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UZMANLIK TEZI
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Amag: Bu c¢alismada amacimiz Ankilozan Spondilit (AS) hastalarinda kardiyak
rehabilitasyonun hastalik aktivitesi ve kardiyak otonomik fonksiyon iizerine olan etkisini
arastirmaktir.

Gere¢-Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon AD polikliniklerinde tedavi ve takibi yapilan, modifiye New York kriterleri’
ni karsilayan 34 hasta ¢alismaya alindi. Randomize, kontrollii, prospektif ¢alisma olarak
Aralik 2015— Agustos 2016 tarihleri arasinda yapildi. Hastalar randomize olarak 17’ser kisilik
iki gruba ayrildi. Her iki gruba 8 hafta boyunca aerobik, germe ve giiglendirme
egzersizlerinden olusan ev egzersiz progami verildi. 2. gruba ilaveten haftada 3 giin, 1sinma,
bisiklet ergometre, iist ve alt eksremite gii¢lendirme, soguma ve germe egzersizlerinden
olusan kardiyak rehabilitasyon programi uygulandi. Hastalar tedavi dncesinde ve sonrasinda

BASDAI, BASFI, CRP, ekokardiyografi ve egzersiz stres testi ile degerlendirildi.

Bulgular: Kardiyak rehabilitasyon verilen grupta MET diizeyi, egzersiz siiresi, istirahat kalp
hizi ve kronotropik rezerv parametrelerinde ev egzersiz grubuna gore anlamli iyilesme tesbit

edildi. (p<0.05). Ev egzersiz programinda anlaml1 diizelme saptanmadi.

Sonug¢: AS’li hastalarin tedavi ve egzersiz programlarina kardiyak rehabilitasyonun dahil
edilmesi hastalarin fonksiyonel diizeyleri ve genel saglik durumlari iizerine olumlu etkiye
sahiptir. Bu etki, hasta uyumu daha iyi oldugu i¢in gozetimli egzersiz programu ile daha
belirgin olmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Ankilozan Spondilit, Otonomik disfonksiyon, Kardiyak rehabilitasyon,

BASDAI, BASFI, Kalp hizi toparlanma indeksi, Kronotropik rezerv



ABSTRACT
EFFECTIVENESS OF CARDIAC REHABILITATION
IN PATIENTS WITH ANKYLOSING SPONDILITIS

Dr. Yakup ERDEN

DOCTORATE THESIS

KONYA, 2017

Objective: In this study, we aimed to evaulate the efficacy of cardiac rehabilitation in patients
with ankylosing spondilitis.

Materials-Methods: This study was designed as a randomized, controlled, prospective trial.
Study was carried out in December 2015 - August 2016 period. 34 patients who had filled
modified New York criteria were enrolled to the study. Patients were randomly assigned into
two groups of 17 patients each; both groups received individualized home exercise program
and cardiac rehabilitation program applied to the second group. The intervention in cardiac
rehabilitation group included warming, bicycleergometer, upper and lower extremity
stregthening, cooling and stretching exercises. The patients had received cardiac rehabilitation
three times a week for 8weeks. The patients in home exercise program were encouraged to do
aeorobic, stregthening and stregthening exercises. Evaluations of patients were performed

before and after treatment with BASDAI, BASFI, echocardiography and exercise stres test.

Results: The results demonstrated that significant improvement in the MET level, exercise
time, baseline heart rate and chronotropic reserve parameters in cardiac rehabilitation group

when compared to home exercise group. There was no improvement in home exercise group.

Conclusion: Significant efficiency was obtained when cardiac rehabilitation combined with
the current medical and physical therapy for the treatment of Ankylosing Spondylitis. Because
of better patient adherence supervised exercise program has more additional effects in the
treatment of AS.

Keywords: Ankylosing Spondylitis, Autonomic dysfunction, cardiac rehabilitation,
BASDAI, BASFI, heart rate recovery (HRR), Chronotropic reserve
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1.GIRIS VE AMAC

Ankilozan spondilit (AS) etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, c¢ogunlukla geng
erkeklerde goriilmekle birlikte sakroiliak eklem ve omurga tutulumu 6n planda olan sistemik,

inflamatuvar, kronik bir hastaliktir.

AS tanis1 klinik ve radyolojik bulgulara gore konur. Yer degistiren kalga agrisi,
sabah tutuklugu gibi temel semptomlarin yaninda erken dénem sakroiliitin radyolojik olarak

saptanmasi tani i¢in dnemlidir.

AS’de genel konstitusyonel semptomlar ve ekstraartikiiler diger sistemlere ait
bulgular (oftalmolojik, kardiyovaskiiler, pulmoner, genitoiiriner, ndrolojik, gastrointestinal)
gortilebilir. AS’de kardiyak bozukluklar %5-10 oraninda goriiliir. Aortit, aort yetmezligi,
miyokardit, miyokardiyal fibrozis ve perikardit iyi bilinen klinik tablolardir. Sinus nod

disfonksiyonu ve atriyoventrikiiler ileti bozukluklari nadiren goriiliir (Brunner 2006).

AS hastalarinda subklinik ve klinik olarak otonomik disfonksiyon gorilebilir.
Kardiyak fonksiyonlar otonom sinir sistemi (OSS) tarafinda kontrol edilmektedir. OSS klinik
olarak bazi non-invaziv elektrofizyoloji ve egzersiz testleriyle degerlendirilmektedir. Kalp
hiz1 toparlanma indeksi (KHTI) &zellikle parasempatik sistem olmak iizere OSS
fonksiyonlarini yansitan egzersiz testindeki bir parametredir. KHTI prognostik énemi olan
degistirilebilir bir risk faktoriidiir. Diizenli yapilan dinamik egzersiz ile vagal tonus artip

otonomik disfonksiyon (OD) diizelebilmektedir (Hao 2002).

AS tedavisindeki temel amagclar; agriy1 ve tutuklugu azaltmak, mobiliteyi diizeltmek
ve korumak, yeti kaybmi Onlemek, yasam kalitesini arttirmak ve yapisal hasarn

onlemektir (Pang 2008).

Ayrica egzersizin inflamatuvar romatizmal hastaliklarda dogrudan ve dolayli
potansiyel anti-inflamatuvar etkisi oldugu gosterilmistir. AS hastalarinda kardiyovaskiiler

egzersizler, hastalik aktivitesinde azalma ve fiziksel zindelikte artis saglamaktadir

(Niedermann 2013).

Bu calismanin amaci; AS’li hastalarda kardiyak rehabilitasyonun giivenilirligini ve
hastalik aktivitesi, fonksiyon, kardiyovaskiiler sistem ve otonom sinir sistemi iizerine olan

etkisini arastirmaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 Tanim

Ankilozan Spondilit (AS) yunanca ankylos (egilmis) ve spondylos (omurga)
sdziiklerinden tiiretilmis, sistemik kronik inlamatuvar bir hastaliktir. On planda aksiyel iskelet
ve kok eklem (omuz ve kalga) olmakla birlikte asimetrik biiyiik periferik eklem (diz, ayak
bilegi vs) tutulumu da goriilebilir. Hastaligin seyri; sinirli bir sakroiliak eklem tutulumu
gosteren hafif formdan omurganin ankilozuna varacak kadar siddetli olabilen genis bir

aralikta degisebilir (Linden 2009).

AS’li birgok hasta; subfebril ates, yorgunluk, istahsizlik ve halsizlik gibi genel
konstitlisyonel semptomlara sahiptir. AS’ de ekstraartikiiler olarak diger sistemlere ait

bulgular (oftalmolojik, kardiyovaskiiler, pulmoner, genitoiiriner, gastrointestinal) goriilebilir.

2.2 Simiflandirma

Spondiloartropatiler (SpA); romatoid faktor negatif ve subkiitan nodiillerin yoklugu ile
giden, genel olarak omurga ankilozu olsun veya olmasin radyografik olarak sakroiliit gelisen,
insan 16kosit antijeni (HLA-B27) siklig1, ailesel yigilma 6zelligi gosteren bircok hastaliga
ozel bulgular gosteren bir hastaliktir. Birbirleriyle iligkili heterojen bir hastalik grubunu

tanimlamak i¢in kullanilir (Tablo 1) (Rudwaleit 2010).

SpA’larda inflamasyon dominant olarak ligamanlarin kemige yapisma yerindeki
entezis bolgelerini tutar. RA’da asil hedef olan sinovyumu kiiciik bir oranda etkiler.
SpA’larda goriilen inflamatuvar siireg; fibroz skar, yeni kemik formasyonu ve ankilozla

sonuglanma egilimindedir (Koehler 2000).

Tablo 1: SpA Grubundaki Hastaliklar

Ankilozan spondilit (AS)
Non-radyografik spondiloartropati
Reaktif artrit (ReA)

Inflamatuar barsak hastahig artropatisi
Psoriatik artrit (PsA)

Andiferansiye SpA

Juvenil Baslangich SpA




2.3 Epidemiyoloji

Epidemiyolojik c¢alismalar, genellikle yasamin 3. dekadinda (26 yas -civar)
rastlanildigini gostermistir. Hastalarin %80’inde ilk semptom 30 yas altinda, %5’inden azinda
45 yas tlizerinde baslar. Erkeklerde kadinlara goére 2-3 kat daha sik olmakla birlikte daha
agresif bir klinik seyir goriilmektedir (Helmick 2008).

AS’de ailesel kiimelenme goriilmesinden hareketle yapilan g¢alismalar sonucunda
hastaligin HLA-B27 ile olan yakin iliskisi net bir sekilde ortaya konmustur. (Cruyssen 2007).
Beyaz irkta AS’li hastalarin %90-95’inde HLA B27 pozitif oldugu halde, Afrikalilarda bu
birliktelik goriilmemektedir (Reveille 2001).

Yas ve cinsiyete gore diizeltilmis yillik insidans 7.3/100.000 kisi olarak
hesaplanmistir. Finlandiya ve Norveg’ten de 6.9/100000 ve 7.26/100000 gibi benzer oranlar
bildirilmistir (Kaipianen 2000, Bakland 2005). AS’nin beyaz irkta prevalansi verilerin ¢ogu
Avrupa’dan olmak iizere %0.1-1.4 arasinda degismektedir. Ulkemizde AS insidansi ve

prevalansina ait veriler sinirlidir. Bir ¢alismada AS prevalansi %0,49 olarak hesaplanmistir

(Akkog 2010).
2.4 Etiyopatogenez ve Genetik

AS ve diger SpA’larin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte patogenezlerinde
genetik ve gevresel faktorler onemli rol oynamaktadir. AS ile HLA-B27 geni arasinda
kuvvetli bir iligki oldugu bilinmektedir. AS’li hastalarin %90-95’inde HLA B27 pozitifligi
goriiliirken, HLA-B27(+) bireylerde hastalik ¢ikma riski %35 diizeyindedir (Dakwar 2008).
HLA B27 pozitif AS’li hastalarin HLA B27 pozitif 1. derece akrabalarinda negatif olanlara
gbre SpA gelisme riskinin 16 kat arttid1 gosterilmistir (Linden 1984). Ikiz ¢alismalarinda
monozigotlarda %67, dizigotlarda %12 birliktelik gozlenmistir (Brown 1997).

HLA-B27’nin simdiye kadar 31°den fazla molekiiler alt tipi belirlenmistir. Tiim alt
tipler AS ile iliskili degildir. Sirasiyla en sik rastlanan HLA B2705, HLA B2701, HLA
B2702, HLA B2704 tipleridir. HLA B2706 ve HLA B2709, AS ile birliktelik gostermez
(Khan 2007).

HLA B27’nin AS gelismesindeki rolii; molekiiler benzerlik, artritojenik peptid
sunumu, uygunsuz kivrimlanma, HLA B27’nin oto antijen olarak taninmasi, uzamis hiicre i¢i

bakteri varlig1 gibi teorilerle agiklanmaya ¢alisilmistir.



AS’li hastalardaki artmis barsak gecirgenligi ve histolojik inflamasyon bulgulari bir
enterik enfeksiyonu diisiindiirmektedir. Klebsiella Pnomoni, E.Coli gibi ¢esitli bakterilere ait
artmis Ig-A antikorlar1 elde edilmesine ragmen SIE biyopsi materyallerinde herhangi bir

bakteriyel iiriin tespit edilememistir (Braun 1997).

AS hastalarinda steroid olmayan antiinflamatuvar ilag (NSAII) alimini takiben agrinin
ve sabah tutuklugunun azalmasi inflamasyon neticesinde ortaya ¢iktigini disiindiirmektedir.
Ancak COX-2 yolagin1 neyin tetikledigi bilinmezligini korumaktadir. Sulfasalazinin de
barsak duvarinin gecirgenligini diizeltip, antijen girisini Onleyerek, barsak duvarinda

antiinflamatuvar etki gosterdigi kabul edilmektedir.

TNF inflamasyonun baslatilmasi noktasinda pek c¢ok sitokin ve kemokin iiretimini
tetikleyen ana yolakta yer alan merkezi bir faktordiir. NSAII’ye direncli hastalarda anti-TNF

ilaglarla hastaligin aktivitesinde ciddi azalma gozlenmektedir.

Ankiloz, AS’nin patolojik bir karakteristigidir, buna ragmen patogenezi ile ilgili az sey
bilinmektedir. SpA’l1 hastalarin Asil tendonlarindan biyopsilerinde kemik morfojenik protein
(BMP) aktivasyonu gézlenmistir. Yapilan ¢alismalarda BMP ve Wnt sinyal yolagimin yeni
kemik formasyonunda rolii olabilecegibildirilmektedir (Yu 2013).

2.5 Klinik Ozellikler

Hastaligin klinik bulgularn kas-iskelet ve eklem dis1 (ekstraartiiler) tutulum olarak

ikiye ayirilir.
2.5.1 Kas - Iskelet Tutulumu

2.5.1.1 Aksiyel Tutulum

AS Kkliniginde inflamatuvar karakterde bel agrist ve sabah tutuklugu oldukga
onemlidir. Biiyiik olasilikla SIE ve gevre baglarindan kdken alan, kiint, lokalize edilemeyen
ve dizin altina inmeyecek kadar uyluk arka yiizeyine yayilan tarzda goriiliir. Baslangicta tek
tarafli, aralikli olurken, sonradan bilateral ve siirekli olabilir. Inflamtuvar bel agrisinin

karekteristik 6zellikleri Tablo 2’de siralanmastir.



Tablo 2: inflamatuvar Bel Agrisinin Ozellikleri

45 yas oncesi sinsi baslangic

3 aydan uzun siiren yakinma

Egzersizle agrida azalma

Yer degistiren gluteal agr

Gecenin ikinci yarisinda baslayip uykudan uyandirabilen agr1

30 dakikadan uzun siiren sabah tutuklugu

Ozellikle diskovertebral bileskenin inflame oldugu spondilodiskit durumlarinda

omurganin ani hareketlerinde siddetli ve akut agrilar olabilir.

Hastalik ilerledik¢e aksiyel iskelette ankiloz gelismeye baslar. Servikal ve lomber
lordozda diizlesme, torakal kifoz artisi, degisen agirlik merkezini kompanse etmek i¢in kalga

ve dizde fleksiyon kontraktiirii hastalarda tipik AS goriiniimiine yol agar.

Tendon, fasiya, baglar ve eklem kapsiiliiniin kemige yapisma yerlerinde inflamasyonla
karakterize olan entezit tiim omurgada, gdégiis kafesi ile omurga ve sternumu birlestiren
eklemlerde goriiliir. ilerleyen dénemde gogiis duvarindaki entezit gdgiis ekspansiyonunu
azaltir. Ayrica periferik olarak plantar fasya ve Asil yapisma yerinde sik gelisir. leri

zamanlarda bu bolgelerde kemik ¢ikintilart olusabilir.

2.5.1.2 Periferik Tutulum

AS’1i hastalarin %35’inde kok eklem tutulumu goriilebilmektedir. Juvenil baglangiglt
AS hastalarinda kalga eklemi daha sik tutulmakta ve ozirlilige neden olabilecek kadar
agresif seyredebilmektedir. Omuz tutulumu, agr1 ve ilimli fonksiyonel kisitliliga neden olsa da

skapulotorakal eklem sayesinde ileri derece kisitlanmasi nadirdir.

Periferik eklemlerde dizler basta olmak lizere genellikle asimetrik, oligoartikiiler

tutulum goriiliir. Bir¢ok hastada deformite birakmadan diizelebilmektedir. (Linden 2013)

2.5.1.3 Osteoporoz

AS’li hastalarin yarisindan fazlasinda osteoporoz ve osteopeni goriilmektedir.
Zamanla gelisen sindesmofitler ve ligaman kalsifikasyonlari kemik yogunlugunun normalden

fazla olgiilmesine neden olabilir. Azalmis spinal mobilite ve osteoporoz nedeniyle servikal



bolge basta olmak {izere %4-12 oraninda omurga kiriklar1 olabilir. Kiriga bagli norolojik

komplikasyonlar gelisebilir.
2.5.2 Ekstraartikiiler Tutulum

AS’de inflamatuvar mediyatdrlere bagli olarak ates, istahsizlik, halsizlik, kilo kaybi

gibi sistemik genel belirtiler olabilir.

2.5.2.1 Oftalmolojik Tutulum

Iris ve silier cismin inflamasyonu olan akut anterior iiveitin (AAU) AS’de hastalik
stiresince gorlilme siklig1 %25-30 diizeyindedir. HLA B27 pozitifligiyle iliskilidir. Tek tarafli
olma ve tekrarlama egilimindedir. Agri, fotofobi ve gormede bulaniklik ile karakterizedir.
Ataklar birka¢ haftada sekelsiz iyilesebilmekle birlikte sinesi, glokom gibi komplikasyonlara
yol acabilir.

2.5.2.2 Genitoiiriner Tutulum
Renal tutulum sik goriilmez. IgA nefropatisi ve sekonder amiloidoz goriilebilmektedir.

2.5.2.3 Gastrointestinal Tutulum

AS’li hastalarin %50’sinden fazlasinda 6zellikle ileogekal bolgede kolonoskopi ile

inflamasyon bulgular1 goriilmektedir.(Mielants 1996)

2.5.2.4 Pulmoner Tutulum

Goglis duvarmin tutulmast sonucu gogiis ekspansiyonuna bagh restriktif tipte akciger
hastalig1 izlenmektedir. Tipik olarak uzun dénemde gelisen ve yavas ilerleyen apikal fibrozis

goriilebilir (Strobel 1997).

2.5.2.5 Norolojik Tutulum

Spinal mobilite azalmasina bagli omurga kiriklari, instabiliteye bagli atlantoaksiyel
subluksasyon, posterior longitudinal ligaman ossifikasyonu ve destriiktif disk-faset lezyonuna
bagli spinal stenoz geligebilir. Klinik radikiilopati olabilecegi gibi miyelopati ya da kauda

ekuina sendromu da olabilir.



2.5.2.6 Kardiyovaskiiler Tutulum

Karakteristik kardiyak bozukluklar; aortit, aort regurjitasyonu, iletim bozukluklart;
daha az siklikla perikardit, kardiyomiyopati ve mitral kapak hastaligidir. HLA B27 en 6nemli
risk faktoriidiir. Yapilan bir metaanalizde miyokard infarktiisii ve metabolik sendromda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (Mathieu 2011).

Kardiyovaskiiler fonksiyonlarin diizenlenmesinde otonom sinir sistemi merkezi bir rol
oynamaktadir. Otonomik disfonksiyon artmis kardiyovaskiiler mortalite i¢in bagimsiz bir risk

faktoriadir (Vivekananthan 2003).

2.6 Fizik Muayene

AS’nin uzun dénem etkisi spinal mobilitede azalma ve ankilozdur. Ilerleyici torakal
kifoz artis1, servikal ve lomber lordozda azalma goriilebilir. Ancak erken donemde bu
bulgularin higbirisi olmayabilir. Inflamatuvar bel agris1 yakinmasi ve aile dykiisii olan
hastanin muayenesinde SIE kompresyon testlerine bakilmalidir. Yiiziistii yatan hastanin
SIE’sine basing uygulandiginda agrinin tetiklenmesi ya da artmasi o bdlgede inflamasyon
olabilecegini disiindiiriir. Gaenslen, Mennel ve FABERE testleri de uygulanabilir. Bu testler
SIE disfonksiyon ve cevre yapilara ait patolojiler varliginda da pozitif olabilecegi icin

sakroiliite spesifik degildir(Cattley 2002).

Hastaligin progresyonu ve verilen tedavinin degerlendirilmesinde omurganin ii¢
diizlemdeki hareketine bakilmalidir. Servikal bolge fleksiyon ve ekstansiyon; ¢ene-manibrium
ve tragus-duvar mesafesi Ol¢iimii, lomber bolge anterior ve lateral fleksiyon ise el parmak
zemin mesafesi (EPZ) dlgiilerek degerlendirilir. Ayrica spinal mobilitenin degerlendirilmesi

icin Schober ve Modifiye Schober testleri de yaygin olarak kullanilmaktadir.

Hastalarin gogiis ekspansiyonlar1 4. interkostal aralik seviyesinden maksimum
inspirasyon ve ekspirasyon arasindaki mesafe (cm) ile dlgtiliir. 5 cm’nin altinda Slglilmesi
anormaldir.

AS diisiiniilen hastalarda entezis bolgeleri inflamasyon agisindan degerlendirilmelidir.
En sik alt ekstremitelerde Asil tendonu ve plantar fasyanin kalkaneusa yapisma yerlerinde;
daha az siklikla omuz, kostokondral, manubriosternal bileske, sternoklavikular eklemler,

superior iliak krestte gelisir.



2.7 Laboratuvar

Rutin biyokimyasal testlerde istenen eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve C-reaktif
protein (CRP) tetkikleri %75 hastada yiiksek saptanmakla birlikte, normal diizeyleri aktif
hastalik varligin1 dislayamaz (Spoorenberg 1999). Hastalarda inflamasyon siddetine paralel

olarak normokrom normositer anemi goriilebilir.

Interlokin 1, 2 ve TNF-a’ya yanit olarak karaciger ve sinoviyadan sentezlenen Serum
Amiloid-A (SAA)’nin hastalik aktivitesi ile korele olarak yiikseldigi gosterilmistir (Chen
2009).

2.8 Goriintiileme
Goriintiileme yontemlerine tan1 ve takip asamalarinda sik¢a bagvurulmaktadir. Direkt
grafi (DG), Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG), Ultrasonografi (USG) , Bilgisayarl

Tomografi (BT) ve Kemik Sintigrafisi olmak {izere 5 temel goriintiileme yontemi kullanilir.

2.8.1 Sakroiliak Eklemlerin Goriintiilemesi

AS hastalarmin tamaminda sakroiliit gériiliir, ancak %3-5 SIE tutulumu olmaksizin
aksiyel tutulum gosteren olgular bildirilmistir (Khan 1985). Erken evrelerde siklikla normal
olan DG, esas olarak erozyon, skleroz artisi, yeni kemik olusumu ve eklem araliginda
degisiklik gibi kronik dénemde yapisal degisiklikleri gosterebilmektedir. SIE igin
superpozisyonu azaltmak i¢in oblik ¢ekilen Ferguson ve Barsony yontemleri kullanilmistir.
Fakat glinliik pratikte standart anteroposterior (AP) grafinin yeterli oldugu kabul edilmektedir
(Pavy 2007).
Tablo 3: SIE Radyolojik Progresyon

Subkondral yiizeyin bulamiklagsmasi(net secilememesi)
Yiizeyel erozyanlar (6nce iliak taraf)

Subkondral kemikte fokal skleroz

Erozyonlarin ilerlemesi

Eklemde yalanci genisleme

Proliferatif degisikler(diizensiz kemik kopriileri)

Periartikiiler skleroz azalir.

DG’lerde SIE bulgular1 New York kriterlerine gore O ile 4 arasinda evrelendirilmektedir
(Tablo 4) (Sekil 1).



Sekil 1: New York Kriterlerine Gore a) Evre 1 b) Evre 2 ¢) Evre3 d) Evre 4 Sakroiliit

Tablo 4: New York Kriterlerine Gore Evrelendirme

Evre 0: Normal

* Evre 1: Eklem sinirlarinin bulaniklagsmasi

* Evre 2: Erozyon ve minimal skleroz

* Evre 3: Eklemin her iki tarafinda belirgin skleroz ya da eklem arahigin
genisletecek ciddi erozyonlarin olmasi (ankiloz olabilir)

 Evre 4: Tam Ankiloz

BT ile SiE’lerden farkl1 seviyelerde kesit alinarak siiperpozisyon engellenmis olur ve
boylece daha ayrmtili bir goriintii elde edilir. Inflamasyona sekonder gelisen erozyon,
subkondral skleroz, eklem araliginda daralma ve yeni kemik olusumu gibi yapisal ge¢
degisiklikleri belirlemede oldukga etkili bir tekniktir (Sekil 2) .Inflamatuvar bel agris1 olan bir
hastada DG negatif ve MRG olanag1 da yoksa tercih edebilecek bir yontemdir (Guglielmi
2009).



Sekil 2: Sakroiliit Evrelendirmesi a) Evre 1 b) Evre 2 ¢) Evre3 d) Evre 4

MRG hastaligin erken tanisinda ve tedavi takibinde oldukca duyarl: bir tetkikdir. Aktif
inflamatuvar lezyonlar (kemik iligi 6demi, kapsiilit, sinovit, entezit) en iyi yag baskili (T2-
FS), STIR teknik (short tau inversion recovery) ve kontrastli T1 agirlikli sekanslarinda
goriiliir. Yaglt dejenerasyon ve erozyonlar gibi kronik degisiklikler T1 agirlikli sekanslarda
degerlendirilir.

Sekil 3: Sakroiliit (Osteitis) A)Her iki taraf (beyaz ok) B)iliak taraf (beyaz ok)
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Sakroiliak bolgede kemik dongiisii hizli, yogun vaskiiler yapilara sahip ve iireter
oldugu icin sintigrafide yalanci pozitif sonuglara neden olabilir. Bu yilizden ¢ok tercih

edilmez.

2.8.2 Omurganin Goriintiilemesi

Omurga tutulumu genellikle lumbosakral veya torakolomber bileskede baslar ve
zamanla biitlin spinal kolona yayilir. Spinal bulgular genellikle ge¢ donemde belirginlesir.
Vertebral radyolojik progresyon Tablo 5’te gosterilmistir.
Tablo 5: Vertebral Radyolojik Progresyon

Vertebra 6n koselerinde fokal destriiksiyon(Romanus lezyonlari)
Iyilesme sirasinda reaktif skleroz (Parlayan koseler) (Sekil 4)
Vertebral karelesme

Anulus fibrozus dis lifleri ossifikasyonu(Sindesmofit olusumu) (Sekil 4)
Vertikal uzanan kemik kopriileri

Bambu kamis1 goriiniimii (yaygin sindesmofit)

Tren yay1 goriiniimii (Fasetler erken evrede tutulur) (Sekil 4)

Sekil 4: DG Bulgular1 a)Parlayan koseler b) Sindesmofitler ¢) Tren yayr goriiniimii

v -

e -

Intervebral diskle beraber komsu vertebra govdesinin tutuldugu spondilodiskit akut

spinal inflamasyonun iyi bir gostergesidir.

Ayrica spinal osteopeni, ostepoporoz, bikonkav vertebra (diskde bikonveks
balonlasma), Spinal fraktiirlere basit ¢okme (kifoz) ve ayrilma kirigir (makaslama kuvvetine
bagli) ait bulgular goriilebilir.
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2.8.3 Periferik ve Kok Eklem Goriintiilenmesi

Kalca en sik ve genellikle bilateral tutulan eklemdir. Konsantarik daralma, femur
boynu osteofit, subkondral kist(asetabular taraf) ve asetabular protriizyon (ileri vakalarda)
goriilen bulgulardir. Bir baska kok eklem olan omuzda humerus basi superolateralinde eroziv

degisiklikler goriilebilir.

2.8.4 Entezis Bolgelerinin Goriintiilenmesi

Entezis bolgelerinden 6ncelikli olarak daha ¢ok Asil tendonunun ve plantar fasyanin
kalkaneusa yapisma yerleri tercih edilmektedir Entezis bolgelerinde DG’nin normal oldugu
durumlarda erken evrelerde USG ve MRG ile entesopati arastirilmasi onerilmektedir (Sekil

2.8.4).. Entezis bolgelerindeki radyolojik progresyon Tablo 6’da gésterilmistir.

Tablo 6: Entezis Bolgelerindeki Radyolojik Progresyon

Entezislerde inflamasyon
Komsu kemiklerde erozyon

Skleroz artisi ve yeni kemik olusumu

Sekil 5: Asil bolgesinde entezit
goriiniimii (AT:Asil tendon
k:kalkaneus asteriks:6dem)
(Doppler USG’de kalinlagsmis Asil
tendonunda artms vaskiilarite

goriilmekte)

2.9 Tan

AS tanisi i¢in ge¢misten giinlimiize Roma (1961), New York (1966) ve Modifiye New
York (1984) kriterleri (Tablo 7) gelistirilmistir. Ilerlemis hastalikta Modifiye New York tani
kriterleri oldukca ise yararken erken donemde duyarliligi az oldugu i¢in tanida gecikme

yaganmaktadir.
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Tablo 7: Modifiye New York Kriterleri 1984

Klinik Kriterler
1. Ug aydan uzun siiren, egzersizle diizelip istirahatle dinmeyen bel agrisi ve sertlik
2. Lomber omurga hareketlerinin hem frontal hem de sagittal planlarda
kisitlanmasi
3. Gogiis ekspansiyonunun yas ve cinsiyete gore normal degerlerin altinda olmasi
Radyolojik Kriterler
Sakroiliit: Tek tarafli evre 3-4 ya da cift tarafh evre 2-3
Kesin AS tamisi: 1 radyolojik + 1 klinik kriter
Olas1 AS tamisi: 3 klinik Kkriter

Spa grubundaki tiim hastaliklara yonelik Amor kriterleri gelistirilmistir (Tablo 8).

Tablo 8: Amor SpA Kiriterleri

Klinik oykii ve semptomlar PUAN
1. Gece agrisi (omurgada) veya sabah tutuklugu 1
2. Asimetrik oligoartrit 2
3. Tek tarafli / yer degistiren gluteal agri 1/2
4. Sosis parmak (daktilit; el veya ayakta) 2
5. Entezit (Asil, plantar fasiya) 2
6. Uveit 2
7. Artritten onceki 1 ay icinde iiretrit-servisit 1
8. Artritten onceki 1 ay icinde ishal 1
9. Psoriazis, balanit veya inflamatuvar barsak hastahgi 2
Direkt Radyografi

10. Sakroiliit (bilateral evre 2 — iinilateral evre 3) 3
Genetik Zemin

11. HLA-B27(+)’ligi veya ailede AS, ReA, iiveit, psoriazis veya 3
inflamatuvar barsak hastalhig: oykiisii

NSAII yamitinin iyi olmasi

12. NSAIl ahmimi takiben 48 saat icinde iyi yamit alimirken kesildikten 2

48 saat sonra agrinin tekrar baslamasi

SpA tanisi icin en az 6 puan gereklidir.
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Tablo 6: ESSG Simiflama Kriterleri

Inflamatuvar VEYA Sinovit
: . . Andiferansiye
Bel Agrisi (Asimetrik, alt eskremite) y
" spondiloartropatileri kapsamak
- — amactyla da Avrupa
Asagidakilerden biri

spondiloartropati ¢alisma grubu
(ESSG) tarafindan yeni bir

e Entezit (Topuk)
e Pozitif Aile Oykiisii

siiflama kriter seti
e Psoriazis

) gelistirilmistir (Tablo 9).
e Crohn Hastaligi, Ulseratif Kolit

e Artritten 6nceki 1 ay iginde iiretrit-servisit-diyare
e Gluteal bolgede agr1 (yer degistirebilen)

e Sakroiliit

2009 yilinda ise Uluslararas1 Spondiloartrit Degerlendirme Toplulugu (ASAS ) tarafindan
erken SpA’da erken taniy1 vurgulayan ASAS siniflama kriterleri olugturulmustur (Tablo 10).
Tablo 10: ASAS Aksiyel Spondiloartrit Siniflama Kriterleri

Bel agris1 >3 ay ve

Baslangig¢ yas1 <45 olan hastalarda

Goriintiilemede Sakroiliit HLA B27 (+)
+ VEYA +
> 1 SpA bulgusu > 2 SpA bulgusu
Goriintillemede Sakroiliit SpA Bulgulari
e MRG’de aktif (akut) Inflamasyon o Inflamatuvar Bel Agrisi
o Artrit

e Modifiye New York Kriterlerine

e Entezit Uveit

e Daktilit

gore kesin radyografik sakroiliit

e Psoriyazis

e Crohn-Ulseratif Kolit

e NSAIl’ye yanitin iyi olmasi

e Ailede SpA oykiisii, HLA B27
(+)’ligi

e Artmig CRP
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2.10 Tedavi

AS’de mevcut tedavilerle hastalik kontrol altina alinabilmekte, ama tamamen ortadan
kaldirilamamaktadir. Tedavide amag; agri, tutukluk ve genel konstitiisyonel semptomlari
azaltmak, diizgiin postiirii saglamak ve korumak, fonksiyonelligi arttirmaktir. Tanida gecikme

olmas1 amaca ulagsmay1 zorlastirmaktadir.

ASAS/EULAR’1n onerilerine gére optimal tedavi i¢in ilag ve ilag dis1 tedaviler kombine

olarak verilmelidir.

2.10.1 Hasta Egitimi ve Egzersiz

Tedavide en 6nemli basamaklardan biri hasta egitimidir. Hasta egitiminde amaglar;
egzersizlerin diizenli ve etkili bir sekilde yapilmasini saglamak, giinliik yasamda
modifikasyonlar yapmak, uzun dénemde fonksiyonelligi arttiracak adimlar atmak ve biligsel
davranis tekniklerini uygulamak seklinde o6zetlenebilir (Ehlebart-Konig 2008). Hasta

dernekleri tarafindan da farkindalik arttirilmaya ¢alisilmaktadir.

Diizenli egzersiz; fonksiyonel kapasitenin korunmasi, artmasi ve deformite
gelismemesi agisindan tedavinin ayrilmaz bir pargasidir. Hastalar giinliik olarak kisitlilik
gelismemesi i¢in eklem hareket acikligi egzersizleri, fleksiyon postiiriinii ve kontraktiirleri
onlemek amaciyla pektorallere ve kalga fleksorlerine germe, omurga ve kalga ekstansorlerine
giiclendirme egzersizleri yapmalidir. Caligma ortami One ¢ok egilmeyi gerektirmeyecek
sekilde ayarlanmalidir. Hastalarin giinde birkag kez 15 dakika yiiziistlii uzanmalar1 kifoz artisi

ve kontraktiiriin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir.

AS’li hastalara spor olarak yiirime ve ylizme Onerilmektedir. Yiizme ile birlikte
yapilan egzersizlerin fonksiyonel kapasiteyi daha cok arttirdigr bildirilmistir (Karapolat
2009). Kardiyovaskiiler kapasiteyi arttirmak ve fonksiyonlar1 diizenlemek igin aerobik
egzersizler yapilmalidir. Gézetim altinda grup fizyoterapisi, kisisellestirilmis ev egzersiz

programindan daha iyi sonuglar vermektedir.

Akciger kapasitesini korumak ve arttirmak amaciyla abdominal ve biiziik dudak

solunum egzersileri Onerilmektedir.

2.10.2 Fiziksel Modaliteler
AS’li hastalarda agr1 ve kas spazmini azaltmak, ligaman elastisitesini ve egzersiz
toleransini artirmak amaciyla fizik tedavi ajanlarindan yararlanilabilir. Bu amagla yiizeyel ve

derin 1siticilar, elektroterapi (TENS vs) ve soguk uygulamalardan yararlanilmaktadir. Aktif
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artrit varhiginda sicak uygulamadan kaginilmalidir. Fizik tedavi ajanlar1 agri, spinal mobilite

ve yasam kalitesi {izerinde etkili bulunmustur (Enginar 2009).

Hastalar aktif artritin olmadig1 durumlarda balneoterapiden fayda gérmektedir. Suyun
kaldirma kuvveti neticesinde azalan viicut agirhigi eklemlere daha az ylik binmesini saglar.
Sicak suyun kas ve ligamanlar {lizerine olan etkisi ile mobilizasyon ve germe uygulamalari
daha agrisiz uygulanabilir. Egzersizle kombine edilen 3 haftalik kaplica tedavisinin haftalik

grup fizyoterapisinden daha etkili bulunmustur (Dagfinrud 2008).

2.10.3 Semptom Modifiye Edici Anti-Romatizmal ilaclar

NSAIli’ler tedavide kose tast ilaglardir. Adjuvan olarak basit analjezikler,
antidepresanlar, sistemik ve eklem-igi kortikosteroidler de kullanilmaktadir. Mekanik bel
agristyla karsilastinildigindan NSAIl’lere daha yiiksek oranda yamit alinmaktadir. Bugiin
birgok NSAII’nin tedavide etkinligi goriilmiisken, hangisinin daha iistiin oldugu konusunda
kesinlik yoktur (Heijde 2005). Klinik pratikte NSAil’lere yanit kisisel farkliliklar
gostermektedir. Bir ilaca etki alinamadiginda diger bir NSAII denenebilir. Gastrointestinal
kanama, peptik iilser, kardiyovaskiiler yan etkiler sik goriilmektedir. Inflamatuvar barsak

hastalig1 olanlarda hastalig1 alevlendirebilecegi i¢in dikkatli olunmalidir.

Sistemik glukokortikoid hastalik T{zerinde etkili bulunmazken, periferik eklem

tutulumunda intraartikiiler steroid yapilabilir.

2.10.4 Hastahk Modifiye Edici Anti-Romatizmal Ilaclar
Bu gruptaki ilaglarin hastaligin ilerlemesini aksiyel tutulumda onleyemedigi, periferik

tutulumda ise etkilerinin sinirli oldugu bilinmektedir (Sieper 2007).

Sulfasalazin (SSZ) periferal artriti olan, nispeten hastalik stiresi kisa ve yiiksek ESH
olan hastalarda onerilebilir. Uveitlerde alevlenme sikligmi ve siddetini azaltmada etkili
bulunmustur (Munoz-Fernandez 2006). Tedaviye 500 mg/giin dozunda baslanip haftada bir
yiikseltilerek 2-3 gr/giin dozuna kadar yiikseltilebilir. Ilag etkinligine karar vermek igin 4 aya
kadar beklenmelidir.

Metotreksat ve leflunomid literatiirlerde ne aksiyel ne de periferik tutulumlu AS

tedavisinde etkili bulunmamustir.

Antirezorptif bir ajan olan pamidronat ile 6 aylik tedavi sonucunda hastalik

aktivitesinde azalma, fonksiyonlarda ve mobilitede iyilesme gozlenmistir. Periferik tutulum
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ve akut faz reaktanlar1 iizerine etkisi gdsterilememistir (Maksymowych 2002). Ozellikle
subkondral kemik iligi 6ddemi ve hastaliga bagli gelisen osteoporozda etkili olabilecegi

distinilmistir.

2.10.5 Biyolojik Ajanlar

Patogeneze yonelik arastirmalara TNF-a’nin sakroiliit, kikirdak hasar1 ve erozyonlara
iliskisi alinan biyosilerde TNF-o mRNA’nin ekspresyonun artmis olmasiyla gosterilmistir
(Braun 1995). Bu gozlemler ile anti-TNF ajanlar AS’de kullanilmaya baglanmistir. Su anda
iilkemizde AS i¢in infliksimab, etanersept, adalimumab, golimumab ve sertolizumab regete
edilebilmektedir. Biyolojik ajanlar arasinda bir tedaviden digerine gegis, etkinin azaldig1 ya da
alerjik reaksiyonun gelistigi durumlarda s6z konusu olabilmektedir.

infliksimab kimerik (1/4 fare, 3/4 insan kaynakli ) monoklonal bir antikordur.
Plazmadaki TNF-o’ya baglanirken ayni zamanda hiicre yiizeyi lizerindeki TNF-o’ya da
baglanir. IV 3-5 mg/kg dozda baslangic olarak 0., 2., 6. haftalarda uygulandiktan sonra her
6-8 haftada bir devam edilir.

Adalimumab tamami rekombinant olan insan kaynakli IgG1 monoklonal antikorudur
ve insan TNF-a’sina spesifiktir. iki haftada bir 40 mg dozunda subkutan uygulanur.

Etanercept TNF reseptor 2 ile Ig G1 Fe kisminin birlestirilmesi ile olusturulan fiizyon
protein olup 25mg haftada 2 kez veya 50mg haftada 1 kez subkutan uygulanir.

Sertolizumab pegol, insan kaynakli Ig G1 antikorun Fab kisminin polietilen glikol ile
baglanmasiyla olusturturulan monoklonal bir antikordur. Antikorun pegile olmas1 uzun yari
omre sahip olmasini ve ilaca kars1 daha az antikor gelismesini saglamaktadir. 200 mg iki
haftada bir ya da 400 mg 4 haftada bir uygulanabilir.

TNF-a inhibitorleri baglamadan hastalar enfeksiyon, malignite ve kardiyak yetmezlik
acisindan degerlendirilmelidir. Ozellikle tedavi oncesinde PPD testi ve akciger grafisi ile
degerlendirilmesi gerekir. Tedavi sirasinda da 6 ayda bir kontrol olarak tekrarlanmalidir.
Latent tiiberkiilozdan siiphelenilmesi durumunda 300 mg izoniazid ile 1 ay tedavi Oncesi
olmak tizere 6-9 ay tedavi edilmelidirler. (Bachmann 2010).

Yapilan caligmalarda anti CD20 monoklonal antikoru olan Rituksimab, 1L12/23
inhibitdrii olan Ustekinumab ve IL17 monoklonal antikoru olan Secukinumab tedavide
plaseboya {istiin bulunmustur. Mevcut veriler 1518inda TNF dis1 biyolojiklerin AS’de anti-
TNF-a ajanlar kadar faydali olduguna dair hentiiz kesin bir kanit yoktur (Song 2011).
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2.10.6 Cerrahi Tedaviler

AS’de kifozu artmig, 6n cepheye bakmakta zorlugu olan secilmis vakalarda spinal
diizeltme cerrahileri fonsiyonelligi arttirabilmektedir. Ayrica hastalarin yaklasik %5’inde total
kalga artroplastisi gerekmektedir. Ozellikle juvenil baslangichi olan, siddetli agris1 ve

fonksiyonel kisitliligi olan hastalarda onerilmektedir.

2.11 Kardiyak Fonksiyonlarda Otonom Sinir Sistemi (OSS)’ nin Rolii

Otonom sinir sistemi anatomik ve fonksiyonel olarak sempatik ve parasempatik olarak
ikiye ayrilir. Kalp hiz1 ve kan basincinda parasempatik sistem (PSS) azalmaya neden olurken,
sempatik sistem (SSS) artisa neden olur. Eriskinlerde istirahat halindeyken normal kalp hizi
yaklasik olarak 72/dk’dir; fakat 50-90/dk arasinda degisir. Istirahat halindeyken kalp hizinin
> 90/dk olmasi siniis tasikardisi, < 50/dk olmasi siniis bradikardisi olarak isimlendirilir
(Spodick 1992). Egzersiz ve toparlanma sirasindaki kalp hizindaki degisim, sempatik ve vagal

aktivite arasindaki dengeyle olusur.

Anormal kardiyak OD elektrofizyolojik testler (sempatik deri cevabi ve R-R interval

varyasyonu) ve egzersiz testi ile saptanabilir. (Tablo 11) (Curtis 2002).

Tablo 11: Anormal Kardiyak OD’nin Pratik Klinik Gostergeleri

Istrihat kalp hiz1 > 90/dk olmasi

Egzersiz stress tesinde maksimal kalp hizinin %85’ine ulasilamamasi
Bozulmus kalp hiz1 toparlanma indeksi

Bozulmus kalp hiz1 degiskenligi (derin nefes sirasinda kalp hizi degiskenligi)

Elektrofizyolojik bir ¢alismada kalp hiz1 degiskenligi ile BASDAI skorlarinda negatif
korelasyon izlenmistir. Sempatik deri cevabi ise sadece aktif hastalig1 olan bireylerde anlaml
olarak farkli bulunmus. SSS disfonksiyonu yalniz aktif hastalikta gozlenirken, PSS
disfonksiyonu kronik hastalikta da olabilegi belirtilmistir (Borman 2008).

SSS’nin kronik aktivasyonu ve PSS tonusunun azalmasi kardiyovaskiiler olay riskini
arttirir. Kronik sempatik hiperaktivite kardiyovaskiiler yiikii ve hemodinamik stresi arttirir ve
hastay1 endotel disfonksiyonuna, koroner spazma, sol ventrikiil hipertrofisine ve aritmilere
maruz birakir. Artmis vagal aktivite ise iskemiye bagli aritmi gelismesini onler, kan basincini

ve kalp hizimi disiiriir (Metra 2000, lellamo 2000).
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2.11.1 Egzersiz Sirasinda Maksimal Kalp Hizx

Egzersizin baslamasi ile birlikte vagal geri ¢ekilme olur ve bu da kalp hizinda 30-50
atim/dk artisa neden olur; fakat bunun {izerindeki artiglar sempatik aktivasyona baglidir.
Egzersiz sirasinda kalp hizi1 ne kadar artarsa, hastanin prognozu o kadar iyidir. Maksimal kalp

hiz1 genel olarak yasla birlikte azalir.

Normal kalp hiz1 degiskenligi saglikli OSS’nin bir 6zelligidir. Egzersizle kalp hizinda
olusan degisiklik, vagal tonusun geri ¢ekilmesi ile sempatik tonustaki artis arasindaki dengeyi
yansitir. Egzersizle kalp hizinda goriilen anormalligin otonomik dengedeki anormallikle

iliskili oldugu gosterilmistir (Freeman 2006).

Egzersiz testi sirasinda tahmin edilen maksimum kalp hizinin % 85’ine ulagilamama
durumu olan kronotropik yetersizlik, kardiyak mortalitenin 6nemli bir gostergesidir.

Kronotropik rezerv: ( pik KH /220-yas)*100 formiiliiyle hesaplanmaktadir.

2.11.1 Egzersiz Sonunda Kalp Hiz1 Toparlanma indeksi

Kalp hiz1 toparlanma indeksi (KHTI), egzersizden sonra kalp hizinin diigmesi olarak
adlandirilir. Toparlanma, yaklasik 9 dakika boyunca hastanin kalp hizinin, kan basincinin ve
EKG’sinin bazal diizeye donmesine kadar devam eder (Higgins 2007). Saglikli bireylerde
egzersiz sonrasi ilk 30 saniye i¢inde kalp hizinda hizli bir diisiis, daha sonra ise daha yavas bir
diisiis gozlenir. Hizl1 diisiisiin vagal etkiye bagli oldugunu atropin tarafindan 6nlenebilmesi
gosterir (Imai 1994). Egzersize kronotropik cevap ile egzersiz sonrast KHTI arasinda dogru

orant1 vardir (Desai 2001).

Sigara icenlerde igcmeyenlere gore egzersiz sirast kalp hizinda ve egzersiz sonrasi

KHTI’de daha az artis olmaktadir (Gordon 1987).

Farkli parametreler kullanilarak kalp hizi toparlanma indeksi hesaplanmaya
calisilmigsa da bir¢ok arastirmaci pik egzersizdeki kalp hizindan toparlanma dénemindeki 1.
ve 2. dakika kalp hizlarim1 ¢ikararak ¢alismalarii degerlendirmislerdir. Yapilan bir
farmakolojik blokaj calismasinda kisa ve orta donemdeki (30 saniye-2 dakika) KHT
egrilerinin vagal uyar1 ile kontrol edildigini saptamiglardir. 2 dakikadan sonra ise dual blokaj
yapilanlarda atropinin tek basina sagladigi etkiden daha fazla uzama izlenmistir. Bu da geg

toparlanmanin sempatik modiilasyon ile ilgili oldugunu gostermektedir (Imai 1994).

Onceki yillarda sadece kardiyovaskiiler endurans gostergesi oldugu diisiiniilen KHTI,

tim nedenlere bagli ve kardiyovaskiiler oliimlerin kuvvetli bir prediktoriitir. OSS’yi
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degerlendirmek ic¢in c¢esitli metodlar gelistirilmis. Ama bunlarin tekraranabilirlik ve
giivenirliliginin az olmasi, 6zel ekip ve ekipman gerektirmesi rutin klinik pratikte
kullanimlarin1 ~ kisitlamaktadir. KHTI’nin  degerlendirilmesi otonomik disfonksiyonun

saptanmasinda kolay bir tarama yontemi olabilir.

3.BIREYLER VE YONTEM

3.1 Hasta Secimi

Bu g¢alismaya Aralik 2015-Agustos 2016 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali poliklinigine
basvuran modifiye New York kriterlerine gore Ankilozan Spondilit tanis1 almis 20-45 yas
arast 42 hasta alindi. Calismamiz randomize, kontrollli, prospektif bir calisma olarak
planlandi. Calismaya baslamadan 6nce, Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’
nun 19 Haziran 2015 tarihli, 2015/285 karar sayili onayi alindi. Hastalara ¢aligma ile ilgili
ayrmtilt bilgi verildi. Calismaya katilmayr kabul eden 42 hastaya “Aydinlatilmig Goniilli

Onam Formu” doldurdu

3.1.1 icleme Olgiitleri
Modifiye New York kriterlerine gére Ankilozan Spondilit tanis1 almig 20-45 yas arasi
hastalar

3.1.2 Dislama olgiitleri
1. Malignite

2. Gebelik
3. Ciddi sistemik hastalik varlig

4. Bobrek-Karaciger hastaligi, Diabetes Mellitus (DM) ve Parkinson gibi OSS’yi
etkileyecek hastalik

5. Kardiyak aritmi, kardiyomiyopati, Sol ventrikiil EF<50, orta-agir kapak
yetmezligi ve iskemik kalp hastalifi, AV nod blokori kullanimi

6. Norolojik hastalik
7. Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), sigara kullanimi

8. Total kalga protezi varligi
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Hastalar ¢caligmaya alinmadan 6nce ayrinitili hikayeleri alindi. Yas, cinsiyet, boy, kilo,
sigara i¢imi, kullanilan ilaglar, semptom siireleri, ekstraartikiiler ve sistemik tutulum varlig
ve ek tani konulan hastaliklar1 gibi demografik o6zellikleri sorgulandi ve fizik muayeneleri
yapildi. Fizik muayenede boyun, sirt, bel, omuz, dirsek, el, parmak, kalca, diz, ayak bilegi,
ayak eklem hareket agikliklarina bakildi. Motor ve duyu muayenesi, derin tendon refleksleri

ve patolojik refleksleri i¢eren norolojik muayene yapildi.

Degerlendirmeler ayni hekim tarafindan yapildi. Hastalar BASDAI, BASFI, akut faz
reaktanlar1 (CRP), ekokardiyografi ve egzersiz stress testi parametre diizeyleri tedavi oncesi
ve tedavi sonrasi degerlendirildi. Hastalarin hepsi bir kardiyolog tarafindan degerlendirilerek
ekokardiyografileri yapildi ve EKG’leri gekildi. Ayn1 kardiyolog gozetiminde egzersiz stres
testleri yapildi.

Belirtilen kriterlere uygun hastalar rastgele yontemle randomize olarak 21 er kisilik iki
gruba ayirildi. Her iki gruptaki hastalarin g¢alisma siiresince mevcut medikal tedavisi
degistirilmedi. Her iki gruba da ev egzersiz programi verildi. 1. gruptaki hastalara 8 hafta
boyunca giinde 30 dk siiresince ev egzersiz programi (pektorallere germe, sirt ekstansdrlerine
giiclendirme, abdominal solunum, biiziikk dudak solunumu ve derin inspiryum egzersizleri)
verildi. 2. gruptaki hastalara 1. grupta verilenlere ilaveten haftada 3 giin, giinde 60 dakika

olmak iizere 8 hafta boyunca toplam 24 seans kardiyak rehabilitasyon uygulandi.
3.2 Uygulamalar

3.2.1 Konvansiyonel Egzersiz Tedavisi
Her iki gruptaki hastalara konvansiyonel egzersizler hekim tarafindan tarif edildi.

3.2.2 Kardiyak Rehabilitasyon
Ikinci gruptaki hastalara kardiyak rehabilitasyon hekim ve hemsire gdzetiminde

Ergoline bisikletli (Ergoselect model 200P) ergometer cihazi ile yaptirildi.

3. 3 Cahsmada Kullanilan Degerlendirme Parametreleri
e Hastalik Aktivitesini Degerlendirme,
e Fonksiyonel Degerlendirme,
e Egzersiz stres testi,
o Ekokardiyografi,

e CRP diizeylerini degerlendirme
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3.3.1 Hastalik Aktivitesini Degerlendirme

Hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢in BASDAI kullanildi. Hastanin son bir hafta
icindeki hastalik aktivitesi 6lciildii. BASDAI; yorgunluk, spinal agri, eklem agrisi/sisligi,
lokalize olarak hassas bolgeler ve sabah tutuklugu olmak tizere AS’nin 5 major semptomuyla
iliskili 6 sorudan olusan bir ankettir. Sabah tutuklugu hem siddeti hem de siiresi bakimindan
degerlendirildi. Sorular 10 cm uzunlugundaki bir yatay visual analog skala (VAS) iizerine
isaret konarak yanitlandi. Sabah tutuklugu iizerine sorulan iki sorunun ortalama skoru
hesapland1 ve diger sorulara ait skora ilave edildi. BASDAI skoru toplam degerin (0-50) O-
10'luk bir skalaya doniistiiriilmesiyle elde edildi. Gegerlilik ve giivenirliligi ile
tekrarlanabilirlik ve degisime duyarlilik 6zellikleri kanitlanmigtir (Garrett 1994, Akkoc 2004)
Genel pratik uygulamada 4 ve tizeri skora sahip hastalara aktif, altindakiler ise inaktif olarak
degerlendirilmektedir. (Ek-1).

3.3.2 Fonksiyonel Degerlendirme

Fonksiyonel degerlendirme icin BASFI kullanildi. Hastanin dnceki bir hafta igindeki
fonksiyonel kapasitesi 6l¢lildii. Bu indeks giinliik aktivitelerle ilgili 8 soru ve hastanin giinliikk
yasamla basedebilme yetenegini degerlendiren 2 sorudan olusur (Calin 1994, Ozer 2004).
Hastalar belirtilen isleri yaparken ne derecede zorlandiklarini 10 cm'lik VAS iizerine
isaretlediler. Toplam skor 10 sorudan elde edilen puanlarin 10’a bdliinmesi ile hesaplandi.

(Ek-2).

3.3.3 Egzersiz Stress Testi

Egzersiz kapasitesi sonuclarini  kantitatif olarak degerlendirebilmek amaciyla
yapilmaktadir. Egzersiz testine gelmeden Once hastalara rahat kiyafetler giyinmeleri, 3 saat
once yeme i¢cmeyi kesmeleri, sigara kullananlarin sigara igmeden gelmelerini anlatmak
gerekmektedir. Test Oncesi hastalar ayrintili muayeneden gegirilmeli ve egzersiz testi
acisindan kontraendikasyon varligi degerlendirilmelidir.
Egzersiz stres testi kontraendikasyonlar1 asagidaki gibidir:

1. Unstabil anjina

2. Kontrolsiiz kardiyak aritmi varligi

3. Ciddi aort stenozu, tromboflebit

4. Kontrol edilemeyen kalp yetersizligi

5. Tiim akut kardiyak durumlar

6. Akut infeksiyonlar

7. Kontrolsiiz diyabet
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Test submaksimal veya maksimal olarak yapilabilmektedir. 220 - yas formiili ile
hesaplanan maksimum kalp hizinin %85-100’{ine ulasildiginda sonlandirilarak yapildiginda
maksimal; maksimum kalp hizinin %60-85’ine ulasilarak sonlandirildiginda ise submaksimal
egzersiz testi yapilmis olur. Maksimal egzersiz testinde hasta tiikkenme derecesinde efor sarf
eder. Nefes darligi, bacaklarda yorgunluk gibi durumlar daha sik goriiliir. Submaksimal
egzersiz testi riskli hasta gruplarinda daha gilivenlidir. Egzersizin basindan itibaren siirekli
kalp hizi, arteryel oksijen satiirasyonu ve EKG ritmi ile 2 dakikada bir kan basinci takibi
yapilmaktadir. Ozellikle maksimal egzersiz testi yapilirken bazi durumlarda testi maksimum

kalp hizina ulasilmas1 beklenmeden sonlandirmak gerekir.

Bunlar;
1. Test siiresince verilen ylik artmasina ragmen sistolik kan basincindan 10mm/Hg’den
fazla diisiis goriilmesi ve/veya iskemi bulgusu goériilmesi
2. Test siiresince kalp hiz1 artig1 goriilmemesi veya aritmi gelismesi
3. Hastanin testi bitirmeyi istemesi
4. Anjina, bas donmesi, bulanti, siyanoz gelismesi
5. 1 mm’nin lizerinde ST elevasyonu goriilmesi
6. Kan basicinin asirt yiikselmesi (sistolik >250 diyastolik>115 mm/Hg)

7. Yorgunluk, bacak agrilar1 veya kramplari

Egzersiz testi i¢in ergometre olarak adlandirilan cihazlar kullanilmaktadir. Kosu bandi,
bisiklet ergometre ve alt ekstremitesini kullanamayan hastalar igin ise kol ergometresi
kullanilabilir. Kosu bandinda uygulanan test i¢in siklikla Bruce protokolii kullanilmaktadir.
Bisiklet ergometresi kosu bandi ile iyi korelasyon gosterir. Bisiklet ergometre ile kosu
bandindaki hesaplanan degerlerden %5-25 daha diisiik kapasite gdstermektedir (Ozdemir
2011). Biitiin bunlarla birlikte genel olarak, egzersiz stres testi igin, yiiksek gegerlilik
katsayilari ile birlikte minimum hata paymna sahip olmalar1 nedeniyle maksimal Bruce kosu
band1 testi ve Astrand-Ryhming submaksimal bisiklet ergometre testi daha uygun
bulunmustur.(Grant 1999)

Bizim ¢alismamizda hastalara egzersiz stres testi ilk degerlendirmenin ardindan 1 giin
sonra hastanemiz Kardiyoloji Efor Testi Unitesinde yapildi. Test icin kosu band1 (GE T2100
Treadmill) sistemi ile GE CardioSoft V6.73 Diagnostik Sistem yazilim programi kullanildi.

Hastanin yas1, boyu, kilosu programa girildikten sonra maksimum kalp hizi1 hesaplandi. Hedef
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kalp hizt (HKH) maksimal olarak maksimum kalp hizinin % 85-100’#i olarak hesaplandi.
Bruce protokolii uygulanarak test siirdiiriildii. HKH’ye ulasilmasi veya yorgunluk nedeniyle
hastanin durmak istemesi durumlarinda test sonlandirildi. Egzersiz siiresi, ulagilan maksimum
kalp hiz1 ve KHTI’leri atim/dakika, dakikadaki maksimal enerji tiikketimi (ml/kg/dk) MET
degeri olarak kaydedildi. Kardiyologla birlikte ventrikiiler ektopik akim, egzersizle
indiiklenen anjina veya elektrokardiyografik degisikler olup olmadigi degerlendirildi. Elde
edilen bu veriler kardiyak rehabilitasyon grubundaki hastalarin rehabilitasyon programini
diizenlemek amaci ile kullanildu.

Hastalarin baslangi¢ degerlendirilmesi tamamlandiktan sonra hastalar gruplara

randomize edilerek tedavi programlari diizenlendi.

3.3.4 Ekokardiyografi

Her katilimciya etki ve giivenirlik acisindan tedavi basinda ve sonrasinda 12

derivasyonlu EKG (25mm/s kagit hiz1) ve transtorasik ekokardiyografi ¢ekildi.

3.3.5 CRP Diizeyi
Egzersizin inflamasyonla seyreden romatizmal hastaliklarda direkt ve indirekt
potansiyel anti-inflamatuvar etkisi oldugu gosterilmistir. Bu nedenle hastalarin 0. ve 8.

haftalarda CRP diizeyleri kaydedilmistir.
3.4 Uygulanan Rehabilitasyon Yaklasimlari

3.4.1 Kardiyak Rehabilitasyon Grubundaki Rehabilitasyon Yaklasimi

Test sonucuna gore her hastaya bireysel aerobik egzersiz programi diizenlendi.
Rehabilitasyon i¢in Ergoline bisikletli (Ergoselect model 200P) ergometre sistemi ile Ergoline
ERS 2 yazilim programi kullanildi. Her hastaya kendine 6zel egzersiz programi olusturulup,

haftalik olarak yapilan degerlendirmeler ile program revize edildi.

Seans Oncesi hastaya g6giis bandi vericisi takildi. Verici; EKG verilerinin iletilmesi
icin bir telemetri vericisi, telemetri vericisini hastanin govdesine sabitlemek i¢in kullanilan bir
elastik gogiis bandindan olusmaktadir. G6giis bandinin igindeki iki elektrot sayesinde seans
boyunca EKG ve nabiz degisiklikleri kablosuz yolla bilgisayar ekranindan takip edildi.
Ayrica sag kola tansiyon mansonu baglanarak bes dakikada bir kan basinci dlglimii yapildi.

Calismayi sonlandiracak bir komplikasyon gézlenmedi.
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Kardiyak rehabilitasyon grubundaki tiim hastalar baslangi¢ ve bitiste beser dakika
1Isinma ve soguma igin c¢aligtilar. Sabit kalp hizi yontemi ile HKH araligi Karvoneen
yontemine gore hesaplandi. Karvonen yonteminde HKH araligi: (Maksimal KH- istirahat KH)
% 60 — 85 ile hesaplandi. Bu aralik cihaza kaydedildi. Baslangicta zinde olan hastalarda
seanslar sirasinda tist limit %90’a kadar izin verildi. Bisiklet ergometre egitimi sonrasi germe
ve giiclendirme egzersizleri ile seans sonlandirildi. Giiglendirme egzersizleri 1 repetitation
maksimum (RM) hesaplanarak diizenlendi. Alt ve {ist ekstremitede 3 biiyiik ayr1 kas grubunun
bir defada kaldirabildigi maksimal yiik belirlendi. Daha sonra {ist ekstremitede biseps, triseps,
deltoid; alt ekstremitede kuadriseps, hamstring, abduktor kas gruplari ¢alistirildi. Hastalara 1

RM %751 kadar direng ile 3x10 tekrarl1 izotonik egzersizler yaptirildi.

Sekil 6: Bisiklet Ergometre Egitimi Alan Hasta ve Monitorizasyon

KB 111/56
KH 88 | Lﬁu M\J/\/ o /98
HKH 160 +|»

Borg

ICaral 1 25mmfsn 10 mmimy

20 @ n i 35 ﬂ—’l

I Kalp Hiz Kontrolli %
R w60
0511 4000  34:19 @ . ®

W/kg 0.6

Rehabilitasyon siireci 8 hafta boyunca haftada 3 giin devam etti. 8. haftada sonlanan
kardiyak rehabilitasyon programi ardindan hastalar ev egzersiz programina devam etmesi

onerildi. Ev egzersiz programi hastalara haftada bir sorularak egzersiz programina uyumlari
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saglanmaya ¢alisildi. 8. haftada ev egzersiz programina tam anlami ile uyup uymadiklar

sorgulandi.

3.4.2 Ev Egzersizi Grubu

Hastalara egzersiz kapasitelerine gore haftada 3 giin 20-45 dk arasi tempolu yliriiyiis
ve sonrasinda germe ile giiclendirme egzersizlerinden olusan bir ev egzersiz programi 24
hafta boyunca uygulamalari Onerildi. Her hastanin egzersiz programi bireysel olarak
planlandi. Hastalar 2 haftada bir telefonla aranarak ev programina uymalar1 konusunda tesvik
edildiler. Hastalar 8.haftada tekrar degerlendirildiler. 8. haftada ev egzersiz programina

uyumlar: sorgulandi.

Kardiyak rehabilitasyon ve ev egzersizine ait tiim hastalarin 0. ve 8. Haftada BASDAI
ve BASFI skoru hesaplandi. CRP degerlerine bakildi. Ekokardiyografi, egzersiz stres testi
tekrarlandi.

3. 5 Istatistiksel Analiz

Arastirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0
(SPSS Inc, Chicago, IL)” araciligiyla bilgisayar ortamina yiiklendi ve degerlendirildi.
Tanimlayici istatistikler ortalama+standart sapma, ortanca (minimum-maksimum), frekans
dagilimi ve yiizde olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde Pearson Ki-
Kare Testi ve Fisher’in Kesin Testi uygulandi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Shapiro-Wilk Testi)
kullanilarak incelendi. Normal dagilima uydugu saptanan degiskenler icin iki bagimsiz grup
arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Student’s T Testi, iki bagimli grup arasinda
Eslestirilmis Orneklem T Testi kullanildi. Normal dagilima uymadig saptanan degiskenler
icin ise; iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Mann-Whitney U Testi, iki
bagimli grup arasinda Wilcoxon Isaretli Siralar Testi istatistiksel yontem olarak kullanildi.
Degiskenler arasindaki iligki Spearman Korelasyon Analizi ile degerlendirildi. Korelasyon
katsayisinin 0-0,25 arasinda olmasi zayif, 0,26-0,50 arasinda olmasi orta, 0,51-0,75 arasinda
olmas1 gii¢lii ve 0,76-1,00 arasinda olmasi ¢ok giiclii korelasyon olarak kabul edildi.
[statistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR
Arastirma kapsaminda Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Fizik

Tedavi ve Rehabilitasyon Klinigi’nde Ankilozan Spondilit (AS) nedeniyle tedavi uygulanan
ve takip edilen 42 hasta incelendi. Kisisel sebeplerden dolay1 ayrilan ve takibi birakan 8 hasta
calisma disinda kaldi.

Arastirma kapsaminda incelenen 34 hastanin 17’sine (%50,0) ev egzersiz programu ile
birlikte kardiyak rehabilitasyon uygulandi ve “vaka” grubu olarak adlandirildi. Geriye kalan
17 (%50,0) hastaya ise sadece ev egzersiz programi uygulandi ve “kontrol” grubu olarak
adlandirildi. Vaka ve kontrol gruplari calisma gruplari olarak kabul edildi. Hastalarin akis

diagrami sekil 7°de sunulmustur.

Dahil Edilme Kriterlerini
Karsilayan AS Hastalari

(n=42)

Kardiyak Rehabilitasyon +

. Ev Egzersiz Programi
Ev Egzersiz Programi (n=21)

(n=21)

Kisisel Nedenlerden
Kisisel Nedenlerden Dolay! Ayrilan
Dolayi Ayrilan o (n=1)

(n=2)

Takibi Birakan
(n=3)

Takibi Birakan (n=2)

VAKA GRUBU (n=17) 3 KONTROL GRUBU (n=17)

Sekil 7: Hastalarin Akis Diagramm

Caligma gruplar1 arasinda bazi tanimlayici ve klinik 6zelliklerin dagilimi Tablo 12°de
sunulmustur. Incelenen hastalarin yas ortalamasi 37,35+5,22 (min:27-maks:45) yil olup
%55,9’u erkek, %44,1°1 kadind1 ve erkek/kadin orami 1,3’tii.

Calisma gruplar arasinda yas, cinsiyet, boy uzunlugu, viicut agirhig, beden kiitle
indeksi (BKI), hastalik siiresi, periferik tutulum varligs, iiveit dykiisii ve kullanilan ilag tiirii
agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 12).

Ayrica arastirmaya dahil edilen higbir hastada ekstraartikiiler tutulum yoktu (Tablo
12).
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Tablo 12: Calisma Gruplar1 Arasinda Bazi Tanimlayici ve Klinik Ozelliklerin Dagilimi

Vaka (n=17) Kontrol (n=17) p
Yas (y1l), X+S 38,00+4,68 36,71+5,78 0,478
Cinsiyet, n (%)

Erkek 8 (47,1) 11 (64,7)

Kadin 9 (52,9) 6 (35,3) 0300
Boy Uzunlugu (m), X+S 1,68+0,05 1,67+0,10 0,833%
Viicut Agirhgi (kg), X+S 80,71+18,15 75,24+16,57 0,366°
BKi (kg/m?), X+S 28,78+6,60 26,94+5,11 0,369°
Hastalik Siiresi (yil), medyan (min-maks) 5 (2-26) 6 (1-20) 0,658°
Periferik Tutulum, n (%) 15,9 0 1,000°
Ekstraartikiiler Tutulum, n (%) 0 o -
Uveit Oykiisii, n (%) 1(5,9) 1(5,9) 1,000
Kullanilan ilaglar,n (%)

NSAii+cDMARD 8 (47,1) 6 (35,3) 0436

NSAii+bDMARD 9 (52,9) 11 (64,7)

n: Hasta sayis1; %: Siitun yiizdesi; X: Ortalama; S: Standart sapma; aStudent’s T Testi; bKi-Kare Testi; cMann-Whitney
U Testi; dFisher’in Kesin Testi

Calisma gruplar1 arasinda ve her bir ¢alisma grubunun kendi i¢inde tedavi oncesi ve
sonrast BASDAI ve BASFI skorlarinin ve CRP degerinin dagilimi Tablo 13’de sunulmustur.

Vaka ve kontrol gruplari arasinda tedavi dncesi BASDAI skoru agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark saptandi (p<0,05). Vaka grubunda yer alan hastalarin tedavi Oncesi
BASDAI skoru kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 13).

Diger taraftan vaka ve kontrol gruplarmin tedavi sonrast BASDAI skoru ile hem
tedavi dncesi hem de tedavi sonrast BASFI skorlart ve CRP degerleri benzerdi (p>0,05)
(Tablo 13).

Calisma gruplarmin kendi icinde tedavi dncesi ve sonrast BASDAI, BASFI skorlar1 ve
CRP degerlerindeki degisime bakilacak olursa; hem vaka grubunda hem de kontrol grubunda
tedavi dncesi ve tedavi sonrasi arasinda BASDAI, BASFI skorlar1 ve CRP degeri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 13).
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Tablo 13: Calisma Gruplari Arasinda ve Her Bir Calisma Grubunun Kendi icinde
Tedavi Oncesi ve Sonrast BASDAI ve BASFI Skorlarinin ve CRP Degerinin Dagilimi

Vaka (n=17) Kontrol (n=17) p
L Tedavi Oncesi 5,63+2,06 4,0242,34 0,041"
BASDAI, X+S
Tedavi Sonras1 4,92+1,53 4,08+2,65 0,265"
p* 0,208 0,329
L Tedavi Oncesi 3,85+2,22 3,65+2,50 0,801%
BASFI, X+S
Tedavi Sonrasi 3,59+2,07 4,26+3,60 0,510"
p* 0,489 0,858
) Tedavi Oncesi 2,3(2,0-21,9) 2,7 (0-22,7) 0,838
CRP, medyan (min-maks)
Tedavi Sonrast 2,1 (2,0-20,3) 2,0 (0-27,9) 0,708
p** 0,508 0,753

X: Ortalama; S: Standart sapma; *Eslestirilmis Orneklem T Testi; **Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; #Student’s T Testi; ##Mann-
Whitney U Testi

Arastirmaya dahil edilen hastalarin tedavi dncesi degerlerinden tedavi sonrasi1 degerleri
cikarilarak tedavi Oncesine ve tedavi sonrasi arasindaki degisim miktarlar1 hesaplandi. Buna
gore; vaka ve kontrol gruplari arasinda tedavi sonrasi tedavi dncesine gére BASDAI, BASFI
skorlarindaki ve CRP degerindeki degisim miktar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14: Calisma Gruplar1 Arasinda Tedavi Oncesi ve Sonras1 BASDAI ve BASFI
Skor Farklarinin ve CRP Farkinin Dagilimi

Vaka (n=17) Kontrol (n=17) «
Medyan (min;maks) Medyan (min;maks)
BASDAI Farki 0,2 (-0,7;4,3) -0,1 (-2,2;2,7) 0,182
BASFI Farki 0,4 (-2;2) 0 (-6,9;1,8) 0,231
CRP Farki 0 (-6,5;6,7) 0 (-5,2;3,4) 0,812

*Mann-Whitney U Testi

Calisma gruplar1 arasinda ve her bir ¢alisma grubunun kendi i¢inde tedavi Oncesi ve

sonrast EKO parametrelerinin dagilimi Tablo 15’te sunulmustur.

Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda tedavi sonrasi PAB degeri acisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanirken (p<0,05), tedavi oncesi PAB degerleri benzerdi (p>0,05).
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Vaka grubunda yer alan hastalarin tedavi sonrast PAB degeri kontrol grubunda yer alan

hastalardan anlamli olarak diisiiktii (Tablo 15).

Diger taraftan vaka ve kontrol gruplari arasinda hem tedavi oncesi hem de tedavi
sonrast RVEDD, LVEDD, LVESD ve LVEF degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 15).

Calisma gruplarmin kendi icinde tedavi oncesi ve sonrast EKO degerlerindeki
degisime bakilacak olursa; hem vaka grubunda hem de kontrol grubunda tedavi 6ncesi ve
tedavi sonrasi arasinda tim EKO degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15: Calisma Gruplar1 Arasinda ve Her Bir Calisma Grubunun Kendi icinde
Tedavi Oncesi ve Sonrasi eko Parametrelerinin Dagilimi

Vaka (n=17) Kontrol (n=17) p
] Tedavi Oncesi 32 (28-42) 32 (25-35) 0,919
RVEDD, medyan (min-maks) "
Tedavi Sonrasi 32 (28-42) 33 (24-37) 0,563
p** 0,287 0,034
_ Tedavi Oncesi 43,18+4,38 43,82+4,28 0,666#
LVEDD, X+S #
Tedavi Sonrasi 44,41+4,49 44,53+4,61 0,940
p* 0,051 0,274
_ Tedavi Oncesi 26,18+3,63 25,71£3,87 0,717"
LVESD, X+S 4
Tedavi Sonrast 25,24+3,36 25,76+3,90 0,674
p* 0,174 0,921
_ Tedavi Oncesi 60+0 60,29+1,21 0,325
LVEF, X£S .
Tedavi Sonrasi 60,29+1,21 60+0 0,325
p 0,332 0,332
_ Tedavi Oncesi 25,18+3,64 26,53+£2,79 0,233"
PAB, X+S .
Tedavi Sonrasi 24,82+3,54 27,88+4,11 0,026
p* 0,675 0,182

X: Ortalama; S: Standart sapma; *Eslestirilmis Orneklem T Testi; **Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; #Student’s T Testi; ##Mann-
Whitney U Testi

Calisma gruplar1 arasinda ve her bir ¢alisma grubunun kendi i¢inde tedavi Oncesi ve
sonrasi egzersiz stres testi sonuglarinin dagilimi Tablo 16’da sunulmustur.

Vaka ve kontrol gruplari arasinda tedavi 6ncesi maksimum kalp hiz1 ve 1.dakikadaki
toparlanma kalp hiz1 ile hem tedavi 6ncesi hem de tedavi sonras1 2.dakikadaki kalp hizi

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Vaka grubunda yer alan
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hastalarin tedavi oncesi maksimum kalp hizi ve 1.dakikadaki toparlanma kalp hizi ile hem

tedavi oncesi hem de tedavi sonrasi 2.dakikadaki kalp hizi kontrol grubundan anlamli olarak

diisiiktii (Tablo 16).

Diger taraftan vaka ve kontrol gruplari arasinda tedavi sonras1 maksimum kalp hizi ve
1.dakikadaki toparlanma kalp hiz1 ile hem tedavi 6ncesi hem de tedavi sonrasi istirahat kalp
hizi (IKH), egzersiz siiresi ve maksimum egzersiz fonksyonel kapasitesi (maks. MET)

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 16).

Calisma gruplarinin kendi i¢inde tedavi Oncesi ve sonrasi egzersiz stres testi
sonuclarindaki degisime bakilacak olursa; vaka grubunda tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi
arasinda IKH, maksimum kalp hizi, egzersiz siiresi ve maks. MET degeri acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Vaka grubunda yer alan hastalarin tedavi
sonrast maksimum kalp hizi, egzersiz siiresi ve maks. MET degeri tedavi Oncesine gore

anlamli olarak arterken IKH anlamli olarak azalmist1 (Tablo 16).

Diger taraftan kontrol grubunda tedavi oncesi ve tedavi sonrasi arasinda IKH,
maksimum kalp hizi, egzersiz siiresi ve maks. MET degeri acisindan ve hem vaka grubunda
hem de kontrol grubunda tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi arasinda 1. ve 2.dakikadaki

toparlanma kalp hiz1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo

16).

Tablo 16: Calisma Gruplar1 Arasinda ve Her Bir Cahisma Grubunun Kendi I¢inde
Tedavi Oncesi ve Sonrasi Egzersiz stres testi Sonuclarinin Dagilimi

Vaka (n=17) Kontrol (n=17)
X+S X+S
. Tedavi Oncesi 91,71+£6,26 93,24+7,86 0,607
IKH
Tedavi Sonrasi 86,76+8,33 91,88+8,98 0,095
p* 0,037 0,123
Tedavi Oncesi 156,29+13,72 173,00+18,40 0,005
Maks. KH
Tedavi Sonrasi 163,41+11,64 170,41£16,60 0,164
p* 0,035 0,417
Tedavi Oncesi 9,21+3,24 9,79+2,80 0,579
Egzersiz Siiresi
Tedavi Sonrasi 10,29+3,34 9,64+2,64 0,532
p* 0,015 0,675
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Tedavi Oncesi 10,08+2.84 11,02+2.83 0,340
Maks. MET
Tedavi Sonrasi 12,1243,36 11,30+£2,28 0,412
p* <0,001 0,422
Tedavi Oncesi 133,47+16,59 151,29+18,82 0,006
Toparlanma 1.dk KH
Tedavi Sonrasi 140,29+13,07 148,71£16,15 0,105
p 0,182 0,413
Tedavi Oncesi 117,71+17,74 134,12+19,65 0,016
Toparlanma 2.dk KH
Tedavi Sonrasi 121,24+11,36 130,76£15,08 0,046

p*

0,442

0,293

X: Ortalama; S: Standart sapma; *Eslestirilmis Orneklem T Testi; #Student’s T Testi

gosterilmistir.

H VAKA-Tedavi Oncesi

iKH

VAKA-Tedavi Sonrasi ® KONTROL-Tedavi Oncesi

KONTROL-Tedavi Sonrasi

Sekil 8: Calisma Gruplarina Gore Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonras1 IKH Degerleri

Calisma gruplarma gore tedavi dncesi ve tedavi sonras1 IKH degerleri Sekil 8°de

Calisma gruplarina gore tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast maksimum MET degerleri Sekil 9’da

gosterilmistir.
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12,1
11,3

Maksimum MET

B VAKA-Tedavi Oncesi @ VAKA-Tedavi Sonrasi B KONTROL-Tedavi Oncesi KONTROL-Tedavi Sonrasi

Sekil 9: Cahisma Gruplarina Gore Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrast Maksimum MET Degerleri

Arastirmaya dahil edilen hastalarin tedavi 6ncesi degerlerinden tedavi sonrasi degerleri
cikarilarak tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi arasindaki degisim miktarlar1 hesaplandi. Buna
gore; vaka ve kontrol gruplari arasinda tedavi sonrasi tedavi dncesine gore maksimum kalp
hizindaki, egzersiz siiresindeki ve maks. MET teki degisim miktar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanirken (p<0,05), iIKH ile 1. ve 2.dakikadaki toparlanma kalp
hizindaki degisim miktarlar1 agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.6).
Vaka grubunda yer alan hastalarin tedavi sonrasi tedavi Oncesine gore maksimum kalp
hizindaki, egzersiz siiresindeki ve maks. MET teki artis miktar1 kontrol grubundan anlamli

olarak yiiksekti (Tablo 17).

Tablo 17: Calisma Gruplar Arasinda Tedavi Oncesi ve Sonras1 Egzersiz stres testi
Sonu¢ Farklarimin Dagilim

Vaka (n=17) Kontrol (n=17) .
Medyan (min;maks) Medyan (min;maks)
IKH Farki 3(-8;23) 2 (-4;8) 0,245
Maks. KH Farki -8 (-32;15) 2 (-28;26) 0,034
Egzersiz Siiresi Farki -1 (-4;2,5) 0 (-3,2;2,5) 0,026
Maks. METFarki -2,2 (-6,1;2,4) -0,1 (-3,2;2,2) 0,002
Toparlanma 1.dk KH Farki -4 (-48;26) 1 (-25;22) 0,140
Toparlanma 2.dk KH Farki -2 (-41;26) 4 (-19;25) 0,474

*Mann-Whitney U Testi
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Calisma gruplar arasinda ve her bir ¢alisma grubunun kendi i¢inde tedavi oncesi ve
sonras1 kap hiz1 toparlanma indeksi (KHTT) ve kronotropik rezerv degerlerinin dagilimi1 Tablo
18’de sunulmustur.

Vaka ve kontrol gruplari arasinda tedavi Oncesi kronotropik rezerv acgisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p<0,05) tedavi sonrasi kronotropik rezerv
degerleri benzerdi (p>0,05). Vaka grubunda yer alan hastalarin tedavi oncesi kronotropik
rezerv degerleri kontrol grubunda anlamli olarak diisiiktii (Tablo 4.7). Diger taraftan vaka ve
kontrol gruplar1 arasinda hem tedavi 6ncesi hem de tedavi sonras1 1. ve 2. dakikadaki KHTI
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 18).

Calisma gruplarmin kendi i¢inde tedavi dncesi ve sonrasi 1. ve 2.dakikadaki KHTI ile
kronotropik rezerv degerlerindeki degisime bakilacak olursa; vaka grubunda tedavi dncesi ve
tedavi sonrast arasinda kronotropik rezerv degeri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanirken (p<0,05), kontrol grubunda anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Vaka grubunda
yer alan hastalarin tedavi sonrasit kronotropik rezerv degeri tedavi Oncesine gore anlamli

olarak artmust1 (Tablo 18).

Diger taraftan hem vaka grubunda hem de kontrol grubunda tedavi oncesi ve tedavi
sonrast arasinda 1. ve 2.dakikadaki KHTI acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi(p>0,05) (Tablo 18).

Tablo 18: Calisma Gruplar1 Arasinda ve Her Bir Cahisma Grubunun Kendi I¢inde
Tedavi Oncesi ve Sonrasi KHTT ve Kronotropik Rezerv Degerlerinin Dagilimi

Vaka (n=17) Kontrol (n=17) "
p
XS XS
. Tedavi Oncesi 22.82+11,89 21,71+£6,54 0,736
KHTI 1.dk
Tedavi Sonrasi 23,12+6,94 21,71+£6,73 0,551
p* 0,911 1,000
. Tedavi Oncesi 38,59+13,20 38,88+13,92 0,950
KHTI 2.dk
Tedavi Sonrast 42,18+8,32 39,65+10,06 0,430
p* 0,119 0,806
) Tedavi Oncesi 85,95+8,06 94,31£9,08 0,008
Kronotropik Rezerv
Tedavi Sonrasi 89,81+6,22 92,93+8,16 0,218
p* 0,036 0,437

X: Ortalama; S: Standart sapma; *Eslestirilmis Orneklem T Testi; #Student’s T Testi
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Calisma gruplarma gore tedavi Oncesi ve sonrasi maksimum, 1. ve 2.

dakikalardaki kalp hiz1 Sekil 10°da sunulmustur

180
170
160
150
140

130

Kalp Hizi (atim/dk)

120
110
100

90
Maksimum 1.dakika 2.dakika

=@=\/AKA-Tedavi Oncesi === KONTROL-Tedavi Oncesi
VAKA-Tedavi Sonrasi KONTROL-Tdavi Sonrasi

Sekil 10: Calisma Gruplarina Gore Tedavi Oncesi ve Sonrasi Maksimum, 1. ve 2.
Dakikalardaki Kalp Hizi

Calisma gruplarma gore tedavi dncesi ve tedavi sonrasi 1.dakika KHTI, 2.dakika

KHTI ve kronotropik rezerv degerleri Sekil 11°de sunulmustur.

92,9
86,0 Il
42,2 347
23,1 21,7

1.Dakika KHTI 2.Dakika KHTI Kronotropik Rezerv

B VAKA-Tedavi Oncesi VAKA-Tedavi Sonrasi B KONTROL-Tedavi Oncesi KONTROL-Tedavi Sonrasi

Sekil 11: Cahsma Gruplarina Gore Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonras1 1.dakika KHTI,
2.dakika KHTI ve Kronotropik Rezerv Degerleri

35



Aragtirmaya dahil edilen hastalarin tedavi dncesi degerlerinden tedavi sonrasi degerleri
cikarilarak tedavi Oncesine ve tedavi sonrasi arasindaki degisim miktarlar1 hesaplandi. Buna
gore; vaka ve kontrol gruplari arasinda tedavi sonrasi tedavi oncesine gore kronotropik rezerv
degerindeki degisim miktar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p<0,05), 1.
Ve 2.dakikadaki KHTi’ndeki degisim miktarlar1 benzerdi (p>0,05). Vaka grubunda yer alan
hastalarin tedavi sonrasi tedavi oncesine gore kronotropik rezerv degerindeki artis miktari

kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 19).

Tablo 19: Calisma Gruplar1 Arasinda Tedavi Oncesi ve Sonras1t KHTI ve Kronotropik
Rezerv Farklariin Dagilim

Vaka (n=17) Kontrol (n=17) N
Medyan (min;maks) Medyan (min;maks)
KHTI 1.dk Farki 0 (-18;27) 1(-16;12) 0,708
KHTI 2.dk Farki -3 (-17;20) -1 (-22;31) 0,454
Kronotropik Rezerv Farki -4,35 (-17,02;8,43) 1,09 (-16,00;14,21) 0,031

*Mann-Whitney U Testi

Calisma gruplarma gore tedavi sonrasi, tedavi dncesine gore 1.dakika KHTI, 2.dakika

KHTI ve kronotropik rezerv degerlerindeki degisim miktar1 Sekil 12°de sunulmustur.

=1.dh: KHTIi Farla
o 2.dk EKEHTI Fark
- Kronotropik
Rezerv Fark
20
-20— B

T
T et KOMTROL

Sekil 12: Cahsma Gruplarina Gore Tedavi Sonrasi Tedavi Oncesine Gore 1.dakika
KHTI, 2.dakika KHTI ve Kronotropik Rezerv Degerlerindeki Degisim Miktar
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Calisma gruplarinin kendi iginde cinsiyetler arasinda tedavi 6ncesi ve sonrast KHTI ve

kronotropik rezerv farklarinin dagilimi Tablo 20’de sunulmustur. Hem vaka grubunda hem

de kontrol grubunda yer alan hastalarin cinsiyetleri arasinda tedavi sonrasi tedavi 6ncesine

gore 1. ve 2.dakikadaki KHTI ile kronotropik rezerv degerindeki degisim miktar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20: Calisma Gruplarimin Kendi i¢inde Cinsiyetler Arasinda Tedavi Oncesi ve
Sonras1 KHTI ve Kronotropik Rezerv Farklarinin Dagilim

VAKA (n=17) KONTROL (n=17)

Erkek (n=8) Kadin (n=9) Erkek (n=11) Kadin (n=6)
Medyan Medyan p* Medyan Medyan p*

(min;maks (min;maks) (min;maks) (min;maks
KHTI 1.dk Farki 1,5 (-7;27) -6(-18;9) 0,200 -3 (-7:11) 2,5(-16;12) 0,884
KHTI 2.dk Farki -2 (-10;20) 9(-17;4) 0,200  -1(-22;31) 0 (-5;8) 0,591

Kronotropik -4,6 -2,2 -0,01

0,541 4,3(-16,0;8,4) 0,884

Rezerv Farki (-16,6;4,8) (-17,0;8,4) (-6,2;14,2)

*Mann-Whitney U Testi

Calisma gruplarinin kendi icinde hastalik siiresi gruplari arasinda tedavi Oncesi ve

sonrast KHT1I ve kronotropik rezerv farklarinin dagilimi Tablo 21°de sunulmustur.

Hem vaka grubunda hem de kontrol grubunda yer alan hastalardan hastalik siiresi 5 y1l

ve daha kisa olanlarla 5 yildan uzun olanlar arasinda tedavi sonrasi tedavi dncesine gore 1. Ve

2.dakikadaki KHTI ile kronotropik rezerv degerindeki degisim miktar1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 21).

Tablo 21: Calisma Gruplarimin Kendi Icinde Hastahk Siiresi Gruplari Arasinda Tedavi

Oncesi ve Sonrast KHTI ve Kronotropik Rezerv Farklarinin Dagilimi

VAKA (n=17) KONTROL (n=17)
HS<5 yul HS>S y1l HS<S yil HS>5 yil
(n=9) (n=8) . (n=8) (n=9)
Medyan Medyan P Medyan Medyan
(min;maks (min;maks) (min;maks) (min;maks
KHTI 1.dk Farki 3 (-17;10) -45(-18;27) 0,277  -3(-16;12) 1(-7:12) 0,606
KHTI 2.dk Farki -2 (-17;4) -55(-14;20) 0,888  1(-16;31) -1(-22;17) 0,541

Kronotropik

-2,2 (-17;5) -49(-11;8,4) 0,743 5,4 (-6,2;14,2) 0 (-16,0;8,4) 0,200
Rezerv Farki

*Mann-Whitney U Testi
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Calisma gruplarinin kendi i¢inde medikal tedavi cesitleri arasinda tedavi Oncesi ve
sonrast KHTI ve kronotropik rezerv farklarinin dagilimi Tablo 22°de sunulmustur.

Hem vaka grubunda hem de kontrol grubunda yer alan hastalardan medikal tedavi
cesitlerinden NSAII+cDMARD kullananlar ile NSAII+bDMARD kullananlar arasinda tedavi
sonrasi tedavi oncesine gore 1. ve 2.dakikadaki KHTI ile kronotropik rezerv degerindeki

degisim miktar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 22).

Tablo 22: Cahsma Gruplarimin Kendi Icinde Medikal Tedavi Cesitleri Arasinda Tedavi
Oncesi ve Sonrasi KHTI ve Kronotropik Rezerv Farklarinin Dagilimi

VAKA (n=17) KONTROL (n=17)

NSAili+¢DM  NSAii+bDM NSAii+¢cDM  NSAii+bDM

ARD (n=8) ARD (n=9) o ARD (n=6)  ARD (n=11)

Medyan Medyan Medyan Medyan

(min;maks (min;maks) (min;maks) (min;maks
KHTI 1.dk Farki 0,5 (-17;27) 0(-18;3) 0,606 -1 (-7;5) 1(-16;12) 0,591
KHTI 2.dk Farki -5 (-17;20) -3(-125) 0,815 -2 (-12;7) 1(-22;31) 0,591

Kronotropik
-6,9 (-17;8,4) -4 (-5;4,8) 0,236 3(-1,1;7,9) 1,1 (-16;14,2) 0,591
Rezerv Farki

*Mann-Whitney U Testi

Arastirma kapsaminda incelenen hastalarin tedavi dncesi 1.dakikadaki KHTI 20 ve
altinda olanlar ile 20’nin lizende olanlar olmak tlizere 2 gruba ayrildi. Buna gore calisma
gruplarinin kendi i¢inde; tedavi 6ncesi 1.Dakika KHTI gruplari arasinda tedavi sonrasi tedavi
oncesine gore BASDAI, BASFI, CRP ve egzersiz stres testi degisim miktarmin dagilim
Tablo 23’te sunulmustur.

Hem vaka grubunda hem de kontrol grubunda yer alan hastalarin tedavi Oncesi
1.dakikadaki KHTI gruplar1 arasinda tedavi sonrasi tedavi dncesine géore BASDAI, BASFI,
CRP ve egzersiz stres testi degisim miktar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 23).
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Tablo 23: Calisma Gruplarimin Kendi Icinde Tedavi Oncesi 1.Dakika KHTI Gruplar
Arasinda Tedavi Oncesi ve Sonrast BASDAI, BASFI, CRP ve Egzersiz stres testi
Farklarinin Dagilim

VAKA (n=17) KONTROL (n=17)
1.dk 1.dk 1.dk 1.dk
KHTI<20 KHTi>20 KHTIi<20 KHTIi>20
(n=9) (n=8) p* (n=8) (n=9) p*
Medyan Medyan Medyan Medyan
(min;maks (min;maks) (min;maks) (min;maks
BASDAI Farki 0,3 (-2,7;4,2) 0,2 (-2;4,3) 1,000 -0,05 (-1;2,7) -0,3 (-2,2;2) 0,606
BASFi Farki 0,5(-0,9,2) 0,1(-2;0,9) 0,139 0,3(-6,9;1,8) -0,1(-4,3;1,4) 0,606
CRP Farki -0,1 (-6,5;2,2) 0(0;6,7) 0,074 -0,05(-52:3) 08-28;34) 0,321
iKH Farki 4 (-4;17) 2,5(-8;23) 1,000 2 (-1;8) 0 (-4:6) 0,114
Maks. KH Farki -7 (-15;9) -8,5(-32;15) 0,481 55 (-11;15) 2(-28;26) 0,743
Egzersiz Siiresi
o 0 (-2,5;2,5) -1,8 (-4;-05) 0,021 0,25(-1,525)  0(-3,2;25) 0,370

Maks. MET Farki -1,4 (-3;2,4) -2,7(-6,1;-1,2) 0,036 -0,05(-2;2,2) -0,3(-3,2;1,2) 0,541
Toparlanma 1.dk

-4 (-11;26) -8 (-48;22) 0,236 8,5 (-15;21) -1 (-25;22) 0,321
KH Farki
Toparlanma 2.dk

-2 (-6;26) -6(-41;24) 0,481 11,5(-14;21)  -1(-19;25) 0,423
KH Farki

*Mann-Whitney U Testi

Arastirma kapsaminda incelenen hastalarm tedavi 6ncesi 2.dakikadaki KHTI 35’in
altinda olanlar ile 35 ve lizerinde olanlar olmak {izere 2 gruba ayrildi. Buna gore calisma
gruplarinin kendi iginde; tedavi ncesi 2.Dakika KHTI gruplari arasinda tedavi sonrasi tedavi
oncesine gore BASDAI, BASFI, CRP ve egzersiz stres testi degisim miktarmin dagilim
Tablo 24°te sunulmustur.

Kontrol grubunda yer alanlarin tedavi 6ncesi 2.dakikadaki KHTI gruplar1 arasinda
tedavi sonrasi tedavi oncesine gore CRP degerindeki degisim miktar1 agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark saptanirken (p<0,05), vaka grubunda yer alanlarda saptanmadi (p>0,05).
Kontrol grubunda yer alan hastalardan tedavi dncesi 2.dakikadaki KHTI 35 ve iizerinde
olanlarin tedavi sonrasi tedavi Oncesine gore CRP degerindeki artis miktar1 tedavi Oncesi
2.dakikadaki KHTI 35’in altinda olanlardan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 24).

Hem vaka grubunda hem de kontrol grubunda yer alan hastalarin tedavi Oncesi
2.dakikadaki KHTI gruplar arasinda tedavi sonrasi tedavi dncesine gére BASDAI, BASFIive
egzersiz stres testi degisim miktar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 24).
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Tablo 24: Calisma Gruplarimin Kendi Icinde Tedavi Oncesi 2.Dakika KHTT Gruplar
Arasinda Tedavi Oncesi ve Sonrast BASDAI, BASFI, CRP, EKO Parametreleri ve
Egzersiz stres testi Farklarinin Dagilim

VAKA (n=17) KONTROL (n=17)
2.dk 2.dk 2.dk 2.dk
KHTi<35 KHTI>35 KHTIi<35 KHTI>35
(n=8) (n=9) p* (n=8) (n=9) p*
Medyan Medyan Medyan Medyan
(min;maks (min;maks) (min;maks) (min;maks
BASDAI Farki 0,25 (-2,4;,4,2) 0,2(-2,7;43) 1,000 -0,1(-1,4;2,7) -0,4 (-2,2;2) 0,815
BASFi Farki 0,6 (-2;2) 0(-1,6;1,5) 0200  0(-6,9;0,8) 0(-4,3;1,8) 0,888
CRP Farki -0,05(-6,5:6,7)  0(-1,7;6,4) 0,606 0,7 (-2,8;3,4) -0,1(-5,2;0,3) 0,021
iKH Farki 3(-8:17) 3(-6;23) 0541  -05 (-4;4) 2 (-3;8) 0,114
Maks. KH Fark -6,5 (-30;9) -8 (-32;15) 1,000 0 (-28;26) 9 (-11;14) 0,606
Egzersiz Siiresi
. -0,8 (-3:2,5) -15(-41) 0541 -03(-3,225 05(-1517) 0,481

Maks. MET Farki ~ -1,9(-3,6;2,4) -2,2(-6,1;-0,7) 0,606 -0,6 (-3,2;1,2) 0(-2;2,2) 0,370
Toparlanma 1.dk

-5 (-40;26) -1 (-48;22) 0,963  -0,5 (-25;22) 5 (-10;21) 0,673
KH Farki
Toparlanma 2.dk

1 (-29;26) 5(-41;24) 0277 10 (-6;25) 6(-19;21) 0,200
KH Farki

*Mann-Whitney U Testi

Calisma gruplarinin kendi icinde tedavi oncesi BASDAI gruplar arasinda tedavi
oncesi ve sonrast BASFI, CRP ve egzersiz stres testi farklarmin dagilimi Tablo 25°te

sunulmustur.

Vaka grubunda tedavi 6ncesi BASDAI skoru 4 ve altinda olanlarla 4’iin {izerinde
olanlar arasinda tedavi sonrasi tedavi Oncesine gore egzersiz siiresindeki degisim miktar1
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p<0,05), BASFI, CRP ve diger tiim
egzersiz stres testi parametreleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05). Vaka grubunda tedavi éncesi BASDAI skoru 4’{in iizerinde olanlarin tedavi sonrasi
tedavi Oncesine gore egzersiz siiresindeki artis miktar1 tedavi éncesi BASDAI skoru 4 ve

altinda olanlardan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 25).

Kontrol grubunda tedavi éncesi BASDAI skoru 4 ve altinda olanlarla 4’iin iizerinde
olanlar arasinda tedavi sonrasi tedavi dncesine gére BASFI, CRP ve tiim egzersiz stres testi

parametreleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 25).
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Tablo 25: Calisma Gruplarimin Kendi icinde Tedavi Oncesi BASDAI Gruplar Arasinda
Tedavi Oncesi ve Sonras1 BASFI, CRP ve Egzersiz stres testi Farklarinin Dagihim

VAKA (n=17) KONTROL (n=17)
BASDAI<4 BASDAI>4 BASDAi<4  BASDAI>4
(n=5) (n=12) (n=8) (n=9) .
Medyan Medyan Medyan Medyan P
(min;maks (min;maks) (min;maks) (min;maks
BASFI Farki 0,4 (0;0,8) 0,1(-2;2) 0,721 -0,1(-6,9;0,2) 0,6(-1,8;1,8) 0,139
CRP Farki 0(-0,1;1,5) 0(-6,5;6,7) 0,959 0(-4,7;3) 0(-52;34) 0,743
IKH Farka 3(0;17) 3(-8;23) 0,879 -0,5 (-4;6) 2 (-2;8) 0,236
Maks. KH Farki -7 (-10;9) -9 (-32;15) 0,328 6 (-28;26) 0 (-11;15) 0,423
Egzersiz Siiresi
. 0,5 (-1;2,5) -7,8(-4;,05) 0,004 -0,2(-15:25) 05(-3,2;25) 0,423
Maks. MET Farki  -1,3(-2,4;24) -24(-6,1;-04) 0,130 0,1(-2,6:22) -0,3(-3,2;1,2) 0,481
Toparlanma 1.dk
H Farla -1 (-7;26) 6,5(-48;22) 0,195  0(-25;22) 5(-19;18) 0,963
Toparlanma 2k 06 5(-41:24) 0,082 45 (-7:25) 4(-1921) 0481

KH Farki

*Mann-Whitney U Testi

Calisma gruplarinin kendi icinde tedavi oncesi BASDAI gruplar arasinda tedavi

oncesi ve sonrast KHTT ve kronotropik rezerv farklarimin dagilimi1 Tablo 26°da sunulmustur.

Hem vaka grubunda hem de kontrol grubunda tedavi éncesi BASDAI skoru 4 ve
altinda olanlarla 4’iin {lizerinde olanlar arasinda tedavi sonrasi tedavi Oncesine gore 1. Ve
2.dakikalardaki KHTI degisim miktar1 ve kronotropik rezerv degisim miktar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 26).

Tablo 26: Calisma Gruplarimin Kendi icinde Tedavi Oncesi BASDAI Gruplar Arasinda
Tedavi Oncesi ve Sonrasi KHTI ve Kronotropik Rezerv Farklarinin Dagihm

VAKA (n=17) KONTROL (n=17)
BASDAI<4 BASDAI>4 BASDAI<4 BASDAI>4
(n=5) (n=12) . (n=8) (n=9) .
Medyan Medyan P Medyan Medyan P
(min;maks (min;maks) (min;maks (min;maks)
KHTI 1.dk Farki -6 (-17;3) 2,5(-18:27) 0,234 1(-7:12) -3(-16;6) 0,481
KHTI 2.dk Farki  -10 (-17;-2) -2 (-13;20) 0,104  0(-22:17) -1(-16;31) 0,888
Kronotropik -4 (-5,5;5) -49(-17;8,4) 0,328 3,2 (-16;14,2) 0 (-6,2;8,4) 0,423

Rezerv Farki

*Mann-Whitney U Testi
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Vaka ve kontrol gruplarinin kendi i¢inde tedavi dncesine gore tedavi sonrast KHTI
farki ve Kronotropik Rezerv Farki ile BASDAI ve BASFI skorlar;, CRP Degeri, EKO ve

egzersiz stres testi parametreleri farki arasindaki iliski Tablo 27°de sunulmustur.

Vaka grubunda yer alan hastalarin tedavi oncesine gore tedavi sonrasi 1.dakikadaki
KHTI degisim miktari ile tedavi dncesine gore tedavi sonras1 1.ve 2.dakika toparlanma kalp
hizindaki degisim miktar1 arasinda negatif yonde, giiglii diizeyde (sirasiyla r=-0,72, r= -0,55)
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanirken (p<0,05), tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi
1.dakikadaki KHTI degisim miktar1 ile BASDAI, BASFI, CRP degisim miktarlari,
kronotropik rezerv degisim miktar1 ve diger tiim egzersiz stres testi parametreleri degisim

miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 27).

Vaka grubunda yer alan hastalarin tedavi oncesine goére tedavi sonrasi 2.dakikadaki
KHTI degisim miktar1 ile tedavi 6ncesine gore tedavi sonras1 1.ve 2.dakika toparlanma kalp
hizindaki degisim miktari arasinda negatif yonde, giiglii diizeyde (sirasiyla r=-0,72, r=-0,55),
egzersiz siresindeki degisim miktar1 arasinda ise negatif yonde, orta diizeyde (r= -0,50)
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanirken (p<0,05), tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi
2.dakikadaki KHTI degisim miktar1 ile BASDAI, BASFI, CRP degisim miktarlari,
kronotropik rezerv degisim miktar1 ve diger tiim egzersiz stres testi parametreleri degisim
miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 27).

Vaka grubunda yer alan hastalarin tedavi 6ncesine goére tedavi sonrasi kronotropik
rezervdeki degisim miktari ile tedavi Oncesine gore tedavi sonrast 1.ve 2.dakika toparlanma
kalp hizindaki ve maksimum kalp hizindaki de§isim miktari1 arasinda pozitif yonde, ¢cok giiclii
diizeyde (sirastyla r=0,81, r=0,82, r=0,99), maks. MET ve IKH’daki degisim miktar1 arasinda
ise pozitif yonde, giiglii diizeyde (sirastyla; 1=0,50, r=0,55) istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanirken (p<0,05), tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi kronotropik rezervdeki degisim
miktar1 ile BASDAI, BASFI, CRP degisim miktarlar1 ve diger tiim egzersiz stres testi
parametreleri degisim miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 27).

Kontrol grubunda yer alan hastalarin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi 1.dakikadaki
KHTI degisim miktari ile tedavi dncesine gore tedavi sonrast BASDAI BASFI, CRP degisim
miktarlari, kronotropik rezerv degisim miktar1 vetiim egzersiz stres testi parametreleri degisim

miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 27).
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Kontrol grubunda yer alan hastalarin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi 2.dakikadaki
KHTI degisim miktar: ile tedavi oncesine gore tedavi sonras1 2.dakika toparlanma kalp
hizindaki degisim miktar1 arasinda negatif yonde, giiglii diizeyde (r= -0,50)istatistiksel olarak
anlaml1 iliski saptanirken (p<0,05), tedavi dncesine gore tedavi sonras1 2.dakikadaki KHTI
degisim miktar1 ile BASDAI, BASFI, CRP degisim miktarlari, kronotropik rezerv degisim
miktar1 ve diger tiim egzersiz stres testi parametreleri degisim miktar: arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 27).

Kontrol grubunda yer alan hastalarin tedavi dncesine gére tedavi sonrasit kronotropik
rezervdeki degisim miktari ile tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi 1.dakika toparlanma kalp
hizindaki ve maksimum kalp hizindakidegisim miktar1 arasinda pozitif yonde, ¢ok giicli
diizeyde (sirasiyla r=0,80, r=0,99)istatistiksel olarak anlamli iligski saptanirken (p<0,05),
tedavi Oncesine gore tedavi sonrast Kkronotropik rezervdeki degisim miktar1 ile
BASDAI,BASFI, CRP degisim miktarlar1 ve diger tiim egzersiz stres testi parametreleri
degisim miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 27).

Tablo 27: Vaka ve Kontrol Gruplarinin Kendi i¢inde KHTI Farki ve Kronotropik
Rezerv Farki ile BASDAI ve BASFI Skorlari, CRP Degeri, EKO ve Egzersiz stres testi
Parametreleri Arasidaki Iliski

VAKA (n=17) KONTROL (n=17)
KHTI 1.dk KHTI 2.dk Kronotropik KHTI 1.dk KHTI 2.dk Kronotropik
Farki Farki Rezerv Farki Farki Farki Rezerv Farki

BASDAI Fark 0,037 0,222 -0,199 -0,288 -0,109 -0,081
BASFI Farki -0,080 0,090 -0,269 -0,059 -0,153 -0,029
CRP Farki 0,438 0,150 -0,170 -0,038 -0,155 0,104
IKH Fark -0,337 -0,212 0,554* -0,228 0,287 0,084
Maks. KH Farki -0,321 -0,309 0,998** 0,205 0,443 0,999**
Egzersiz Siiresi

-0,443 -0,498* 0,476 0,110 0,040 0,243
Farki
Maks. MET Farki -0,302 -0,217 0,502* -0,019 -0,043 0,203
Toparlanma  1.dk

-0,724** -0,607* 0,809** -0,311 0,159 0,797**
KH Fark
Toparlanma  2.dk
-0,551* -0,740** 0,820** -0,349 -0,503* 0,459

KH Fark
Kronotropik Rezerv

-0,354 -0,328 1,000 0,228 0,446 1,000
Farki

*p<0,05; **p<0,01; Spearman korelasyon katsayisiyla
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Vaka grubunda tedavi oOncesi otonomik disfonksiyon kriterlerinin kendi iginde

birlikteligi Tablo 28’de sunulmustur. Kriterler arasinda anlamli bir birliktelik goriilmemistir.

Tablo 28: Vaka Grubunda Tedavi Oncesi Otonomik Disfonksiyon Parametrelerinin Birlikteligi

Kronotropik

1.dk KHTI 2.dk KHTI IKH
(h=34) Rezerv
<%85 >%85 <12 >12 <22 >22 <90 >90
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Kronotropik Rezerv
<%85 1(10,0) 9(90,0) 1(10,0) 9(90,00 5(50,0) 5(50,0)
>%385 1(4,2) 23(958) 1(4,2) 23(958) 9(375) 15(62,5)
1.dk KHTI
<12 1(50,0) 1(50,0) 0 2(100) 1(50,0) 1(50,0)
>12 9(28,1) 23(71,9) 2(6,3) 30(93,8) 13(40,6) 19(59,4)
2.dk KHTI
<22 1(50,0) 1(50,0) 0 2 (100) 0 2 (100)
>22 9(28,1) 23(71,9) 2(6,3) 30(93,8) 14(43,8) 18(56,3)
IKH
<90 5(357) 9(643) 1(71) 13(92)9) 0 14 (100)
>90 5(25,0) 15(75,0) 1(50) 19(95,0) 2(10,0) 18(90,0)

n: Hasta say1s1; %: Satir yiizdesi
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5. TARTISMA

Ankilozan spondilit kendine 6zgii klinik, patofizyolojik, radyolojik ve genetik
ozellikleri olan, etyolojisi kesin olarak bilinmeyen ve temel olarak aksiyel iskeletin
tutulumuyla karakterize kronik romatizmal bir hastaliktir. Karakteristik olarak yasamin 2.
dekadinda baglangi¢c gdosterir. Ekstraartikiiler olarak genel konstitiisyonel semptomlarin
yaninda deriye, goze, kardiyovaskiiler, norolojik, respiratuvar ve hematolojik sisteme ait
bulgular goriilebilir. AS hastalarinda kardiyak bozukluklar %5-10 oraninda goriiliir (Borman
2008). Asendan aortit, aort kapak yetmezligi, miyokardit, ileti bozukluklar1 ve perikardit
seklinde goriilebilen kardiyak tutulum klinik olarak sessiz olabildigi gibi ciddi sorunlara da
yol agabilir.

AS’de kardiyak OSS tutulumuyla ilgili literatiir az bulunmaktadir. Fizyolojik olarak
efor sirasinda parasempatik sistemin g¢ekilip sempatik sistemin aktive olmasi sonucu kalp
hizinda artis goriilmektedir. Efor sonrasi hizli toparlanmada ise parasempatik sistemin
yeniden aktive olmasi ve sempatik sistemin baskilanmasiyla kalp hizi diismektedir. AS’de
OSS disfonksiyonu sonucu sempatik ve parasempatik sistem arasindaki bu dinamik dengenin
bozuldugu ve hastaliga bagli mortalite ve morbiditeyi arttirdig1 gésterilmistir.

OD’yi diizeltmek icin egzersiz, sosyal destek, inan¢ sahibi veya dindar olma,
meditasyon, uyku problemlerinin giderilmesi, kilo verme, sigarayr birakma ve stresin
azaltilmasi gibi  hayat tarz1 degisiklikleri uygulanabilir. Medikal olarak da beta blokdrler,
ACE inhbitorleri ve omega-3 yag asitleri kullanilabilir, ama etkileri sinirlidir (Curtis 2002).
Ama diizenli dinamik endurans egzersizlerin otonomik fonksiyonlari modiile ettigine dair ¢ok

az sayida ¢aligma vardir.

Diizenli fiziksel aktivite ve aerobik egzersiz programlari uluslararasi klavuzlarda
primer ve sekonder kardiyovaskiiler hastaliklarin (KVH) korumasinda onerilmektedir. AS
tedavisinde egzersiz ile ilgili olarak bakis agis1 zaman igerisinde bir degisim gostermistir.
Onceki yillarda hastalik aktivitesi iizerinde olumsuz etkisi olabilecegi diisiiniilerek
onerilmemekteydi. Bizim ¢alismamizda egzersizi sonlandirmay1 gerektirecek bir patoloji
saptanmadi. Gruplar arasinda tim EKO degerlerindeki degisim agisindan da istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Son yillarda spinal fleksibilite ve kas
giiclendirme egzersizleri yaninda verilen dinamik kardiyovaskiiler egzersiz programlarinin
giivenli, uygulanabilir oldugu ve aerobik kapasiteyi ve zindeligi arttirdigi hatta hastalik

aktivitesini diiglirdigli gosterilmistir (Niederman 2013). Bizim calismamizda da kardiyak
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rehabilitasyon katilimcilar tarafindan iyi tolere edildi. Zindelikte artis goriiliirken hastalik
aktivitesinde anlamli degisme goriilmedi.

Gozetimli egzersiz programlarinin ev egzersiz programlarina goére maliyeti yiiksek
olmasma ragmen daha etkili ve siirdiirebilir oldugu gosterilmistir. Egzersiz regetesinde
Ozellikle diisme riskini ve kardiyak risk fakorlerini azaltabilecek dinamik egzersiz
programlarinin yer almasi onerilmektedir. Tiim bunlar1 goz 6ntine aldigimizda diizenli yapilan
egzersizin AS hastalarinda agri, yasam kalitesi, fonksiyonel durum ftizerine olumlu etkileri
nedeniyle tedavinin ¢ok 6nemli bir pargasi oldugu belirtilmistir.

AS’nin prognozu erken tani, medikal ve destekleyici tedavilerdeki ilerlemeler
sayesinde genel anlamda daha iyi seyretmektedir. Ancak halen istenilen diizeyde remisyon
oranina ve fonksiyonel duruma erigilememektedir. Bu ylizden klinik ve bilimsel ¢aligmalar
giderek ilgili komorbiditeler iizerinde yogunlagmaktadir. Ozellikle AS’de mortalitenin en
major sebebi diigiiniilen KVH’lerin erken saptanmasi 6nem arzetmektedir. Ayrica AS’li
bireylerin benzer demografik verilere sahip saglikli bireylere gore fiziksel aktivitelerinin daha
az ve aerobik kapasitelerinin daha diisiik oldugu bildirilmistir. Bu da yasam kalitesini olumsuz
yonde etkilemektedir.

Yukaridaki bilgileri g6z oniine aldigimizda bizim hipotezimiz; ankilozan spondilit
hastalarinda kardiyak rehabilitasyon programinin kalbin otonomik fonksiyonunu iyilestirirken
hastalik aktivitesini de azalttigidir.

Caligmamiza katilan hastalar romatoloji polikliniginde diizenli takip edilen
hastalardan secilmistir. Bu hastalarin degerlendirmeleri ayni klinisyen tarafindan iicer aylik
stirecte diizenli olarak yapilmakta, ihtiya¢ oldugunda tedavilerinde yeni diizenlemeler
yapilmaktadir. Hastalar1 ¢alisma icin takibimiz 2 ay siirdii§ii i¢cin mevcut medikal
tedavilerinde biiyiik bir degisiklik yapilmadi. Hastalarda tedavilere ait bir komplikasyon veya
beklenmedik bir durum gelismedi. Kardiyak rehabilitasyon grubunda 4 hasta, ev egzersiz
grubunda 4 hasta kisisel sebeplerden veya takiplere diizenli gelemedigi icin ¢alisma dist
kaldilar. Calisma gruplar1 arasinda yas, cinsiyet, boy uzunlugu, viicut agirligi, beden kiitle
indeksi (BK1I), hastalik siiresi, periferik tutulum varligi, iiveit dykiisii ve kullanilan ilag tiirii
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. (p>0,05) Calisma siiresi igerinde
baslangicta olusturdugumuz homojen gruplarin ¢aligma sonunda da benzer oldugu, olusan

farkliliklarin yalnizca tedavi etkisine bagh oldugu diisiiniildii.
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Hafif ve orta fonksiyonel kaybi bulunan hastalarda aerobik kardiyorespiratuar
egzersizlerin daha etkin oldugu, ciddi fonksiyonel kaybi olan ve kalict deformite
gelismislerde ise etkinlik goriilmedigi bildirilmistir. Biz de ciddi fonksiyon kaybi olmayan,
belirgin deformiteleri gelismemis, egzersize engel olabilecek ekstremite tutulumu olmayan
20-45 yas arasi hastalar1 ¢alismamiza dabhil ettik.

AS’de artmis KVH riski sadece bilinen risk faktorlerine (sigara, viicut kitle indeksi,
DM, HT vb) degil, ayn1 zamanda hastalik aktivitesi, OD ve medikal tedavilere de baghdir.
Egzersiz sirasinda ve sonrasinda kalp hizinin seyri OSS fonksiyonlarini gosteren 6nemli bir
belirtegtir. KHTI vagal aktiviteyi gdsterirken, kronotropik cevap hem parasemptik hem de
sempatik tonusu gostermektedir (Rosenwinkel 2001) (Kaya 2013)

Bozulmus KHTI’nin, herhangi bir nedene bagli ve kardiyovaskiiler mortalitenin gii¢lii
ve bagimsiz bir prediktorii oldugu ¢alismalarla teyid edilmistir. Anormal KHTI mortaliteye
katkida bulunan insulin rezistansi, yiiksek aglik glikoz diizeyleri ve endotel disfonksiyonu ile
de iligkili bulunmustur (Panzer 2002). Cole ve arkadaslar1 1. dk’daki KHTI < 12 atim olan
bireylerdeki herhangi bir nedene bagli mortalitenin >12 atim olanlara gore 4 kat daha artmis
oldugunu saptamiglardir (Cole 1999). 5234 saglikli yetiskinin katildig1 bir kohort ¢alismada
2.dakikadaki KHTi’ne bakilmis ve < 43 atim olanlarda 12 yillik izlemde herhangi bir nedene
bagli mortalitenin > 43 atim olanlardan 2.58 kat daha fazla oldugu goriilmistiir ( Cole 2000).
Jouven ve arkadaslarinin 5713 asemptomatik erkek bireyi 23 yil izledikleri bir ¢alismada, 1.
dakikadaki KHTI degeri < 25 atim olan bireylerde > 40 atim olanlara gére ani &liim riskinin
2.2 kat ve herhangi bir neden bagli 6liimiin 1.3 kat artmis oldugunu saptamislardir (Jouven
2005).

KHTI'nin hangi durumlarda anormal kabul edilecegi hususunda bazi ihtilaflar
mevcuttur. Cogu ¢alismada toparlanma fazinda KHTI ‘nin 1. dakikada 12 atimdan ya da 2.
dakikada 22 atimdan daha az olmasi kabul edilmistir. Bazi yazarlar egzersiz yavas
sonlandirildiysa 12 atim, ani sonlandirma varsa 18 atimi esik deger olarak kabul etmislerdir.
Bizim c¢alismamizda egzersiz yavas sonlandirilmistir. Bu kriterlere gore 4 hastada anormal

KHTI bulunmustur.

Tirkiye’de yapilan bir calismada 51 AS hastasinda (24.8 atim/dk) 1. dakikada ortalama
KHTI kontrol grubuna (35 atim/dk ) gére anlamli olarak diisiik bulunmustur. Bu anlaml
farklilik 2. (41.3 atim/dk; 54.3 atim/dk), 3. ve 5. dakikada da gozlenmistir (Kaya 2013). Bizim
caligmamizda ise 34 AS hastasinda tedavi oncesi degerlendirmeye gore 1. dakika ortalama

KHTI (22.2 atim/dk ) ve 2. dakika ortalama KHTI (38.7 atim/dk) daha diisiik bulundu.
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Yapilan ¢alismalarda istirahat kalp hizi, kronotropik rezerv ve kalp hiz1 toparlanmasinin
kardiyak OSS fonksiyon durumunu gosteren belirtegler oldugu belirtilmistir. Bizim
calismamizda tedavi dncesi degerlendirmeye gore; IKH 90’nin iizerinde 20 hasta, kronotropik
rezervi %85’ten az 10 hasta tespit edildi. Caligmamizda OSS disfonksiyonu gosteren bu
belirtegler arasinda anlamli bir birliktelik gormedik. Bu veriler, klinik pratikte kardiyak OD

varligini arastirmak i¢in ti¢liniin de degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir.

Edwars ve arkadaglarinin yaptigi bir calisma sonucu, diizenli egzersiz programinin
OSS aktivitesini  rennin-anjiyotensin-aldesteron sistemi ve nitrik oksit (NO) iizerinden
module ettigi diistiniilmiistiir. Egzersizin indiikledigi potansiyel modiilatrlerle anjiyotensin 2
ekspresyonu azalmakta ve NO diizeyi artmaktadir. Biitiin bunlar kardiyak sempatik aktiviteyi
azaltirken, vagal tonusu arttirmaktadir. Varsayillan bu mekanizmalar1 destekleyecek

caligmalara ihtiya¢ vardir (Routledge 2010).

Bizim calismamizda kardiyak rehabilitasyon grubunda kontrol gruba goére kronotropik
rezerv degerindeki degisim miktart acisindan istatistiksel olarak anlamli artis saptanirken
(p>0,05), 1. ve 2.dakikadaki KHTI’ndeki degisim miktarlar1 benzerdi (p>0,05). Ama her iki
grupta kardiyak rehabilitasyon grubunda daha fazla olmak tlizere istatiksel olarak anlamli

olmayan artis goriildii.

Kopekler iizerinde yapilan deneysel bir ¢alismada sempatik stimiilasyon varliginda
vagal stimiilasyonun etkisinin ve kalp hizindaki diisiisiin daha fazla oldugu gdosterilmistir
(Warner 1969). Bizim g¢alismamizda da SSS fonksiyonunu gosteren kronotropik rezervdeki
degisim miktar1 ile tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi l.ve 2.dakika toparlanma kalp

hizindaki fark arasinda pozitif yonde, ¢ok giiclii diizeyde korelasyon gosterilmistir.

Vagal uyaridan olusan parasempatik etki kalbin normal istirahat hizinin olugsmasini
saglar. Normal bireylerde vagal tonusu arttirarak istirahat kalp hizin1 azaltmanin tek yolu
diizenli olarak dinamik egzersiz yapmaktir. Diisiik istirahat kalp hizinin mortaliteyi azalttig
caligmalarla gosterilmistir. Uzun siire yataga bagli olanlarda, egzersiz yapmayanlarda ve
yaslilarda vagal tonus azalir ve IKH vyiikselir. Bizim galismamizda kardiyak rehabilitasyon
grubunda tedavi oncesi ve tedavi sonrasi arasinda IKH istatistiksel olarak anlamli diisiis
saptanmasina ragmen, degisim miktarlar1 agisindan kontrol grubuna gore anlamli bir fark

saptanmadi (p>0,05).
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Ankilozan spondilitli hastalarda egzersiz fonksiyonel kapasitesinin diisiik oldugu,
bu hastalar egzersizin gerekliligi konusunda bilingli olsalar da sedanter bir yasam tarzina
sahip olduklar1 gosterilmistir. Bu hastalarda gézetimli egzersiz programlar1 uygulamalarinin,
egzersiz fonksiyonel kapasitesi, diyastolik kan basinci, lipid profili ve inflamasyon iizerine
olumlu etkileri oldugu gdsterilmistir.

Tedavi takip Olciitlerinden egzersiz parametreleri arasinda MET diizeyleri ve
egzersiz siiresinde kardiyak rehabilitasyon grubunda belirgin gelisme saglandi. Ev egzersiz
programinda ise onemli bir farklilik olusmamis hatta zaman icerisinde MET diizeylerinde
istatistiksel anlam igermeyen bir kotiilesme gorildii.

Egzersiz kapasitesi 6liim riskini degerlendirmek igin; bilinen risk faktorlerinden
(HT, DM, sigara vb.) ve diger egzersiz stress testi degiskenlerinden (ST depresyonu, maks.
Kalp hizi, aritmi gelismesi vb.) bagimsiz ve daha giiglii bir belirtegtir (Blair 1995). Myers ve
arkadaslarinin herhangi bir sebeple egzersiz testi istenen erkek hastalarda yaptigi calismaya
gore egzersiz kapasitesinde her 1 MET’lik diizelme sagkalimda %12 artis saglamaktadir.
Ayni ¢alismada egzersiz kapasitesi 5’in altinda olanlarda, 8’in iizerinde olanlara gore 6lim
riskinin 2 kat daha fazla oldugu gdsterilmistir. Roger ve arkadaslarinin yaptig1 calismada da
her iki cinste benzer sonuclar elde edilmistir. Bizim ¢calismamizda mortalite degerlendirilmesi
yapilmamistir. Ancak literatiir ile beraber diisiiniildiigliinde elde edilen kazancin mortalite

izerine olumlu etkisi olabilecegi dngorilmistiir

Ev egzersiz programinda saptanan basarisizligin pek ¢ok nedeni olabilir. Ev egzersiz
programina uyumu artirmak i¢in hasta kitapgiklar1 ve egitim videolar1 verilmesi, telefon ile
hatirlatmalar yapilmis olmasina ragmen hastalarda uyum sorununun belirgin oldugu dikkati
cekmektedir. Kardiyak rehabilitasyon grubunda ev egzersiz programina uyum sorunu yasayan
hasta sayis1 belirgin olarak daha azdir. Hastanin gozetim altinda egzersiz yapmis olmasinin bu
uyum sorununu azaltabilecegi diisliniilmiistiir. Bu sonuglar gozetim altinda yapilan

egzersizlerin ev egzersiz programina iistiin oldugunu gostermektedir.

AS’de hastalik aktivitesi degerlendirilmesi ile ilgili standart bir yaklasim s6z konusu
degildir. Bu durumun standardize edilebilmesi i¢in kapsayici, degisimlere hassas bir indeks
olan BASDAI gelistirilmistir. BASDAI halen en yaygin kullanilan hastalik aktivite dl¢iitiidiir.
Tek basina remisyonu degerlendirmek i¢in kullanimi 6nerilmese de hastalik aktivitesinin rutin
olarak degerlendirmesinde kullanilmaktadir. Akut faz reaktanlarindan ESH ve CRP, hastalik
aktivitesini ve tedaviye yamti degerlendirmede BASDAI ile birlikte kullamilan diger
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parametrelerdir, fakat yeterli degillerdir. Baz1 klinisyenler aktif AS’de bunlarin yiikseldigini
ve bu artisin periferik tutulumu olanlarda daha belirgin oldugunu belirtirken, bazilar ise
sadece periferik tutulumlu olanlarda yiikseldigini bildirmislerdir .(Na 2006) Bizim
caligmamizda da sadece aksiyel tutulumlu hastalar oldugu i¢in ortalama CRP normal
araliktaydi. Tedavi Oncesi ve sonrasinda anlamli bir farklilik da saptanmadi. Sadece kontrol
grubunda yer alan hastalardan ilk degerlendirmede 2.dakikadaki KHTI 35 ve iizerinde

olanlarin CRP degerindeki degisim miktar1 35’in altinda olanlara gére anlamli olarak artmusti.

Immiinitenin otonomik kontroliiyle ilgili bir derlemede PSS’nin inflamatuvar cevabin
modiilasyondaki etkisi aciklanmistir. Inflamatuvar uyar1 vagal afferentler araciligiyla
hipotalamusa taginmaktadir. Kolinerjik efferent noéronlar asetilkolin aracilifiyla
retikiiloendotelyal dokulardaki makrofaj aktivitesini azaltarak TNF salgilamasini kontrol
altinda tutmaktadir. Bu baglantiya ‘kolinerjik anti-inflamatuvar yolagi® denmektedir.
Romatoid artrit (RA) , sistemik lupus eritamatozus (SLE) gibi romatizmal hastaliklara

sekonder bu yolun disfonksiyonu sonucu abartili immiin cevap gelisebilir (Czura 2005).

Son yillarda primer kolinerjik anti-inflamatuvar yolun disfonksiyonuna bagli asiri
sitokin liretimi sonucu inflamasyon olustugu goriisii one siiriilmiistiir. Hayvan ¢alismalarinda
vagusun elektriksel stimulasyonu ile anti-iflamatuvar etki gozlenmistir (Borovikova 2000).

Bu ve benzeri methodlar gelecekte AS ve RA tedavisinde tedavi secenegi olabilir.

Bizim caligmamizda kardiyak rehabilitasyon grubunda yer alan hastalarin tedavi 6ncesi
BASDAI skoru kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti. Ama iki grupta da ortalama
BASDAI skorlar1 4’iin iizerindeydi. BASDAI skoru 4 ve iizeri hastalar “aktif” olarak
degerlendirilmektedir. Tedavi oncesi ve sonrasinda BASDAI skorlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Ancak kardiyak rehabilitasyon grubunda
BASDAI skorlarinda istatiksel olarak anlamli olmayan iyilesme, ev egzersiz grubunda ise
kotiilesme oldugu saptanmistir. Kardiyovaskiiler egzersizlerin AS’de etkinligine bakan ilk
kontrollii ¢alismada da BASDAI total skorunda degisim goriilmemistir. Fiziksel aktivite
diizeyiyle iliskili olan BASDAI’nin alt bileseni olan halsizlik skorlarinda da diizelme

saptanmamigtir (Niederman 2013)
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AS’ de fonksiyonel durumu degerlendirmek i¢in hastaligin biitiin spektrumunu ve
kisithiliklart yansitan hasta tarafindan kolay anlasilan, giivenilir, tutarli ve basit bir indeks
gelistirilmeye calisilmistir. Bu amagcla BASFI ve DFI kullanilabilir. Biz ¢alismamizda klinik
pratikte de sik kullandigimiz BASFI'yi tercih ettik. Niederman ve arkadaslarmim yaptigi
calismayla benzer sekilde bizim calismamizda tedavi ncesi ve sonrasinda BASFI skorlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Ancak kardiyak
rehabilitasyon grubunda BASFI skorlarinda istatiksel olarak anlamli olmayan iyilesme, ev
egzersiz grubunda ise kotiilesme oldugu saptanmustir.

Calismamizin bazi  kisithliklar1  vardi. Bunlara bakacak olursak; oOrneklem
biiylikliigiiniin kisith ve takip periyodu 2 ay gibi kisa bir siireydi. Katilimeilarin kazanmig
oldugu fonksiyonel kapasitesini korumasi i¢in c¢aba sarfedilmedi. Kazanilmig fiziksel
kapasitenin korunmasi igin diizenli araliklarla yapilan yiiz-ylize ve telefonla konugmalarla
destek verilmesi gereklidir. Teknik olarak da direk egzersiz kapasitesinin 6l¢iildiigi pik O2
tilketimiyle, fonksiyonel kapasite agisindan MET o&lgiimiine gére daha dogru, tekrarlanabilir

sonuglar elde edilebilirdi.
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6. SONUC

Klinisyenler asemptomatik olanlar dahil tim AS hastalar1 otonomik disfonksiyon
acisindan degerlendirmelidir. Gelecekteki ¢alismalar immiinite lizerindeki etkisiyle birlikte
klinik 6nemini daha da aydinlatabilir. Bu sayede AS ve diger inflamatuvar hastaliklarda yeni

alternatif tedavi segenkleri gelistirilebilir.

Bu c¢alisma AS’li hastalarda hastalik aktivitesiylede iliskili olan subklinik OD’yi
gostermektedir. OSS bozuklugu yiiksek mortaliteden sorumludur ve erken OD teshisi
konulmasi prognoz acisindan ¢ok onemlidir. Klinik bulgular, elektrofizyolojik ve egzersiz
stres testleri ile semptomatik disotonomi i¢in yiiksek risk tasiyan AS hastalari, asemptomatik

otonom noropati asamasinda saptanabilir.

Herhangi bir nedene bagli mortalitenin azalmasina egzersiz stres testi
parametrelerindeki (KHTI, kronotropik rezerv, egzersiz fonksiyonel kapasitesi) iyilesmenin
belirgin katkis1 olmaktadir. Kardiyovaskiiler hastalik i¢in major risk faktorlerine verilen
onem kadar bu degerlere de dikkat edilmelidir. Bu sayede erken donemde hayat tarzi
degisiklikleri, ev egzersiz programi ve kardiyak rehabilitasyon gibi yapilan miidahelerle hem

yasam kalitesi arttirilabilir hem de mortalite orani diistiriilebilir.

Diizenli egzersiz programinin hastalik alevlenmesi dahil herhangi bir yan etkiye
neden olmadigr vurgulanmasi 6nemlidir. Romatizmal hastaliklarda egzersizin otonomik
fonksiyonlar iizerine etkinligini gostermek acisindan daha homojen gruplardan olusan genis

katiliml1 ¢aligmalar yapilmasi gereklidir.
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8. EKLER

8.1 Ek 1: BASDAI formu
Adi-Soyadr: Tarih:

BASDAI

Gegtigimiz hafta ile ilgili olarak asagidaki her soruya yanmtinizi gostermek i¢in, her bir

cizgi iizerine liitfen bir isaret koyunuz.

ORNEK:

0 10
1 1
YOK * COK SiDDETLi

1. Halsizlik / yorgunluk diizeyinizi genel olarak nasil tammlarsiniz?
0 10
YOK S () K S{DDETL i

2. Ankilozan spondilite bagh boyun, sirt, bel veya kal¢a agrilarinizin diizeyini genel

olarak nasil tanimlarsimz?

0 10
I 1
YOK COKSiDDETLi

3. Boyun, sirt, bel ve kal¢alarimiz disindaki diger eklemlerinizdeki agri / sisligin diizeyini

genel olarak nasil tammlarsinmz ?

0 10
I 1
YO K  — COKSiDDETLi

4. Dokunmaya veya basiya karsi hassas olan bélgelerinizde duydugunuz rahatsizhgin

diizeyini genel olarak nasil tamimlarsimz ?
IIJ 1'0
YOK ] COK SiDDETLi

5. Uyandiktan sonraki sabah tutuklugunuzun diizeyini genel olarak nasil tanmimlarsimz?

2 10
I 1
Y OK i —— COK SiDDETLi

6. Uyandiktan sonraki sabah tutuklugunuz ne kadar siiriiyor?

Yarim
? =aat 1 Tm’ 1.5 saat f
L] [
L

TOPLAM: 11,1 1
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8.2 Ek:2 BASFI formu
Adi-Soyadr: Tarih:

BASFI

Gectigimiz hafta siiresince, asagidaki aktivitelerin her birindeki beceri diizeyinizi gostermek igin, her bir
¢izgi lizerine liitfen bir isaret koyunuz.

1. Birisinden yardim almadan veya yardimci bir ara¢ kullanmadan, corap veya tayt giymek

i. 1Iﬂ
Kolay A |\ 1iim Kiin Deg”

2. Yardimcr bir ara¢ kullanmadan yerden bir kalemi almak icin, belden 6ne dogru egilmek
0 10
l 1
Kolay ‘S |\ kiin Deil
3. Herhangi bir yardimalmadan veya yardimci bir ara¢ kullanmadan yiiksek bir rafa uzanmak
0 10
l 1
Kolay S |\ kiin Deil
4. Ellerinizi kullanmadan veya baska bir yardim almadan, kolsuz bir sandalyeden kalkmak

il llﬂ
Kolay N |\ [iimKiin Deg”

5. Sirt iistii yatarken yardim almadan yerden kalkmak

i. 1lﬂ
Kolay N |\ [iimKiin Deg”

6. Rahatsizlik duymadan 10 dakika siireyle desteksiz ayakta durmak

i. 1lﬂ
Kolay A |\ 1iim Kiin Deg“

7. Bir yiiriime arac1 veya merdiven trabzam kullanmadan 12-15 merdiven basamagim ¢ikmak

Iil 1Iﬂ
Kolay S V[ iimKiin Deg“

8. Viicudunuzu déndiirmeden omuzlarinzin iizerinden yanlara bakmak
0 io
[ I
Kolay N ViimKiin Deg“
9. Bedensel gii¢ isteyen aktiviteleri yapmak (6rnegin, fizyoterapi egzersizleri, bahge isleri, spor)
0 10
[ I
Kolay S \{{imkiin Degil
10. Tiim giin boyunca, evde veya isteki aktiviteleri yapmak
0 10
| I
Kolay S \{imkiin Degil

TOPLAM: I_1_1,1_1
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