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VIII. ÖZET 

Amaç: Aksiyel spondiloartrit (AxSpA) omurganın inflamatuvar romatizmal 

hastalığı olmasına rağmen AxSpA’lı olgularda atlantoaksiyel instabilite (AAİ) 

konusunda çalışmalar çok kısıtlıdır ve AAİ’nin tüm formlarını inceleyen çalışma 

yoktur. Çalışmamızdaki amacımız, AxSpA olgularında AAİ sıklığını ve varsa ilişkili 

faktörleri ortaya koymaktır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız üçüncü basamak romatoloji ünitemizde 

gerçekleştirilen kesitsel ve tanımlayıcı bir klinik çalışmadır. Veriler elektronik hasta 

dosyalarından elde edilmiştir. Erişkin, inflamatuvar bel ağrısı süresi >10 yıl olan ve 

hedefe yönelik (biyolojik veya sentetik) tedavi alan axSpA olguları çalışmaya alındı. 

Omurgayı etkileyebilecek (inflamatuvar ve non-inflamatuvar) ikinci bir hastalığa 

sahip olanlar dışlandı. Atlantoaksiyel instabilite lezyonları lateral nötral, tam 

ekstansiyon, tam fleksiyon ve ağız açık anteroposterior servikal grafiler ile 

değerlendirildi. Son bir yıl içinde çekilen radyografiler hastalara kör iki romatolog 

tarafından değerlendirildi. 

Bulgular: Çalışmaya %57,9’u erkek, ortalama yaşı 47±11,3 yıl ve ortalama 

hastalık süresi 17,1±9,1 yıl olan toplam 159 AxSpA olgusu (ankilozan spondilit: 

%89,3; non-radyografik AxSpA: %10,7) dahil edildi. Toplam 31 hastada (%19,5) 

toplam 33 adet AAİ lezyonu saptandı; iki olguda iki adet lezyon mevctuttu. En sık 

anterior atlantoaksiyel subluksasyon (%54,5), ardından subaksiyal (%33,3) ve vertikal 

subluksasyon (%6,1) izlendi. Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde; hastalık 

süresi (p=0,004), ilk semptom yaşı (p=0,02, OR = 0,95; %95 GA = 0,91–0,99), üveit 

(p=0,049, OR = 2,82; %95 GA= 1,01–7,90) ve sakroiliit evresi (p=0,039 OR = 1,46; 

%95 GA = 1,02–2,09) ile AAİ ilişkili idi. Çok değişkenli analizde yalnızca hastalık 

süresini AAİ için bağımsız prediktör olarak saptadık (p=0,027). 

Sonuç: Çalışma grubumuzun özellikleri düşünüldüğünde bulduğumuz AAİ 

sıklığı AxSpA’lı olgularda üst limiti işaret edebilir. Günümüzde AxSpA’lı olgularda 

AAİ monitörizasyonu için konsensus yoktur ancak uzun hastalık süreli AxSpA 

olgularında AAİ için rutin radyografik tarama akılcı bir yaklaşım olabileceği 

düşünülmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Ankilozan spondilit, aksiyel spondiloartrit, atlanto-

aksiyel eklem, radyografi, servikal vertebra
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IX. ABSTRACT 

Objective: Although axial spondyloarthritis (axSpA) is an inflammatory 

rheumatic disease primarily affecting the spine, studies investigating atlantoaxial 

instability (AAI) in axSpA are extremely limited, and no research has comprehensively 

evaluated all forms of AAI. The aim of this study was to determine the frequency of 

AAI and the associated clinical factors in patients with axSpA. 

Materials and Methods: This was a cross-sectional and descriptive clinical 

study conducted in the tertiary rheumatology unit. Data were obtained from electronic 

medical records. Adult axSpA patients with an inflammatory back pain duration of >10 

years and receiving targeted therapy (biologic or synthetic agents) were included. 

Patients with a secondary inflammatory or non-inflammatory disease that could affect 

the spine were excluded. Atlantoaxial instability lesions were assessed using lateral 

neutral, full extension, full flexion, and open-mouth anteroposterior cervical 

radiographs. Radiographs obtained within the last year were independently evaluated 

by two blinded rheumatologists. 

Results: A total of 159 AxSpA cases (ankylosing spondylitis: 89.3%; non-

radiographic AxSpA: 10.7%) were included in the study. 57.9% were male, mean age 

was 47±11.3 years, and mean disease duration was 17.1±9.1 years. A total of 33 AAI 

lesions were detected in 31 patients (19.5%); two patients had two lesions. The most 

common was anterior atlantoaxial subluxation (54.5%), followed by subaxial (33.3%) 

and vertical subluxation (6.1%). In univariate logistic regression analysis; Disease 

duration (p=0.004), age at first symptom (p=0.02, OR = 0.95; 95% CI = 0.91–0.99), 

uveitis (p=0.049, OR = 2.82; 95% CI = 1.01–7.90), and sacroiliitis stage (p=0.039 OR 

= 1.46; 95% CI = 1.02–2.09) were associated with AAI. In multivariate analysis, we 

found only disease duration as an independent predictor of AAI (p=0.027). 

Conclusion: Considering the characteristics of our study population, the 

observed frequency of AAI may represent the upper limit among axSpA patients. 

Although there is currently no consensus on AAI monitoring in axSpA, routine 

radiographic screening may be a reasonable approach for patients with long disease 

duration. 

 

Keywords: Ankylosing spondylitis, axial spondyloarthritis, atlantoaxial joint, 

radiography, cervical vertebrae
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1. GİRİŞ VE AMAÇ

Aksiyel spondiloartrit (AxSpA), esas olarak omurga ve sakroiliak eklemleri 

(SİE) etkileyen ve genellikle üçüncü dekatta başlayan kronik, inflamatuar bir 

romatizmal hastalık grubudur (1). Bu hastalık spektrumu, ankilozan spondilit (AS: 

radyografik AxSpA) ve non-radyografik aksiyel spondiloartrit (nr-AxSpA) alt tiplerini 

içerir. Ankilozan spondilit (AS), bu grubun prototip hastalığı olup prevelansı %0.5 

olup erkeklerde üç kat daha fazla görülür. Non-radyografik AxSpA prevelansı  %0.32-

%1.4 arasında değişmekte olup her cinsiyette eşit görülmektedir (1). Genetik yatkınlık, 

özellikle HLA-B27 pozitifliği, hastalık gelişiminde çok önemli rol oynamaktadır (2).  

Hastalığın en belirgin ve değişmez klinik özelliklerinden biri yavaş seyirli 

spinal inflamasyondur. Aksiyel SpA omurgada spondilit, spondilodiskit ve faset eklem 

artriti gibi doğrudan vertebral lezyonlara ve spinal ligamentlerde ossifikasyona yol 

açabilir. Zamanla vertebral kolonda yapısal bozulmalar, yeni kemik oluşumu sonucu 

gelişen sindesmofit formasyonu ve omurgada ankiloz gelişimi meydana gelebilir. 

Kronik progresif spinal inflamasyon yalnızca lomber ve torakal bölgeleri değil, 

servikal omurgayı da etkileyebilir ve zaman içerisinde omurga hareketliliğinde azalma 

ve postüral değişikliklere  yol açabilir  (3). Hastalığın spinal hasarının büyük 

çoğunluğu ilk 10 yılda oluşmaktadır ve nr-AxSpA olgularının %40’ı 10 yıl içerisinde 

AS’e progrese olmaktadır (4, 5). 

Romatoloji pratiğinde AAİ inflamatuvar artrit grubu hastalıklar ile ilişkili olup, 

oksiput-atlas (C0-C1) ve atlas-aksis (C1-C2) eklemlerindeki kronik snovit, ligamantöz 

laksite, kemik erozyonları gibi birçok mekanizma ile ilişkilindendirilmiştir (6). 

Atlantoaksiyel instabilite (AAİ), anterior atlantoaksiyel subluksasyon (aAAS), 

posterior AAS (Paas), lateral AAS (lAAS), subaksiyel subluksasyon (SAS) ve vertikal 

subluksasyon (VS) olmak üzere farklı formlarda olabilir (7). AAİ’nin, klinik olarak 

asemptomatik olabileceği gibi hafif nörolojik veya hayatı tehdit edici ve cerrahi 

müdahale gerektirebilen nörolojik komplikasyonlara kadar geniş bir klinik spektrumu 

vardır (8). 
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Günümüzde AxSpA olgularında AAİ için herhangi bir görüntüleme önerisi 

bulunmamaktadır. Omurga inflamasyonunun %100 olduğu bu romatolojik hastalıkta 

AAİ ilişkili yeterli veri mevcut değildir. Literatürdeki veriler genellikle vaka sunumu 

şeklinde olup geniş hasta grubu içeren çalışma çok az sayıdadır (9). AxSpA  

hastalarında AAİ lezyonlarının sıklığını ve ilişkili faktörleri araştıran çalışmalar 

yetersiz olup AAİ’nin tüm formlarının aynı çalışmada araştıran bir çalışma mevcut 

değildir. Bu çalışmadaki amacımız uzun hastalık süresine ve hedefe yönelik (biyolojik 

veya sentetik) tedavi kullanacak kadar yüksek hastalık aktivitesine sahip homojen bir 

AxSpA popülasyonunda tüm AAİ lezyonlarını inceleyerek AAİ sıklığını ve varsa 

ilişkili faktörleri ortaya koymaktır.  
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2. GENEL BİLGİLER

2.1. Spondiloartritlerin Tanımı ve Tarihsel Gelişimi 

Spondiloartritler (SpA), genetik, klinik ve radyolojik açıdan ortak özellikler 

sergileyen bir romatizmal hastalık grubudur. Seronegatif spondiloartritler kavramı ilk 

kez 1974 yılında Moll ve arkadaşları tarafından, birbirleriyle ilişkili bir grup 

inflamatuar hastalık olarak tanımlanmıştır. Günümüzde bu grup; hastalığın eklem dışı 

belirtilerine göre AS, enteropatik artrit (EA), reaktif artrit (ReA), psöriyatik artrit 

(PsA), farklılaşmamış SpA ve juvenil SpA olmak üzere alt başlıklara ayrılmaktadır. Bu 

hastalıklar arasında AS, SpA’lerin prototipi olarak kabul edilmektedir (4). 

AS ilk olarak 1695 yılında İrlandalı hekim Bernard Connor tarafından, “Tüm 

kemikler eklemsiz biçimde birleşmiş, yekpare bir yapı oluşturmuş” ifadesiyle 

tanımlanmıştır. 1893’te Rus nörolog-psikiyatr Vladimir Bechterew, servikal 

omurgadan başlayarak kaudal yönde ilerleyen, nörolojik belirtilerle seyreden 

spondiloz olgularını tanımlamış; bu nedenle hastalık Almanca konuşulan ülkelerde ve 

bazı Avrupa ülkelerinde “Bechterew hastalığı” olarak da adlandırılmıştır (5). Pierre 

Marie 1898 yılında hastalığı daha ayrıntılı şekilde tanımlamış ve “omurganın ve 

proksimal eklemlerin, özellikle kalça ve omuzların neredeyse tamamen ankilozu ile 

seyreden karakteristik bir hastalık” olarak nitelendirdiği iki olgu sunarak, bu durumu 

“Spondiloz Rizomelik” şeklinde adlandırmıştır. “Ankilozan spondilit” terimi ise 20. 

yüzyılın başlarında literatürde yer almaya başlamıştır (6).  

Yirminci yüzyılın başlarına kadar SpA’ler, romatoid artritin (RA) bir alt tipi 

olarak kabul edilmekteydi. Ancak 1964 yılında bu hastalık grubunun RA’ten ayrı bir 

antite olduğu anlaşılmıştır (7). 1974 yılında, SpA’lerin sınıflandırılması amacıyla 

Modifiye New York Kriterleri (mNY) geliştirilmiştir (4). Ancak bu kriterlerin, 

hastalığın radyografik bulgular gelişmeden önceki erken dönemlerinde yetersiz 

kalması üzerine 1990 yılında Amor ve arkadaşları tarafından yeni sınıflandırma 

ölçütleri oluşturulmuştur (7). Avrupa Spondiloartrit Çalışma Grubu ise tüm SpA alt 

türlerini kapsayan sınıflama kriterleri geliştirmiştir. Ancak bu kriterlerde manyetik 
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rezonans (MR) görüntüleme yer almadığı için, hastalığın erken evrede tanınmasında 

sınırlılıklar görülmüştür. Bu eksikliği gidermek amacıyla, 2004 yılında Uluslararası 

Spondiloartrit Değerlendirme Derneği (ASAS) tarafından erken tanıyı amaçlayan yeni 

sınıflandırma kriterleri geliştirilmiştir (8). Bu kriterler, 2009 yılında son halini almış 

ve SpA’ler, tutulumun baskınlığına göre aksiyal ve periferik SpA olmak üzere iki ana 

başlık altında sınıflandırılmaya başlanmıştır (9). 

ASAS 2009 Aksiyel Spondiloartrit (AxSpA) Sınıflama Kriterleri 

ASAS 2009 AxSpA sınıflama kriterileri, 45 yaşından önce başlayan ve en az 3 

aydır devam eden kronik bel ağrısı bulunan olgularda uygulanmaktadır. Bu kriterlere 

göre, aksiyel SpA tanısı için iki alternatif yol tanımlanmıştır (9): 

 Görüntüleme kolu: Manyetik rezonans görüntülemede (MRG) veya direkt 

grafide sakroiliit varlığının gösterilmesi ve buna ek olarak en az bir SpA 

özelliğinin bulunması gerekir. 

 HLA-B27 kolu: HLA-B27 pozitifliği ve buna ek olarak en az iki SpA 

özelliğinin bulunması gerekir. 

SpA özellikleri arasında; inflamatuar tip bel ağrısı, artrit, entezit, üveit, daktilit, 

psoriasis, inflamatuar barsak hastalığı (Crohn hastalığı veya ülseratif kolit), nonsteroid 

antiinflamatuvar ilaçlara (NSAİİ) iyi yanıt, ailede SpA öyküsü, HLA-B27 pozitifliği 

ve C-reaktif protein (CRP) yüksekliği yer almaktadır. 

Bu kriterler sayesinde, yalnızca radyografik sakroiliit gelişen olgular değil, 

MRG ile erken dönemde tespit edilen nr-AxSpA hastaları da tanı kapsamına 

alınabilmiştir. 

ASAS 2011 Periferik Spondiloartrit (pSpA) Sınıflama Kriterleri 

ASAS 2011 kriterleri, periferik artrit, entezit veya daktilit ile başvuran 

olgularda SpA tanımlamasını amaçlamaktadır. Tanı için iki alternatif yol 

tanımlanmıştır (10): 

 En az bir SpA özelliği (örneğin psoriasis, inflamatuar barsak hastalığı, 

üveit, HLA-B27 pozitifliği, sakroiliit veya SpA aile öyküsü) varlığı, veya 

 HLA-B27 pozitifliği veya görüntüleme ile saptanmış sakroiliit bulgusunun 

varlığı. 
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SpA’e özgü diğer özellikler arasında asimetrik alt ekstremite artriti, entezit 

(özellikle topuk yerleşimli), daktilit, iyi NSAİİ yanıtı, inflamatuar bel ağrısı ve akut 

faz reaktanlarında artış (CRP, ESH: eritrosit sedimantasyon hızı) yer almaktadır. 

2.2. Aksiyal Spondiloartrit Tanımı 

Aksiyal spondiloartrit (AxSpA), esas olarak aksiyal iskeleti etkileyen kronik 

inflamatuar bir romatizmal hastalıktır. Güncel olarak 2009 yılında belirlenen ASAS 

sınıflandırma kriterlerine göre, hastalık radyografik tutulum durumuna göre iki alt 

gruba ayrılmaktadır: radyografik aksiyal spondiloartrit (yani AS) ve nr-AxSpA. AS 

terimi genellikle radyografik tutulum gösteren olgular için kullanılmakla birlikte, tıbbi 

açıdan ayırt edici bir neden olmadıkça her iki form için de "aksiyel spondiloartrit" 

ifadesinin tercih edilmesi önerilmektedir (11, 12). 

ASAS kriterlerine göre, 45 yaş öncesinde başlayan ve üç aydan uzun süredir 

devam eden inflamatuvar nitelikte bel ağrısı olan bir hastada, direkt grafi ya da 

MRG’de sakroiliit varlığına ek olarak en az bir SpA özelliği bulunması durumunda 

veya HLA-B27 pozitifliğine ek olarak en az iki SpA bulgusunun bulunması halinde 

AxSpA olarak sınıflandırılmaktadır. SpA özellikleri arasında inflamatauvar bel ağrısı, 

artrit, entezit, üveit, daktilit, psöriazis, inflamatuvar barsak hastalığı (İBH), NSAİİ iyi 

klinik yanıt, SpA için aile öyküsü, HLA-B27 pozitifliği ve yüksek CRP düzeyi yer 

almaktadır. Görüntüleme açısından sakroiliit, mNY’ne göre bilateral evre 2 veya 

unilateral evre 3-4 düzeyinde SİE tutulumu ya da MR görüntülemede SpA’ya özgü 

sakroiliit bulgularının varlığı şeklinde tanımlanmaktadır (13). Görüntülemede AS 

kritlerlerini karşılamayan olgular ‘nr-AxSpA’ olarak sınıflandırılmaktadırlar 
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Tablo 1. ASAS 2009 Aksiyel Spondiloartrit (AxSpA) sınıflama kriterleri 

Hasta seçimi için ön koşul 45 yaşından önce başlayan ve en az 3 aydır 

süren kronik bel ağrısı 

Tanı için iki alternatif yol A. Görüntüleme kolu: MRG veya direkt 

grafide sakroiliit varlığı ve en az 1 SpA 

özelliği bulunması. 

B. HLA-B27 kolu: HLA-B27 pozitifliği ve 

en az 2 SpA özelliği bulunması. 

SpA özellikleri - İnflamatuvar bel ağrısı 

- Artrit 

- Entezit (topuk yerleşimli) 

- Üveit 

- Daktilit 

- Psöriyazis 

- İnflamatuvar barsak hastalığı (Crohn veya 

Ülseratif kolit) 

- İyi NSAİİ yanıtı 

- Ailede SpA öyküsü 

- HLA-B27 pozitifliği 

- Yüksek C-reaktif protein (CRP) düzeyi 

 

2.3. Aksiyal Spondiloartrit Epidemiyolojisi 

AS prevelansı %0,5 olup erkek/kadın oranı yaklaşık 2-3:1 iken, nr-AxSpA 

prevelansı %%0,32-%1,4 olup her iki cinsiyette eşit sıklıkta görülmektedir. AxSpA 

sıklıkla yaşamın üçüncü dekadında başlamaktadır. HLA-B27 pozitif bireylerde 

hastalık genellikle negatif olanlara göre yaklaşık beş yıl daha erken ortaya çıkmaktadır 

daha çok radyolojik formlara dayanmaktadır. Bir toplumda SpA prevelansı, o 

toplumdaki HLA-B27 pozitifliliğiyle doğrudan ilişkilidir (11).   

2009-2010 yıllarında gerçekleştirilen ABD Ulusal Sağlık ve Beslenme 

İnceleme Araştırması (NHANES) verilerine göre, AxSpA’nın toplam prevalansı %1,0 

civarında olup, bunun %0,5’ini AS, kalan %0,5’ini ise nr-AxSpA oluşturmaktadır. 

HLA-B27 taşıyıcılığı Japonya’da %1’in altında, Afrika kökenli Amerikalılarda %3, 
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Batı Avrupa’da %8, İskandinav ülkelerinde ise %10-16 arasında değişmektedir. Bu 

nedenle, AxSpA Japon ve Afrika kökenli bireylerde daha nadir görülürken, İskandinav 

ve Doğu Sibirya popülasyonlarında %2-3’e kadar yükselmektedir. Aile öyküsünün 

olması, hastalık gelişim riskini belirgin şekilde artırmaktadır (14-16). Türkiye'de 2008 

yılında yürütülen bir prevalans çalışmasında, radyografik aksiyal spondiloartrit %0,49 

genel SpA prevalansı ise %1,05 olarak bildirilmiştir. Literatür taramaları, farklı 

metodolojik yaklaşımlar ve çalışma tasarımlarının, aynı coğrafyada bile prevalans 

oranlarında değişikliğe yol açtığını göstermektedir (16). 

2.4. Aksiyal Spondiloartrit Etyopatogenezi 

AS’nin etyopatogenezi multifaktöryel olup genetik faktörler, epigenetik 

faktörler ve çevresel faktörler birlikte rol oynarlar. Romatolojik hastalıklar içerisinde 

AS, genetik faktörlerin en kuvvetli rol oynadığı hastalıklardan birisidir. Çevresel 

faktörlerden de en önemlisi ise mekanik stres ve disbiyozisdir.   

2.4.1. Genetik Faktörler 

SpA’ların etiyopatogenezi tam olarak aydınlatılamamış olsa da, genetik 

faktörlerin belirgin rol oynadığı bilinmektedir. Yapılan ikiz çalışmaları, hastalığın 

gelişiminde kalıtımın %90’ın üzerinde etkili olduğunu göstermiştir. Monozigotik 

ikizlerde hastalık konkordansı %50–75 iken, dizigotik ikizlerde konkordans %15 

civarındadır. Bu bulgular, ailesel kümelenmenin genetik yatkınlıkla güçlü bir ilişki 

içinde olduğunu desteklemektedir. 

Genom çapında ilişkilendirme çalışmaları (GWAS), AS ile ilişkili çok sayıda 

genetik varyant tanımlamıştır.  Bu çalışmalarda genetik riskin %20,44’ünün başta 

HLA-B27 olmak üzere MHC varyantlarıyla; %7,38’inin ise MHC dışı genetik 

varyantlarla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Geri kalan %72’lik kısmın ise halen 

tanımlanamadığı bildirilmektedir. AS olgularının %85–90’ında HLA-B27 pozitiftir 

(11).  

HLA-B27, hücre içi proteinlerin yıkımı sonucu ortaya çıkan peptitleri β2-

mikroglobulin ile birlikte bağlayarak üçlü bir kompleks oluşturur ve bu kompleks 

antijen sunan hücrelerin yüzeyinde sitotoksik T lenfositlere sunulur. HLA-B27 
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molekülünde yer alan B cebi, artritojenik peptitler için özgül bir bağlanma bölgesine 

sahiptir. Bu yapı, AxSpA gelişimiyle yakından ilişkili temel genetik faktörlerden 

biridir. AS hastalarının yaklaşık %90’ından fazlası bu genetik aleli taşımaktadır (17). 

HLA-B27’nin hastalık patogenezine nasıl katkıda bulunduğunu açıklamak için 

farklı mekanizmalar öne sürülmüştür. En çok kabul gören modeller arasında 

artritojenik peptit hipotezi, yanlış katlanma (misfolding) hipotezi ve homodimer 

hipotezi yer almaktadır. Artritojenik peptit hipotezine göre, HLA-B27’nin otoimmün 

T-hücre yanıtını tetikleyen kendi peptitlerini sunduğu düşünülmektedir (18). Yanlış 

katlanma hipotezine göre, HLA-B27’nin endoplazmik retikulumda yanlış katlanması 

sonucu stres yanıtı ve sitokin salınımı gelişir (19). Homodimer hipotezinde ise, HLA-

B27 ağır zincirlerinin yüzeyde homodimer oluşturmasının doğal öldürücü (NK) 

hücreler ve T-lenfositlerle anormal etkileşime yol açtığı ileri sürülmektedir (20). 

Bununla birlikte, HLA-B27 pozitif bireylerin yalnızca %5-7’sinde AS 

gelişmektedir (21). Sağlıklı Türk toplumunda HLA-B27 sıklığı ise %4,5’tir (22). 

HLA-B27 ailesi, 328 farklı alel ve 231 protein alt tipinden oluşan yüksek düzeyde 

polimorfik bir yapıya sahiptir. Bunlar arasında HLA-B27:05 en yaygın ve atasal alt 

tiptir; tüm ırklarda görülmekte ve AS ile güçlü ilişkisi bulunmaktadır. Belirli HLA-

B27 alt tiplerinin periferik eklem tutulumu ve üveit gibi bazı klinik bulguların gelişme 

olasılığını artırdığı bildirilmiştir (15). 

HLA-B27’den sonra AxSpA gelişiminde en önemli genetik risk faktörleri, 

endoplazmik retikulum ilişkili aminopeptidazlar 1 ve 2 (ERAP-1 ve ERAP-2)’dir. 

Bu enzimler, endoplazmik retikulumda antijenik peptitlerin işlenmesinden ve 

MHC sınıf I moleküllerine uygun hale getirilmesinden sorumludur. ERAP-1, HLA-

B27 tarafından sunulacak peptitlerin uzunluğunu düzenleyerek antijen sunumunu 

etkilerken; ERAP-2, benzer biçimde peptit işlenmesinde tamamlayıcı fonksiyon görür. 

Genetik çalışmalar, ERAP-1 polimorfizmlerinin yalnızca HLA-B27 pozitif bireylerde 

hastalıkla ilişkili olduğunu göstermiştir; bu da HLA-B27’nin sunduğu peptitlerin AS 

patogenezindeki rolünü desteklemektedir (11, 23). 

AxSpA olgularında %15–20 oranında inflamatuvar barsak hastalığı, psöriyazis 

veya reaktif artrit birlikteliği görülmektedir. Bu durum, mukozal ve dermal 

bariyerlerin bozulması sonrasında immün sistemin mikroorganizmalarla 

karşılaşmasının patogenezde rol oynayabileceğini düşündürmektedir (11, 23, 24). 
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Günümüzde, ERAP-1 ve ERAP-2 genlerinin, aksiyal SpA dışında PsA, Crohn 

hastalığı ve ülseratif kolit gibi diğer inflamatuvar hastalıklarda da rol oynadığı 

bilinmektedir (5). 

Üçüncü önemli genetik risk faktörü interlökin-23 (IL-23) yolağıdır. IL-23 

reseptörü (IL23R) genindeki polimorfizmler, Th17 hücre aktivasyonunu artırarak 

proinflamatuvar sitokinlerin (özellikle IL-17A ve TNF-α) aşırı üretimine neden olur. 

Bu yolak, sadece aksiyal  SpA değil, aynı zamanda psöriyazis, inflamatuvar barsak 

hastalığı ve reaktif artrit gibi diğer SpA alt tiplerinde de hastalıkla ilişkilidir (25). 

Bunlara ek olarak, HLA-DRB1 allelleri periferik artrit gelişimiyle ilişkili 

bulunmuştur. 

Bu gen, antijen sunumunda MHC sınıf II yolunu etkileyerek periferik eklem 

tutulumuna yatkınlığı artırabilir (26). Çeşitli genetik çalışmalarda RUNX3, TBX21 (T-

bet) ve IL7R gibi transkripsiyonel düzenleyici ve T-hücre farklılaşmasını etkileyen 

genlerin AxSpA için anlamlı olduğu bildirilmiştir (27).  Ayrıca, genetik taramalarda 

sitokin reseptörleri ve bağışıklık düzenlenmesinde rol alan IL6R ve TYK2 gibi 

bölgeler, omurga tutulumlu SpA’larda risk artışıyla ilişkilendirilmiştir (28).  Genom 

genişliği ilişki (GWAS) analizleri, AxSpA’da HLA sınıf I dışı altmıştan fazla yeni 

genetik risk lokusunu tanımlamış olup, bunların çoğu bağışıklık sistemi, kemik 

yeniden şekillenmesi ve inflamasyon yollarına dahil genleri içermektedir (28). 

2.4.2. Çevresel Faktörler 

AxSpA’nın gelişiminde genetik faktörlerin yanı sıra çevresel etkenler de 

önemli rol oynar. Enfeksiyonlar, bağırsak mikrobiyotasındaki dengesizlikler, sigara 

kullanımı ve mekanik stres gibi faktörler hastalığın başlamasında veya alevlenmesinde 

etkili olabilir. Bu çevresel uyaranlar, immün sistemi aktive ederek inflamatuvar yanıtın 

artmasına ve özellikle entezis bölgelerinde inflamasyonun ortaya çıkmasına katkıda 

bulunur. Ayrıca gastrointestinal sistemdeki mikrobiyal dengenin bozulması 

(disbiyozis), mukozal bağışıklık yanıtını değiştirerek aksiyal inflamasyonun 

sürmesine zemin hazırlayabilir (29). 

Disbiyozis 

Disbiyozis, gastrointestinal sistemdeki mikrobiyota dengesinin bozulması 

sonucu konakçı ile mikroorganizmalar arasındaki simbiyotik ilişkinin zarar görmesi 
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olarak tanımlanır. Normal bağırsak mikrobiyotası, immün toleransın sağlanması ve 

inflamatuvar yanıtın düzenlenmesinde kritik rol oynar. Ancak bu denge bozulduğunda, 

özellikle mikrobiyota çeşitliliğinin azalması, mukozal bariyer bütünlüğünün 

zayıflamasına ve sistemik inflamatuvar yanıtın artmasına yol açabilir. Örneğin, AS 

hastalarında mikrobiyota çeşitliliğinde anlamlı azalma saptanmıştır (30). Ayrıca, 

disbiyotik bağırsak mikrobiyotasının, entezit hedef dokularda immün hücre 

aktivasyonunu ve sitokin üretimini tetikleyerek hastalığın patogenezine katkıda 

bulunabileceği öne sürülmektedir (31).  

Mekanik stres  

Mekanik stres, entezis bölgelerinde (tendon, ligament ve eklem kapsülünün 

kemiğe tutunduğu alanlar) tekrarlayıcı mikrotravmalara yol açarak inflamatuvar yanıtı 

tetikleyen önemli bir çevresel faktördür. Entezitlerin yoğun mekanik yüklenmeye 

maruz kaldığı bölgelerde inflamasyonun daha belirgin olduğu; özellikle obez 

bireylerde artan aksiyel yüklenmenin hastalığın daha ağır seyretmesine katkıda 

bulunduğu gösterilmiştir (32, 33). Mekanik stres sonucu ortaya çıkan doku hasarı, 

lokal hücrelerde “danger signal” üretimini artırarak dendritik hücre aktivasyonuna ve 

proinflamatuvar sitokinlerin (özellikle TNF-α, IL-23 ve IL-17) salınımına yol açar 

(34). Bu süreçte, entezit bölgesinde aktive olan immün hücreler osteoproliferatif yanıtı 

uyarabilir ve yeni kemik oluşumunu başlatabilir. Dolayısıyla mekanik stres, hem 

hastalığın başlangıcında tetikleyici rol oynayabilir hem de ilerleyici yapısal 

değişikliklerin sürdürülmesine katkı sağlayabilir (35). 

Enfeksiyonlar  

Enfeksiyonlar, AS’nin gelişiminde çevresel tetikleyiciler arasında önemli bir 

yer tutar. Bazı bakteriyel ajanların —özellikle Klebsiella pneumoniae gibi gram 

negatif enterik bakterilerin— AS patogenezinde rol oynayabileceği düşünülmektedir. 

Bu bakteriler, HLA-B27 molekülüyle benzer antijenik yapılar taşıyarak “moleküler 

taklit” mekanizması aracılığıyla otoimmün yanıtı tetikleyebilir. Ayrıca gastrointestinal 

veya genitoüriner enfeksiyonlar sonrasında SpA benzeri tabloların ortaya çıkması, 

enfeksiyonların bağışıklık sisteminde kalıcı bir aktivasyona neden olabileceğini 

düşündürmektedir. Bu bulgular enfeksiyonların genetik yatkınlığı bulunan bireylerde 

hastalığın başlangıcını kolaylaştırabileceğini desteklemektedir (11, 36, 37). 
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Sigara 

Sigara kullanımı, AxSpA ve AS patogenezinde çevresel bir risk faktörü olarak 

tanımlanmaktadır. Sigaranın inflamatuvar süreci hem sistemik hem de lokal düzeyde 

etkileyerek hastalık aktivitesini artırdığı, yapısal hasarı hızlandırdığı ve tedavi yanıtını 

olumsuz yönde etkilediği bilinmektedir. Çeşitli çalışmalarda sigara içen AS 

hastalarında hastalık aktivite skorlarının (BASDAI, ASDAS) anlamlı olarak daha 

yüksek, fonksiyonel kapasitelerinin ise daha düşük olduğu gösterilmiştir (38).  

Sigaranın, immün sistem hücrelerinde oksidatif stres ve proinflamatuvar 

sitokin üretimini artırdığı, özellikle TNF-α ve IL-17 düzeylerini yükselterek 

inflamasyonun kronikleşmesine katkıda bulunduğu bildirilmiştir. Ayrıca sigara, HLA-

B27 pozitif bireylerde inflamatuvar yanıtın şiddetini artırarak radyografik progresyonu 

hızlandırabilir. Bu etki, özellikle servikal ve torakal vertebra düzeyinde yeni kemik 

oluşumu ve sindesmofit gelişimi ile ilişkilendirilmiştir (39). 

Bununla birlikte, sigara içimi biyolojik ajanlara verilen tedavi yanıtını da 

azaltabilmektedir. Özellikle TNF inhibitörleri kullanan hastalarda sigara, serum ilaç 

düzeylerinde azalma ve tedavi başarısızlığıyla ilişkilendirilmiştir (40). Literatürde 

sigara kullanımının AxSpA’lı bireylerde hastalık aktivitesi, radyografik progresyon ve 

fonksiyonel kayıplarla ilişkili olduğu; ayrıca yapısal hasarın ilerlemesini hızlandırdığı 

bildirilmektedir (41, 42). 

Elementel Dengesizlik 

AS’nin etiyopatogenezinde çevresel faktörlerden biri olarak elementel 

dengesizliklerin önemli rol oynadığı bildirilmektedir. Kemik ve eklem sistemi, 

vücuttaki biyoelementlerin uzun süreli birikimine duyarlı olduğundan, ağır metaller ve 

iz elementlerdeki değişimler hastalık gelişimini etkileyebilmektedir (43-47). 

Kalsiyum, inflamatuvar süreçlerde ikincil haberci olarak görev yapar ve anormal 

ekstraselüler birikimi, tendon ve bağ dokularında ektopik kalsifikasyona yol açabilir. 

Ayrıca, barsak mikrobiyotasındaki değişikliklerin kalsiyum emilimini azaltarak bu 

elementin metabolizmasını etkileyebildiği gösterilmiştir (48, 49). 

Magnezyum, kemik mineralizasyonu ve kalsiyumun biyolojik kullanımı 

açısından kritik bir element olup, inflamatuvar sitokinlerin (TNF-α, IL-1β, IL-6) 

düzeylerini azaltarak immün yanıtın düzenlenmesinde rol oynar. Serum magnezyum 

düzeylerinin azaldığı, bu durumun inflamatuvar yanıtı güçlendirebildiği bildirilmiştir 
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(50-53). Selenyum ise glutatyon peroksidaz enziminin kofaktörü olarak oksidatif 

stresin kontrolünde görev yapar; eksikliğinde antioksidan savunmanın zayıfladığı ve 

inflamasyonun şiddetlendiği belirtilmiştir (54, 55). Ayrıca selenyum, matriks 

metalloproteinaz aktivitesini baskılayarak kıkırdak yıkımını sınırlayabilir ve doku 

bütünlüğünü koruyabilir (56-58). 

Çinko, süperoksit dismutaz enzim aktivitesi için gerekli temel bir elementtir. 

Eksikliğinde antioksidan savunmanın zayıfladığı, proinflamatuvar sitokinlerin (IL-1β, 

IL-8, TNF-α) arttığı ve Th17/Treg dengesinin bozulduğu gösterilmiştir (59, 60). Bunun 

yanı sıra kadmiyum, kurşun ve vanadyum gibi ağır metallerin, çinko metabolizmasını 

bozarak oksidatif stres ve inflamatuvar süreçleri tetiklediği bildirilmektedir (61). 

Sonuç olarak, kalsiyum, magnezyum, selenyum ve çinko gibi 

biyoelementlerdeki dengesizliklerin yanı sıra ağır metallere maruziyetin, oksidatif 

stresin artışı ve kemik mineralizasyonunun bozulması yoluy Radyolojik 

değerlendirmela AS patogenezinde rol oynadığı düşünülmektedir (62). 

2.4.3. Epigenetik Fatkörler 

Epigenetik mekanizmalar, genetik dizilimde bir değişiklik olmadan gen 

ekspresyonunun kalıcı şekilde düzenlenmesini sağlar. Bu mekanizmalar arasında DNA 

metilasyonu, histon modifikasyonları ve mikroRNA’lar öne çıkar. Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda, AS hastalarında özellikle inflamasyonla ilişkili genlerde hipometilasyon 

saptanmış, ayrıca bazı mikroRNA’ların (örneğin miR-29, miR-146a) ekspresyon 

düzeylerinde artış olduğu gösterilmiştir. Bu değişikliklerin, TNF-α ve IL-17 gibi 

proinflamatuvar sitokinlerin üretimini artırarak hastalığın kronik inflamatuvar 

sürecine katkıda bulunduğu düşünülmektedir (63-65). 

2.5. Ankilozan Spondilit İmmunpatogenezi 

AS’nin immünopatogenezi, genetik yatkınlık, çevresel faktörler ve immün 

sistem arasındaki karmaşık etkileşimlerle şekillenir. Hastalığın gelişiminde en güçlü 

genetik belirleyici HLA-B27’dir. HLA-B27’nin yanlış katlanması sonucu 

endoplazmik retikulum stresinin artması, “unfolded protein response (UPR)” 
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mekanizmasını aktive ederek proinflamatuvar sitokinlerin (özellikle IL-23 ve TNF-α) 

üretimini tetikler (66, 67). 

IL-23/IL-17 aksı, AS patogenezinin merkezinde yer alır. IL-23, entezis ve 

çevresindeki doğal bağışıklık hücrelerini (γδ T hücreleri, innate-like T cells, ILC3) 

aktive ederek IL-17 ve IL-22 salınımını artırır. Bu sitokinler hem inflamasyonu 

sürdürür hem de osteoblast aktivasyonunu uyararak patolojik yeni kemik oluşumuna 

katkıda bulunur (68, 69). Ayrıca TNF-α, makrofajlar ve dendritik hücreler tarafından 

salınarak sinovyumda ve entezis bölgesinde inflamatuvar hücre infiltrasyonunu 

güçlendirir. TNF inhibitörlerinin klinik etkinliği, bu sitokinin hastalık sürecindeki 

merkezi rolünü doğrulamaktadır (70). 

Son yıllarda yapılan çalışmalar, bağırsak mikrobiyotası bozukluğu (disbiyozis) 

ile mukozal immün yanıtın aktivasyonu arasında güçlü bir ilişki olduğunu ortaya 

koymuştur. HLA-B27-pozitif bireylerde bağırsak bariyerinin bozulması, bakteriyel 

antijenlerin sistemik dolaşıma geçmesine ve entezislerde immün yanıtın 

tetiklenmesine neden olabilir (71). Böylece bağırsak-eklem ekseni kavramı, AS’nin 

sadece eklemle sınırlı olmayan sistemik bir immün hastalık olduğunu 

desteklemektedir. 

Hastalığın temel patofizyolojik süreçleri arasında aksiyal inflamasyon, kemik 

rezorpsiyonu ve yeni kemik oluşumu yer almaktadır. Yeni kemik oluşumu, 

sindesmofitlerin gelişmesiyle birlikte ilerleyerek yapısal hasara yol açmaktadır (72). 

Bu süreci yöneten mekanizmalar henüz tam olarak ortaya konulamamıştır. TNF-α ve 

IL-23/IL-17 eksenleri, AxSpA’deki başlıca inflamatuar temel sitokin yolları olarak 

belirlenmiştir. TNF inhibitörlerinin klinik etkinliği, TNF-α'nın hastalıkta temel rol 

oynadığını göstermektedir. Son yıllarda IL-17 inhibitörlerinin de etkinliği kanıtlanmış, 

ancak IL-23 inhibitörlerinin aksiyal semptomlar üzerinde etkisiz olduğu görülmüştür. 

Bu durum, IL-17 üretiminin IL-23’ten bağımsız da gerçekleşebileceğini ve TH17 

dışındaki hücrelerin (örneğin Tip 3 doğuştan lenfoid hücreler) IL-17 üretiminde rol 

oynayabileceğini göstermektedir. TNF-α ve IL-17, osteoklast-osteoblast etkileşimini 

değiştirerek kemik yıkımına neden olmaktadır. Ancak osteoklast aktivitesi baskın 

değilse, bu sitokinler yeni kemik oluşumunu da tetikleyebilmektedir. Bu durum, söz 

konusu sitokinlerin inhibisyonunun hastalık ilerlemesini yavaşlatmada etkili 

olabileceğini düşündürmektedir (73). 
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2.6. Klinik Bulgular 

2.6.1. Aksiyel Tutulum 

İnflamasyon AxSpA’de, genellikle SİE’ler, omurlar ve entezis bölgelerinde, 

kıkırdak ve kemik arasındaki mekanik temas noktalarında gelişmektedir. Bu 

inflamatuar süreç, yalnızca dokularda hasara neden olmakla kalmaz, aynı zamanda 

yeni kemik oluşumu, kıkırdak füzyonu ve ankiloz ile de sonuçlanabilir (14). Klinik 

tablo çoğunlukla üç aydan uzun süredir devam eden inflamatuar nitelikte, sıklıkla 

günlük yaşanan bel ağrısı ve sabah tutukluğu şeklinde ortaya çıkar. Ancak hastalığın 

aksiyal iskeletin herhangi bir segmentini etkileyebileceği unutulmamalıdır. 

İnflamatuar bel ağrısı genellikle sinsi başlangıçlıdır; gecenin ilerleyen saatlerinde ve 

sabahları şiddetlenir, hareketle azalırken, istirahatle kötüleşme eğilimindedir. Bu 

ağrının NSAİİ’ye olumlu yanıt vermesi tipiktir (14). 

İnflamatuar bel ağrısı, AxSpA’nın en karakteristik bulgularından biri olup ilk 

kez 1949 yılında Hart ve arkadaşları tarafından tanımlanmıştır (74). Bu semptomun 

daha iyi anlaşılmasıyla birlikte, zaman içinde farklı araştırmacılar tarafından çeşitli 

tanımlama kriterleri geliştirilmiştir. 1977’de Calin ve arkadaşları, inflamatuar bel 

ağrısını tanımlamaya yönelik ilk klinik kriterleri önermiştir (75). Ardından 1984 

yılında mNY (76), 2006 yılında Berlin kriterleri (77) ve son olarak 2009 yılında ASAS 

tarafından inflamatuar bel ağrısına ilişkin sınıflama kriterleri tanımlanmıştır (9, 78). 

Günümüzde en yaygın olarak Berlin ve ASAS kriterleri kullanılmaktadır. Berlin 

kriterlerine göre sabah tutukluğunun 30 dakikadan uzun sürmesi, egzersizle rahatlama, 

ağrı nedeniyle gecenin ikinci yarısında uyanma ve gezici kalça ağrısından en az 

üçünün bulunması inflamatuar bel ağrısı lehine değerlendirilir. ASAS kriterlerinde ise 

40 yaş öncesinde başlayan, sinsi karakterde ilerleyen, egzersizle rahatlayan, istirahatle 

gerilemeyen ve gece ağrısı oluşturan semptomlardan en az dördünün varlığı tanı için 

yeterli kabul edilmektedir (9). 

Her ne kadar inflamatuar bel ağrısı AxSpA’nın temel belirtisi olarak bilinse de, 

bu semptom tüm hastalarda görülmeyebilir. Yaklaşık üçte bir oranındaki hasta 

başlangıçta mekanik bel ağrısı ile başvurmaktadır. Ayrıca entezit ve sinovit gibi aksiyal 

inflamasyon süreçleri, zamanla geri dönüşü olmayan yapısal hasarlara yol açarak 

omurga hareketliliğini belirgin şekilde kısıtlayabilir (73). 
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2.6.2. Periferik Eklem Tutulumu  

Periferik artrit, AxSpA’lı hastaların yaklaşık %30’unda görülmekte olup, 

genellikle asimetrik oligoartrit veya monoartrit şeklinde ortaya çıkar ve alt 

ekstremitedeki büyük eklemleri (özellikle diz, ayak bileği ve kalça) tutma 

eğilimindedir. Simetrik poliartrit daha nadir olup genellikle hastalığın ileri evrelerinde 

izlenir. Kalça ve omuz eklemi tutulumu ortalama %20 oranında görülür ve özellikle 

kalça tutulumu kötü prognoz göstergesi olarak kabul edilmektedir (14). Bu hastalarda 

kalça ya da diz artriti, ciddi eklem yıkımı oluşturarak cerrahi müdahale ve protez 

ihtiyacına neden olabilmektedir. 

2.6.3. Entezit 

Entezit, AxSpA’lı bireylerde %25–40 oranında görülebilen yaygın bir 

bulgudur (79). Bu tutulum genellikle ağrı, sabah tutukluğu ve entezis bölgelerinde 

hassasiyet şeklinde kendini gösterir. En sık etkilenen bölgeler arasında Aşil tendonu, 

plantar fasya, patellar tendon ve kostosternal eklemler yer alır. Ayrıca kostovertebral 

ve manubriosternal eklemlerde görülen sinovit ile birlikte aksiyel entezit de sık olarak 

izlenir ve çoğu zaman atipik göğüs ya da sırt ağrısına neden olabilir (80). El veya ayak 

parmaklarında gelişen entezit, sinovit ve tenosinovit birlikteliği sonucunda, 

parmakların sosis benzeri şişmesiyle karakterize daktilit (sosis parmak) tablosu ortaya 

çıkar. Daktilit, AxSpA’nın özgün klinik bulgularından biridir ve hastaların yaklaşık 

%10’unda görülmektedir (81). 

Entezit, tendon, ligament veya eklem kapsülünün kemiğe tutunduğu bölgede 

gelişen inflamatuvar süreçtir ve SpA grubundaki hastalıkların ayırt edici bulgularından 

biridir. Mekanik stresin yoğun olduğu bu bölgelerde tekrarlayıcı mikrotravmalar, 

immün sistemin aktive olmasına ve lokal inflamasyonun gelişmesine yol açar (82). Bu 

süreçte TNF-α, IL-23 ve IL-17 gibi proinflamatuvar sitokinler etkin rol oynar. 

En sık etkilenen bölgeler arasında Aşil tendonu, plantar fasya, patellar tendon 

ve kostosternal eklemler yer alır. Klinik olarak entezit, lokal ağrı, hassasiyet, sabah 

tutukluğu ve hareketle artan ağrı ile kendini gösterir. Ultrasonografi ve manyetik 

rezonans görüntüleme, entezit varlığını değerlendirmede en duyarlı yöntemlerdir (83). 
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Entezit, AxSpA’da hastalık aktivitesinin ve prognozun önemli bir 

göstergesidir. Maastricht Ankylosing Spondylitis Enthesitis Score (MASES) gibi 

skorlamalar, hem klinik değerlendirmede hem de tedavi yanıtının izlenmesinde yaygın 

olarak kullanılmaktadır (84). 

2.6.4. Eklem Dışı Bulgular 

Aksiyal spondiloartritli (AxSpA) hastalarda, eklem dışı bulgular sık görülür. 

En yaygın görülen ekstraartiküler belirtiler arasında İBH, psöriazis ve üveit yer alır. 

Bunlara ek olarak, hastalarda kemik yapılar, solunum, kardiyovasküler sistem, 

böbrekler ve sinir sistemi gibi çeşitli organlarda komplikasyonlar da gelişebilir (85). 

Üveit 

Göz tutulumu genellikle üvea tabakası ile sınırlıdır ve çoğunlukla tek taraflı 

olarak seyreder. Olguların yaklaşık %90’ında anterior tipte, akut başlangıçlı iridosiklit 

şeklinde ortaya çıkar. Üveit gelişimi ile HLA-B27 pozitifliği arasında güçlü bir ilişki 

mevcuttur. Tüm AxSpA hastalarının yaklaşık %25-30’unda üveit gözlenmekte olup, 

bu durum en sık rastlanan eklem dışı bulgudur. Tipik olarak prodromal bir dönemden 

sonra bulanık görme, ışığa hassasiyet, sulanma, gözde ağrı ve kızarıklık gibi belirtilerle 

kendini gösterir. Göz tutulumu sıklıkla bir gözle sınırlı olmakla birlikte, zamanla karşı 

göze geçiş gösterebilir. Uygun tedavi ile genellikle 2–3 ay içinde kalıcı görme kaybı 

olmaksızın düzelir; ancak tedavinin yetersiz ya da aşırı uygulanması halinde hipopyon, 

sineşi, glokom ve katarakt gibi komplikasyonlar gelişebilir. Görme keskinliğinde 

kalıcı azalma genellikle beklenen bir sonuç değildir (86, 87). 

Gastrointestinal Sistem Tutulumu 

Romatizmal hastalıklar ile gastrointestinal inflamasyon arasındaki ilişki uzun 

süredir bilinmektedir. SpA’ların patogenezinde barsak iltihabının rol oynadığı 

düşünülmektedir. AxSpA hastalarının %5–10’unda uzun süreli takiplerinde Crohn 

hastalığı (CH) veya ülseratif kolit (ÜK) gelişebilir. AS’li hastalarda yapılan 

ileokolonoskopik değerlendirmelerde, subklinik düzeyde barsak inflamasyonu %25–

49 oranında saptanmıştır. Barsak biyopsilerinde mikroskobik düzeyde inflamatuar 

değişiklikler %50–60’a varan oranlarda görülmekte olup, makroskobik bulgulara 

kıyasla daha yaygındır. Bu durum, barsak inflamasyonu ile AS arasındaki olası ilişkiyi 

ortaya koymaktadır. Subklinik barsak iltihabı, omurga iltihabının şiddeti ile ilişkili 
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bulunmuştur. Ayrıca bu mikroskobik inflamasyon; genç yaş, erkek cinsiyet, erken 

başlangıç, yüksek hastalık aktivitesi, radyografik sakroiliit ve omurga hareket 

kısıtlılığı gibi özelliklerle de ilişkilendirilmiştir. Hem AS hem de İBH hastalarında 

barsak geçirgenliğinin arttığı rapor edilmiştir (88-90). 

Psöriazis 

Psöriazis, %0,6–4,8 arasında değişen prevalansa sahip olan en yaygın kronik 

inflamatuar dermatolojik hastalıklardan biridir. Genellikle diz, dirsek, göbek çevresi, 

saçlı deri, avuç içi ve ayak tabanı gibi bölgelerde, eritemli ve skuamlı plaklar şeklinde 

görülür. Psöriazis, AxSpA’da sık (%10–25) ve erken dönemde görülebilen bir 

ekstraartiküler belirtidir. AS hastalarında en sık karşılaşılan form plak tipi psöriazistir 

(%60) ve saçlı deri tutulumu %65 oranında gözlenmektedir. Bunun yanı sıra 

palmoplantar püstüler psöriazis (%20,2) ve tırnak tutulumları (%19,1) da yaygındır. 

Psöriazisli bireylerin yaklaşık %5’inde SİE ve omurga tutulumu mevcuttur. Bu 

hastalarda periferik eklem tutulumu daha yaygın izlenmektedir. Psöriazis ile ilişkili 

aksiyal tutulumun, primer AS ya da İBH ile ilişkili olgulardan daha kötü seyirli 

olabileceği bilinmektedir (91). 

Diğer Ekstraartiküler Bulgular 

Kemik Tutulumu ve Osteoporoz: AS hastalarında yaygın kemik kaybı sık 

görülmekte olup, bu durum genellikle hastalığın erken evrelerinde ortaya çıkar ve 

çoğunlukla aksiyal iskeleti etkiler. İleri evrelerde osteoporoza bağlı kırıklar daha 

nadirdir ancak geliştiğinde ciddi morbidite ve mortalite riski oluşturur. 

Kardiyovasküler Sistem: AS hastalarının %10–30’unda kardiyak tutulum 

bildirilmiştir. En sık görülen bulgular aort kapak patolojileri (özellikle aort 

yetmezliği), iletim sistemi bozuklukları (AV bloklar, dal blokları, interventriküler 

iletim bozuklukları) ve kardiyomiyopatilerdir. Aort yetersizliği %6–10 prevalansla öne 

çıkar. Diyastolik veya sistolik disfonksiyon, kalp yetmezliği riskini artırır. Bu nedenle, 

kardiyovasküler olaylar AS hastalarında yaşam süresini olumsuz yönde etkileyen 

önemli bir faktördür (87). 

Pulmoner Tutulum: Akciğer tutulumları, AS'nin iyi bilinen komorbiditeleri 

arasında yer alır ve hastalığın erken dönemlerinde bile ortaya çıkabilir. İnterstisyel 

akciğer hastalığı (İAH), apikal fibroz, sekonder enfeksiyonlara bağlı miçetoma 

oluşumu, amfizem, bronşektazi, göğüs duvarı hareket kısıtlılığına bağlı ventilasyon 
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bozuklukları ve uyku apnesi gibi geniş bir spektrumu kapsar. Görüntüleme çalışmaları, 

semptomatik olmayan erken dönem hastalarda bile %61 oranında parankimal 

anormallik tespit edildiğini göstermektedir. Apikal fibrozis, özellikle uzun süredir 

devam eden hastalıkta sık karşılaşılan bir komplikasyondur ve çoğu zaman kistik 

değişikliklerle birliktedir. Parankim tutulumu ile birlikte göğüs kafesinin rijiditesi, 

restriktif solunum yetmezliğine yol açabilir (85). 

Renal Tutulum: Böbrek tutulumu, nadir ancak ciddi bir komplikasyon olup, 

mikroskopik hematüri, proteinüri, nefrotik sendrom ya da son dönem böbrek 

yetmezliği şeklinde ortaya çıkabilir. Yapılan çalışmalarda en sık etiyolojik nedenlerin 

AA tipi amiloidoz (%62) ve IgA nefropatisi (%30) olduğu gösterilmiştir. Özellikle 

uzun süreli, aktif seyirli, ileri yaş hastalarda AA amiloidoz daha sık gözlenmektedir. 

Daha nadir olarak mezangioproliferatif glomerülonefrit, membranöz nefropati, fokal 

segmental glomerüloskleroz ve fokal proliferatif glomerülonefrit bildirilmiştir. Ayrıca 

tedavide kullanılan NSAİİ’lara bağlı gelişen nefrotoksisite de renal disfonksiyonun bir 

başka nedenidir (85, 87). 

Nörolojik Tutulum: AS hastaları, omurga kırıkları ve spinal kord hasarı 

açısından artmış risk taşırlar. Özellikle alt servikal vertebra düzeyinde kırıklar sık 

görülür. AAS, omurilik veya sinir kökü basısı, kauda ekina sendromu, transvers miyelit 

ve monofazik miyelopati gibi çeşitli nörolojik komplikasyonlar AS ile ilişkilidir. (87). 

2.7. Anamnez ve Fizik Muayene 

İç hastalıkları pratiğinde anamnez ve fizik muayene, hastalıklara tanı koyma 

sürecinin ilk ve en kritik basamağını oluşturur. Özellikle bel ve/veya sırt ağrısı şikayeti 

ile başvuran hastalarda; ağrının süresi, sabah tutukluğu varlığı, egzersizle rahatlayıp 

istirahatle artıp artmadığı gibi sorular, AxSpA tanısına yönlendiren temel ipuçlarını 

sağlar. Ağrının inflamatuar özellik taşıyıp taşımadığını değerlendirmek amacıyla 

zaman içinde çeşitli tanımlama kriterleri geliştirilmiştir. Günümüzde klinik 

uygulamada en sık kullanılanlar Berlin kriterleri ve ASAS tarafından tanımlanan 

uzman görüşüne dayalı kriterlerdir. ASAS tarafından önerilen bu kriterlerin, 

inflamatuar bel ağrısının belirlenmesinde yaklaşık %80 duyarlılığa ve %74 özgüllüğe 

sahip olduğu bildirilmiştir (92). 
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Tablo 2. Berlin kriterleri ve ASAS uzman kriterleri (93). 

Berlin Kriterleri* ASAS Uzman Kriterleri ** 

>30 dakikadan sabah tutukluğu  

Egzersizle düzelme  

Gecenin ikinci yarısında bel ağrısı ile uyanma  

Değişken gluteal ağrı  

 

<40 yaş altı başlangıç 

Sinsi başlangıç 

Egzersizle düzelme 

İstirahatle düzelmeme 

Gece bel ağrısı (kalkmakla düzelme) 

*Bel ağrısı 45 yaş altında başlayan ve üç aydan uzun süreli hastalarda dört kriterden ikisi 

olmalıdır. 

** 5 kriterden 4’ünün olması gereklidir. 

 

İnflamatuar bel ağrısının varlığı dışında, hastanın ayrıntılı öyküsü alınırken 

artrit, entezit ve daktilit gibi periferik belirtiler ile üveit, İBH ve psöriyazis gibi 

ekstraartiküler tutulumlar açısından da dikkatli bir sorgulama yapılmalıdır. Ayrıca 

birinci ve ikinci derece akrabalarda AxSpA, psöriyazis, İBH ya da üveit öyküsünün 

bulunup bulunmadığı sorgulanmalı; hastanın sigara kullanımı ve diğer çevresel risk 

faktörleri de tanıya ulaşmada yol gösterici olabilir. 

Fizik muayene, AxSpA’ten şüphelenilen hastalarda tanıyı desteklemek 

açısından büyük önem taşır. Muayenede eklemler artrit açısından; topuklar, 

kostokondral bağlantılar, tuberositas ischiadicum ve Aşil tendonu entezit yönünden 

değerlendirilmelidir. Eller ve ayaklar daktilit açısından, tırnaklar ve cilt ise psöriyazis 

bulguları yönünden dikkatlice incelenmelidir. SİE tutulumu açısından sakroiliak 

kompresyon testi tanısal destek sağlar. 

Omurga hareketliliği ise fizik muayenede çeşitli testlerle değerlendirilebilir. 

Bunlar arasında servikal rotasyon, göğüs ekspansiyonu, Schober testi ve koronal 

düzlemde lateral fleksiyon ölçümü yer almaktadır (94, 95). 

Modifiye Schober Testi: Hasta dik pozisyonda ayakta dururken, spina iliaka 

posterior superiorların arasından geçen hayali çizginin vertebra üzerindeki kesişim 

noktası işaretlenir. Bu noktanın 10 cm yukarısı da işaretlenerek, hastadan dizlerini 

bükmeden öne doğru tam fleksiyon yapması istenir. Fleksiyon sonrası iki işaret 
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arasındaki mesafe ölçülür. İki tekrar yapılır, en yüksek değer kaydedilir. Normal 

bireylerde bu farkın 4 cm ve üzerinde olması beklenir. 

Lateral Fleksiyon Testi: Hastanın topukları ve sırtı duvara temas eder 

pozisyondayken uyluk üzerine bir işaret konur. Hasta, dizlerini ve omurgasını sabit 

tutarak yanal fleksiyon yapar ve yeni temas noktası işaretlenerek aradaki mesafe 

ölçülür. Bu test sağ ve sol olmak üzere iki taraflı yapılır; her iki ölçümün ortalaması 

alınır. 

Oksiput-Duvar ve Tragus-Duvar Mesafesi: Hasta, sırtı, topukları ve başı 

duvara tam temas edecek şekilde durur. Oksiput-duvar ve tragus-duvar arasındaki 

mesafeler ölçülür. Bu ölçümler, özellikle kifozun varlığını değerlendirmek amacıyla 

kullanılır. Kifoz bulunmayan bireylerde tragus-duvar mesafesinin 15 cm’den az olması 

beklenir. 

Göğüs Ekspansiyonu Ölçümü: Hasta ellerini başının arkasına alarak dik 

durur. Dördüncü interkostal aralık seviyesinde maksimum inspirasyon ve ekspirasyon 

sonrası göğüs çevresi ölçülür ve bu iki değer arasındaki fark hesaplanır. Normalde bu 

farkın 5 cm ve üzerinde olması beklenir. 

Servikal Rotasyon Ölçümü: Hasta dik şekilde sandalyede oturur, ellerini 

dizlerinin üzerine yerleştirir. Gonyometre burun hizasından başın üst kısmına 

konumlandırılır. Hastadan boynunu maksimum sola döndürmesi istenir ve gonyometre 

yardımıyla sagittal düzlem ile yeni baş pozisyonu arasındaki açı ölçülür. İşlem her iki 

tarafa iki kez uygulanır ve en iyi ölçümler kaydedilir; sol ve sağ rotasyon ortalaması 

derece cinsinden hesaplanır. 

İntermalleolar Mesafe Ölçümü: Hasta, bacakları açık ve dizleri düz bir 

şekilde yere oturur, ayak parmakları yukarı bakacak pozisyonda tutulur. Bu 

pozisyonda, medial malleollar arasındaki mesafe ölçülür. Alternatif olarak hasta ayakta 

dururken bacaklarını açabildiği kadar açar ve yine aynı şekilde ölçüm yapılabilir; 

ancak tercih edilen yöntem oturarak yapılan ölçümdür. 

Tüm bu ölçümler, sağlıklı bireyler arasında da önemli bireysel farklılıklar 

gösterebileceği için, tanı koydurucu olmaktan çok destekleyici niteliktedir. Bu 

nedenle, hastaların her değerlendirmede yeniden muayene edilerek değişimlerin 

izlenmesi önem taşımaktadır (93, 96). 
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2.8. Laboratuvar Bulguları 

Aksiyel spondiloartrit (AxSpA) için özgül bir laboratuvar testi 

bulunmamaktadır. Bununla birlikte, HLA-B27 antijeninin pozitif olması tanıya önemli 

ölçüde destek sağlar. AxSpA şüphesi bulunan bireylerde inflamasyonun laboratuvar 

göstergesi olarak ESH ve CRP düzeylerinin ölçülmesi önerilmektedir. Ancak ilk 

başvuru sırasında hastaların yaklaşık %50’sinde akut faz reaktanlarının yüksek olduğu 

bildirilmektedir (97). 

Akut faz yanıtları (ESH ve CRP) inflamatuar yanıtı yansıtsa da, birçok farklı 

inflamatuar hastalıkta da yükselebileceğinden, tanı koydurucu özellikleri sınırlı ve 

spesifiteleri düşüktür. Bununla birlikte, akut faz yanıtları yüksek olan hastalarda 

hastalık aktivitesi ve yapısal progresyonun daha hızlı seyrettiği gösterilmiştir (95, 97). 

2.9. Görüntüleme Yöntemleri 

2.9.1. Konvansiyonel Radyografi (CR) 

AxSpA’ten şüphelenilen hastalarda ilk tercih edilen ve altın standart olarak 

kabul edilen görüntüleme yöntemi, omurga ve SİE’lerin konvansiyonel radyografi 

(CR) ile değerlendirilmesidir. Bu yöntemle omurga, SİE’ler ve periferik eklemler 

görüntülenebilir. SİE’ler genellikle anteroposterior (AP), oblik ve Ferguson 

projeksiyonları kullanılarak değerlendirilir. Birçok vakada, pelvisin AP grafisi 

sakroiliit tanısını koymak için yeterlidir ve ileri görüntüleme gereksinimi ortadan 

kalkar. ASAS, SpA şüphesi olan bireylerde ilk aşamada tüm pelvisin CR ile 

görüntülenmesini önermektedir. 

Bununla birlikte, hastalığın erken evresinde aktif inflamasyonu saptama 

kapasitesinin düşük olması ve başlangıç evresindeki sakroiliiti belirleyememesi, 

CR’nin temel sınırlılığıdır. Yapılan prospektif çalışmalar, hastaların yalnızca %10–

15’inde iki yıl içinde, %40’ında beş yıl içinde ve %60’ında on yıl içinde radyografik 

sakroiliit geliştiğini göstermiştir. Ancak hastalığın ileri ve kronik evrelerinde, CR 

yüksek duyarlılık ve özgüllük sağlayarak SİE ve omurgadaki yapısal değişikliklerin 

uzun dönem izleminde etkili bir değerlendirme yöntemi olarak öne çıkmaktadır (98-

100). 
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 Radyografik hasarın değerlendirilmesi amacıyla AxSpA hastalarında çeşitli 

skorlama sistemleri kullanılmaktadır. En sık başvurulan sistemler şunlardır: Bath 

Ankylosing Spondylitis Radiologic Index (BASRI), modifiye New York kriterleri 

(mNY), Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score (SASSS) ve modifiye Stoke 

Ankylosing Spondylitis Spine Score (mSASSS). BASRI iki farklı versiyona sahiptir: 

omurga değerlendirmesine yönelik BASRI-s (spine) ve kalça değerlendirmesi için 

BASRI-h (hip). BASRI-total, bu iki skorlamanın ortalamasının alınmasıyla elde edilir. 

BASRI-s hesaplamasında, lomber omurganın anteroposterior ve lateral grafileri ile 

servikal omurganın yan grafisi kullanılırken; BASRI-h için her iki kalçanın 

değerlendirilerek ortalaması alınır (Tablo 3 ve Tablo 4) (101). 

Tablo 3. BASRI skorlama sistemi (101). 

BASRI-s Radyolojik Skoru 

0 = normal (değişiklik yok) 

1 = şüpheli (kesin bir değişiklik yok) 

2 = hafif (≤2 vertebrada herhangi bir sayıda sindesmofit içeren veya içermeyen erozyon, 

kareleşme veya skleroz) 

3 = orta (≥3 vertebrada 2 vertebrayı içeren füzyon olan ya da olmayan sindezmofit) 

4 = ciddi (≥3 vertebra içeren füzyon) 

BASRI-h Radyolojik Skoru 

0 = normal (değişiklik yok) 

1 = şüpheli (eklem aralığında daralma) 

2 = hafif (eklem alanı daralması >2 mm) 

3 = orta (eklem daralması ≤2 mm ya da kemiklerin apozisyonu <2 cm) 

4 = şiddetli (kemik deformitesi ya da kemik apozisyonu ≥2 cm) 

BASRI-s: 0–8 arası; BASRI-h: 0–12 arası puanlanır. 
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Tablo 4. MNY kriterlerine göre Sakroiliitin derecelendirilmesi (101). 

Grade 0 Normal 

Grade 1 Şüpheli değişiklik 

Grade 2 Minimal değişiklik: Eklem genişliğinde 

değişiklik olmaksızın erozyon veya 

sklerozlu küçük alanlar 

Grade 3 Belirgin olmayan anormallik: 1 veya daha 

fazlasıyla birlikte orta/ileri sakroiliit: 

• Erozyonlar 

• Skleroz 

• Eklem aralığında genişleme 

• Daralma 

• Kısmi ankiloz 

Grade 4 Ciddi anormali: 

Total ankiloz 

 

Modifiye New York (mNY) kriterlerine göre AS tanısı koyulabilmesi için, 

bilateral olarak evre 2 ile 4 arasında sakroiliit ya da unilateral olarak evre 3 veya 4 

düzeyinde sakroiliit bulgularının radyografik olarak gösterilmesi gereklidir (99). 

Vertebral düzeydeki radyolojik progresyonun değerlendirilmesi amacıyla geliştirilen 

mSASSS, C2 ile T1 ve T12 ile S1 arasındaki vertebraların her birinin ayrı ayrı 

skorlanmasına dayanır. Skorlama sistemi şu şekilde tanımlanmıştır: 0 puan = normal 

görünüm, 1 puan = erozyon ya da skleroz varlığı, 2 puan = sindesmofit, 3 puan = 

köprüleşmiş sindesmofit. Tüm vertebraların değerlendirilmesiyle elde edilen toplam 

skor 0 ile 72 arasında değişmektedir (102). 

2.9.2. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Klinik değerlendirme ve CR ile SpA tanısına ulaşılamayan, ancak klinik 

bulgular nedeniyle hastalıktan şüphelenilen olgularda, ikinci basamak görüntüleme 

yöntemi olarak SİE’lerin manyetik rezonans görüntülemesi (MRG) tercih 
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edilmektedir. Manyetik Rezonans Görüntüleme sayesinde yapısal değişikliklerin 

ortaya çıkmasından yaklaşık üç yıl önce, olguların %60’ında pozitif bulgular elde 

edilebilmektedir. 

Manyetik rezonans görüntüleme, farklı sekanslarda farklı patolojik bulguları 

gösterebilir. Özellikle yağ baskılamalı T2 ağırlıklı görüntüleme tekniklerinde—

örneğin STIR (short tau inversion recovery) sekansında—kemik iliği ödemi gibi aktif 

inflamatuar değişiklikler saptanabilirken; T1 ağırlıklı sekanslarda ise inflamasyon 

sonrası gelişen erozyonlar, skleroz, ankiloz ve yağ infiltrasyonu gibi yapısal 

değişiklikler gözlenebilir (Şekil 1). SİE’lerde inflamatuar değişikliklerin MRI ile 

gösterilmesi, ASAS sınıflandırma kriterleri kapsamında pozitif görüntüleme bulgusu 

olarak kabul edilmektedir. ASAS tanımına göre, aktif sakroiliit MRI bulgusu (ASAS-

pozitif MRI), subkondral alanda kemik iliği ödeminin (bone marrow edema, BME) 

mevcudiyetini gerektirir. Bunun yanı sıra BME’nin yerleşim yeri, büyüklüğü ve başka 

mekanik nedenlerle açıklanıp açıklanamayacağı gibi kriterler de göz önünde 

bulundurulmalıdır. Sadece entezit veya kapsülit gibi inflamatuar bulguların varlığı, 

ASAS tarafından aktif sakroiliit olarak değerlendirilmemektedir (78, 98, 103). 

Spinal inflamasyonun MRI ile değerlendirilmesine yönelik ilk skorlama 

sistemi, 2002 yılında Braun ve Van der Heijde tarafından geliştirilen AS Spinal MRI 

Scoring System (AsSpiMRI-a) olmuştur (Tablo 5). Bu sistemin ardından, spinal 

inflamasyonu değerlendirmek amacıyla iki farklı yöntem daha geliştirilmiştir: Kanada 

Spondiloartropatiler Araştırma Konsorsiyumu Skorlama Sistemi (SPARCC) ve Berlin 

merkezli orijinal sistemin modifiye edilmiş versiyonu. Her iki skorlama yöntemi de 

Outcome Measures in Rheumatology Clinical Trials (OMERACT) tarafından 

güvenilirlik, doğruluk ve değişime duyarlılık açısından uygun bulunmuştur. Ancak 

bugüne kadar bu sistemler arasında belirgin bir üstünlük saptanamamış ve herhangi 

birine öncelik verilmesi önerilmemiştir (98).  
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Şekil 1. Kliniğimizde takip ettiğimiz asemptomatik kadın hastada T1 ve T2 yağ doygunluğu 
(T2fs) görüntüleri. T2fs sekansta bilateral kemik iliği ödemine sahip AxSpA olgusu. 

 

Tablo 5. AsSpiMRI skorlama sistemi. 

Tanım Akut (AsSpMRI-a) ve Kronik (AsSpMRI-c) spinal değişikliklerin MRI ile 

skorlama sistemidir. 

Amaçlar * Ankilozun ayırıcı değerlendirilmesi 

* Son 2 görüntülemedeki her lezyonun semikantitatif değerlendirilmesi 

* C2–S1 arası değerlendirilebilen tüm vertebralaların (intervertebral alan 

ve disk dahil) değerlendirilerek skorlama yapılması (n=23) 

Skorlama Türleri 

Aktivite 

skoru (-a) 

Her vertebral ünite için (n=138), 0–6 arasında puan verilir. STIR/post-

kontrast iyileştirme görüntüleri ile kemik iliği ödemi (BME) değerlendirilir. 

Ek olarak erozyonlar da dikkate alınabilir. 

Kronisite 

skoru (-c) 

Her vertebral ünite için (n=138), 0–6 arasında puan verilir. Skleroz, 

erozyon, parsiyel füzyon, ankiloz, sindesmofit değerlendirilir. 
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Şekil 2. Bone ödemi ve erozyonun MRI görüntüleriyle derecelendirilmesi (104). 

 

2.9.3. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Sakroiliak eklemlerin (SİE) bilgisayarlı tomografi (BT) ile görüntülenmesi, 

özellikle erozyon gibi yapısal kemik değişikliklerinin saptanmasında en duyarlı 

yöntemlerden biri olarak kabul edilmektedir. Klinik uygulamada tanı koymak 

amacıyla genellikle CR ve MRI tercih edilse de, bazı belirsiz vakalarda düşük doz BT 

görüntüleme seçenekleri değerlendirilebilir. Bilgisayarlı tomografi, süngerimsi ve 

kortikal kemikteki değişiklikleri detaylı biçimde ortaya koyabilir; üst üste binen 

yapıların olmaması nedeniyle CR’ye göre daha avantajlıdır. Erozyon, skleroz ve 

ankiloz gibi yapısal lezyonlar BT ile daha erken dönemde saptanabilir. 

Her ne kadar yapısal değişikliklerin belirlenmesi AxSpA tanısı ve 

sınıflandırması açısından birincil öncelikte olmasa da, ayırıcı tanı açısından önem arz 

eder. Örneğin osteitis kondensans ilii gibi, özellikle kadınlarda sık görülen ve benzer 

semptomlarla seyreden durumlar, kemik iliği ödemi, skleroz ve yağ metaplazisi ile 

AxSpA'yı taklit edebilir. Erozyon varlığı veya yokluğu, inflamatuar olmayan mekanik 

kökenli patolojilerden ayırımı destekleyebilir. Bununla birlikte, BT’nin en önemli 

sınırlayıcı faktörü iyonizan radyasyona maruziyettir. Bu nedenle, MRI erişiminin 

mümkün olduğu durumlarda BT, inflamatuar bel ağrısının değerlendirilmesinde ikincil 

öneme sahiptir (78, 100, 105). 
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2.9.4. Diğer Görüntüleme Yöntemleri 

Kemik Sintigrafisi: 

Sakroiliit değerlendirmesinde kullanılabilecek yöntemlerden biri olan kemik 

sintigrafisinde, sakrumun radyoaktif madde tutulum oranı (SIS oranı) ölçülerek 

inflamasyon düzeyi değerlendirilir. AS’li bireylerde SIS oranının, sağlıklı bireylere 

kıyasla daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Özellikle sakral bölgedeki artmış 

tutulum, ileri evre sakroiliit ile ilişkilendirilir. Son yıllarda, SPECT/BT (tek foton 

emisyon bilgisayarlı tomografi) yöntemi kullanılmaya başlanmış ve geleneksel 

sintigrafiye kıyasla SIS oranının değerlendirilmesinde daha üstün sonuçlar sunduğu 

gösterilmiştir. Bununla birlikte, erken sakroiliitin tanısında faydalı olabileceği 

düşünülse de, bu konuda henüz yeterli bilimsel veri bulunmamaktadır (106). 

Dual Enerji X-ray Absorbsiyometri (DEXA): 

Kemik mineral yoğunluğunu (BMD) ölçmek amacıyla kullanılan DEXA, 

osteoporoz tanısında hâlâ altın standart yöntemdir. AxSpA hastalarında DEXA 

ölçümleri, genellikle vertebra gövdesinin alansal BMD değerini verir. Ancak bu 

durum, aortik kalsifikasyonlar, dejeneratif değişiklikler ve ligament kalsifikasyonları 

gibi yoğun yapılar nedeniyle ölçüm sonuçlarının olduğundan yüksek çıkmasına yol 

açabilir. Bu nedenle, AS’li bireylerde lomber vertebra BMD değerleri, vertebral kırık 

riski açısından güvenilir kabul edilmez. Femur boyun ve total femur BMD değerleri 

ise daha anlamlı risk göstergeleri olarak kabul edilir. Ayrıca DEXA, vertebral kırıkların 

izlenmesinde de kullanılır. Omurganın güncel görüntüsü mevcut değilse, lateral 

vertebral fraktür değerlendirmesi (VFA) yöntemi ek olarak önerilir. Son dönemde, 

lomber vertebra DEXA verilerinden elde edilen trabeküler kemik skoru (TBS) ile 

trabeküler mikromimari tahmini yapılabilmektedir. Çalışmalar, AxSpA hastalarının 

TBS değerlerinin sağlıklı bireylere göre daha düşük olduğunu ve bu değerin hastalık 

aktivitesiyle korele olabileceğini göstermektedir (107). 

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET): 

Makrofajlarda eksprese edilen periferik benzodiazepin reseptörlerine yüksek 

afiniteyle bağlanan, 18F-florid ya da PK11195 gibi spesifik izleyiciler kullanılarak 

yapılan PET görüntülemeleri, AxSpA hastalarında inflamatuvar aktiviteyi 

değerlendirmede potansiyel bir yöntem olarak araştırılmaktadır. 18F-florid ile yapılan 

PET, benign ve malign iskelet patolojilerinde kemik metabolizmasını yüksek 
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duyarlılık ve özgüllükle saptayabilir. Bu yönüyle, AS hastalarında yeni kemik 

oluşumlarının erken dönemde görüntülenmesinde etkili olabileceği düşünülmektedir. 

Bu alandaki çalışmalar her geçen gün artmaktadır (107, 108). 

Ultrasonografi (USG): 

Özellikle entezit gibi periferik tutulumların değerlendirilmesinde USG pratik 

bir görüntüleme yöntemidir. Renkli Doppler USG ile entezis bölgesinde artmış 

vaskülarizasyon ve sinyal yoğunluğu gözlenmesi, inflamasyonu destekleyen bulgular 

olarak yorumlanır (109). 

2.10. Sınıflama Kriterleri 

 Aksiyal spondiloartrit tanısına yönelik sınıflama kriterleri, 2009 yılında ASAS 

tarafından geliştirilmiştir. Bu yeni kriterler, daha önceki tanı sistemlerinden farklı 

olarak HLA-B27 genetik belirteci ile CR’ye ek olarak  MRI bulgularını da 

kapsamaktadır. ASAS, 2011 yılında ise periferik spondiloartrit için ayrı sınıflama 

kriterleri yayınlamıştır (104, 110). 

Assessment of SpondyloArthritis International Society-SpA kriterlerine göre, 

45 yaş altı bireylerde üç aydan uzun süredir devam eden inflamatuvar özellikli bel 

ağrısı mevcutsa, aşağıdaki iki koşuldan birinin karşılanması AxSpA tanısı için 

yeterlidir: 

 HLA-B27 pozitifliği ile birlikte en az iki SpA bulgusunun bulunması, 

 Görüntülemede sakroiliit saptanması (MRI’da aktif sakroiliit veya CR’de 

Modifiye New York (mNY) kriterlerine göre bilateral ≥ evre 2 ya da 

unilateral ≥ evre 3 sakroiliit) ile birlikte en az bir SpA bulgusunun varlığı 

(13). 

Bu sınıflama sistemi doğrultusunda, CR’de belirgin sakroiliit tespit edilmeyen 

hastalar non-radyografik aksiyal spondiloartrit (nr-AxSpA), mNY kriterlerine göre 

sakroiliit saptanan bireyler ise radyografik aksiyal spondiloartrit (r-AxSpA) olarak 

sınıflandırılmaktadır. Non-radyografik formdaki hastalarda, MRI bulguları mevcut 

olabileceği gibi, bazı olgularda görüntüleme tamamen normal de olabilir (Tablo 6, 

Tablo 7) (13). 
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Tablo 6. ASAS aksiyal spondiloartrit sınıflandırma kriterleri. 

≥3 ay inflamatuar bel ağrısı olan <45 yaş hastalarda 

Görüntülemede Sakroiliit + ≥ 1 SpA Bulgusu HLA-B27 + ≥ 2 SpA Bulgusu 

Görüntülemede Sakroiliit Bulgusu SpA Bulgusu 

MR’da aktif sakroiliit ile uyumlu inflamasyon İnflamatuar bel ağrısı 

Artrit 

Entezit 

Üveit 

Daktilit 

Psoriazis 

NSAİİ tedavisine iyi yanıt 

İnflamatuar barsak hastalığı 

SpA için aile öyküsü 

HLA-B27 pozitifliği 

CRP yüksekliğiü- 

mNY kriterlerine göre kesin radyografik sakroiliit  

(bilateral ≥grade 2 veya unilateral  ≥grade 3) 

 

Tablo 7. ASAS periferik spondiloartrit tanı kriterleri. 

Artrit veya Entezit veya Daktilit 

≥1 SpA bulgusu ≥2 SpA bulgusu 

Üveit 

Psoriyazis 

İnflamatuar bağırsak hastalığı 

Öncesinde enfeksiyon öyküsü 

HLA-B27 

Görüntülemede sakroiliit 

Periferal artrit 

Entezit 

Daktilit 

İnflamatuar bel ağrısı 

SpA için aile öyküsü 
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2.10.1. Hastalık Aktivitesinin Takibi ve Kullanılan Ölçekler 

İnflamatuvar bir hastalık olduğundan AxSpA olgularında uygulanan 

tedavilerin etkinliğini değerlendirmek amacıyla hastalık aktivitesinin düzenli olarak 

izlenmesi büyük önem taşır. Bu doğrultuda, her hastanın aktivite düzeyine göre takip 

sıklığı bireyselleştirilmeli ve klinik kararlar buna göre şekillendirilmelidir. Zaman 

içerisinde hastalık aktivitesini ölçmek üzere çeşitli skorlama sistemleri geliştirilmiş 

olup, bunlar arasında en yaygın kullanılanlardan biri, 1994 yılında tanımlanan Bath 

Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite İndeksi (BASDAI)’dir (111). 

Bu skorlama sisteminde hastalar sırasıyla yorgunluk, omurga ağrısı, periferik 

artrit, entezit, sabah tutukluğunun şiddeti ve süresi gibi altı başlıkta 0 (hiç) ile 10 (çok 

şiddetli) arasında derecelendirme yaparlar. Beşinci ve altıncı soruların ortalaması 

alındıktan sonra, ilk dört sorunun puanlarıyla toplanır ve elde edilen toplam 5’e 

bölünerek nihai skor hesaplanır. Alternatif olarak görsel analog skala (VAS, 0–100 

arası) ile değerlendirme yapılabilir; ancak ASAS, sayısal değerlendirme ölçeği (NRS) 

kullanılmasını önermektedir. 

BASDAI skorunun ≥4 olması, yüksek hastalık aktivitesini; <4 olması ise düşük 

hastalık aktivitesini gösterir. Bu eşik değerin üzerinde olan hastalar genellikle tedavi 

değişikliği veya intensifikasyonu açısından değerlendirilir (112). 

Bir diğer önemli hastalık aktivite ölçüm aracı ise Ankilozan Spondilit Hastalık 

Aktivite Skoru (ASDAS)’dur. Bu sistem 2009 yılında ASAS tarafından geliştirilmiş 

ve 5 parametre üzerine yapılandırılmıştır: sabah tutukluğu süresi, omurga ağrısı, 

periferik eklem bulguları (şişlik/ağrı), hastanın global değerlendirmesi ve CRP ya da 

ESR düzeyleri. ASDAS skoruna göre hastalık aktivitesi şu şekilde sınıflandırılır: 

inaktif hastalık <1.3, orta düzey aktivite 1.3–2.1, yüksek aktivite 2.1–3.5 ve çok 

yüksek aktivite >3.5. Tedaviye yanıt açısından değerlendirildiğinde; skor değişiminde 

ΔASDAS ≥1.1 “klinik olarak anlamlı iyileşme”, ΔASDAS ≥2.0 ise “majör iyileşme” 

olarak kabul edilmektedir. ASAS ve EULAR tarafından yayımlanan kılavuzlar, 

ASDAS-CRP'nin, hem hasta görüşünü hem de objektif inflamasyon göstergesi olan 

CRP’yi içermesi nedeniyle, hastalık aktivitesinin değerlendirilmesinde BASDAI’ye 

kıyasla daha objektif olduğu görüşünü benimsemiş ve günlük klinik uygulamada 

kullanımını önermiştir (113, 114). 



31 

Hastaların fiziksel fonksiyonlarını değerlendirmek amacıyla geliştirilen bir 

diğer ölçek, Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel İndeksi (BASFI)’dir. Bu ölçekte, 

8’i fiziksel aktiviteye, 2’si ise günlük yaşamsal işlevlere dair olmak üzere toplam 10 

soru bulunur. Hastalardan her soruyu 0 (çok kolay) ile 10 (imkânsız) arasında NRS ile 

derecelendirmeleri istenir. Alternatif olarak VAS kullanımı da mümkündür; ancak 

ASAS yine NRS kullanımı önermektedir. BASFI, hem klinik çalışmalarda hem de 

rutin hasta izlemlerinde yaygın olarak kullanılmaktadır (114, 115). 

Bath Ankilozan Spondilit Metrologi İndeksi (BASMI), aksiyal iskelet hareket 

açıklığını ve spinal mobilitedeki değişimleri nesnel olarak değerlendirmek amacıyla 

oluşturulmuştur. Bu skorlama sistemi; servikal rotasyon, tragus-duvar mesafesi, 

lomber fleksiyon, lomber lateral fleksiyon ve intermalleolar mesafe gibi ölçümleri 

içerir. Her ölçüm 0 ile 2 arasında puanlanır ve toplam skor 0 ile 10 arasında değişir 

(115). AxSpA’te en belirgin semptomlardan biri olan omurga ağrısının takibi, hastalık 

aktivitesinin izlenmesinde kritik rol oynar. Bu kapsamda hastalara, son bir hafta 

içerisinde ne derece genel ağrı ve gece ağrısı yaşadıkları sorulur ve ağrı şiddeti NRS 

ile 0–10, VAS ile ise 0–100 arasında puanlanır (96). 

Klinik araştırmalarda tedavi yanıtının objektif şekilde değerlendirilmesi 

amacıyla ASAS yanıt kriterleri geliştirilmiştir. Bunlar arasında ASAS20, ASAS40, 

ASAS 5/6 ve ASAS kısmi yanıt kriterleri yer alır. ASAS20 yanıtı, BASDAI, BASFI, 

hasta global değerlendirmesi ve ağrı gibi parametrelerden en az üçünde %20 ya da ≥1 

birim iyileşme ve geri kalan parametrelerde %20’den fazla kötüleşme olmaması ile 

tanımlanır. ASAS40, aynı parametrelerde %40 oranında ve ≥2 birim düzeyinde 

iyileşme olmasını ve hiçbir parametrede kötüleşme olmamasını gerektirir. ASAS 5/6 

kriteri ise bunlara ek olarak CRP düzeyleri ve lateral spinal fleksiyon ölçümünü içerir; 

6 parametreden en az 5’inde %20’den fazla düzelme olması yanıt kriterinin 

karşılandığını gösterir (114, 116). 

2.11. Aksiyal Spondiloartritte Tedavi 

Tedavide temel hedef, hastanın semptomlarını hafifletmek, omurga esnekliğini 

ve normal hareket kapasitesini korumak, ilerleyici yapısal hasarı önlemek ve böylece 

yaşam kalitesini en üst seviyeye çıkarmaktır. Tedavi yaklaşımı, non-farmakolojik ve 

farmakolojik yöntemlerin bir arada uygulanmasını içerir. Uygulanan tedaviler, hastalık 
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aktivite indeksleri ile düzenli olarak izlenmeli ve klinik tabloya göre dinamik şekilde 

güncellenmelidir (117, 118). 

2.11.1. Non-Farmakolojik Tedavi 

Non-farmakolojik uygulamalar, farmakolojik tedavi ile birlikte 

yürütüldüğünde hastaların genel sağlık durumuna olumlu katkı sağlar. Bu yaklaşımlar; 

hastalık hakkında bilgilendirme, bireysel veya uzman eşliğinde yapılan egzersiz 

programları, sigara bırakma desteği, aktif/pasif fizyoterapi yöntemleri, manuel terapi 

uygulamaları ve gerekli durumlarda cerrahi müdahaleyi içerir. Cerrahi dışındaki non-

farmakolojik yaklaşımlar, hastalığın tüm evrelerinde önerilmektedir. 2022 ASAS-

EULAR AxSpA yönetim kılavuzlarında, hastaların mutlaka hastalık konusunda 

bilgilendirilmesi, düzenli egzersiz yapmaları, ideal kiloya sahip olmaları ve sigarayı 

bırakmaları gerektiği özellikle vurgulanmıştır. Egzersiz, tedavi sürecinin ayrılmaz bir 

parçası olarak kabul edilmekte ve bireysel egzersiz programı yürütemeyen hastalarda 

fizyoterapi desteği önerilmektedir. Sigaranın, AxSpA hastalarında spinal inflamasyonu 

artırdığı ve hastalığın ilerleyişini hızlandırdığı gösterilmiş olup, sigarayı bırakmanın 

önemi her klinik aşamada vurgulanmalıdır (119, 120). 

2.11.2. Farmakolojik Tedavi 

Non-Steroidal Anti-Inflamatuar İlaçlar (NSAİİ) 

Birinci basamak ilaçlar arasında yer alan NSAİİ’ler, 1950’li yıllardan bu yana 

AxSpA tedavisinde hem semptomatik rahatlama hem de inflamasyonun baskılanması 

amacıyla kullanılmaktadır. AS ve non-radyografik AxSpA (nr-AxSpA) hastalarında 

NSAİİ’lerin benzer düzeyde etkili olduğu gösterilmiştir. NSAİİ’ye iyi yanıt alınması, 

ASAS sınıflandırma kriterleri içerisinde tanıya katkı sağlayan bir ölçüt olarak yer 

almaktadır. 

Semptomatik AxSpA hastalarında, NSAİİ’ler mümkün olan en yüksek tolere 

edilebilir dozda kullanılmalı, ancak uzun süreli kullanımın potansiyel hematolojik, 

renal, gastrointestinal ve kardiyovasküler riskleri dikkate alınarak gerekli durumlarda 

aralıklı (isteğe bağlı) kullanıma geçilmelidir. Erken evredeki AxSpA hastalarında 

NSAİİ ile %35’e kadar remisyon sağlanabilirken, hastalığın uzun süreli seyrettiği 
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olgularda bu oran %12–15’e düşmektedir. 2005 yılında Wanders ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada, NSAİİ’lerin düzenli kullanımının, aralıklı kullanıma kıyasla 

radyografik ilerlemeyi iki yıl kadar geciktirdiği gösterilmiştir. GASPIC çalışması ise 

yüksek doz NSAİİ kullanımının radyolojik progresyonu azaltabildiğini göstermiştir. 

Kroon ve ekibinin yaptığı alt analizler, bu etkinin daha çok yüksek inflamatuvar yük 

taşıyan hastalarda belirgin olduğunu ortaya koymuştur. NSAİİ’ye yanıtsızlık, kötü 

prognozla ilişkilendirilmiştir (113, 121). 

Non-selektif COX-1 ve COX-2 inhibitörleri ile selektif COX-2 inhibitörleri 

(COX-2i) olmak üzere NSAİİ’ler iki ana gruba ayrılır. Yaygın kullanılan NSAİİ’ler 

arasında diklofenak, indometazin, naproksen ve asemetazin yer alırken, selektif COX-

2 inhibitörleri arasında selekoksib ve meloksikam öne çıkar. Erken AxSpA 

hastalarında naproksen, hastaların yaklaşık üçte birinde parsiyel remisyon sağlamıştır. 

INFAST çalışmasında, naproksen (1000 mg/gün) ile infliksimab kombinasyonunun, 

plasebo ile karşılaştırıldığında MRI bulgularında (omurga ve SİE osteiti) anlamlı 

iyileşme sağladığı görülmüştür (73). 

Her iki NSAİİ sınıfının da AxSpA’da etkinliği kanıtlanmıştır ve AS ile nr-

AxSpA hastaları arasında belirgin etki farkı bulunmamaktadır. NSAİİ seçimi, hastanın 

klinik özelliklerine göre bireyselleştirilmelidir. Örneğin inflamatuvar bağırsak 

hastalığı eşlik eden remisyondaki bir hastada COX-2 inhibitörleri kısa süreli 

(maksimum 2 hafta) tercih edilebilir. Tedaviye yanıt çoğunlukla 2 hafta içinde 

belirginleşir; bu süre sonunda yeterli klinik iyileşme sağlanamayan hastalarda 

alternatif bir NSAİİ’ye geçilmesi önerilir. Bugüne dek NSAİİ sınıfları arasında geçiş 

yapmanın, aynı sınıf içinde başka bir ilaca geçmekten daha etkili olup olmadığına dair 

net bir sonuca ulaşılamamıştır. Ancak yakın tarihli bazı araştırmalar, farklı NSAİİ 

grupları arasında geçişin daha etkili olabileceğine dair ön veriler sunmuştur; yine de 

bu konuda daha fazla kanıta ihtiyaç vardır (117, 119, 122). 

Konvansiyonel Hastalık Modifiye Edici Antiromatizmal İlaçlar 

(cDMARDs) ve Glukokortikoidler 

Romatoid artrit (RA) tedavisinde etkinliği uzun süredir bilinen metotreksat, 

leflunomid ve sülfasalazin gibi konvansiyonel sentetik DMARD’lar, AxSpA 

tedavisinde de denenmiş; ancak aksiyal tutulum üzerinde beklenen etkiyi 

gösterememiştir. Metotreksatın kullanıldığı 16 haftalık açık etiketli bir çalışmada, 
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aksiyal semptomlarda anlamlı bir düzelme saptanmamış; buna karşın periferik artrit 

semptomlarında iyileşme gözlenmiştir (123). Periferik artriti olan hastalarda 

sülfasalazin ile metotreksat karşılaştırıldığında, sülfasalazinin daha etkili olduğu 

görülmektedir. Erken AS ve farklılaşmamış SpA hastalarında yapılan kontrollü bir 

çalışmada, inflamatuvar bel ağrısı olan ancak periferik eklem tutulumu olmayan 

hastalarda, sülfasalazin tedavisi plaseboya kıyasla daha düşük NSAİİ ihtiyacı ve daha 

fazla hastalık aktivitesi azalması ile ilişkilendirilmiştir (124). Bu bulgular, 

sülfasalazinin özellikle hastalığın erken evrelerinde etkili olabileceğini 

düşündürmektedir; ancak bunu destekleyen güçlü kanıtlar henüz yeterli değildir. 

ASAS/EULAR 2022 önerilerine göre, aksiyal hastalıkta metotreksatın etkinliği 

gösterilmemişken; periferik artrit varlığında sülfasalazin tedavisinin düşünülebileceği 

belirtilmiştir (113, 119).  

Özellikle yüksek akut faz yanıtı olan hastalarda sülfasalazin sınırlı da olsa etkili 

olabilir. ESTHER çalışmasında, sülfasalazin plaseboya göre daha etkili bulunmuş, 

ancak Etanercept’e kıyasla daha düşük yanıt vermiştir (125). Metotreksatın anti-TNF 

tedavisine eşlik etmesinin, anti-ilaç antikor oluşumunu azaltarak biyolojik ilacın 

etkinliğini artırabileceği yönündeki görüşler çelişkilidir. 2019 ACR-SAA-SPARTAN 

kılavuzlarında, metotreksatın TNF inhibitörleri ile birlikte kullanımına destek 

verilmemektedir (70). Sistemik glukokortikoidlerin aksiyal hastalık üzerindeki 

etkinlikleri sınırlı olup, yalnızca yüksek dozlarda kullanıldığında etkili oldukları 

gösterilmiştir (126). Bu nedenle, sistemik glukokortikoidlerin AxSpA tedavisinde 

kullanımı önerilmemektedir. Buna karşın, entezit ya da aktif periferik artrit gibi lokal 

inflamatuar tutulumlarda, intraartiküler glukokortikoid enjeksiyonları semptomatik 

rahatlama sağlayabilir. Ancak Aşil tendonu gibi ağırlık taşıyan yapılara enjeksiyon 

yapılması, yırtılma riski nedeniyle önerilmemektedir (70). 

Biyolojik ve Hedefe Yönelik Sentetik DMARD’lar (b/tsDMARDs) 

Biyolojik DMARD’lar (bDMARDs), AxSpA tedavisinde ikinci basamak 

ilaçlar olarak yer almakta ve özellikle konvansiyonel tedaviden fayda görmeyen 

hastalarda kullanılmaktadır. En az iki farklı NSAİİ ile dört hafta süresince yeterli klinik 

yanıt alınamayan, aynı zamanda yüksek CRP düzeyi veya MRI ile gösterilmiş aktif 

sakroiliit bulgusu bulunan hastalar için bDMARD tedavisi endikedir. Biyolojik 

tedaviler temel olarak iki ana gruba ayrılır: TNF inhibitörleri (TNFi) ve interlökin-17 
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inhibitörleri (IL-17i). Yakın zamanda bu gruplara hedefe yönelik sentetik DMARD’lar 

(tsDMARDs) da eklenmiş olup, Janus kinaz inhibitörleri (JAKi) bu grup içinde yer 

almaktadır. Upadasitinib, hem radyografik hem de non-radyografik AxSpA 

tedavisinde onay alan ilk ve tek JAK inhibitörüdür. Tofacitinib ise erişkinlerde aktif 

AS tedavisi için onaylanmıştır. Her iki ajan da TNFi’ye yanıtsızlık veya intolerans 

durumunda alternatif tedavi olarak önerilmektedir (127, 128). ASAS/EULAR 2022 

AxSpA yönetim kılavuzuna göre, konvansiyonel yaklaşımlarla yeterli fayda elde 

edilemeyen ve hastalık aktivitesi yüksek seyreden olgularda, TNFi, IL-17i veya JAKi 

ile tedavi değişikliği düşünülmelidir. İlk başlanacak biyolojik tedavi için TNF 

inhibitörü ya da IL-17 inhibitörü tercih edilmelidir (113). 

TNF İnhibitörü İlaçlar 

Tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α), lökositlerin aktivasyonu, proinflamatuar 

sitokinlerin üretiminin tetiklenmesi, inflamatuar hücrelerin dokuya göçü ve 

fibroblastların çoğalması gibi süreçlerde görev alarak inflamasyonun sürdürülmesinde 

merkezi rol oynayan pleiotropik bir sitokindir. Etkisini iki farklı reseptör aracılığıyla 

gösterir: TNF-R1 (p55) ve TNF-R2 (p75). TNF-R1, hem çözünür hem de membran 

bağlı TNF-α tarafından aktive edilebilirken; TNF-R2, sadece hücre yüzeyinde bulunan 

membran bağlı form tarafından uyarılır. TNF-α, AS’nin patogenezinde kilit rol 

oynayan ana sitokinlerden biridir (129). 

İlk translasyonel araştırmalar, AS’li bireylerin SİE biyopsilerinde TNF mRNA 

ve protein düzeylerinin arttığını ortaya koymuştur (119). TNF-α inhibitörlerinin 

(TNFi) AxSpA tedavisindeki başarısı da bu biyolojik mekanizmayı desteklemektedir. 

Günümüzde AxSpA tedavisinde kullanılan başlıca TNFi ilaçlar şunlardır: 

adalimumab, etanercept, infliksimab, golimumab ve certolizumab pegol. Bu ilaçlardan 

etanercept, rekombinant bir TNF reseptörü-Fc füzyon proteini iken; diğerleri TNF-

α’ya özgü monoklonal antikorlardır (73). İnfliksimab, murin anti-TNF-α 

hibridomasından geliştirilmiş kimerik bir monoklonal antikordur. Transmembran ve 

çözünür TNF-α formlarına yüksek afinite ile bağlanarak, bu sitokinin biyolojik 

etkilerini bloke eder. İlk olarak 1998 yılında Crohn hastalığı tedavisi için FDA onayı 

almış, zamanla RA,  AS, PsA ve ülseratif kolit (ÜK) gibi hastalıklar için de kullanıma 

girmiştir (129). 
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Etanercept, insan IgG1'in Fc bölgesiyle birleşmiş iki TNF-R2 alt biriminden 

oluşan rekombinant bir füzyon proteindir. 1998 yılında RA için onay almış, sonrasında 

AS, PsA ve JIA tedavisinde de endikasyon kazanmıştır. Diğer TNFi’lere kıyasla 

immünojenitesi daha düşük olsa da, yapısal olarak kararsız kompleks oluşturma 

eğilimindedir ve TNF-β gibi diğer sitokinlerle de etkileşime girebilir. Bu farklılık, 

etkinliğinin bazı hastalarda diğer TNFi ajanlara göre daha düşük olmasına neden 

olabilir (129, 130). Etanercept ile yapılan randomize kontrollü çalışmalarda 25 

mg/haftada iki kez veya 50 mg/hafta dozlarının AS semptomlarını anlamlı düzeyde 

azalttığı gösterilmiştir. Bununla birlikte, bu ajanla tedavi edilenlerde üveit, 

inflamatuvar bağırsak hastalığı alevlenmesi ve sarkoidoz gibi durumların daha sık 

gelişebildiği bildirilmiştir (130, 131). 

İnfliksimab, tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α)’ya karşı geliştirilmiş kimera 

yapıda bir monoklonal antikordur ve hem çözünür hem de membrana bağlı TNF-α’yı 

yüksek afiniteyle bağlayarak nötralize eder. AxSpA, RA, PsA ve inflamatuvar barsak 

hastalıklarının tedavisinde klinik etkinliği kanıtlanmıştır. İnfliksimab intravenöz yolla 

uygulanır ve özellikle erken dönemde inflamasyonu azaltarak ağrı, tutukluk ve yaşam 

kalitesinde belirgin iyileşme sağlar (113).  

Adalimumab, faj teknolojisi ile geliştirilen ilk tam insan monoklonal 

antikordur. Başlangıçta RA tedavisi için onay almış, ardından AS, PsA, juveil idiopatik 

artrit, non-enfeksiyöz üveit, hidradenitis süpürativa ve ÜK gibi pek çok hastalık için 

kullanım izni genişletilmiştir. Tamamen insan yapısında olması nedeniyle infliksimaba 

göre daha düşük immünojenite gösterir. ATLAS çalışmasında adalimumabın AS 

hastalarında yaşam kalitesini, aksiyal semptomları ve hasta/doktor değerlendirme 

skorlarını anlamlı şekilde iyileştirdiği ortaya konmuştur (129, 132). Ancak tedavi 

sırasında hematolojik anormallikler, otoimmunite artışı, malignite gelişimi ve latent 

tüberküloz reaktivasyonu gibi advers olaylar da bildirilmiştir (129). 

Golimumab, UltiMab transgenik fare teknolojisi ile geliştirilen ve yüksek 

afinite ile TNF-α formlarını bağlayabilen tamamen insan kaynaklı bir monoklonal 

antikordur. Düşük immünojenitesi ve uzun yarı ömrüyle dikkat çeker. 2009’da RA, 

PsA ve AS; 2013’te ÜK; 2020’de ise JIA tedavisinde FDA onayı almıştır. 

Certolizumab pegol, PEG ile konjuge edilmiş, Fc bölgesi içermeyen bir Fab 

fragmentidir. Hem çözünür hem de membran bağlı TNF-α formlarını bağlayarak 



37 

etkisini gösterir. Fc bölgesi bulunmadığı için antikor bağımlı sitotoksisite oluşturmaz, 

bu yönüyle diğer TNFi’lerden farklılaşır. 2008 yılında Crohn hastalığı tedavisi için 

onay almış, ardından RA, PsA, AS ve psöriazis gibi hastalıklar için endikasyon 

kazanmıştır (129). 

ASAS/EULAR 2022 tedavi kılavuzları, konvansiyonel tedaviye yanıt 

alınamayan ve inflamasyon düzeyi yüksek seyreden hastalarda biyolojik tedaviye 

geçilmesini, bu amaçla TNF inhibitörlerinin ilk tercih olarak değerlendirilmesini 

önermektedir. Klinik çalışmalarda, ilk kez TNFi başlanan AS hastalarının yaklaşık 

%60–75’inde ASAS20 yanıtı elde edilmiştir. Bununla birlikte, hastaların %15–25’inde 

primer yanıtsızlık, %13–68’inde sekonder etkisizlik ve %13–57’sinde advers olay 

veya intolerans nedeniyle tedavi kesilme durumu söz konusu olabilir. Sekonder 

yanıtsızlık gelişen hastalarda ikinci bir TNFi’ye yanıt verme olasılığı daha yüksektir 

(113). 

ASDAS ≥1.1 veya BASDAI ≥2.0 iyileşme kriterlerinin 12 hafta içinde 

karşılanmaması durumunda, hasta ve hekimin değerlendirmesiyle tedavi değişikliği 

planlanmalıdır. ACR-SAA-SPARTAN kılavuzları da 12 haftalık değerlendirme sonrası 

alternatif bDMARD’lara geçilmesini önermektedir. Ancak gerçek yaşam verileri, bu 

geçişin sıklıkla bir yıl geciktiğini ve bu durumun hastalık kontrolünü olumsuz 

etkileyerek yaşam kalitesini düşürebileceğini göstermektedir (133). TNFi ajanlar 

yüksek etkinlik profiline sahip olmakla birlikte, potansiyel yan etkiler açısından 

dikkatle izlenmelidir. Tedaviye başlamadan önce latent tüberküloz ve hepatit B 

taraması yapılmalı; demiyelinizan hastalık öyküsü, lupus benzeri sendromlar, konjestif 

kalp yetmezliği, enjeksiyon bölgesi reaksiyonları gibi olası riskler göz önünde 

bulundurulmalıdır (134). 
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Şekil 3. Anti-TNF ajanlar. 

İnterlökin İnhibitörleri 

İnterlökin-17A (IL-17A), IL-17 ailesine ait bir sitokin olup, immün sistemin 

inflamatuar yanıt süreçlerinde önemli rol oynamaktadır. Yapılan çalışmalarda, AS 

hastalarında hem sistemik dolaşımda hem de eklemlerin subkondral bölgelerinde IL-

17A üreten hücrelerin sayısının arttığı gösterilmiştir. Bu durum, IL-17A'nın AS 

patogenezinde merkezi bir rol oynadığını düşündürmektedir. ASAS/EULAR 

kılavuzlarına göre, konvansiyonel tedaviyle yeterli hastalık kontrolü sağlanamayan ve 

yüksek inflamatuar aktiviteye sahip bireylerde biyolojik DMARD (bDMARD) 

tedavisine geçilmesi önerilmektedir. İlk basamak biyolojik ajan olarak genellikle TNF 

inhibitörlerinin tercih edilmesi önerilir. Ancak TNFi tedavisine yetersiz yanıt veren ya 

da bu tedaviyi tolere edemeyen hastalarda IL-17 inhibitörleri (IL-17i) uygun bir 

alternatif olarak düşünülmektedir (135). 

Sekukinumab ve iksekizumab adlı ajanlar AxSpA tedavisinde onay almış IL-

17 inhibitörü ilaçlardır. Bu ilaçlar yalnızca omurga kaynaklı semptomlarda değil; 

periferik artrit, entezit, daktilit ve psöriazis gibi eşlik eden bulgularda da iyileşme 

sağlamaktadır. Ek olarak, hastaların fiziksel işlevselliği, omurga hareketliliği, yaşam 

kalitesi ve iş gücü verimliliği gibi alanlarda da olumlu etkiler göstermektedir. Ancak 

üveit üzerindeki etkileri henüz tam olarak aydınlatılamamıştır ve bu alandaki 

çalışmalar devam etmektedir. Her iki ajan da nr-AxSpA hastalarında benzer oranda 
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etkililik göstermiş (ASAS20 yanıt oranı yaklaşık %40) ve hem FDA hem de EMA 

onayı almıştır (119). 

Sekukinumab, AS tedavisinde ruhsat almış ilk IL-17 inhibitörüdür. IgG1/κ 

izotipinde tamamen insan kaynaklı bir monoklonal antikordur. IL-17A sitokinine özgü 

olarak bağlanarak onun IL-17 reseptörleriyle etkileşimini engeller ve böylece 

proinflamatuar sitokin ve kemokin salınımını inhibe eder. Sekukinumabın etkinliği, 

çok merkezli, çift kör ve randomize MEASURE klinik araştırmalarıyla (MEASURE 

1, 2, 3, 4 ve Japonya’da yürütülen açık etiketli MEASURE-2-J çalışması) net bir 

şekilde ortaya konmuştur (136). IL-17, gastrointestinal sistemin epitel bütünlüğünü 

koruyan önemli bir sitokindir. Bu nedenle, sekukinumab veya iksekizumab tedavisi 

alan bazı hastalarda yeni İBH başlangıcı ya da mevcut hastalığın alevlenmesi 

bildirilmiştir. Dolayısıyla İBH tanısı bulunan bireylerde IL-17 inhibitörlerinin 

kullanımı önerilmemektedir. Ayrıca bu tedaviyle özellikle mukokutanöz kandidiyazis 

olmak üzere yüzeyel mantar enfeksiyonlarında artış bildirilmiştir. TNF inhibitörlerine 

kıyasla, IL-17i kullanımında latent tüberküloz reaktivasyonu riski daha düşüktür 

(119). 

Janus Kinaz İnhibitörleri 

Tofasitinib: Tofasitinib, Janus kinaz (JAK) ailesine ait JAK1, JAK2 ve JAK3 

enzimlerini inhibe eden bir küçük molekül hedefli ajan olup, hücre içi sinyal iletiminde 

rol alan JAK–STAT yolunu bloke eder. Bu etkiyle proinflamatuvar sitokinlerin (IL-2, 

IL-4, IL-6, IL-7, IL-15, IL-21) aracılık ettiği immün yanıtı baskılar. Tofasitinib, RA, 

AS ve PsA gibi romatolojik hastalıklarda kullanım endikasyonuna sahip olup biyolojik 

ajanlara yanıtsız veya intoleran hastalarda etkinliği gösterilmiştir. Ayrıca, AxSpA 

tedavisinde de klinik çalışmalarda hastalık aktivitesini azalttığı bildirilmiştir (137). 

Upadasitinib: Upadasitinib, seçici JAK1 inhibitörüdür ve JAK–STAT sinyal 

yolunun aktivasyonunu bloke ederek inflamatuvar sitokinlerin transkripsiyonunu ve 

hücresel yanıtını azaltır. Bu mekanizma ile TNF-α, IL-6 ve IL-17 gibi mediatörlerin 

üretimini baskılar. Upadasitinib, RA, AS, PsA ve non-radyografik AxSpA tedavisinde 

kullanım onayı almıştır. Klinik çalışmalarda upadasitinib tedavisinin hem hastalık 

aktivitesi skorlarında azalma hem de yaşam kalitesinde iyileşme sağladığı 

gösterilmiştir (127, 138). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM

Çalışma Tasarımı 

Bu çalışma, Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Tayfur Ata Sökmen Tıp 

Fakültesi Dahili Tıp Bilimleri Bölümü, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Romatoloji 

Bilim Dalı bünyesinde yürütülen tek merkezli, kesitsel ve tanımlayıcı nitelikte bir 

klinik araştırmadır. Araştırma, hedefe yönelik tedavi kullanan uzun hastalık süreli 

AxSpA hastalarında AAİ sıklığının ve ilişkili klinik, laboratuvar ve radyolojik 

faktörlerin değerlendirilmesi amacıyla planlanmıştır. Çalışma, Helsinki Bildirgesi 

ilkelerine uygun olarak yürütülmüş olup, Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi 

Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 19.02.2025 tarihli 

toplantısında (Toplantı Sayısı: 03, Karar Sayısı: 36) etik yönden uygun bulunmuştur. 

Söz konusu etik kurul kararı, Karar No: 24 ile kayıt altına alınmıştır. Etik kurul 

onayında, araştırmanın gerekçe, amaç, yaklaşım ve yöntemlerinin bilimsel ve etik 

kurallara uygun olduğu; çalışmanın belirtilen merkezlerde yürütülmesinde etik veya 

bilimsel bir sakınca bulunmadığı oy birliği ile bildirilmiştir. 

Çalışma Popülasyonu 

Çalışmaya, 2024 yılı içerisinde arasında Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Romatoloji Polikliniği’nde AxSpA tanısı ile izlenmekte olan hastalar 

arasından seçilen bireyler dahil edilmiştir. Tanı, 2010 ASAS kriterlerine göre 

konulmuştur. 

Araştırmaya dahil edilme kriterleri şunlardır: 

 18 yaş üzerinde olmak, 

 İnflamatuvar bel ağrısının süresinin 10 yıldan uzun olması, 

 Servikal omurga radyolojik değerlendirme verilerine sahip olmak, 

 Biyolojik ajan veya JAKi tedavisi kullanmakta olmak 

Araştırmadan dışlanma kriterleri şunlardır: 

 Servikal omurga tutulumu yapabilen inflamatuvar romatizmal hastalıkların 

eşlik etmesi (RA, EA veya PsA gibi), 
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 Servikal omurga tutulumu yapabilen non-inflamatuvar hastalıkların eşlik 

etmesi (diffüz idiopatik iskelet hiperostozu, onkronozis gibi), 

 Servikal omurga bütünlüğünü bozan travma veya cerrahi öyküsünün 

bulunması, 

 Fonksiyonel servikal grafi çektiremeyecek kadar omurga kısıtlılığının 

olması 

Veri Toplama 

Tüm veriler retrospektif olarak hasta dosyalarından, dijital hasta kayıt 

sistemlerinden ve görüntüleme arşivlerinden elde edilmiştir. Her hastanın aşağıdaki 

bilgilerinin kaydı yapılmıştır: 

 Demografik özellikler: yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, sigara kullanımı, 

vücut kitle indeksi (VKİ). 

 Komorbiditeler: hipertansiyon, diyabetes mellitus, koroner arter hastalığı, 

kronik böbrek yetmezliği. 

 Hastalığa özgü veriler: hastalık süresi, ilk semptom yaşı, AxSpA tipi (AS 

veya non-radyografik AxSpA), üveal tutulum, periferik eklem tutulumu 

(romatolog tarafından tespit edilmiş ve US veya MRG ile doğrulanmış), 

kalça eklem tutulumu (romatolog tarafından tespit edilmiş ve US veya 

MRG ile doğrulanmış), HLA-B27 geni. 

 Laboratuvar parametreleri: ESH ve CRP düzeyleri. 

 Radyolojik veriler: sakroiliit evresi, sindesmofit formasyonu, servikal 

omurga instabilitesi türleri. 

 Tedavi verileri: kullanılan biyolojik ajan veya JAK inhibitörü türü ve 

süresi. 

Radyolojik Değerlendirme 

Omurga tutulumunda sakroiliit derecesi (Evre 0-4 arası) Modifiye New York 

Kriteleri’ne göre tanımlanacaktır ve en yüksek sakroiliit derecesi not edilecektir (4). 

Sindesmofit formasyonu ise iki komşu vertebrayı birbirine bağlayarak köprüleşmeye 

yol açan yeni kemik oluşumunun varlığı olarak değerlendirilecektir (139). 

Sindesmofitler varlığı lateral servikal/torkal/lumber grafilerde hrehangi bir seviyede 

sindesmofit saptanması olarak tanımlanmıştır. 

Atlantoaksiyel instabilit lezyonları 3’e ayrılmıştır: 
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 Atlanto-aksiyel subluksasyon: 

o Anterior subluksasyon: lateral servikal grafide C2’nin odontoid 

çıkıntısının ön yüzü ile C1 tüberkülünün posteroinferoior arasındaki 

mesafenin (ön atlanto-dental mesafe) >3mm olması (140). 

o Posterior subluksasyon: lateral grafide ön atlas arkının arka yüzünün 

dens erozyonuna bağlı olarak C2 ön yüz çizgisinin arkasında yerleşmesi 

(141) 

o Lateral subluksasyon: ağız açık grafide C1’in C2 üzerine 2mm’den 

daha fazla kayması (142) 

 Baziler invajinasyon (vertikal subluksasyon): Chamberlain hattının (sert 

damak ile foramen magnumun posterior kenarı arasındaki mesafe) >3mm 

olması (143) 

 Subaksiyel sublusasyon: Osteofit formasyonu olmaksızın horizontal olarak 

bir vertebranın komşu bir vertebraya doğru 2mm’den daha fazla yer 

değiştirmesi (144) 

 

Tüm radyografiler hastalara kör olarak değerlendirilecektir. Radyografik 

değerlendirlemnin sonucu için iki her iki romatolog açısından tam uyum aranacaktır; 

anlaşmazlık durumunda grafiler tekrar değerlendirilecektir. 

Tedavi Değerlendirmesi 

Hastaların tümü, biyolojik ajan veya hedefe yönelik konvansiyonel sentetik 

tedavi (JAK-İ) kullanmakta olan bireylerden oluşmuştur. Bu seçimin amacı, indirekt 

olarak yüksek hastalık aktiviteli hasta grubun seçilerek AAİ açısından riskli 

popülasyonu oluşturmak idi. Biyolojik ajanlar, TNF inhibitörleri ve interlökin-17 (IL-

17) inhibitörleri olmak üzere iki ana grupta değerlendirilmiştir. Janus kinaz inhibitörü 

kullanan hastaların tedavi seçenekleri arasıda tofasitinib veya upadasitinib mevcuttu. 

İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizler IBM SPSS Statistics for Windows, Version 27.0 (IBM 

Corp., Armonk, NY, ABD) programı kullanılarak yapılmıştır. Sürekli değişkenler 

ortalama ± standart sapma (SD), kategorik değişkenler ise yüzde (%) olarak ifade 

edilmiştir. Verilerin dağılımı Kolmogorov–Smirnov testi ile incelenmiştir. Gruplar 

arası karşılaştırmalarda normal dağılım gösteren veriler için bağımsız örneklem t-testi, 
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normal dağılmayan veriler için Mann–Whitney U testi, kategorik değişkenler için ise 

Pearson ki-kare veya Fisher exact testleri kullanılmıştır. Servikal omurga instabilitesi 

gelişimini etkileyen faktörleri belirlemek amacıyla önce tek değişkenli lojistik 

regresyon analizi yapılmış, ardından anlamlı bulunan değişkenler çok değişkenli 

(Generalized Linear Model – Binomial Logit) regresyon analizine dahil edilmiştir. 

Tüm analizlerde p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR

Çalışmaya toplam 159 hasta dahil edildi. Hastaların ortalama yaşı 47 ± 11,3 yıl 

idi ve yaklaşık %58’i erkekti. Güncel sigara kullanımı veya sigara kullanan hasta oranı 

%51,6 idi. Çalışma grubunun ortalama VKİ 27,8 ± 5,5kg/m2 olarak hesaplandı. 

Esansiyel hipertansion, diaebetes mellitus, kronik böbrek yetmezliği ve koroner arter 

hastalığına sahip hasta oranları ise sırasıya %18,2, %8,2, %1,9 ve %5,7 idi. Çalışma 

popülasyonunun demografik demografik, komorbidite ve eğitim düzeyi verileri Tablo 

8’de sunulmuştur. 

Tablo 8. Çalışma grubunun demografik, komorbidite ve eğitim düzeyi verileri. 

Yaş, ortalama ± SD 47 ± 11,3 

Erkek cinsiyet, n (%) 92 (57,9) 

Kadın cinsiyet, n (%) 67 (42,1) 

Sigara kullanımı, n (%) 82 (51,6) 

Vücut kitle indeksi, kg/m
2 
± SD 27,8 ± 5,5 

Hipertansiyon, n (%) 29 (18,2) 

Diabetes mellitus, n (%) 13 (8,2) 

Kronik böbrek yetmeziği, n (%) 3 (1,9) 

Koroner arter hastalığı, n (%) 9 (5,7) 

Eğitim düzeyi, n (%) 

-Yok 12 (7,5) 

-İlkokul 75 (47,2) 

-Ortaokul 27 (17) 

-Lise 25 (15,7) 

-Üniversite 20 (12,6) 
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Çalışmaya alınan olguların %89,3’ü (n = 142) AS %10,7’si (n = 17) nr-AxSpA 

tanısına sahipti. Ortalama hastalık süresi 17,1 ± 9,1 yıl idi. AxSpA tutulumu olarak 

üveit, kalça eklemi artriti ve periferik artrit sıklığı sırasıyla %11,9, %46,5 ve %14,5 

idi. ESH yüksekliği olguların %64’8’sinde ve CRP yüksekliği %84,9’unda mevcuttu. 

HLA-B27 verilerine ulaşılabilen 41 hastanın 15’sinde (%36,6) pozitif sonuç saptandı. 

Radyolojik olarak evre-3 ve evre-4 sakroiliite sahip olan hastaların oranı %20,8 ve 

%35,8 idi. Sindesmofit formasyonu ise olguların %33,3’inde (n = 53) saptandı. Tablo 

9’da AxSpA’ya spesifik veriler sunulmuştur.  

Tablo 9. Çalışma grubunun aksiyel spondiloartrit ilişkili özellikleri. 

Non-radyografik aksiyel spondiloartrit, n (%) 17 (10,7) 

Ankilozan spondilit, n (%) 142 (89,3) 

Hastalık süresi, ortalama, yıl ± SD 17,1 ± 9,1 

İlk sempom yaşı, n (%) 28,3 ± 10,8 

Üveit, n (%) 19 (11,9) 

Kalça eklemi artriti, n (%) 74 (46,5) 

Periferik artrit, n (%) 23 (14,5) 

Eritrosit sedimantasyon hızı yüksekliği, n (%) 103 (64,8) 

C-reaktif protein yüksekliği, n (%) 135 (84,9) 

HLA-B27, n (%) 128 (80,5) 

Sindesmofit, n (+) 53 (33,3) 

Sakroiliit evresi, n (%) 

-Evre 0 5 (3,2) 

-Evre 1 28 (17,6) 

-Evre 2 36 (22,6) 

-Evre 3 33 (20,8) 

-Evre 4 57 (35,8) 
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Tablo 10’da çalışma grubunun güncel olarak kullanmakta olduğu biyolojik 

ajanlar veya JAKi detaylı olarak sunulmuştur. Hastalarımızın %68’i TNF inhibitör 

etkili biyolojik ajan, %22’si İL-17 inhibitör etkili biyolojik ajan ve %10’u JAKi 

kullanmakta idi. Anti-TNF etkili biyolojik ajanlar içerisinde en yüksek orada %19,5 

ile adalimumab idi.  

Tablo 10. Çalışma grubunun biyolojik ajan veya hedefe yönelik konvansiyonel sentetik tedavi 

(Janus kinaz inhibitörü: JAKi) verileri. 

Biyolojik ajan veya JAKi, n (%) 159 (100) 

-Etanersept 23 (14,5) 

-İnfliksimab 16 (10,1) 

-Adalimumab 31 (19,5) 

-Sertolizumab 15 (9,4) 

-Golimumab 23 (14,5) 

-Sekukinumab 35 (22) 

-Tofasitinib 5 (3,1) 

-Upadasitinib 11 (6,9) 

 

Çalışmaya dahil edilen 159 hastanın 31’inde (%19,5) AAİ tespit edildi; iki 

olguda iki farklı tipte AAİ lezyonu saptanmasından dolayı toplam AAİ lezyon sayısı 

33 olarak hesaplandı. Anterior AAS, en yüksek oranda saptanan AAİ lezyonu idi ve 

tüm AAİ lezyonlarının %54,5’ini oluşturmaktaydı. İkinci en sık AAİ lezyonu ise %11 

ile SAS iken posterior ve lateral AAS ise en nadir saptanan (%0,6) AAİ lezyonları idi. 

Atlantoaksiyel omurgra instabilitesi olan olguların tamamında nörolojik semptom 

ve/veya bulgu yok idi.  
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Tablo 11. Atlantoaksiyel instabilite verileri. 

Atlantoaksiyel instabiliteye sahip hasta, n (%) 31 (19,5) 

Toplam Atlantoaksiyel instabilite lezyon sayısı, n 33 

-Anterior atlantoaksiyel subluksasyon, n (%) 18 (54,6) 

-Posterior atlantoaksiyel subluksasyon, n (%) 1 (3) 

-Lateral atlantoaksiyel subluksasyon, n (%) 1 (3) 

-Subaksiyel subluksasyon, n (%) 11 (33,3) 

-Vertikal subluksasyon, n (%) 2 (6,1) 

 

Çalışma grubu herhangi bir AAİ lezyonu olan ve olmayan iki grup olarak 

karşılaştırıldıkları zaman AAİ -pozitif grupta ortalama hastalık süresi daha uzun (21,6 

± 9,1 yıl vs 16,1 ± 8,8 yıl; p = 0,002), ilk semptom yaşı daha erken (24,2 ± 8,6 yıl vs 

29,3 ± 11,1 yıl; p = 0,032), daha yüksek periferik artrit öyküsü (%25,8 vs %11,7; p = 

0,045) ve daha fazla oranda evre-4 sakroiliite sahip (%51,6 vs %32, p = 0,036)  hasta 

mevcut idi. Tablo 12, AAİ-pozitif ve AAİ -negatif iki grubun demografik, laboratuvar 

ve klinik karşılaştırmasını sunmaktadır. 

 

Tablo 12. Servikal omurga instabilitesi olan ve olmayan iki grubun karşılaştırılması. 

Değişken AAİ-pozitif 

(n = 31) 

AAİ-negatif 

(n = 128) 

p - değeri 

Yaş, ortalama ± SS 47 ± 10,9 47 ± 11,4 0,855 t 

Cinsiyet (Erkek), n (%) 16 (51,6) 76 (59,4) 0,432 χ² 

Sigara kullanımı, n (%) 17 (54,8) 65 (50,8) 0,685 χ² 

Vücut kitle indeksi, kg/m
2 
± SS 26,4 ± 5,5 28,1 ± 5,4 0,09 m 
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Tanı, n (%) 

 Non-radyografik aksiyel spondiloartrit 1 (3,2) 16 (12,5) 0,198 f 

 Ankilozan spondilit 30 (96,8) 112 (87,5) 

Hastalık süresi, ortalama, yıl ± SS 21,6 ± 9,1 16,1 ± 8,8 0,002 m 

İlk semptom yaşı, n (%) 24,2 ± 8,6 29,3 ± 11,1 0,032 m 

HLA-B27 pozitifliği, n (%) 25 (80,6) 118 (80,4) 0,126 f 

Üveit, n (%) 7 (22,6) 12 (9,4) 0,061 f 

Kalça tutulumu, n (%) 18 (58,1) 56 (43,8) 0,152 χ² 

Periferik artrit, n (%) 8 (25,8) 15 (11,7) 0,045 χ² 

Eritrosit sedimantasyon hızı yüksekliği, 

n (%) 

22 (71) 81 (63,3) 0,421 χ² 

C-reaktif protein yüksekliği, n (%) 27 (87,1) 108 (84,4) 0,999 f 

Sindesmofit, n (%) 14 (45,2) 39 (30,5) 0,119 χ² 

Evre (Sakroiliit), n (%) 

 Evre 0 0 (0) 5 (3,9) 0,036 f 

 Evre I 3 (9,7) 25 (19,5) 

 Evre II 7 (22,6) 29 (22,7) 

 Evre III 5 (16,1) 28 (21,9) 

 Evre IV 16 (51,6) 41 (32) 

t: bağımsız örneklem t-testi, χ²: Pearson ki-kare testi, f: Fisher exact testi, m: Mann–

Whitney U testi, SD: standart sapma, AAA: atlantoaksiyel instabilite 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde; üveit varlığı (OR = 2,82; %95 GA 

= 1,01–7,90; p = 0,049), hastalık süresi (OR = 1,07; %95 GA = 1,02–1,11; p = 0,004), 

ilk semptom yaşı (OR = 0,95; %95 GA = 0,91–0,99; p = 0,02) ve sakroiliit evresi (OR 

= 1,46; %95 GA = 1,02–2,09; p = 0,039) AAİ ile istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

risk arttırıcı faktörler olarak bulundu. Periferik artrit, cinsiyet, yaş ve VKİ ile AAİ 

arasında anlamlı bir ilişki saptamadık (Tablo 13). 

 

Tablo 13. Tek değişkenli regresyon analizi. 

Değişken Beta Katsayısı (95% GA) OR (95% GA) p - değeri 

Periferik artrit  0,963 2,620 (0,995 – 6,899) 0,051 

Üveit  1,037 2,819 (1,006 – 7,902) 0,049 

Erkek cinsiyet -0,315 0,730 (0,332 – 1,605) 0,433 

Hastalık süresi 0,064 1,066 (1,021 – 1,114) 0,004 

İlk semptom yaşı -0,051 0,950 (0,910 – 0,992) 0,02 

Yaş -0,001 0,999 (0,965 – 1,035) 0,975 

Vücut kitle 

indeksi 

-0,063 0,939 (0,867 – 1,017) 0,121 

Sakroiliit evresi 0,379 1,460 (1,019 – 2,092) 0,039 

OR: Odds ratio, GA: Güven aralığı 

 

Hastalık süresi, periferik artrit, üveit ve sakroiliit evresinin dahil edildiği çok 

değişkenli lojistik regresyon analizinde ise yalnızca hastalık süresini AAİ gelişimi için 

bağımsız prediktif bir faktör olarak saptadık (OR = 1,05; %95 GA = 1,01–1,10; p = 

0,027). Periferik artrit ve üveit varlığı CSI riskini yaklaşık sırasıyla 1,9 ve 2,1 kat 

artırsa da bu sonuç istatistiksel anlamlılığa ulaşmadı (Tablo 14). 
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Tablo 14. Çok değişkenli (Generalized Linear Model – Binomial Logit) analiz. 

Değişken Beta Katsayısı (95% GA) OR (95% GA) p - değeri 

Hastalık süresi  0,051 1,052 (1,006 – 1,101) 0,027 

Periferik artrit 0,658 1,931 (0,674 – 5,527) 0,220 

Üveit 0,742 2,1 (0,680 – 6,484) 0,197 

Sakroiliit evresi 0,269 1,308 (0,909 – 1,883) 0,148 

 

 

 
Şekil 4. Lateral servikal tam ekstansiyon grafide bir anterior atlantoaksiyel 

subluksasyon görüntüsü 

 

Anterior atlantodental mesafesi 4,83 mm olan 56 yaşında 15 yıldır AS tanılı erkek 

hastanın grafisi Şekil 4. de gösterilmiştir.
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5. TARTIŞMA

Çalışmamızda, hastalık süresi omurga hasarının büyük kısmının geliştiği ilk 10 

yılı aşmış ve yüksek hastalık aktivitesi nedeniyle bDMARD/tsDMARD kullanan 

hastalarda AAİ sıklığını ve ilişkili faktörleri araştırdık. Bu kriterleri AAİ tutulumu için 

yüksek riskli bir grup seçerek AAİ sıklığı açısından bir üst limit araştırmak amacıyla 

uyguladık. Toplam ortalama yaşı 47 ve %58’i erkek olan topla 159 AxSpA olgumuzda 

AAİ sıklığını %19,5 bulduk. Literatürde tüm AAİ lezyonlarını inceleyen tek olan bu 

çalışmada AAİ lezyonlarının %54,5’i aAAS iken %45,5 ise non-aAAS lezyonlardan 

oluşmakta idi. Dolayısıyla AxSpA olgularında AAİ araştırılırken mutlaka aAAS 

dışındaki lezyonlarından da gözden geçirilmesi gerekmektedir. Servikal omurga 

instabilitesine sahip olgularımızda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ortalama 

hastalık süresi daha uzun, ilk semptom yaşı daha erken, üveit ve periferik artrit sıklığı 

fazla idi. Bu değişkenler arasında hastalık süresi, ilk semptom yaşı, üveit ve sakroiliit 

evresi AAİ için prediktif faktörler iken sadece hastalık süresini AxSpA ilişkili AAİ için 

bağımsız prediktif faktör olarak saptadık. 

Literatürde AxSpA olgularında AAİ ile ilişkili çalışmalar arasında en fazla 

hasta sayısını içeren çalışma 2012 yılında Lee JS ve ark. tarafından yapılmıştır. Bu 

çalışma AxSpA olguları içerisinde sadece AS olgularını içermekte olup yalnızca aAAS 

iki radyolog tarafından radyografik değerlendirilmiştir. Çalışma grubunda erkek/kadın 

oranı 8,6/1, ortalama yaş 36,2 yıl, ortalama hastalık süresi 13,3 yıl, sigara kullanımı 

%63,4, ortalama total mSASS skoru 16,5, HLA-B27 pozitifliği %96,2, ESH 

yüksekliği %70, CRP yüksekliği %63,2, periferik artrit sıklığı %38,3, üveit sıklığı 

%31,5 ve anti-TNF kullanımı %38,3 idi. Anterior AAS sıklığı %14.1 (n = 116/819) 

bulunmuş olup aAAS-negatif grup ile karşılaştırıldığı zaman aAAS-pozitif grupta 

hastalık süresi daha uzun (p = 0,003) , ESH ve CRP yüksekliği daha sık (p < 0.001; 

her iki değişken için), periferik artrit (p < 0,001) ve üveit (p = 0.004)  daha fazla, ve 

anti-TNF tedavi kullanım oranı daha yüksek (p < 0.001) idi. Çok değişkenli lojistik 

regresyon analizde ise CRP yüksekliği, periferik artrit ve NSAİİ/ksDMARD 

tedavisine dirençli olmak (anti-TNF kullanımı) AS hastalarında aAAS sıklığını 
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bağımsız olarak arttırdığı saptanmıştır. Lee JS ve ark. çalışmasından AAİ 

lezyonlarından sadece aAAS incelenmiş olup bizim çalışmamızda aAAS dahil toplam 

5 farklı form incelenmiştir; çalışmamızdaki aAAS sıklığı bu çalışmadan daha az (11,3 

vs 14,1) ancak tüm AAİ lezyonları incelendiğinde bu çalışmadan daha yüksek 

orandadır (19,5 vs 14,1). Çalışmamızda yaklaşık %10 kadar nr-AxSpA olgusu mevcut 

olup AAİ -pozitif olguların sadece birisinde hastalık tanısı nr-AxSpA idi; bu durum iki 

çalışma arasındaki aAAS farkına katkıda bulunmuş olabilir. AxSpA olgularında kötü 

prognoz ile ilişkili olan kalça tutulumu ve sindesmofit formasyonunun AAİ olan 

ilişkisi ise (her ne kadar anlamlı ilişki saptanmasa da) ilk kez bizim çalışmamızda 

araştırılmıştır. Her iki çalışmada da hastalık süresi AAİ açısından bağımsız prediktif 

faktör olarak tanımlanmıştır (145).  

Lee S ve ark. uzun hastalık süresine AS olgularında, radyografilerin iki 

radyolog tarafından değerlendirildiği çalışmada, atlantoaksiyel ankilozlu grup ile (n = 

62, ortalama yaş 60 yıl, ortalama hastalık süresi 19,3 yıl) ve aAAS’li grubu (n = 88, 

ortalama yaş 36 yıl, ortalama hastalık süresi 13,1 yıl) karşılaştırmışlar ve atlantoaksiyel 

ankilozlu grupta ortalama mSASSS’nu, özellikle servikal bölgede, aAAS’li olgulara 

göre anlamlı olarak daha yüksek bulmuşlar (40,1 vs 16,5) ve hastalık süresinin 

atlantoaksiyel ankilozlu ile aAAS arasında bir ilişki olmadığını ortaya koymuşlar 

(146). Suarez-Almazor ME ve ark. ise spondilit ve periferik artriti olan 17 hastanın 

6’sında (%35) aAAS saptarken, yalnızca aksiyel tutulum gösteren 21 kişilik kontrol 

grubunda hiçbir hastada bu bulguya rastlamamıştır (p = 0,009). Ancak bu çalışmadaki 

periferik artritli gruptaki olguların çoğunda psoriyazis, Reiter sendromu veya 

inflamatuvar barsak hastalığı mevcuttu.  Sonuç olarak araştırmacılar sonuç olarak, 

aAAS’nin periferik artritli SpA olgularında yaygın bir komplikasyonu olabileceği ve 

bu durumun hastaların yaklaşık üçte birinde ortaya çıkabileceğini tespit etmişlerdir 

(147). Bizim çalışmamızda ise EA veya PsA tanılı hastalar çalışmadan dışlanmış ve 

ax-SpA açısından daha homojen bir hasta grubu seçilirken önceki çalışmada ise 

heterojen bir SpA grubu oluşturulmuştur. Çalışma popülasyonumuzda AAİ-pozitif 

grupta periferik artrit anlamlı oranda daha fazla saptanmasına rağmen regresyon 

analizinde bu etkisini kaybetmiştir. Bu durum iki çalışma arasındaki periferik artrit ile 

ilişkili farklı sonuçları açıklayabilir. Lee HS ve ark. ise AS olgularında servikal 

omurgra değişikliklerini inceledikleri çalışmasında ortalama hastalık süresi 10,7 yıl 
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olan 112 erişin AS olgunun %11.7’sinde radyografik olarak aAAS saptamışlardır; 

diskovertebral (%35,7) ve apofizyal eklem tutulumu (%28,6) en sık saptanan servikal 

omurgra değişiklikleri olarak göze çarpmıştır. Tüm servikal omurgra lezyonları 

açısından da ileri yaş, uzun hastalık süresi, servikal semptonlar, lomber ve kalça eklem 

değişiklikeri ve ciddi sakroiliit prediktif faktörler bulunmuştur. Bizim çalışmamız 

izole radyolojik bir çalışma olup semptom analizi yoktu ve  ancak çalışmamızda 

sakroiliit evresi ile servikal omurga instabilitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki saptandı (148). 

AxSpA olgularında AAİ ilişkili çalışmalar genellikle vaka sunumu olarak 

sunulmuştur (149-164) ve AxSpA olgularındaki sıklık ve risk faktörlerini araştıran 

çalışma sayısı azdır. Kim TJ ve ark. ortalama yaşı 34 yıl, %86’sı erkek ve ortalama 

hastalık süresi 12 yıl olan 544 AS’li olgunun servikal radyografilerini posterior 

longitidunal ligament ossifikasyon (PLLO) prevelansını saptamak amacıyla 

değerlendirmişler ve PLLO sıklığını %3,5 ve ileri yaş ile ilişkili bulmuşlardır. Bu 

çalışmada aAAS sıklığı %13.5 (n = 75) bulunmuş olup PLLO ilişkisi saptanmamış ve 

AAİ lezyonları açısından başka bir değerlendirme yapılmamıştır (165). Ramos-Remus 

C ve ark. ortalama yaşı 35, %74’ü erkek ve ortlama hastalık süresi 10 yıl olan 103 

AS’li olguda AAS ve nörolojik tutulum açısından prospektif olarak izlemişler ve 

radyografik değerlendirmede aAAS ve VS sıklığını %21 ve %2 bulmuşlardır. 

Araştırmacılar radyografik aAAS ile PLLO (p < 0,0001), uyarılmış somatosensöriyal 

potansiyeller (p = 0,04), radyografik sakroiliit derecesi ile aAAS ilişki saptamışlar ve 

aAAS’li grubun daha ciddi aksiyel entezopatiye sahip bir alt grup oluşturabileceğini 

belirtmişlerdir. Bizim çalışmamızda da ise sakroiliit evresi AAİ gelişimi açısından bir 

prediktif faktör idi; posterior longitidunal ligament kalsifikasyonunu ise bambu kamışı 

vertebrası olan hastalar çalışmadan dışlandığını için değerlendirmeye almadık (166) 

Nui NL ve ark. başlangıç bulgusu olarak AAS ile prezente olan ve takiplerinde 

SpA tanısı alan üç olgu sunmuştur. Bu üç hastanın tamamı 30 yaşın altındaydı; ikisinde 

periferik artrit, ikisnde HLA-B27 pozitifliği vardı ve AAS için başka bir açıklayıcı 

neden yoktu. Dikkat çekici olarak, her üç hasta da şiddetli ağrı nedeniyle semptom 

başlangıcından sonraki bir yıl içinde C1/C2 cerrahi füzyonuna ihtiyaç duymuştur; 

ancak hiçbirinde AAS’ye bağlı miyelopati gibi nörolojik komplikasyon gelişmemiştir 

(157). Yine Chen WS ve ark. hastalık süresi üç yıl olan 23 yaşında bir erkek AS 
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olgusunda MRG ile doğrulanmış semptomatik AAS olgusu bildirmişlerdir (167). 

Çalışmamızda en erken AAS geliştiren olgunun hastalık süresi 11 yıldı çünkü biz 

çalışmamızda uzun hastalık süresine sahip olguları  ( >10 yıl) çalışmamıza dahil ettik. 

Özellikle bu iki çalışma bize hastalık süresi düşük de olsa özellikle semptomatik 

olgularda AAS’nin gözden geçirilmesi gerekliliğine iyi bir kanıttır.  

Laiho K ve ark. ortalama ESH 31mm/saat ve ortalama CRP 22mg/L olan 72 

AS olgusunun radyografilerini inflamatuvar servikal lezyonlar açısından 

incelemişlerdir. Sonuç olarak en sık lezyonun apofizyel eklem ankilozu (n = 32) 

olduğunu ve bunu sırasıyla VS (n = 5), apofizyel eklem ankilozu+VS (n = 4), apofizyel 

eklem ankilozu+aAAS (n = 3), aAAS (n = 3), aAAS+VS (n = 2), pAAS (n = 1) ve 

SAS (n = 0) izlediğini rapor etmişlerdir. Bu çalışmada sonuç olarak AAİ lezyonları 

içerisinde ise en sık 11 olgu ile VS saptanırken  8 olguda aAAS ve 1 olguda da pAAS 

saptanmıştır (168). Bizim çalışmamızda ise en sık saptanan AAİ lezyonları sırasıyla 

aAAS ve SAS idi. Lee JY ve ark. ortlama yaş 36,5 yıl, erkek cinsiyet oranı %90, 

hastalık süresi 13.9 yıl, periferik artrit sıklığı %42, üveit sıklığı %21 ve HLA-B27 

pozitifliği %95 olan 61 AS hastasının yaklaşık %17’sinde (n = 11) AAS saptamışlardır. 

Bu 11 olgunun beşinde aAAS, üçünde lAAS, ikisnde VS ve birisinde ise aAAS+lAAS 

saptamışlardır. Araştırmacılar bu çalışmada AAS-pozitif AS olgularında hastalık süresi 

AAS-negatif olgulara göre anlamlı olarak daha yüksek bulmuşlardır (18 ± 7.9 yıl vs 

13.0 ± 6.5 yıl; p = 0,029) (168). Yalçınkaya F ve ark. tarafından inflamatuvar artritlerde 

kranioservikal bileşke tutulumunun BT veya MRG ile araştırıldığı bir çalışmada 200 

SpA olgusunda (PsA hariç) %26,5’inde (n = 53) inflamatuvar lezyonlar saptanmış ve 

en sık lezyon ise odontoid proçes tutulumudur. Subluksasyonel tutulumlarda bakıldığı 

zaman 20 olguda VS, 10 olguda AAS ve 4 olguda SAS tespit edilmiştir. Ancak bu 

çalışmada AAİ lezyonları ile hastalığa ait parametreler arasındaki ilişki 

değerlendirilmemiş olup izole bir sıklık çalışması gerçekleşitirilmiştir (168). 

Nörolojik semptomlar, inflamatuvar artritli olguların neden olduğu AAİ 

lezyonlarında sık görülmez. Dolayısıyla hedef hasta grubunu bulmak güçleşmektedir 

(169). Günümüzde AAİ lezyonlarının rutin taranması açısından herhangi bir öneri 

yoktur. Servikal omurgra instabilite lezyonlarınının gelişebilmesi için ilk kural servikal 

omurga inflamasyonudur. AS, sakroiliyak eklemlerden başlayarak asendan 

inflamasyon yaparak omurgayı etkileyen bir hastalıktır. Servikal omurga tutulumu yaş 
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ve hastalık süresi arttıkça artmaktadır; semptomatik ve yapısal hasarı olan hastalarda 

daha sık görülmektedir (168, 170) Bu hasta grubu, doğal olarak AAİ lezyonlarının 

öncelikle araştırılması ve şüphelenilmesi gereken hasta grubunu oluşturması kuvvetle 

muhtemeldir. Yukarıdaki çalışmalarda tanımlanan risk faktörleri de bu temel prensibe 

yardımcı olabilecek nitelikte sayılabilir. 

Çalışmamızda detaylı analizlere rağmen retrospektif dizayn, gözlemciler arası 

güvenirlilik ve gözlemci içi güvenilirlik, total mSASSS skoru eksikliği, görüntüleme 

metodunun AAİ lezyonlarını saptamada sensitivite düşüklüğü çalışmamızın önemli 

kısıtlılıklarıdır. Konvansiyonel grafinin AAİ lezyonlarını saptamadaki sensitivitesi BT 

ve MRG’ye göre daha düşüktür ve bu AAİ sıklığının yalancı olarak daha düşük çıkmış 

olmasına sebep olabilir (171). Çalışmanın yapıldığı merkezin 3.basamak bir romatoloji 

ünitesi olmasından dolayı hasta seçiminde istenmese de bias oluşturmaktadır.  
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER

Çalışma popülayonumuz orta yaş grubuna ait, erkek cinsiyetin biraz daha 

baskın olduğu ve yaklaşık yarısının sigara kullanım öyküsü olan gerçek hayat 

deneyimlerini yansıtan bir grup idi. Hasta seçiminine paralel olarak olgulardaki en sık 

saptanan sakroiliit derecesi evre 4 idi ve en sık kullanılan tedavi seçeneği sekukinumab 

idi. Üçüncü basamak bir romatoloji ünitesinde hastalık süresi 10 yıldan fazla ve 

b/tsDMARD tedavisi kullanan (dolayısıyla yüksek hastalık aktivitesine sahip) 

AxSpA’lı olgularda radyografik AAİ sıklığını ve ilişkili faktörleri araştırdığımız 

çalışmaya dahil ettiğimiz 159 AAİ olgusunun yaklaşık beşte birinde AAİ saptadık. Bu 

sonucun, çalışma popülasyonun riskli grup olduğunu göz önüne alırsak, AxSpA 

olgularında radyografik olarak bir üst sınır değer oluşturması muhtemeldir. Bu konuda 

yapılmış çalışmalar genellikle AAİ olarak sadece aAAS’yi incelerken literatürde tüm 

AAİ lezyonlarını inceleyen tek olan bu çalışmada AAİ lezyonlarının %54,5’i aAAS 

iken %45,5 ise non-aAAS lezyonlardan oluşmaktaydı. Servikal omurga instabilitesine 

sahip olgularımızda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ortalama hastalık süresi daha 

uzun, ilk semptom yaşı daha erken, üveit ve periferik artrit sıklığı fazla idi. Bu 

değişkenler arasında ise hastalık süresi, ilk semptom yaşı, sakroiliit evresi ve üveiti 

AAİ ilişkili prediktif faktörler olarak saptarken sadece hastalık süresini, AxSpA 

olgularında AAİ için bağımsız prediktif faktör olarak saptadık. Aksiyel spondiloartritin 

iki formu arasında (nr-AxSpA ve AS) ise AAİ sıklığı açısından bir fark 

saptamadık.Ayrıca sigara kullanımı, vücut kitle indeksi, HLA-B27 pozitifliği, 

sindesmofit varlığı, kalça eklemi artriti, ESH ve CRP yüksekliğinin AAİ ilişkili 

olmadığını saptadık. 

 Spinal tutulumun %100 olduğu AxSpA olgularında AAİ lezyonları 

açısından günümüzde geniş hasta grubu ile yapılacak prospektif ve 

sensitivitesi yüksek görüntüleme araçlarının kullanıldığı çalışmalara 

ihtiyaç bulunmaktadır.  
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 AxSpA olgularında AAİ taranması için romatoloji derneklerinin bu konuda 

kılavuz önerisi veya konsensus geliştirmesi bir ihtiyaçtır. 

 Nörolojik semptomlar, AAİ lezyonlarında sık karşılaşılan bir bulgu 

değildir. Dolayısıyla semptom dışında prediktif faktörlerin saptanması için 

ileri çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.  

 Güncel literatürde AxSpA ilişkili AAİ için risk faktörleri arasında, uzun 

hastalık süresi dışında, bir konsensus yoktur. Bu konuda AxSpA’nın 

özellikle ekstraspinal bileşenlerinin (barsak tutulumu, üveit, periferik artrit, 

entezit, kalça eklemi tutulumu gibi) AAİ ile ilişkisini araştıracak ileri 

çalışmalar gereklidir. 
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