artis1 (eburnasyon) azalarak kemik
normal radyodansitesine donebilmektedir (84). Sakroileit seyrinde erozyonlar ilk
olarak eklemin iliak ylizeyinde goriiliir, ¢linkii burada eklem kikirdag: sakral yiizeye
gore daha incedir (85). Subkondral skleroz artisi dejeneratif SIE hastaliginda
genellikle sadece eklemin iliak yiizeyini  etkilemekte, sakral yiizey
etkilenmemektedir. Bu duruma 6rnek olarak bayanlarda goriilen ve eklemin sadece
iliak yiizeyini etkileyen, liggen sekilli subkondral skleroz artis1 (osteitis condensans
ilei) gosterilmektedir. Oysa inflamatuvar hastaliklarda (sakroileit) subkondral skleroz
artis1 eklemin iliak yiizeyi ile birlikte sakral ylizeyini de etkilemektedir (80, 86).
Ankilozan spondilitte baslangi¢ radyografik degisiklikler genellikle
sakroiliak, diskovertebral, apofizyal, KV ve KT eklemlerde goriilmektedir.
Sakroiliak eklemler tipik olarak ilk tutulan eklemlerdir (87). Genel olarak AS
hastalarinda sakroileit baslangicta unilateral ve asimetrik tutulum goriilebilse de
ilerleyen donemlerde siklikla bilateral ve simetrik sakroileit goriilmektedir.

Inflamatuvar bagirsak hastaliklari ile birlikte goriilen SIE tutulumu da AS’ye benzer
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sekilde siklikla bilateral ve simetriktir. Diger taraftan psoriyatik artrit (PsA) ve ReA
seyrinde goriilen sakroileitlerde unilateral ve asimetrik tutuluma daha sik
rastlanmaktadir (88, 89). Sakroileit tanisi igin Oncelikle On-arka pelvis grafisi
istenmekte, ancak pelvisin normalde var olan one egimi SIE'in tam olarak
goriintliilenmesini engelleyebilecegi i¢in her zaman yeterli olmamaktadir. Bu nedenle
siipheli durumlarda pelvisin frontal diizlemle 30 derecelik ag¢1 ile goriintiilendigi
Ferguson grafisi ve SIE’lerin oblik grafileri degerlendirilmektedir (1). Ferguson
pozisyonunda hasta sirtiistii yatar, dizler ve kalgalar fleksiyona getirilir. X-ray tiipii
L5-S1'e odaklanir ve sonra 25-30 derece basa dogru dondiiriiliir (90). Sakroiliak
eklemin diizensiz S bi¢imli yapist ve sakral ve iliak parcalarmin grafide birbiri
lizerine gelmesinden Gtiirii bu eklemin komplike anatomik yapisin1 aydinlatmada
konvansiyonel radyografinin kapasitesi kisithidir (91).

Hastaligin ilerleyen siirecinde iliak krest, iskial tiiberosita ve omurgada
simfizis pubis bliyiik ve kiigiik trokanterde ligaman ve tendonlarin yapigsma yerlerinin
komsulugunda lezyonlar goriilmektedir. Genellikle bilateral ve simetriktirler. Benzer
lezyonlar akromioklavikular eklem, skapula korokoid cikintisi, humerus biiyiik
tuberositasi gibi omuz etrafindaki komsu yapilarda, sternum agisi, sternoklavikular
eklem, KV ve KT cklemler, arka ve yan spindz ¢ikintilar, kalkeneusun plantar ve
arka ylizeylerinde gelisebilmektedirler (87).

Omurgay: etkileyen diger radyografik goriiniimler omurgalarda karelesmeler,
andersson lezyonlar1 ve fig1 goriiniimlii vertebradir. Vertebra karelesmesi lomber
bolgede en iyi goriilebilir ve vertebra koselerinde eroziv degisiklikler ve yeni kemik
formasyonu ile vertebra 6n kavisinin diizlesmesi sonucunda goriilmektedir. Ust ve alt
vertebra kenarlarinin osteolizi fig1 (konveks) sekilli vertebraya yol agmaktadir (87).
Diiz grafilerde vertebra cisimleri 151kl kdseleri olan kareler seklinde goriiniirler. Bu
degisiklikler genelde lomber omurgadan baslamakta ve yukar1 dogru
yayilmaktadirlar. Diiz grafilerdeki omur koselerinin skleroz artisindan kaynaklanan
parlak beyaz goriiniime "Romanus lezyonlar:” adi verilmektedir (1). Andersson
lezyonlar1 inflamasyon ve ankiloze aksiyel iskelette stres kirigi sonucunda olusan
diskle beraber vertebra govdesinin inflamasyonu ve kemik destriiksiyonudur.
Inflamatuvar degisiklikler ve vertebral ligamentlerin kemiklesmesi siiresince

vertebralarin intervertebral osteofitler olarak bilinen sindesmofitlerle fiizyonu bambu
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kamisi denilen omurganin tam fiizyonu ile sonuglanmaktadir (87). Sindesmofitler
ince, simetrik, birlesme egilimindeki vertikal yapilardir. Ankilozan spondilitte
goriilen sindesmofitler enteropatik spondilitte oldugu gibi bilateral ve simetrik olup,
tutunma noktalar1 birbirini izleyen omur cisimlerinin st ve alt kenarlar1 arasindadir
(marjinal sindesmofitler). Reiter sendromu ve PsA’de ise sindesmofitler asimetrik
yerlesimlidirler ve omur kenarindan baglamazlar (non-marjinal) (92).

Kalgalar, omuzlar, dizler ve metatarsofalangial eklemler AS’de en yaygin
tutulan periferik eklemlerdir. Kal¢a tutulumunun radyografik goriinimii simetrik
eklem aralig1 daralmasi, subkondral kistler, osteofit olusumu ve ankilozdur. Omuzda
osteoporoz, eklem araliginda daralma ve eroziv degisiklikler goriilebilir. Dizde
eklem araliginda daralma, prodiiktif kemik degisiklikleri, kenar erezyonlari,
osteoporoz, subkondral kistler ve eklem komsulugunda periostit goriilebilmektedir
(87).

Direkt radyografilerde sakroileitin taninmasi ve derecelendirilmesi zordur. Bu
nedenle gozlemciler arasinda, hatta aymi goézlemcinin farkli zamanlardaki
degerlendirmeleri arasinda bile 6nemli farkliliklar olabilmektedir (93, 94).

Sakroiliak ekleme ek olarak lomber ve servikal omurgay1 da skorlayan sistem
Bath Ankilozan Spondilit Radyoloji indeksidir (BASRI). Diger skorlama metotlar
ise Stoke Ankilozan Spondilit Spine Skoru (SASSS), modifiye SASSS ve BASRI-
kalga skorlamasidir (87). Bath Ankilozan Spondilit Radyoloji indeksi skorlamasinda
da sakroiliak eklemler anteroposterior pelvis grafilerinde New York kriterlerine gore
skorlanmaktadir (95). Uzmanlara gore aksiyel AS tanisi i¢in anteroposterior pelvis
grafisi ile birlikte torakolomber bileskeyi de icine alan anteroposterior ve lateral
lomber vertebra grafileri gerekmektedir (96). Giinliik romatoloji pratiginde 6zellikle
erken AS hastalarinda bu kriterler diisiikk sensitivite nedeniyle kullanigh degildir.
(97). Inflamatuvar bel agris1 olup baslangic SIE grafileri normal olan 88 hasta ile
yapilan prospektif bir calismada 5 yil sonra olgularin %36’sinda, 10 yil sonra ise
%359 unda radyografik sakroileit gelistigi gosterilmistir (98).

1.14.2. Sintigrafi

Inflamasyon ve metabolizmanin arttigi  bolgeleri goriintiillemek igin
radyontikleotid teknisyum -99 kullanilmaktadir. Manyetik rezonans goriintiileme gibi

goriintiileme yontemlerinin duyarlilik ve 0Ozgilinliigliniin daha yiiksek olmasi
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nedeniyle gilinlimiizde sintigrafi ge¢mis muayenelerin  kiyaslanmasi igin
kullanilmaktadir (99). Ankilozan spondilit tanist sadece pozitif sintigrafi sonucuna
dayali olarak koyulmamalidir. Bununla birlikte sintigrafiden kemikte ve entezis
bolgesinde farkli zamanlarda inflamasyonun taramasi i¢in yararlanilmaktadir (100).

1.14.3. Bilgisayarhh Tomografi

Bilgisayarli tomografinin avantaji SIE’yi kesitlere ayirarak anatomik yapiy1
daha ¢ok boyutlu gostermesidir. Sakroileitin SIE’de olusturdugu kemiksel yap1
degisimlerini tanimada konvansiyonel radyografiden daha tstiindiir. Kiigiik ankiloz
alanlar1 ve erezyon gibi erken kemik degisikliklerinin saptanmasinda en iyi metottur.
Ancak SIE’de inflamasyon arastirildiginda MRG daha giivenilirdir. Ilerleyen yasla
ortaya ¢ikan ve eklem araligi daralmasi ve SIE’nin iliak tarafindaki subkondral
skleroz olarak beliren degisikliklerin bir yaslilik fenomeni olabilecegini bilmek
gerekir (100). Bu sebeple yaslilarda goriilen skleroz, eklem araligi daralmasi,
erezyonlar ve ankiloz yanlis degerlendirilebilmektedir (99).

Direkt radyografi, BT ve MRG’nin karsilastirildigi calismalarda sakroileit
tespitinde en duyarli yontem MRG olarak bulunmustur. Ciinkii direkt radyografi ve
BT sadece inflamasyon sonucu olusan yapisal kemik degisikliklerini gdsterirken,
MRG hem bu yapisal degisiklikleri hem de inflamasyona bagli eklem araligi ve
kemik iliginde olusan 6demi gosterebilmektedir (82, 101).

1.14.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintiileme diger metotlarla goriintiilenmesi zor olan
eklem kapsiilii gibi periartikiiler doku anormalliklerini, subkondral kemik ve ¢evre
ligamanlar1 iceren karmasik ve diizensiz SIE anatomisini goriintiilemede avantajli bir
metottur. Radyasyon riski olmamasi nedeniyle sik goriintii alinan hastalarda,
cocuklarda ve geng¢ bayanlarda tercihi artirmaktadir. Ancak rutinde ulasilamamasi,
1yl egitilmis personel ve ekipman gerektirmesi, 30 dakika gibi uzun siire almasi,
maliyetinin yiiksek olmasi, kontrast kullanildiginda invaziv bir teknik olmasi,
klostrofobisi olanlar kalp pili ve metal implant1 olan hastalarda kontrendike olmasi
dezavantajlarindandir (99, 100).

Manyetik rezonans goriintiileme esasen kemik iligi, kikirdak, sinovyum ve
kapsiil gibi yumusak doku bilesenlerinden sinyalleri tespit etmektedir. T1 agirlikli

goriintillerde yag parlak, sivi gri, kemik koyu renkli olarak goriiliir. Yagla yer
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degistiren sklerotik kemik, fibrozis, tiimdr, kist ve inflamasyon sonucu yag sinyalinin
kayb1 gozlenebilmektedir. T2 agirlikli goriintiilerde yag daha az parlak, sivi ¢ok
parlak ve kemik siyah goriliir. Short tau inversion recovery (STIR) sekanslar
yagdan gelen sinyalleri baskilar dyle ki kemik iligi koyu renkli goriiliir. Stvi; 6demin,
kistin, timoriin ve inflamasyon yayiliminin goriintiilenmesine izin verecek sekilde
parlak goriiliir. Intravendz godolinyum uygulamas1 yumusak dokuyu saran manyetik
ozellikte degisiklige yol acan ve inflamasyonun yayilimi olarak tarif edilen artmis
damarlanma ve kapiller gegirgenligin oldugu yerlerde birikime neden olmaktadir
(100).

Omurga sagittal planda degerlendirilir ve C1 - T10 T10 - S2 araligi olmak
tizere iki boliime ayrilarak tim omurga 20-25 dakika arasinda goriintiilenir.
Karakteristik anormallikler yag baskilt goriintiilerde vertebranin 6n ve arka
koselerinde, vertebra end plate komsulugunda vertebra kemik iligi igerisinde artmis
kemik iligi sinyali seklinde goriiliir (83). Omurga arka elemanlarinda ¢ok cesitli
lezyonlar tanimlanmistir. Bunlar faset eklemlerde pedikiillerde spin6z ve transvers
cikintilardaki ligament yapisma yerlerindeki yiiksek kemik iligi sinyalidir (102).

1.14.5. Ultrasonografi (USG)

Son yillarda USG’nin entezitin erken bulgularini tespit etmede SpA I
hastalarda MRG’dan daha sensitif oldugu kanitlanmistir. Ultrasonografi yalnizca
SIE'nin yiizeyel kismini posterioru saglamlastiran ligamentleri ve gevre yiizeyel
dokuyu goriintiileyip eklemin kikirdak kismini goriintiileyememektedir. Ucuz bir
goriintiileme teknigidir ancak erezyonlar1 saptamada duyarliligi azdir (80). Buna
ragmen eklemin posteriorundaki artmis damarlanmadan yola ¢ikarak aktif
sakroileitin tanisinin koyulabilmesinin miimkiin oldugu rapor edilmistir (103). Ayni1
zamanda USG esliginde sakroiliak eklemin sadece posterior kismina kortikosteroid
enjeksiyonu yapilabildigi bildirilmektedir (80).

1.15. Hastann izlemi

Hastaligin erken donemlerinde geri doniisiimlii, daha sonra hastalik siddetine
paralel olarak geri doniisiimsiiz degisiklikler olugmaktadir. Bu degisiklikler eklem
kapsiilii ve ligamanlarinin ossifikasyonu sonucu meydana gelip ve sonucta
fonksiyonel yetersizlik gelismektedir (103). Hastalik siirecinin etkileri ve sonuglarini

belgelemek, tedavi yontemlerinin etkinligini degerlendirmek ve bunlari degisik
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ortamlarda nesnel ve standart bir bigimde yapmak kuskusuz arastirmacilar igin
oldugu kadar hekimler ve hastalar i¢in de énemlidir (104). inflamasyon bulgular
olanlarda, ESH ve CRP tanida ve izlemde degerli olabilir ancak omurga ve kimi
zaman da periferik eklemlerde yikici degisiklikler gelismekte iken hastaligin durumu
ve siddetini tanimlamada ¢ogu kez yetersiz kalmaktadirlar (105). Bu nedenle eskiden
beri kullanilmakta olan klinik 6lgiimler yaninda, giiniimiizde pek ¢ok hastalik icin
gelistirilmekte olan hasta merkezli hastalik aktivitesi, islevsel yetersizlik ve 6zgiil
yasam kalitesi degerlendirme anketleri AS i¢in de gelistirilmis ve yaygin kullanim
alant bulmustur (106, 107). 1997 yilinda ASAS uluslar arasi ¢aligma grubu hastalarin
klinik pratikte ve galismalar sirasinda hangi parametreler kullanilarak izlenecegine
dair bazi saptamalarda bulunmustur. Bu prensipler baslica hastalik kontrol edici
antiromatizmal ilaglar (HKARI), semptom modifiye edici antiromatizmal ilaglar,
fizyoterapi uygulamalart ve klinik kayit tutmada kullanilacak parametreleri
belirtmektedir (Tablo 11) (53).

Tablo 11. ASAS tarafindan 6nerilen AS izlem parametreleri

Alan Ol¢iim Yontemi
Fonksiyon BASFI veya DFI
Agn AS'ye bagli VAS, gecen hafta, omurga, gece

) . Gogls ekspansiyonu, modifiye Schober, oksiput duvar
Spinal mobilite _ ) _ )
mesafesi, servikal rotasyon, lateral spinal fleksiyon veya

BASMI
Hastanin genel durumu  VAS, gegen hafta
Sabah sertligi Sabah tutuklugunun siiresi, omurga, gecen hafta
Periferal eklem Sis eklem sayis1 (44 eklemden )
Entezis Gegerliligi olan herhangi bir entezit skorlamasi
Akut faz reaktanlari ESH+CRP
Omurga radyografisi Anteroposterior + lateral lomber ve lateral servikal

omurga ve pelvis radyografisi (sakroiliak ve kalcalar)

Kalca radyografisi Omurga radyografisine bakiniz.
Yorgunluk VAS gecen hafta
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Ankilozan spondilitli hastalarin degerlendirilmesinde, takibinde ve AS ile
ilgili calismalarda ¢esitli indeksler kullanilmaktadir (108, 109). Genellikle kullanilan
indeksler, Dougados Functional Index (DFI) (110), BASFI (111), BASMI (112),
BASDAI (113), BAS-GI (109), BASRI (114), Ankylosing Spondylitis Disease
Assessment System (115), Enthesis Index dir (54).

Romatoid artritte sik olarak kullanilan genel saglik durumu soru formu
(Health Assessment Questionnaire-HAQ) daha ¢ok periferal eklem tutulumuna
yonelik fonksiyonel durumu goézden gecirmektedir. Bu sorgulamada aksiyal tutuluma
bagli degisikliklere yer verilmemektedir. Bu nedenle spondiloartropatiler igin
modifiye edilen formuna (HAQ-S) boyun ve bel fonksiyonlarina ait 5 soru
eklenmistir. Dougados Functional Index aksiyal ve biiyiik eklem tutulumunu goz
Online almaktadir. Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index kisadir, hafif
sakatlig1 tanimlamada daha duyarlhidir ve fizik tedavi uygulanan hastalarda tedavi
etkinligini degerlendirmede yeterli bulunmustur. Bath Ankylosing Spondylitis
Disease Activity Index hastalik aktivitesi, hastalik progresyonu ve prognozu
konusunda bilgi vermektedir. Hasta tarafindan uygulanir, viziiel analog skala (VAS)
ile yorgunluk, spinal ve periferal eklem agrisi, lokalize hassasiyet, kalitatif ve
kantitatif olarak sabah tutuklugu degerlendirilir. Yaklasik bir dakikada
cevaplanabilir, giivenilir ve duyarli bir Ol¢iimdir (51). Hekimin klinik
degerlendirmesinde spinal mobilite Olclimleri i¢in Schober testi, parmak-yer
mesafesi, oksiput duvar mesafesi (ODM) ve gogiis ekspansiyonu, entezit sayisi,
tutulan eklem sayisi, global degerlendirme ve BASMI tercih edilmektedir.
Laboratuar incelemelerden ise SIE ve omurga ile tutulan eklemlerin radyolojik
incelemeleri, gerekli olgularda BT, MRG ve sintigrafi yapilabilir. Ayrica ESH, CRP,
hemoglobin, plazma viskozitesi, igA bakilmasi 6nerilmektedir (18).

1.15.1. Fonksiyonel Degerlendirme

1.15.1.1. BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index)

Ankilozan spondilitin gegen bir hafta icindeki major semptomlarini
sorgulayan, toplam 6 sorudan olusur. Bu semptomlar yorgunluk, spinal agr1, periferal
eklem agris1 veya sisligi, lokalize hassasiyet, sertlik ve sabah tutuklugudur. iki
soruda sabah tutuklugu kalitatif ve kantitatif olarak sorgulanir. Degerlendirmede bir

tanesi tercih edilir. Kantitatif olarak sabah tutuklugu, zaman olarak ¢izgide belirlenir.
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Her bir soru, 10 cm’lik VAS kullanilarak cevaplandirilir. Sifir en iyi, 10 en koti
durumu ifade eder. Skalanin baslangict “yok” ve sonu “¢ok siddetli” olacak sekilde
hasta durumuna gore skalaya isaret koyar. Altinci soru skalasi1 0-2 saatlik zaman
skalasidir ve her bir 15 dakika isaretlenmistir. Bu soru sabah tutuklugunu nicelik
olarak sorgular. Bu zaman skalasi, 2000 hastanin retrospektif olarak sabah
tutuklugunun sorgulanmasi ile elde edilmistir. Ortalama sabah tutuklugu yanit1 30
dakika ile 1 saat arasinda yogunlastigi gériilmiis ve maksimum skor 2 saat olarak
belirlenmistir (113, 116).

Son iki sorunun ortalamasi ilk 4 soruyla toplanarak sonug¢ 5’e boliindiiglinde
total skor ortaya ¢ikmaktadir. Sifir-10 arasinda degisen sonuglarda yiiksek skor daha
aktif hastaligr gostermekte ve genellikle 4 ve lizeri hastalar aktif, 4’{in altindaki
hastalar ise inaktif olarak degerlendirilmektedir (53).

Bir calismada plasebo ve NSAII kullanan AS'li hastalar 6 hafta siire ile takip
edilmigtir. Takipte hastalik aktivitelerini 6lgmek icin BASDAI kullanilarak
degisiklikler kaydedilmistir. Sonugta BASDAI'nin AS de hastalik aktivitesini agik¢a
yansitmada miikemmel gecerlilige sahip oldugu gosterilmistir (117).

1.15.1.2. BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index)

1994 yilinda gelistirilen bu indeks 10 soruluk, 10 cm’lik VAS'dan olusur.
Sekiz soru hastanin fonksiyonel anatomisini ifade eden giinliik aktiviteleri icerir. ki
soru ev i¢inde veya ¢aligma sirasinda tiim giinii iceren aktiviteleri sorgular (110, 111,
118). Her soru AS nin fonksiyonel degerlendirmesi ile ilgili spesifik ve basit 6zel
hareketlerdir. VAS ¢izgisinin bir ucunda “kolay” diger ucunda “olanaksi1z” ifadeleri
yer almaktadir. Hasta, kendi durumunu ¢izgiye koydugu isaretle gosterir. 10 cm’lik
VAS'da cevaplanan her soru degeri toplanir ve total skor elde edilir. Sifir-10
arasindaki ortalama skor, toplam skorun soru sayisina boliinmesi ile hesaplanir (111,
118, 116). Sorgulama 3 dakikadan daha az zaman alir (110). Hastaligin iyilesmesini
yansitma ve fonksiyonel durumu degerlendirme acisindan DFI'dan daha 1yi oldugu
ileri siirilmiistiir. BASFI ve BASDATI'nin ¢esitli dillerde yapilan terciimelerinin
gecerlilik ve giivenilirligi ¢ok iyi bulunmustur (119).

1.15.1.3. HAQ-S (Health Assessment Questionnaire)

Health Assessment Questionnaire’in 1990 yilinda AS hastalarina

modifikasyonu ile gelistirilmistir (120). Hastalarin gegen bir hafta i¢cindeki durumunu
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sorgular. Tutuklugu sorgulayan 10 cm'lik 1 tane VAS sorusu, 3 tane giinliik islerle
ve 2 tane araba kullanma ile ilgili olmak iizere toplam 6 soru igerir. Viziiel analog
skala degerlendirmesi igeren soru disindaki diger 5 sorunun 4 farkli yanitla
degerlendirmesi yapilir ( 0= hi¢ zorluk yok, 1= biraz zorlanarak, 2= ¢ok zorlanarak,
3= yapmak imkansiz). Toplam deger yanitlanan soru sayisina bdoliinerek ortalama
deger hesaplanir (121). Yapilan gegerlilik ve duyarlilik ¢aligmalarinda HAQ-S nin
DFI ve HAQ dan daha iyi oldugu gésterilmistir (119).

1.15.1.4. NHP (Nottingham Health Profile)

Hastalarin, hastaliklar1 hakkinda hissettiklerini 6l¢gme esasina dayanir. Farkli
dillere terciime edilmis sekli ile yaygin kullanim alanina sahiptir. Ancak dezavantaji
zaman i¢inde meydana gelen degisiklikleri ¢ok iyi yansitamamasidir. Toplam 38
sorudan olusan 6 boyutu inceler. Bunlar agri, fiziksel aktivite, yorgunluk, uyku,
sosyal izolasyon, emosyonel reaksiyonlardir. Bu boyutlarin sadece olumsuz yonlerini
degerlendirir (122).

1.15.1.5. DFI (Dougados Functional Index)

Farkli giinliik aktiviteleri gerceklestirme yetenegini degerlendiren 20
maddeden olusur. indeks ‘yapabiliyor musunuz?’ sorusuna 3 yanit secenegi
sunmakta ve toplam skor 0-40 arasinda degismektedir. Bath Ankylosing Spondylitis
Functional Index ve DFI arasinda 6nemli bazi farkliliklar bulunmaktadir. Dougados
Functional Index yalnizca AS ile ilgilenen doktorlar tarafindan gelistirilmisken,
BASFI doktor, fizyoterapist ve hastalardan olusan bir ekip tarafindan gelistirilmistir
(111).

Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index, DFl'dan 6 yil sonra
olusturuldugu icin maddelerin se¢imi, anketin uzunlugu gibi konularda bazi
avantajlara sahiptir. Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index 'in 10 sorusundan
7’s1 DFI ile benzer fonksiyonlar1 degerlendirmektedir. Birbirini tekrarlayan veya
fonksiyondan ¢ok semptomlari sorgulayan sorulardan kag¢inilmistir (110).

1.15.1.6. ASQoL (Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire)

Ankilozan Spondilitte hastanin yasam kalitesini degerlendirmek {izere
gelistirilen AS Yasam Kalitesi Anketinin hem klinik uygulamalar, hem de bilimsel
arastirmalarda kullanilabilecek gecerli, glivenilir bir ara¢ oldugu gosterilmistir (123).

Tamamen hastanin yasam beklentileri, hastaliginin bu beklentiler iizerine etkilerini
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degerlendirmek tizere gelistirilen hastanin olusturdugu indeksin (Patient Generated
Index-PGI) de ASQoL, BASDAI, EuroQoL ile iyi korelasyon gosteren, gegerli ve
giivenilir bir 6l¢iim yontemi oldugu bildirilmistir (124).

1.15.1.7. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi

Hastada anksiyete ve depresyon yoniinden riski belirlemek, diizeyini ve
siddet degisimini Olgmek amaciyla kullanilan, kendini degerlendirme Olcegidir.
Toplam 14 soru icermekte ve bunlarin yedisi (tek sayilar) anksiyeteyi ve diger yedisi
(cift sayilar) depresyonu igermektedir. Dortlii likert tipi Olglim saglamaktadir.
Tiirkiye’de yapilan ¢alisma sonucunda anksiyete alt 6l¢egi icin kesme puan1 10/11,
depresyon alt dlgegi i¢in 7/8 bulunmustur. Buna gore bu puanlarin {izerinde alanlar
risk altinda olarak degerlendirilirler (125, 126).

1.15.2. Oykii

Hastanin gegen hafta icerisinde VAS ile degerlendirdigi omurga agrisinin
siddeti ve omurgada gece agrisinin giddeti sorgulanmalidir. Sabah tutuklugunun
stiresi dakika olarak, siddeti ise VAS olarak kaydedilir (53).

Yorgunluk AS’li hastalarda sik¢a bildirilen bir semptom olup BASDAI
sisteminin de bir parcasidir. Ankilozan spondilitli hastalarda yorgunlugun klinik
Oonemi biyolojik ajanlarla yapilan calismalardan sonra daha da O6nem kazanmaya
baslamistir. Yorgunluk uglart yorgunluk yok ve asiri derecede yorgunluk seklinde
belirtilmis VAS skoruyla olciilebilmektedir. Bazi arastirmalarda 70 mm belirgin
yorgunluk i¢in kesim degeri olarak alinmistir (53).

1.15.3. Muayene

BASMI (Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi);

Cabuklugu, uygunlugu, giivenilirligi bakimindan AS'li hastalarda hastalik
durumunu ve progresyonunu ortaya koyma konusunda standart bir index olarak
kabul edilmektedir. Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index (Tablo 12) (114)
stiratli (7 dakikada uygulanabilir), verimli ve hastaligin spektrumlarina goére hassas

bir yapidadir (127).
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Tablo 12. Bath Ankilozan Spondilit Metroloji indeksi

0 1 2
Servikal rotasyon >70° 20-70 ° <20°
Tragus-duvar uzakhgi <15cm 15-30 cm >30 cm
Lomber fleksiyon >4 cm 2-4 cm <2.cm
Lomber lateral fleksiyon >10 cm 5-10cm <5cm
Intermalleolar mesafe >100 cm 70-100 cm <70 cm

Ankilozan spondilitte entezopati ve periferik eklem tutulumunun
degerlendirilmesi de énemlidir. Mander tarafindan 1987°de tanimlanan 66 entezisin
basmakla duyarliliginin degerlendirildigi uzun ve zahmetli Mander Entesit Indeksi
(MEI) (54) yerine daha az sayida entezisin degerlendirildigi gecerli ve giivenilir bir
entezis indeksi tanimlanmistir (128). Maastricht AS Entesit Skoru (MASES) adi
verilen bu dlgek ile 1 ve 7. kostokondral eklem, posterior ve anterior iliyak spinalar,
iliak krista, asil yapisma yeri c¢ift tarafli olarak, ayrica 5. lomber spindz ¢ikintinin
basmakla duyarli olup olmadig: degerlendirilir (104).

1.15.4. Laboratuvar inceleme:

Ankilozan spondilit hastalarinda aktiviteyi degerlendirmek amaci ile ESH ve
CRP siklikla kullanilmaktadir. incelenen verilerde her iki akut faz reaktaninin AS’de
korele sekilde yiikseldigi gosterilmistir (129, 130).

1.15.5. Radyolojik inceleme:

1.15.5.1. Radyografik skorlama

Ankilozan spondilitte konvansiyonel radyografi kullanildiginda yapisal spinal
degisikliklerin skorlanmasinda kullanilan metotlardan biri SASSS, digeri de
BASRI'dir. Stoke AS Omurga Skorlamasi lomber omurgada anterior ve posterior
vertebra koselerini skorlayan detayli bir skorlamadir (skor 0-72). Daha sonra
Creemers ve arkadaglari tarafindan SASSS’in modifiye bir bigiminin (MSASSS)
degisime duyarlilik agisindan karsilastirildigi bir ¢calismada en uygun yontemin M-
SASSS oldugu belirtilmistir (95, 104, 131, 132).

Modifiye Stoke AS Omurga Skorlamasi’da skorlama yapabilmek ig¢in
servikal ve lomber vertebralarin lateral grafileri gereklidir. Bath AS Radyolojik
Indeksi bilesik bir skorlama sistemi olup BASRI-omurga ve BASRI-kalga skorlarmin

toplamindan olusmaktadir. Birincisine SIE’nin (New York kriterlerine gére yapilan)
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skorlamasi ile birlikte servikal ve lomber skorlar katilir. Servikal omurga lateral
grafiden, lomber omurga ise hem lateral hem anteroposterior grafiden incelenir
(Tablo13 ve 14) (99, 102, 133).

Tablo 13. Lomber ve servikal vertebra i¢in BASRI skorlamasi

Evre Bulgu

0 (Normal) Degisiklik yok

1 (Stipheli) Bariz bir bulgu yok

2 (Hafif) 2 yada daha az sayida sindesmofitin eslik ettigi yada etmedigi
herhangi bir sayida erozyon, karelesme veya skleroz

3 (Orta) 3 yada daha fazla sayida sindesmofit (2 vertebra arasinda
flizyonlasma eslik edebilir)

4 (Siddetli) 3 yada daha fazla sayida vertebranin fiizyonlagmasi

Tablo 14. Kalga eklemleri i¢gin BASRI skorlamasi

Evre Bulgu

0* (Normal)  Degisiklik yok

1* (Stipheli)  Eklem araliginda fokal daralma

2* (Hafif) Eklem araliginda sirkumferansiyel daralma mevcut olmakla birlikte
eklem aralig1 >2 mm

3* (Orta) Eklem araliginda sirkumferansiyel daralma mevcut ve eklem araligi
<2 mm, veya kemiklerin {st {iste gelmesi >2 cm

4 (Siddetli) Kemik deformitesi, veya kemiklerin ist tiste gelmesi >2 cm, veya

total eklem replasmani

*Erozyon, osteofit veya protriizyon gibi kemik degisikliklerinden en az ikisi varsa skor bir puan

arttirilir.
1.15.5.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme kesitlerinin skorlanmasi
Ankilozan spondilitli hastalarda aktif spinal degisimleri tanimlamak igin
MRG skorlama metotlar1 gelistirilmistir. En 1yi sistem AS spinal MRG skorlama
(ASspiMRG) sistemidir. Bu skorlama sisteminde hastalik aktivitesi (ASspiMRG-a)
ve kronisitesi i¢in (ASspiMRG-C) 0-6 arasi puanlama yapilir. Hem aktivite hem
kronisite indeksinde skor 0 ile 138 arasindadir (99, 102, 133).

39



1.16. Aksiyal Spondiloartrit

Ankilozan spondilitte radyografik sakroileit klasik tanisal &zelliktir. Bu
nedenle tan1 ve smiflama kriteri olarak Modifiye New York Kriterlerinin igerisinde
yer almaktadir. Modifiye New York kriterleri hastaligin kesinlestigi vakalarda
kullanigh iken erken hastalikta kullanimi sinirhdir. Diiz grafide kesin sakroileitin
gelismesi i¢in bel agrisinin baslangicindan itibaren yillar gecmesi gerektigi
birbirinden farkli ¢alismalarda kanitlanmistir (134).

Aksiyal tutulumu baskin olan tiim SpA’li hastalar kesin radyografik
sakroileitleri bulunup bulunmadigina bakilmaksizin aksiyal SpA olarak diisiiniiliip
radyografik degisikliklerin heniiz bulunmadiginin ancak zamanla goriilebileceginin
altin1 ¢izmek amaciyla ‘pre-radyografik aksiyal SpA’ veya ‘nonradyografik aksiyal
SpA’ olarak adlandirilmiglardir (135, 136).

Erken AS i¢in yeni siiflama kriterlerine ihtiya¢ oldugunun altini ¢izen bazi
konular vardir. Birincisi Modifiye New York kriterlerinin preradyografik AS igin
uygulanabilir olmadigi, ikincisi SpA siniflama kriterlerinin yeterli derecede 6zgiil
olmadig, li¢iinclisli yeni ve tanisal agidan 6nemli bir aygit olan MRG’nin bu kriter
setleri arasinda yer almayisi, dordiinciisii aksiyal ve periferik SpA olarak ayirim
yapmanin tek tip kriter setlerinden daha avantajli olacagi ve besinci konu olarak
radyografik degisiklikler olmadan erken donemdeki hastalarda yapilan klinik
calismalarin devam ediyor olmasidir (135).

Manyetik rezonans goriintiileme kesin radyografik sakroileiti olmayan
hastalarda énemli bir tanisal alet olarak gelistirilmistir. Iki ¢alismada hastalarin bir
kisminda radyografik sakroileitin gelisiminden sirasiyla 3 ve 7 yil 6nce MRG ile
SIE’de aktif inflamasyon tespit edilmistir (137, 138).

Son willarda aksiyal SpA tanmismin erkenden koyulabilmesinin
kolaylastirilmasi ve standardize edilmesi i¢in ¢aba harcanmaktadir. Ancak heniiz ne
zaman hastanin ‘nonradyografik aksiyal SpA’ olarak diisiiniilecegi konusunda bir
fikir birligi yoktur. Avrupa spondiloartropati ¢aligma grubu kriterleri ve Amor
kriterleri MRG’nin kullanima girmesinden Once gelistirilmis kriterler olmalari
nedeniyle her iki grup smniflama kriterleri o6zellikle aksiyal SpA {izerine

odaklanmamislardir ve tiim SpA gruplarina hitap etmektedirler (134) .
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Aksiyal SpA’da klinik ozellikler IBA, yer degistiren kalga agrisi, entezit,
artrit, daktilit, akut anterior {iveit, pozitif aile dykiisii ve NSAIl’lara kars1 iyi cevabi
kapsamaktadir. Labaratuvar bulgular1 arasinda artmis akut faz reaktanlari, HLA-B27
ve radyografik anormallikler yer almaktadir. Inflamatuvar bel agris1 kronik bel agris1
olan hastalarin incelenmeye alinmasindaki giris kriteridir. Ciinki IBA SpA’da aksiyal
tutulumun anahtar bulgusudur ve AS’li hastalarin biiyiik cogunlugunda, SpA’lilarin
ise yaklasik %70’ inde bulunmaktadir. Kronik bel agris1 olan hastanin inflamatuvar
bel agris1 yoksa hastanin aksiyal SpA olma olasiligi %2’nin altina diismektedir.
Spondiloartropati varligini kuvvetlice destekleyen klinik 6zellikler yoksa HLA-B27
gibi ileri testlere gerek duyulmamaktadir ve bdylesi bir hastada ¢ikan pozitif test
sonucu bile SpA olasiligini1 %13’ten daha fazla artirmamaktadir. Erken AS’de tanisal
test olarak HLA-B27’nin degeri uzun siireli tartismalara maruz kalmis olup heniiz
aydinlanmamigtir. Bircok yazida HLA-B27’nin avantaj ve dezavantajlar
tartistlmistir. Bazi otdrler HLA-B27°nin biiyilk 6nemi oldugunu vurgulamislardir.
Fakat sadece kronik bel agris1 sikayeti ile gelen hastada ¢ok fazla bir klinik degerinin
olmadig1 diistiniilmektedir. Hesaplamalar HLA-B27’nin klinik, laboratuvar ve
goriintilleme parametreleri ile birlikte kullanildigi zaman daha duyarli bir test
olacagimi gostermistir (139). Birgok romatolog IBA’y1 asagidaki 5 6zellikten 4 {iniin
bulunmasi seklinde siniflamistir. (a) kirk yasindan once baslangic (b) li¢ aydan fazla
stiredir olan bel agris1 (c) sinsi baslangic (d) sabah tutuklugu ve (e) egzersizle
diizelmesi (140).

Eger hastada IBA mevcutsa romatolog hastay ilk gordiigiinde pelvik grafi ve
diger ESH, CRP ve HLA-B27 gibi testleri istemeden once diger klinik 6zellikleri
(aile hikayesi, topukta entezit, artrit, daktilit, iiveit, NSAIl’ye iyi cevap)
degerlendirmelidir. Pelvis grafisi IBA olan hastada kesin sakroileiti gdsteriyorsa
hastay1 AS olarak siniflamaya yeterli olacaktir. Radyografi negatifse aksiyal SpA
tanist  diger oOzelliklerin  varliginda yiiksek hastalik olasiligt  mevcutsa
koyulabilmektedir (139).

Aksiyal SpA’li hastalarin ¢ogunda radyolojik degisikliklerin goriilmesi
sadece zaman sorunudur. Fakat hastalarin ne kadarinin zamanla kesin AS

gelistirecegi tam olarak bilinmemektedir (139).
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Yapilan bir c¢alismada radyografik sakroileiti olmayan erken donemdeki
hastalar ile 10 yildan az siiredir kesin AS olan hastalarin BASDAI ile degerlendirilen
hastalik aktivitesi, global agr1 diizeyi, gece agrisinin derecesi, hastanin hastalik
aktivitesini global degerlendirmesi, tedaviye ihtiyaci, tedaviye yanitt ve yasam
kalitesi bakimindan fark gostermediklerini tespit edilmistir. Baska bir deyisle
geleneksel radyografide degisikliklerin bulunup bulunmamasi aktivasyon agisindan
fark olmayacagini géstermistir (141).

Ankilozan spondilitin simiflandirilmasinda yeterli kriter olan grade 2
sakroileitin 6zgiilliigi hakkinda tartismalar vardir. 1966’larda grade 1 ile grade 2
sakroileiti ayirt etmenin zor oldugu bildirilmekteydi. Radyolojik kriterlere benzer
olarak omurga hareketlerinde ve gogiis ekspansiyonunda kisitlilik ilerlemis hastalikta
kullanisli iken erken hastalikta daha az uygulanir olarak goriilmektedirler (135).

Mevcut dlgiitlerin preradyografik donemde yetersiz kalmasi nedeniyle tantya
yonelik yeni yaklagimlar gelistirme c¢abalart hiz kazanmistir. Olasilik oran1 kavrami
bu amacla ileri siirlilen yeni bir tan1 yaklasimi olarak goriinmektedir. Bu kavram
kronik bel agrili bir hastada AS olma olasiliginin %5 oldugu diisiintildiigiinde ¢esitli
hastalik 0ozelliklerinin buna eklenmesi ile tanmi olasiligimin katlanarak artacagi
varsayimina dayanmaktadir. Ornegin inflamatuvar dzellik eklendiginde olasilik orani
3,1 Kkat, periferik artrit varliginda 4,0 kat, akut anterior iiveit varliginda 7,3 kat, HLA-
B27 pozitifliginde 9,0 kat arttig1 hesaplanmigtir (135).

Rudwaleit ve ark. (139) ayrica erken donemde aksiyal SpA tanisi koymak
i¢in bir algoritma gelistirmislerdir. Bu algoritmada IBA en énemli bulgu olarak kabul
edilmis ve diger klinik, laboratuvar ve goriintiileme tetkiklerinin pozitifligi arttik¢a
hastalik olasihig1 giiglenmistir. Arastirmacilar iBA’ya ek olarak 2 yada 3 ek bulgu
olmasinin hastalik olasilik oranin1 %90’lara ¢ikarabilecegini bildirmislerdir (Sekil 1).

Kronik bel agrili hastada baslangi¢ noktas1 IBA ‘nin bulunup bulunmamasidir.
Genellikle aksiyal SpA tanisim1 koyabilmek i¢cin > %90 hastalik olasiliginin varligi
onerilmektedir.

Bu ¢aligmada erken aksiyal SpA’da hastalik aktivitesine nasil karar verilecegi
ve BASDATI’'nin bu konuda gegerliligini arastirmak amaclanmistir. Ayni zamanda

AS’de kalic1 spinal deformite ve mobilite kisitlamasi baslamadan once tedavinin
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baglanmasinin, anormal postiire yol acacak spinal patolojileri erken saptama ve

onlemenin énemi vurgulanmaktadir.

‘ Kronik bel agrili hastada (Aksiyal SpA icin pre-test olasilik %5)

iBA ~_

Hayir (<%2)

————  Evet (%14)
—

Diger SpA
Diger SpA bulgulari:topuk agrisi, daktilit, bulgulari
X-Ray Gveit,aile dykusu, Crohn hast., YD gluteal agri, yoksa ileri
psoriasis, artrit, NSAIl yanit, CRP/ESR Teste
gerek yok
= 3 SpA 1-2 SpA SpA bulgu yok
(%80-95) (%35-70) (%14)
‘ + (%80-90) ‘ ‘ _ (<%10) ‘ + (%59) ‘ ‘ (<%2) ‘
‘ Baska Tani ‘ ‘ MRI ‘
+ (%80-95) ‘ ‘ - (<%15) }—.{ Baska Tani ‘
AS Aksiyal SpA*

* >90 kesin, %80-90 olasi

Sekil 1. Aksiyal SpA tanisinda algoritma.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Calisma Grubu

Calismaya Firat Universitesi Tip Fakiiltesi yerel etik kurul komitesi
tarafindan verilen onay dogrultusunda, Firat Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali Romatoloji poliklinigine kayitli olan veya yeni tani
konulan veya yeni bagvuran hastalar dahil edilmistir.

Calisma oOncesi, her hastaya, bu ¢alismanin amaci ve uygulanacak prosediir
konusunda bilgi verilerek, c¢alismaya katilmayr kabul eden hastalarin hasta
bilgilendirilmis onay formunu dikkatlice okumalari saglandi. Okuryazar olmayanlara
yiiksek sesle okunarak detaylar anlatild1 ve imzal1 onaylar1 alindi.

Tliim hastalar tek arastirmaci tarafindan c¢alismaya alindi. Tiim hastalar
yiizyiize sorgulanarak formlar dolduruldu ve muayene edildi.

Calismaya aksiyal spondiloartrit kriterlerini karsilayan preradyografik
donemde AksSpA’li ve Modifiye New York kriterlerini karsilayan ge¢ AS’li hastalar
dahil edildiler. Ilk taramada toplam 55 hasta gézden gecirildi. Bu hastalarin 28’i
AksSpA kriterlerini karsilarken geri kalan 27°si modifiye New York kriterlerini
karsilayan AS’li hastalardi. Bu hastalardan BASDALI skoru >3 olan ve son 8 haftadir
herhangi bir ila¢ tedavisi almamis olan hastalar calismaya dahil edildiler. Her iki
gruba da bu kriterleri karsilayan 17’ser hasta dahil edildi. Her iki gruptaki hastalara
giinlik 15 mg meloksikam, giinde 1 kez ve sabah tok karnina uygulandi. Hastalar
baslangigta, tedavinin 4. haftasinda ve 8. haftasinda kontrol vizitleriyle
degerlendirildi. Tiim degerlendirmeler tek bir hekim tarafindan yapildi. ilag uyumu
her bir vizitte sorgulandi ve ¢alisma ilacinin %70 komplians sartina bakildi.

Hastalarin yaslari, medeni durumlari, menapoz durumlari, boy ve kilolari,
egitim durumlari, sigara ve alkol kullanimlari, hastalik siireleri, baska hastalik
varligi, ge¢irilmis cerrahi oykiileri, ilk bagvuru sikayetleri, aile dykiileri, kronik bel
agrist varligt ve bunun Ozellikleri, sabah tutuklugu ve siiresi, periferal
artrit/iveit/psoriazis/inflamatuar ~ barsak  hastaligi/entezopati/gastrointestinal ~ ve
genitoliriner bulgularin  varligt ve kullandiklar1 ilaglar sorgulandi. Meslegini
yaparken zorlanma derecesi, son 2 giindiir agrisi, son 1 haftadir hastanin ve doktorun
global degerlendirmesi VAS ile degerlendirildi. Viziiel Analog Skala 10 cm’lik yatay

cizgi lizerinde hastalarin kendilerine uygun olan yeri isaretlemeleri seklinde
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degerlendirildi. Fonksiyonel klinik degerlendirme igin hasta tarafindan doldurulan,
viicut fonksiyonlarina ait VAS 6l¢iimii igeren, 10 soruluk BASFI 4 ve 8. haftalarda
Olciildi. Benzer sekilde hasta tarafindan isaretlenen, 6 VAS sorusu iceren BASDAI
ile hastalarin gegen bir hafta i¢indeki hastalik aktivitesi 4. ve 8. haftalarda
degerlendirildi. Hastalara laboratuvar tetkiklerinden tam kan sayimi, rutin
biyokimya, sedimantasyon, RF, CRP, HLA B27 ve Brucella serolojisi tetkikleri
yapildi. Degerlendirmede laboratuvarin kendi normal degerleri referans olarak
kullanildi.

Hastalarin pelvis anteroposterior, lumbosakral vertebra 2 yonlii grafileri,
sakroiliak ve Lomber MRG’leri ¢ekildi. Klinik degerlendirmeleri yapan hekimin
goriintlileme sonuglarina, goriintiileme degerlendirmesini yapan hekimin de klinik
sonuclara kor degerlendirme yapmasi saglandi.

2.2. Klinik Degerlendirme

Hastalarin  antropometrik ~ Olgiimleri  kaydedildi.  Servikal —mobilite
degerlendirilmesinde fleksiyonda ve ekstansiyonda iken, mentum-manibrium sterni
arast mesafe ve TDM ile ODM d6l¢iildii. Lomber mobilite i¢in, hastaya lomber
fleksiyon yaptirilarak el-parmak-zemin mesafesi, lomber Schober, modifiye Schober
ve lomber lateral fleksiyon mesafesi Olgiildii. Tim spinal mobilite
degerlendirilmesinde, 7. servikal vertebranin spindz progesi ile Veniis gamzeleri orta
noktas1 ara mesafe hasta dik durumda ve lomber fleksiyonda iken 6l¢iildii. Kalgadan
hiperabdiiksiyon yaptiktan sonra bimalleoler 6l¢iim yapildi. Go6gilis ekspansiyonu
Olciimii hastanin elleri belde ve bas lstiinde iken iki degisik pozisyonda yapildi.
Erkekte 4. interkostal araliktan, kadinda go6giis altindan maksimum zorlu
ekspirasyonu takip eden maksimal inspirasyon sirasinda, gogiis ekspansiyonu
ol¢iildii.  Her iki kalca eklem hareket acikligi, servikal rotasyon ve lateral
fleksiyonlar1, bacak uzunluk farklari, FABERE/FADIR testleri degerlendirildi. Daha
onceden omurga, pelvis ve omuz kusagi cerrahisi gecirenler, MRG c¢ekimini
engelleyen kardiyak pacemaker1 ve metal implantasyonu olanlar, gebeler,
klostrofobisi olanlar caligsmaya dahil edilmediler.

2.3. Istatistiksel Analiz

Tim istatistiksel analizler Statistical Program for Social Sciences, (SPSS,

v15.0) yazilim kullanilarak bilgisayarda yapildi. Tiim verilerin grup ici dagilimlari
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Kolmogorov-Smirnov testiyle analiz edildi. Gruplar arasi oranlarin farkliliklart ki-
kare testiyle degerlendirildi. Gruplarin baslangi¢ parametreleri arasindaki farkliliklar
ve tedavi ile elde edilen farklar bagimsiz 6rnekler t testi, gruplarin kendi igindeki
baslangic ve 8. hafta degerleri arasindaki farklilik bagimli 6rnekler t testi kullanilarak
arastirildi. Grup diizeyinde yanitlilik analizleri iki metot kullanilarak yapildi;

1-Etki biiyiikligi (Effect size, ES): Bir grubun baslangic ve tedavi sonrasi
degerlerinde ortalama degisimin baslangi¢ standart sapmasma bdliinmesiyle elde
edildi. Etki biiyiikliigii i¢in Cohen’in tanimladig1 “6nemsiz” (ES<O0,2), “kiictik” (ES>
0.20<0.50), “orta” (ES> 0.50<0.80) ve “biiyiik” (ES> 0.80) skorlamasi kullanildi
(142).

Ormeklem sayis1 her iki calisma kolunda <20 (her iki grupta n=17)
oldugundan dolay1 ES i¢in Hedge diizeltmesi yapilarak sonuglar verildi (142).

2-Standardize yanit ortalamasi (Standardized response mean, SRM): Bir
grubun baslangic ve tedavi sonrasi degerlerinde ortalama degisimin tedavi sonu
standart sapmasina boliinmesiyle elde edildi.

Tiim analizler i¢in istatistiksel anlamlilik diizeyi i¢in iki yonli p degeri <0.05

anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

3.1. Erken Aksiyal SpA ve AS Hastalarinin Demografik Ozellikleri

Erken aksiyal SpA’li 17 hastaya ve AS’li 17 hastaya ayri1 ayr1 sorgulama
formlar1 doldurulmustur.

Yas; Calismaya alinan erken aksiyal SpA hastalarmin ortalama yasi
27,88+8,57, AS’li hastalarinin ortalama yast 36,47+8,71 olup her iki grup arasinda
anlaml fark vardi (p=0,007)

Cinsiyet; erken aksiyal SpA hastalarinin 8’i (%47,1) kadin, 9’u  (%52,9)
erkek hastaydi. AS’li hastalarin 5’1 (%29,4) kadin, 12’ si (%70,6) erkek hastaydi.

Tam siiresi (ay); erken aksiyal SpA’li hastalarin tani siiresi ortalama
2,54+6,27 aydi. AS’li hastalarin tani siiresi ortalama 50,82+35,37 aydi. Her iki grup
arasinda anlamli fark vardi (p=0,000)

Ik sikayetlerin baslama siiresi erken aksiyal SpA grubunda 4,17+3,79 y1l AS
grubunda 9,70+4,87 yild1. Iki grup arasinda anlamli fark vardi. (p=0,001)

Ik sikayet baslama yasi erken aksiyal SpA grubunda 24,29+9,67 AS
grubunda 26,76+6,24 idi. iki grup arasinda anlamli fark yoktu.

Tan1 yas1 erken aksiyal SpA grubunda 27,70+8,68 AS grubunda 32,23+7,89
idi. Iki grup arasinda anlamh fark yoktu.

Boy-kilo; erken aksiyal SpA’l1 hastalarin ortalama boylar1 166,64+9,72 cm ve
kilolar1 ortalama 66,34+9,56 kg idi. Ankilozan Spondilitli hastalarin ortalama boylar1
169,64+10,69 cm ve kilolar1 69,64+11,16 kg idi. Her iki grup arasinda boy ve kilo
acisindan anlamli fark yoktu

Sabah tutuklugu siiresi (dk); erken aksiyal SpA’l1 hastalarin sabah tutuklugu
siireleri ortalama 55,00+39,22 dk idi. Ankilozan Spondilitli hastalarin sabah
tutuklugu siireleri ortalama 60,58 +£37,95 dk idi. iki grup arasinda anlamli fark yoktu.

Medeni durum; erken aksiyal SpA’li hastalarin 10’u (%58,8) evli 7°si
(%41,2) bekardi. Ankilozan Spondilitli hastalarin  1se 14’1 (%82,4) evli, 2’si
(%11,8) bekar, 1’1 (%5,9) bosanmisti.

Egitim durumlar ; erken aksiyal SpA’l1 hastalarin 3’4 (%17,6) okur yazar
degil 5’1 (%29,4) ilkokul 2’si (%]11,8) ortaokul 4’ii (%23,5) lise 3’1 (%17,6) yliksek

lisans mezunuydu. Ankilozan Spondilitli hastalarin ise 1’1 (%5,9) okur yazar degil
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1’1 (%5,9) sadece okur yazar, 4’1 (%23,5) ilkokul , 2’si (%11,8) ortaokul 9’u
(%52,9) lise mezunuydu.

Sigara kullanma Oykiisii; erken aksiyal SpA’li hastalarin 6’s1 (%35,3) hig
kullanmamis, 1’1 (%5,9) uzun siire once birakmis, 2’si (%11,8) nadiren/giinde 1
adetten az igen, 8’1 (%47,1) giinde 1 adetten fazla icen seklinde idi. Ankilozan
Spondilitli hastalarin ise 6’s1 (%35,3) hi¢ kullanmamis, 6’s1 (%35,3) uzun siire 6nce
birakmis, 5’1 (%29,4) giinde 1 adetten fazla igiyordu.

Alkol kullanma oykiisii ; erken aksiyal SpA’li hastalarin 15’1 (%88,2) hig
kullanmamisg, 1’1 (%5,9) uzun siire 6nce birakmis, 1’1 (%5,9) nadiren giinde 1
kadehten az igiyordu. Ankilozan Spondilitli hastalarin ise 13’0 (%76,5) hig
kullanmamus, 4’1 (%23,5) uzun siire dnce birakmasti.

Uveit dykiisii ; erken aksiyal SpA grubunda 1 hastada (%5,9) halen mevcut, 2
hastada (%11,8) geg¢miste olmus, 14 hastada (%82,4) hi¢bir zaman olmamuisti.
Ankilozan Spondilit hasta grubunda ise 2 hastada (%11,8) geg¢miste olmus, 15
hastada (%88,2) hicbir zaman olmamasti.

Psoriatik bulgular her iki grupta da hicbir hastada goriilmemisti.

GIS/GUS bulgulari ;erken aksiyal SpA ‘l1 hastalarin 16’sinda (%94,1 ) yok
I’inde (% 5,9) genital bulgular mevcuttu. Ankilozan Spondilitli hasta grubunda
GIS/GUS bulgular 14 hastada (%82,4 ) yoktu. Hastalarin 3’iinde (%17,6) genital
bulgular mevcuttu.

Yakin akrabalarda SpA Oykiisii sorgulandiginda erken aksiyal SpA’l
hastalarin 14’ iinde (%82,4) SpA 6ykiisii yoktu. Ikisinde (%11,8) AS dykiisii 1’inde
(%5,9) 1’den fazla hastalik formu hikayesi mevcuttu. Ankilozan Spondilitli hasta
grubunun 13‘iinde (%76,5) SpA 0Oykiisii yok, 3’iinde (%17,6) AS oykiisii, 1’inde
(%35.9) 1’den fazla hastalik formu hikayesi mevcuttu.

Periferik artrit mevcudiyeti sorgulandiginda erken aksiyal SpA grubunda 3
hasta (%17,6) var seklinde 14 hasta (%82.4) yok seklinde, AS’li hasta grubunda ise
1 hasta (%35,9) var seklinde 16 hasta (%94,1) yok seklinde cevap verdi.

Gogiis ekspansiyonu Olgiildiigiinde erken aksiyal SpA grubunda ortalama
deger 4,94+1,14 cm AS grubunda 4,00+1,35 c¢m idi. Her iki grup arasinda anlaml
fark vardi (p=0,036)

48



Erken aksiyal SpA grubunda BASMI indeksi 2,05+1,74 AS grubunda

2,94+1,59 olarak hesaplandi. Her iki grup arasinda anlamli fark yoktu.

Erken aksiyal SpA’li ve AS’li hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 15 ve

16 ‘da gosterilmistir.

Tablo 15. Erken aksiyal SpA’l1 ve AS’li hastalarin demografik 6zellikleri

Degisken Aksiyal SpA n:17 AS n:17 P
27,88+8,57 36,47+8,71
Yas(yil) 0,007
(16-45) (20-51)
166,64 +9,72 169+ 10,69
Boy(cm) 0,507
(145-180) (150-190)
) 66,34+9,56 69,64+11,16
Kilo(kg) 0,362
(50-85) (50-90)
Tk sikayetlerin baglama 4,17+3,79 9,70+4,87 0.001
Siiresi (y1l) (1,00-15,00) (3,00-20,00) ’
. 24,2949,67 26,76+6,24
Ik sikayet baslama yas1 0,383
(11,00-43,00) (15,00-39,00)
27,70+8,68 32,23+7,89
Tan1 yas1 0,121
(16,00-45,00) (18,00-49,00)
2,54+6,27 50,82+35,37
Tani siiresi ay 0,000
(0-24) (24-132)
55,00+39,22 60,58+37,95
Sabah tutuklugu siire(dk) 0,691
(10,00-120,00) (15,00-120,00)
2,05+1,74 2,94+1,59
BASMI 0,135
(0-5) (1,00-6,00)
Gésiis ok _ (cm) 4,94+1,14 4,00+1,35 0.036
0glis ekspansiyonu(cm ,
SHS CRpArly (3,5-8) (2,00-6,00)

3.2. HLA B27 oranlari

Her iki grupta tiim hastalara HLA-B27 pozitifligi bakildi ve aksiyal SpA
grubunda hastalarin 11'inde (%64,7) pozitif, 6’sinda (%35,3) negatif, AS’li
hastalarin 12’sinde (%70,6) pozitif, 5’ inde (%29,4) negatif bulundu. Sekil 2’de HLA

B27 oranlar1 gosterilmistir.
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Tablo 16. Erken aksiyal SpA’l1 ve AS’li hastalarin diger demografik 6zellikleri

Aksiyal SpA AS (n:17)
(n:17)
n (%)
n (%o)
Cinsiyet Erkek 9(%52,9) 12(%70,6)
Kadn 8(%47,1) 5(%29,4)
Medeni hali Evli 10(%58,8) 14(%82,4)
Bekar 7(%41,2) 2(%11,8)
Bosanmis 0(%0) 1(%5,9)
Egitim durumu Okuryazar degil 3(%17,6) 1(%5,9)
Okuma yazma biliyor 0(%0) 1(%5,9)
Ilkokul mezunu 5(%29,4) 4(%23,5)
Ortaokul mezunu 2(%11,8) 2(%11,8)
Lise mezunu 4(%23,5) 9(%52,9)
Yiiksek lisans 3(%17,6) 0(%0)
Sigara Hig kullanmamisg 6(%35,3) 6(%35,3)
Uzun siire 6nce birakmig 1(%5,9) 6(%35,3)
Nadiren/giinde 1 adetten az 2(%11,8) 0(%0)
Giinde 1 adetten fazla 8(%47,1) 5(%29,4)
Alkol Hig kullanmamaisg 15(%88,2) 13(%76,5)
Uzun siire 6nce birakmig 1 (%5,9) 4(%23,5)
Nadiren/giinde 1 kadehten az 1(%5,9) 0(%0)
Uveit Halen mevcut 1(%5,9) 0(%0)
Gegmiste olmus 2(%11,8) 2(%11,8)
Higbir zaman olmamis 14(%82,4) 15(%88,2)
Psoriatik bulgular Higbir zaman olmamis 17(%2100) 17(%100)
GIS/GUS bulgulart Yok 16(%94,1) 14(%82,4)
Genital bulgular 1(%5,9) 3(%17,6)
Yakin akrabalarda SpA hikayesi yok 14(%82,4) 13(%76,5)
AS 2(%11,8) 3(%17,6)
Birden fazla hastalik formu
. . 1(%5,9) 1(%5,9)
hikayesi mevcut
Periferik artrit
. Var 3(%17,6) 1(%5,9)
mevcudiyeti
Yok 14(%82,4)  16(%94,1)
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Sekil 2. HLA B27 oranlari

3.3. Tedavi Oncesi Laboratuvar Parametreleri

Tedavi oncesi hemoglobin, hematokrit, CRP, ESH degerleri Tablo 17’de
verilmistir ve gruplar arasinda anlamli farkliligin olmadig: goériilmektedir.

3.4. Tedavi oncesi her iki grupta kullanilan 6l¢eklerin degerlendirmesi

Viziiel Analog Skala (VAS) agri: Erken aksiyal SpA’da ortalama 5,14+1,82
AS’de ortalama 5,27+1,81 olarak belirlenmistir. Agr1 degerlendirmesinde gruplar
arasinda anlamli fark belirlenememistir. Tablo 17°de ortalama degerler verilmistir.

Viziiel analog skala (VAS) hastanin Kkendini global olarak
degerlendirmesi: Erken aksiyal SpA grubunda 4,79+2,29 AS hasta grubunda
5,14+1,80 olarak belirlenmistir. Gruplar arasinda anlamli fark bulunamamastir. Tablo
17°de ortalama degerler verilmistir.

Tablo 17. Tedavi Oncesi Laboratuvar Parametreleri ve kullanilan &lgekler

Aksiyal SpA n:17 AS n:17 p
ESH mm/h oy (1004000 028
cRe Gos2a)  Gowowby 002
Hemogloin g T L A"
Hemtokr @osa) @ O
N A
Hasta global degerlendirme (f ,’ggj%’%%) (51’,5(‘)%91 ,’(E);(())) 0,628
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3.5. Tedavi Oncesi BASDAI ve BASFI Skorlarinin Degerlendirilmesi
Tedavi 6ncesi BASDAI ve BASFI skorlar1 Tablo 18’de verilmistir.
Tablo 18. Aksiyal SpA’l1 ve AS’li hastalarin baslangic BASDAI ve BASFI skorlari

Erken AksSpA n:17 AS n:17 p
5,6842,55 5,76+2,60
BASDALI 1.soru baslangig 0,926
(0,40-9,00) (0,90-9,50)
6,50+2,56 6,99+1,67
BASDALI 2. soru baslangig 0,515
(0,00-10,00) (3,70-9,50)
3,42+43,07 4,07+3,17
BASDAI 3.soru baslangic¢ 0,551
(0,00-8,50) (0,00-9,50)
5,18+2,83 4,3242,57
BASDAI 4. soru baglangig¢ 0,362
(0,90-10,00) (0,90-9,50)
3,90+2,97 6,01+2,30
BASDALI 5. soru baglangig 0,027
(0,00-9,70) 1,10-10,00)
4,2143,21 5,67+2,88
BASDALI 6. soru baslangig¢ 0,172
(0,00-10,00) (1,30-10,00)
4,97+1,34 5,33+1,77
BASDAI total skor baglangi¢ 0,507
(3,20-7,95) (3,18-9,05)
3,33+1,97 4,154+2,24
BASFI total baslangi¢ 0,267
(0,38-7,59) (1,10-8,58)

3.6. Tedavi Oncesi ve Sonras1 Erken Aksiyal SpA Grubunda BASDAI
Skorlarimin Degerlendirilmesi

Erken aksiyal SpA grubunda tedavi oncesi ve sonrast BASDALI skorlar1 Tablo
19°da gosterilmistir.

Erken aksiyal SpA grubunda yanitlilik analizleri i¢in ES ve SRM bakildi. Etki
biiytikliiklerinde ancak BASDAI 4. sorusunda ve BASDAI total skorunda orta
derecede ES skoru elde edilmistir. Standardize yanit ortalamalarina bakildiginda ise
BASDAI 4. soru skorunun oldukga farkli oldugu goriilmiistiir.

3.7. Tedavi Oncesi ve Sonrasi Erken Aksiyal SpA Grubunda
Labaratuvar Sonuclar1 ve Diger Olceklerin Degerlendirilmesi

Erken aksiyal SpA grubunda tedavi Oncesi ve sonrast ESH, CRP, BASFI,
VAS ve Hasta global skorlar1 Tablo 20°de verilmistir. Etki biiyiikliigi ve SRM
bakildiginda ise degerlendirilen parametrelerde tedavi ncesi ve sonrasi anlamli fark

elde edilememistir.
52



Tablo 19. Erken aksiyal SpA grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasit BASDAI skorlari

Cohen’s  Hedge

BASDAI Ortalama P SRM
ES ES

BASDAI 1.soru 5,68+2,55
baslangi 0,40-9,00

yangls ( ) 0,80 0,04 0,039 0,065
BASDAI 1.soru 5,57+1,69
8. hafta (2,50-8,30)
BASDAI 2.soru 6,50+2,56
baslangi 0,00-10,00

FAngie ( ) 0,045 0,39 0,38 0,42
BASDAI 2.s0ru 5,57+2.22
8. hafta (0,00-8,10)
BASDAI 3.soru 3,42+3.07
baslangi 0,00-8,50

yangls ( ) 0,095 0,3 0,29 0,35
BASDAI 3.s0ru 2,54+2 .54
8. hafta (0,00-7,00)
BASDAI 4.soru 5,1842,83
baslangi 0,90-10,00

FAngie ( ) 0,009 0,64 0,62 0,91
BASDAI 4.soru 3,55+1,70
8. hafta (0,0-7,30)
BASDAI 5.soru 3,90+2,97
baslangi 0,00-9,70

slangig ( ) 1.00
BASDAI 5.soru 3,90+2,21
8. hafta (0,50-7,30)
BASDAI 6.soru 4,2143,21
baslangi 0,00-10,00

Fangie ( ) 0,58 0,09 0,087 0,12
BASDAI 6.soru 3,93+2,31
8. hafta (0,00-7,80)
BASDAI total 4,97+1,34
skor baslangi 3,20-7,95

Fangle ( ) 0,019 0,6 0,58 0,66

BASDAI total 4,21+1,14
skor 8.hafta (1,99-5,91)
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3.8. Tedavi Oncesi ve Sonrast AS Grubunda BASDAI Skorlarimin

Degerlendirilmesi

Ankilozan spondilit hasta grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi BASDAI

skorlar1 Tablo 21°de gdsterilmistir.

Ankilozan spondilit grubunda yanithilik analizleri i¢in ES ve SRM bakildi.
Etki biiyiikliiklerinde BASDALI 2. sorusunda biiyiik ES skoru elde edilirken BASDAI

total skoru, VAS agr1 skoru ve hastanin global degerlendirilmesinde orta derecede

ES skoru elde edilmistir.

Tablo 20. Erken aksiyal SpA grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi laboratuvar

parametreleri ve kullanilan 6lgekler

Cohen’s

Hedge

Ortalama P ES ES SRM
ESH 14,76+11,87
17(2_14;11) 0,55 -0,16 -0,155 -0,15
ESH 8.hafta £14,39
' (5,00-58,00)
9,62+6.,79
CRP ’ ’
(3538'22’30) 054 0,3 0126 0,12
CRP 8. hafta 459,68
' (3,08-38,90)
5,14+1,82
VAS bastaners (2,30-7.70) 0,04 0,47 0,46 0,58
4,35+1,36 : ’ ’ ’
VAS 8. hafta (2,30-7,00)
Hasta global degerlendirme 4,79+2,29
baslangig (1,00-10,00)
Hasta global degerlendirme 4,30+1,40 0,33 0,24 0,23 0,35
8. hafta (2,00-7,00)
BASFTI total skor baslangi¢ (%’33?;_:71 ’595)
3.0141.50 0,059 0,14 0,136 0,21
BASFI total skor 8.hafta (1,10-6.41)

3.9. Tedavi Oncesi ve Sonrasi AS Hasta Grubunda Labaratuvar
Sonuclari ve Diger Olceklerin Degerlendirilmesi

Ankilozan spondilit hasta grubunda tedavi Oncesi ve sonrast ESH
degerlerinde anlamli fark belirlenememistir. Tedavi oncesi ve sonrast CRP
degerlerinde anlamli fark bulunamamustir. Tedavi Oncesi ve sonrast VAS agr
skorlar1 arasinda anlamli fark tespit edilememistir. Tedavi Oncesi ve sonrast VAS

hastanin kendini global degerlendirmesi skorlar1 arasinda anlamli fark tespit

54



edilememistir. Tedavi Oncesi ve sonrast BASFI total skorlar1 arasinda anlamli fark

tespit edilmistir (p=0,047). Tablo 22°de ortalama degerler verilmistir.

Tablo 21. AS grubunda tedavi 6ncesi ve sonrast BASDALI skorlar1

BASDAI

Ortalama P Cohen’s ES Hedge ES SRM

BASDALI 1.soru baslangi¢

BASDAI 1.soru 8. Hafta

BASDAI 2.soru baslangi¢

BASDAI 2.soru 8. Hafta

BASDALI 3.soru baslangi¢

BASDAI 3.soru 8. Hafta

BASDALI 4. soru baslangi¢

BASDAI 4.soru 8.hafta

BASDALI 5.soru baslangic

BASDAI 5.soru 8.hafta

BASDALI 6.soru baslangic

BASDAI 6.soru 8.hafta

BASDAI skor baslangi¢

BASDAI skor 8.hafta

5,76+2,60
(0,90-9,50)
6,19 +1,96
(1,50-9,00)
6,99+1,67
(3,70-9,50)
5,31+2,16
(0,00-8,50)
4,0743,17
(0,00-9,50)
2,60+2,38
(0,00-7,50)
4304257
(0,90-9,50)
3,13£2,23
(0,00-6,60)
6,01+2,30
(1,10-10,00)
5,04+2,12
(1,00-8,20)
5,67+2,88
(1,30-10,00)
5,22+1,86
(1,90-7,80)
5,33+1,77
(3,18-9,05)
4.46+1,61
(1,20-6,90)

025 -0,17 -0,16

0,007 0,86 0,83

0,004 0,48 0,47

0,000 0,49 0,48

0,004

042 0,17 0,165

0,001 0,51 0,5

-0,21

0,77

0,62

0,53

0,24

0,54
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3.10. Erken aksiyal SpA ve AS gruplarinda tedavi ile elde edilen

farklarin degerlendirilmesi

iki grup arasinda tedavi sonrasi farkliliklara bakildiginda erken aksiyal SpA
ve AS grubunda BASDAI sorgulamasinda sadece BASDAI 5. soruda iki grup

arasinda anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir (p=0,043). Bundan baska bakilan
VAS agn skoru, hastanin global degerlendirmesi, BASFTI total skoru ve ESH, CRP

degerlendirmeleri arasinda anlamli fark bulunamamustir. Ortalama degerler Tablo 23

de verilmistir.

Tablo 22. AS grubunda tedavi oncesi ve sonrasi laboratuvar parametreleri ve

kullanilan 6lgekler

Cohen’s  Hedge
Ortalama P SRM
ES ES
19,64+13,31
ESH
(4,00-49,00)
0,467 -0,15 -0,146 -0,14
21,94+15,69
ESH 8.hafta
(1,00-57,00)
14,80+10,22
CRP
(3,00-32,90)
0,402 -0,16 -0,155 -0,15
17,45+17,03
CRP 8. hafta
(3,00-62,20)
5,27+1,81
VAS baslangi¢
(1,00-9,00)
0,07 0,54 0,52 0,63
4,39+1,38
VAS 8. hafta
(1,00-6,50)
Hastanin global 5,14+1,80
degerlendirmesi baslangi¢ (1,00-9,00)
8 8 0,058 0,53 0,51 0,63
Hastanin global 4,25+1,40
degerlendirmesi 8. hafta (1,00-6,30)
4,15+£2.24
BASFI total skor baglangi¢
(1,10-8,58)
0,047 0,16 0,155 0,28
3,69+1,61
BASFI total skor 8.hafta
(1,56-6,91)
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Tablo 23. Erken aksiyal SpA ve AS gruplarinda tedavi ile elde edilen farklar

Parametreler Erken aks SpA n:17 AS n:17 P

fBASDAI 1 8 -0,10£1,73 0,42+1,48 0,34
(-2,50-4,10) (-1,80-2,60)

fBASDAI 2_8 -0,93+1,77 -1,67 £2,25 0,29
(-4,10-2,40) (-6,80-1,50)

fBASDAI 3_8 -0,88+2,04 -1,46+1,78 0,38
(-4,00-4,90) (-5,10-1,10)

fBASDAI 4_8 -1,63+£2,27 -1,19+0,96 0,46
(-5,10-2,70) (-3,20-1,20)

fBASDAI S5 8 0,00+1,48 -0,97+1,17 0,043
(-2,40-2,80) (-3,00-1,30)

fBASDAI 6_8 -0,21£2,04 -0,45+2,26 0,75
(-4,30-2,60) (-5,50-3,30)

fBASDAI tot_8 -0,75+1,20 -0,86+0,89 0,77
(-2,64-1,55) (-2,27-0,30)

fVAS 8 -0,78+1,47 -0,88+1,87 0,87
(-3,00-1,60) (-4,00-4,00)

fHG 8 -0,49+2,04 -0,88+1,77 0,55
(-4,00-3,30) (-4,00-3,00)

fBASFI _8 -0,32+0,65 -0,45+0,87 0,61
(-1,81-0,77) (-2,19-0,99)

fESH_8 2,23+15,30 2,29+12,70 0,99

(-28,00-48,00) (-31,00-25,00)
fCRP_8 -1,17£7,76 2,65+£12,72 0,29

(-14,52-16,60)

(-22,92-29,30)

3.11. Tedavi yanit (ASAS 20 cevabi) oranlari
Tedaviye yanit oranlarina bakildiginda 8 hafta sonunda erken aksiyal SpA
grubunda 4 hastada (%23,5) AS grubunda 6 hastada (%35,3) ASAS 20 cevabi

alimmistir. Oranlar Sekil 3’°te gosterilmistir.
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ASAS20(+) 8.hf (%n)

40 -

353

35 A

30 ~

23,5

25 A

20 W ASAS20(+) 8.hf (%n)]

15 +
10 +

5

0
erken AXSpA (n=17) AS (n=17)

Sekil 3. ASAS 20 cevabi
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4. TARTISMA

Spondiloartropati grubu hastaliklarin prototipi olan AS gen¢ yasta sinsi
baslangi¢li, intermittan alevlenmelerle seyreden, sistemik, kronik inflamatuvar bir
hastaliktir. Ankilozan Spondilit 6zellikle sakroiliak eklemleri ve omurgay1 tutarak
progresif seyir gosterir. Hastalifin etiyolojisi tam olarak bilinmediginden tani
koymak oldukg¢a zordur. Dolayisi ile AS’in tanisi, kontrolii ve tedavisinde cesitli
derecelerde giicliikle karsilagilmaktadir. Tiim bunlar hastalarda fonksiyonel
yetersizlige, yasam kalitesinin azalmasina ve sosyoekonomik kayiplara neden
olmaktadir (2, 7, 8).

Calismamizda kullandigimiz erken spondiloartrit terimi spondiloartritin klinik
isaretlerini kapsayip sakroiliak eklemde radyografik degisikliklerin bulunmamasi
anlamina gelmektedir. Ilk semptomlar basladiginda siklikla radyografi normal olarak
bulunmakta ve semptom baslangici ile AS tanis1 koyulmasi arasinda uzun bir
gecikme siiresi bulunmaktadir.

Calismamizda yer alan hastalarin demografik 6zellikleri incelendiginde,
erkek hastalarin ¢ogunlukta olduklari goriilmektedir.

Ankilozan spondilit karakteristik olarak erkek ve geng yas grubu hastalarda
daha sik rastlanmaktadir. Hastaligin seyri cinsiyete gore farklilik gostermektedir.
Erkeklerde en sik omurga pelvis tutulumu, daha az siklikla gogiis duvari, kalga,
omuz ve ayak tutulumu goriilmektedir. Kadinlarda ise omurga tutulumu siddeti daha
az olup, diz, el ve ayak bilegi, kalca ve pelvis tutulumu semptomlar1 daha sik
gorilmektedir (8). Kadin/erkek orani i¢in son ¢alismalarda erkeklerde 2 veya 3 kat
daha sik gorildigi bildirilmektedir (5, 8).

Rudwaleit ve ark.’nin (136) 2000-2004 yillar1 arasinda yaptigi 236 AS’li ve
226 aksiyal SpA’ll hastanin katildigi ¢alismada hastalarin ortalama yaslart AS’li
grupta 35,6+10,2 y1l, aksiyal SpA’l1 grupta 36,1+10,6 yil, hastalik baglama yas1 AS’li
grupta 30,4+10,6 y1l aksiyal SpA’ll grupta 33,2+10,5 yil ve semptom stiresi AS’li
grupta 5,2+2.7 y1l aksiyal SpA’l1 grupta 2,6+1,7 yil, tani siiresi AS’li grupta 2,8+2,3
yil aksiyal SpA’ll grupta 1,7+1,5 yil olarak bildirilmistir. Aym1 ¢alismada AS’li
hastalarin %37,4’tinde, aksiyal SpA’li grubun %40,9’unda periferik artrit, AS’ li
hastalarin %20.9’unda aksiyal SpA’l1 grubun %12,4’linde iiveit ve AS’li hastalarin
%10,2’sinde aksiyal SpA’l1 grubun % 9,8’inde psoriazis, AS’li hastalarin %2,6’sinda
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aksiyal SpA’l1 grubun % 1,8’inde IBH, AS’li hastalarin %37,2’sinde aksiyal SpA’l
grubun % 34,5’ inde pozitif aile 6ykiisii, AS’li hastalarin %82,2’sinde aksiyal SpA’l
grubun % 74,7’sinde HLA B27 pozitifligi oldugu rapor edilmistir. Ankilozan
spondilitli grupta hastalik baglama yas1 30,4+10,6 yil olup hastalik baglama yasi ile
cinsiyet arasinda fark bulunamamustir (erkeklerde 30,2+11,3 yil kadinlarda 30,8+9,1
yil). Ankilozan spondilitli grupta HLA B27 pozitif hastalar HLA B27 negatif
olanlarla (37,4£11,7 yil) kiyaslandiginda HLA B27 pozitif olanlarda (28,9+9,7 yil)
ortalama hastalik baslama yasinin daha diisiik oldugu bulunmustur. Ayni durum
aksiyal SpA’l1 grupta da tespit edilmistir (HLA B27+ olanlarda 31,6+10,0 yil HLA
B27 negatif olanlarda 37,7£10,6 yil). Aksiyal SpA’l1 grupta hastalik baglama yasi
erkeklerde (30,8+10,0 y1l) kadinlara (34,9+10,6 yi1l) gére daha diisiik bulunmustur.
Ayni1 zamanda bu grupta HLA B27’nin cinsiyete gore hastalik baslama yasim
etkiledigi tespit edilmistir. HLA B27 pozitif olan erkeklerde hastalik baglama yas1
29,6+10,1 yil, HLA B27 negatif erkeklerde 35,7£8,2 yil, HLA B27 pozitif olan
kadinlarda 33,3+9,8 yil, HLA B27 negatif olan kadinlarda 38,8+11,6 yil olarak
bulunmustur. Bu calisma aksiyal SpA’li ve AS’li gruplan karsilastiran ilk calisma
olmasi nedeniyle dnemlidir.

Calismamizda yer alan hastalarin ortalama yaglart AS’li grupta 36,4+8,71 yil,
aksiyal SpA’l1 grupta 27,848,5 yil, hastalik baslama yas1 AS’li grupta 32,2+7,8 yil,
aksiyal SpA’ll grupta 27,7+8,6 yil ve semptom siiresi AS’li grupta 9,7+4,8 yil,
aksiyal SpA’li grupta 4,143,7 yil, tant siiresi AS’li grupta 50,8+35,3 ay, aksiyal
SpA’li grupta 2,546,2 ay olarak bildirilmistir. Calismamizda AS’li hastalarin
%35,9’unda aksiyal SpA’li grubun %17,6’sinda periferik artrit, AS’li hastalarin
%11,8’inde aksiyal SpA’l1 grubun %17,7’sinde tiveit bulunmustur. Her iki grupta da
psoriazis ve inflamatuar barsak hastaligi olan hasta bulunmamaktadir. Ankilozan
spondilitli hastalarin %23,5’inde aksiyal SpA’li grubun % 17,7 sinde pozitif aile
Oykiisii AS’li hastalarin %70,6’sinda aksiyal SpA’li grubun % 64,7’sinde HLA B27
pozitifligi oldugu belirlenmistir.  Literatiirle  karsilastirdigimizda  psoriazis,
gastrointestinal sistem tutulumu, periferik eklem tutulumu ve pozitif aile Oykiisii
disik bulunmus olup goz tutulumu ile HLA B27 pozitifligi benzerlik

gostermektedir.
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Omurga hareketlerinde kisitlilik ile gogiis ekspansiyonunda kisitlilik ilerlemis
hastalikta kullanigli iken erken hastalikta daha az siklikla goriilmektedirler.
Calismamizda go6gilis ekspansiyonu AS’li grupta 4,00+=1,35 cm iken aksiyal SpA
grubunda 4,94+1,14 cm olarak bulunmustur, istatistiksel olarak iki grup arasinda
anlamli fark bulunmustur (p=0,036).

Rudwaleit ve ark.‘nin (136) yaptig1 236 AS’li ve 226 aksiyal SpA’l1 hastanin
katildig1 calismada AS’li grubun 5 yildan az hastaligi olan 119 hastanin bulundugu
altgrupta BASMI 1,9+1,8 aksiyal SpA grubunda 1,1+1,3 olarak bulunmus olup iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,001).

Ankilozan spondilitli hastalarda hastalik durumunu ve progresyonunu ortaya
koyma konusunda standart bir indeks olarak kabul edilen BASMI ¢alismamizda
AS’li grupta 2,94+1,59 iken aksiyal SpA grubunda 2,05+1,74 olarak bulunmustur.
Istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli fark bulunamanmustir. Bunun sebebi AS
grubuna secilen hastalarin postiirlerinin heniiz bozulmamis hastalardan olusmalari
olarak diistiniilebilir. Calismamiza dahil olan MRG’nin ¢ekilebilmesi agisindan da
goriintliileme esnasinda rahat pozisyon alabilecek hastalarin ¢alismaya dahil edilmesi
On planda tutulmustur.

Ankilozan spondilitte hastalik aktivitesinin ve tedaviye cevabin klinik
degerlendirmesi giictliir. Klinik tablo farkli hastalar arasinda ¢ok cesitlidir.
Inflamatuvar bel agris1 spondiloartritte ana klinik semptomlardan biridir ancak
objektif bir bulgu degildir ve ayn1 zamanda spesifik de degildir. Bu nedenle hastalik
aktivitesini degerlendirmek i¢in objektif ve giivenilir verilere ihtiyag vardir. Hastalik
aktivitesini yansitabilecek sensitif ve spesifik belirtegleri bulmak 6nemlidir (143).

Ankilozan spondilitte siklikla kullanilan serum belirtecleri, inflamasyonun
0zglil olmayan gostergeleri ve hastalik aktivitesi arasindaki korelasyon tartigsmalidir.
C reaktif protein ve ESH gibi akut faz reaktanlar1 siklikla AS’de inflamatuvar
aktivite icin kullanilan belirteclerdir. Ancak hastalik silirecini kapsamli olarak
yansitamazlar bu nedenle romatoid artritte oldugu gibi tatmin edici bir gegerlilikleri
bulunmamaktadir. Hastalik aktivitesi ile iliskileri, aktif ve inaktifi birbirinden

ayirabilme yetenekleri tartismalidir (143).
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Giliniimiizde bir¢ok romatolojik hastaligin takibinde kullanilan ESH, CRP
gibi akut faz reaktanlari, her zaman hastalik aktivasyonu ile paralellik gostermez
(118, 144).

Ankilozan spondilitte ESH ve CRP'nin gegerliligini arastirmak amaci ile
yapilan caligmada bir ¢ok kitap ve literatiir incelenmistir. Sonugta her iki akut faz
reaktaninin hastalik aktivitesini degerlendirmede birbirlerine istiinliiklerinin
olmadigr savunulmustur. Klinik takiplerde ESH’y1 kullanmanin maliyet ve
uygulanabilirlik bakimindan daha avantajli oldugu ifade edilmistir. C Reaktif Protein
icin oncelikle yapilmasi gerekenin dl¢iim yontemlerinin standardize edilmesi oldugu
vurgulanmigtir. Akut faz reaktanlarinin klinik degerlendirmede gegerliliginin net bir
sekilde ortaya konmasi i¢in subgruplarin ayrintili ¢alisilmasi gerektigi iizerinde
durulmustur (145).

Dougados ve ark. (146) 443 aksiyal tutulumu olan AS’li hastada CRP’nin
klinik degerini arastirmiglardir. Alti haftalik takipte plasebo grubu veya NSAII
alanlarda %39 oraninda CRP degerini yiiksek bulmuglardir. Ayrica CRP degerinin
Klinik degerlendirme parametreleri olan agri, EHA, fonksiyonel yetersizlik ve
hemoglobin ile korele oldugu ileri stiriilmistiir. Alt1 haftalik kisa takip periyodu
sirasinda gece agrist ve inflamasyonun laboratuar bulgular1 ile CRP degisiklikleri
arasinda acik bir iliski oldugu gosterilmistir. Calisma sonucunda uzun dénem
epidemiyolojik ¢aligmalarla CRP gecerlik degerini belirleyerek bazi sorulara yanit
bulunabilecegi vurgulanmugtir.

Ozgdemen ve ark.’nm (144) yaptigi 27 AS’li hastanin katildigi ¢alismada
hastalar 3 alt gruba (birinci grup ASAS remisyon ve parsiyel remisyon kriterlerlerine
gore aktif ve inaktif, 2. grup periferik eklem tutulumu olanlar ve olmayanlar, 3. grup
BASDALI skoru >4 veya 4 ten az olanlar) ayrilmislardir. Calismanin sonucunda
periferik artriti olanlarin daha yiikksek CRP ve ESH diizeylerine sahip olduklari ve
yine periferik eklem tutulumu olanlarin nispeten daha yliksek BASDAI skorlarinin
oldugu gozlenmistir. Ankilozan spondilitte hastalik aktivitesini diizenlemenin zor
oldugu akut faz reaktanlar1 ile korelasyonun zayif olmasima ragmen hastaligi ve
tedaviye cevabi degerlendirmede g6z ardi edilmemeleri gerektigi vurgulanmaistir.

Yildirim ve ark.’nin (147) yaptigi 20 AS’li hastanin ve 20 kontrol hastasinin
katildig1 calismada bazi akut faz reaktanlar1 (ESH, CRP, B2 mikroglobulin ve
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haptoglobin) ile BASDAI arasindaki iligki incelenmistir. Caligmanin sonucunda
BASDAI ve CRP arasinda pozitif korelasyon bulunmus olup diger akut faz
reaktanlar1 arasinda anlamli korelasyon bulunamamistir. Bununla birlikte yiiksek
CRP’nin herhangi bir durum igin spesifik olmadigr ve devam eden inflamasyonun
gostergesi oldugu, klinik degerlendirmeye yardimci rolii oldugu belirtilmistir.

Calismamizda CRP ve ESH degerleri tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi 8.
haftada degerlendirildiginde tedavi Oncesi her iki grup arasinda anlamli fark
olmadigi, tedavi Oncesi ve sonrasi ne erken aksiyal SpA grubunda ne de AS
grubunda anlamli fark olmadig belirlenmistir.

Dernis ve ark.’nin (148) yaptigi calismada AS’li hastalarin klinik ve
laboratuvar olarak izlemlerinde %30-40 hastada anormal CRP ve ESH seviyeleri
olmas, bu iki testin birbirine iistiinliiklerinin olmamasi, NSAII tedavisi ile degisime
hassasiyetlerinin sinirli olmasi nedenleriyle laboratuvar testlerinin hasta takibine
dahil edilmemeleri gerektigi 6nerilerinde bulunulmustur.

Bath ankilozan spondilit hastalik aktivite indeksi AS’de hastalik aktivitesini
degerlendiren genis kapsamli bir indekstir. Glivenilir, degisime hassas ve hastaligi
tiim yonleriyle yansitan bir metottur (143).

Hastalik aktivitesi ile ilgili 6 sorudan olusmaktadir. Hastalar gecen haftaki
durumlarim1  diisiinerek sorular1 cevaplayilp ¢izgi lizerinde uygun bir noktay:
isaretlerler (106). Ilk soru yorgunluk derecesini, 2.soru boyun bel veya kalga agrisi
derecesini, 3. soru boyun bel veya kal¢a haricindeki eklemlerin agr1 ve sislik
derecesini, 4. soru basmak veya dokunmakla hassas olan bir viicut bdlgesinin
rahatsizlik derecesini, 5. soru sabah tutuklugunun derecesini ve 6.soru sabah
tutuklugunun siiresini sorgulamaktadir (149).

Hastadan ilk 5 soruyu 10 cm lik yatay ¢izgi ilizerinde uygun bir noktay1
isaretlemesi istenir. Cizginin baslangi¢ ve bitisinde yok veya ¢ok siddetli kelimeleri
yer almaktadir. Sabah tutuklugunun siiresi ile ilgili olan 6. soru ¢eyrek saatlere
ayrilmis olup maksimum 2 saate gore belirlenmistir (106).

Kisa siirede tamamlanabilen bu indeksin AS’de degisime duyarlilik,
tekrarlanabilirlik o6zellikleri ile gecerlilik ve gilivenirliligi kamitlanmis ve yaygin

olarak kullanima girmistir (117).
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Islevsel degerlendirme igin gelistirilmis bir dl¢iim olan BASFI’nin, degisime
duyarlilik agisindan ayni amagla gelistirilmis DFI’den daha istiin oldugu
saptanmustir (111).

Bath ankilozan spondilit indekslerinin (BASDAI, BASFI, BAS-G)
giivenirliligini arastiran bir ¢aligmada 118 juvenil AS’li (JAS) ve 329 AS’li hasta
calismaya dahil edilmistir. Calismanin sonucunda JAS grubunda daha yiiksek
BASDAI, BASFI ve BAS-GI skorlar1 oldugu ancak iki grup arasinda anlamli
farklilik olmadigr goriilmistir. Her iki grupta BASDAI, BASFI ve BAS-GI
indeksleri arasinda anlamli korelasyon oldugu her iki grupta ESH ve CRP ile
BASDAI, BASFI ve BAS-GI indeksleri arasinda anlamli bir korelasyon olmadigi
tespit edilmistir. Degisime hassasiyeti degerlendirmek i¢in JAS grubundan 21 hasta
ile AS grubundan 132 hasta 8 haftalik takip ¢alismasina alinmislar ve sonugta tim
hastalarda 3 indekste de %5-5,4 oraninda bir degisme ile JAS grubunda BASFI’de
anlamli iyilesme elde edilmistir. Calisma sonucunda elde edilen diisiik degisim orani
calismaya katilan hastalarin yatan hastalar degil de fonksiyonel olarak durumlar
daha iyi olan ayaktan tedavi alan hastalar olmalarina ve 8 haftalik takibin uzun bir
donem olmamasina baglanmaistir (150).

Aksiyal PsA’l1 hastalarda hastalik aktivitesini degerlendirmede BASDAI’nin
gecerliligini arastiran bir ¢aligmaya 54 periferik tutulumlu PsA’li, 46 aksiyal PsA’li
ve 103 AS’li hasta katilmistir. Calisma sonucunda total BASDAI skorunda 46
aksiyal PsA’li ve 103 AS’li hasta arasinda anlaml farklilik olmadig gortilmiistiir.
BASDALI sorulart ayr1 ayr incelendiginde periferik tutulumlu PsA’li hastalar ile
AS’li hastalarin arasinda birgok soruda anlamli farkliliklar tespit edilmistir. Ayrica 5
ve 6. sorularda ise aksiyal PsA’li ve AS’li hastalar arasinda anlamli farkliliklar
gorlilmiigtiir. Sorgulamadan 2 veya 3. soru c¢ikarildiginda aksiyal PsA’li ve AS’li
hastalar arasinda BASDAI skorunda anlamli farklilik goriilmemistir. Iki grup
arasinda tek anlamli farklilik 6. soruda tespit edilmistir. Ug gruptaki hastalar
BASDAI skoru >4 ve <4 seklinde alt gruplara ayrildiklarinda BASDAI skoru >4
olan 3 gruptada BASDAI sorular1 ayri ayr1 degerlendirildiginde 3 grup arasinda
anlamli farklilik tespit edilmemistir. BASDAI’nin periferal ve aksiyal PsA’da benzer
performans gosterdikleri ve aksiyal PsA’da hastalik aktivitesini yansitmada iyi bir

0lcek olmayacagi sonucuna varilmistir (151).
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Psoriatik artritte  hastalik  aktivitesini degerlendirmede BASDAI’nin
gecerliligini arastiran baska bir calismada yine BASDAI’nin PsA’da hastalik
aktivitesini degerlendirmede kullanilamayacagi sonucuna varilmistir (152).

Rudwaleit ve ark.’nin (136) yaptig1 236 AS’li ve 226 aksiyal SpA’l1 hastanin
katildig1 ¢alismada AS’li grup 5 yildan az siiredir hastalig1 olan 119 hasta ve 5 yildan
fazla siiredir hastaligi olan 117 hasta seklinde 2 altgruba ayrilmistir. Tim AS’li
hastalar ile aksiyal SpA’lilarin BASDAI total skorlari benzer sekilde yiiksek
bulunmustur (ortalama 4,0). Hastalik siiresi 5 yildan az olan AS’li gruba gore aksiyal
SpA’lilarda BASFI anlamli olarak daha iyi bulunmustur. Ortalama CRP ve ESH
diizeyleri AS’li grupta anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Total agri, gece
agrisi, yorgunluk, sabah tutuklugu ve hastanin global degerlendirmesi arasinda iki
grup arasinda fark bulunmamastir.

Dougados ve ark.’nm (153) yaptig1 ¢alismada NSAIQ’lerin 6 haftalik ve 1
yillik kullanimlart plasebo ile karsilastirilmistir. Caligmaya 121 plasebo ve 352
NSAIl alan AS’li hastalar katilmistir. Calismada kullanilan NSAIi’lar 20 mg
piroksikam, 15 mg meloksikam ve 22,5 mg meloksikam olarak diizenlenmistir.
Tedaviye yanit olarak agrida, hastanin global degerlendirmesinde ve BASFI’de enaz
%350 azalma olmas1 kriteri esas alinmistir. Calisma sonucunda plasebo grubunda
%17, piroksikam grubunda %37, meloksikam 15 mg grubunda %50 ve meloksikam
22,5 mg grubunda %43 hasta 1 yilin sonunda istenen yanit1 vermistir. Ayn1 zamanda
calismadan AS’de NSAII kullanimmin degerlendirilmesinde 1 yillik gézlemin daha
iyi olacagi ve uzun siireli ¢aligmalarin iki NSAII’nin veya bir NSAIi’nin farkh
dozlarinin karsilastirmasinda daha etkili olacagi sonucuna varilmistir.

Ankilozan spondilitin tedavisinde farmakolojik ajanlarin etkinliginin
belirlenmesi siirecinde ASAS’in sonug parametrelerini tanimlamaya biiylik yardimi
olmustur. Ankilozan spondilitde tedavinin semptomatik sonuglarini degerlendirmek
icin ASAS 5 temel parametre (fiziksel fonksiyon, agri, spinal mobilite, spinal
katilik/enflamasyon ve hastanin global degerlendirmesi) ve bunlarin her birini
Olgmek icin indeksler belirlemistir. Fiziksel fonksiyonu degerlendirmek igin
BASFI'nin, agr i¢in son iki giinlik VAS’in, spinal tutukluk/inflamasyon i¢in
BASDATI’'nin sabah tutuklugu ile ilgili son iki sorusunun ortalamasinin, hastanin

global degerlendirmesinin 0-100 mmlik VAS iizerinde isaretlenmesini dnermektedir.
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Calismamizda kullandigimiz ASAS 20 cevap kriterleri; >%20 diizelme ve 4
parametrenin (hastanin global degerlendirmesi, agri, fonksiyon, inflamasyon) en az
3’ iinde 0-100 skalasina gore 10 birim ya da daha fazla azalma olmas1 ve bunlarin
disindaki potansiyel parametrelerde kotiilesme olmamasi seklinde diizenlenmistir
(73).

Calismamizda aksiyal SpA grubunda hastalarin %23,5’i ASAS20 yanitini
karsilarken AS grubunda hastalarin %35,3’1i ASAS20 yanitin1 karsilamiglardir.

Song ve ark.’nin (154) yaptig1 ¢calismada BASDAI ile BASDAI’nin periferik
artritle ilgili olan 3. ve entezitle ilgili olan 4. sorularinin ¢ikarilmasi ile elde edilen
mini BASDAI ismi verilen orijinal BASDAI’nin modifikasyonunun AS’li hastalarda
kiyaslanmalar1 amaglanmistir. Bunun igin 228 hasta gézlem grubuna, 91 hasta anti
TNF tedavi grubuna ve 373 hasta NSAII alan tedavi grubuna almmuslardir.
Gruplardan NSAII alanlar hari¢ diger 2 grup periferik artriti olan ve olmayanlar
olarak alt gruplara ayrilmiglardir. Ayrica iki tedavi grubu degisime hassasiyetin
arastirilmast  icin  etki  biiyiikliigli acisindan baslangic ve 12. haftada
degerlendirilmislerdir. Calisma sonucunda periferik artriti olan ve olmayan alt
gruplarda mini BASDAI skorlar1 yiiksek bulunmustur. Buna sebep olarak da
c¢ikarilan 3 ve 4. sorularin ortalamalarinin diisiik geri kalan sorularin ortalamalarinin
yiiksek olmas1 gosterilmistir. Ugiincii ve 4. sorularin ¢ikarilmasi periferik artriti
olmayanlarda mini BASDAI’de daha giiclii bir yiikselmeye neden olmustur.
Caligmada mini BASDALI diger parametrelerle (hastanin global degerlendirmesi ve
BASFI) iyi korelasyon gosterememistir. Hem BASDAI'nin hem de mini BASDAI
nin degisime hassasiyetleri tedavi gruplarinda baslangic ve 12. haftada benzer
bulunmustur. Ozetle ¢alisma sonucunda periferik artriti olmayanlarda mini BASDAI
nin kullaniminin avantajli olmayacagi sonucuna varilmistir.

Calismamizda tedavi oncesi BASDAI ile BASFI skorlar1 incelendiginde
BASDAI 4. soru harig diger tiim sorular, BASDALI total skor ve BASFI total skor AS
grubunda daha yliksek bulunmus olup sadece BASDALI 5. soruda tedavi 6ncesi iKi
grup arasinda anlamli fark tespit edilmistir (p=0,027).

Erken aksiyal SpA grubunda tedavi Oncesi ve sonrast BASDAI skorlari
degerlendirilirken yanitlilik analizi i¢in ES ve SRM bakilmigtir. BASDALI 4. soruda
ve BASDAI total skorda anlamli degisiklik elde edilmistir. Erken aksiyal SpA
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grubunda tedavi oncesi ve sonrasi bakilan ESH, CRP, VAS agr1 son 2 giin, hastanin
global degerlendirmesi ve BASFI skorlar1 arasinda anlamli fark tespit edilememistir.

Ankilozan spondilit grubunda tedavi oncesi ve sonrast BASDAI skorlar
degerlendirildiginde BASDAI 2. soruda biiyilk ES skoru elde edilirken BASDAI
total skoru, VAS agr skoru ve hastanin global degerlendirilmesinde orta derecede
etki bliytikliigii skoru elde edilmistir.

Her 2 grupda tedavi ile elde edilen farklar degerlendirildiginde sadece
BASDAI 5. soruda iki grup arasinda anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir
(p=0,043).

BASDAI alt skorlar1 ve diger degerlendirme parametreleri goz Oniine
alindiginda aksiyal SpA grubunda tedaviye yaniti degerlendirmede ge¢ AS’li
hastalara gore yeterliligin daha sinirl oldugu goériilmistiir.

Calismamizin kisithliklarindan birisi dahil edilen hasta sayisinin az olmasidir.

Bu durumun en 6nemli sebebi ¢alismaya hasta segilirken kullanilan kriterlerin
spesifik bir hasta grubunu incelemeyi amaglayarak diizenlenmis olmasidir.

Calismamizin giiclii yanlarindan birisi bilgilerimize gére bu ¢calismanin AS’li
hastalar ile yeni tan1 almis ve herhangi bir ila¢ tedavisi almayan aksiyal SpA’l
hastalarin birlikte incelendigi nadir ¢alismalardan biri olmasidir.

Sonu¢ olarak, her 2 grup Kkarsilastirildiginda tedavi etkinliginde etki
biiyilikliigii degerleri bir¢ok degerlendirme parametresinde AS grubu lehine yiiksek
bulunmustur. BASDALI alt skorlar1 ve diger degerlendirme parametreleri goz oniine
alindiginda aksiyal SpA grubunda tedaviye yaniti degerlendirmede ge¢ AS’li
hastalara gore yeterliligin daha smirlt oldugu goriilmiistiir. Kisitliliklarima ragmen
BASDAI skoru aksiyal SpA’l1 hastalarda tedaviye yaniti belirlemede kullanilabilir

bir hastalik aktivite parametresi olarak belirmektedir.
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6. EKLER

EK A. AYDINLATILMIS (BILGILENDIRILMiS) ONAY FORMU

Ankilozan spondilit (AS) kronik, ilerleyici, sakatlikla sonuclanabilen bir
hastalik olup romatizmal hastaliklar arasinda tan1 koyulana kadar en ¢ok gecikmenin
oldugu bir hastaliktir. Erken tan1 sayesinde hastaligin zararh etkileri azaltilabilinir.
AS’ nin baglama yas1 ergenlikten geng eriskin yasa kadar degisebilir ve yaklasik 28
yaslarinda doruk sikliga ulasir. inflamatuvar bel agris1 Ankilozan Spondilitte en
onemli klinik semptomdur. Kesin Ankilozan Spondilit tanis1 koyabilmek i¢in bu
hastaliga 6zgii belirti ve laboratuvar bulgularinin olmayist nedeniyle hastalik gézden
kacabilir veya tam gecikebilir. Ug aydan uzun siiredir bel agris1 olan hastalarda erken
Ankilozan Spondilit tanisinin aragtinlmasi ve hastalik aktivitesini gosterecek gecerli
sorgulamalarin bulunmasi amaciyla yeni bir ¢calisma yapmaktayiz. Calismanin ismi
Erken Aksiyal Spondiloartritli hastalarda hastalik aktivitesini degerlendirmede
BASDATI'nin gegerliliginin arastirilmasidir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki
bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim gontilliiliik
esasina dayalidir. Kararinizdan 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz.
Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu
imzalayimiz.

Arastirmaya davet edilmenizin nedeni inflamatuvar bel agrisi/erken aksiyal
spondiloartrit veya Ankilozan Spondilit tanis1 almis olmanizdir. Firat Universitesi
Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali ve Romatoloji Bilim
Dali bu arastirmay1 planlamaktadir. Katiliminiz arastirmanin basarisi i¢in 6nemlidir.

Aragtirmaya katilmay:r kabul eden hasta, Dr. Meral ORHAN tarafindan
muayene edilecek ve bulgular kaydedilecektir. Bu kayitlar ilerde tekrar incelenerek
dogru tant konulmasina yardimci olacaktir. Bu kayitlar kimliginiz belirtilmeden tip
ogrencilerinin egitiminde veya bilimsel nitelikte yayinlarda kullanilabilir. Bu
amaglarin disinda bu kayitlar kullanilmayacak ve bagkalarina verilmeyecektir.

Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
Calismaya katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Bu calismaya

katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir ve
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reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir.
Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢cekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katihmcinin/Hastanin Beyani)

Sayin Dr. Meral ORHAN tarafindan Firat Universitesi Tip Fakiiltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali ve Romatoloji Bilim Dali'nda tibbi bir
arastirma yapilacagi belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya "katilimci" olarak davet
edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas1 gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biliylk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli
giiven verildi.

Projenin yliriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilart1 zor durumda birakmamak igin arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan
nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi
halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi.
(Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte,
Dr. Meral ORHAN 05052489172 numaral: telefondan ve FTM Tip Fakiiltesi Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali ve Romatoloji Bilim Dali servisinden
arayabilecegimi biliyorum.

Bu arasgtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Aragtirmaya
katilmam konusunda zorlayicit bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayi
reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir

zarar getirmeyecegini de biliyorum.
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Bana yapilan tim aciklamalar ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi
bagima belli bir diiginme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde
"katilime1" olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir
memnuniyet ve goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Katihmci

Adi, soyadr:

Adres:

TIf:

Imza:

Goriisme tanigi

Ady, soyadi:

Adres:

TIf:

Imza:

Katilimci ile goriisen hekim

Ady, soyadi, tinvani:

Adres:

TIf:

Imza:
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EK B. HASTA SORGULAMA FORMU

Hasta No:

Tarih, GG.AA.YY:

Yast:

Cinsiyeti: [ ] 1:Erkek []2:Kadin (1 ise 9'ya gegin)

Skl I B S I B

Menapoz Durumu [] 1:Premenopoz
[] 2:Peri-menopoz (2 yildir devam eden adet diizensizligi) [_] 3.Post menopoz

[] 4. Cerrahi menopoz (overler alinmusg) [_] 5. Cerrahi menopoz (sadece histerektomi)

6. Menopoz siire, yil:

7. Gebelik sayist:

8. Canli dogum sayisi:

9. Cocuk Sayist:

Medeni Hali [ ] 1:Evli [] 2:Bekar [] 3:Dul [] 4:Bosanmis [ |5:Evli/Ayr Yastyor [_] 6:Nikah

Disi/Beraber Yastyor
10. Boy cm
11. Kilo Kg

12. Egitim Durumu [ ] 1:0kur-Yazar degil [ ] 2:0kuma-Yazma biliyor [ ] 3:1lkokul Mezunu
[] 4: Ortaokul mezunu [] 5: Universite mezunu [] 6: yiiksek lisans/doktora

13. Tlk sikayetleri kac y1l 6nce basladi : (6rn; ay/12=y1l , 4 ay=0.25 yil gibi)

14. Tani kag yil 6nce kondu (siiresi) : (6rn; ay/12=y1l , 4 ay=0.25 yil gibi)

15. Tam koyan merkez [_| 1:Universite Ars. Merk [_] 2:Devlet Hastanesi [_] 3: Saglik Ocag1
[] 4:Uzman Hekim (Ozel polk/Muay.)

16. Sigara aliskanligi : [ ] 1: Hi¢ Kullanmamis [_] 2:Uzun siire 6nce biraknus [_] 3: Nadiren/Giinde
bir adetten az kullantyor [_] 4: Giinde bir adetten fazla kullaniyor

17. Alkol Aliskanlhigi [ ] 1: Hi¢ Kullanmamus [ ] 2:Uzun siire 6nce birakmus [ ] 3: Nadiren/Giinde
bir kadehten az kullaniyor [_] 4: Giinde bir kadehten fazla kullaniyor

18. Hastalig1 nedeniyle maluliyet durumu [ | 1:Siirekli Odenekli bir iste ¢alismiyor [ ] 2:Halen
mevcut isine devam ediyor [ ]3: Malululen emekli olmus [] 4: Hastalig1 nedeniyle sik istirahat aliyor

[] 5:0grenci [ ] 6: Ev hanimi (Meslegi Belirtiniz: )

19. Hastalig1 nedeniyle ise gidemedigi giin sayisi (yillik)

20. Sakatlik 6denegi [ ] 1: Hi¢ almamis || 2:Sakatlik maas1 aliyor [_] 3: Vergi indirimi aliyor

21. Malulen emeklilik veya hastalik nedeniyle isini biraktig1 yasi
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22. Hastaligi nedeniyle isinde zorlanma derecesi (Ev hanimlari igin ev rutin igleri dahil)
Hastaliginiz nedeniyle mesleginizi icrada zorlanma dereceniz nedir?

0

% 0- Hi¢ zorlanmiyorum

%10- oraninda zorlaniyorum

%20- oraninda zorlaniyorum

%30- oraninda zorlaniyorum

%40- oraninda zorlaniyorum

%50- oraninda zorlaniyorum

%60- oraninda zorlaniyorum

%70- oraninda zorlaniyorum

%80- oraninda zorlaniyorum

©| O N o gf &~ W N

%90- oraninda zorlaniyorum

=
o

%100- Meslegimi icra edemiyorum

23. Egslik eden ve ilag aldig1 eklem dig1 baska sistemik hastaliklar var mi:

[]1:DM [] 2:HT [] 3:1+2 [[] 4:ASKH [] 5:Kapak hast/kalp yetm []6:4+1 [] 7:4+2
[18:4+1+2 []9:Hipo/hipertroidi [ ]10:Kr. KC hast [_]11:Kr Bb Hast.

[] 12:Behget hastaligi [ ] 13: FMF [] 14: Diger (Belirtiniz:

24. Gegirilmis cerrahi Oykiisii: [ | 1: Kalca artroplastisi [ ] 2: Diz artroplastisi [ ]3: 1+2 [] 4:
Lomber opere HNP []5: Servikal opere HNP []6: Mide rezeksiyonu []7: Duedenum rezeksiyonu
[] 8: Katarakt/Uveit/glokom cerr. [] 9: Diger; Belirtiniz

25. Tuberkiiloz oykiisii [_]1: Tbc yok [] 2: Aktif tbc/AC (Tedavi aliyor) [ ] 3 : Aktif tbc/AC dist
(Tedavi aliyor) [ ] 4: Basarili tedavi almis Tbe/AC [] 5: : Basarihi tedavi almis Tbc/AC dist [ ]6:

Tetkik sonucu latent thc.

26. Tiiberkiiloz aile 6ykiisii: [ ] 1:Aile bireyleri veya ayn1 ortami paylasan bireylerde tbc dykiisii yok
(AC/AC dis1) []2:Aile bireyleri veya aymi rotami paylasan bireylerde tedavi altinda/edilmis tbc
(AC/AC dis1)

27. Hastanin hekime ilk bagvuru sikayeti [_]1:Bel agris1 [_] 2:Periferik artrit [_]3:Bel agrisi+periferik
artrit []4: Entesopati [ ]5: 3+4 [] 6:2+4 []7:1+4 [18:Uveit []9:Eklem dis1 diger bulgular

Belirtiniz:

28. Kronik bel agris1? [_]1: Halen mevcut [_] 2:Gegmiste olmus [_|3:Kr Bel agris1 6ykiisii yok

29. En az 3 aydir devam eden giinliik bel agris1 sikayeti [_|1:Var [_]2:Yok

30. Gegmiste en az 3 ay siirmiis giinliik bel agris [ J1:var []2:Yok

31. Sabah Tutuklugu [ 11:var [ ]2:Yok

32. Sabah tutuklugu siiresi [ ]1: 10 dk < [_]2:10-30 dk aras1 [ ]3:30-60 dk aras1 [_]4:60 dk >

33. Gegmiste veya mevcut bel agrisiin egzersizle diizelmesi [_]1:Var [ ]2:Yok

34. Gegmiste veya mevcut bel agrisinin istirahatle artmasi [_]1:Var [_]2:Yok

35. Gegmiste veya halen gecenin ikinci yarisinda uyandiran/kaldiran bel agris1  [_]1:Var [ ]2:Yok
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36. NSAII aldiginda 48 saat icinde bel agrisinda belirgin diizelme [_]1:Var [_]2:Yok

37. Gegmiste/halen periferik artriti mevcut mu? (! Kalga eklemi dahil degildir) [ ]1:Var [_]2:Yok

Tutulumun halen mevcut oldugu eklemlerin kodlarin1 yazimz. (Semptomlart en fazla olan eklemi

skora giriniz) Eklemler:

38. Geg¢miste tutulumun oldugu eklemlerin kodlarini yazinmiz. (Semptomlar: en fazla olan eklemi

skora giriniz) Eklemler:

39. Yer degistiren gluteal agr1 [_]1: Halen mevcut [_] 2:Gegmiste olmus [_]3:Hicbir zaman olmamis

40. Uveit (Hekim tespitli) [_]1: Halen mevcut [_] 2:Geg¢miste olmus [_]3:Higbir zaman olmans

41, Psoriatik bulgular (Hekim tespitli)[_]1: Halen mevcut [ ] 2:Gegmiste olmus [ |3:Hicbir zaman

olmamisg

42. Gastrointestinal-genitoiiriner bulgular [ ]1: Yok [] 2: Genital bulgular (Uretrit, servisit, non-

piiriilan akint1 veya genital cilt lezyonlar1) [_]3: inflamatuar barsak hastalig

43. Yakin Akrabalarda [ ] 1: SpA &ykiisii yok [_] 2: AS [_] 3: Reaktif artrit [_] 4:iiveit
[] S:Psoriatik artrit/spondilit  [_]6:Crohn/iilseratif colitle iliskili artrit/spondilit [] 7:Juvenil
baslangich artrit/spondilit [_]8: birden fazla hast. formu dykiisii mevcut

44, Aile dykiisii pozitif ise yakinlik derecesi [ ] 1:birden fazla birey [ ]2:anne [ ]3: baba [ ]4:erkek
kardes [] 5:kiz kardes [] 6:08lu [] 7:kiz1 [_]8:dede []9: nine []10:erkek torun []11:kiz torun []
12: amca [_]13:hala [] 14:day1 [ ]15: teyze [ ]16:erkek kuzen []17:kiz kuzen

45. Enflamatuar bel agrisinin baglama yast:

46. Varsa periferal artritin ilk baglama yasi:

47. Varsa entesopatinin ilk baglama yasi:

48. Varsa AAU tespit baslama yasi:

49. Varsa inflamatuar barsak hastaliginin baglama yasi

50. Varsa psoriasisin baglama yasi:

51. VAS Agrn Skoru (son iki giin)

Agrim yok Dayanilmaz agrim var
@ L]

52. Hastanin Global Degerlendirmesi (Son hafta)
[ g

53. Doktorun Global Degerlendirmesi
Iyi Cok Kotii
[ L

54. Maastricht enthesopati Skoru (MASES) (0-13) Ek 1

55. Halen kullandig: ilaglar [ ] 1:Higbir ilag almiyor [ ]2:Diizenli tam doz NSAII [ _]3:Diizensiz
NSAIl [J4MTX [J5:SLZ [J6:MTX+NSAIi []7: SLZ+NSAIil []8:SLZ+MTX []
9:SLZAMTX+NSAII []10:infliximab [_]11:Etanercept [_]12:Adalimumab []13 Diger
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[lag kullanim &ykiisii (Kesilme nedeni, 1:etkisizlik, 2:yan etki, 3:bilinmiyor)

Kullandigi ilag Dozu Siiresi Kesilme nedeni

Intraartikiiler enjeksiyon

56. BASDAI-1-Yorgunluk,dermansizlik sikayetlerinizi nasil tarif edersiniz?

YOK COK SIDDETLI
[ o

57. BASDAI-2- Boyun,bel veya kalga agrinizin derecesi nedir?
YOK COK SIDDETLI
o— @

58. BASDAI-3- Boyun,bel veya kalga haricindeki eklemlerinizin agr1 ve sislik derecesi nedir?

YOK COK SIDDETLI
[ ®

59. BASDAI-4- Basmak veya dokunmakla hassas olan herhangi bir viicut bdlgenizin rahatsizliginin
derecesi nedir?

YOK COK SIDDETLI
[ o

60. BASDAI-5-Sabah uyandiginizdaki sabah tutuklugunuzun derecesi nedir?

YOK COK SIDDETLI
® ®

61. BASDAI-6- Sabah tutuklugunuz kalktiktan ne kadar zaman sonra sona eriyor?
@ L]

0 1 saat 2 saat veya fazla

62. BASDAI skor

63. R-Servikal rotasyon

64. L- Servikal rotasyon

65. Ort-Servikal Rotasyon

66. R-Tragus-duvar

67. L-Tragus-Duvar

68. Ort-Tragus-Duvar

69. R-Lomber lateral fleksiyon

70. L-Lomber lateral flkesiyon

71. Ort-Lomber Lateral Flakesiyon
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72. Modifiye Schober

73. Intermalleolar mesafe

74. BASMI (Bkn:Ek 1)

75. Gogiis expansiyonu (Eller belde), cm

76. El parmak zemin mesafesi, cm

77. Servikal fleksiyon: Cene-manibrum sterni mes (agiz kapalr), cm

78. Occiput-Duvar mesafesi, cm

79. Agiz agikligl, cm

80. BASFI-1 Coraplarmizi veya siki igliklerinizi yardimsiz veya yardimli cihazlarla (Or: gorap

giydirici) giyebiliyor musunuz?

KOLAY OLANAKSIZ
[ @
81. BASFI-2 Bir cihaz yardimi olmadan yerdeki bir kalemi almak i¢in belinizi biikerek uzanabiliyor
musunuz?
KOLAY OLANAKSIZ
- —o

82. BASFI-3 Yiiksekteki bir rafa bir seye asilmadan uzanabiliyor musunuz?

KOLAY OLANAKSIZ
~— —o

83. BASFI-4 Kolgaklar1 olmayan bir sandalyeden kollarinizi kullanmadan veya bir baskasini yardim
olmadan kalkabiliyor musunuz?

KOLAY OLANAKSIZ
[ ®

84. BASFI-5 Sirt istii yatarken yardim almadan yerden kalkabiliyor musunuz?

KOLAY OLANAKSIZ
@ @

85. BASFI-6 Bir yere dayanmadan veya desteksiz 10 dakika siireyle rahatsizlik duymadan
bekleyebiliyor musunuz?

KOLAY OLANAKSIZ
— —o

86. BASFI-7 Yardimci cihaz kullanmadan ve parmakliklara tutunmadan 12-15 basamakli merdiveni
tek tek c¢ikabilir misiniz?

KOLAY OLANAKSIZ
® @

87. BASFI-8 Viicudunuzu déndiirmeden arkaya bakabilir misiniz?

KOLAY OLANAKSIZ
.- —o
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88. BASFI-9 Fiziksel Aktiviteler yapabilir misiniz? (Orn:Tedavi edici egzersizler,bahgecilik, spor
gibi)
KOLAY OLANAKSIZ
*— —e

89. BASFI-10 Evde veya iste giinliik aktivitelerinizi yapabiliyor musunuz?
KOLAY OLANAKSIZ
— -o

90. BASFI-Total skor
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7. 0OZGECMIS
29.09.1977 tarihinde Malatya’da dogdum. Ilkokul-ortaokul ve lise
ogrenimimi Malatya’da tamamladim. 2002 yilinda Indnii Universitesi Tip
Fakiiltesinden mezun oldum. 2003-2005 yillar1 arasinda Malatya Piitiirge Devlet
Hastanesinde pratisyen hekim olarak calistim. 2005 yilinda Firat Universitesi
Hastanesinde Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dalinda aragtirma gorevlisi

olarak calismaya basladim. Halen ayn1 géreve devam etmekteyim
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