
Spondiloartropatiler, romatizmal hastal›klar içinde genetik et-
kinin en fazla oldu¤u, romatoid faktörün negatif oldu¤u, özellikle
fibrok›k›rdak içeren dokular› etkileyen, sakroiliyak eklemler ve
omurga tutulumu yan›nda entesopati, alt ekstremitelerin asimet-
rik oligoartriti ile karakterize bir hastal›k grubudur. Son y›llarda bu

hastal›klarda yeni tedavi ajanlar›n›n kullan›ma girmesi sonucun-
da, hastal›k aktivitesi ve bu pahal› ajanlar›n etkinliklerinin de¤er-
lendirilmesi yan›nda tedaviye yan›t›n izlenmesi amac›yla nesnel
de¤erlendirme yöntemleri giderek daha fazla önem kazanm›flt›r.
Bu yaz›da ortak özellikleri nedeniyle ayn› grupta yer alan bu has-
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ÖÖzzeett

Ankilozan spondilit (AS) histopatolojik olarak sakroiliyak eklemler ve perife-
rik entezislerde subkondral kemik ili¤inin inflamasyonu ile karakterizedir. Ag-
rekan ve tip II kollajenden zengin fibrok›k›rdak yap›s›ndaki bölgeleri sever.
Etiyopatogenezinde HLA-B27 baflta olmak üzere çok say›da HLA ve HLA-d›-
fl› genler rol oynar. HLA-B27’nin patogenezdeki rolü ile ilgili hipotezler artri-
tojenik peptidlerin sitotoksik T hücrelerine sunulmas›, T hücrelerine sunulan
peptidlerin HLA-B27’den kaynaklanan bölümünün artritojenik olmas› ve B27
molekülünün özgül biyolojik özelliklerine ba¤l› inflamasyon olarak özetlene-
bilir. Ayr›ca patogenezde intestinal bakterilerin yol açt›¤› kronik inflamasyon
ve sitokinlerin katk›s› vard›r. Uzun dönemde önemli ölçüde yeti yitimine yol
açan süregen romatizmal hastal›klardan biri olan AS’de hastal›k sürecinin
etkileri ve sonuçlar›n› belgelemek, tedavi yöntemlerinin etkinli¤ini de¤erlen-
dirmek ve bunlar› nesnel ve standart bir biçimde yapmak önemlidir. ‹nfla-
masyon bulgular› olan eritrosit sedimentasyon h›z› ve C reaktif protein tan›-
da ve izlemde de¤erli olabilir ancak omurga ve periferik eklemlerde y›k›c›
de¤ifliklikler geliflirken, hastal›¤›n durumu ve fliddetini tan›mlamada yetersiz
kal›r. Bu nedenle modifiye Schober, gö¤üs ekspansiyonu, bafl-duvar uzakl›¤›
gibi klinik ölçümler yan›nda, hasta merkezli a¤r›, hastal›k aktivitesi, ifllevsel
yetersizlik ve özgül yaflam kalitesi de¤erlendirme anketleri gelifltirilmifl ve
yayg›n kullan›m alan› bulmufltur. Tan› ve izlemde direk radyografiden yarar-
lan›lmaya devam edilmektedir. Ayr›ca özellikle erken dönemde subkondral
inflamasyonun görüntülenmesine olanak veren manyetik rezonans görün-
tüleme tan› algoritmas› içinde yerini almaya bafllam›flt›r. Türk Fiz T›p Rehab
Derg 2005;51(Özel Ek B):B44-B50
AAnnaahhttaarr KKeelliimmeelleerr:: Ankilozan spondilit, etiyopatogenez, genetik, de¤erlen-
dirme

SSuummmmaarryy

Ankylosing spondylitis (AS) is histopathologically characterized by subc-
hondral bone marrow inflammation in sacroiliac and peripheral joints. It pre-
ferentially involves fibrocartilaginous tissues rich with aggrecan and type II
collagen. Among many HLA and non-HLA genes, HLA-B27 plays a major ro-
le in its etiopathogenesis. Suggested hypotheses for HLA-B27’s role in the
pathogenesis of AS can be summarized as presentation of arthritogenic
peptides to cytotoxic T cells, those peptides presented to T cells which are
derived from HLA-B27 itself being arthritogenic, and inflammation due to
specific biological characteristics of the HLA-B27 molecule. Furthermore,
chronic intestinal inflammation caused by intestinal bacteria and cytokines
contributes to the pathogenesis. Because AS is a chronic and disabling rhe-
umatic disease, it is important to document the disease process and outco-
me, to assess treatment efficacy and to establish these goals in an objective
and standard fashion. Although inflammation markers such as erythrocyte
sedimentation rate and C reactive protein might be valuable in diagnosis and
follow-up, they are frequently insufficient in describing disease status and
severity while destructive changes develop in the spine and peripheral joints.
Therefore, in addition to clinical measures such as modified Schober, chest
expansion, and occiput-to-wall distance, patient centered assessment tools
for pain, disease activity, functional impairment and quality of life have be-
en developed and become available for wide clinical use. Direct radiography
is still being widely used for diagnosis and follow-up. Also, magnetic resonan-
ce imaging has started to appear in diagnostic algorithms for its superior
sensitivity to detect subchondral inflammation in early disease process.
Turk J Phys Med Rehab 2005;51(Suppl B):B44-B50
KKeeyy WWoorrddss:: Ankylosing spondylitis, etiopathogenesis, genetics, assessment
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tal›klar içinde en s›k görülen ve üzerinde en fazla çal›flma yap›lan
ankilozan spondilitin (AS) s›n›flama ölçütleri, etiyopatogenezi ve
de¤erlendirilmesi ile ilgili güncel bilgiler özetlenmifltir.

SS››nn››ffllaammaa vvee TTaann››

Spondiloartropatiler ile ilgili olarak bugüne dek çok say›da s›-
n›flama ölçütü ileri sürülmüfltür. Günümüzde en s›k kullan›lanlar
Avrupa Spondiloartropati Çal›flma Grubu-ASÇG (European
Spondyloarthropathy Study Group-ESSG) (Tablo 1) ve 1984’te ya-
y›nlanan Modifiye New York S›n›flama Ölçütleridir (Tablo 2). Bu
ölçütler zaman zaman tan› ölçütleri olarak da kullan›lmas›na kar-
fl›n, asl›nda sadece farkl› merkezlerde yürütülen araflt›rmalar için
bir standart oluflturmak üzere gelifltirilmifl ölçütler olup, erken
dönemde olan ço¤u hastada yetersiz kalmaktad›r. Örne¤in, Mo-
difiye New York ölçütlerine göre AS diyebilmek için gereken rad-
yografik sakroiliit, hastal›k belirtilerinin bafllang›c›nda olgular›n
en fazla %30’unda saptan›rken, baz›lar›nda (%15) 10 y›l› aflabil-
mektedir (1). Günümüzde inflamatuvar romatizmal hastal›klarda
hastal›k aktivitesinin olabildi¤ince erken kontrol alt›na al›nmas›-
n›n sonuçlar aç›s›ndan çok önemli oldu¤u bilindi¤i için, tan›ya yö-
nelik yeni yaklafl›mlar gelifltirme çabalar› h›z kazanm›flt›r. Olas›l›k
oran› kavram› bu amaçla ileri sürülen yeni bir tan› yaklafl›m› ola-
bilir. Bu kavram kronik bel a¤r›l› bir hastada AS olma olas›l›¤›n›n
%5 oldu¤u düflünüldü¤ünde, çeflitli hastal›k özelliklerinin buna
eklenmesi ile tan› olas›l›¤›n›n katlanarak artaca¤› varsay›m›na
dayal›d›r. Örne¤in, inflamatuvar özellik eklendi¤inde olas›l›k ora-

n› 3,1 kat, periferik artrit varl›¤›nda 4,0 kat, akut anterior üveit
varl›¤›nda 7,3 kat, HLA-B27 pozitifli¤inde 9,0 kat artt›¤› hesaplan-
m›flt›r (1). Olas›l›k oranlar›n›n birbirleri ile çarp›m› sonucu elde
edilen de¤er 20 oldu¤unda AS olas›l›¤› %50’ye, 200 ve üzerinde
oldu¤unda AS olas›l›¤› %90’lara ulaflmaktad›r. Erken tan› için
benzer yaklafl›m ve algoritimler üzerinde çal›fl›lmaktad›r (2). 

PPaattoolloojjii

AS histopatolojik olarak sakroiliyak eklemler ve periferik en-
tezislerde subkondral kemikili¤inin inflamasyonu ile karakteri-
zedir. Direk radyografide flüpheli sakroiliit bulgular› olan erken
olgularda manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile subkondral
ödem saptanabilmektedir (5). Subkondral granulasyon dokusu,
k›k›rda¤› kalsifiye bölgesinden itibaren erozyona u¤ratarak ek-
lem bofllu¤una ilerler. 

AS tipik olarak agrekan ve tip II kollajenden zengin, simfizis
pubis, manubriosternal bileflke, intervertebral disk, aort kökü ve
duvar›, anterior uvea, arterlerin media katman› gibi fibrok›k›r-
dak içeren bölgeleri tutar (6). Kaslar›n metafiz ya da diyafize
yap›flt›¤› fibröz entezislerin aksine, epifize yap›flt›¤› fibrok›k›rdak
yap›s›ndaki entezisler (Ör. Aflil tendonu) daha s›k tutulur. Kemik
ili¤indeki Ag sunan hücreler ile fibrok›k›rdak Ag’leri aras›ndaki
etkileflim sonucu geliflen inflamasyon ve yeni damar oluflumlar›
subkondral kemik ve fibrok›k›rda¤› etkiler. Vertebral son plak gi-
bi subkondral kemi¤in olmad›¤› yerlerde de do¤rudan fibrok›k›r-
dak etkilenir. 

‹nsan fetal k›k›rdak proteoglikan› ve fetal tip II kollajeni afl›-
lanarak agrekan ve kollajene karfl› humoral ve hücresel ba¤›fl›k-
l›k oluflturulmas› ile deneysel spondiloartrit modelleri elde edil-
mifltir (7). Versikan da agrekan molekülü ile benzerlik gösteren,
intervertebral diskte bulunan, arter duvarlar›ndaki düz kas hüc-
releri ve osteoblastlar taraf›ndan sentezlenen bir proteogli-
kand›r. Versikanlar ile afl›lama sonucunda da sakroiliit ve spon-
dilit geliflti¤i gösterilmifltir (6). 

AAnnkkiilloozzaann SSppoonnddiilliitt vvee GGeennlleerr

Patogenezinde genetik etmenlerin en fazla rol oynad›¤› roma-
tizmal hastal›k olan AS ile ilgili olarak çok say›da HLA ve HLA d›-
fl› gen araflt›r›lm›flt›r. Etiyopatogenezde en önemli rolü olan kuflku-
suz HLA-B27’dir. B27 genetik riskin %20-30’una katk›da bulunur
ve beyaz ›rktan olan AS olgular›n›n % 90-95’inde pozitiftir (6).

TTaabblloo 11:: AAvvrruuppaa SSppoonnddiillooaarrttrrooppaattii ÇÇaall››flflmmaa GGrruubbuu--AASSÇÇGG SS››nn››ffllaammaa ÖÖllççüüttlleerrii ((33))

‹‹nnffllaammaattuuvvaarr ssppiinnaall aa¤¤rr››
YYAA DDAA

SSiinnoovviitt ((aassiimmeettrriikk,, aalltt eekkssttrreemmiitteelleerrddee hhaakkiimm))

VE
Afla¤›dakilerden herhangi biri:

Aile öyküsü olmas›
Psöriazis
‹nflamatuvar barsak hastal›¤›
Gluteal bölgenin bir sa¤›nda bir solunda a¤r›
Entesopati

Duyarl›l›k %77; özgüllük %89

Ek olarak:
Sakroiliit

Duyarl›l›k %86; özgüllük %87

TTaabblloo 22:: AAnnkkiilloozzaann SSppoonnddiilliitt iiççiinn MMooddiiffiiyyee NNeeww YYoorrkk ÖÖllççüütt--
lleerrii,, 11998844 ((44))

Klinik ölçütler:
1. Egzersiz ile düzelen ve dinlenme ile azalmayan en az 3

ay süreli bel a¤r›s›
2. Lomber omurgan›n sagital ve frontal düzlemlerde

hareket k›s›tl›l›¤›
3. Gö¤üs ekspansiyonunda yafl ve cins için normal

de¤erlere göre azalma

Radyolojik ölçütler:
4. ‹ki yanl› evre 2 ya da 4 sakroiliit
5. Tek yanl› evre 3 ya da 4 sakroiliit
Bir klinik ve bir radyolojik ölçüt varsa kesin AS
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HLA-B27’nin görevi hücre içi proteinlerin y›k›m› ile aç›¤a ç›kan
peptidleri, β2-mikroglobulin ile birlikte 3 moleküllü bir bileflik olufl-
turmak üzere ba¤lamak ve Ag sunan hücreler üzerinde sitotoksik
T hücrelerine sunmakt›r. B27 molekülünde yer alan B cebinin art-
ritojenik peptidler için özgül bir ba¤lanma yeri oldu¤u kabul edil-
mektedir (8). Pozisyon 45’de yer alan glutamin kal›nt›s›, pozisyon
2’sinde arjinin içeren do¤al peptidler ile etkileflme özelli¤ine sa-
hiptir. Peptidlerin, pozisyon 116’n›n yer ald›¤› F cebinde bulunan
amino asit kal›nt›lar› ile ba¤lanma yetenekleri de farkl›l›k gösterir.
Bu özellik alt tiplerde hastal›k ile iliflkiyi belirler. Örne¤in, hastal›k
ile iliflkili olmad›¤› saptanan Güneydo¤u Asya’da s›k görülen
B2706 ve Sardinya’da görülen B2709 alt tipleri bu pozisyonda ti-
rozin ve histidin içerirken, hastal›k ile iliflkili olan tüm dünyada
yayg›n olarak görülen B2705 alt tipinde burada aspartat yer al-
maktad›r (6). Hastal›k ile iliflkili oldu¤u bildirilen di¤er alt tipler Ku-
zey Avrupa ve yahudilerde görülen B2702, Çin ve Japonya’da gö-
rülen B2704 ve Hindistan ve Avrupa’da görülen B2707 olarak sa-
y›labilir (6,8). 

Major histokompatibilite (MHC) genlerinin yer ald›¤› 6. kro-
mozom üzerinde B27 d›fl›nda, beyazlarda B60 ve Japonlarda
B39’un hastal›k ile iliflkisi saptanm›flt›r (9-12). B27 prevalans›n›n
düflük oldu¤u Japonlarda saptanan B39 ile B27’nin B cebini
oluflturan amino asitleri ortakt›r ve ayn› peptidleri ba¤larlar.
MHC s›n›f I molekülleri ile iliflkili A geni (MICA) ileri derecede
polimorfizm gösteren, HLA s›n›f I moleküllerine yap›sal olarak
benzeyen, bafll›ca fibroblast ve epitel hücrelerinde izlenen bir
moleküldür. Sardinya’daki B27(-) AS’li olgularda MICA-A4 s›kl›¤›
artm›flt›r (13). Baz› çal›flmalarda AS’de HLA s›n›f III molekülleri
içinde yer alan TNFα bölgesi ile ilgili polimorfizmler de bildiril-
mifltir (14,15). ‹ngiltere’de yap›lan bir çal›flmada HLADRB1*01 ve
*08 allelleri ile ilgili zay›f ama artm›fl bir risk oldu¤u saptanm›fl-
t›r (16). 

Monozigotik ikizlerde hastal›k görülme oran› %75 iken,
B27(+) dizigotik ikizlerde %27’ye düflmesi (17), genel populas-
yonda B27(+)’lerde AS görülme oran› %2-5 iken, AS’li olgular›n
B27(+) birinci derece yak›nlar›nda görülme oran›n›n %10-20 ol-
mas› (18), AS’de HLA-d›fl› genlerin önemli katk›s› oldu¤unu des-
tekleyen bulgulard›r. Kromozom 22’nin uzun kolunda yer alan
sitokrom P450 CYP2D6 geni d›fl›nda, kromozom 1p, 2q, 9q, 11q
16q ve 19q’da zay›f ama anlaml› iliflkiler saptanm›flt›r (19-21). AS
patogenezinde rolü oldu¤u saptanan gen bölgeleri Tablo 3’de
özetlenmifltir.

Erkeklerde daha s›k görülen bir hastal›k olmas› ve erkekler-
de spinal hastal›k fliddetinin fazla olmas› yan›nda X kromozo-

munda etkili hiçbir bölge olmamas› ilginçtir (22,23). Kad›n has-
talar›n çocuklar›, erkek hastalar›n çocuklar›na oranla daha faz-
la etkilenmektedir (24,25). Ancak bu artm›fl genetik yatk›nl›k
yüküne karfl›n, çocuklardaki hastal›k aktivitesi, ifllev ve radyolo-
jik bulgular›n erkek hastalar›n çocuklar› ile benzer oldu¤u bu-
lunmufltur (26). Aile üyelerinde hastal›k fliddetinin benzerli¤i
konusunda yap›lan bir di¤er çal›flma ebeveyn ile çocuk aras›nda
hastal›k aktivitesi ve ifllevsel indeks iliflkisinin düflük, ancak kar-
defller aras›nda bu indekslerin iliflkisinin yüksek oldu¤u saptan-
m›flt›r (27). Bu bulguya dayanarak, anne ve babadan gelen gen-
lerin birlikte ortaya ç›kan etkisinin daha önemli oldu¤u sonucu-
na var›labilir. 

HHLLAA--BB2277’’nniinn PPaattooggeenneezzddeekkii RRoollüü

B27’nin patofizyolojik rolü ile ilgili çeflitli varsay›mlar içinde
en güçlüsü, baz› bakterilere karfl› savunma amaçl› oluflturulan
sitotoksik T hücre yan›t›n›n, eklem ya da entezis kaynakl› artri-
tojenik peptidlerin B27 taraf›ndan T hücrelerine sunulmas› so-
nucu kona¤›n kendi dokular›na yönelmesi, di¤er bir deyiflle
“oto-immunite”dir. Ek olarak, B27 taraf›ndan sitotoksik T hücre-
lerine sunulan peptidlerin B27’den kaynaklanan bölümünün art-
ritojenik olmas› olas›d›r (28). Baflka bir varsay›m da B27 mole-
külünün Ag sunumu d›fl›nda özgül biyolojik özelliklerinin olmas›
ve patofizyolojik uyar›lar sonucu inflamasyona neden olmas›d›r.
B27’nin peptidleri ba¤lad›ktan sonra stabilitesinin bozularak ha-
tal› bir biçimde katland›¤› ve hatal› B27 moleküllerinin çeflitli
genleri aktive ederek pro-inflamatuvar sitokinleri aktive edebil-
di¤i de ileri sürülmektedir (29,30). Serbest HLA-B27 a¤›r zincir-
leri tafl›yan monositlerin hastal›k patogenezinde rolü oldu¤una
dair güçlü kan›tlar vard›r (31). 

Patogenezde intestinal bakterilerin rolü, barsak geçirgenli-
¤inde art›fl ve intestinal inflamasyon ile ilgili kan›tlar üzerinde
de durulmaktad›r. AS’li olgularda yap›lan endoskopik çal›flmalar-
da, özellikle aktif periferik eklem hastal›¤› olanlar›n %60’›nda
intestinal inflamasyon saptanm›flt›r (32). Ek olarak, spondiloart-
ropatili olgular›n serumlar›nda Klebsiella pneumoniae, Esche-
richia coli ve Proteus mirabilis gibi bakterilere karfl› IgA düzey-
lerinde art›fl bildirilmifltir (6). ‹ntestinal bakteriler ile karfl› karfl›-
ya kalma sonucunda B27 molekülü ifllemlerinde bozulma ve
B27’ye ba¤l› peptid repertuar›nda de¤ifliklikler oldu¤u düflünül-
mektedir. Ayr›ca B27’nin baz› bölgelerinin bakteryel proteinler
ile benzerlik gösterdi¤i saptanm›flt›r.

AAnnkkiilloozzaann SSppoonnddiilliitt vvee SSiittookkiinnlleerr

Sakroiliyak eklemden al›nan sinoviyal biyopsilerde makrofaj-
lar, CD4+ ve CD8+ T hücreler, TNF-α mRNA’s› bulunmufl, IL-1β
mRNA’s› bulunmam›flt›r (33). TNF-α’n›n AS etiyopatogenezinde-
ki rolü üzerinde yo¤un olarak araflt›rmalar sürmektedir. Afl›r›
TNF-α ekspresyonu ile karakterize bir transgenik fare modelin-
de insandaki hastal›¤a çok benzeyen bir spondilit geliflti¤i gös-
terilmifltir (6).

Hem AS’li olgular, hem de B27(+) sa¤l›kl› yak›nlar›nda TNF-α+
T hücre say›lar› B27(-) kontrollere göre azalm›flt›r. AS’li olgularda
hem periferik kan, hem de kolon lamina propria’s›nda Th1 sitokin
(IL-2 ve IFN-γ) ekspresyonunda bozulma oldu¤u (34), bunun yük-
sek TNF-α konsantrasyonlar›n›n T hücreleri taraf›ndan IL-2 ve 
IFN-γ üretimini bozmas›ndan kaynakland›¤›, barsaklarda T hücre-
lerinin bakterilere karfl› savunmas›n›n bozulmas› sonucu kronik
inflamasyon ve oto-immunite ortaya ç›kt›¤› düflünülmektedir (6).
Anti-TNF tedaviler ile Th1 yan›tlar›nda düzelme sa¤lanmas› da bu
bulgular› destekler niteliktedir. 

TTaabblloo 33:: AAnnkkiilloozzaann ssppoonnddiilliitt ppaattooggeenneezziinnddee rrooll aallaann bbaazz›› ggeennlleerr

1. HLA
a. HLA-B27 (6)

i. B2702 (Kuzey Avrupa ve Yahudiler)
ii. B2704 (Çin ve Japonya)
iii. B2705 (Tüm dünya)
iv. B2707 (Hindistan, Avrupa)

b. B27 d›fl›ndaki HLA genleri 
i. Beyazlarda B60 (12), DRB1 0101(16)
ii. Japonlarda B39 (6)
iii. MICA-A4 (13)
iv. TNF-α 238 ve 308 bölgesinde polimorfizmler (14,15)

2. HLA d›fl›ndaki genler
a. Kromozom 22’de yer alan P450 CYP2D6 (19)
b. Kromozom 1,2,9,10,11,16,19’da yer alan baz› genler (8,20)
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AAnnkkiilloozzaann SSppoonnddiilliittttee DDee¤¤eerrlleennddiirrmmee

AS, uzun dönemde önemli ölçüde yeti yitimine yol açan sü-
regen romatizmal hastal›klardan biridir. Hastal›k sürecinin etki-
leri ve sonuçlar›n› belgelemek, tedavi yöntemlerinin etkinli¤ini
de¤erlendirmek ve bunlar› de¤iflik ortamlarda nesnel ve stan-
dart bir biçimde yapmak kuflkusuz araflt›rmac›lar için oldu¤u ka-
dar hekimler ve hastalar için de önemlidir. ‹nflamasyon bulgula-
r› olan eritrosit sedimentasyon h›z› ve C reaktif protein (CRP) ta-
n›da ve izlemde de¤erli olabilir ancak omurga ve kimi zaman da
periferik eklemlerde y›k›c› de¤ifliklikler geliflmekte iken hastal›-
¤›n durumu ve fliddetini tan›mlamada ço¤u kez yetersiz kal›r. Bu
nedenle eskiden beri kullan›lmakta olan klinik ölçümler yan›nda,
günümüzde pek çok hastal›k için gelifltirilmekte olan hasta mer-
kezli hastal›k aktivitesi, ifllevsel yetersizlik ve özgül yaflam kali-
tesi de¤erlendirme anketleri AS için de gelifltirilmifl ve yayg›n
kullan›m alan› bulmufltur. 

AS’de a¤r› ve tutuklu¤un de¤erlendirilmesinde görsel ana-
log ölçek (VAS) en etkili yöntemdir. Spinal mobilitenin de¤erlen-
dirilmesinde aç›ölçer, spondilometre, inklinometre, artrospino-
metre vb. gereçlerden yararlan›labilir. Ancak bu gereçlerin uy-
gulama ve standardizasyon güçlü¤ü nedeniyle klinikte en s›k
baflvurulan yöntemler oksiput-duvar ve tragus-duvar uzakl›¤›,
modifiye Schober testi, parmak ucu-fibula bafl› uzakl›¤›, el-yer
uzakl›¤› ve gö¤üs ekspansiyonunun ölçülmesidir. Gö¤üs ekspan-
siyonunda 2,5 cm’nin alt›nda k›s›tlanma AS tan›s›nda kullan›lsa
da, bu ölçümün yaflla azalma gösterdi¤i ve hastalar ile kontrol-
ler aras›nda belirgin bir çak›flma oldu¤u unutulmamal›d›r. Yirmi
farkl› klinik de¤erlendirme yöntemi de¤erlendirilerek, içlerinde
en yüksek geçerlilik, güvenilirlik, tekrarlanabilirlik ve de¤iflime
duyarl›l›k özelli¤i olan 5’i seçilerek Bath AS Metroloji ‹ndeksi
(BASMI) gelifltirilmifltir (Tablo 4). BASMI ile radyolojik de¤erlen-
dirme aras›nda da güçlü bir iliflki bulunmufl, tedavi ile oluflan iyi-
leflmeye duyarl› oluflu nedeniyle de aksiyel etkilenmenin de¤er-
lendirilmesinde uygun bir yöntem olarak kullan›ma girmifltir
(35). Spinal mobilite ölçümlerinin hastal›k aktivitesi ve yaflam
kalitesi parametreleri ile birlikte geçerlilik ve güvenilirliklerinin
de¤erlendirildi¤i bir çal›flmada modifiye Schober, el-yer uzakl›¤›
ve servikal rotasyonun hastal›k ile iliflkili de¤ifliklikleri en iyi yan-
s›tan ölçümler oldu¤u saptanm›flt›r (36). 

Hastal›k aktivitesini de¤erlendirmek üzere gelifltirilen Bath
AS Hastal›k Aktivite ‹ndeksi (BASDAI) yorgunluk, spinal ve peri-
ferik eklem a¤r›s›, duyarl›l›k ve sabah kat›l›¤›ndan oluflan 6 adet
VAS ölçümünden oluflmaktad›r (37). K›sa sürede tamamlanabi-
len bu indeksin de¤iflime duyarl›l›k, tekrarlanabilirlik özellikleri
ile geçerlilik ve güvenilirli¤i kan›tlanm›fl ve yayg›n olarak kulla-
n›ma girmifltir (38). ‹fllevsel de¤erlendirme için gelifltirilmifl bir
ölçüm olan Bath AS Fonksiyonel ‹ndeksi’nin (BASFI), de¤iflime
duyarl›l›k aç›s›ndan ayn› amaçla gelifltirilmifl Dougados Fonksi-
yonel ‹ndeksinden (DFI) daha üstün oldu¤u saptanm›flt›r (39).
Tüm bu indekslerin Türkçe versiyonlar›n›n geçerlilik ve güveni-

lirlikleri gösterilmifltir (40-43). Bunlar›n d›fl›nda hastan›n genel
olarak hastal›¤›n› de¤erlendirmesine dayal› bir ölçek olan Bath
AS Global De¤erlendirme Skoru (BAS-G) ile BASDAI ve BASFI
aras›nda iyi korelasyon oldu¤u saptanm›fl, hasta aç›s›ndan has-
tal›k aktivitesi ve ifllevsel düzeyin en önemli klinik belirteçler ol-
du¤u ortaya ç›km›flt›r (44).

AS’de entesopati ve periferik eklem tutulumunun de¤erlen-
dirmesi de önemlidir. Mander taraf›ndan 1987’de tan›mlanan 66
entezisin basmakla duyarl›l›¤›n›n de¤erlendirildi¤i uzun ve zah-
metli Mander Entesit ‹ndeksi (MEI) (45) yerine daha az say›da
entezisin de¤erlendirildi¤i geçerli ve güvenilir bir entezis indek-
si tan›mlanm›flt›r (46). Maastricht AS Entesit Skoru (MASES) ad›
verilen bu ölçek ile 1 ve 7. kostokondral eklem, posterior ve an-
terior iliyak spinalar, iliyak krista, aflil yap›flma yeri çift tarafl›
olarak, ayr›ca 5. lomber spinöz ç›k›nt›n›n basmakla duyarl› olup
olmad›¤› de¤erlendirilir. MEI ve BASDAI ile iyi korelasyonu oldu-
¤u saptanm›flt›r.

S›n›flama ölçütleri içinde yer alan radyografik yöntemlerden
özellikle tan›da olmak üzere yararlan›lmaya devam edilmekte-
dir. Radyografik de¤erlendirmenin standardizasyonunu sa¤la-
mak üzere gelifltirilen, geçerlilik ve güvenilirli¤i kan›tlanm›fl
yöntemler olan Bath AS Radyoloji ‹ndeksi (BASRI), Stoke AS
Omurga Skoru (Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score-
SASSS) ve SASSS’nin modifiye bir biçiminin (M-SASSS) de¤ifli-
me duyarl›l›k aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤› bir çal›flmada en uygun
yöntemin M-SASSS oldu¤u saptanm›flt›r (47-49). SASSS lom-
berde T12-L5 aras›nda yer alan 6 intervertebral aral›kta ön ve
arka olmak üzere 0-3 aras›nda skorlanarak elde edilirken,
MASSS hem lomberde, hem de servikalde C2-T1 aras›nda sade-
ce önde benzer biçimde skorlan›r. Ancak omurga ve kalça rad-
yografilerinin de¤erlendirilmesini temel alan BASRI daha yayg›n
olarak kullan›lmaktad›r (Tablo 5).

‹nflamasyonun de¤erlendirilmesi ve tedavi etkinli¤inin nes-
nel olarak görüntülenmesi için MRG ve ultrasonografi, radyog-
rafik incelemeden daha duyarl› sonuçlar vermektedir (50,51).
MRG radyolojik de¤ifliklik oluflmadan önce inflamasyonu göste-
rir. Erken tan›da maliyetine de¤er oldu¤u saptanm›flt›r, ancak
klinik uygulamada ilerlemeyi izlemek için pahal› bir yöntemdir. 

Son y›llarda kronik hastal›klar›n yaflam kalitesi üzerine etkile-
ri ve bunlar›n standart biçimde de¤erlendirilebilmesine olanak
sa¤layan hem genel, hem de hastal›¤a özgü ölçekler gelifltirilme-
sine yönelik çal›flmalar h›z kazanm›flt›r. Her ne kadar Hastal›k De-
¤erlendirme Anketi’nin spondiloartropatilerde kullan›lmak üzere
modifiye edilmifl biçimi (HAQ-S) ve Artrit Etkilenme Ölçümü
(Arthritis Impact Measurement Scale) 2’nin AS’ye özgü versiyo-
nu (AS-AIMS2) gibi ölçekler hastal›¤›n hasta üzerindeki etkilerini
de¤erlendirmeye yard›mc› olsa da, hastan›n bak›fl aç›s›ndan,
do¤rudan yaflam kalitesini yans›tmamaktad›rlar. Genel yaflam ka-
litesi ölçüm yöntemleri olarak pek çok hastal›kta kullan›lan Not-
tingham Sa¤l›k Profili (Nottingham Health Profile-NHP), K›sa
Form (Short form) 36 (SF-36) ve EuroQoL bile bozukluk ve yeti-
yitimi üzerine yo¤unlaflm›fl ölçeklerdir. AS’de hastan›n yaflam ka-
litesini de¤erlendirmek üzere gelifltirilen AS Yaflam Kalitesi An-
keti’nin (Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire-
ASQoL) hem klinik uygulamalar, hem de bilimsel araflt›rmalarda
kullan›labilecek geçerli, güvenilir bir araç oldu¤u gösterilmifltir
(52). Tamamen hastan›n yaflam beklentileri, hastal›¤›n›n bu bek-
lentiler üzerine etkilerini de¤erlendirmek üzere gelifltirilen Has-
tan›n Oluflturdu¤u ‹ndeks’in (Patient Generated Index-PGI) de
ASQoL, BASDAI, EuroQoL ile iyi korelasyon gösteren, geçerli ve
güvenilir bir ölçüm yöntemi oldu¤u bildirilmifltir (53).

De¤erlendirme yöntemleri hasta izleminde kuflkusuz önem-
li yer edinmifltir, ancak yöntemlerin daha da gelifltirilmesi, bir-

TTaabblloo 44:: BBaatthh AAnnkkiilloozzaann SSppoonnddiilliitt MMeettrroolloojjii ‹‹nnddeekkssii ((BBAASSMMII)) ((3355))

SSKKOORR 11 22 33

Servikal rotasyon >700 200-700 <200

Tragus – duvar uzakl›¤› <15 cm 15-30 cm >30 cm

Lomber fleksiyon >4 cm 2–4 cm <2 cm

Lomber lateral fleksiyon >10 cm 5–10 cm <5 cm

‹ntermalleolar mesafe >100 cm 70–100 cm <70 cm

Toplam Skor (5-15):
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birleri ile karfl›laflt›r›larak en uygun yöntemin belirlenmesi, daha
k›sa zamanda hasta ile ilgili en do¤ru bilgi edinilmesi için çal›fl-
malar sürmektedir. Yukar›da s›ralanan hastal›k aktivitesi, ifllev-
sel düzey ve yaflam kalitesi de¤erlendirme yöntemlerinin geçer-
lilik, güvenilirlik ve de¤iflime duyarl›l›k aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›
kapsaml› bir çal›flmada BASDAI, BASFI, DFI ve ASQoL en güçlü
ölçüm yöntemleri olarak ortaya ç›km›flt›r (54). 

AASS’’ddee DDee¤¤eerrlleennddiirrmmee ÇÇaall››flflmmaa GGrruubbuu ÖÖnneerriilleerrii

Özellikle AS’de tedavi etkinli¤inin de¤erlendirildi¤i çal›flma-
larda düzelmeyi tan›mlamak için romatoid artrit’tekine benzer
biçimde ölçütler oluflturulmaya çal›fl›lm›fl, Ankilozan Spondilit’te
De¤erlendirme Çal›flma Grubu (Assessments in Ankylosing
Spondylitis-ASAS Working Group) semptomatik sonuç de¤er-
lendirilmesi için 5 ana bölüm tan›mlam›flt›r. Bunlar fiziksel ifllev,
a¤r›, spinal mobilite, spinal kat›l›k/inflamasyon ve hastan›n glo-
bal de¤erlendirmesidir (55). Spinal mobilite d›fl›nda kalan 4 bö-
lümün 3’ünde en az %20 ve 10 puanl›k düzelme olmas› (kalan
bölümde %20’den daha fazla kötüleflme olmamas›) tedaviye ya-

n›t, 4 bölümün tümünde de¤erlerin 20’den az (0-100 mm ara-
s›ndaki ölçek) olmas› ise k›smi remisyon ölçütleri olarak kabul
edilmifltir (56,57). ASAS-40 (%40 düzelme) iyi yan›t, ASAS-70
(%70 düzelme) ise belirgin yan›t› tan›mlamada kullan›lmak üze-
re önerilmifltir. Bu parametrelere daha sonra yorgunluk para-
metresi de eklenmifltir.

AS’li olgular›n evrelendirilmesine yönelik çabalar da söz ko-
nusudur. Radyografik derecelendirme, periferik eklem ya da or-
gan tutulumu olmas›, efllik eden spondiloartropati grubu hasta-
l›k olmas› ve hastal›k aktivitesi (BASDAI) ve ifllevsel düzeyin
(BASFI) de¤erlendirilmesini kapsayan bu evreleme ile hasta ile
ilgili daha iyi bilgi sahibi olunmas› hedeflenmektedir (59).
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BBAASSRRII--ss:: ((TTooppllaamm sskkoorr:: 22--1122))
11-- SSaakkrrooiilliiaakk eekklleemmlleerr ((22--44)) iiççiinn ddeerreecceelleennddiirrmmee:: 

0. Normal
1. fiüpheli de¤ifliklikler
2. Skleroz, bir miktar erozyon, eklem aral›¤›nda geniflleme
3. Belirgin erozyonlar, skleroz, eklem aral›¤›nda kay›p
4. Tam ankiloz

22-- SSeerrvviikkaall ((00--44)) vvee 33-- LLoommbbeerr ((00--44)) ggrraaffiilleerr iiççiinn ddeerreecceelleennddiirrmmee::
0. Normal
1. fiüpheli
2. Hafif (≤2 vertebrada erozyonlar, kareleflme, sindezmofit var ya da yok)
3. Orta (≥3 vertebrada sindezmofit, 2 vertebray› içeren füzyon var ya da yok)
4. fiiddetli (≥3 vertebrada füzyon)

BBAASSRRII--hh:: ((TTooppllaamm sskkoorr:: 00--44))
44-- KKaallççaa eekklleemmlleerrii

0: Normal
1: fiüpheli
2: Hafif 
3: Orta 
4: fiiddetli 

BBAASSRRII--tt ==44 sskkoorr ttooppllaamm›› ((22--1166))

TTaabblloo 55:: BBaatthh RRaaddyyoolloojjii ‹‹nnddeekkssii ((BBAASSRRII)) ((4499))

BBööllüümm ÖÖnneerriilleenn yyöönntteemm

Fiziksel ifllev - BASFI

- DFI

A¤r› - VAS (1-gün içinde, 2-gece)

Hastan›n global de¤erlendirmesi - BAS-G

Spinal mobilite - Bafl-duvar uzakl›¤›

- Gö¤üs ekspansiyonu

- Modifiye Schober testi

- Lateral lomber fleksiyon ya da BASMI

Tutukluk/inflamasyon - BASDAI içindeki sabah tutuklu¤u ile ilgili sorular ya da sabah tutuklu¤u süresi

Yorgunluk - BASDAI içindeki yorgunluk ile ilgili soru

TTaabblloo 66:: AAnnkkiilloozzaann ssppoonnddiilliittttee bbeelliirrttii vvee bbuullgguullaarr››nn ddee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii iiççiinn AASSAASS ttaarraaff››nnddaann kkuullllaann››llmmaass›› öönneerriilleenn bbööllüümmlleerr vvee yyöönntteemmlleerr ((5588))
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