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Ozet

Ankilozan spondilit (AS) histopatolojik olarak sakroiliyak eklemler ve perife-
rik entezislerde subkondral kemik iliginin inflamasyonu ile karakterizedir. Ag-
rekan ve tip Il kollajenden zengin fibrokikirdak yapisindaki bélgeleri sever.
Etiyopatogenezinde HLA-B27 basta olmak Uzere ¢ok sayida HLA ve HLA-dI-
sl genler rol oynar. HLA-B27'nin patogenezdeki roli ile ilgili hipotezler artri-
tojenik peptidlerin sitotoksik T hiicrelerine sunulmasi, T hiicrelerine sunulan
peptidlerin HLA-B27'den kaynaklanan bélimindn artritojenik olmasi ve B27
moleklinin 6zgdl biyolojik 6zelliklerine bagl inflamasyon olarak 6zetlene-
bilir. Ayrica patogenezde intestinal bakterilerin yol actigi kronik inflamasyon
ve sitokinlerin katkisi vardir. Uzun dénemde dnemli élctide yeti yitimine yol
acan siregen romatizmal hastaliklardan biri olan AS'de hastalik slrecinin
etkileri ve sonuglarini belgelemek, tedavi yéntemlerinin etkinligini degerlen-
dirmek ve bunlari nesnel ve standart bir bicimde yapmak dnemlidir. Infla-
masyon bulgulari olan eritrosit sedimentasyon hizi ve C reaktif protein tani-
da ve izlemde degerli olabilir ancak omurga ve periferik eklemlerde yikici
dedisiklikler gelisirken, hastaligin durumu ve siddetini tanimlamada yetersiz
kalir. Bu nedenle modifiye Schober, g6gis ekspansiyonu, bas-duvar uzakligi
gibi klinik olcimler yaninda, hasta merkezli agri, hastalik aktivitesi, islevsel
yetersizlik ve 6zgll yasam kalitesi degerlendirme anketleri gelistiriimis ve
yaygin kullanim alani bulmustur. Tani ve izlemde direk radyografiden yarar-
lanilmaya devam edilmektedir. Ayrica 6zellikle erken dénemde subkondral
inflamasyonun goérintilenmesine olanak veren manyetik rezonans goérin-
tileme tani algoritmasi icinde yerini almaya baslamistir. Tirk Fiz Tip Rehab
Derg 2005,51(0zel Ek B):B44-B50

Anahtar Kelimeler: Ankilozan spondilit, etiyopatogenez, genetik, degerlen-
dirme

Summary

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 Il
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
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Spondiloartropatiler, romatizmal hastaliklar icinde genetik et-
kinin en fazla oldugu, romatoid faktoriin negatif oldugu, 6zellikle
fibrokikirdak iceren dokulari etkileyen, sakroiliyak eklemler ve
omurga tutulumu yaninda entesopati, alt ekstremitelerin asimet-
rik oligoartriti ile karakterize bir hastalik grubudur. Son yillarda bu

hastaliklarda yeni tedavi ajanlarinin kullanima girmesi sonucun-
da, hastalik aktivitesi ve bu pahali ajanlarin etkinliklerinin deger-
lendirilmesi yaninda tedaviye yanitin izlenmesi amaciyla nesnel
de@erlendirme yontemleri giderek daha fazla énem kazanmistir.
Bu yazida ortak &zellikleri nedeniyle ayni grupta yer alan bu has-
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taliklar icinde en sik gérilen ve Uzerinde en fazla calisma yapilan
ankilozan spondilitin (AS) siniflama olcitleri, etiyopatogenezi ve
dederlendirilmesi ile ilgili glincel bilgiler 6zetlenmistir.

Siniflama ve Tani

Spondiloartropatiler ile ilgili olarak bugiine dek cok sayida siI-
niflama 6l¢ltu ileri strdlmastir. Glinlimuzde en sik kullanilanlar
Avrupa Spondiloartropati Calisma Grubu-ASCG (European
Spondyloarthropathy Study Group-ESSG) (Tablo 1) ve 1984'te ya-
yinlanan Modifiye New York Siniflama Olciitleridir (Tablo 2). Bu
Olcutler zaman zaman tani élcitleri olarak da kullaniimasina kar-
sin, aslinda sadece farkl merkezlerde yurdatidlen arastirmalaricin
bir standart olusturmak Uzere gelistirilmis olcltler olup, erken
dénemde olan cogu hastada yetersiz kalmaktadir. Ornegin, Mo-
difiye New York dlcltlerine gére AS diyebilmek icin gereken rad-
yografik sakroiliit, hastalik belirtilerinin baslangicinda olgularin
en fazla %30'unda saptanirken, bazilarinda (%15) 10 yili asabil-
mektedir (1). Gindmuzde inflamatuvar romatizmal hastaliklarda
hastalik aktivitesinin olabildidince erken kontrol altina alinmasi-
nin sonuclar agisindan ¢cok dnemli oldugu bilindigi icin, taniya yo-
nelik yeni yaklasimlar gelistirme cabalari hiz kazanmistir. Olasilik
orani kavrami bu amacla ileri sdrdlen yeni bir tani yaklasimi ola-
bilir. Bu kavram kronik bel agril bir hastada AS olma olasiliginin
%5 oldugu disinildiginde, cesitli hastalik 6zelliklerinin buna
eklenmesi ile tani olasiidinin katlanarak artacagi varsayimina
dayahdir. Ornegin, inflamatuvar &zellik eklendiginde olasilik ora-

ni 3,1 kat, periferik artrit varlifinda 4,0 kat, akut anterior Uveit
varliginda 7,3 kat, HLA-B27 pozitifliginde 9,0 kat artti§1 hesaplan-
mistir (1). Olasilik oranlarinin birbirleri ile ¢carpimi sonucu elde
edilen deder 20 oldugunda AS olasiligi %50'ye, 200 ve lzerinde
oldugunda AS olasili§i %90'lara ulasmaktadir. Erken tani icin
benzer yaklasim ve algoritimler Gzerinde calisiimaktadir (2).

Patoloji

AS histopatolojik olarak sakroiliyak eklemler ve periferik en-
tezislerde subkondral kemikiliginin inflamasyonu ile karakteri-
zedir. Direk radyografide sipheli sakroiliit bulgulari olan erken
olgularda manyetik rezonans gérintileme (MRG) ile subkondral
6dem saptanabilmektedir (5). Subkondral granulasyon dokusu,
kikirdadi kalsifiye bolgesinden itibaren erozyona ugratarak ek-
lem bosluguna ilerler.

AS tipik olarak agrekan ve tip Il kollajenden zengin, simfizis
pubis, manubriosternal bileske, intervertebral disk, aort k6ki ve
duvari, anterior uvea, arterlerin media katmani gibi fibrokikir-
dak iceren bdlgeleri tutar (6). Kaslarin metafiz ya da diyafize
yapistigi fibroz entezislerin aksine, epifize yapistigi fibrokikirdak
yapisindaki entezisler (Or. Asil tendonu) daha sik tutulur. Kemik
iligindeki Ag sunan hiicreler ile fibrokikirdak Ag'leri arasindaki
etkilesim sonucu gelisen inflamasyon ve yeni damar olugumlari
subkondral kemik ve fibrokikirdagi etkiler. Vertebral son plak gi-
bi subkondral kemigin olmadigi yerlerde de dogrudan fibrokikir-
dak etkilenir.

Tablo 1: Avrupa Spondiloartropati Galisma Grubu-ASCG Siniflama Olcitleri (3)

inflamatuvar spinal agri
YA DA
Sinovit (asimetrik, alt ekstremitelerde hakim)

VE
Asadidakilerden herhangi biri:
Aile 6yklsi olmasi
Psoriazis
inflamatuvar barsak hastali§i
Gluteal bolgenin bir saginda bir solunda agri
Entesopati

Duyarhlik %77; 6zgullik %89

Ek olarak:
Sakroiliit

Duyarhlk %86; 6zgullik %87

Tablo 2: Ankilozan Spondilit icin Modifiye New York Olgiit-
leri, 1984 (4)

Klinik olciitler:
1. Egzersiz ile diizelen ve dinlenme ile azalmayan en az 3
ay sdreli bel agrisi

2. Lomber omurganin sagital ve frontal diizlemlerde
hareket kisithligi

3. GOgJus ekspansiyonunda yas ve cins icin normal
degerlere gore azalma

Radyolojik dl¢litler:

4. ki yanli evre 2 ya da 4 sakroiliit

5. Tek yanli evre 3 ya da 4 sakroiliit

Bir klinik ve bir radyolojik 6l¢it varsa kesin AS

insan fetal kikirdak proteoglikani ve fetal tip Il kollajeni asi-
lanarak agrekan ve kollajene karsi humoral ve hicresel bagisik-
lik olusturulmasi ile deneysel spondiloartrit modelleri elde edil-
mistir (7). Versikan da agrekan molekdli ile benzerlik gdsteren,
intervertebral diskte bulunan, arter duvarlarindaki diz kas hic-
releri ve osteoblastlar tarafindan sentezlenen bir proteogli-
kandir. Versikanlar ile agilama sonucunda da sakroiliit ve spon-
dilit gelistigi gosterilmistir (6).

Ankilozan Spondilit ve Genler

Patogenezinde genetik etmenlerin en fazla rol oynadigi roma-
tizmal hastalik olan AS ile ilgili olarak ¢cok sayida HLA ve HLA di-
sl gen arastirilmistir. Etiyopatogenezde en 6nemli roli olan kugku-
suz HLA-B27'dir. B27 genetik riskin %20-30'una katkida bulunur
ve beyaz irktan olan AS olgularinin % 90-95'inde pozitiftir (6).
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HLA-B27'nin gorevi hiicre ici proteinlerin yikimi ile acida ¢ikan
peptidleri, B2-mikroglobulin ile birlikte 3 moleklll bir bilesik olus-
turmak lzere baglamak ve Ag sunan hiicreler (izerinde sitotoksik
T hlcrelerine sunmaktir. B27 molekilinde yer alan B cebinin art-
ritojenik peptidler icin 6zgdl bir baglanma yeri oldugu kabul edil-
mektedir (8). Pozisyon 45'de yer alan glutamin kalintisi, pozisyon
2'sinde arjinin iceren dogal peptidler ile etkilesme 6zelliine sa-
hiptir. Peptidlerin, pozisyon 116'nin yer aldigi F cebinde bulunan
amino asit kalintilari ile baglanma yetenekleri de farklilik gésterir.
Bu &zellik alt tiplerde hastalik ile iliskiyi belirler. Ornegin, hastalik
ile iliskili olmadigi saptanan Glineydodu Asya'da sik gdrilen
B2706 ve Sardinya'da goértlen B2709 alt tipleri bu pozisyonda ti-
rozin ve histidin icerirken, hastalik ile iliskili olan tim diinyada
yaygin olarak gorilen B2705 alt tipinde burada aspartat yer al-
maktadir (6). Hastalik ile iliskili oldudu bildirilen diger alt tipler Ku-
zey Avrupa ve yahudilerde gorilen B2702, Cin ve Japonya'da g6-
rilen B2704 ve Hindistan ve Avrupa'da goérilen B2707 olarak sa-
yilabilir (6,8).

Major histokompatibilite (MHC) genlerinin yer aldigi 6. kro-
mozom Uzerinde B27 disinda, beyazlarda B60 ve Japonlarda
B39'un hastalik ile iliskisi saptanmistir (9-12). B27 prevalansinin
dislk oldugu Japonlarda saptanan B39 ile B27'nin B cebini
olusturan amino asitleri ortaktir ve ayni peptidleri baglarlar.
MHC sinif | molekdlleri ile iliskili A geni (MICA) ileri derecede
polimorfizm gd&steren, HLA sinif | molekillerine yapisal olarak
benzeyen, baslica fibroblast ve epitel hlicrelerinde izlenen bir
molekdldir. Sardinya'daki B27(-) AS'li olgularda MICA-A4 sikhgi
artmistir (13). Bazi calismalarda AS'de HLA sinif Il molekdlleri
icinde yer alan TNFo bdlgesi ile ilgili polimorfizmler de bildiril-
mistir (14,15). ingiltere'de yapilan bir calismada HLADRB1*01 ve
*08 allelleriile ilgili zayif ama artmis bir risk oldugu saptanmis-
tir (16).

Monozigotik ikizlerde hastalik goérilme orani %75 iken,
B27(+) dizigotik ikizlerde %27'ye dlismesi (17), genel populas-
yonda B27(+)'lerde AS gorilme orani %2-5 iken, AS'li olgularin
B27(+) birinci derece yakinlarinda gérilme oraninin %10-20 ol-
masi (18), AS'de HLA-disI genlerin énemli katkisi oldugunu des-
tekleyen bulgulardir. Kromozom 22'nin uzun kolunda yer alan
sitokrom P450 CYP2D6 geni disinda, kromozom 1p, 2q, 9q, 11g
169 ve 19g'da zayif ama anlamli iliskiler saptanmistir (19-21). AS
patogenezinde roll oldugu saptanan gen bélgeleri Tablo 3'de
Ozetlenmistir.

Erkeklerde daha sik gorilen bir hastalik olmasi ve erkekler-
de spinal hastalik siddetinin fazla olmasi yaninda X kromozo-

Tablo 3: Ankilozan spondilit patogenezinde rol alan bazi genler

1. HLA
a. HLA-B27 (6)
i. B2702 (Kuzey Avrupa ve Yahudiler)
ii. B2704 (Cin ve Japonya)
iii. B2705 (TUm dlnya)
iv. B2707 (Hindistan, Avrupa)
b. B27 disindaki HLA genleri
i. Beyazlarda B60 (12), DRB1 0101(16)
ii. Japonlarda B39 (6)
iii. MICA-A4 (13)
iv. TNF-o. 238 ve 308 bolgesinde polimorfizmler (14,15)
2. HLA disindaki genler
a. Kromozom 22'de yer alan P450 CYP2D6 (19)
b. Kromozom 1,2,9,10,11,16,19'da yer alan bazi genler (8,20)

munda etkili hicbir bélge olmamasi ilginctir (22,23). Kadin has-
talarin cocuklari, erkek hastalarin cocuklarina oranla daha faz-
la etkilenmektedir (24,25). Ancak bu artmis genetik yatkinlk
yUkUne karsin, cocuklardaki hastalik aktivitesi, islev ve radyolo-
jik bulgularin erkek hastalarin ¢cocuklari ile benzer oldugu bu-
lunmustur (26). Aile Uyelerinde hastalik siddetinin benzerligi
konusunda yapilan bir diger calisma ebeveyn ile cocuk arasinda
hastalik aktivitesi ve islevsel indeks iligkisinin disik, ancak kar-
desler arasinda bu indekslerin iligkisinin ylksek oldugu saptan-
mistir (27). Bu bulguya dayanarak, anne ve babadan gelen gen-
lerin birlikte ortaya cikan etkisinin daha 6nemli oldugu sonucu-
na varilabilir.

HLA-B27'nin Patogenezdeki Roli

B27'nin patofizyolojik roli ile ilgili ¢esitli varsayimlar icinde
en quclUsl, bazi bakterilere karsi savunma amacli olusturulan
sitotoksik T hiicre yanitinin, eklem ya da entezis kaynakh artri-
tojenik peptidlerin B27 tarafindan T hicrelerine sunulmasi so-
nucu konagin kendi dokularina ydnelmesi, diger bir deyisle
"oto-immunite"dir. Ek olarak, B27 tarafindan sitotoksik T hiicre-
lerine sunulan peptidlerin B27'den kaynaklanan bolimianin art-
ritojenik olmasi olasidir (28). Baska bir varsayim da B27 mole-
kilinln Ag sunumu disinda 6zgul biyolojik 6zelliklerinin olmasi
ve patofizyolojik uyarilar sonucu inflamasyona neden olmasidir.
B27'nin peptidleri bagladiktan sonra stabilitesinin bozularak ha-
tah bir bicimde katlandi§i ve hatali B27 molekdllerinin cesitli
genleri aktive ederek pro-inflamatuvar sitokinleri aktive edebil-
digi de ileri strtlmektedir (29,30). Serbest HLA-B27 agdir zincir-
leri tasiyan monositlerin hastalik patogenezinde roli olduguna
dair guclu kanitlar vardir (31).

Patogenezde intestinal bakterilerin roll, barsak gecirgenli-
dinde artis ve intestinal inflamasyon ile ilgili kanitlar tzerinde
de durulmaktadir. AS'li olgularda yapilan endoskopik ¢alismalar-
da, Ozellikle aktif periferik eklem hastaligi olanlarin %60'inda
intestinal inflamasyon saptanmistir (32). Ek olarak, spondiloart-
ropatili olgularin serumlarinda Klebsiella pneumoniae, Esche-
richia coli ve Proteus mirabilis gibi bakterilere karsi IgA dlizey-
lerinde artis bildirilmistir (6). intestinal bakteriler ile karsi karsi-
ya kalma sonucunda B27 molekdll islemlerinde bozulma ve
B27'ye bagli peptid repertuarinda degisiklikler oldugu distnl-
mektedir. Ayrica B27'nin bazi bdlgelerinin bakteryel proteinler
ile benzerlik gdsterdigi saptanmistir.

Ankilozan Spondilit ve Sitokinler

Sakroiliyak eklemden alinan sinoviyal biyopsilerde makrofaj-
lar, CD4+ ve CD8+ T hicreler, TNF-ao mRNA'si bulunmus, IL-18
mRNA'sI bulunmamistir (33). TNF-a'nin AS etiyopatogenezinde-
ki roli Gzerinde yogun olarak arastirmalar strmektedir. Asiri
TNF-o ekspresyonu ile karakterize bir transgenik fare modelin-
de insandaki hastalija cok benzeyen bir spondilit gelistigi gos-
terilmistir (6).

Hem AS'li olgular, hem de B27(+) saglikh yakinlarinda TNF-o.+
T hiicre sayilari B27(-) kontrollere gore azalmistir. AS'li olgularda
hem periferik kan, hem de kolon lamina propria‘sinda Thi1 sitokin
(IL-2 ve IFN-y) ekspresyonunda bozulma oldugu (34), bunun yik-
sek TNF-o. konsantrasyonlarinin T hdcreleri tarafindan IL-2 ve
IFN-y Gretimini bozmasindan kaynaklandigi, barsaklarda T hiicre-
lerinin bakterilere karsi savunmasinin bozulmasi sonucu kronik
inflamasyon ve oto-immunite ortaya ciktigi disintlmektedir (6).
Anti-TNF tedaviler ile Th1 yanitlarinda diizelme saglanmasi da bu
bulgulari destekler niteliktedir.
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Ankilozan Spondilitte Dederlendirme

AS, uzun donemde dnemli dlcide yeti yitimine yol acan si-
regen romatizmal hastaliklardan biridir. Hastalik strecinin etki-
leri ve sonuclarini belgelemek, tedavi yéntemlerinin etkinligini
dederlendirmek ve bunlari degisik ortamlarda nesnel ve stan-
dart bir bicimde yapmak kuskusuz arastirmacilar icin oldugu ka-
dar hekimler ve hastalar icin de dnemlidir. inflamasyon bulgula-
riolan eritrosit sedimentasyon hizi ve C reaktif protein (CRP) ta-
nida ve izlemde dederli olabilir ancak omurga ve kimi zaman da
periferik eklemlerde yikici degisiklikler gelismekte iken hastali-
§in durumu ve siddetini tanimlamada ¢o§u kez yetersiz kalir. Bu
nedenle eskiden beri kullaniimakta olan klinik dlgimler yaninda,
glnimizde pek ¢ok hastalik icin gelistirilmekte olan hasta mer-
kezli hastalik aktivitesi, islevsel yetersizlik ve 6zgll yasam kali-
tesi degerlendirme anketleri AS icin de gelistirilmis ve yaygin
kullanim alani bulmustur.

AS'de agri ve tutuklugun degerlendirilmesinde gérsel ana-
log dlcek (VAS) en etkili ydontemdir. Spinal mobilitenin degerlen-
dirilmesinde aci6lcer, spondilometre, inklinometre, artrospino-
metre vb. gerecglerden yararlanilabilir. Ancak bu gereclerin uy-
gulama ve standardizasyon glcligl nedeniyle klinikte en sik
basvurulan yontemler oksiput-duvar ve tragus-duvar uzaklgi,
modifiye Schober testi, parmak ucu-fibula basi uzakhgi, el-yer
uzakhgi ve g6gis ekspansiyonunun 6l¢iilmesidir. Gogils ekspan-
siyonunda 2,5 cm'nin altinda kisitlanma AS tanisinda kullanilsa
da, bu 6lcimin yasla azalma gosterdigi ve hastalar ile kontrol-
ler arasinda belirgin bir cakisma oldugu unutulmamalidir. Yirmi
farkl klinik degerlendirme yontemi dederlendirilerek, iclerinde
en ylksek gecerlilik, glvenilirlik, tekrarlanabilirlik ve degisime
duyarlilik 6zelligi olan 5'i secilerek Bath AS Metroloji indeksi
(BASMI) gelistirilmistir (Tablo 4). BASMI ile radyolojik degerlen-
dirme arasinda da gUclQ bir iliski bulunmus, tedavi ile olusan iyi-
lesmeye duyarh olusu nedeniyle de aksiyel etkilenmenin deger-
lendirilmesinde uygun bir yontem olarak kullanima girmistir
(35). Spinal mobilite dlcimlerinin hastalik aktivitesi ve yasam
kalitesi parametreleri ile birlikte gecerlilik ve glvenilirliklerinin
dederlendirildigi bir calismada modifiye Schober, el-yer uzakhgi
ve servikal rotasyonun hastalik ile iliskili degisiklikleri en iyi yan-
sitan dl¢timler oldugu saptanmistir (36).

Hastalik aktivitesini de§erlendirmek Uzere gelistirilen Bath
AS Hastalik Aktivite indeksi (BASDAI) yorgunluk, spinal ve peri-
ferik eklem agrisi, duyarlilik ve sabah katiliindan olusan 6 adet
VAS 6l¢iminden olusmaktadir (37). Kisa sirede tamamlanabi-
len bu indeksin degisime duyarlilk, tekrarlanabilirlik &zellikleri
ile gecgerlilik ve givenilirligi kanitlanmis ve yaygin olarak kulla-
nima girmistir (38). islevsel de§erlendirme icin gelistirilmis bir
dlcim olan Bath AS Fonksiyonel indeksi'nin (BASFI), dedisime
duyarlilk agisindan ayni amacla gelistirilmis Dougados Fonksi-
yonel indeksinden (DFI) daha Gstiin oldugu saptanmistir (39).
TUm bu indekslerin Tirkge versiyonlarinin gegerlilik ve glveni-

Tablo 4: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi (BASMI) (35)

SKOR 1 2 3
Servikal rotasyon >70° 20°-70° <20°
Tragus - duvar uzakhgi <15 cm 15-30cm | >30 cm
Lomber fleksiyon >4 cm 2-4 cm 2cm
Lomber lateral fleksiyon | >0 cm 5-10 cm <5cm
intermalleolar mesafe 100 cm | 70-100 cm | <70 cm

Toplam Skor (5-15):

lirlikleri gosterilmistir (40-43). Bunlarin disinda hastanin genel
olarak hastaligini degerlendirmesine dayali bir 6lcek olan Bath
AS Global Degerlendirme Skoru (BAS-G) ile BASDAI ve BASFI
arasinda iyi korelasyon oldugu saptanmis, hasta acisindan has-
talk aktivitesi ve islevsel dizeyin en 6nemli klinik belirtecler ol-
dugu ortaya cikmistir (44).

AS'de entesopati ve periferik eklem tutulumunun degerlen-
dirmesi de dnemlidir. Mander tarafindan 1987'de tanimlanan 66
entezisin basmakla duyarlilifinin degerlendirildi§i uzun ve zah-
metli Mander Entesit indeksi (MEI) (45) yerine daha az sayida
entezisin dederlendirildi§i gecerli ve glvenilir bir entezis indek-
si tanimlanmistir (46). Maastricht AS Entesit Skoru (MASES) adi
verilen bu &lcgek ile 1 ve 7. kostokondral eklem, posterior ve an-
terior iliyak spinalar, iliyak krista, asil yapisma yeri cift tarafl
olarak, ayrica 5. lomber spin6z cikintinin basmakla duyarh olup
olmadigi degerlendirilir. MEI ve BASDAL ile iyi korelasyonu oldu-
Ju saptanmistir.

Siniflama dl¢utleriicinde yer alan radyografik yéntemlerden
Ozellikle tanida olmak Uzere yararlaniilmaya devam edilmekte-
dir. Radyografik dederlendirmenin standardizasyonunu sagla-
mak Uzere gelistirilen, gecerlilik ve glvenilirligi kanitlanmig
ydntemler olan Bath AS Radyoloji indeksi (BASRI), Stoke AS
Omurga Skoru (Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score-
SASSS) ve SASSS'nin modifiye bir biciminin (M-SASSS) dedisi-
me duyarlilik acisindan karsilastirildigi bir ¢alismada en uygun
yontemin M-SASSS oldugu saptanmistir (47-49). SASSS lom-
berde T12-L5 arasinda yer alan 6 intervertebral aralikta 6n ve
arka olmak Uzere 0-3 arasinda skorlanarak elde edilirken,
MASSS hem lomberde, hem de servikalde C2-T1 arasinda sade-
ce 6nde benzer bicimde skorlanir. Ancak omurga ve kalca rad-
yografilerinin dederlendirilmesini temel alan BASRI daha yaygin
olarak kullaniimaktadir (Tablo 5).

inflamasyonun degerlendirilmesi ve tedavi etkinliginin nes-
nel olarak goérintilenmesi icin MRG ve ultrasonografi, radyog-
rafik incelemeden daha duyarli sonuglar vermektedir (50,51).
MRG radyolojik degisiklik olusmadan dnce inflamasyonu gdste-
rir. Erken tanida maliyetine deder oldugu saptanmistir, ancak
klinik uygulamada ilerlemeyi izlemek igin pahali bir yéntemdir.

Son yillarda kronik hastaliklarin yasam kalitesi Gzerine etkile-
ri ve bunlarin standart bicimde degerlendirilebilmesine olanak
saglayan hem genel, hem de hastalia 6zgl 6lcekler gelistirilme-
sine yonelik calismalar hiz kazanmistir. Her ne kadar Hastalik De-
Jerlendirme Anketi'nin spondiloartropatilerde kullaniimak Gzere
modifiye edilmis bicimi (HAQ-S) ve Artrit Etkilenme Olciimi
(Arthritis Impact Measurement Scale) 2'nin AS'ye 6zgi versiyo-
nu (AS-AIMS2) gibi 6lcekler hastaligin hasta Gizerindeki etkilerini
degerlendirmeye yardimci olsa da, hastanin bakis acisindan,
dogrudan yasam kalitesini yansitmamaktadirlar. Genel yasam ka-
litesi 6lgim yontemleri olarak pek ¢ok hastalikta kullanilan Not-
tingham Saglik Profili (Nottingham Health Profile-NHP), Kisa
Form (Short form) 36 (SF-36) ve EuroQoL bile bozukluk ve yeti-
yitimi Gzerine yogunlasmis dlceklerdir. AS'de hastanin yasam ka-
litesini dederlendirmek Uzere gelistirilen AS Yasam Kalitesi An-
keti'nin (Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire-
ASQoL) hem klinik uygulamalar, hem de bilimsel arastirmalarda
kullanilabilecek gecerli, glvenilir bir ara¢c oldugu gosterilmistir
(52). Tamamen hastanin yasam beklentileri, hastaliginin bu bek-
lentiler Gzerine etkilerini degerlendirmek Uzere gelistirilen Has-
tanin Olusturdugu indeks'in (Patient Generated Index-PGl) de
ASQoL, BASDAI, EuroQol ile iyi korelasyon gésteren, gegerli ve
glvenilir bir 6lciim yontemi oldugu bildirilmistir (53).

Degerlendirme yontemleri hasta izleminde kuskusuz 6nem-
li yer edinmistir, ancak yéntemlerin daha da gelistirilmesi, bir-



Koncuy SivrioGlu
48 Ankilozan Spondilit

Tirk Fiz Tip Rehab Derg 2005;51(0zel Ek B):B44-50
Turk J Phys Med Rehab 2005;51(Supl B):B44-50

birleriile karsilastirilarak en uygun yéntemin belirlenmesi, daha
kisa zamanda hasta ile ilgili en dogdru bilgi edinilmesi icin calis-
malar surmektedir. Yukarida siralanan hastalik aktivitesi, islev-
sel dlizey ve yasam kalitesi dederlendirme ydntemlerinin gecer-
lilik, glvenilirlik ve degisime duyarlhlk acisindan karsilastirildigi
kapsamli bir calismada BASDAI, BASFI, DFI ve ASQoL en gigli
Olclim yontemleri olarak ortaya cikmistir (54).

AS'de Degerlendirme Galisma Grubu Onerileri

Ozellikle AS'de tedavi etkinliginin degerlendirildigi calisma-
larda diizelmeyi tanimlamak i¢in romatoid artrit'tekine benzer
bicimde dl¢utler olusturulmaya caligilmig, Ankilozan Spondilit'te
Degerlendirme Calisma Grubu (Assessments in Ankylosing
SpondylitisfASAS Working Group) semptomatik sonug¢ deger-
lendirilmesiicin 5 ana bélim tanimlamistir. Bunlar fiziksel islev,
agri, spinal mobilite, spinal katilik/inflamasyon ve hastanin glo-
bal degerlendirmesidir (55). Spinal mobilite disinda kalan 4 bo-
[imin 3'Unde en az %20 ve 10 puanlik diizelme olmasi (kalan
bdlimde %20'den daha fazla kétilesme olmamasi) tedaviye ya-

Tablo 5: Bath Radyoloji Indeksi (BASRI) (49)

nit, 4 bélimin timinde dederlerin 20'den az (0-100 mm ara-
sindaki 6l¢cek) olmasi ise kismi remisyon dl¢itleri olarak kabul
edilmistir (56,57). ASAS-40 (%40 dizelme) iyi yanit, ASAS-70
(%70 dizelme) ise belirgin yaniti tanimlamada kullaniimak Uze-
re Onerilmistir. Bu parametrelere daha sonra yorgunluk para-
metresi de eklenmistir.

AS'li olgularin evrelendirilmesine yonelik cabalar da s6z ko-
nusudur. Radyografik derecelendirme, periferik eklem ya da or-
gan tutulumu olmasi, eslik eden spondiloartropati grubu hasta-
ik olmasi ve hastalik aktivitesi (BASDAI) ve islevsel dizeyin
(BASFI) degerlendirilmesini kapsayan bu evreleme ile hasta ile
ilgili daha iyi bilgi sahibi olunmasi hedeflenmektedir (59).
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BASRI-s: (Toplam skor: 2-12)
1- Sakroiliak eklemler (2-4) icin derecelendirme:
0. Normal
1. Spheli degisiklikler
2. Skleroz, bir miktar erozyon, eklem araliinda genisleme
3. Belirgin erozyonlar, skleroz, eklem araliginda kayip
4. Tam ankiloz

2- Servikal (0-4) ve 3- Lomber (0-4) grafiler i¢in derecelendirme:

0. Normal
1. Stpheli

2. Hafif (<2 vertebrada erozyonlar, karelesme, sindezmofit var ya da yok)
3. Orta (=3 vertebrada sindezmofit, 2 vertebrayi iceren flizyon var ya da yok)

4. Siddetli (=3 vertebrada flizyon)
BASRI-h: (Toplam skor: 0-4)
4- Kalga eklemleri

0: Normal

1: SUpheli

2: Hafif

3: Orta

4: Siddetli
BASRI-t =4 skor toplami (2-16)

Tablo 6: Ankilozan spondilitte belirti ve bulgularin degerlendirilmesi igin ASAS tarafindan kullanilmasi 6nerilen bélimler ve yontemler (58)

B6Iim Onerilen yéntem
Fiziksel islev - BASFI
- DFI
Agri - VAS (1-gln icinde, 2-gece)
Hastanin global degerlendirmesi - BAS-G

Spinal mobilite

- Bas-duvar uzaklig

- G6GUs ekspansiyonu

- Modifiye Schober testi

- Lateral lomber fleksiyon ya da BASMI

Tutukluk/inflamasyon

- BASDAI icindeki sabah tutuklugu ile ilgili sorular ya da sabah tutuklugu siresi

Yorgunluk

- BASDAI icindeki yorgunluk ile ilgili soru
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