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KISALTMALAR
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Hastalig1 kontrol eden antiromatizmal tedavi

Dual enerji X-ray absorbsiyometri
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El parmak zemin mesafesi
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Gastrointestinal

Insan 16kosit antijeni

Interlokin

izoniazid

Inflamatuvar bagirsak hastalig

Kemik mineral yogunlugu



MHC Doku uygunluk antijeni

MRG Magnetik rezonans goriintiileme

MS Multipl skleroz

MTX Metotreksat

NSAIil Non-steroidal antiinflamatuar ilag

RF Romatoid faktor

SF-36 Kisa form 36

SIE Sakroiliak eklem

SIPS Spina iliaka posterior siiperior

SMARDs Semptom modifiye eden antiromatizmal ilaglar
SpA Spondiloartropati

SSZ Siilfasalazin

TBC Tiiberkiiloz

TENS Transkutanoz elektriksel sinir stimiilasyonu
TNF Tlimor nekrozis faktor

USG Ultrasonografi

VAS Visiiel analog skala

VC Vital kapasite



1. GIRIS

Ankilozan spondilit (AS), insan I0kosit antijeni (HLA)-B27 ile iliskili etyolojisi
bilinmeyen kronik inflamatuvar bir hastaliktir (1). AS’de etkilenen yapilar eklem
kapstilleri, ligamanlarin kemige yapisma yerleri (entezis), apofizer ve sakroiliak eklemlerin
sinovyasidir. AS’li hastalarin yaklasik %75’inde ilk yakinma bel agris1 ve tutukluktur.
Baslangigta tek tarafli kalca agris1 olup daha sonra iki tarafta da hissedilebilir. Omuz ve
kalca eklemlerinin tutulumu hastalarin %35’inde goriiliir, hastalarin %15’inde ilk bulgu
olabilir. Ozellikle kal¢a ekleminin tutulumu ciddi bir sakatlik nedenidir (3).

Periferik eklem tutulumu da olabilir. Hastalifa akut anterior {iveit, aort yetmezligi,
kardiyak ileti bozukluklari, akciger apikal lob fibrozisi, nrolojik tutulum, amiloidoz gibi
iskelet dis1 bulgular da eslik edebilir (1).

AS tanist klinik ozelliklere dayanir. Tani i¢in Modifiye New York kriterleri
gelistirilmistir. Goriintiileme yontemlerinden MR, oOzellikle erken donemde sakroileiti
gostermede etkilidir (2,4).

AS tedavisindeki baglica amagclar; agriy1 ve tutuklugu azaltmak, fonksiyonu, mobiliteyi
diizeltmek ve korumak, yeti kaybini 6nlemek, yasam kalitesini artirmak ve yapisal hasari
onlemektir (4).

AS’de kullanilan tedaviler; fizik tedavi, egzersiz, non-steroidal antiinflamatuar ilaglar,
timor nekrozis faktor inhibitorleridir. AS’de en iyi tedavi, farmakolojik ve farmakolojik
olmayan tedaviler yani egzersiz, fizik tedavi modaliteleri, hidroterapi, kaplica tedavilerinin
kombinasyonu ile miimkiindiir. Fizik tedavi mobiliteyi, fiziksel kondiisyonu ve kuvveti
devam ettirebilmek ve artirmak i¢in ¢ok onemlidir.

Bu c¢alismanin amaci; AS’li hastalarda fizik tedavi modalitelerinin, hidroterapinin agri,
mobilite, fonksiyon, hastalik aktivitesi, yasam kalitesi, emosyonel durum iizerine olan

etkisini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

Ankilozan spondilit (AS), spondiloartropati (SpA) grubu hastaliklarin prototipini
olusturan  etyolojisi bilinmeyen kronik, sistemik inflamatuvar bir hastaliktir. Genellikle
erken evrelerde sakroiliak eklem (SIE)’leri etkiler ve hastaligin daha ge¢ evrelerinde
aksiyel iskelet tutulur. Periferik eklem tutulumu da olabilir. Hastalifa akut anterior {iveit,
aort yetmezligi, kardiyak ileti bozukluklari, akciger apikal lob fibrozisi, nérolojik tutulum,
amiloidoz gibi iskelet dis1 bulgular da eslik edebilir (1). Doku uygunluk antijenlerinden
(MHC) insan I6kosit antijeni (HLA) B27 ile kuvvetli iliskilidir (2).

2.1.1. ISIMLENDIRME

Hastaligin ismi  Yunanca ankylos (egilmis) ve spondylos (spinal omurga)
sozciiklerinden tliremistir. Omurga ankilozu hastalifin ge¢ evrelerinde ortaya ¢ikma
egiliminde oldugu icin, hastaligin spondilit olarak yeniden isimlendirilmesinin daha iyi

olacagi ileri stiriilmiistiir (1).

2.1.2. TARIHCE

AS’nin kabul edilen ilk klinik tanimlamast 1691 yilinda Dr.Bernard Connor tarafindan
yapilmistir. 1841 yilinda Brodie tarafindan “ara sira géz inflamasyonu ile ilgili yakinmalar1
ve ankiloze omurgasi olan 31 yasindaki erkek hasta” yayimlanmistir. Bunu, 1893 yilinda
Van Bechterew’in, 1897 yilinda Striimpell’in, 1898 yilinda Marie’nin AS’li olgularn
tanimlamasi1 izlemistir. Omurga radyografisi tekniklerinin gelistirilmesi ile 1930’larda
Krebs, Scott ve Forestier tarafindan tipik sindesmofitler tanimlanmistir. 1931 yilinda
Buckley 60 olgu sunumu ile AS hastaligini derlemistir. 1960 ve 1970’li yillarda klinik,
epidemiyolojik ve aile caligmalari ile AS, Reiter sendromu, psdriatik artrit ve enteropatik
artrit arasindaki iliski Moll, Haslock, MacRae ve Wright tarfindan gosterilerek seronegatif
SpA kavrami ortaya atilmistir. 1961°de Roma, 1966’da New York, 1984°de Modifiye New
York AS tam kriterleri gelistirilmistir. 1973 yilinda Brewerton ve Schlosstein ise HLA-
B27 ile hastalik iligkisini gostermislerdir (3).

2.1.3. SINIFLANDIRMA
SpA grubu Tablo-2.1°de sozii edilen hastaliklarin toplamindan daha genistir. SpA’larin

klinik ozellikleri Tablo-2.2’de verilmistir. Seronegatif oligoartrit, daktilit veya alt
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ekstremite poliartriti; entezite bagl topuk agrisi ve diger farklilasmamis SpA’lar1 olan
hastalar1 da kapsamak {iizere, SpA’lar grubunun tiimii i¢in smiflandirma o6lgiitleri
gelistirilmistir (1). Bunlar Avrupa SpA Calisma Grubu (ASCG) dlgiitleri (Tablo-2.3) ve
Amor kriterleridir (Tablo-2.4). Her iki kriterde de sakroileit varligi dahil edildi, ama tanisal
degildir. Bu kriterler ¢esitli populasyon gruplarinda gegerliligi kanitlanmis ve duyarlilik ve
ozgiilliigii genellikle % 85’in iizerindedir (4). Ancak son dénemlerde Ispanya’da yapilan
bir ¢alismada ASCG kriterleri diisiik diizeyde karsilayan hastalarin yalnmizca % 46,6’sinin
takipten 5 yil sonra SpA’l1 olduklar1 belirlenmistir (5). Amor kriterleri i¢in % 76,5 ile daha
iyi bulunmustur. Boylelikle radyografik sakroileit eksik olan inflamatuvar bel agrili

hastalarda aksiyel SpA’nin erken tanisi i¢in yeni bir yaklagim 6nerilmistir (4,6).

Tablo-2.1 SpA grubu icinde yer alan hastaliklar
Ankilozan spondilit

Reiter sendromu/ Reaktif artrit

IBH ile iliskili SpA

Psoriatik artrit

Farklilasmamig SpA’ler

Juvenil kronik artrit ve juvenil baglangi¢l ankilozan spondilit

Tablo-2.2 SpA’larin klinik ozellikleri

Periferik artrit; agirlikli olarak alt ekstremitelerde, asimetrik
Sakroileit

Romatoid faktér (RF) olmamasi

Grubun ¢akigan eklem dis1 bulgulari (6rnegin anterior {iveit)
Aile oykiisii

HLA-B27 ile iliski

Tablo-2.3 Avrupa SpA Calisma Grubu (ASCG) Simiflama Olgiitleri (1)

Inflamatuvar spinal agr1

veya




Sinovit (asimetrik, agirlikli olarak alt ekstremitelerde)

ve asagidakilerden herhangi biri

Aile Oykiisii olmasi

Psoriazis

IBH

Yer degistiren gluteal agri

Entezopati

Radyografik sakroileit

Akut diare veya tliretrit veya servisit

Tablo-2.4 SpA’lar icin Amor Kkriterleri

A. Klinik belirtiler veya ge¢mis hikayesi
1. Lomber veya dorsal bolgenin sabah tutuklugu veya gece agrisi

2. Asimetrik oligoartrit

(98]

. Gluteal agr1
Yer degistiren gluteal agr
. Sosis parmak
. Topuk agris1 veya baska entezis
. Iritis

. Artritten 6nce 1 ay icinde non gonakokal iiretrit veya servisit

0 9 N »n A

. Artritten 6nce akut daire

9. Psoriazis, balanit, IBH

B. Radyolojik bulgular

10. Sakroileit (iki tarafl1 2 derece veya tek tarafli 3 derece)

C. Genetik yatkinlik

11. HLA-B27 varlig1 veya aile dykiisii

D. Tedaviye yanit

12. Nonsteroidal antiinflamatuvar ilag (NSAII) aldiktan 48 saat

icinde belirgin diizelme veya birakildiktan sonra agrinin hizl kétiilesmesi

Bir hasta i¢in toplam skor 6 veya daha fazla ise SpA’yi diistindiiriir (4).

O S I O T ST S I
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ANKILOZAN SPONDILIT ICIN SINIFLAMA KRiTERLERI

AS tanis1 klinik 6zelliklere dayanir. Hastalik bagka iligkili bir hastalik yoksa birincil
veya idiyopatik, psoriazis veya kronik IBH ile iliskili ise ikincildir.

Giinliik uygulamada, AS klinik tani sliphesi genellikle sakroileitin radyolojik kanit1 ile
desteklenir. Gergekten cogu kisi AS’yi semptomatik sakroileit olarak diisiiniir. Ancak
sakroileit varligi her zaman AS varligi anlamma gelmez. Bunun Otesinde, AS’de
radyografik sakroileit cok sik olsa da, hi¢bir bicimde hastaligin erken veya zorunlu bir
bulgusu degildir (1). Daha 6nce AS tanisi i¢in gelistirilen Roma (Tablo-2.5) ve New York
(Tablo-2.6) kriterlerinin duyarlilik ve 6zgiilliigliniin diisiik olmasi nedeniyle Modifiye New
York kriterleri gelistirilmistir (Tablo-2.7) (3). Lomber omurgada hareket kisithiligi ve
gogiis ekspansiyonunda kisitlanma hastalik stiresini yansitir gibi goziikmektedir; hastaligin
erken doneminde genellikle saptanmazlar. Gergekten de, siniflama Olglitlerinin hastaligin

erken tanisi i¢in ¢ok uygun olmadigi vurgulanmalidir.

Tablo-2.5 AS icin Roma (1961) siniflama Kkriterleri

> Klinik kriterler

Istirahatle gegmeyen ii¢ aydan uzun siireli bel agris1 ve tutuklugu

Torakal bolgede agr1 ve tutukluk

Lomber omurgada hareket kisitliligi

Gogiis ekspansiyonunda kisitlilik

Iritis veya sekellerine ait bulgu veya dykii

» Radyolojik kriterler

Bilateral sakroileit (SIE’lerin bilateral osteoartritik degisiklikleri haric)

En az dort klinik kriter veya en az bir klinik kriter ile birlikte iki tarafli 3. veya 4. derece

sakroileit varliginda AS tanis1 konur.

Tablo-2.6 AS icin New York (1966) siniflama Kriterleri




» Klinik kriterler

Lomber omurgada her ili¢ diizlemde hareket kisitliligi: one fleksiyon, yana fleksiyon,

ekstansiyon

Dorsolomber bileskede ya da lomber omurgada agri

Dordiincii interkostal araliktan Olciilen gogiis ekspansiyonunun 2,5 cm ya da daha az

olacak bigimde kisitlanmasi

» Radyolojik kriterler

Sakroileit (0-4 derece)

Kesin AS tanisi :

En az bir klinik kriter ile birlikte iki tarafli 3. veya 4. derece sakroileit

Tek tarafli 3. veya 4. derece veya iki tarafli 2. derece sakroileit ve ilk klinik kriter veya
ikinci ve ticlincii klinik kriterler varsa konulur.

Olas1 AS tanist :

Klinik kriter olmadan iki tarafli 3. veya 4. derece sakroileit varsa konulur.

Tablo-2.7 AS i¢cin Modifiye New York (1984) simiflama kriterleri

» Klinik kriterler

Egzersizle diizelen ve istirahatle azalmayan en az ii¢ ay siireli bel agrisi

Lomber omurganin sagital ve frontal diizlemlerde hareket kisitlilig1

Gogiis ekspansiyonunda yas ve cins i¢in normal degerlere gore azalma

» Radyolojik kriterler

Iki tarafl1 2. ya da 4. derece sakroileit

Tek tarafli 3. ya da 4. derece sakroileit

Kesin AS tanisi : Tek tarafli 3. ya da 4. derece sakroileit veya iki tarafli 2. ya da 4. derece

sakroileit ve herhangi bir klinik kriter varsa konulur.

2.1.4. EPIDEMIiYOLOJi
PREVALANS




AS’nin diinya genelindeki prevalansi konusunda analizler yapilirken akilda tutulmasi
gereken Onemli bir faktor, HLA-B27 dagilimi1 ve hastaligin prevalansini etkileyen alt
tipleridir. HLA-B27 tiim diinyada vardir ancak biiyliikk oranda dagilimi etnik grup ve
cografi bolgeye genis dagilim gosterir (7). Ayrica hastaligin prevalansi bazi istisnalar harig
HLA-B27 ile koreledir. En yiikksek HLA-B27 sikligi Papua Yeni Gine’nin yiiksek
bolgelerinde yasayan Pawaia kabilesi (% 53), Bati Kanada’da Haida yerlileri (% 50) ve
Rusya’da Chukechiler ile Sibirya Eskimolarinda (% 40) rapor edilmistir. Buna karsin
Avustralya, Bati Polinesya, Giliney Amerika, Bantus, Suns ve Giliney Afrika’nin yerli
populasyonlarinda hemen hemen yoktur. Yaklagik olarak Bati Avrupa genel
populasyonunun % 8’inde ve birkag Iskandinav ve Dogu Avrupa populasyonunun % 10-
16’sinda HLA-B27 pozitiftir (8). Avrupa’da AS icin prevalans % 0.1-1.4, Orta Avrupa’da
ise % 0.3-0.5’dir (2). Birlesik Devletler’de 100000 kiside 197 oraninda goriiliir (1).

INSIDANS

Yas ve cinsiyet esasina dayali yapilan genel yillik insidans 1935-1973 yillar1 aras1 genel
beyaz populasyonunda, HLA-B27 tipinin klinik kullanimi i¢in mevcut oldugu doénem
oncesi 100000’de 6,6 idi. 1935-1989 yillar1 arasin1 kapsayan daha sonraki bir analizde,
Rochester beyaz populasyonunda farkli vaka tani kriterleri (Modifiye New York kriteri)
kullanilmasia kargin 100000°de 7,3 gene yillik insidans rapor edildi (4). Son birkag
dekadda insidansin degistigine dair yeterli kanit yoktur. Klinik 6zellikler, baslangic yas1 ve
sag kalim siiresi ayni kalmistir (1).

AS genel olarak ortalama yasi1 26 olan geng¢ insanlarda goriiliir. Erkek kadin oram
2/1’dir. Hastalarin % 80’inde ilk semptom 30 yasindan 6nce goriiliir. Hastalarin % 5’inde
ise 45 yasindan sonra goriiliir (2). Genel populasyonda, bolgesel veya cografi agidan
farkliliklar olmasina ragmen, hastalik ile iligkili bir alt tip olan HLA-B27 pozitif
eriskinlerin % 1-2’sinde AS gelisir. Hastalik, HLA-B27 pozitif AS hastalarinin HLA-B27
pozitif birinci derece akrabalarinda % 10-30 oraninda goriiliir (1) Erken yasta baslayan
semptomlar kotii fonksiyonel sonuglara sebep olur. Juvenil hastalarda klinik semptomlar
daha farkli seyreder. Erkek hastalarda bayanlara gore yapisal degisiklik ve bambu omurga
daha fazla goriilmektedir (2).

IRK DAGILIMI
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AS diinyanin tiim bolgelerinde goriilebilir, ancak prevalansta irk ile ilgili degisiklikler
vardir. Bu durum HLA-B27’nin wrklar arasindaki dagilim farkliliklarmi yansitabilir. AS
olan beyaz hastalarin yaklasik %90-95’inde HLA-B27 vardir, ancak AS ve HLA-B27
siyah Afrika’lilarda ve Japon’larda nerede ise yoktur. Afrikan Amerika’lilarin % 2’sinde
HLA-B27 vardir, ancak AS’si olan siyah hastalarin sadece % 50 kadarinda HLA-B27
pozitiftir. Sonug olarak, Afrikan Amerika’lilar beyaz Amerika’lilara oranla ¢ok daha az

siklikta etkilenir (1).

2.1.5. ETYOLOJI VE GENETIK

AS’nin kesin etyolojisi agik degildir. Cogu romatizmal hastaligin ¢evre ile genetik
etkilesim sonucu olustugu bilinmektedir. Genelde seronegatif SpA ve ozellikle AS bu
etkilesimin en iyi Orneklerindendir. Hastaligin iyi bilinen genetik bir bileseni vardir.
AS’nin HLA-B27 ile iliskisi herediter bir belirtecin herhangi bir hastalikla iligkisinin en
giizel orneklerinden biridir. HLA-B27 genel populasyonda % 6-8 oraninda goriiliir. HLA-
B27’nin gercekte AS’ye neden oldugu mekanizma tam olarak anlasilamamistir. Ustelik
cogu HLA-B27 pozitif bireylerde AS ya da diger SpA’ler hi¢ gelismeyebilecegi gibi AS’li
hastalarin % 5-10’unda HLA-B27 negatif olabilir (4). Bazi etnik gruplarda (Afrika kokenli,
vb), AS’li hastalarin yariya yakininda HLA-B27 negatiftir (4,9). Sonug¢ olarak genetik
yatkinlig1 olan bireylerde spondiliti baslatan tetikleyicilerin ne oldugu hakkindaki bilgiler
¢ok azdir.

AILESEL BIRIKIM
Ailede AS oykiisiiniin bulunmasi hastalik i¢in ¢ok giiclii bir risk etmenidir. Kardeste

goriilme orani yaklasik % 10’dur ve bu oran hastaligin genel populasyon prevalansinin
oldukca lizerindedir. Aile ¢caligmalari AS gelisimine katkida bulunan HLA-B27 ya da alt
tiplerinden baska ek genetik etmenler oldugu goriisiinii  giicli bir bicimde
desteklemektedir. Ornegin, ikizlerde yiiriitilen AS ¢aligmalari, monozigotik ikizlerde
birlikte goriilme oran1 % 63 iken, dizigotik ikizlerde bu oranin % 12,5 oldugunu, HLA-B27
pozitif dizigotik ikizlerde ise oranin % 23’e c¢iktigin1 gostermistir. Monozigotik ikizler ile
HLA-B27 pozitif dizigotik ikizler arasindaki bu biiyiik fark, AS’ye 6énemli derecede HLA-

B27 dis1 bir genetik yatkinlik varligimi diisindiirmektedir. Hastaligin poligenik kalitsal
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gecis gosteren, populasyondaki degiskenligin % 90’indan ¢ok daha fazlasini agiklayacak
genetik bir bileseni oldugu ileri siirlilmistiir, oysa genetik etkinin % 69’ a varan bir
boliimii HLA bolgesi disindan kaynaklanabilir. Bu nedenle AS’ye yatkinlik biitlinliyle

genler tarafindan belirlenmez (1).

HLA-B27 VE ANKILOZAN SPONDILIT

HLA-B27 gen kodu, 6. kromozomun kisa kolu {izerindeki DNA’nin 3,6 megabazlik bir
zincirinde yerlesen multipl genlerden olusan MHC class 1 bolgesinde yer alir. MHC
220’nin iizerinde gen igerir ki bunlar immiin fonksiyonu saglar. Immiin fonksiyonlar ve
Ozellikle T hiicrelerine antijen sunumu i¢in 6nemlidir. HLA-B27, AS i¢in bilinen en biiyiik
riski olusturur ve Avrupa kokenli AS hastalarinda % 90’dan fazla hastada rastlanir. Reaktif
artritli hastalarda yaklasik % 70 oraninda HLA-B27 pozitifligi vardir. Afrika kokenli
hastalar i¢in bu oran gegerli degildir. Bu hastalarda HLA-B27 iliskisi yoktur. Ancak HIV
iligkili reaktif artrit ve SpA ile iliskisi vardir. HLA-B27; psoriatik spondilitte % 60-70
hastada, periferal psoriatik artritte % 25 hastada pozitif bulunur. irritabl bagirsak sendromu
iligkili spondilitte, HLA-B27 % 70 oranlarda pozitiftir. Bununla birlikte asemptomatik
sakroileitle HLA-B27 iligkisi tespit edilememistir. Tek basina akut anterior liveiti (AAU)
bulunan yaklasik % 50 hastada HLA-B27 pozitiftir (4).

HLA-B27°NIN ALT TiPLERI

HLA-B27’nin simdiye kadar 27’den fazla molekiiler alt tipi tanimlanmistir. Bu alt
tiplerin ¢ogunlugu yalnizca ¢ok az sayidaki aminoasit ile peptid baglayict molekiillerin
ozellikleri ile birbirinden farklilik gosterirler. HLA-B2705 tiim populasyonlarda bulunur ve
orijinal bir sekilde veya ebeveynin HLA-B27 molekiilii ile goriiliir. Diger alt tiplerin
¢ogunlugu, aminoasitlerin degisim kaliplarinin ol ve a2 alanlariyla ve tek basina cografi
yapisiyla tanimlanan ii¢ yoldan biriyle gelismektedirler (10). Birinci yol al bdlgesinde
degisimle karekterizedir ve HLA-B27 alt tiplerinin miktarina baglidir; Avrupa’da yerlesen
Kafkasyali ve Afrikalilarda goriiliir. ikinci yol, polimorfizm miktarina baghdir ve Dogu
Asya’da goriiliir; ol alaninda spesifik yerlesimleri ve o2 alaninda farkli kalip
degisiklikleriyle olusur. Uciincii yol Giiney Asya ve Orta Asya’da, ol bdlgesinde alt tipleri
belirlenmis fakat a2’de farklilik gosteren HLA-B2705°e 6zdes alt tipleri igerir. Birgok alt

grup acik sekilde SpA ile iligkilidir. HLA-B27’nin iki alt tipinden HLA-B2706 Giiney
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Dogu Asya’da, B2709 Sardinya’da bulunur ve AS ile iligkileri tespit edilmemistir. AS ile
iligkili HLA-B2705 ve iliskisiz HLA-B2709 alt tipleri arasindaki farklilik, aspartatlarin
histidine 116.pozisyonda degisimi ile olusur. AS vakalarinin genellikle B2701, 2703, 2704,
2707, 2708, 2710, 2714, 2715 ve 2719 tasidiklar: bildirilmektedir.

HLA-B27°nin hastalik {izerinde etkisinin ger¢ek mekanizmasi hala tam olarak
aydinlatilamamistir. HLA-B27°nin klasik fonksiyonu; endojen (viral, bakteriyel, tiimoral)
peptidleri, sitotoksik CD8 T lenfositlerinin tizerindeki T hiicre antijenlerine sunmaktir.

Bu zamana kadar yapilan ¢aligmalar, HLA-B27’nin SpA risklerinin sadece bir kismini
aciklayabildigini one siirmislerdir. Genel populasyonda HLA-B27 pozitif kisilerin %
5°den az1 SpA gelistirir. Ote yandan AS’li hastalarn HLA-B27 pozitif akrabalarmin %
20’s1 SpA gelistirmektedir. Aile ¢alismalar1 HLA-B27°nin SpA’lar i¢in tiim genetik riskin
% 37’sini teskil ettigini dne siirmektedir. Ote yandan MHC’nin biitiin etkisi yaklasik olarak
% 50°dir. AS’de ayn1 zamanda B27’ye ilave olarak diger MHC genleri de gosterilmistir.
Genis sistematik calismalar hala devam etmektedir. HLA-B60, Avrupa ve Tayvan’da
HLA-B27 pozitif ve negatif kisilerde AS i¢in artmis risk olarak tanimlanmis ve DNA
analizlerinde HLA B4001 ile korelasyon gosterdigi belirtilmistir.

Timor nekrozis faktoriin (TNF) goze carpan proinflamatuvar ozellikleri ve AS’nin
anti-TNF tedavisine dramatik yanit vermesi, TNF gen kompleksini patogeneze dahil
etmenin mantigin1 agiklamaktadir. AS’li hastalarin 6zellikle TNF-a ile birlikte degisken
sitokin profiline sahip olduklar1 gésterilmistir. Bu, Isko¢ ve Almanlar’da TNF 308
polimorfizmi iliskisiyle beraber pek ¢ok ¢alismada degerlendirilmistir. Bununla birlikte bu
bulgu, diger populasyonlarda yeterince giliclii ¢alismalarda degerlendirilmistir. TNF
genleriyle bagimsiz iliski gosterilememesi, bu genlerin HLA B ile olan dengesiz
baglantisindan kaynaklanabilecegi bildirilmistir.

HLA DRB1*01 ve HLA DRB1*04 allellerinin AS’ye ek yatkinlik sagladiklari
gosterilmistir. Bununla birlikte HLA B27 haplotipleriyle baglanti, AS ve SpA’lara
yatkinliga bagimsiz katkinin ayirt edilmesini zorlagtirmaktadir. Ayrica AS zemininde iiveit
ve juvenil baslangichi AS’ye yatkinlikta HLA DRB1*08 de gosterilmistir.

MHC disinda birkag aday gen kesin olarak gosterilmistir. Ilk tanimlanan kromozom 22q
tizerinde yerlesmis debrisoquine hidroksilazdir (CYP2D6) ve ilaglarin, metallerin,
endiistriyel veya dogal olusan kimyasallari iceren ksenobiotiklerin metabolizmasinda yer

almaktadir. Ksenobiotiklerin T hiicre aracili inflamasyonun tetikleyicisi olduklar
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gosterilmistir. Aile ve vaka kontrol ¢calismalar1 analizleri iginde pm (zayif metabolize edici)
allellerinin AS ile iliskisi bildirilmistir.

AS’li hastalarda interlokin (IL) 1 diizeyi caligmalarinda; yiikselmis serum seviyeleri
gosterilmekle birlikte sonuglar celiskilidir. IL-1 gen kompleksi su ana kadar tanimlanmig
en kayda deger non-MHC lokusu olmakla birlikte asil baglantili genetik varyantlar siipheli
olarak kalmaktadir (4).

ANKH insanlarda kromozom 5p’de kodlanan, inorganik fosfati intraselliiler
kompartmandan ekstraselliller kompartmana tasiyan c¢ok gecisli bir transmembran
proteinidir. Kuzey Amerika’li 112 akraba olmayan AS’li hasta ve 124 multipleks ailede
yapilan genetik calismalarda; kardeslerde 1,9 ‘luk bir rélatif riskle AS ile beraberlik ve
baglant1 gosterilmistir (11). ANKH geninin 3° ucundaki iki markerin sadece erkek
hastalarda AS ile anlaml iliskisi gosterilmis olup; bunun AS prevalansinda goriilen
cinsiyet farkliligiin bir boliimiinii agiklayabilecegi diisiiniilmektedir (4).

AS ile kesin baglantis1 gosterilmemis genler IL-6, androjen reseptor genleri, IL-10,

transforming growth faktdr-p (TGF) genleri ve matriks metalloproteinaz 3 (MMP3) diir
(4).

ENFEKSIYONLAR

Tetikleyici enfeksiyonlarin rolii pek ¢ok romatizmal hastaliktan ziyade SpA’larda daha
iyi gosterilmigtir. Geligmis {ilkelerde reaktif artritin en yaygmn formu, Klamidya
Trachomatis ile iligkili tirogenital enfeksiyon sonrasi geligir. Dizanteri sonrasi reaktif
artrite, en sik teknolojik olarak az gelismis {ilkelerde, shigella ve salmonella,
kampylobakter jejuni ve fetus ile Avrupa’da yersinia enterokolitika enfeksiyonlarini
takiben rastlanir. Salmonella, yersinia ve klamidya antijenler reaktif artritli hastalarin
sinovyal doku ve sivilarinda siklikla enfeksiyonun baglangicindan yillar sonra tespit edilir.
Enterik patojenlerin sadece bakteriyel fragmanlari bulunmus olmasina ragmen; birkag
calismada, canli Klamidya Trachomatis ve belki Klamidya Pneumonie gosterilmistir.
Bakteriyel varligin reaktif artritte dnemli bir rol oynadigi olasiligir savunulmakla beraber
enfeksiyoz ajana karsi spesifik IgA antikorlari ve sinovyal T hiicre proliferasyonu
bulgularini igerir. AS’de ayn1 zamanda yliksek serum IgA diizeylerinin anlamli olabilecegi

diisiiniilmekle beraber, calismalar pek ¢ok organizma ¢esidine karsi anlamli IgA antikoru
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tespitinde basarili olunamamustir. Reaktif artritli HLAB27 (+) olan hastalarin %10-20
‘sinde 10-20 y1l sonra AS klinigi goriilebilmektedir.

Eski caligmalarda Klebsiella Pneumonie, AS’nin patogenezinde gosterilmekle birlikte
son ¢alismalar bu bulguyu desteklememistir (12).

AS’li hastalarda fekal mikrofloranin bir analizinde; bakteroideslerin hastalik gelisminde
rol oynayabilecegi One siiriilmiistir (13). AS’de aymi zamanda yiliksek serum IgA
diizeylerinin anlamli olabilecegi diisiiniilmekle beraber, calismalar pek ¢ok organizma
cesidine karst anlamli IgA antikoru tespitinde basarili olamamistir. Aslinda, AS’de
herhangi bir spesifik enfeksiyonun tetikleyici olmayabilecegi de One siiriilmiistiir. Bu,
zaten bagirsak florasi i¢cinde yer alan mikroorganizmalarin bir sonucu olabilir (4).

AS’de T hiicrelerinin kesinlikle bir rolii vardir.yapilan immunohistolojik ¢alismada

gosterildigi gibi inflamasyonlu SIE’de CD4-CDS8 T hiicreleri ve makrofajlar gdsterilmistir.

BAGIRSAK VE SPONDILOARTRITLER

Belgika ve Iskandinavya’da yapilan ¢alismalarda AS’li hastalarm %50°den fazlasinda
ileal inflamasyon tespit edilmistir. Farklilasmamis SpA’l1 hastalarin {icte ikisinden fazlasi
histolojik olarak bagirsak inflamasyonuna sahiptir. AS’de bagirsak inflamasyonu, Crohn
hastaliginda goriilenle immiinolojik olarak iligkili gibi goriinmektedir. Bu gozlemler heniiz
ispatlanmamasina ragmen baslatict olayin, kan-bagirsak bariyerinin intestinal bakterilere
kars1 bozulmasi hipotezini 6n plana ¢ikarmistir. Saglikli kontrollerle kiyaslandiklarinda,
AS’li hastalar ve akrabalarinin artmis intestinal permeabiliteye sahip olduklari tespit
edilmistir (14). Crohn hastaligt olan HLAB27(+) olan hastalarin %54’tinde AS
gelismektedir (2).

2.1.6. ANKILOZAN SPONDILITIN KLINIK YONLERI
SISTEMiK BULGULAR
AS’li birgok hasta; subfebril ates, yorgunluk, halsizlik, istahsizlik ve azalmig yasam

kalitesini iceren genel konstitusyonel semptomlara sahiptir (15).

KAS ISKELET SISTEMi BULGULARI
Entezis, AS’ye 6zgii bir bulgu olup ligamentlerin ve tendonlarin insersiyo bolgelerindeki

veya eklem kapsiillerinin kemige yapisma yerlerindeki inflamasyonu ile karakterizedir
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(16). Hem entezis hem de sinovit, AS’de gozlenen aksiyal ve periferik artrite biiyiik oranda
katkida bulunur. Entezis; omurga boyunca, diskovertebral, kostovertebral, kostotransvers
eklemler yani sira kapsiiler ve ligament6z baglant1 yerlerinde de olusur. Ayrica interspindz
ve paravertebral ligamentlerin kemik baglanti yerleri de tutulmus olabilir. Agr1, tutukluk ve
spinal eklemlerin kisithiligindan biiyiik oranda entezis sorumludur ve bu durum SIE’lerin
fizyonuyla sonuglanabilir (17). Entezis ayn1 zamanda bircok omurga dis1 bolgeleri de
etkiler. En c¢ok etkilenen bolgeler; kalkaneusda plantar fasyanin ve asil tendonunun
insersiyosu olup anlamli topuk agrisi ve mobilitede azalma ile kendini gosterir. Plantar
fasiite bagl kalkaneal spurlar birkac ay icerisinde genellikle radyografik olarak gozle
goriilebilir duruma gelir. Diger omurga dis1 yerlesim yerleri ise; tibial tiiberkiiller, iskial
tuberositalar, pelvik adduktor kaslarin femura yapigsma yerleri ve kostokondral baglanti
yerleridir (18).

Sakroileitin semptomlari tipik olarak gec¢ ergenlik ¢aginda, yasamin ligiincii dekadina
kadar gelisme gosterir. Hastalarda genellikle unilateral veya bilateral gluteal bolge agrisi
vardir. Zamanla, agr1 1srarl ve iki tarafl bir sekilde ve tipik olarak geceleri siddetlenen ve
uykuyu bélen bir karakter kazanabilir. Baslangicta, SIE’nin asagi-6n sinovyal boliimii
etkilenirken daha sonra buna bagli olarak osteopeni ve osteitis gelisir. Radyografik olarak;
SIE, erozyonlara bagli enkondral ossifikasyon olusarak, SIE nin alt boliimiiniin erozyonlari
radyografilerde goriiniir hale gelir. Bununla birlikte, bu durumun belirgin hale gelmesi
birka¢ yil siirebilir. Hastaligin uzun siire devam etmesine bagli olarak meydana gelen
kronik inflamasyon, SIE’nin ankilozuna yol acabilir Hastalarin yaklasik % 75’1 kronik
inflamatuvar bel agrisina sahiptir (4).

50 yas altt populasyonda inflamatuvar bel agrisinin yeni kriterleri (Berlin Kriterleri)
(20,21).

e Sabah tutuklugunun 30 dakikadan uzun siirmesi

e Bel agrisinin egzersizle diizelmesi, istirahatle gegmemesi

e Bel agris1 nedeniyle gecenin ikinci yarisinda uyanma

e Yer degistiren kalca agris1
Bu kriterlerden en az ikisinin varliginin sensitivitesi % 70,3, spesifitesi % 81,2°dir (2).

Hastaligin ileri donemlerinde, omurganin ilerleyici ankilozu; lomber omurganin

diizlesmesine, lomber lordozun kaybina ve sonugta da belirgin dorsal omurga kifozunu
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iceren kalic1 deformitelere yol acar. Kok eklemlerin (kalga, omuz) artriti hastalarin
yaklagik {igte birinde goriiliir. Hastaligin ilerlemesi ile, ciddi postural degisiklikler sonucu
kalca fleksiyon kontraktiirii gelisebilir ve ilerlemis kalca eklemi hastaligi siklikla total
kalga artroplastisi ile sonuglanir. Kalga tutulumu kétii prognoz isaretidir.

Periferik eklem tutulumu hastalarin yarisinda olusabilir ve %25’inde kroniklesebilir.
Periferik eklem sinoviti, hastaligin herhangi bir evresinde olusabilir ve tipik olarak
kalcalar, dizler, ayak bilekleri ve metatarsofalangeal eklemler gibi alt ekstremiteleri etkiler.
Ust ekstremite tutulumu psériazis veya IBH’nin eslik ettigi vakalar diginda nadirdir.
Sinovit, karakteristik olarak oligoartikiiler, asimetrik ve tekrarlayic1 seyreder. Periferik
artritin olmasi siklikla hastalik aktivitesinin daha siddetli oldugunu diisiindiiriir (19).
Temporomandibular eklemler de etkilenebilir ve agiz agikliginda azalma ve c¢igneme
fonksiyonlarinda bozulmaya yol agabilir. Sosis parmak semptomlarin aylarca stirmesi bir
veya daha fazla parmakta olusabilir ve bu durum kendiliginden diizelebilir. Bir¢ok ¢aligma,
periferik eklem tutulumu sikliginin kadinlarda anlamli derecede daha yiiksek oldugunu
gostermistir.  AS’li  kadin hastalarin dahil edildigi c¢alismalarda, periferik artrit
prevalansinin %23-75 arasinda degistigi gozlenmistir. AS’li 412 Kore’li hasta iizerinde
yapilan bir ¢aligmada; el eklemi tutulumu kadinlarda yine daha yaygin olarak bulunmustur
(22).

Osteoporoz, AS’nin o6nemli bir bulgusu olabilir. Hastalarin {igte birinden daha
fazlasinda gozlenen osteoporoz, hastalik aktivitesi ile iligkilidir. Erken donemde TNF-a ve
IL-6, ge¢ donemde ise mobilite azligi etyolojiden sorumludur. Genetik nedenler ve
kortikosteroid tedavisinin AS hastalarinda kemik kitlesinde azalmaya yol agma olasiliginin
diisiik oldugu rapor edilmistir (23). Ozellikle gok aktif hastaliga sahip olanlarda hastaligin
ilk birka¢ yili icerisinde belirgin hale gelebilir ve vertebral kiriklarla sonuglanabilir.
Vertebral kiriklar AS’li hastalarin % 21’inde goriiliir. Erkeklerde %13,7, kadinlarda ise
%8,3 oraninda goriiliir. Erkek cinsiyet, ileri yas, diisiik viicut kiitle indeksi, hastalik siiresi,
hastalik aktivitesi, biiyiik sindesmofitler, omurga kisitliliginin artmasi ve periferik eklem
tutulumunun varligr kirik riskini artirir (23). Vertebral kiriklar sadece yasam kalitesini
olumsuz yonde etkilemekle kalmaz ayn1 zamanda mortalite artigina da yol agarlar. Aslinda
AS’li hastalarda vertebral kiriklar, kal¢a kiriklari ile karsilastirildiginda daha yiiksek
morbidite ve mortaliteye sahiptirler. AS’li hastalarda osteoporozu tanimlamak zor olabilir.

Posterior-anterior dual enerji X-ray absorbsiyometri (DEXA) taramalarinda; erken AS’li
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hastalarda, vertebral kemik mineral yogunlugu (KMY)’nda bir diisme ortaya koymakla
birlikte hastaligin ilerlemesiyle, vertebral kolon KMY degerlerinde tam tersine artis
gosterilmistir. KMY’deki artig; kortikal ve trabekiiler kemik yapinin sindesmofit
formasyonu ve ligament6z kalinlagma ile kalsifikasyonu sonucu meydana gelir. KMY *deki
bu artis, kortikal kemik dokudaki genislemeyi yansittigindan kemik yapi, kiriklar i¢in daha
zayif bir yapiya sahip olacak ve daha hassas bir hale gelecektir (4). Kantitatif bilgisayarl
tomografi DEXA ile gosterilemeyen lomber bolge kemik kaybini tespit etmede oldukca
onemlidir. Bronson ve arkadaslar1 femur boynu KMY 6l¢limiiniin lomber bolgeye gore
osteopeninin giddetini daha iyi gosterdigini bildirmislerdir. Yine ayni g¢alismada AS
hastalarinda ii¢lincii lomber vertebra lateral dekiibit goriintiiniin osteoporozu tespit etmede

postero-anterior goriintiilemeye oranla daha duyarli oldugu gézlenmistir (23).

GOZ TUTULUMU

Akut anterior lveit (AAU) AS’nin en yaygin ekstraartikiiler bir tutulumu olup
hastalarin % 25-40’inda gozlenir (24). AAU iris ve silier cismin inflamasyonu ile
karakterizedir. Hastalarda ¢ogunlukla ani baslayan bir okiiler agri, fotofobi, kizariklik,
lakrimasyon ve gérme bulanikligi vardir. Okiiler komplikasyonlarin aktivitesi ve siddeti,
artikiiler hastalikla iligskili olmamakla birlikte periferik artriti olan hastalarda AAU
gelismesi daha siktir (4).

AS’li hastalarda, AAU tipik olarak akut ve doniisiimlii olarak meydana gelen ataklarin
sik sik tekrarlamasi ile karakterize olup her bir atak farkli zaman araliklarinda olusur. Atak
genellikle rastgele her iki gézden birinde bu tekrarin olmasi seklinde tanimlanir. Ancak,
tiveit ile iligkili HLA-B27 pozitif 175 hastalik bir serideki sonuglar; ayn1 gézde olusan
niikslerin diger gozdeki niikslerden daha sik oldugunu ortaya koymustu ve bu durumdan
kan-s1v1 bariyerinin bozulmasinin sorumlu olabilecegi ileri siiriilmiistii (4). AAU, HLA-
B27 pozitif hastalarda HLA-B27 negatif olanlardan daha siktir. Uveit prevalans1 hastalik
stiresi ile artar. Rekiirrens % 50 oraninda meydana gelir. HLA-B27 pozitif hastalarda
rekiirrens daha sik ve prognoz daha kotidiir. Ayrica LMP2 genindeki polimorfizm ve
HLA-DRS varligi AS’de AAU riskini arttirir (25).

AAU’de acil tedavide, steroidler ve midriyatik ajan topikal olarak uygulanir ve bu
durum birkag hafta icerisinde diizelir. Eger HLA-B27 pozitif {iveite erken tani konulmussa,

prognoz genellikle iyidir ve belirgin gérme bozuklugu olusumu nadir bir komplikasyon
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olarak karsimiza c¢ikar. Bir olgu serisinde, hastalarin sadece % 6,9’unun gorme
keskinliginde anlamli bir azalma gosterilmistir. Bununla birlikte, erken dénemde tedavi
edilmezse, inflamasyon ilerleyerek sonugta 6n kamarada debris birikimi ile papiller ve lens
disfonksiyonuna yol acar. Nadiren hastalarda, géziin arka kamarasi da tutulabilir ve bu
durum siklikla 6n kamara inflamasyonuna baghdir (% 0-21 siklikta). Arka kamara
inflamasyonu gérmede degisiklige ve makiiler 6deme sebep olabilir. Makiiler 6demin,
liveitte gdormeyi etkilemesi yoniiyle anahtar bir rol oynadig1 gosterilmistir. Sinesi olusumu
agresif uygulanmayan ve gecikmis tedavinin sonucunda olur. Ayrica sinesi ile iliskili

olarak katarakt da gelisebilir (4).

KARDIYOVASKULER TUTULUM

AS’ye bagh kardiyak komplikasyonlar hastalarda genellikle uzun yillar sonra meydana
gelir. Bu durum aksiyel hastalik aktivitesi ile iliskili degildir ve kardiyak tutulum nadiren
aksiyal semptomlarin 6niine geger. Kardiyak tutulumun en sik bulgulari; asendan aortit,
aort kapak yetersizligi, ileti anormallikleri, kardiyomegali ve perikardittir.

Kapak disfonksiyon siklig1 yagla ve hastalik siiresi ile iligkili olarak artig gosterip 10
yillik hastalik stiresinden sonra % 2 ve 30 yillik hastalik siiresi sonrast ise % 12 olarak
belirlenmistir. Kardiyak komplikasyonlar i¢in genel prevalans, postmortem serilerde % 24-
100 iken transtorasik ekokardiyografi ile % 8-31 araliginda bulunmustur. Aortik
reglirjitasyon, AS’li hastalarin % 2 -10 ‘unda vardir. Mitral regiirjitasyon daha az goriiliir.
Kapak disfonksiyonu kardiyovaskiiler morbidite ile iligkilidir. Belirgin kapak
disfonksiyonunda tedavi segenegi, kapak replasmanidir.

Nadir goriilen kardiyak bulgular; asendan aortanin anevrizmasi, amiloidoz, perikardit ve
perikardiyal efiizyondur. Perikarditin daha nadir oldugu ve hastalarin % 1’inde veya daha
azinda ortaya ¢iktig1 gosterilmistir.

Kardiyak tutulumlu hastalarin biiyiik cogunlugu HLA-B27 pozitiftir. HLA-B27 ile
iligkili kardiyak sendrom kavrami onerilmistir ki bu kavram, aortik kok hastaligi ve ileti
sistemi anomalilerini i¢eriyordu. HLA-B27 iligkili hastaliga sahip olanlarda; fasikiiler veya
total dal blogunun eslik ettigi ileri donem atriyoventrikiiler bloklar nispeten daha

belirgindir ve tipik olarak atriyoventrikiiler nodda lokalizedir (4).

PULMONER TUTULUM
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Akciger tutulumu AS’nin nadir ve ge¢ bir bulgusudur. Pulmoner tutulum tipik olarak
asemptomatiktir ve torasik kafesi ile akciger parankim anomalilerini i¢cermektedir. Nadir
olarak krikoaritenoid eklem etkilenmistir ve hastalarda ses kisikli§i semptomlar1 gelisir.
Eger pulmoner tutulum siddetli seyrediyorsa, iist solunum yolu obstriiksiyonu ve akut
respiratuar yetmezlik olusabilir. Pulmoner tutulumun sebebi tartismali olmakla beraber
ileri derecede kemik degisikliklerine sahip hastalarda gelistigi ileri stirlilmiistiir.

Torasik genislemedeki kisithilik; torasik omurganin ankilozu ile kostovertebral ve
kostosternal eklemlerin inflamasyonunun bir sonucu olarak meydana gelir. Go6giis
ekspansiyonunun azalmasi, restriktif tipte havalandirma bozukluguna ve solunum
fonksiyon kaybina yol agmakla birlikte genellikle solunum fonksiyon testine yansimazlar.
Normal akciger fonksiyonlarini korumak icin, goglis duvart fiksasyonu ¢esitli faktorler
tarafindan dengede tutulur. Bunlar; Toraks fiksasyonunun daha genis akciger voliimlerine
uyum saglamasi, artmis solunumun diyafram tarafindan desteklenmesi, gogiis duvari
simetrisi ve kosta hareketlerinin vertikal yonde siirdiiriilmesinin korunmasidir. Pulmoner
fonksiyonlarda meydana gelen anormal olusumlarin goriilme orani, gogiis kafesinin
hareketliligi ve hastalik siiresi ile iligkili bulunmustur.

Hastaligin en yaygin plevropulmoner bulgusunun bilateral iist lob fibrotik degisiklikleri
olduguna inanilir. Apikal lobdaki fibrokistik olusumun, hastalarin % 1,3-30’unda meydana
geldigi kaydedilmistir. Apikal fibrokistik hastaliga, tipik olarak romatolojik bulgularin
baslangicindan itibaren ortalama 15 yi1l veya daha fazla hastalik siiresine sahip
yetiskinlerde rastlanir. Bu hastalarda pulmoner lezyonlar 6-35 yil arasi degisen bir
baslangi¢ siiresine sahiptir. Apikal fibrokistik hastaliga erkeklerde daha sik rastlanir ve
erkek kadin oranm1 50°dir. Fibrozis tipik olarak asemptomatiktir. Hastalar, bu kavitelerin
bakteri veya funguslar tarafindan sekonder siiper enfeksiyonu durumunda semptomatik
hale gelirler. Bu kavitelerin siiper enfeksiyonlar1 hastalarin tigte birinde goriilebilir ve bu
hastalarin bazilarinda Aspergillus izole edilmistir.

Hastaligin erken doneminde olusan radyografik degisiklikler; kiigiik apikal nodiiller
veya lineer infiltrasyonlar ile plevral kalinlasmay: icerir. infiltrasyonlar nadiren akcigerin
daha alt yarisini tutar. Tek tarafli tutulum akcigerin sag iist zonunda soldakine nazaran
daha siktir. Bu tutulum baslangicta tek tarafli iken daha sonra iki tarafli hale gelir. Hastalik
tipik olarak bu nodiillerin birlesmesiyle daha biiyiik opasitelere ilerleme gosterir.

Tedavinin, hastaligin bu dogal seyrini degistirdigi gdsterilmistir. Hastaligin ileri
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donemlerinde; kistler, kavite olusumlari, parankim ve plevranin fibrozisi goriilebilir.
Apikal fibrokaviter degisiklikler ve kist formasyonu olusumu, bu radyografik goriiniimleri
ile kronik tliberkiilozu taklit edebilir (4). Sigara igme uzun vadede klinik, fonksiyonel ve
radyografik olarak kotii sonuglarla iliskili bulunmustur. Ortalama hastalik stiresi 20 y1l olan
53 AS’li hastada, asagidaki testlerde sigara icenler ile i¢meyenler arasinda anlamli
farkliliklar belirlenmistir. Bunlar; Schober testi, oksiput-duvar mesafesi, tutukluk, omurga

radyografik skorlari, total omurga hareketi ve fonksiyonel indeksdir (26).

RENAL TUTULUM

AS’deki en yaygin renal bulgu sekonder amiloidozdur (% 62) (27). Sekonder amiloidoz
nadir olup, uzun siire devam eden aktif hastaligi olan hastalarin % 1-3’tinde rapor
edilmistir. Hastalar tipik olarak nefrotik aralikta bir proteiniiriye sahiptir ancak renal
yetmezlige kadar ilerleyebilir. Renal yetmezlik gelistiginde prognoz kotiidiir.

Immiinglobiilin (Ig) A nefropatisi de ankilozan spondilitin diger bir renal bulgusu (%
30) olup nadir goriiliir. Bu durum, renal bozuklugu olsun veya olmasin hematiiri ve
proteiniirisi mevcut hastalarda goéz Onilinde tutulmalidir. Aynm1 zamanda bu hastalar
yiikselmis bir serum IgA seviyesine (% 93) ve renal yetmezlige (% 27) sahiptirler.
Hastalarin % 35’ine yakin bir kisminda mikroskopik hematiiri ve proteintiri goriilebilir. Bu
bulgularin renal fonksiyonlarda bir azalmaya yol acabilecegi yoOniiyle prognostik dnemi
acik degildir.

Hastalarda ayrica, nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAIQ) ve siilfasalazin (SSZ)
gibi hastalik modifiye edici antiromatizmal ilag¢ tedavisinden kaynaklanan analjezik
nefropatisi de olabilir (4).

Diger renal tutulumlar; daha yaygin goriilen mezengioproliferatif glomerulonefrit (% 55)
ile nadir goriilen membrandz nefropati (% 1), fokal segmental glomeruloskleroz (% 1) ve

fokal proliferatif glomerulonefritdir (27).

GENITOURINER TUTULUM

21 Tirk hasta ve 25 kontrol grubunu igeren sinirlt bir ¢alismada, AS’li erkek hastalarda
varikosel prevalansinda bir artig oldugu gozlenmistir (28). Fizik muayene ve ultrasonografi
(USQG) ile unilateral veya bilateral varikoseller hastalarin biiyiik bir kisminda kaydedilirken

kontrol grubunun sadece 1/5’inde gozlenmisti. 65 erkek hasta iceren diger bir ¢aligmada,
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AS’li hastalarda erektil disfonksiyon degerlendirilmisti. Bu hastalarda erektil fonksiyon
indeks skorlarinda anlamli azalmalar saptanmustir. Erektil disfonksiyonun sabah tutuklugu

ile iligkili oldugu goriilmektedir (29).

NOROLOJIK TUTULUM

AS hastalarinda norolojik semptomlarin goriilme sikligr % 2,1 olarak bildirilmistir.
Norolojik komplikasyonlar bir¢ok spinal hastaliga eslik edebilir. Omurga kiriklar ilerlemis
AS’li hastalarda nadir degildir. Bu kiriklar iki temel kategoride siniflandirilabilir.

Birinci kategori, daha kiiglik travmalara bagli meydana gelen ankilozlu omurga
kiriklarindan olusur. En yaygin kirik yerleri, C5-6 ve C6-7 diizeyleridir. Daha asag1 dorsal
lomber omurga kiriklar1 nadirdir. Bir¢ok hastada, kiriklara anterior ve posterior
elemanlarin her ikisini de igerecek sekilde ii¢ kolonda da rastlanir. Bu kiriklar tipik olarak
unstabildir ve mediiller travma da eslik ettiginden dolay1 servikal bolgede olustugu zaman
cok kot sonuglara yol agabilir. Bir caligmada, mortalite orant % 35 olarak bulunmustur ve
bu oran, normal vertebralari igeren benzer kiriklarla karsilastirildiginda iki kat daha siktir.
Kiriklar baslangigta yer degistirmeyebilir ve sinsi bir goriiniime sahip olarak diiz
radyografilerde kolayca gozden kacabilir. Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) gizli kiriklart gostermek icin kullanilabilir. Bu kiriklarin
instabilitesinden dolay1 hastalar, spinal kordda olusabilecek hasar1 Onlemek igin
immobilize edilmelidir.

Ikinci kategori; servikotorasik ve torakolomber bileske yerlerinde tipik olarak meydana
gelen stres kiriklarindan olusur. Uzun siireli hastaliga sahip olanlarda, genellikle yeni agri
veya artmis spinal hareket acikligi mevcuttur. Baslangictaki goriiniime ait radyografik
bulgular sinsi olabilir. Daha sonraki degerlendirmelerde, stres kiriginin bulundugu yerde
bir psddoartroz gelisebilir ve radyografik olarak vertebral end-plate erozyonu veya yikimi
seklinde goriinlim verir.

Spontan atlantoaksiyel eklem subluksasyonu (AAS), atlantooksipital subluksasyon ve
aksisin yukari dogru subluksasyonlar1 romatoid artrite benzer bigimde AS’nin
komplikasyonlar1 olarak kabul edilir. 103 hastalik bir calismada, Ramos-Remus ve
arkadaglar1 hastalarin % 21’inde anterior subluksasyon ve % 2’sinde ise posterior
subluksasyon tespit etmislerdi. Spontan olusan anterior subluksasyonun, sadece aksiyel

tutulumu olan hastalarla karsilagtirildiginda periferik artritli hastalarda daha yaygin oldugu
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rapor edilmisti. AAS’un insidansi diisiik degildir ve hastalik siiresi kisa olan geng¢ erkek
hastalarda goriilebilir. Anterior AAS, AS’li hastalarda baslangigtan sonra 2 yil igerisinde
gelisebilir ve norolojik bulgu olsun veya olmasin biiyiik bir hasta grubunda cerrahi tedavi
uygundur.

Uzun hastalik siiresine sahip hastalarda, araknoidite bagl yavas gelisen kauda equina,
nadir fakat ciddi bir komplikasyondur. Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Semptomlar,
araknoidite bagli lumbosakral sinir kokii hasarina sekonder olarak gelisir. Hastalar, duyu
kayb1 ve motor fonksiyon kaybi yani sira daha az siklikta da alt ekstremite gii¢siizliigii ve
agri, asil refleks kaybi, impotans ve tiriner ve fekal inkontinansa sahip olabilirler. Motor
belirtiler varsa da genellikle hafiftir. Kauda ekuina sendromu gelisen AS hastalarinda
lomber spinal dural ektazi olusur. MRG ve BT bu komplikasyonlarin tanisinda anahtar rolii
oynarlar.

Multipl sklerozla (MS) AS arasinda olast bir artmig iliskiyi gosteren vaka raporlari
yayinlanmistir. Bu vakalarin birgogunda; monofazik myelopati veya transvers myelit gibi
MS benzeri sendromla uyumlu norolojik bulgular1 igeren AS’li hastalar rapor edilmistir.
AS ve MS birlikteliginin siklig1, her bir hastaligin tek tek prevalansiyla karsilastirildiginda
beklenenden daha yiiksek bulunmustur. MS hastalarinda HLA-B27 pozitifliginin prevalans
oranlar1 % 12-25 arasindadir. Halbuki normal populasyonda bu prevalans oranlar1 % 1-2
arasinda bulunmustur. Bu durum her iki hastalikta da, immiinogenetik predispozan
faktorlerin rol oynadigini agik¢a gostermektedir. HLA-B27 ile AS arasinda ¢ok giiclii bir
iliski vardir. Her iki hastalikta da T —lenfosit aktivasyonlarinin, dnemli bir rol oynadig1

goriilmektedir. MS ve AS arasinda bir iligki kurmak i¢in somut hi¢bir bulgu yoktur (4).

GASTROINTESTINAL TUTULUM

Makroskopik ve mikroskopik subklinik instestinal inflamasyon, ileokolonoskopi ile
AS’li hastalarin % 60’a yakiminda gdzlenmistir. Intestinal inflamasyon genellikle ileumu
etkilemekle birlikte mikroskopik kolit de aym sekilde rapor edilmistir. Hem AS hem de
Crohn hastaliginda hemen hemen ayni olan dev hiicreler, graniilomlar ve fissiirlere ait ileal
biyopsi bulgulari, subklinik intestinal inflamasyonla, Crohn hastaligindaki inflamasyon

arasinda belirgin bir iliskiyi diisiindiirmektedir.
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AS’li hastalarin biiyiik bir cogunlugunda, subklinik mukozal iilserasyonlar semptomatik
hale gelmezler. Bununla birlikte, bu hastalarin kiiciik bir boliimii, sonucta belirgin IBH,
genellikle de Crohn hastalig1 gelistirirler.

Kronik inflamatuvar gut lezyonlari, inflamatuvar serum markerlerinin siirekli yiikselmis
seviyeleri ve sakroileitin mevcudiyetinde HLA-B27 negatifligini iceren IBHnin olusumu
ile risk faktorlerinin iligkili oldugu bulundu. Ayrica, her iki hastaligin inflamatuvar
aktivitesinin birbirinden bagimsiz olmasi yéniiyle de AS ve IBH arasinda mevcut direkt bir
iliski yoktu.

AS’deki bagirsak inflamasyonunun subklinik Crohn hastaligini temsil edebilecegine
dair bir goriis de vardir. Diger bir goriis ise bagirsak inflamasyonunun AS’deki eklem
tutulumunda patojenik bir rol oynayabilecegidir. Insan antijenlerine ve/veya bakterilere
kars1 artmig bagirsak permeabilitesi araciligiyla, fibrokartilaj elementlerine yonelik HLA-
B27°e¢ bagli immiin cevabin olduguna ve sonucta artropatiyle sonug¢landigina dair bir

hipotez de vardir (30).

2.1.7. FIZIK MUAYENE

AS’in erken tanis1 i¢in 6zellikle omurga ve SIE’leri kapsayan ayrmtili bir fizik muayene
yapilmalidir. Erken donemde tipik AS bulgularin1 gézlemlemek zor olsa da lomber
omurgadaki hareket kisithiligini ve sakroileiti belirlemek olasidir. Inspeksiyonla normal
lomber lordozun azaldig1 saptanabilir. Belin ii¢ diizlemdeki hareketleri incelenmelidir. One
fleksiyon, el parmak zemin mesafesi (EPZ) olgiilerek degerlendirilebilir. EPZ mesafesi
normalde kadinlarda 0, erkeklerde ise 10 cm’e kadar normaldir. One fleksiyonu
degerlendirmede kullanilan bir diger test Schober testidir. Hasta ayakta dik dururken,
spina iliaka posterior siiperior (SIPS)’lar1 birlestiren bir ¢izginin 10 cm {izeri isaretlenir ve
hastadan dizlerini biikmeden One egilmesi istenir. Daha sonra aradaki mesafe Olgiiliir.
Normalde 15 cm olmasi gerekir. Daha az Ol¢iiliirse hastanin fleksiyonu kisitlanmis
demektir. Modifiye Schober testinde ise SIPS’ler veya Veniis gamzelerini birlestiren
cizginin 10 cm tlizeri ve 5 cm alt1 isaretlenir. Hastanin 6ne egilmesi istenir ve iki ¢izgi
arasindaki mesafe olg¢iiliir.

SIE iizerine basing uygulanmasi ile agrimin ortaya c¢ikmasi sakroileiti diisiindiirebilir.
Spesifik olmamakla birlikte sakroiliak ekleme germe uygulanmasi ile agrinin

tetiklenebilecegi birkag farkli test mevcuttur. Gaenslen testinde hasta sirtiistii yatarken bir
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kalga ve dizini fleksiyona getirerek elleriyle gogsiine bastirir, test edilecek taraftaki kalca
ve diz yatak kenarindan sarkacak sekilde ekstansiyona getirilir, hekimin her iki dize zit
yonlerde diren¢ uygulamasi ile test edilen tarafta SIE bolgesinde agr1 hissedilmesi
anlamhidir. Hasta yan yatarken, pelvise ve kalca eklemi fleksiyon-abduksiyon-eksternal
rotasyonda iken, dize asag1 dogru basing uygulanmasi ile agr tetiklenebilir. Hastaligin geg
dénemlerinde, inflamasyon yerini fibrozis ve ankiloza biraktigi durumlarda bu testlerle
sakroiliak agr1 olusmayabilir (3).

Goglis  ekspansiyonunda  kisitlanma hastaligin  erken donemlerinden itibaren
saptanabilir. Normal degerler yasa ve cinse bagimlidir. Hastanin elleri baginin arkasinda
veya listlinde olacak sekilde dordiincii interkostal araliktan (erkeklerde yaklasik meme basi
hizas1) maksimum ekspiryum ve inspiryum arasindaki fark ol¢iiliir. Derin bir ekspiryum
sonras1 hasta yapabilecegi kadar inspiryum yapar. Bu fark en az iki deneme seklinde
yapilir ve en iyisi 0,1 cm fark gozetilerek yazilir (21). Yasa ve cinse bagli olarak
degismekle birlikte bu farkin 5 cm’in altinda olmasi anlamlidir.

Tuber iskiadikumlar, biiyliikk trokanterler, spindz c¢ikintilar, kostokondral ve
manubriosternal bileskeler, iliak kanatlar, simfizis pubis, topuklar ve tibial tiiberkiillerde
entezit nedeni ile palpasyonla hassasiyet saptanabilir.

Hastaligin ilerlemesi ile bazi postiir bozukluklar1 ortaya c¢ikar. Agr1 ve inflamasyon
nedeni ile, yer¢ekiminin de etkisiyle, boyun fleksiyon pozisyonunda immobilize edilir. Bu
durum kisi dik olarak duvara yaslandiginda oksiput-duvar veya tragus duvar mesafesinin
ol¢iimii ile objektif olarak gosterilir. Ol¢iim sirasinda ¢enenin nétral pozisyonda olmasi ve
gozlerin ufuk cizigisine parelel olmasi, asir1 ektansiyonun onlenmesi gereklidir. Zaman
icerisinde lomber lordoz diizlesir, torakal kifoz artar. Abdominal solunumun 6n planda
olmasi nedeni ile karin bombelesir ve futbol topu karin goriintlisii ortaya ¢ikar. Kalca
eklemi tutulumu ile kalgalardaki fleksiyon deformitesi postiire de yansir, hasta ayakta
dururken viicut agirlik merkezinin dengelenmesi i¢in dizler hafif fleksiyonda durur (simian
postiir). Bu tipik deformiteler genellikle 10 yil veya daha uzun siireli hastalik sonrasi

gelisir (3).

2.1.8. LABORATUVAR
Genelde rutin kan incelemeleri yardime1 olmaz. Normal bir eritrosit sedimentasyon hizi

(ESH) veya normal C-reaktif protein (CRP) diizeyleri aktif hastalig1 dislamaz. Hastalarin
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% 75’e varan bolimiinde artmis ESH veya CRP bildirilmistir, ancak klinik hastalik
aktivitesi ile iligki gostermeyebilir. Hastalik aktivitesini degerlendirmede ikisi de {istlin
degildir. Hastalarin % 15’inde hafif normokrom bir anemi olabilir. Baz1 hastalarda serum
alkalen fosfataz yiiksekligi goriiliir, ancak bu hastalik aktivitesi veya siiresi ile iliskili
degildir. AS’de serum IgA diizeyinde yiikselme goriiliir. Diizeyi akut faz reaktanlari ile

iliskilidir (1).

2.1.9. GORUNTULEME

Gorlintileme AS’in tani, takip, siniflanmasinda 6nemli yere sahiptir ve birkac farkl
goriintiileme yontemi bulunmaktadir. Standart yaklasim konvansiyonel radyografidir, fakat
klinik uygulama ile ilgili olarak MRG ve USG’nin 6nemli yeri vardir. AS’ nin tipik bulgusu
SIE’de inflamasyon, sakroileit, sindesmofit ve ankiloza yol agan vertebralarda yeni kemik
olusumudur.

AS’de hastaligin degisen klinik evresine gdre birgok anatomik yapi etkilenir (31). 1k
yillarda hastalik hemen tiim hastalarda goriilen SIE’de inflamasyonla karakterizedir (32).
Tipik SIE tutulumu % 5°den az hasta grubunda olmaz. ileri dénemde hastalarin % 70’inde
spinal tutulum gozlenir. Aksiyel iskelet tutulumunun farkli sekilleri vardir. Spondilit
vertebra korpuslarini, spondilodiskit vertebra korpuslariyla birlikte intervertebral diskleri,
spinal entezit ligamanlar1 ve entezis bdlgelerini, spondiloartrit zigoapofizyel eklem,
kostovertebral eklem ve kostosternal eklemi etkiler.

Genelde AS’li hastalarin kas iskelet sistemi iki yolla etkilenmektedir. Birincisi; aktif
inflamatuvar degisiklikler, ikincisi; yapisal degisimler (hiperproliferatif ve erozif
degisiklikler). Yapisal degisimlerde konvansiyonel radyografi ve BT avantajli iken, MRG
ve daha az oranda sintigrafi aktif degisikliklerin goriintiilenmesinde daha avantajlidir. Bu
yilizden tekniklerin endikasyonlari farklidir ve ¢ogunlukla birbirlerini tamamlayici1 olarak
kullanilirlar.

Degisikliklerin goriintiilleme yontemleri ile derecelendirilmesinin iki amaci vardir;

hastalik evresini tanimlamak ve degisimi 6l¢mek (4).

KONVANSIiYONEL RADYOGRAFi
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AS’de SIE’lerin goriintiilenmesi énemlidir ¢iinkii AS’li hastalarin hemen tiimiinde SIE
tutulumu vardir. Ek olarak modifiye New york kriterlerine gore smiflamada ve AS

tamsinda SIE gériintiilenmesi énemli bir noktadur.

Tablo -2.8 Sakroileitin New York ol¢iitlerine gore derecelenmesi (1)
Evre 0: Eklem normal
Evre 1: Siipheli degisiklikler
Evre 2: Minimal degisiklikler (skleroz, biraz erozyon)
Evre 3: Orta derecede degisiklikler (erozyon, eklem aralig1 genislemesi)

Evre 4: Ankiloz

Sekil 1. Sagda sakroileitin radyografik goriiniimii

Sakroileitin rontgen bulgular1 genellikle simetriktir ve subkondral kemik plaginda
bulaniklasmay1 izleyen komsu kemikte erozyonlar ve sklerozdan olusur. Eklemin alt 2/3
sinovyal bolimiindeki degisiklikler ve komsu subkondral kemigin inflamatuvar kondriti ve
osteitinden kaynaklanir. Eklemin iliak tarafin1 kaplayan kikirdak, sakral tarafin1 kaplayan
kikirdaktan ¢ok daha incedir. Bu nedenle, erozyonlar ve subkondral skleroz tipik olarak
once iliak tarafta izlenir ve daha belirgin olma egilimindedir (1).

Inflamatuvar siire¢ SIE’nin giiclii eklem igi baglarinin kemikleri bir arada tuttugu iist
1/3’lik bolimiinde benzer anormalliklere yol agabilir. Subkondral kemik erozyonlarinin
ilerlemesi SIE’de yalanci genislemeye yol agabilir. Zamanla giderek artan fibrozis,

kalsifikasyon, inteross6z kopriilesme ve ossifikasyon olusur. Erozyonlar daha az belirgin
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hale gelir, ancak en belirgin radyolojik 6zellik haline gelen subkondral skleroz kalicidir.
Genellikle yillar sonra, kemik sklerozun ¢dziinmesi ile birlikte SIE’lerde tam kemik
ankilozu olabilir (1).

Ileri hastalik doneminde sakroiliak degisimleri dlgmede radyografiler standarttir.
Skleroz, erozyon, yalanci genislemeler ve ankiloz major bulgulardir. Bulgularin degeri
hastanin yasina baghdir c¢linkii erozyon ve ankiloz yash kisilerde sik bulunur ve
osteoartritin bir sonucu olarak yorumlanir.

Diisiik duyarhilik ve 6zgilinliiglinden dolay1 konvansiyonel radyografi hastaligin erken
evresinde kisitli degere sahiptir. SIE’nin diizensiz bi¢imli yapisi, sakral ve iliak parcalarm
iist iiste gelmesinden o6tiirti, bu eklemin komplike anatomisini aydinlatmada sinirhidir. Bu
yapisal engelin iistesinden gelmek i¢in Anglo-Amerikan iilkelerde hasta prone pozisyonda
iken tiip 25-30°’de postero-anterior grafi almir (33). Avrupa’da SIE degisimlerinin de
goriilebildigi AP lomber omurga radyografileri yaygin olarak tercih edilmektedir. 1928’de
tanimlanan 6zel goriintiileme ydntemi Barsony (SIE’yi daha iyi goriintiilemek icin tilt
pozisyonunda ¢ekilen 6zel teknik) MRG bulunmayan yerlerde hala sik kullanilmaktadir.
Bu yontemle AP radyografilere gore SIE araligi daha iyi goriiliir. Hastalarin radyasyona
maruz kalma gerekgesiyle karsilastirilmali kontrollii ¢aligmalar yapilmamistir. Bu yiizden
konvansiyonel radyografi tekniklerinden hangisinin daha {istiin olduguna dair uluslararasi
konsensus yoktur (4).

Spinal konvansiyonel radyografiler vertebra cisimlerindeki osteodistrofik ve
osteoproliferatif lezyonlarin topluca goriintiisiinii ¢izerken hastaligin gidisi konusunda da
bilgi verebilirler. AS ile iliskili spinal degisiklikler aktif (spondilit ve spondilodiskit),
yapisal osteodestriiktif (erozyonlar) ve yapisal hiperproliferatif (entezopati, vertebralarda
karelesme, disk kalsifikasyonu, sindesmofit, kemik kdpriilesmeleri ve vertebral ankiloz)
olarak siiflanabilir. Sindesmofitler anulus fibrozus dis bazen de santral parcasinda (anulus
fibrozus tipi) kopriilesmeye yol acgabilen tipik aksiyel biiylime ile karakterizedir. Dahasi
sindesmofitler intervertebral disk ile anterior intervertebral ligaman arasindaki prediskal
bolgede ortaya ¢ikabilirler (prediskal tip).

Ek olarak zigoapofizyel eklemler AS’de hastaligin olduk¢a erken doneminde
tutulabilirler. AS’de zigoapofizyel eklemin ankilozunun, kopriilesen sindesmofitlerin

varlig1 ile uyumsuzluk i¢cinde oldugundan bahsedilmektedir (4).
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Tendon ve baglarin kemige yapisma yerlerinde, 6zellikle kalkaneus, iskial tuberosita,
iliak krista, femur trokanterleri ve omuzlarin spinéz ¢ikintilarinda olmak iizere kemik
erozyonlari ve osteit (tilylenme) sik goriiliir. Sindesmofitlerin gelisimlerinin erken
evrelerinde, anulus fibrozusun yiizeyel katmanlarinin inflamasyonu ve bunu izleyen komsu
omur cisimlerinin koselerinde gelisen reaktif skleroz ve erozyonlar vardir. Destriiktif osteit
ve onarim kombinasyonu omur cisimlerinin karelesmesine yol agar. Bu karelesme anulus
fibrozusun giderek ossifiye olmasi ve sonunda olusan sindesmofitlere bagli olarak omurlar
arasindaki kopriillesme ile iligkilidir. Cogu zaman bunlara eslik eden inflamatuvar
degisiklikler, apofizer eklemlerin ankilozu ve yan yana olan baglarin ossifikasyonu olur.
Belli sayida hastada bu durum vertebral kolonun nerede ise tam fiizyonu (bambu omurga)
ile sonuglanir.

Kalca veya omuz eklemi tutulumu simetrik, eklem araliginda daralma, subkondral
skleroz ile birlikte subkondral kemik diizensizligine, eklem yiizeyinin dis kenarinda

osteofit olusumuna ve en sonunda kemik ankilozuna yol agabilir.

BILGISAYARLI TOMOGRAFI

Bilgisayarli tomografinin avantaji SIE’leri dilim tarzi kesit goriintii elde ederek
anatomik yapiy1 daha ¢ok boyutlu gdstermesidir. SIE’nin komplike anatomisinden dolay1
bu avantajhidir. Bu yiizden BT, yapisal hasarin saptanmasinda en uygun tekniktir. BT
sakroileitin SIE’de olusturdugu kemiksel yapi degisimlerini tamimada konvansiyonel
radyografiden daha {istiindiir.
BT kiigiik ankiloz alanlar1 ve erozyon gibi erken kemik degisikliklerinin saptanmasinda
giivenilir bir metottur. Ancak SIE’de inflamasyon arastirildiginda MRG daha giivenilirdir.

Radyasyona maruz kalma riski yiiksektir (4).

MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

MRG diger metotlarla goriintiilenmesi zor olan eklem kapsiilii gibi periartikiiler doku
anormalliklerini, subkondral kemik ve ¢evre ligamanlari iceren karmasik ve diizensiz SIE
anatomisini goriintiilemede avantajli bir metottur. Diger goriintiileme yoOntemlerine
kiyaslandiginda MRG’de radyasyon riski yoktur. Aktif lezyonlarin goriintiillenmesinde T2
agirlikli gradient eko ve yag baskili sekanslar (T2-FS), STIR teknik (short tau inversion

recovery) ve T1 agirlikli kontrastli turbo spin eko sekanslar (T1/Gd-DTPA) (Gadolinium
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diethylenetriamin pentaacetic acid) uygun MR teknikleridir. T1/Gd-DTPA teknigi
inflamasyon bdlgesindeki hipervaskiilarizasyon sonucu kontrastin tutulmasi nedeni ile
inflmasyonu iyi gosterir. T2-FS ve STIR teknikle kontrast kullanimina gerek kalmaksizin
kemik 6demini gostererek inflamasyonu yakalayabilir. Yeni STIR tekniginde, yag sinyali
tamamiyla baskilandigindan ve daha istiin yag-su kontrasti saglandigindan daha g¢ok

kullanilmaktadir.

Sekil 2. Sagda sakroileitin MR goriintimii

Aktif sakroileiti gostermede duyarlilik % 95-100’diir. AS hastalarinda % 25’e kadar
simfizis pubis tutulumu olabilmektedir. Hastalarin ¢ogunda bu sakroiliak tutulumun
yerlestigi, ilerlemis ge¢ hastalik evresinde tespit edilmektedir. Simfizit T1 agirlikli
goriintiilerde sinyal azalmasi ile kendini belli eden ve enteziti veya pelvik instabiliteyi
isaret eden subkortikal ve anterior yerlesimli kemik iligi 6demi seklinde goriiliir.

Spinal inflamasyonun goériintiilenmesinde MRG en duyarli metottur (31). AS
hastalarinda hastaligin aktivitesinin gostergesi olan ve tedaviye cevapta olasi belirleyici
role sahip spinal inflamasyonun takibinde MRG kullanilmaktadir. AS’de vertebra
govdeleri ve komsu yapilarin inflamasyonu (spondilitis anterior, Romanus lezyonu,
parlayan kose belirtisi veya vertebral osteit) omurga tutulumunun oldukc¢a erken bulgulari
olarak kabul edilmektedir. AS’de oldukga tipik spinal lezyonlari temsil eder ve siklikla da
torakolomber bolgede T10-12 arasinda goriiliirler. Spondilitis anterior MRG’de T1 agirlikli
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goriintiillerde azalmig sinyal goriintiisii verirken, kontrastlh MRG’de ise T1 agirlikli
goriintiilerde kontrast tutulumu sonrasi artmis sinyal seklinde goriintii verirler. Bulgular T2

agirlikli ve STIR MRG’de de benzerdir.

Sekil 3. Ankilozan spondilitte spondilodiskitin MR goriiniimii

Vertebral araligin inflamasyonu (diskitis) veya diskle beraber vertebra govdesinin
inflamasyonu (spondilodiskit veya Andersson lezyonu) AS hastalarinda spinal
inflamasyonun tipik belirtilerindendir. Spondilodiskit gelisimini MRG erken donemde
gosterir. Erken hastalikta multipl segmentlerde asemptomatik spondilodiskit gelisimi
yaklagik % 8’dir. AS’de major semptom vermeyen spondilodiskit oraninin % 15 oldugu
tahmin edilmektedir. MRG’de spondilodiskit iki komsu vertebranin birinde, genellikle
diisiik sinyal intensiteli bir bolge ile ¢evrilmis, yuvarlak hemisferik erozif lezyon seklinde

goriilmektedir.
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ULTRASONOGRAFI

Ozellikle siipheli olgularda eklem ve tendonlarin ultrasonografi (USG)’nin tamda artan
rolleri vardir. Sadece konvansiyonel degil Doppler USG teknigi de ozellikle tavsiye
edilmektedir (4).

SINTIGRAFI

Sintigrafide inflamasyon ve metabolizmas: artmig bolgeleri goriintilemek igin
radyoniikleotid teknesyum-99 kullanilir. Bu yiizden spinal inflamasyon ve SIE’in gézden
gecirilmesi i¢in halen sik kullanilmaktadir. SIE sintigrafi sonuglari ancak tek tarafli
tutulum varsa daha giivenilirdir. Bununla birlikte sakroileiti yakalamada bu teknigin kesin
kisitliliklart vardir ve AS tanist i¢in uygun teknik degildir. Aktif sakroileiti gostermede
duyarlilig1 % 48-71"dir (4).

2.1.10. AYIRICI TANI

1- Diger SSA (seronegatif spondiloartropatiler): Diger SSA’lardan herhangi birinde iskelet
inflamasyonu klasik AS’ye benzer sekilde gelisebilir. Genelllikle bu hastalarin eklem dist
belirtileri klinik ayirimin yapilmasinmi saglar, fakat muhtemelen birbiri ile karisan bazi
belirtiler vardir. Bunlarda romatolojik sendrom genellikle diger klinik belirtilerin pesinden
gelirse de, bazan onlara onciiliik edebilir. Ornegin inflamatuvar bagirsak hastaligmin
spondiliti, bagirsak semptomlarindan aylar veya yillar Once baslayabilir. Reiter
sendromunun spondiliti ve psoriatik artropati genellikle tipik AS’den daha hafif seyreder
ve sindesmofitler asimetrik olma egilimindedir. Olgularin ¢ogunda eklem dis1 6zellikler
taninin kesinlesmesini saglar

2- Lumbosakral disk hastaligi: AS’de Oykiide agrinin istirahat ile artmasi ve egzersiz ile
diizelmesi tanida yardimci olur. Ger¢i AS’de siyatik agrisina benzeyen agri gozlenebilir
ama, birlikte lomber kok basisina ait norolojik bulgularin olmasi nadirdir.

3- Kadinlarda pelvis i¢i enflamasyon

4- Intervertabral eklemlerin artrozu: Hastanin daha yaslhi olmasi ve rontgende tipik
osteofitlerin bulunmas1 genellikle ayirimi kolaylastirir. SIE’ler artrozda da etkilenebilir.
Fakat radyolojik olarak tutulum eklemlerin alt kisminda sinirhidir;halbuki AS’de eklemin

tamamu tutulur.
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5- Hiperostotik Spondiloz (Forestier hastaligi): Artrozun bir proliferatif sekli olup,
yashlarda goriiliir ve AS’yi taklit edebilir; asimetrik ve biiylik sindesmofitler vardir fakat
apofizeal ve sakroiliak tutulum yoktur.

6- Osteitis kondensans ilii: Dogurganlik c¢agindaki kadinlarda radyolajik olarak
saptanabilen asemptomatik iliak subkondral kemik sklerozu olabilir. Ancak skleroz sadece
eklemin iliak tarafinda goriiliir.

7- Septik sakroiliit: Bu akut bir olaydir,fakat ileride AS’ye benzeyebilecek ve karisabilecek
radyografik degisiklikleri sekel olarak birakabilir.

8- Retinoid ile tedavi olan gen¢ insanlarda, spinal ligaman ossifikasyonu olabilir, ancak

bunlarda sakroiliit yoktur.

Tablo-2.9 Sakroileit nedenleri

AS

Reiter’s Sendromu
Psoriyatik Artrit
Inflamatuar Bagirsak Hastalig1
Intestinal Bypas Artriti
Pyojenik Enfeksiyonlar
Tiiberkiiloz

Bruselloz

Whipple Hastalig1
Hiperparatiroidi
Parapleji

Sarkoidoz

Tablo-2.10 Entesopati nedenleri

RA

33



AS

Reiter’s Sendromu
Psoriyatik Artrit
Inflamatuar Bagirsak Hastalig1
Lyme Hastalig1
Lepra

Travma

Osteoartrit

DISH

Akromegali

Retinoid Tedavisi
Hipo-Hiperparatiroidi

2.1.11. PROGNOZ

Hastalik goreceli olarak hafif veya kendisini sinirlayan bir seyir izleyebilir. Buna kars,
hastalik yillar boyunca aktif olarak da kalabilir. Yasam beklentisi 6zellikle 10 yillik
hastalik sonrasinda bir miktar azalir. Finlandiya’da yapilan bir ¢alisma AS’li hastalar i¢in
Olim riskinin yas ve cinse gore eslestirilmis kontroller ile karsilastirildiginda % 50 arttigini
gostermistir (1).

Tedavi modalitelerinden bagimsiz olarak mortalite artmistir. Lipid anormallikleri,
mikrovaskiiler degisikliklere bagh kardiyovaskiiler 6liimlerin arttigi gosterilmistir. AS’li
hastalarda suisid oranlari, trafik kazalarina baglh 6liimler ve alkolle iligkili 6liimlerin arttig
rapor edilmistir. Bu nedenle hastalarin kardiyovaskiiler risk faktorlerine, psikolojik
durumuna ve Oziirliillik durumuna daha fazla dikkat edilmelidir. Radyoterapi alan
hastalarda hematolojik maliniteler nedeniyle 6liim oran1 normal populasyona gore artmigtir
(34).

Oliim nedenleri amiloidoz ve spinal kiriklar gibi hastalik komplikasyonlarindan baska

gastrointestinal ve renal hastaliktir. Hastaligin dogal seyrinin temel olarak degistigine dair
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ikna edici bir kanit yoktur. Ailesel veya sporadik AS arasinda hastaligin baslangi¢ yasi,
tan1 anindaki yas veya periferik artrit ve AAU prevalansi agisindan bir fark yoktur (1).

Hastalik stiresi arttikga islevsel kisitliklar artar. Radyografilerde goriilen yapisal
degisiklikler fiziksel fonksiyon ve spinal mobilite ile dogrudan iligkili degildir. Normal
spinal radyografileri olan hastalarda spinal mobilitede belirgin azalma olabilir,
radyografilerde ileri derecede anormallikleri olan hastalar ise giinliik islerini oldukc¢a rahat
gorebilir.

Son veriler AS’de fonksiyonel prognozun yillardir diisiiniildiigiinden daha kot
oldugunu gostermektedir. Hastaligin ilk 10 y1l1 énemlidir ¢iinkii fonksiyon kaybinin biiyiik
bir boliimii bu donemde olusur ve periferik artrit varligi, spinal radyografik degisiklikler ve
bambu omurga gelisimi ile iligkilidir. Hastalik siireleri en az 10 yil olan, AS’de dahil
olmak tizere SpA’lart olan hastalarda yapilan retrospektif bir ¢aligmada, yedi degiskenin,
hastaligin ilk 2 yillik izlem déneminde olugmuslar ise, hastaligin siddeti ile iliskili oldugu
bulunmustur. Bunlar; kalca artriti, ESH’nin 30 mm/saat’in iizerinde olmasi, NSAII’lere
cevapsizlik, lomber omurgada kisitlanma, sosis parmak, oligoartrit, 16 yasindan once

baslangictir (1)

2.1.12. ERKEKLERDE VE KADINLARDA ANKILOZAN SPONDILIT

Klinik olarak AS erkeklerde iki kat daha sik goriliir. Buna karsi, HLA-B27
kullanilarak yapilan calismalardan cikarilan sonug, SIE radyografileri temel alindiginda
prevalans oranlarinin her iki cinste hemen hemen esit oldugunu diisiindiirmektedir.

Hastalik goriinlimiiniin erkek ve kadinlarda farkli oldugu kabul edilmektedir. Bir olgu-
kontrol calismasinda, 35 kadin hasta ile kontrol grubu olarak 70 erkek hastanin
karsilagtirilmasi, spinal belirtiler, gégiis ekspansiyonu, periferik artrit, iskelet dis1 bulgular
veya fonksiyonel sonuglar agisindan hicbir fark olmadigin1 gostermistir. AS’li erkeklerde,
kadinlara goére daha sik radyolojik spinal degisiklikler ve kalga tutulumu oldugu
bulunmustur. Genel olarak AS’li kadinlar ve erkekler arasinda 6nemli bir klinik veya
radyografik farklilik yoktur. Buna kars1 ortalama olarak, hastalik erkeklerde kadinlardan
daha siddetlidir (1).

2.1.13. JUVENIL BASLANGICLI ANKIiLOZAN SPONDILIT
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Juvenil baslangi¢li AS’in tanisi, spinal semptomlar1 ve radyografik sakroileiti iceren
adult baslangic kriterlerine gore yapilir. Juvenil baglangiglit AS’1i hastalarin ¢ogu, baslangi¢
yillarinda 6zellikle artrit, daha sonralar1 ise aksiyel hastalik olmak {izere izole durumlara
sahiptir. Az sayida hasta hastaligin 2-3 yili i¢inde aksiyel semptomlar ve radyografik
sakroileit gosterir. Juvenil baglangich AS klinik o6zellikler agisindan baslangicta
eriskinlerden farklidir. Bu farklar, yiiksek aksiyel hastalik prevalansina karsi daha diisiik,
diisiik periferik hastalik prevalansina karsi da daha yiiksek bir prevalans durumlarini igerir.

Azalmis anterior spinal fleksiyon ya da gdgiis ekspansiyonu, spinal ya da SIE agris1 ve
katiligin prevalansi, hastaligin 2,5 yilindan sonra artar ve baslangictan 5-10 yil sonra
maksimuma erisir. Bu siliregte radyografik sakroileit hastalarin ¢ogunda agikardir.
Hastalarin % 15’inden daha az1 hastaligin baslangicinda aksiyel semptomlara sahiptir.
Aksiyel semptomlar oncelikle lomber ve torakal omurgada, daha az oranda boyun ve
SIE’lerde meydana gelir.

Hastalarin % 5-10’u yiiksek dereceli ates, kilo kaybi, kas glicsiizliigii ve atrofisi,
yorgunluk, lenf nodu biiyiimesi, 16kositoz ve anemiye sahiptir. % 27 kadar bir ya da daha
fazla nongraniilomatdz akut iiveit atag1 gecirir. Kardiyovaskiiler tutulum nadirdir, ancak
aort kapak yetmezligi, nonspesifik dolasim bozuklugu ve daha seyrek goriilen gesitli
bulgular1 igerir. Amiloidoz bazi hastalarda goriilebilir. Atlantoaksiyel subluksasyon rapor
edilmistir. Juvenil baslangich AS’li hastalarin % 80’e yakimi nonspesifik IBH’na sahip
olabilir (4).

2.1.14. ANKILOZAN SPONDILIT VE GEBELIK

Gebeligin, AS aktivitesi tizerine etkisi degiskendir. Romatoid artritte oldugu kadar veri
yoktur. Hastalarin % 80 ‘inde hastalik degismeden kalir veya iyilesme goriiliir (35).
Hastalarin ¢ogunda periferal artrit ve iiveitde anlamli olarak diizelme olur. Hastalarin %
25’1 spinal tutulum basta olmak iizere kotiilesebilir. Bunun inflamasyon ya da mekanik
kaynakli oldugunu ayirmak zordur. Relaksinin artisi, baglarin gevsemesi, hormonal
degisiklikler ve postiiriin degisimi etkilidir (36). Hastalarin yaklasik % 90’inda, dogum

sonrast ilk 3 ayda alevlenme olur (35).

2.1.15. DEGERLENDIRME VE iZLEM
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Hastaligin ¢esitli yonlerini degerlendirmek i¢in Bath Ankylosing Spondylitis Metroloji
Indeksi (BASMI), Bath Ankylosing Spondylitis Global Indeksi (BASGI), Bath Ankylosing
Spondylitis Radyoloji Indeksi (BASRI), Bath Ankylosing Spondylitis Hastalik Aktivite
Indeksi (BASDAI), Bath Ankylosing Spondylitis Fonksiyonel indeksi (BASFI) ve
Dougados Fonksiyonel indeksi (DFI) gibi yeni 6lgekler gelistirilmistir. Buna kars1, bir¢ok
Olcegin standardizasyonu ve gecerlilik calismasi yoktur ya da yetersizdir. Farkli ortamlar
i¢cin ¢ekirdek dl¢lim setlerinin se¢ilmesi, onerilmesi ve test edilmesi amaci ile uluslararasi
Ankilozan Spondilitte Degerlendirme Calisma (ASAS) grubu olusturulmustur. Doért grup
tanimlanmaistir;

1. Hastalig1 kontrol eden antiromatizmal tedavi (DCART)
2. NSAIl’ler gibi semptom modifiye eden antiromatizmal ilaglar(SMARDs)
3. Fiziksel tedavi
4. Giinliik uygulamada klinik kayit tutma
Giincellestirilmis ¢ekirdek setlerinin dort grup sonuglar1 Tablo-2.11°de sunulmustur (1).

Tablo-2.11 DCART, SMARD, Fizik tedavi ve klinik 6zge¢misin degerlendirilmesinde

kullanilan verilerin spesifik hesaplamalari (37).

VERI OLCUM
1. Fiziksel fonksiyon BASFI veya DFI
2. Agn Gegen hafta, omurgada, gece olan agrinin

VAS ile AS’ye gore

3. Spinal mobilite Gogiis  ekspansiyonu, modifiye schober,

oksiput-duvar mesafesi ve lateral spinal

fleksiyon veya BASMI
4. Hastanin global degerlendirilmesi Gegen hafta, VAS ile
5. Sabah tutuklugu Omurgada, geg¢en hafta olan, sabah

tutuklugunun siiresi

6. Yorgunluk Son hafta VAS ile

7. Periferal eklemler ve entezis Sis eklem sayis1 (44 eklem sayisi lizerinden)

gegerli entezis indeksine gore
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8. Akut faz reaktanlar ESH

9. Omurga radyografisi Lomber On-arka ve yan, servikal yan ve

pelvis x-ray

10. Kalga radyografisi SIE’leri ve kalcalari igine alan pelvis grafisi

s DCART igin gerekli dlgekler: 1,2,3,4,5,6,7,8,9,10

% SMARD:s i¢in gerekli dlgekler: 1,2,3,4,5,6

% Fiziksel tedavi i¢in gerekli dlgekler: 1,2,3,4,5,6

% Klinik kay1t tutma igin gerekli dlgekler: 1,2,3,4,5,6,7,8

2002de ve son olarak da 2008’de giincellenmistir. DFI, A-P lomber grafi ve kalca
grafisi cikarilmistir. Servikal rotasyon, CRP ve gecerliligi olan herhangi bir entezit
skorlamasi eklenmistir (38).

Yasam kalitesinin degerlendirilmesi igin AS’li hastalarin katilimiyla AS’de kullanim
icin gelistirilen AS yasam kalitesi soru bankasi (ASQoL) kullanilir (39).

AS’li hastalarin verilen tedavilere yanitinin degerlendirilmesinde yine ASAS grubunun
onerdigi ASAS20, ASAS40 ve ASAS 5/6 kriterleri (Tablo- 2.12) bugiin klinik
calismalarda yaygin olarak kullanilmaktadir (40).

Tablo-2.12 ASAS Yanit Kriterleri

ASAS20 Yanit Kriterleri

Asagidaki 4 alandan en az 3 alanda en az % 20 veya 1 iinite diizelme

e Hastanin hastalik siddeti global degerlendirmesi

e Sabah tutukluguyla degerlendirilen inflamasyon

e Fonksiyon

o Agn

Muhtemel kalabilecek alanda ise % 20 veya 1 iinite kotiilesmenin olmamasi

ASAS40 Yanit Kriterleri

Asagidaki 4 alandan en az 3 alanda en az % 40 veya 2 iinite diizelme
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Hastanin hastalik siddeti global degerlendirmesi

Sabah tutukluguyla degerlendirilen inflamasyon

Fonksiyon

Agrn

Muhtemel kalabilecek alanda koétiilesmenin olmamasi

ASAS 5/6 Yanit Kriterleri

Asagidaki 6 alandan en az 5 alanda en az % 20 diizelme

Hastanin hastalik siddeti global degerlendirmesi

Sabah tutukluguyla degerlendirilen inflamasyon

Fonksiyon

Agrn

CRP

Spinal mobilite

ASAS Parsiyel Remisyon Kriterleri

Asagidaki 4 alanin hepsinde 2 {inite degerin altinda deger olmasi

Hastanin hastalik siddeti global degerlendirmesi

Sabah tutukluguyla degerlendirilen inflamasyon

Fonksiyon

Agri

Tiim hasta bildirimli degerlendirmeler 0-10 6l¢ekte alinmstir.

2.1.16. TEDAVI

AS tedavisinde amaglar agri, tutukluk ve yorgunlugu gidermek ve postiirii korumak,

fiziksel ve psikososyal islevselligi iyi diizeyde tutmaktir. Tedavi ilkeleri Tablo-2.13’de

Ozetlenmistir.

Tablo-2.13 AS’in Tedavi ilkeleri (1)
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Tam iyilesme yoktur, ancak ¢ogu hasta iyi tedavi edilebilir.
Erken tan1 ¢cok 6nemlidir.

Uyumu arttirmak i¢in hasta egitimi

Basta NSAIl’lar olmak iizere antiromatizmal ilaglarin uygun kullanimi
Bakimin siirekliligi

Giinliik egzersizler ¢ok 6nemli (6rn. Yiizme)

Sert silte lizerinde uyunmasi

Uygun sporlar ve ugrasilar

Destek onlemler ve danismanlik

Sigaradan uzak durulmasi (41)

Travmadan uzak durulmasi

Hasta destek gruplari

Aile danismanlig1

AS tedavisi i¢in gelistirilmis olan ve yaygin olarak kullanilan terapétik ajanlarin etkileri
biiyiik 6l¢iide semptomatiktir. Buna ragmen artik en son ortaya konan tedavilerin hastalik

dondistiirticii olabilecegine iliskin giderek artan sayida bulgu saptanmaktadir (4).

NSATT
AKSIVEL PERIFERIK A
EGITIM HASTALIK HASTALIK N
EGZERSIZ A
FIZIK L
TEDAVI 3 : J IS
SULFASALAZIN F -
Z R
I R
LOKAL K A
KORTIKOSTEROIDLER L H
E i
R
TNF-o BLOKERLERI

Sekil 4. Ankilozan spondilitte tedavi semast
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HASTA EGITIMI

Romatizmal hastaliklarda hasta egitiminin disabiliteyi sinirlamak ve yasam kalitesini
arttirmak i¢in kullanilmas1 gereken kapsamli bir yaklasim oldugu yaygin olarak kabul
goren bir gortistiir.

Hasta egitiminin hedefleri hasta davraniglarini diizelterek, daha fazla diizenli egzersiz,
farmakolojik olmayan agri1 tedavi teknikleri, gevseme ve biligsel distraksiyonun uygun
sekilde kullanimi, yardimcilarin ve cihazlarin uygun sekilde kullanimi ve en son olarak
saglik durumunun ve uzun siireli sonlanimlarin diizeltilmesine yol agan aksiyon planlarinin
gelistirilmesini saglamaktir.

Hasta egitiminin davranis degisikligi yaratmada onemli oldugu, semptomlarda hafif
diizelmeye yol acabilecegi, yeni sosyal ve ekonomik kosullara uyumu kolaylastirdig1 ve
hastalik tanisinin duygusal sonuglariyla bas etmeyi ve tedaviye iliskin kararlara katilim1

destekledigine iliskin genel bir fikir birligi vardir (4).

FiZIKSEL MODALITELER

1940’lardan itibaren AS’nin tedavisinde fizyoterapi temel uygulama haline gelmistir.
Masaj, hidroterapi, elektroterapi ve egzersiz dahil olmak fizere g¢esitli fizyoterapi
uygulamalar1 kullanilmaktadir. Belli bir merkezde kullanilmakta olan spesifik tedavi
modalitesi genellikle kanita dayali tibbin etkisinden ¢ok fiziyatristlerin ve romatologlarin
deneyimine, klinik gozlemlere dayalidir. Fizyoterapi genellikle omurga ve periferik
eklemlerin mobilitesini korumak ve artirmak, aksiyel ve proksimal kas sistemini
giiclendirmek, zindeligi artirmak ve hastanin diizenli egzersizin gerekliligi ve uygunluguna
iliskin genel anlayisini gelistirmek {izerinde odaklanir (4).

AS’de spinal semptomlarin standart tedavisini NSAIl’ler ve egzersiz programlari
olusturur. Fiziksel terapinin ve egzersizin hastaligin her evresinde yarari tam olarak
bilinememektedir. Hastalik aktivitesi 6zellikle spinal inflamasyonun, fonksiyonun ve
yapisal hasarin derecesi fizik tedavi ve diizenli egzersizin sonuglarini da etkiler (2).

Uzun donemde hastalarda kas atrofileri ve giligsiizliiklere rastlanir. Bu yilizden kas
giiclendirme programlar1 giicslizliigii azaltmak, agriya toleransi artirmak ve hastanin
fonksiyonlarint diizeltmek i¢in en Onemli tedavi programidir. Bu amagla izometrik
egzersizler boyun ve bel icin Onerilir. izometrik egzersizden sonra izotonik egzersizler

ogretilir. Bu egzersizlere diisiik agirliklarla baslanir. Hastalarda fleksiyon deformiteleri
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gelisir (42). Bu yiizden hastalara giinde bir veya birka¢ kez 15-30 dakika yliziikoyun
yatmalart Onerilir (1). Yapilan egzersizler deformitelerin gelisimini 6nledigi gibi mevcut
deformitelerin geri dondiiriilmesini de saglayabilir. Bu amagla hastalara eklem hareket
acikligi, germe ve aktif ekstansiyon egzersizleri Onerilir. Kas atrofisini onlemek, kas
gliciinii artirmak i¢in aktif direngli, progresif direncli egzersizler verilir. Bu hastalarda sik
goriilen gogiis kafesi tutulumu nedeniyle solunum egzersizleri ve pektoral kaslara germe
egzersizleri verilir. Ekstansiyon yoniinde postiir egzersizleri ile ekstansor kaslar
kuvvetlendirilir, omurganin fleksiyon deformitesi engellenmeye ¢alisilir. Aerobik
egzersizler siklikla da ylizme hastalara oOnerilir. Rekreasyon egzersizleri (voleybol,
basketbol, golf, tenis) Onerilir (42). 3 ay siireyle diizenli uygulanan aerobik, germe ve
solunum egzersizleri spinal hareketleri, fiziksel is kapasitesini ve vital kapasiteyi diizeltir.
Ince ve ark’nin AS’li hastalarda 12 haftalik multimodal egzersiz programinin etkinligini
degerlendirdikleri randomize kontrollii calismalarinda 12 haftanin sonunda klinik
Olctimlerde (¢cene-manubrium mesafesi, modifiye schober fleksiyon testi, oksiput duvar
mesafesi, EPZ mesafesi ) egzersiz grubunda belirgin derecede anlamli diizelme oldugunu
bildirmisler, kontrol grubunda ise degisiklik saptamamislardir. Ayn1 ¢alismada fiziksel is
kapasitesi ve vital kapasitenin egzersiz grubunda arttigi, kontrol grubunda ise azaldigi
(kontrol grubunda vital kapasitede % 7, gogiis ekspansiyonunda % 6 azalma) gozlenmistir
(43).

Egzersize toleransi artirmak ve yapilan egzersizlerin daha etkili olmasi i¢in yiizeyel ve
derin 1siticilar kullanilabilir. Hastalarin agrilarinin kontrol edilmesiyle egzersiz yapmalari
kolaylasir, genel olarak hareketleri artar. Yiizeyel sicak ve soguk uygulamalari, agrinin
azaltilmasinda siklikla kullanilir. Eklem ve ¢evre dokulardaki enflamasyon, bunun neden
oldugu kas spazmi, kontraktiir ve eklem yapisikliginin tedavisinde yararlidir. Ayrica sicak
uygulama, germe egzersizlerine adaptasyonu kolaylastirir.

Derin 1s1tic1 olarak ultrason ve kisa dalga diatermi kullanilir. Ultrason yiiksek frekansh
ses dalgalarinin 1s1 enerjisine donistiiriilmesidir. Derin 1siticilar eklem i¢i sicaklig
yiikseltirler, ligamentlerde esnekligi artirdig1 i¢in germelerden dnce kullanilir. Ozellikle
ultrason AS’li hastalarda kas spazmini ve agriy1 azaltmada daha etkilidir. Aktif artritli
hastalarda enflamasyonu artirabileceginden dikkatli olmak gerekir.

Agriy1 azaltmak amaciyla 1sitict ajanlarin yaninda algak frekansli akimlar uygulanabilir.

Bunlar i¢inde en ¢ok transkutandz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS) kullanilir. Kap1
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kontrol teorisine gore kalin A-B liflerini uyararak medulla spinaliste ince liflerin tasidigi
agrili uyaranlarin gegisini bloke eder. Interferensiyel akimlar da kullanilabilir (42).

Maniiplasyonun AS’de kullanilmast uygun degildir. Kirik, dislokasyon, subluksasyon,
sinir veya kord kompresyonu rastlanilan komplikasyonlardir.

Masaj, kas spazminin ¢6ziilmesi, kan akiminin artirilmast ve egzersize hazirlik
amaciyla uygulanan bir tedavi seklidir. Su alt1 masaj, basingh su piiskiirtiilerek yapilan
masaj seklidir. Bu teknikle kaslarda daha iyi bir gevseme gozlenir.

Iyi tesis edilmis kaplicalarda yapilan kiirlerden AS °li hastalarda olumlu sonuglar
aliabilir. Kaplicalarin en biiyiik faydasi fizik tedavi ajanlari ile birlikte su i¢i egzersiz ve
ylizmenin bir arada olmasidir. Ayrica bu merkezlerin alisilmis ¢evre ve is stresinden uzak
olmasi hastanin rahatlamasini saglar ve psikolojisini olumlu yonde etkiler (42). 40 hastalik
3 grupla yapilan bir ¢alismada 4. haftadan itibaren, kontrol grubuna kiyasla kaplica
grublarinda anlamli diizelme goriildi. Bu diizelme 28. haftaya kadar devam etti, 40.
haftada anlamliligin1 yitirdi. Gruplar arasindaki maksimum farklilhik agri i¢in % 30,

fonksiyon i¢in % 24 ve genel degerlendirme i¢in % 33°dii (44).

MEDIKAL TEDAVI
SEMPTOM MODIFIYE EDEN iLACLAR

Bu ilaglar erozyonlarin, sindesmofitlerin ve omurga ankilozunun gelismesini 6nlemeleri
bakimindan hastalik degistiren ozellikte degildir. Semptom degistiren 6zellikleri i¢in iki
ilag kategorisi kullamlmaktadir: Non-steroid antiinflamatuvar ilag¢ (NSAIQ)’ler ve

analjezikler ve antidepresanlar gibi adjuvan tedaviler (4).

NON-STEROID ANTIINFLAMATUVAR ILACLAR

NSAIi’ler AS tedavisinde hala ilk siradadir (45-47). SpA’larda NSAil’lere iyi cevap
tan1 i¢in olduk¢a onemlidir. Cevabin olmamasi kotli prognoz isaretidir. Aktif donemdeki
hastalarda yeterli dozda ve diizenli NSAII kullanimi agrimin ve sabah tutuklugunun
kontroliinde yeterlidir. Baz1 arastiricilar NSAII diizenli kullaniminin 2 yil i¢inde radyolojik
progresyonu azalttigim gostermislerdir (2,45-47). NSAIl’ler etkilerini inflamasyonu
baskilayarak ya da osteoblastik aktiviteyi direkt olarak inhibe ederek yaparlar (47).
Yalmzca NSAIl kullanimi ile hastalarm yarisinda semptomlarin kontroliinde yetersiz

kalindigi rapor edilmistir (2). AS’de yaygmn olarak kullanilan ilk NSAII olan
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fenilbutazonun hala en etkili ila¢ oldugu diisiiniiliir. Ancak hasta toleransinin yetersiz
olmas1 ve agraniilositoz gibi ciddi hematolojik yan etkileri nedeniyle kullanimi
kisitlanmistir.  Calismalarin  cogunda farkli NSAIi’ler arasinda ne etkinlik ne de
giivenilirlik bakimindan anlamli farklilik bulunmamigtir. NSAII alan hastalarin % 10-
60’1nda bulant1, dispepsi, epigastrik agr1 ve diare goriiliirken, semptomatik iilser, iist Gi
kanama ve perforasyon gibi daha ciddi etkiler 3 ay boyunca NSAII kullanan hastalarin
yaklasik % 1’inde ve 12 ay boyunca NSAII kullananlarin ise % 2-4’iinde goriiliir. NSAII
ile baglantili ciddi GI olay riskini siddetlendiren faktorler arasinda peptik iilser ya da
kanama dykiisii, 60 yasindan biiyiik olmak, birden ¢ok NSAII kullanimi, kortikosteroid,
antikoagulan, aspirin kullanimi, sigara kullanimi, alkol kullanimi, Helikobakter pilori
enfeksiyonu yer alir.

COX-2 selektif ilaglar (selekoksib ve rofekoksib) anlamli olarak azalmis bir major Gi
yan etki riski ile baglantili olsalar da, daha az ciddi ve daha yaygin GI semptomlarda
(dispepsi, bulanti, abdominal agri, siskinlik ve diare) anlamli olarak azalma yoktu (48).
Kontrollii bir ¢alismada, rofekoksibin 6nemli kardiyovaskiiler olay riskinin artmis oldugu
gosterilmistir. NSAIl’ler hipertansiyon, periferik 6dem ve konjestif kalp yetmezligi
gelismesi ve/veya alevlenmesi ile baglantilidir. Ayn1 zamanda renal fonksiyon bozuklugu
olanlarda veya risk altinda olan hastalarda renal fonksiyonlar yakindan izlenmelidir. Hem
COX-2 selektif hem de selektif olmayan NSAIl’ler AS’li hastalarda agri ve tutukluk
semptomlarin1 gidermede ve fonksiyonu diizeltmede etkilidir. 1 yil kadar verildiginde,
omurga mobilitesinde ve akut faz reaktanlarinda diizelme oldugu goriilmektedir. Tek bir
uzun vadeli randomize calismadan elde edilen ilk veriler, NSAIi’lerin siirekli
uygulanmasinin ayn1 zamanda yapisal hasar1 6nleyebilecegini akla getirmektedir.

NSAII se¢imi klinisyenin tecriibesine ve hastada ciddi yan etki olusturma riskine gére
belirlenmelidir (49). Aym zamanda NSAII secerken analjezik etkisi olanlardan cok yiiksek
anti-inflamatuvar etkisi ve osteoproliferasyonu onleyici etkisi olmasina dikkat edilmelidir
(47). Daha gen¢ ve komorbid hastalig1 olmayan AS hastalarinda selektif olmayan, 65 yas
{istii, komorbid hastalig1 olanlarda, GI yan etki gegirmis hastalarda ise COX-2 selektif olan
NSAIil’ler kullanilmalidir. AS’li hastalarin % 60-70’inde semptomlar, NSAil’lerle ve fizik
modalitelerle kontrol altma alinabilmektedir (49). Yeni bir NSAII regetesi sonrasinda
semptomatik rahatlama gostermeyen bir hastada, oncelikle hastanin optimal dozu alip

almadigma bakilmalidir. Genellikle doz, ibuprofen i¢in yetersiz kalmaktadir, tolerans
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yeterliyse, >2.4 g/giin olarak uygulanmalidir. NSAII’lerin, 6zellikle de yar1 émiirleri kisa
olanlarin, aksam ge¢ vakitte verilmesi, sabah maksimum diizeyde olan agr1 ve sertligin
hafifletilmesi agisindan daha uygun olmaktadir. Ayrica, klinik calismalar, bir NSAII’den
yeterli cevabin alinabilmesi i¢in en az 2 haftalik bir silireye ihtiya¢ duyulabilecegini
gostermektedir. Bunlara uyuldugu halde, semptomatik bir fayda saglanamadigi
durumlarda, bir baska NSAII’ye, tercihen farkli yapisal ozellikteki gruptan bir bilesige
gecilmesi tavsiye edilir (4).

BASIT ANALJEZIKLER VE OPIOIDLER

Agr kontroliinde, opioidler tek basina veya asetaminofen kombinasyonlariyla
kullanilabilir. Retrospektif bir kohort calismasinda 644 romatizmal hastada opioid
kullanim1 incelenmistir. 290 hastaya opioid recetesi verilmis, bunlarin 137’si kodein ve
oksikodon oncelikli olmak iizere en az 3 ay opioid kullanmigti. Opioidler romatizmal
hastaligin agr1 puanlarini anlamli derecede azaltmisti ve yan etkileri bulanti, dispepsi,

konstipasyon ve sedasyon olmak {izere hafifti (4).

ANTIDEPRESANLAR

Yorgunluk ve uyku bozuklugu olan hastalarda diisiik doz antidepresanlar kullanilabilir

(4).

HASTALIGI KONTROL EDEN ANTIROMATIZMAL iLACLAR

ASAS Caligma Grubu hastalig1r kontrolii saglayan tedavileri, hastalifin inflamatuvar
belirtilerini azaltan ve fonksiyonun devamini saglayan veya diizelten herhangi bir ilag
olarak tanimlanmaktadir. Ayn1 zamanda yapisal hasarin progresyon hizini azalttig1 veya

engelledigi de gosterilmelidir.

SULFASALAZIN

Siilfasalazin’in (SSZ) AS’de kullanimi, 6zellikle periferik artriti olan hastalarda, ilk
olarak Amor ve ark. tarafindan 1984’te dnerilmistir. Bu yaklasimin temelinde AS ile iBH
arasinda kanitlanmis bir iliski olmasi, AS’li hastalarin bagirsaklarinda inflamatuvar
lezyonlarin olmasi, IBH tedavisinde SSZ’in basaris1 ve AS patogenezinde yer aldig

sanilan bagirsak bakterilerine kars1 antimikrobiyal 6zellikleri yatmaktadir.
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SSZ oral olarak alinir ve kolonda 5-aminosalisilik asit (5-ASA) ve siilfapiridine (SP)
ayrilir. Siilfapiridin iyi emilir ve sistemik antiinflamatuvar etkiler gosterebilir, oysa 5-ASA
kolonda kalir ve lokal antiinflamatuvar etki gosterir. Ancak, ana molekiiliin immiinmodiile
edici Ozellikleri de vardir. Bunlar 16kosit mobilite ve kemotaksisinin inhibisyonu, reaktif
oksijen radikallerinin ve proinflamatuvar prostaglandinlerin iiretiminin inhibisyonu ve
bagirsak bakteri florasinin modifikasyonu olarak sayilabilir (50).

Yapilan bir meta-analiz {i¢ klinik degisken (sabah tutuklugu siiresi, siddeti ve agri
siddeti) ve bir laboratuvar degisken (IgG diizeyi) i¢in SSZ’in plaseboya iistiin oldugunu
gostermistir. SSZ’in SpA’si (AS dahil) olan hastalarda plasebodan daha etkin oldugu
kanitlanmistir. Buna karsi, alt grup analizi en iyi yanitin (periferik) poliartritli hastalarda,
diger bir deyisle periferik eklem tutulumu olan AS’li hastalar da dahil olmak iizere en ¢ok
psoriatik artriti olanlarda alindigini géstermistir. Bu nedenle, SSZ periferik eklem tutulumu
olan hastalarda sinoviti azaltmada etkili bulunmus, ancak aksiyel tutulumda hicbir etkisi
olmamustir (1,45,46,51-53). Birlesik Devletler’de yapilan bir caligma, sadece aksiyel
tutulumu olan 187 AS’li hastadan olusan biiyiik bir alt grubun sonuglar1 dikkate
alindiginda aksiyel hastalik tlizerine etkisine dair bir kanit olmadigini dogrulamistir (1).
AAU gelisimini engelledigine dair ¢alismalar mevcuttur (52,54).

[laca baslama dozu genellikle 500 mg giinde iki doz seklindedir, bir hafta arayla 500
mg’lik artisla 2-3 gr/giin’e kadar ¢ikilabilir. Dozun 3 gr/giin’iin {izerine ¢ikilmasi ek bir
yarar saglamaz ve toksisite riskini artirir. Tedavinin baslangicinda tam kan sayimi,
karaciger ve bobrek fonksiyon testleri degerlendirilmelidir. Tedavi siiresince tam kan
saymmi ilk 12 hafta, iki haftada bir; daha sonra 24 haftaya kadar 6 haftada bir
degerlendirilir. Karaciger fonksiyon testleri 6 haftada bir bakilir. Uzun dénemde ise tam
kan sayimmi ve karaciger fonksiyon testleri 3 ayda bir degerlendirilir.

SSZ’in yan etkileri doza bagimlidir, genellikle tedavinin ilk 6 ay1 i¢inde ortaya ¢ikar ve
geri doniistimliidiir. Tedavinin ilk haftalarinda hastalarin % 25’inde bulanti olur. Bulantinin
santral oldugu ve buna yonelik proklorperazin tedavisi ile engellenebilecegi bildirilmistir.
Ulkemizde bu preparatlar olmadigi icin metoklopramid o6nerilmektedir. Mukokutanoz
reaksiyonlar hastalarin yaklasik % 10’unda tedavinin ilk aylarinda gelisir. Makiilopapiiler
dokiintii, trtiker, fotosensitivite ve ¢ok nadir olarak eritema multiforme veya Stevens—
Johnson sendromu bildirilmistir. Hematolojik toksisite; megaloblastik anemi, 16kopeni,

lenfopeni, trombositopeni veya kemik iligi baskilanmasi seklinde olabilir. Tedavinin ilk 12
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haftasinda transaminaz yiiksekligi gelisebilir, ilag kesilince normallesir ve tekrar
baslandiginda tekrar yiikselir ancak ciddi karaciger hasari riski olusturmaz. Sperm

sayisinda geri dontigiimlii bir azalma olusturabilir (55).

METOTREKSAT

Metotreksat (MTX), dihidrofolat rediiktaz enzimi inhibisyonu yoluyla DNA ve RNA
sentezine miidahale eden bir folik asit analogudur, folat analoglarinin iiretimini inhibe
eder. Bunun sonucunda hiicre proliferasyonu, 6zellikle de hizli bdliinen hiicreler inhibe
olur. Bu ilacin terapétik etkileri, lenfosit proliferasyonu inhibisyonuna, lenfosit apopitozu
indiiksiyonuna ve T hiicre fonksiyonunun bozulmasina baglanmistir (4).

MTXin aksiyal ve periferik tutulumlar {izerinde belirgin etkisi oldugu birkag¢ arastirma
disinda gosterilememistir. Periferik etkisi aksiyal etkisinden daha iyidir. Plasebo kontrollii
bir ¢alismada 6 ay siireyle 10 mg/hafta MTX uygulanmis ve sonugta BASDAI’de ve
omurga metrolojik degerlendirilmesinde anlamli farklilik bulunamamistir (2,46,52).

MTX’in AS tedavisinde etkili olduguna dair ikna edici bir kanit yoktur (1).

LEFLUNOMID

Leflunomid bir 6n ilagtir, karacigerde aktif metaboliti olan A771726’a metabolize
edilir. Primer etki mekanizmasi, pirimidin sentezinde gerekli olan, dihidro-orotat
dehidrogenaz enziminin inhibisyonuyladir. Bunun sonucunda, 6zellikle T hiicrelerinde
olmak tizere, DNA ve RNA sentezi azalir, T hiicre proliferasyonu ve B hiicrelerinden
otoantikor sentezinde bozulma meydana gelir. Diger etkileri arasinda, NF-kB ekspresyon
ve aktivasyonunda azalma, TNF-a ve IL-1p iiretiminde azalma ve COX-2 enziminin direkt
inhibisyonu sayilabilir (4).

Leflunomid aksiyel tutulumlu hastalarda etkili olmamakla beraber periferik

tutulumlarda yararl olabilir (2,45).

TALIDOMID

Talidomid antiinflamatuvar etkileri nedeniyle birka¢c hastalikta incelenmistir.
Talidomidin, TNF-o mRNA degradasyonunu artirmak yoluyla anti-TNF-a o6zelliklerine
sahip oldugu gosterilmistir (56).
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Talidomidle yapilan iki ¢aligma vardir ve talidomidin (200 mg/giin) aksiyel ve periferik
sinoviti, ESH, CRP, BASDAI ve BASFI'yi diisiirdiigii belirlenmis, 12 aylik takipte ise
hastalarin 4/7°sinde % 80 iyilesme gortilmistiir. Talidomid tedavisinde maksimum etki 6-
12 ay sonra goriilmekte ila¢ kesildikten 3 ay sonra da klinik alevlenme olmaktadir (57).
Talidomidin tedavide kullanimi ciddi yan etkiler nedeniyle kisithidir (1). Sik goriilen yan
etkileri sersemlik, konstipasyon, kusma, bas agrisi, bas donmesi, tremor, kusmadir. Ciddi

yan etkileri ise fokomeli, periferik noropati, vendz trombozlardir (4,45,52).

PAMIDRONAT

Bifosfonat grubundan olan pamidronat 1V uygulamir ve kemik rezorpsiyonunu inhibe
eder. Bifosfonatlarin, kemik metabolizmasina, enflamasyona ve immun regulasyona etkili
oldugunun, osteoklast fonksiyonunu ve sitokin iiretimini inhibe ettiginin ¢esitli
calismalarda bahsedilmesi pamidronatlarin AS’de kullanilmasini akla getirmistir. Aylik 60
mg pamidronat infiizyonu hastalik aktivitesini azalttigi (% 63.4), fonksiyonel, global ve
metroloji indekslerinde iyilesme oldugu ama periferik tutulumlara etkili olmadigi
caligmalarda gosterilmistir. En yaygin yan etkisi (% 68.3) ilk infiizyondan sonra goriilen
artralji, myaljidir ve hipokalsemidir. Baz1 hastalarda bir hafta siiren gecici lenfopeni

goriilmiistiir (45,52,58).

KORTIKOSTEROIDLER

AS’de sistemik kortikosteroidin etkisiyle ilgili kontrollii bir ¢alisma yoktur. Kontrol
grubu olmayan ¢alismalarda sistemik glukokortikoidlerin smirli  etkisi  oldugu
belirtilmektedir (59). Periferik eklem tutulumu, anterior uveit, enflamatuar bagirsak
hastalig1 ve yiiksek CRP seviyesi olan AS’lilerde glukokortikoidler daha etkili olmuslardir
(60). Lokal enjeksiyonlarinin periferik eklemlerde, kalca eklemlerinde ve sakroiliak

eklemlerde kisa siireli etkili oldugu belirlenmistir (61).

TNF-0 BLOKERLERI

TNF-a blokorleri son yillarda crohn hastaligi, romatoid artrit (RA), spondiloartropati,
AS tedavisinde kullanilmaktadir (2). Olusan asir1 miktardaki TNF-o, sakroileit, kikirdak
hasar1 ve kemik erozyonlar ile iligkilidir ve TNF-a blokeri verilen hayvanlarda bu bulgular

azalir.
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AS tedavisinde 3 ajan kullanilmaktadir. Monoklonal kimerik antibody infliksimab 3-5
mg/kg dozda intravendz (IV) her 6-8 haftada bir, insan monoklonal antikoru adalimumab
subkutan (SC) 40 mg 1-2 haftada bir, etanercept SC 25 mg haftada 2 kez uygulanur.

Bazi kanitlara gére TNF-a tedavisinin spondiloartropatilerde RA’ya gore daha etkili
oldugu gésterilmistir. Hastalik aktivite indeksi (BASDAI), fonksiyonel indeks (BASMI),
metroloji indeks (BASMI) 6l¢iim sonuglarimi ve SF-36 ‘y1 24-102 hafta sonra diizeltmistir.
Diizelme tedaviden 2 hafta sonra baslamaktadir. CRP hizli bir sekilde diismektedir (2).
TNF blokeri baglanirken ASAS onerileri dikkate alinmalidir. (Tablo-2.14)

Tablo-2.14 AS’li Hastalarda Biyolojik Tedavi Baslanmasi Icin ASAS Onerileri;

TANI  Kesin AS tanis1 i¢in Modifiye New York olciitlerine uyan hastalar
AKTIF HASTALIK  Enaz 4 haftadir
BASDAI> 4 (0-10) ve Uzman goriisii

TEDAVI YETERSIZLIGI Tiim hastalarda en az iki NSAII tedavisi yeterince
denenmelidir.

Yeterli tedavi denemesi sOyle tanimlanir:

En az 3 ay siireyle kontrendikasyon olmadigi siirece Onerilen ve tolere edilen
maksimal antiinflamatuar doz ile tedavi

Tolere edilememe veya toksisite veya kontrendike oldugu i¢in tedavinin kesildigi <3
aylik tedavi

Semptomatik periferik artriti olan hastalarda NSAII ve en az SSZ yeterince denenmis
olmalidir.

Semptomatik entesisi olan hastalarda kontrendike degilse en az iki lokal steroid

enjeksiyon tedavisi yeterince denenmis olmalidir.

KONTRENDIKASYON

Hamile ya da emziren kadinlar; etkin kontrasepsiyon uygulanmalidir.
Aktif enfeksiyon

Yiiksek enfeksiyon riski olan hastalar:

Kronik bacak tlser
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Gegirilmis tiiberkiiloz
Gegen 12 ay iginde dogal bir eklemin septik artriti
Gegen 12 ay iginde prostetik eklem enfeksiyonu
Kalic1 ya da tekrarlayict akciger enfeksiyonu
Kalici iiriner kateter
Multipl skleroz
Asagida sayilanlar disinda malignite veya premalign durumlar
Bazal hiicreli karsinom
Tanis1 konali ve tedavi edileli 10 yildan fazla olmus (tam iyilesme

olasiliginin ¢ok yiiksek oldugu) maligniteler

Hastalik, ASAS cekirdek seti ve BASDAI ile degerlendirilmelidir.
Yanit, 6 ve 12. haftalar arasinda BASDAI: (% 50 géreceli degisiklik veya 20 mm mutlak

degisiklik) ve uzmanin goriisii: Devam (evet/hayir) ile degerlendirilmelidir (1,2).

INFLIKSIMAB

Infliksimab kimerik (kismen fare, kismen insan) monoklonal bir antikordur. Plazmadaki
TNF-o’ya baglanirken ayni zamanda hiicre ylizeyi {izerindeki TNF-o’ya da baglanir.
Eliminasyon yar1 émrii 210 saattir. 3-5 mg/kg dozda IV her 6-8 haftada bir uygulanr.
Infliksimab ilk olarak direngli RA ve crohn hastaliginda kullanilmistir (55).

AS’de yapilan kontrollii ¢alismalardan birinde NSAIl’lere direngli AS’li 70 hasta 0,2,6.
haftalarda 5 mg/kg infliksimab ve plaseboya randomize edilmis. Infliksimab grubunda 12.
haftada BASDAI’de en az % 50’lik bir diizelme % 53 hastada varken, plasebo grubunda %
9°du. ASAS20 yanit kriterlerine plasebo grubunda % 30, infliksimab grubunda ise % 80
uyum varmis. BASFI, BASMI, SF-36, CRP ve ESH’de anlamli diizelme infliksimab
grubunda belirginmis.

Bir bagka calismada 279 hasta alinmis. 201 hastaya infliksimab 5 mg/kg 0, 2 ve
6.haftalarda ve sonrasinda 2 yil boyunca 6 haftada bir uygulanmis. Plasebo alan hastalar,
24 hafta sonra acik etiketli infliksimab kullanmiglar. ASAS20 yanit1 24 haftanin sonunda,
plasebo alanlarda % 19,2’ye kiyasla, infliksimab grubunda % 61,2 oraninda gdzlenmis.
BASFI, BASMI, SF-36, CRP ve ESH’de anlamli diizelme saptanms. Infliksimab

grubunda klinik diizelme tedaviden iki hafta gibi kisa bir slirede saptanmis. 24. haftada
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plasebo grubunda % 1,3, infliksimab grubunda % 22,4 oraninda ASAS parsiyel remisyon
elde edilmis. Giris CRP degerleri daha yiiksek olan hastalarda yanit oran1 daha yiiksekmis
(4).

Bir ¢alismada 6 aylik infliksimab tedavisinin kemik mineral yogunlugunu lomber
vertebralarda %5.5+3.3, femur boynunda % 3.1+1.9 artirdigi bulunmustur. infliksimabin 3
mg/kg uygulanmasi bazi hastalarda yeterli olmaktadir. Infliksimabin kemik édemini ve

dolayistyla kemikteki anormallikleri azalttigit MRG yOntemiyle belirlenmistir (62).

ETANERSEPT

Etanersept solubl bir fiizyon proteinidir. Insan IgG1’in Fc molekiiliine iki insan solubl
p75 TNF reseptorii eklenmesiyle ortaya c¢ikmaktadir. Etanersept ayrica TNF-f’ya da
baglanir. Eliminasyon yarilanma omrii 115 saattir. Etanercept SC 25 mg haftada 2 kez
uygulanir (55).

40 hastalik bir klinik ¢alismada 4 aylik etanersept kullanim1 sonucu sabah katiligi, gece
agris1, fonksiyon (BASFI), hastanin genel degerlendirmesi ve sis eklem sayisinda % 20 den
fazla iyilesme belirlenmis, sis eklem sayist disindaki parametrelerdeki iyilesme plasebo
grubuna gore anlamli farkli bulunmustur (63). Omurga hareketleri, gégiis ekspansiyonu,
entezit sayisi, ESH ve CRP gibi klinik ve laboratuar parametrelerde de iyilesme
goriilmiistiir. Al ay siiren 30 hastalik diger bir plasebo kontrollii ¢calismada BASDAI
etanersept grubunda % 57, plasebo grubunda % 6 azalmistir. BASFI, BASMI, SF-36’da da
belirgin iyilesme olmustur (64). 10 hastalik kontrol grubu olmayan 6 aylik bir MRG
calismasinda etanerseptin kemik lezyonlarini1 % 86 iyilestirdigi goriilmiis ve radyografide
yeni kemik olusumlar1 belirlenmemistir (65).

277 hasta 24 hafta siiresince etanersept (n=138) veya plasebo (n=139) grubu olarak
randomize edilmis. Hastalarda aktif hastalik mevcutmus. ASAS20 yanit1 plasebo grubunda
% 22, etanersept grubunda ise % 57 imis. Fark 2. haftada belirginmis. MRG’nin
inflamasyon bulgularinda da diizelme saptanmis (66).

Etanersept ve infliksimab yapisal hasarin ilerlemesini 6nlememekle beraber radyolojik

degisiklikleri yavaslatir. Ayrica AAU ataklarini da azaltir (46).

ADALIMUMAB
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Tamamen insan kaynakli TNF-o monoklonal antikorudur. SC veya IV olarak 2 haftada
bir verilir (55).

24 hafta siireyle 315 hastanin, 208’1 doniisiimlii haftalarda 40 mg adalimumab ve 107’si
plaseboya randomize edilmistir. 24 haftada, ASAS parsiyel remisyon kriterlerine uyma
orani, plasebo alanlara (% 6,5) kiyasla, adalimumab tedavisi alanlarda anlamli derecede
daha yiiksekmis. ASAS 5/6 yamiti da, plaseboya oranla (% 13,1) adalimumab alan

hastalarda anlamli derecede daha yayginmis. Tedavi iyi tolere edilmis (67).

ANAKINRA

Anakinra, bir IL-1 reseptor antagonistidir, IL-1’in osteoklast aracili kemik hasarinda
baslica rolii oynamasina ragmen, RA’daki etkinligi nedeniyle, AS’de de arastirilmistir.
Yirmi hastada, 24 hafta siireli bir calismada ASAS20 yanit % 26 olarak bildirilmis, bu da
TNF-a blokeri tedavisi i¢in yapilan kontrollii ¢aligsmalardaki plasebo oranlarina esdegerdir
ve CRP seviyeleri veya MRG skorlarinda etki saptanmamistir. Buna karsin, 9 hasta ile 12
haftada yapilan ikinci bir ¢alismada 6 hastada (% 67) ASAS20 yamt saptannus, BASFI,
CRP ve MR‘da anlamli iyilesme goriilmiis (67).

TNF-0 BLOKERLERININ YAN ETKILERI

Sepsis ve tiiberkiiloz (TBC): TBC genellikle atipiktir, ekstrapulmoner tutulumlar1 vardir
ve granulom formasyonu yetersizligi vardir ve graniilom formasyon yetersizligi vardir.
Belgika’dan bir grup, infliksimab ile toplam 191,5 hasta yili tedavi edilmis 197 hastada, bir
observasyonal kohortta, sekiz ciddi infeksiyon bildirmiglerdir, bunlar arasinda iki reaktif
TBC ve li¢ retrofarengeal abse mevcuttu (4). Anti TNF a tedavisi, aktif tliberkiilozda
kontrendikedir. PPD testi tedaviye baslamadan 6nce yapilir. <Smm ise bir hafta sonra
tekrar edilir. >5 mm ise proflaksi baglanir. <5 mm ise akciger grafisi istenir. Siipheli
goriiniim varsa proflaksi baglanir. Akciger grafisi normal ise ve tiiberkiilozlu bir kisiyle
kontakt varsa proflaksi baglanir. Yoksa baslanmaz. Ilk testte >5 mm olanlarda tiiberkiiloz
profilaksisi gereklidir. Tiiberkiiloz profilaksisi i¢in anti TNF a tedavisi uygulanmadan 3
hafta 6nce isoniazid (INH) 5 mg/kg/giin (maksimum 300 mg/giin) baslanmali ve 9 ay
devam edilmelidir (68). Piridoksin (10 mg/giin) ndrotoksisite proflaksisi i¢in ayrica ilave

edilebilir. Toksisitesi goriiliirse rifampisin veya pirazinamid verilebilir. INH’nin bulanti,
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kusma, sarilik gibi yan etkileri olabilir. Transaminazlar normal degerin 3 katindan fazla
yiikselmisse, INH enzim diizeyi normale inene kadar kesilir sonra tekrar baslanabilir (69).
Malignite: Gida ve Ilag idaresi (FDA) 2002 raporunda lenfoproliferatif hastalikli 26 vaka
bildirilmis ve iki hastada TNF-a blokeri tedavisi sonlandirildiginda regresyon gozlenmistir.
Malignitelerin ¢ogunlugu non-Hodgkin lenfomaydi. Ancak, bu terapileri alan hastalarda
solid organ malignitelerinin rekiirrens hiz1 daha diisiik olabilir.

Hematolojik bozukluklar: Birka¢ vaka bildiriminde, pansitopeni ve ndtropeni
bildirilmistir, bunlarin bir kismi, infliksimab alan hastalarda fatal sonuglara neden
olmustur.

Demiyelinize edici bozukluklar: Nadir de olsa, 6zellikle etanersept kullanan hastalarda,
TNF-a blokeri tedavisi ile baglantili ve tedavinin birakilmasiyla kismen veya tiimiiyle
gegebilen, norolojik olaylar bildirilmistir.

Konjestif kalp yetmezligi: Yeni baslangicli kalp yetmezligi vakalari bildirilmistir,
bunlarin %50’sinde saptanabilir risk faktorleri bulunamamistir. Stabil kalp yetmezligi olan
hastalarda, kalp yetmezligi alevlenmesi hem vaka bildirimi seklinde, hem de yiiksek doz
(10 mg/kg) faz III ¢alismasinda bildirilmistir. Ancak, genis bir gdzlem ¢alismasinda, TNF-
a blokeri tedavisi alan hastalarda kalp yetmezligi prevalansinda bir azalma bildirilmigtir
(4).

Antijenik ozellik: Terapotik ajana karsi antikor olusumu ajanin yar1 dmriinii kisaltip,
etkinliginin azalmasina neden olabilir. Olusan antikorlar immiin kompleks formasyonu ve
hipersensitivite reaksiyonlarini igeren yan etkilere neden olabilirler. Bir maddenin
antijenitesini etkileyen faktorler; yabancilik (insan kaynakli bilesenler diger tiirlerden
derive edilenlerden daha az antijeniktir), biiyiikliik (biiyiik molekiiller kiigliklere gére daha
antijeniktir), tip (proteinler karbonhidratlardan daha antijeniktir), verilis yolu (oral
uygulama toleransa neden olurken subkutan uygulama IV’ye gore daha antijeniktir), doz
(cok diistik ve ¢ok yiiksek dozlar immiinojeniteden ziyade toleransa yol agar) ve es zamanl
verilen tedavilerin immiinomodulator etkileri (immiin cevabi baskilayan bilesenler
immiinojeniteyi azaltir) gibi 6geleri igerir (1).

Otoimmiinite: TNF-a blokerleriyle tedavi edilen hastalarin yaklasik % 10’unda ds-DNA’a
kars1 antikor olusurken; ¢ok az hastada (% 0,2-4) ilaca bagh lupus gelismistir. Antikor
olusum mekanizmasi ve dnemi tam olarak bilinmemektedir. Onemli bir nokta; hastalarda

yasami tehdit eden nefrit, santral sinir sistemi tutulumu gibi komplikasyonlarin
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gelismemesi ve nadiren anti-SM/RNP, anti Ro/La, anti-Scl70 gibi idiyopatik SLE’ye 6zgi
diger antikorlarin olusmasidir.

Infiizyon ve injeksiyon reaksiyonlari: Infliksimabm yol agtigi infiizyon
reaksiyonlarindan en sik goriileni, bas agris1 (% 20) ve mide bulantisidir (% 15). Genellikle
gecici  olup, nadiren siddetlidirler ve inflizyon hizinin azaltilmast  veya
asetaminofen/antihistaminik ile miidahale sonucu kontrol altina alinabilirler. Infiizyon
reaksiyonlart uzun siirme egiliminde degildirler ve nadiren tedaviyi sonlandirmak
gerekebilir. Nadiren tedaviyi sonlandirmaya sebep olmakla beraber etanersept ve
adalimumabla olusan injeksiyon bolgesi cilt reaksiyonlar1 daha siktir. injeksiyon bolgesi
reaksiyonlar1 etanersept ile tedavi edilen hastalarin % 49’unda, adalimumabla tedavi
edilenlerin % 24’linde ortaya ¢ikar ve tipik olarak eritematdz ve lrtikeryal lezyonlardan

olugmaktadir (1).

Tablo-2.15 AS Tedavisinde ASAS onerileri
1. AS tedavisi asagidakilere gore belirlenmelidir.
Hastaligin mevcut goriiniimii (aksiyel, periferal, entezit, ekstraartikiiler semptomlar)
Mevcut semptomlarin diizeyi, klinik bulgular ve prognostik faktorler
Hastalik aktivitesi/inflamasyon
Agrn
Fonksiyon, oziirliiliik, engellilik
Yapisal hasar, kalc¢a tutulumu, spinal deformiteler
Genel klinik durumu (yas, cinsiyet, komorbidite, eslik eden ilaglar)
Hastanin istekleri ve beklentileri
Hasta, anamnez, klinik parametreler, laboratuvar testler ve goriintiileme ile
izlenmelidir ve bu izlemin siklig1 semptomlara, hastaligin siddetine ve ila¢ tedavisine gore
degismelidir.
2. AS’de en 1iyi tedavi farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavi modalitelerinin
kombinasyonunu gerektirir.
3. Farmakolojik olmayan tedavi hasta egitimi ve diizenli egzersizi igermelidir.
4. NSAIil’ler AS’de tutukluk ve agr tedavisinde ilk siradadir. Selektif olmayan NSAIl’lere

ilave olarak mide koruyucu veya segici olan COX-2 inhibitérleri kullaniimalidir.
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5. Agr kontroliinde NSAIl’ler yetersizse, kontrendike ise ve/veya iyi tolere edilemiyorsa
parasetamol veya opioidler gibi analjezikler de kullanilabilir.

6. Kortikosteroid enjeksiyonlar1 lokal inflamasyon alanlarina uygulanmalidir. Sistemik
kortikosteroidlerin aksiyel hastalikta etkili olduguna dair kanit yoktur.

7. DMARD’lar yani SSZ ve MTX aksiyel hastalikta etkili olduguna dair kanit yoktur. SSZ
periferik artritte etkilidir.

8. Anti-TNF tedavisi, diger tedavilere direngli olan hastalarda ve ASAS kriterlerinde uyan
hastalarda baglanabilir. Aksiyel hastalig1 olan AS’lilerde anti-TNF tedavisi ile birlikte ya
da daha 6nce DMARD kullaniminin zorunlu olduguna dair bir kanit yoktur.

9. Total kalga artroplastisi direngli agr1 veya 6ziirliiliik ve radyolojik olarak yapisal hasari
olan hastalarda yasdan bagimsiz olarak yapilmalidir. Spinal cerrahi ise 6rnegin diizeltici

osteotomi ve stabilizasyon prosediirleri, se¢ilmis hastalarda uygulanabilir (70).

CERRAHI TEDAVi

AS’nin medikal tedavisindeki dikkat c¢ekici ilerlemelere ragmen, bazi hastalarda, diger
tedavi modalitelerinin yetersiz kaldig1 durumlarda, yine de cerrahi miidahale gerekir.

2452 hasta ile yapilan bir gézlemde, % 10’unun cerrahi uygulama gecirdigi, bunlarin da
% 50’sinde ameliyat sayisinin iki ve lizerinde oldugu saptanmustir. Hastalarin % 42’sine
total kalca replasmani yapilmig, bunu % 31 ile omurga cerrahisi, % 15 diz cerrahisi ve % 9
ayak cerrahisi takip etmistir. Kalga ve diz cerrahisi, hastalig1 daha geng yaslarda baslayan
hastalarda daha sikt1 (71).

Cerrahi icin en yaygin endikasyonlar arasinda son donem kalga veya diz hastaligi,
fonksiyonel ve/veya kozmetik olarak kabul edilemez omurga deformiteleri, 6zellikle de
atlanto-oksipital eklemde agril1 bir omurga deformitesi ve agir omurga instabilitesi vardir.

Lomber ve torakolomber omurgada diizeltici osteotomi agir kifoz durumlarinda uygulanir

(4).

2.1.17. AS’DE iS HAYATI
AS’li hastalarda is yeteneklerinin arastirildigi 4 yillik prospektif bir ¢alismada,

bayanlarin ve fiziksel glice dayali meslegi olanlarin, erkeklere ve daha az gayret gerektiren
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islerde calisanlara gore daha fazla oranda meslek degistirme egilimine sahip olduklar
belirlenmistir (72).

AS’li kisilerde yas ve cinsiyeti benzer olan genel populasyona oranla 3 kat daha fazla
kalic1 ¢calisma maluliyet riskinin oldugu 6ngoriilmektedir. Ortalama 12 yil takip edilen 529
hastadan olusan ikinci bir retrospektif toplumsal bir ¢alismada, 123 hastada AS’ye bagh
calisma maluliyeti i¢in tespit edilen bagimsiz risk faktorleri; AS’nin ileri yasta baslamasi,
el giicline dayali bir iste ¢aligmak, siddetli agr1 ve fonksiyonel kisitlilik olarak tespit
edilmistir (73).

3. MATERYAL VE METOD
Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon klinigine
bagvuran Modifiye New York kriterlerine gore ankilozan spondilit tanis1 almis ve onam

formu alinan 31 hasta ¢aligmaya dahil edildi.

Calismadan dislanma kriterleri

1.65 yas tistii hastalar

2.Gebelik

3.Ciddi sistemik hastalik

4 Malignite

5.Yeni gegirilmis cerrahi operasyon
6.Mental retardasyon

7.Ciddi emosyonel bozukluk

Hastalar; demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi (VKI),
egitim diizeyi, meslek), semptom siiresi, tani siiresi, aile Oykiisii, sabah tutuklugu,
ekstraartikiiler tutulum, ilag kullanimi (NSAIl, DMARD kullanimi) agisindan sorgulandi.
Hastalarin rutin fizik muayene, kas-iskelet sistemi muayenesi ve ndrolojik muayenesi

yapild.

Degerlendirme Parametreleri

Agr ve Fonksiyonel Degerlendirme
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Agri igin 10 cm 6lgekli horizontal VAS ile degerlendirildi. Bu 6lgekte 10 ¢ok siddetli
agriy1, 0 ise agr1 yok anlamini tagiyordu.. Gece ve istirahat VAS degerleri 6l¢iildii.

Fonksiyonel degerlendirme icin BASFI kullanildi. Hastanin gegen haftaki fonksiyonel
kapasitesi dl¢iildii. Bu indeks giinliik aktivitelerle ilgili 8 soru ve hastanin giinlik yagamla
basedebilme yetenegini degerlendiren 2 sorudan olusur. Hastalar belirtilen isleri yaparken
ne derecede zorlandigint 10 cm'lik VAS {izerine isaretledi. 10 sorudan elde edilen skorun

ortalamasinin alinmasiyla 0-10 arasinda degisen toplam skor hesaplandi (74). (Ek-2)

Spinal Mobilite Degerlendirme

Schober testi
Hasta ayakta dik dururken, spina iliaka posterior siiperior (SIPS)’lar1 birlestiren bir
¢izginin 10 cm tizeri isaretlendi ve hastadan dizlerini bilkkmeden 6ne egilmesi istendi. Daha

sonra aradaki mesafe ol¢iildii. Normalde 15 cm olmasi gerekir.

Modifiye Schober testi
SiPS’ler veya Veniis gamzelerini birlestiren ¢izginin 10 cm iizeri ve 5 cm alti

isaretlendi. Hastanin 6ne egilmesi istendi ve iki ¢izgi arasindaki mesafe 6l¢iildii.

EPZ
Dik pozisyonda duran hastanin dizlerini kirmadan ellerini yere degdirmesi istenerek orta

parmak — zemin aras1 mesafe dl¢iildii.

Lateral lomber fleksiyon

Hasta sirtin1 duvara yasladi ve ¢iplak ayakla dik bir pozisyonda durdu. Kollar yana
sarkitilmis, eller ekstansiyonda ve her iki uyluga temas halindeyken elin orta parmagiyla
yer arasindaki mesafe 6l¢iildii, hasta gdvdeyi one egmeden, dizleri ekstansiyonda ve kars1
taraf topugunu yerden kaldirmadan yana dogru egildi. Orta parmak ve yer arasindaki
mesafe tekrar Olgiildii, her iki 6lgiim arasindaki fark hesaplandi. Bu Slgiimler sag ve sol

lateral fleksiyonlar i¢in ayr1 ayr yapilarak kaydedildi.

Gogiis ekspansiyonu
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Hastanin elleri baginin arkasinda veya iistiinde oldugu sekilde 4. interkostal araliktan
(erkeklerde yaklasik meme basi hizas1) maksimum ekspiryum ve inspiryum arasindaki fark
o6l¢iildii. Derin bir ekspiryum sonrasi yapabilecegi kadar inspiryum yapildi. Bu fark en az

iki deneme seklinde yapildi ve en iyisi 0,1 cm fark gozetilerek yazildi.

Oksiput ve tragus duvar mesafesi

Servikal mobilite ve artmis kifozu gostermesi acisindan oldukca degerli dl¢timlerdir. Bu
iki ol¢lim ayn1 pozisyonlamayla yapilabilmektedir. Hastanin diiz bir duvara sirtim
yaslamas1 ve topuklarin miimkiin oldugunca duvara yakin olmas: istendi. Ol¢iim sirasinda
cenenin noétral pozisyonda olmasi ve gozlerin ufuk ¢izgisine parelel olmasi, asiri
ekstansiyonun Onlenmesi gerekir. Oksiput ve duvar arast mesafe oOlciildii. Tragus duvar

mesafesi i¢in de her iki tragustan duvar olan mesafe 6l¢iildii ve ortalamasi alindi.

Servikal rotasyon

Hasta supin pozisyonunda yatarken bas ndtral pozisyonda tutuldu. Ozellikle kifozu ileri
olan hastalarda bas desteklendi. Olgiim icin goniometre kullanildi. Hasta omuzlarini diiz
pozisyonda tutup her iki tarafa yapabildigince rotasyon yapti. Goniometrenin yere
parelelligi ve Ol¢lim agisinin tam tespiti i¢in hastanin agzinda molar disleriyle arasina
sikigtirdig1 abeslani sikica tutmasi istendi. Her iki tarafta da dlgiim yapildi. BASMI igin her

iki taraf 6l¢iimiiniin ortalamasi alindi.

Bimalleolar (intermalleolar) mesafe 6l¢timii
Hasta, sirtiistii pozisyonda yatarken kalgalar tam ekstansiyonda iken her iki bacak
birbirinden ayrilarak miimkiin olan en fazla abduksiyonu yapti. Her iki medial malleol

aras1 mesafe Olgiilerek kaydedildi (21).

BASMI
Bu o6lgtimde amag hastanin aksiyel tutulumunu en iyi degerlendiren klinik dl¢ilimlerin
minimum sayisini belirlemek ve spinal mobilitedeki belirgin degisiklikleri tanimlamak i¢in
bir metroloji indeksi olusturmaktir. Bu indeks 5 basit klinik 6l¢iimii igermektedir:
1. Servikal rotasyon

2. Tragus duvar mesafesi
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3. Lomber lateral fleksiyon
4. Modifiye schober
5. Intermalleolar mesafe
Servikal rotasyon, lomber lateral fleksiyon ve tragus duvar mesafesi; sag ve sol
Olgiilerek ortalamasi alindi.
Olgiilen 5 parametre igin 0,1,2 skorlar1 tespit edildi. Bu skorlar toplandi. BASMI skoru
elde edildi. BASMI skoru ne kadar yiiksekse hastanin AS’e bagli limitasyonu o kadar
siddetlidir (21).

Hastalik Aktivitesini Degerlendirme

Hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢in BASDAI kullanildi. Hastanin gegen haftaki
hastalik aktivitesi 6l¢iildii. BASDAI; yorgunluk, spinal agri, eklem agrisi/sisligi, lokalize
olarak hassas bolgeler ve sabah tutuklugu olmak ilizere AS’nin 5 major semptomuyla
iliskili 6 sorudan olusan bir ankettir. Sabah tutuklugu hem siddeti hem de siiresi
bakimindan 6l¢iildii. Hastalardan gecen haftaki semptomlarinin siddetini derecelendirmesi
istendi. Sorular 10 cm uzunlugundaki bir horizontal visiiel analog skala (VAS) iizerine
isaret konarak yanitlandi. Sabah tutuklugu iizerine sorulan iki sorunun ortalama skoru
hesapland1 ve diger sorularinkiyle toplandi. BASDAI skoru toplam degerin (0-50) 0-10'Tuk
bir skalaya doniistiiriilmesiyle elde edildi. Gegerlilik ve giivenirliligi ile tekrarlanabilirlik
ve degisime duyarlilik 6zellikleri kanitlanmistir (75). (Ek-3)

Radyolojik Degerlendirme

Radyolojik degerlendirme igin BASRI kullanildi. BASRI-omurga ve BASRI- kalga
skorlariin toplamindan olusur. Birincisine servikal ve lomber vertebralar i¢in 0’dan 4’e
kadar skorlama yapildi. Her iki SIE’nin skorlarinin ortalamasi alindi ve omurga skoru ile
topland1. Total BASRI skoru ise BASRi-omurga ve BASRI-kalca (sag ve sol kalganin
ortalamasi alinir.) toplamindan olustu (4). (Ek-1)

Entezit Degerlendirme
Entezit degerlendirmek igin Maastricht Ankilozan Spondilit Entezit indeks Skoru
(MASES) kullanildi. Bilateral olarak 1.,7. kostokondral, spina iliaka anterior siiperior,

spina iliaka posterior siiperior, iliak krista, aschill proksimali ve 5. lomber spindz ¢ikinti
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entezit agisindan degerlendirilerek skorlandi (21). Entezit varliginda 1 puan verilerek

hesaplanir.

Beck Depresyon Ol¢egi (BDO)

Depresyonda goriilen bedensel, duygusal, biligsel belirtileri 6lger. Bu 6l¢ek 21 sorudan
olusur. Maksimum puan 63’diir. 0-13 depresyon yok, 14-24 orta derecede depresyon, 25 ve
tizeri ciddi depresyon olarak degerlendirilir. Beck ve ark.’lar1 tarafindan gelistirilmis olup

tilkemizde gecerlilik ve giivenilirlik caligsmasi, Hisli tarafindan yapilmistir (76). (Ek-4)

Kisa Form 36 (SF-36)

Yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla Rand Corporation tarafindan gelistirilmis ve
kullanima sunulmustur. Tirkce’ye c¢evrilmis, gegerlilik ve giivenilirlik calismast
yapilmistir.

Sekiz boyutun 6l¢iimiinii saglayan 36 maddeden olusmaktadir: Fiziksel fonksiyon, sosyal
fonksiyon, fiziksel rol giicliigii, emosyonel rol giicliigii, mental saglik, enerji, agr1 ve
saghigin genel algilanmasi. Alt dlgekler sagligi 0-100 arasinda degerlendirir ve 0 koti

saglik durumunu gosterir (77). (Ek-5)

Prosediir

Hastalar randomize olarak fizik tedavi grubu (n:20) ve kontrol grubu (n:11) olarak ikiye
ayrildi. Fizik tedavi grubuna 15 seans fizik tedavi, egzersiz ve medikal tedavi verildi.
Kontrol grubuna sadece ev egzersiz programi ve medikal tedavi verildi. Fizik tedavi
modalitelerinden ylizeyel 1sitici, ultrason, TENS ve hidroterapi verildi. Yiizeyel 1sitict
olarak sicak paket 20 dk bele ve boyuna uygulandi. Ultrason 6 dakika siireyle 2 w/cm?
servikal ve lomber bolgeye, TENS konvansiyonel tipte ve paravertebral adalelere 30
dakika uygulandi. Giinde 1 kez olmak iizere toplam 15 seans uygulandi. Hidroterapi
haftada 5 seans olmak {izere 2 hafta uygulandi. Egzersiz olarak solunum egzersizleri,
germe ve izometrik egzersiz seklinde her iki gruba da fizyoterapistler tarafindan tariflendi.
Her iki hasta grubu da mevcut medikal tedavilerine devam etti. Hastalarin tedavi oncesi, 2.
hafta ve 6. hafta agr1 i¢in VAS gece ve istirahat, fonksiyon icin BASFI, hastalik aktivitesi
icin BASDAI, spinal mobilite i¢in modifiye schober, EPZ, lateral fleksiyon, servikal

rotasyon, intermalleolar mesafe, tragus duvar mesafesi ve BASMI, gogiis eksansiyonu,
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¢ene manubrium mesafesi 6lgiildii. Tedavi dncesi ve 6. hafta Beck depresyon 6l¢egi ve SF-

36 formu dolduruldu.

Istatistiksel analiz

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows 13.0 istatistik paket programi
kullanildi. Elde edilen verilerin 6zetlenmesinde % (ylizde), aritmetik ortalama+standart
sapma ve ortanca kullanildi. Kategorik verilerin tedavi ve kontrol gruplarina dagiliminin
kiyaslanmas1 “ki-kare (y°) testi” ile yapildi. Siirekli degiskenlerden normal dagilima uyan
parametrelerin gruplar yoniinden karsilastirilmasi “bagimsiz gruplarda Student - t testi” ile,
normal dagilima uymayan parametrelerin karsilagtirilmasi ise “Mann-Whitney U testi” ile
gerceklestirildi. Stirekli degiskenlerden normal dagilima uyan parametrelerin her bir grupta
zaman yoniinden karsilagtirllmasinda “tekrarlayan olgiimlerde tek yonlii varyans analizi
(ANOVA)” ve bu testin ikincil (post-hoc) testi olarak “Bonferroni diizeltmeli bagimli
gruplarda Student - t testi” kullanildi. Siirekli degiskenlerden normal dagilima uymayan
parametrelerin her bir grupta zaman yoniinden karsilastirilmasinda ise “Friedman testi” ve
bu testin ikincil (post-hoc) testi olarak da “Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon isaretli sira

testi” kullanildi.

4. BULGULAR

Tedavi ve kontrol grubuna ait demografik 6zellikler tablo 4.1, tablo 4.2 ve tablo 4.3'de
gosterilmektedir. Gruplar arasinda cinsiyet, yas, VKI, semptom siiresi, tan1 siiresi, egitim
diizeyi, meslek, aile dykiisii, ekstraartikiiler tutulum, entezit, BASRI skoru, kullandiklar1
ila¢ bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,05).

Tedavi grubunda hastalarin % 85’1 (n:17) erkek, % 15’°si (n:3) kadin, kontrol grubunda
ise hastalarin % 81,8’1 (n:9) erkek, % 18,2’si (n:2) kadindi.

Tablo 4.1 Hastalarin demografik ozellikleri

Tedavi (n:20) | Kontrol (n:11) | P

ortalama + SD | ortalama + SD

Yas (y1l) 39,3+ 12,2 37,0+ 12,2 0,583
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VKI 242+ 4731 25,9 + 3,64 0,287
Semptom siiresi(ay) | 161,4+103,1 | 129,8 +100,0 | 0,403
Tanu siiresi (ay) 80,7 £59,7 72,0 £ 89,2 0,279
BASRI 7,82 +1,90 7,63 + 3,61 0,298

VKI: Viicut kitle indeksi
BASRI: Bath Ankilozan Spondilit Radyoloji Indeksi

Tablo 4.2 Hastalarin egitim diizeylerinin karsilastirilmasi

Egitim diizeyi Tedavi n (%) Kontrol n (%) P
Okur yazar degil 1(%5) 0 (% 0) 0,895
[lkokul 14 (% 70) 8 (% 72,7)

Lise 3 (% 15) 2 (% 18,2)

Universite 2 (% 10) 1(%9,1)

Tablo 4.3 Hastalarin ila¢ kullanimi

flag Tedavin (%) | Kontrol n (%) P
NSAIi 5 (% 25) 3(%27,3) 0,606
NSAIil+Siilfasalazin | 15 (% 75) 8 (% 72,7)

Gruplar arasinda tedavi 6ncesi VAS (istirahat) degerleri bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Gruplar arasinda 2. ve 6. hafta VAS (istirahat)
degerleri tedavi grubunda anlamli olarak daha diisiiktii (p<0,05). Tedavi grubunda VAS
(istirahat) degerlerinde tedavi Oncesi ve 2. hafta arasinda anlamli diisme vardi (p: 0,000%).
Tedavi Oncesi ve 6. hafta arasinda VAS (istirahat) degerleri anlamli derecede diismiistii (p:
0,000%*). 2. hafta ve 6. hafta arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05). Kontrol grubunda ise
tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta arasinda anlamli farklilik yoktu (p >0.05). (Tablo 4.4)
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Gruplar arasinda VAS (gece) degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik yoktu (p>0.05). Tedavi grubunda VAS (gece) degerlerinde tedavi oncesi ve 2.
hafta arasinda anlamli diigme vardi (p: 0,000*). Tedavi Oncesi ve 6. hafta arasinda VAS
(gece) degerleri anlamli derecede diismiistii (p: 0,001*). 2. hafta ve 6. hafta arasinda
anlaml farklilik yoktu (p>0.05). Kontrol grubunda ise tedavi dncesi, 2. hafta ve 6. hafta
arasinda anlamli farklilik yoktu (p >0.05). (Tablo 4.4)

Tablo 4.4 Gruplarin tedavi oncesi, 2. hafta ve 6. hafta VAS degerlerinin

karsilastirilmasi

VAS (istirahat) Tedavi Kontrol P
Ortalama + SS Ortalama + SS

Tedavi Oncesi 6,17 £1,35 6,45 £ 1,36 0,583

2. hafta 3,72+ 2,39 6,18 £2,04 0,008%*

6. hafta 2,70 £2,25 4,90 +£2,98 0,04*

VAS (gece) Tedavi Kontrol P
Ortalama £+ SS Ortalama + SS

Tedavi 6ncesi 5,42 +2.45 5,00 + 3,06 0,919

2. hafta 2,80 +2,78 4,18 £3,25 0,261

6. hafta 2,50 + 3,00 4,00 + 3,31 0,279

VAS: Viziiel analog skala

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta modifiye schober degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Tedavi grubunda tedavi
Oncesi ve 2. hafta arasinda modifiye schober degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
farklilik vardi (p: 0,024*). Tedavi Oncesi ve 6. hafta modifiye schober degerleri arasinda
anlamli farklilik vardi (p: 0,021%). Ancak 2. hafta ve 6. hafta arasinda anlamli farklilik
yoktu (p>0.05). Kontrol grubunda ise tedavi dncesi, 2. hafta ve 6. hafta arasinda anlaml

farklilik yoktu (p >0.05). (Tablo 4.5)
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Tablo 4.5 Gruplarin tedavi dncesi, 2. hafta ve 6. hafta modifiye schober degerlerinin

karsilastirilmasi

Modifiye schober Tedavi Kontrol P
Ortalama + SS Ortalama + SS

Tedavi 6ncesi 19,2 +£2,12 20,0 +2,34 0,376

2. hafta 19,8 £ 2,25 20,3 + 2,68 0,601

6. hafta 20,0 +2,10 20,1 +2,60 0,888

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta EPZ degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Tedavi grubunda tedavi dncesi ve 2.
hafta arasinda anlamli olarak diisme vardi (p: 0,028%). Tedavi Oncesi ile 6. hafta arasinda
ve 2. hafta ile 6. hafta arasinda anlamh fark yoktu (p>0.05). Kontrol grubunda tedavi
oncesi, 2. hafta ve 6. hafta EPZ degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu
(p>0.05). (Tablo 4.6)

Tablo 4.6 Gruplarin tedavi oOncesi, 2. hafta ve 6. hafta EPZ degerlerinin

karsilastirilmasi

EPZ Tedavi Kontrol P

Ortalama + SS

Ortalama + SS

Tedavi 6ncesi 19,95 + 16,1 17,36 £ 12,8 0,528
2. hafta 15,65+ 16,5 16,81 £13,5 0,761
6. hafta 15,60 £17,6 16,72 + 14,1 0,761

EPZ: El parmak zemin mesafesi

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta lateral fleksiyon degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Her iki grupta da tedavi
Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0.05). (Tablo 4.7)
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Tablo 4.7 Gruplarin tedavi oncesi, 2. hafta ve 6. hafta lateral fleksiyon degerlerinin

karsilastirilmasi

Lateral fleksiyon Tedavi Kontrol P
Ortalama + SS Ortalama + SS

Tedavi Oncesi 8,00+ 3,11 11,04 £ 8,11 0,317

2. hafta 8,12+3,76 10,72 + 8,54 0,528

6. hafta 8,60 2,90 10,77 + 8,15 0,670

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta TDM degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Her iki grupta da tedavi oncesi, 2.
hafta ve 6. hafta istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0.05). (Tablo 4.8).

Tablo 4.8 Gruplarin tedavi oncesi, 2. hafta ve 6. hafta TDM degerlerinin

karsilastirilmasi

TDM Tedavi Kontrol P
Ortalama + SS Ortalama + SS

Tedavi 6ncesi 19,52 +2,62 20,59 + 4,18 0,389
2. hafta 18,66 + 2,95 20,59 + 4,60 0,165
6. hafta 19,15 £ 3,07 20,54 + 4,07 0,291

TDM: Tragus-duvar mesafesi

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta ¢ene-manubrium mesafeleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Tedavi grubunda tedavi
oncesi ve 2. hafta arasinda anlamh olarak diisme vardi (p: 0,001%*). Tedavi oncesi ile 6.

hafta ve 2. hafta ile 6. hafta arasinda anlaml1 fark yoktu (p>0.05). Kontrol grubunda tedavi
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Oncesi, 2. hafta ve 6. haftada istatistiksel olarak anlamh farklilik yoktu (p>0.05). (Tablo

4.9)

Tablo 4.9 Gruplarin tedavi dncesi, 2. hafta ve 6. hafta ¢ene-manubrium mesafelerinin

karsilastirilmasi

Cene-manubrium Tedavi Kontrol P
mesafesi Ortalama + SS Ortalama + SS

Tedavi Oncesi 3,65 +£2,36 1,90 +£2,16 0,060
2. hafta 2,82 +1,98 2,18 +£2,52 0,381
6. hafta 3,02+2,11 2,18 £2,40 0,338

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta servikal rotasyon degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Tedavi grubunda tedavi
oncesi ve 2. hafta arasinda anlaml farklilik vardi (p: 0,041%*). Tedavi 6ncesi ile 6. hafta ve
2. hafta ile 6. hafta arasinda anlaml fark yoktu. (p>0.05). Kontrol grubunda ise servikal
rotasyonlarindaki artis, istatistiksel olarak anlamli degildi ( p>0.05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10 Gruplarin tedavi oncesi, 2. hafta ve 6. hafta servikal rotasyon degerlerinin

karsilastirilmasi

Servikal ~ rotasyon Tedavi Kontrol P
(°) Ortalama + SS Ortalama + SS

Tedavi 6ncesi 47,0+ 16,2 58,4+19,3 0,113
2. hafta 50,6 £ 16,5 60,0 = 14,1 0,123
6. hafta 51,5+16,1 60,9 + 14,1 0,123

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta gogiis ekspansiyonu degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Tedavi grubunda tedavi
Oncesi ve 2. hafta arasinda istatistiksel olarak anlamli artig vardi (p: 0,001*). Tedavi 6ncesi

ve 6. hafta arasinda anlamli artis vardi (p: 0,038*). 2. hafta ile 6. hafta arasinda anlamli
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fark saptanmadi (p>0,05). Kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (
p>0.05). (Tablo 4.11)

Tablo 4.11 Gruplarin tedavi oncesi, 2. hafta ve 6. hafta gogiis ekspansiyonu

degerlerinin karsilagtirilmasi

Gogilis ekspansiyonu Tedavi Kontrol P

Ortalama + SS Ortalama £+ SS

Tedavi Oncesi 4,14 £ 1,29 4,88 £0,97 0,108
2. hafta 4,50+ 1,21 4,72 £ 1,05 0,607
6. hafta 4,55+ 1,00 4,63 +£1,07 0,834

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta intermalleolar mesafe degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Tedavi grubunda tedavi
Oncesi ve 2. hafta arasinda istatistiksel olarak anlamli artis vardi (p: 0,001*). Tedavi dncesi
ile 6. hafta ve 2. hafta ile 6. hafta arasinda anlaml fark saptanmadi (p>0.05). Kontrol
grubunda intermalleolar mesafe degerindeki artis istatistiksel olarak anlamli degildi (

p>0.05). (Tablo 4.12)

Tablo 4.12 Gruplarin tedavi oncesi, 2. hafta ve 6. hafta intermalleolar mesafe

degerlerinin karsilastirilmasi

Intermalleolar Tedavi Kontrol P
mesafe Ortalama + SS Ortalama + SS

Tedavi Oncesi 96,4 + 14,7 91,0+29,2 0,497
2. hafta 102,6 £ 18,0 97,1 £20,6 0,450
6. hafta 98,7+ 12,9 97,3 +£22,0 0,826

Gruplar arasinda tedavi oncesi, 2. hafta ve 6. hafta BASFI degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Tedavi grubunda tedavi 6ncesi ve 2.
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hafta arasinda istatistiksel olarak anlamli diisme vardi (p: 0,038*). Tedavi Oncesi ile 6.
hafta ve 2. hafta ile 6. hafta arasinda anlamli farklilik yoktu ( p>0.05). Kontrol grubundaki
BASFI degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu ( p>0.05). (Tablo 4.13)

Tablo 4.13 Gruplarin tedavi oncesi, 2. hafta ve 6. hafta BASFI degerlerinin

karsilastirilmasi

BASFi Tedavi Kontrol P
Ortalama + SS Ortalama + SS

Tedavi Oncesi 4,26 + 2,46 3,35+ 2,13 0,338

2. hafta 3,23 +2,54 3,47+2,19 0,670

6. hafta 3,37+2,68 3,33+2,23 0,699

BASFI: Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi

Gruplar arasinda tedavi dncesi, 2. hafta ve 6. hafta BASDAI degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Tedavi grubunda tedavi Oncesi ve 2. hafta
arasinda istatistiksel olarak anlamli diigme vardi (p: 0,005*). Tedavi Oncesi ve 6. hafta
arasinda anlamli diisme vardi (p: 0,001*). Tedavi grubunda 2. hafta ve 6. hafta arasinda
anlamli farklilik yoktu (p>0.05). Kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktu ( p>0.05). (Tablo 4.14)

Tablo 4.14 Gruplarin tedavi oncesi, 2. hafta ve 6. hafta BASDAI degerlerinin

karsilastirilmasi

BASDAI Tedavi Kontrol P

Ortalama + SS

Ortalama + SS

Tedavi Oncesi 5,14+2,15 4,02 £ 1,65 0,145
2. hafta 3,69 +2,38 3,85+2,14 0,670
6. hafta 3,36+ 1,91 4,28 +2,09 0,169
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BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivitesi Indeksi

Gruplar arasinda tedavi oncesi, 2. hafta ve 6. hafta BASMI degerleri bakimindan

farklilik saptanmadi (p>0.05). Tedavi grubunda tedavi Oncesi ve 2. hafta arasinda

istatistiksel olarak anlamli diisme vardi (p: 0,016*). Tedavi oncesi ve 6. hafta arasinda

anlamli artis vardi (p: 0,002*). Tedavi grubunda 2. hafta ve 6. hafta arasinda anlaml

farklilik yoktu (p>0.05). Kontrol grubundaki BASMI degerlerinde, istatistiksel olarak
anlamli farklilik yoktu (p>0.05). (Tablo 4.15)

Tablo 4.15 Gruplarin tedavi oncesi, 2. hafta ve 6. hafta BASMI degerlerinin

karsilastirilmasi

BASMI Tedavi Kontrol P
Ortalama + SS Ortalama + SS

Tedavi 6ncesi 445+1.23 3,54+2,16 0,104

2. hafta 3,90 + 1,48 3,81 £2,08 0,670

6. hafta 3,85+0,98 4,00 £ 2,36 0,555

BASMI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi

Gruplar arasinda tedavi dncesi ve 6. hafta Beck depresyon puanlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik yoktu (p>0.05). Her iki grupta da tedavi 6ncesi, 2. hafta ve 6. hafta
istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0.05). (Tablo 4.16)

Tablo 4.16 Gruplarin tedavi oncesi ve 6. hafta Beck depresyon puanlarimin

karsilastirilmasi

Beck depresyon Tedavi Kontrol P
puant Ortalama + SS Ortalama + SS
Tedavi dncesi 17,0 + 10,2 15,7+ 7,96 0,887
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6. hafta 15,3+ 11,55 16,7+ 8,11 0,427

Gruplar arasinda SF-36’nin alt grubu olan genel saglik puanlarinda tedavi grubunda 6.
haftada istatistiksel olarak anlamli artis vardi (p: 0,047%).

Tedavi grubunda sosyal fonksiyon alt grubu puanlarinda tedavi O6ncesi ve 6. hafta
arasinda anlamli derecede artis vardi (p: 0,003*). Kontrol grubunda istatistiksel olarak
anlamli farklilik yoktu ( p>0.05).

Tedavi grubunda mental kapasite puanlarinda tedavi dncesi ve 6. hafta arasinda anlamli
artis vardi (p: 0,049%). Kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu
(p>0.05). (Tablo 4.17)

SF-36’nin diger alt grubu dl¢eklerinde gruplarda anlamli farklilik saptanmadi.

Tablo 4.17 Gruplarin tedavi oncesi ve 6. hafta SF-36 karsilagtirilmasi

Sagligin  genel Tedavi Kontrol P

algilanmasi Ortalama + SS Ortalama + SS

Tedavi 6ncesi 56,32 + 14,32 52,27+ 11,26 0,120

6. hafta 59,21 £ 9,61 50,91+ 11,36 0,047*

Mental kapasite Tedavi Kontrol P
Ortalama + SS Ortalama + SS

Tedavi Oncesi 42,28 + 10,86 48,12 + 14,46 0,328

6. hafta 47,50 + 13,63 50,20 + 14,35 0,471

Sosyal fonksiyon Tedavi Kontrol P
Ortalama + SS Ortalama + SS

Tedavi Oncesi 39,4+ 11,9 50,0 +12,5 0,064

6. hafta 493+ 12,1 50,0+ 11,1 0,933

SF-36: Kisa form 36
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5. TARTISMA

Ankilozan spondilit (AS); yasamin iiglincii dekadinda baslar ve erkek kadin orani
2/1°dir. AS uzun dénemde 6nemli 6l¢iide sakatliga yol agabilen romatizmal hastaliklardan
biridir. Major deformiteler hastaligin ilk 10 yilinda goriiliir. AS’de yasam kalitesinde
azalma ve gilinlilk yasam aktivitelerindeki yetersizlik fonksiyonel kisithliklarla iliskilidir.
Ayn1 zamanda yorgunluk da AS’de 6nemli bir sorundur. Tiim bu nedenlerle saglik bakim
masraflar1 AS’de yiiksektirr. Geleneksel olarak fizyoterapi, NSAII ve siilfasalazin AS‘de
temel tedavidir (78). AS tedavisindeki basglica amaglar; agriy1r ve tutuklugu azaltmak,
fonksiyonu, mobiliteyi diizeltmek ve korumak, sakatlik gelisimini Onlemek, yasam
kalitesini artirmak ve yapisal hasar1 Onlemek, fiziksel ve psikososyal islevselligi iyi
diizeyde tutmaktir (4).

Hastalik siirecinin etkilerini ve sonuglarini belgelemek, tedavi yontemlerinin etkinligini
degerlendirmek ve bunlari standart bir bicimde yapmak kuskusuz arastirmacilar igin
oldugu kadar hekimler ve hastalar i¢in de onemlidir. Inflamasyon bulgular1 olan eritrosit
sedimentasyon hizi ve C-reaktif protein (CRP) tanida ve izlemde degerli olabilir ancak
omurga ve kimi zaman da periferik eklemlerde yikict degisiklikler gelismekte iken
hastaligin durumu ve siddetini tanimlamada ¢ogu kez yetersiz kalir. Bu nedenle eskiden
beri kullanilmakta olan klinik ol¢imler yaninda, giinlimiizde pek c¢ok hastalik icin
gelistirilmekte olan hasta merkezli hastalik aktivitesi, islevsel yetersizlik ve 6zgiil yasam
kalitesi degerlendirme anketleri AS icin de gelistirilmis ve tedavinin takibinde yaygin
kullanim alan1 bulmustur (79). Biz de ¢alismamizda fizik tedavi modalitelerinin etkinligini
arastirmak ic¢in bu 6lgekleri kullandik.

AS’de en 1yi tedavi farmakolojik tedavi ile non farmakolojik tedavi kombinasyonudur.
Medikal tedavinin yaninda fizik tedavi ve egitim de mutlaka verilmelidir (2,80). Fizik
tedavi ve diizenli egzersiz farmakoterapinin yerini alamaz fakat birbirinin tamamlayicisidir
(53). Cochrane derlemede farmakolojik olmayan tedavi yaklagimlari ile ilgili az kanit
bulunmustur. Fakat kuvvetli pozitif uzman goriisii vardir (2,81).

Fizik tedavi, genellikle omurga ve periferik eklemlerin mobilitesini korumak ve
arttirmak, aksiyel ve proksimal kaslari giiclendirmek, zindeligi arttirmak ve hastanin
diizenli egzersizin gerekliligi ve uygunluguna iliskin genel anlayisini gelistirmek iizerinde

odaklanir (4).
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Fizik tedavi birka¢ ylizyildir romatolojik hastaliklarin tedavisinde kullanilmaktadir.
AS’li hastalarda ozellikle yararli oldugu romatoloji kitaplarinda kabul edilmektedir.
Hidroterapi, masaj, sicak ya da soguk, pulse kisa dalga diatermi, ultrason, interferensiyel
tedavi ve TENS AS’de agriy1 azaltir ve fonksiyonu diizeltir (82). AS’de egzersizle ilgili
yapilmis bir¢cok ¢alisma olmasina ragmen farkli fizik modalitelerinin etkinligini arastiran
caligmalar azdir (53). ASAS iiyeleri AS tedavisinde fizyoterapinin gerekli oldugu goriisiine
sahiptirler. AS’de fonksiyon kaybi olur. Fonksiyon kaybi, hastalik aktivitesi ve yapisal
hasar nedeniyle olur. Fizik tedavi, postlir ve fonksiyonu diizeltir ancak yapisal hasari
onlemez. lyi bir postiir, sindesmofitler birlesmeden uygulanan fizyoterapi ile torasik
kifozun azaltilmasi ile saglanir (82).

Biz de calismamizda AS’li hastalarda fizik tedavi modalitelerinin ve hidroterapinin
etkinligini arastirdik. Fizik tedavi modalitelerinden 20 dakika sicak paket servikal ve
lomber bolgeye, 2 w/cm? servikal ve lomber bdlgeye, TENS konvansiyonel tipte ve
paravertebral adalelere 30 dakika uygulandi. Giinde 1 kez olmak {izere toplam 15 seans
uygulandi. Hidroterapi (30 C°) haftada 5 seans ve her seansta 1 saat olmak iizere 2 hafta
uygulandi. Tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. haftada agri, fonksiyon, hastalik aktivitesi, spinal
mobilite dlglimleri, depresyon skalasi ve yasam kalitesi 0l¢egi degerlendirildi. Fizik tedavi
modaliteleri ve hidroterapi ile yapilmis c¢alisma azdir ve bu ¢alismalarda kullanilan
modalitelerin uygulanma sekli bizim c¢alismamizdan farkli olarak acik olarak
belirtilmemistir.

Calismamizin sonucunda tedavi ve kontrol grubu arasinda VAS (istirahat) 2. hafta ve 6.
hafta degerlerinde tedavi grubunda anlamli diizelme vardi. Fizik tedavi grubunda spinal
mobilite dl¢limlerinden lateral fleksiyon, tragus duvar mesafesi ve beck depresyon 6lcegi
disindaki tiim parametrelerde 2. haftada anlamli diizelme saptadik. Bu diizelme, 6. haftada
intermalleolar mesafe, el parmak zemin mesafesi, ¢cene manubrium, servikal rotasyon ve
BASFI disindaki tiim parametrelerde devam etti. Tedavi grubunda SF-36’nin sosyal
fonksiyon ve mental kapasite alt grubunda tedavi Oncesi ve 6. hafta arasinda anlaml
diizelme saptadik. Ayrica gruplar arasinda SF-36’nin genel saglik alt grubunda tedavi
grubunda anlamli diizelme vardi. Gruplar arasinda ve grup icinde lateral fleksiyon, tragus
duvar mesafesi ve beck depresyon Ol¢eginde tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta arasinda

farklilik yoktu.
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AS gibi fonksiyon kaybi, sakatlik, is giicii kaybina yol acabilen ve gen¢ populasyonu
etkileyen bir hastalikta fizik tedavi ile fonksiyonda, hastalik aktivitesinde, emosyonel
durumda diizelme saglanmas1 6nemlidir. Fizik tedavi modaliteleri yan etkisinin olmamasi,
maliyetinin daha az olmasi ve uygun hastalara verilmesiyle etkili bir tedavi yontemidir.
Fizik tedavi modaliteleri, egzersiz ve hasta egitimi medikal tedaviye ek olarak verilmelidir.
Gilintimiizde TNF-a blokerleri de AS tedavisinde kullanilmaya baglanmistir. Ancak, bu
ilaclara baglanirken hasta se¢iminin ASAS Onerilerine gore yapilmas: gerekir. TNF-a
blokerleri, yan etkileri (6zellikle {ilkemizde tbc) agisindan risklidir hem de pahalidir. Ayn1
zamanda bu ilaglar hastalik siiresi 10 yildan az olan hastalarda daha etkili bulunmustur,
hastalik siiresi arttik¢a etkisi azalir (83). Bu ilaglarin ekonomik olarak kabul edilebilmeleri
icin, AS’nin erken donemlerinde kotli prognozu olan, fonksiyonel kisithligr ve is giicii
kayb1 olan hastalarda kullanim1 gerekir. Hastaligin erken déneminde prognozu gosteren
belirteclere ihtiyac vardir.

Viitanen ve ark. 141 hastada yaptiklar1 4 haftalik egzersiz programi sonrasi oksiput-
duvar mesafesi, EPZ mesafesi, vital kapasite, gogiis ekspansiyonu ve ¢ene manubrium
mesafesinde anlamli diizelme gozlemisler ve hastalik siiresinin sonuglar1 etkilemedigini
bildirmiglerdir (84).

Cesitli aragtirmacilar yatakli fizyoterapiyi ayni zamanda aksiyel mobilite 6l¢iimlerinin
hangisinin degisime en fazla yanit verdigini ve mobilitedeki diizelmenin uzun vadede
stiriip stirmedigini belirlemek i¢in incelemislerdir. Her ne kadar mobilite tizerindeki etkiler
genellikle kisa Omiirlii olsa da, 3 haftalik tedavi kiirlinden sonra el-parmak zemin
mesafesinde saptanabilen diizelme bir yildan fazla siire boyunca korunmustu (4)

Sar1 ve ark.’nin yaptig1 calismada 23 erkek 7 kadin hasta ¢alismaya alinmis. Medikal
tedavi grubu (MT) ve fizik tedavi grubu (FT) olarak adlandirilan iki grup olusturulmus.
Randomize olarak olusturulan birinci gruba medikal ve egzersiz tedavisi; ikinci gruba ek
olarak fizik tedavi ajanlar1 (ultrason ve infraruj) uygulanmis. Her iki gruptaki hastalar
yasam kalitesi oOlgekleri olarak SF-36’nin akut formu, Nottingham saglik profili ve
emosyonel degerlendirme i¢in Beck depresyon skalasi (BDS) ile tedavi dncesi , 2. hafta ve
4. hafta takip edilmis. BDS, NHP ve SF-36 dlgeginin agri, genel saglik ve fonksiyonel rol
glicliigli parametrelerinde FT grubunda MT grubuna gore istatistiksel anlamli fark
saptanmis. Sonug olarak AS tedavisinde fizik tedavi ajanlariin kullanilmasi ile sadece agr1

lizerine degil yasam kalitesi ve emosyonel durum iizerine de olumlu etkiler saptanmistir
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(85). Biz de calismamizda fizik tedavi modalitelerinin agr1 ve yasam kalitesi {izerine
olumlu etkisini saptadik.

Cochrane derlemede fizyoterapinin etkisini arastiran sadece alti randomize kontrollii
caligsma vardi (86).

Kraag ve ark.’nin AS'li 53 hasta {izerinde yaptiklar1 bir c¢alismada 26 hastaya
fizyoterapi ve egitim verilmis, diger 27 hasta ise kontrol grubu olarak alinmis. Fizyoterapi
grubuna sicak, soguk modalitelerin uygulanmis, dogru postiiriin gdsterilmesi ve egzersizler
tariflenmis. 4 aylik tedavi sonrasinda EPZ mesafesi ve fonksiyon karsilastirilmis ve tedavi
grubunda EPZ mesafesinde % 42 ve fonksiyonda % 23 anlamli diizelme oldugu
saptanmistir. Sonucta fizyoterapi (sicak, soguk modaliteler, egzersiz) ve hasta egitimi,
AS’li hastalarda primer olarak EPZ mesafesini ve spinal mobiliteyi diizeltmis. Ancak agr1,
uyku, sabah tutuklugunda anlaml istatistiksel diizelme olmamistir. Bizim ¢alismamizda
farkli olarak ultrason, TENS ve hidroterapi de uygulanmistir (87).

Hidding ve ark. 76 hastaya 9 ay boyunca ev egzersiz programi, 68 hastaya da ev
egzersizleri ve haftalik grup fizik tedavisi (hidroterapi, egzersiz) vermisler. Tedavi
grubunda genel saglikta kontrol grubuna gore %28’lik bir diizelme ile sonu¢lanmis ama
hastanin semptomlar1 iizerinde (agri, tutukluk, fonksiyon) higbir etkisi olmayip ancak
mobilite i¢in belirgin daha etkili olmustur (88).

Hidding ve ark. 34 hastaya 9 ay boyunca ev egzersiz programi, diger 34 hastaya da
haftalik grup fizik tedavi vermisler. Grup fizik tedavi haftada 3 saattir. (1 saat spor
aktiviteleri, 1 saat egzersiz, 1 saat hidroterapi) Genel saglikta ve fonksiyonda fizik tedavi
grubunda anlamli diizelme olmustur (89).

Analay ve ark.‘nin yaptig1 calismada 51 hasta giinde 50 dakika haftada 3 giin uygulanan
grup tedavisi (27) ya da ev programina (24) randomize olarak ayrilmis. Biitiin hastalara 1
saat egitim programi verilmis. 6 haftalik tedavi sonrasinda fonksiyon, sabah tutuklugu,
mobilite, fiziksel zindelik ve depresyon derecesinde anlamli diizelme kaydedilmis ancak
agrida hicbir diizelme olmamistir. Depresyon puani hari¢ olmak tizere anlamli diizelme 3.
ayda da devam etmistir (90, 4).

Yatakli fizyoterapinin etkileri sadece bir kontrollii ¢alismada bildirilmistir. Helliwell ve
ark.’nin yaptig1 calismada 44 hasta ii¢ gruba randomize olarak ayrilmis. A grubuna (n:15)
3 haftalik yogun yatakli fizyoterapi uygulanmis. B grubuna (n:15) haftada 2 kere

hidroterapi uygulanmis ve evde giinde 2 kez egzersiz yapmislar. C grubu (n:14) ise sadece
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evde egzersiz yapmis. 6. haftada A ve B grubunda agn, tutukluk ve servikal rotasyonda
anlamli diizelme kaydedilmisse de 6. ayda bu farkliliklar devam etmemistir (91).

Van Tubergen ve ark.’nin yaptig1 randomize kontrollii bir ¢alismada ilag tedavisine ek
olarak 3 haftalik kombine kaplica egzersiz tedavisi ve haftalik grup fizik tedavinin etkinligi
bildirilmistir. Her birinde 40 hasta olan iki grup iki farkl kaplicada tedavi olmak iizere
randomize olarak ayrilmistir. 40 hastalik bir kontrol grubu evde kalmis ve 40 hafta
boyunca fizyoterapi uygulanmistir. Kaplica tedavisi fiziksel egzersizler, yiiriime, postural
diizeltme, hidroterapi, spor ve termal su banyolar1 ya da saunaya girmeyi i¢eriyormus.
Kaplica tedavisinden sonra biitiin hastalar bir 37 hafta boyunca daha haftalik grup fizik
tedaviye devam etmisler. 4. haftadan itibaren, kontrol grubuna kiyasla kaplica grubunda
anlamli diizelme goriilmiis. 28. haftaya kadar kontrol grubuna gore anlamli bir yarar
saglanmig. Ancak bu durum 40. haftada saglanamamis. Gruplar arasindaki maksimum
farklilik agr icin % 30, fonksiyon icin % 24 ve genel degerlendirme i¢in % 33 olarak
saptanmis (47).

Sonug olarak fizik tedavi modaliteleri AS tedavisinde agri ve yasam kalitesi iizerine
etkilidir. Spinal mobilite, fonksiyon ve hastalik aktivitesi ilizerine etkili olabilir. AS
tedavisinde farmakolojik ve nonfarmakolojik tedaviler birlikte uygulanmalidir. Ancak fizik

tedavi modaliteleri ile ilgili daha ¢ok calismaya ve kanita ihtiyag vardir.
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6. OZET
Amag: Ankilozan spondilitli hastalarda fizik tedavinin agri, fonksiyon, hastalik aktivitesi,

emosyonel durum ve yasam kalitesi lizerine etkisini degerlendirmek.

Materyal ve Metod: Calismaya Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali Kliniginde takip edilen, AS tanist konulan 31 hasta alind1.
Hastalarin rutin fizik muayene, kas-iskelet sistemi muayenesi ve ndrolojik muayenesi
yapildi. Hastalar randomize olarak fizik tedavi grubu ve kontrol grubu olarak ikiye ayrildi.
Fizik tedavi grubuna 15 seans fizik tedavi (sicak paket, ultrason, TENS, hidroterapi),
egzersiz ve medikal tedavi verildi. Kontrol grubuna sadece ev egzersiz programi ve
medikal tedavi verildi. Her iki gruba da tedavi Oncesi, 2. ve 6. haftalarda agri i¢in viziiel
analog skala (VAS) gece ve istirahat, fonksiyon i¢in Ankilozan Spondilit Fonksiyon
Indeksi (BASFI), hastalik aktivitesi i¢in Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi
(BASDAI), spinal mobilite i¢cin modifiye schober, el parmak zemin mesafesi, lateral
fleksiyon, servikal rotasyon, intermalleolar mesafe, tragus duvar mesafesi ve Ankilozan
Spondilit Metroloji Indeksi (BASMI), gogiis eksansiyonu, ¢ene manubrium mesafesi

Ol¢iildii. Tedavi dncesi ve 6. hafta Beck depresyon 6l¢egi ve SF-36 formu dolduruldu.

Bulgular: Fizik tedavi grubunda spinal mobilite dl¢limlerinden lateral fleksiyon, tragus
duvar mesafesi ve beck depresyon Olcegi disindaki tiim parametrelerde 2. haftada anlamli
diizelme saptadik (p<0,05). Bu diizelme, 6. haftada intermalleolar mesafe, el parmak zemin
mesafesi, ¢ene manubrium, servikal rotasyon ve BASFI disindaki tiim parametrelerde
devam etti. Tedavi grubunda SF-36’nin sosyal fonksiyon ve mental kapasite alt grubunda
tedavi Oncesi ve 6. hafta arasinda anlamli diizelme saptadik (p<0,05). Gruplar arasinda
VAS (istirahat) 2. hafta ve 6. hafta ve SF-36’nin genel saglik alt grubunda tedavi

grubunda anlamli diizelme vardi.

Sonug¢: Fizik tedavi AS’li hastalarda agri, spinal mobilite ve yasam kalitesi iizerine

etkilidir.
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7. SUMMARY
Objective: To evaluate the effects of physical therapy on pain, disease activity, functional

and emotional status and quality of life in patients with ankylosing spondylitis (AS).

Material and Method: Thirty one patients diagnosed with AS and followed up in Selcuk
University Meram Medical Faculty Physical Medicine and Rehabilitation clinic were
conducted into the study. Routine physical examination of musculosceletal and
neurological system of all patients has been performed. Patients divided into two groups
(physical therapy group and control group) as random. 15 seance physical therapy
(hotpack, ultrasound, TENS and hydrotherapy) exercise and medical treatment performed
for the physical therapy group and only home exercise programme and medical treatment
for control group. We evaluated all patients with visual analog scale (VAS) at night and
rest for pain, Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI) for functional status,
Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDALI) for disease activity and
modified Schober, finger floor distance (FFD), lateral flexion of the lumbar spine, cervical
rotation, intermalleolar distance, tragus wall distance, chest expansion, cheek manibrium
distance and Bath Ankylosing Sponylitis Metrology Index (BASMI) for spinal mobility
measurements at the begining, 2nd and 6th weeks. Also Beck Depression Inventory (BDI)
and short form 36 (SF-36) were fullfilled by all patients at the begining and 6th week.

Results: We showed significant improvement in all parameters except lateral flexion,
tragus wall distance measurements for spinal mobility and beck depression index scores at
second week (p<0.05) in physical therapy group. This improvement in all parameters was
discontiniued for intermalleolar distance, cheek manubrium distance, cervical rotation,
finger floor distance and BASFI at 6th week measurements. We also showed significant
improvements mental capasity and social function subgroups of SF-36 at 6th week when
compared with begining (p<0.05). We detected significant improvement in second week
and sixth week for VAS rest and general health subgroup of SF-36 at physical therapy

group when comparing two groups.

Conclusion: Physical therapy may have benefical effects on pain, spinal mobility and

quality of life in patients with AS.
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10. EKLER
EK 1.
BATH ANKILOZAN SPONDILIT RADYOLOJI INDEKSI (BASRI)

BASRI-s: (Toplam skor: 2-12)
1- Sakroiliak eklemler (2-4) i¢in derecelendirme:
0. Normal
1. Stipheli degisiklikler
2. Skleroz, bir miktar erezyon, eklem araliginda genisleme
3. Belirgin erezyonlar, skleroz, eklem araliginda kayip
4. Tam ankiloz
2- Servikal (0-4) ve 3- Lomber (0-4) grafiler i¢in degerlendirme:
0. Normal
1. Siipheli
2. Hafif (<2 vertebrada erezyonlar, karelesme, sindesmofit var ya da yok)
3. Orta (>3 vertebrada sindesmofit, 2 vertebray1 iceren flizyon var ya da yok)
4. Siddetli (=3 vertebrada fiizyon)
BASRI-h: (Toplam skor: 0-4)
4- Kalga eklemleri:
0. Normal
1. Siipheli
2. Hafif
3. Orta
4. Siddetli
BASRI-t : 4 skor toplam1 (2-16)

EK 2.
BATH ANKILOZAN SPONDILIT FONKSIYONEL iINDEKS (BASFI)

Asagidaki aktiviteleri ne dl¢iide ne 6l¢iide yapabileceginizi gostermek i¢in liitfen asagidaki
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cizgiler lizerinde isaret koyunuz.(son bir hafta i¢in)

1. Coraplarinizi ( ya da kiilotlu ¢oraplarinizi ) bir baskasinin yardimi olmadan giyebiliyor
musunuz ?

KOLAY 0 10 IMKANSIZ

2.Yardimei bir ara¢ olmadan yerde duran bir kalemi almak i¢in belinizden asag1 dogru
egilebiliyor musunuz?

KOLAY 0 10 IMKANSIZ

3.Yiiksek bir rafa bagkasindan yardim almadan ya da yardimci bir ara¢ olmadan
uzanabiliyor musunuz?

KOLAY 0 10 IMKANSIZ

4 iskemleden ellerinizi kullanmadan veya yardim almadan kalkabiliyor musunuz?

KOLAY 0 10 IMKANSIZ

5.Yerde siriistii yatarken yardim almadan kalkabiliyor musunuz?

KOLAY 0 10 IMKANSIZ

6.Rahats1z olmadan ayakta 10 dakika desteksiz durabiliyor musunuz?

KOLAY 0 10 IMKANSIZ

7.Her basamaga bir adim atarak , merdiven trabzani veya baston kullanmadan 12-15
basamak ¢ikabiliyor musunuz?

KOLAY 0 10 IMKANSIZ

8.Viicudunuzu dondiirmeden omzunuzun iizerinden bakabiliyor musunuz ?

KOLAY 0 10 IMKANSIZ

9.Fizik tedavi egzersizleri, bahge isleri , spor yababiliyor musunuz?

KOLAY 0 10 IMKANSIZ
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10.Evde ya da is yerinde , bir giin i¢indeki tiim aktivitelerinizi yapabiliyor musunuz?

KOLAY 0 10 IMKANSIZ

TOPLAM 100

TOPLAM /10 (BASFI SKOR)

EK 3.

BATH ANKILOZAN SPONDILIT HASTALIK AKTIVITE INDEKSI (BASDAI)

Gectigimiz hafta ile ilgili olarak asagidaki her soruya yanitiniz1 géstermek i¢in , her bir

¢izgi lizerine isaret koyunuz.

1.Halsizlik / yorgunluk diizeyinizi genel olarak nasil tanimlarsiniz?

YOK 0 10 COK SIDDETLI

2.Ankilozan spondilite bagli boyun, sirt, bel veya kalca agrilarinizin diizeyini genel olarak

nasil tamimlarsiniz?

YOK 0 10 COK SIDDETLI

3.Boyun,sirt, bel ve kalgalariniz disindaki diger eklemlerinizdeki agri/sisligin diizeyini

genel olarak nasil tanimlarsiniz?

YOK 0 10 COK SIDDETLI

4.Dokunmaya veya basiya karsi hassas olan bolgelerinizde duydugunuz rahatsizligin

diizeyini genel olarak nasil tanimlarsiniz?

YOK 0 10 COK SIDDETLI

5.Uyandiktan sonra sabah tutuklugunuzun diizeyini genel olarak nasil tanimlarsiniz?

YOK 0 10 COK SIDDETLI
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6.Uyandiktan sonra sabah tutuklugunuz ne kadar stiriiyor?
0 e 1 1,5 2 saat veya daha fazlasi
I I | I I

BASDAI SKOR:

5-6.sorular i¢in ortalama skor, ilk dort skorla toplanir ve toplam skor bese boliiniir.

EK 4.
BECK DEPRESYON OLCEGI
1. (0) Kendimi iizlintiilii ve sikintili hissetmiyorum.
(1)Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissediyorum.
(2)Hep fliziintiilii ve sikintiltyim , bundan kurtulamiyorum.
(3)0O kadar tiziintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.
2. (0)Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.
(1)Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsarim.
(2)Gelecekten bekledigim higbir sey yok.
(3)Gelecek hakkinda umutsuzum ve hicbir sey diizelmeyecek gibi geliyor.

3. (0) Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.

(1)Cevremdeki bir ¢cok kisiden daha fazla basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.

(2)Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.
(3)Kendimi tiimiiyle bagarisiz bir insan olarak goriiyorum.
4. (0)Bir¢ok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
(1)Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
(2)Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
(3)Her seyden sikiltyorum.
5. (0)Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
(1)Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
(2) Kendimi ¢ogu zaman suclu hissediyorum.

(3) Kendimi her zaman su¢lu hissediyorum
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10.

11.

12.

13.

(0O)Kendimden memnunum.

(1)Kendimden pek memnun degilim.

(2)Kendime ¢ok kiziyorum.

(3)Kendimden nefret ediyorum.

(0)Baskalarindan daha kétii oldugumu zannetmiyorum.
(1)Zayif yanlarin ya da hatalarim i¢in kedimi elestiririm.
(2)Hatalarimdan dolay1 her zaman kendimi kabahatli bulurum.
(3)Her aksilik karsisinda kendimi kabahatli bulurum.
(0)Kendimi 6ldiirmek gibi bir diisiincem yok.

(1)Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiiglim oluyor fakat yapamiyorum.

(2)Kendimi 6ldiirmek isterdim.

(3)Firsatin1 bulsam kendimi 6ldiirtiriim.

(0)icimden her zamankinden fazla aglamak gelmiyor.
(1)Zaman zaman i¢cimden aglamak geliyor.

(2)Cogu zaman agliyorum.

(3)Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.
(0)Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.
(1)Eskisine kiyasla daha kiziyor ya da sinirleniyorum.

(2)Simdi hep sinirliyim.

(3)Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.

(0)Baskalar ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
(I)Baskalar ile eskisinden daha az konugmak, goriismek istiyorum.
(2)Bagkalari ile konugsma, goriisme istegimi kaybettim.

(3) Hi¢ kimseyle konugmak, gériismek istemiyorum.

(0)Eskiden oldugu kadar kolay karar verebiliyorum.

(1)Eskiden oldugu kadar karar veremiyorum.

(2)Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢cekiyorum.

(3)Artik hi¢ karar veremiyorum.

(0)Aynada baktigimda bir degisiklik gérmiiyorum.

(1)Daha yaslanmis ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.

(2)Goriiniistimiin ¢cok degistigini ve daha ¢irkinlestigimi hissediyorum.
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

(3)Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.
(0)Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.
(1)Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gostermek gerekiyor.
(2)Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
(3)Higbir sey yapamiyorum.
(0)Her zamanki gibi 1yi uyuyabiliyorum.
(1)Eskiden oldugu gibi uyuyamiyorum.
(2)Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyantyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
(3)Her zamankinden ¢ok daha erken uyantyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
(0)Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.
(1)Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.
(2)Yaptigim her sey beni yoruyor
(3)Kendimi higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
(0)istahim her zamanki gibi
(1)Istahim eskisi kadar iyi degil
(2)istahim ¢ok azald.-
(3)Artik hig istahim yok.
(0)Son zamanlarda kilo vermedim.
(1)iki kilodan fazla kilo verdim.
(2)Dort kilodan fazla kilo verdim.
(3)Alt1 kilodan fazla kilo verdim. ( )Daha az yiyerek kilo vermeye ¢alistyorum.
() Daha az yiyerek kilo vermeye galismiyorum.
(0)Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.
(1)Agn, sanci, mide bozuklugu gibi rahatsizliklar beni endiselendiriyor.
(2)Sagligim beni endiselendirdigi i¢in bagka seyleri diisiinmek zorlastyor.

(3)Saglhigim hakkinda o kadar ¢ok endiseleniyorum ki baska hicbir sey diistinemiyorum.

(0)Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
(1)Cinsel konulara eskisinden daha az ilgiliyim.
(2)Cinsel konulara simdi ¢ok daha az ilgiliyim.
(3)Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.
(0)Bana cezalandirilmisim gibi gelmiyor
(1)Cezalandirabilecegimi seziyorum.

(2)Cezalandirilmay1 bekliyorum.
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(3)Cezalandirildigim hissediyorum.

EK 5.
SF-36 SAGLIK TARAMASI

YONERGE: Bu tarama formu size saghigmizla ilgili goriislerinizi sormaktadir. Bu bilgiler
sizin nasil hissettiginizi ve her zamanki faaliyetlerinizi ne rahatlikla yapabildiginizi
izlemekte yardimci olacaktir.

Biitiin  sorular1  belirtildigi sekilde cevaplayin. Eger bir soruyu ne sekilde
cevaplayacaginizdan emin olmazsaniz, liitfen en yakin cevabi isaretleyin.

1. Genel olarak sagliginizi nasil degerlenidirirsiniz? (birinin etrafina daire ¢izin)

Mikemmel.............cooiiiii 1
(010) @) R 2
Ly 3
Fenadegil..............ooooiiiiiii, 4
KOtl. .o 5

2. Gegen seneyle karsilagtirildiginda, simdi sagliginizi nasil degerlendirirsiniz? (birinin
etrafina daire ¢izin)

Bir y1l 6nceye gore ¢ok daha iyi............... 1
Bir y1l 6nceye gore daha iyi.................... 2
Hemen hemen aynt.............................. 3
Bir y1l 6nceye gore daha koti.................. 4
Bir y1l 6nceye gore ¢ok daha koéti............. 5

3. Asagidakiler normal olarak giin icerisinde yapiyor olabileceginiz baz1 faaliyetlerdir. Su
siralarda saglhiginiz sizi bu faaliyetler bakimindan kisitliyor mu? Kisithiyorsa ne kadar?

(Her satirda bir saymin etrafina daire ¢izin)

Evet Evet, Hayir,
FAALIYETLER Oldukca Biraz Hig
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Kisithyor Kisithyor Kisitlamiyor

a. Kuvvet gerektiren faaliyetler,6rnegin agir esyalar 1 ) 3
kaldirmak, futbol gibi sporlarla ugragsmak

b.Orta zorluktan faaliyetler,6rnegin masa | ) 3
kaldirmak,siipiirmek, yliriiylis gibi hafif spor yapmak

c. Cars1 Pazar torbalarini tasimak 1 2 3
d. Birka¢ kat merdiven ¢ikmak 1 2 3
e. Bir kat merdiven ¢ikmak 1 2 3
f. Egilmek, diz ¢okmek, yerden bir sey almak 1 2 3
g. Bir kilometreden fazla yiirtimek 1 2 3
h. Birkag yiiz metre yiiriimek 1 2 3
1. Yiiz metre yiiriimek 1 2 3
j. Yikanmak ya da giyinmek 1 2 3

4. Gecgtigimiz bir ay (4 hafta) igerisinde isinizde veya diger giinliik faaliyetlerinizde

bedensel saghginiz nedeniyle asagidaki sorunlarin herhangi biriyle karsilastiniz m1?

(Her satirda bir saymin etrafina daire ¢izin)

EVET HAYIR
a. Is yada is dis1 ugraslarimza verdiginiz zaman1 kismak zorunda 1 )
kalmak
b. yapmak istediginizden daha azini yapabilmek (bitmeyen projeler, 1 ’
temizlenmeyen ev gibi....)
c. Yapabileceginiz is tiirlinde ya da diger faaliyetlerde kisitlanmak | 1 2
d. Is ya da diger ugraslar1 yapmakta zorlanmak 1 2

5. Gectigimiz bir ay (4 hafta) icerisinde isinizde veya diger giinliik faaliyetlerinizde
duygusal problemleriniz nedeniyle ({iziintiilii ya da kaygili olmak gibi) asagidaki sorunlarin

herhangi biriyle karsilagtiniz m1?

(Her satirda bir saymnin etrafina daire ¢izin)
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EVET HAYIR
a. Is yada is dis1 ugraslarimza verdiginiz zaman1 kismak zorunda 1 ’
kalmak
b. Yapmak istediginizden daha azin1 yapabilmek (bitmeyen 1 )
projeler, temizlenmeyen ev gibi....)
c. Is ya da diger ugraslar1 her zamanki gibi dikkatlice yapamamak 1 2

6. Son bir ay 4 hafta igerisinde bedensel sagliginiz ya da duygusal problemleriniz, aileniz,
arkadaslariniz, komsularmizla ya da diger gruplarla normal olarak yaptiginiz sosyal
faaliyetlere ne dl¢tide engel oldu?

(birinin etrafina daire ¢izin)

HiG. oo 1
Biraz.......oooiiii 2
Ortaderecede.........ooevuiviiiiiiiiiiiiiiiiiie, 3
Epeyce. ..o o, 4
Cokfazla.......coooviiiiii 5

7. Gegtigimiz bir ay (4 hafta) icerisinde ne kadar bedensel agrilariniz oldu? (birinin etrafina
daire ¢izin)

HiG. oo 1
Cokhafif............o 2
Hafif. ... 3
Orta hafiflikte.................o 4
Asiriderecede...........oiiii 5
Cok asiriderecede .........coviiiiiiiiiiii 6

8. Son bir ay (4 hafta) icerisinde, agr1 normal isinize (ev disinda ve ev i¢i) ne kadar engel
oldu?
(birinin etrafina daire ¢izin)

Hicolmadi...........ooooiii 1
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9. Asagidaki sorular gectigimiz bir ay (4 hafta) icerisinde kendinizi nasil hissettiginizle ve
iglerin sizin i¢in nasil gittigiyle ilgilidir. Liitfen, her soru i¢in nasil hissettiginize en yakin

olan cevabi verin? (birinin etrafina daire ¢izin)

Her Cogu Arada | Cok Higbir
Zaman | Zaman Epeyce Sirada | Ender | Zaman
a. Kendinizi hayat dolu hissettiniz? | 1 2 3 4 5 6
b. Cok sinirli bir kisi oldunuz? 1 2 3 4 5 6
c.Higbirseyin sizi
neselendiremeyecegi kadar | 1 2 3 4 5 6
moraliniz bozuk ve kotii oldu?
d. Sakin ve huzurlu hissettiniz? 1 2 3 4 5 6
e. Cok enerjiniz oldu? 1 2 3 4 5 6
f. Mutsuz ve kederli oldunuz? 1 2 3 4 5 6
g. Kendinizi bitkin hissettiniz? 1 2 3 4 5 6
h. Mutlu ve sevingli oldunuz? 1 2 3 4 5 6
1. Yorgun hissettiniz? 1 2 3 4 5 6

10. Gegtigimiz bir ay (4 hafta) i¢erisinde, bu siirenin ne kadarinda bedensel saghiginiz ya
da duygusal problemleriniz sosyal faaliyetlerinize (arkadas, akraba ziyareti gibi) engel

oldu? (birinin etrafina daire ¢izin)

Herzaman.................cooooiiiiii 1
Coguzaman......... c.ooovviiiiiiiiii 2
Bazen.......ooooiii 3
Cokender..........oovviiiiii i, 4
Hicbir zaman..................oocoiiiiiiii 5
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11. Asagidaki her bir ifade sizin i¢in ne kadar DOGRU ya da YANLIS’ tir?

(Her satirda bir sayiin etrafina daire ¢izin)

Cogunlukl

Kesinlikle Bilmiyoru | Cok kere Kesinlikle
Dogru a m Yanlig Yanlis
Dogru
a. Baskalarindan biraz daha
kolayhastalandigimi 1 2 3 4 5
diigliniiyorum.
b. Ben de tanidigim herkes
kadar saglikliyim. ! 2 3 4 >
c.Saglhigimin kotii gidecegini 1 ) 3 4 5
santyorum
d. Sagligim miikkemmeldir. 1 2 3 4 5
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