BEZMIiALEM VAKIF UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
FiZiKSEL TIP VE REHABILITASYON ANABILIM DALI

ANKILOZAN SPONDILIiT HASTALARINDA FiZIKSEL
PERFORMANSIN KARDiYOPULMONER EGZERSIZ TESTI iLE
DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZi
Dr. Safiye Sayilir
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dah

Tez Danmismani: Do¢. Dr. Okan Kiiciikakkas

TEMMUZ 2022



BEZMIiALEM VAKIF UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
FiZiKSEL TIP VE REHABILITASYON ANABILIM DALI

ANKILOZAN SPONDILIT HASTALARINDA FiZIKSEL
PERFORMANSIN KARDiYOPULMONER EGZERSIZ TESTI iLE
DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZi
Dr. Safiye Sayilir
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dah

Tez Danismani: Do¢. Dr. Okan Kiiciikakkas

Bu tez, Bezmialem Universitesi Arastirma Projeleri birimi tarafindan

6.2018/1 kodlu proje ile desteklenmistir.

TEMMUZ 2022



Bezmialem Vakif Universitesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali'nin tipta
uzmanlik 6grencisi Dr. Safiye Sayilir, ilgili yonetmeliklerin belirledigi gerekli tiim
sartlar1 yerine getirdikten sonra hazirladig1 “Ankilozan Spondilit hastalarinda fiziksel
performansin kardiyopulmoner egzersiz testi ile degerlendirilmesi” baslikli tezini
asagida imzalar1 olan jiiri 6niinde bagar1 ile sunmugtur.

Tez Danismani:

Jiiri Uyeleri:

Teslim Tarihi
Savunma Tarihi

Doc. Dr. Okan KUCUKAKKAS
Bezmialem Vakif Universitesi

Prof. Dr. Teoman AYDIN
Bezmialem Vakif Universitesi

Doc. Dr. Okan KUCUKAKKAS
Bezmialem Vakif Universitesi

Prof. Dr. Aylin REZVANI
Medipol Universitesi

:07/07/2022
:29/07/2022

1



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve deneyimleriyle bize rehberlik eden, klinik
caligmalar yapmak i¢in her zaman bizi motive edip destek veren, yardimlarin
esirgemeyen, birlikte ¢alismaktan mutluluk duydugum anabilim dali bagkan1 degerli
hocam Prof. Dr. Teoman Aydin’a

Uzmanlik egitimim siiresince ve tezimin her asamasinda sabirla ve hosgoriiyle
yardimci olan, deneyimlerinden ve bilgisinden faydalandigim, ¢aligmanin istatistiksel
analiz asamasinda biiyiik emegi ve katkis1 bulunan, mesleki ve insani degerlerini her
zaman Ornek alacagim tez danismanim Dog. Dr. Okan Kii¢iikakkas’a

Asistanlik siirecim boyunca her zaman mesleki birikim ve deneyimlerini benimle
paylasan, yardim ve desteklerini esirgemeye, kendisinden ¢ok sey 6grendigim Dog.
Dr. Ozan Volkan Yurdakul’a

Beni kirmayip jiiri gorevligini listlenen sayin Prof. Dr. Aylin Rezvani’ ye

Asistanlik siirecimi birlikte ge¢irmek ve ¢aligmaktan mutluluk duydugum, her biri ile
tanigmis oldugum i¢in kendimi sansli hissettigim degerli arkadaslarim Dr. Nesrin
Yilmaz Bairamov, Dr. Elif Demirbag Ugurlu, Dr. Esra Kiiltiir Camli, Dr. Mert Kara,
Dr. Delal Oztiirk, Dr. Tugba Parlakay, Dr. Duygu Giiler’e

Asistanligim boyunca uyumla c¢alistigim tiim fizyoterapist, hemsire, tekniker,
personel ve sekreterlerimize,

Rotasyonum siiresince bilgi ve tecriibelerinden faydalandigim tiim hocalarima
Egitim hayatimin ilk giiniinden itibaren her tiirlii zorlukta yanimda olup beni

destekleyen, varliklariyla bana gii¢ veren, siirekli arkamda olduklarini hissettiren
sevgili annem, babam ve kardeslerime sonsuz sevgi ve tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Safiye Sayilir

i1



BEYAN

Bu tez ¢alismasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezimdeki biitiin bilgileri akademik
kurallara ve etik davranis ilkelerine uygun olarak toplayip sundugumu, bagka
kaynaklardan aldigim bilgileri metinde ve kaynakcada eksiksiz olarak gosterdigimi,
calisma siiresince bilimsel arastirma ve etik kurallarina uygun olarak davrandigimi, bu
tezin calisilmast ve yazilmasi sirasinda patent ve telif haklarimi ihlal edici bir
davranista bulunmadigimi beyan ederim.

Dr. Safiye Sayilir
Imza

v



ICINDEKILER

TESEKKUR - - - - - oo oo jii
BEY AN - - - oo oo iv
ICINDEKILER - v
KISALTMALAR VE SIMGELER DiZiNi - ___ vii
TABLOLARDIZIN - xi
OZET - oo xiii
ABSTRACT - - el xvi
1. GIRIS VE AMAC _ . . 1
2. GENEL BILGILER - - - - 3
2.1. Ankilozan Spondilit- - . 3
2.1.1. Tarih¢e oo 3
2.1.2. Epidemiy0loji- - - - - - - - oo 4
2.1.3. Etiyopatogenez ve Genetik - --- - - - - o oo 5
2.1.4. Patoloji - - oo oo 6
2.1.5. Klinik Bulgular - - . 7
2.1.6. Fizik Muayene - - - - - - - -« - - - oo oo 11
2.1.7. Laboratuvar Bulgular - -~ - - - - = -~ = - o oo oo 13
2.1.8. Radyolojik Bulgular - - - -~~~ - 14
2.1.9. Tani-Ayirict Tant ---- - - - o oooom 17
2.1.10. Tedavi - - - - 21
2.1 dzlem . 32
2.1.12. Prognoz - - - e 34
2.2. Fiziksel Performansin Degerlendirilmesi - - - __________________________. 35
2.2.1. Egzersiz Kapasitesini Degerlendirme Yontemleri--------- oo 35
2.2.2. Kardiyopulmoner Egzersiz Testinin Endikasyonlart - -- - - - - - 40
2.2.3. Kardiyopulmoner Egzersiz Testi Kesin
Kontraendikasyonlar - - - - - - - - - oo oo oo 41
2.2.4. Kardiyopulmoner Egzersiz Testi I¢in Goreceli
Kontraendikasyonlar ________________ .. 41

2.2.5. Kardiyopulmoner Egzersiz Testini Sonlandirmak igin

Kesin Endikasyonlar __________________ o _________ 42
2.2.6. Kardiyopulmoner Egzersiz Testini Sonlandirmak i¢in
Goreceli Endikasyonlar - __________________________ 42
2.2.7. Kardiyopulmoner Egzersiz Testinin Komplikasyonlart----------- - 43
2.2.8. Kardiyopulmoner Egzersiz Testinin Temel Parametreleri _______________. 43
2.3. Solunum Fonksiyon Testi- - - - - 49
2.3.1. Solunum Fonksiyon Testinin Endikasyonlart .. _______________________ 49
2.3.2. Solunum Fonksiyon Testinin Kontraendikasyonlart ____________________ 49
2.3.3. Solunum Fonksiyon Testinin Temel Parametreleri .- __________________ 50
3.GEREC VE YONTEM ______ i 53
3.1, 0lgulat - - oo oo 53
3.2. Degerlendirme- - - - - - - - oo 53



3.3. Istatiksel ANAliZ - - - - - - - -« oo o 59

4. BULGULAR- - - - e 61
5. TARTISMA - - 81
6.SONUC ve ONERILER - - . 89
T KAYNAKLAR - - - oo 91
8. EKLER-- - 104
Ek A. Bezmialem Vakif Universitesi Girisimsel Olmayan

Arastirmalar Etik Kurulu {zni - - .. 104
Ek B. Hasta Bilgi Formu--- - 107
Ek C. Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi (BASDAI)----------- 108
Ek D. Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi (BASFI)- - ________. 109
Ek E. Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi (BASMI)___________________. 110
Ek F. Kisa Form-36 (SF-36)______________ oo .. 111
9.0Z GECMIS. ... 114

vi



SIMGELER VE KISALTMALAR DIiZiNi

SIMGELER
p

n

SS

KISALTMALAR
Ark.

AA

AS
ASAS
ASQoL
ATP
ATP-PCr
BASDAI
BASFI
BAS-G
BASMI
BASRI
BF

BR

BT
CARD 15
C (a-v) 02
CRP

CD.
CMM
CcO
DEXA
DFI
DISH

[statistiksel bir hipotez testinin olasilik degeri
Olgu sayis1

Standart sapma

Arkadaglart
Ag1z Agikligi
Ankilozan Spondilit
Assessment in SpondyloArthritis International Society
Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Indeksi
Adenozin trifosfat
Adenozin trifosfat-Fosfokreatin
Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi
Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi
Bath Ankilozan Spondilit Hasta Global Skoru
Bath Ankilozan Spondilit Metroloji indeksi
Bath Ankilozan Spondilit Radyoloji Indeksi
Solunum frekansi
Solunum Rezervi
Bilgisayarlt Tomografi
Caspase Activation and Recruitment Domain
Arteriyovendz Oksijen Icerigi Farki
C-Reaktif Protein
Yiizey Farklilagma Antijenleri
Cene Manibrium Mesafesi
Kalp debisi
Dual enerji X-ray absorbsiyometri
Dougados Fonksiyonel Indeksi
Diffiiz Idiopatik Iskelet Hiperostozis

vil



Dk Dakika

DMARD Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal Ilag
EKG Elektrokardiyografi

EPZ El Parmak Zemin

ERAPI1 Endoplazmik Retikulum Aminopeptidaz 1
ESSG Avrupa Spondiloartropati Calisma Grubu
ESR Eritrosit Sedimentasyon Hizi

ETT Egzersiz Tolerans Testi

EULAR European League Against Rheumatism
FABERE Fleksiyon Abduksiyon Eksternal Rotasyon Ekstansiyon
FEF Zorlu Ekspiratuar Akim Hiz1

FEV1 1.Saniyedeki Zorlu Ekspiratuar Hacim

FRC Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite

FVC Zorlu Vital Kapasite

HAQ Saglik Degerlendirme Anketi

HLA Insan Lékosit Antijenleri

HR Kalp Atim Hiz1

IgA Immiinoglobulin A

IL-23 Interldkin-23

IMM Intermalleolar Mesafe

G Egim

GE Gogiis Ekspansiyonu

Kg Kilogram

Km Kilometre

KPET Kardiyopulmoner Egzersiz Testi

L Litre

LLF Lomber Lateral Fleksiyon

MASES Maastricht Ankilozan Spondilit Entezit Skoru
MET Metabolik Esdeger

MHC Major Histokompatibilite Kompleksi

Mg Miligram

Ml Mililitre

viil



MRG
MS
M-SASSS
oCl1
ODM
PaCO2
Pa0O2
PEF
PetCO2
PNF
ReA
RV
RER
RF
SAA
SAPHO
SASSS
SFT
SF-36
SOAII
SpA
Srot
STIR
TCR
TDM
TENS
THI17
TLC
TNF-a
TRASD
UPR
USG.

Manyetik Rezonans Goriintiileme
Moditiye Schober
Modifiye Stoke Ankilozan Spondilit Omurga Skoru
Osteitis Kondensans Ilii

Oksiput Duvar Mesafesi
Parsiyel Karbondioksit Basinci
Parsiyel Oksijen Basinci
Zirve Ekspiratuar Akim Hizi

End-tidal Karbondioksit Kismi Basinci
Proprioseptif Noromuskiiler Stimiilasyon
Reaktif Artrit

Rezidiiel Voliim

Solunum Degisim Orani

Romatoid Faktor

Serum Amiloid A
Sinovit-Akne-Piistiilozis-Hiperostoz-Osteit
Stoke Ankilozan Spondilit Omurga Skoru
Solunum Fonksiyon Testi

Kisa Form-36

Steroid Olmayan Anti-inflamatuvar Ilaglar
Spondiloartropati

Servikal Rotasyon

Short Tau Inversion Recovery

T Hiicre Reseptori

Tragus Duvar Mesafesi

Transkiitan6z Elektrik Stimiilasyonu
Yardimci T hiicresi 17

Total Akciger Kapasitesi

Tiimor nekrozis faktor-alfa

Tirkiye Romatizma Arastirma ve Savas Dernegi

Katlanmamis Protein Yaniti

Ultrasonografi

1X



VC

VO2
VO2VTI1
VCO2
VO2/HR
VAS
VD/VT
VE
VE/VO2
VE/VCO2
VT1

VT

%

X-ray

A\

Vital Kapasite
Tiiketilen Oksijen Miktar1

Birinci Ventilatuar Esikte Tiiketilen Oksijen Miktar1
Karbondioksit Cikisi

Oksijen Nabzi

Viziiel Analog Skala

Olii Bosluk Voliim /Tidal Voliim
Ventilasyon

Ventilasyon/Oksijen Tiiketimi
Ventilasyon/Karbondioksit Uretimi
Birinci Ventilatuar Egik

Tidal Voliim

Yiizde

Rontgen Isin1

Maksimum ytik



SEKILLER VE TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1.1 New York Kriterlerine Gore Sakroileitin Derecelendirilmesi ----------- 15
Tablo 2.1 Modifiye New York Kriterleri--------- - oo oo 18
Tablo 2.2 ASAS Aksiyel Spondiloartrit Siniflandirma Kriterleri ---------------- 19
Tablo 2.3 2010 ASAS Aksiyel Spondiloartriti Olan Hastalarda

Anti-TNF Ajanlarin Kullanim Onerileri_______________________________________ 30
Tablo 2.4 Klinik Kay1t Tutmak i¢in ASAS Cekirdek Seti-- - - __________ 34
Tablo 2.5 Bruce Protokolii-- - . 39
Tablo 2.6 Modifiye Bruce Protokolti-------- - 40
Tablo 3.1 Akis Semas1- - - - 60
Tablo 4.1 AS ve Kontrol Gruplarindaki Olgularin Demografik

Ozelliklerinin Karsilagtirilmast - - - - - - -« - - - oo oo oo 62
Tablo 4.2 AS Hastalarinin Klinik ve Laboratuar Ozellikleri -~ _________________ 63
Tablo 4.3 AS ve Kontrol Gruplarinin Muayene Bulgularinin

Karsgilagtirilmast - - - - - - 64
Tablo 4.4 AS ve kontrol grubunun KPET sonuglarinin karsilastirilmast

(Total siire +istirahat Parametreleri) -------------coooooomoomo . 65
Tablo 4.5 AS ve kontrol grubunun KPET sonuglarinin karsilastirilmast

(Zirve noktas1 yamiti+ Ventilatuar Esik Yanitt -------------------coc - 66
Tablo 4.6 AS ve Kontrol Grubunun SFT Sonuglarinin Karsilagtirilmas - - - ____. 67
Tablo 4.7 KPET Degiskenlerinin BASFI <3 Olan AS Hastalar1 ve

BASFI > 3 Olan AS Hastalari ile Karsilastirilmas1______________________________ 68
Tablo 4.8 KPET Degiskenlerinin BASDAI <4 Olan AS Hastalar1 ve

BASDAI >4 olan AS Hastalar1 ile Karsilastirilmast -~ - - - - oo ___ 69
Tablo 4.9 KPET Degiskenlerinin AS Hastalarinin Cinsiyetine

Gore Karsilastirilmasi- - - - - - - - - - 71
Tablo 4.10 KPET Degiskenlerinin AS Hastalarinin Sigara Igme

Durumuna Gore Karsilastirilmasy - ______ o ______ 72
Tablo 4.11 KPET Degiskenlerinin AS Hastalarinin Egzersiz Yapma

Durumuna Goére Karsilagtirlmass - - -~ - - - 73
Tablo 4.12 KPET Degiskenlerinin AS hastalarinin Ilag Kullanim

Durumuna Gore Karsilagtirilmasi- - - ____ 74
Tablo 4.13 KPET Degiskenlerinin AS hastalarinin SOAII

Kullanim Durumuna Gore Karsilastirilmasi-------------eooommmmmmmeeo . 75
Tablo 4.14 KPET Degiskenlerinin AS hastalarinin Biyolojik

Kullanim Durumuna Goére Karsilastirtlmas. ___________________________________. 76

Tablo 4.15 SFT Degiskenlerinin AS hastalarinin Cinsiyet, Sigara
Kullanimi, Egzersiz Yapma Durumu, flag Kullanimi, SOAII
Kullanimi, Biyolojik Kullanimi, BASDAI ve BASFI Skorlarina

Gore Karsilastirtlmast - - - - - - - - oo oo oo ... 78
Tablo 4.16 AS Hastalarinda Yas, Hastalik Siiresi, BASMI ve
KPET Degiskenleri Arasindaki Korelasyon (n=40)---- -~ - _________ 79

X1



Tablo 4.17 AS Hastalarinda Yas, Hastalik Siiresi, BASMI ve SFT

Degiskenleri Arasindaki Korelasyon (n=40)___________________________________
Tablo 4.18 AS Hastalarinda BASDAI, BASFI ve KPET

Degiskenleri Arasindaki Korelasyon (n=40)-__________________________________
Tablo 4.19 AS Hastalarinda BASDAI, BASFI, BASMI ve SFT

Degiskenleri Arasindaki Korelasyon (n=40)- - -~ _____________

Xil



Ankilozan Spondilit (AS) Hastalarinda Fiziksel Performansin
Kardiyopulmoner Egzersiz Testi (KPET) ile Degerlendirilmesi

OZET

Amag¢: Bu calismada Ankilozan Spondilit (AS) hastalarinda aerobik fiziksel
performans1 kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET) ile degerlendirmek, aerobik
fiziksel performansin hastalik iligkili degiskenlerle arasindaki iliskiyi belirlemek ve
saglikli kontrollerle olan farkliliklar1 saptamak amag¢lanmustir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya modifiye New York Kriterlerine gore AS tanist almus,
18-65 yas araliginda, 40 hasta ve 44 saglikli kontrol dahil edildi. Eforlu egzersiz
yapmasina engel olabilecek deformitesi olan, bilinen kardiyak ya da solunum sistemi
hastaligi olan, sistemik organ tutulumu olan, norolojik hastaligi bulunan,
hipertansiyonu olan ve calismaya katilmak istemeyen Kkisiler caligmaya dahil
edilmemistir.

Caligmaya alinan katilimcilarin yas, cinsiyet, egitim diizeyi, mesleki durum, sigara
kullanimi, egzersiz aliskanligi, hastalik siiresi, medikasyon durumu, steroid olmayan
anti-inflamatuvar ilag (SOAII) ve Biyolojik ila¢ kullanim durumu kaydedildi. Her
hastanin sabah tutuklugu siiresi sorgulandi. inflamasyon durumunu degerlendirmek
amaciyla akut faz reaktanlar (Eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), C-reaktif protein
(CRP)) kaydedildi. AS’li hastalarin iyilik hali tizerine etkisini degerlendirmek
amaciyla hasta ve hekim global degerlendirme skoru kullanildi. AS hastalarinin ve
kontrol grubunun aksiyel ve periferik eklem mobilitesini degerlendirmek amaciyla el
parmak zemin mesafesi, tragus duvar mesafesi, oksiput duvar mesafesi, agiz agikligi,
modifiye schober testi, intermalleolar mesafe, lomber lateral fleksiyon, servikal
rotasyon derecesi, cene manibrium mesafesi ve gogiis ekspansiyonu dl¢timleri yapildi.
AS hastalarinda hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢in Bath AS hastalik aktivitesi
6lceginden (BASDAI), fonksiyonel durumu degerlendirmek i¢in Bath AS fonksiyonel
indeksinden (BASFI) ve aksiyel iskelet mobilitesini degerlendirmek i¢in Bath AS
metroloji indeksinden (BASMI) yararlanildi. Hastalarin yasam kalitesi kisa form-36
(SF-36) ile degerlendirildi.

Tim katilmcilara fiziksel performansi belirlemek amaciyla KPET uygulandi.
Katilimcilara KPET 0Oncesinde solunum fonksiyon testi (SFT) yapildi. KPET
katilimcilara Cortex Metalyzer 3B (MPU31-105) ve Sprintex Callis Z 6000 cihazi ile
kosu bandi lizerinde Bruce protokolii kullanilarak uygulandi. KPET sirasinda
maksimum kalp atim hiz1 (HR), maksimum VO2 degeri (ml/dk/kg), solunum degisim
orant (RER), VO2/HR (oksijen nabzi), maksimum siire, test sirasinda ulasilan
maksimum hiz (km/saat), G, VE/VO2, VE/VCO2, VT, VT, VD/VT, VE, BF, BR,
PaCO2, PetCO2, VO2/kg, VO2 %norm degerleri kayit edildi. Spirometrik
degerlendirme ile zorlu vital kapasite (FVC), 1.saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim
(FEV1), FEV1/FVC, zirve ekspiratuar akim hiz1 (PEF), vital kapasitenin %25-%75
arasindaki zorlu ekspiratuar akim (FEF 25-75) 6l¢tim degerleri kaydedildi.

Bulgular: Calismaya katilan AS hastalarinin yas ortalamasi 34.9+9.9 iken kontrol
grubunun yas ortalamasi 34.4+10.3 idi. ki grubun yas ortalamasi birbirine benzerdi.
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Iki grubun sosyodemografik ézelliklerine ait veriler karsilastirildiginda ilag kullanimu,
SOAII kullanimi ve biyolojik tedavi AS grubunda kontrol grubuna gére anlamli olarak
yiiksekti. Bunun disinda diger sosyodemografik veriler acisindan iki grup arasinda
anlamlh fark gozlenmedi. Tragus-duvar mesafesi ve oksiput-duvar mesafesi AS
grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek tespit edilirken(p<0.05); intermalleolar
mesafe ve lomber lateral fleksiyon dl¢iimleri AS grubunda kontrol grubuna gore daha
diisiik bulunmustur(p<0.05).

Zirve kardiyovaskiiler yanitta elde edilen VO2, VO2%, VO2/kg, TVO2, T, VT
degerleri AS grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulunurken.
(p<0.05) ; birinci ventilatuar esikte elde edilen VO2VT1 ve VO2VT1/kg degerleri AS
grubunda kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0.05) istirahat
halinde elde edilen VT, BR% degerleri ise kontrol grubunda AS hastalarina gore
anlamli olarak daha ytiiksek tespit edilmistir (p<0.05).

FVC, FEV1 ve PEF degerleri AS grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha
diisiik bulunmustur (p<0.05).

AS hastalarinda KPET ve SFT'de elde edilen sonuclar erkek cinsiyette kadin cinsiyete
kiyasla daha yiiksek bulunmustur. AS hastalarinda sigara icen grupta istirahatta elde
edilen tidal voliim ve birinci ventilatuar esikte elde edilen VO2(ml/dk/kg) degeri sigara
icmeyen gruba gére daha yiiksek bulunmustur. AS hastalarinda SOAII kullanimi
olmayanlarda istirahatte elde edilen kalp atim hiz1 SOAII kullananlara kiyasla daha
yiiksek bulunmustur.

AS hastalarinda yasin zirve kardiyovaskiiler yanitta elde edilen VO2 (ml/dk/kg),
maksimum kalp atim hiz1 ve RER ile ve istirahatte elde edilen VO2 L/dk ve VO2
(ml/dk/kg) ile negatif korelasyon gosterdigi bulunmustur. Yas ile total slire arasinda
pozitif korelasyon tespit edilmistir. Yasin AS hastalarinda FEV1 ve FVC degerleri ile
negatif korelasyon gosterdigi tespit edilmistir. AS hastalarinda hastalik siiresi ile
BASMI arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. AS hastalarinda birinci ventilatuar
esikte elde edilen VO2max (ml/dk/kg) ile BASDAI ve BASFI arasinda pozitif
korelasyon bulunmustur. AS hastalarinda BASDALI istirahatte elde edilen VO2
(ml/dk/kg) degeri ile negatif korelasyon gostermistir. AS hastalarinda BASMI FEV1
ile negatif korelasyon gosterirken, BASDAI ise FEF25, FEF50 ve FEF 25-75 ile
negatif korelasyon gostermistir.

Sonuc¢: KPET o6l¢iimlerine gore saglikli kontrollerde AS hastalarina gore bircok
parametrede daha iyi sonuclar elde edilmistir. Aerobik kapasiteyi yansitan VO2 max
degeri AS hastalarinda saglikli kontrollere gore belirgin olarak diisiik tespit edilmistir.
AS hastalarinda aerobik egzersiz kapasitesi ve solunum fonksiyonlarinda goriilen bu
azalmanin sebebi hastaligin kardiyovaskiiler, pulmoner ve kas iskelet sistemi basta
olmak tizere ¢esitli organ sistemlerinde yaptig1 tutulumdur. AS hastalarinda cinsiyetin
aerobik egzersiz kapasitesi ve solunum fonksiyonlarini etkileyen dnemli bir faktor
oldugu bulunmustur. AS’de sigara igme durumunun aerobik egzersiz kapasitesi 6l¢iim
parametreleri lizerine etkili oldugu tespit edilmistir. Hastalik aktivitesi ve fonsiyonel
durumun aerobik egzersiz kapasitesi ve solunum fonksiyonlari {izerine etkili bir
parametre olmadig1 goriilmiistiir. AS’de hasta yasiin aerobik kapasiteyi ysnsitan
VO2max degeri ile negatif korelasyon gosterdigi tespit edilmistir. Ankilozan
spondilitte aerobik fiziksel performans: etkileyen faktorleri belirlemek ve aerobik
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fiziksel performansi gelistirmek i¢in yapilmasi1 gerekenleri saptamak amaciyla daha
fazla sayida ¢alisma yapilmasina ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Ankilozan spondilit, aerobik kapasite, fiziksel performans,
kardiyopulmoner egzersiz testi, pulmoner fonksiyon
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Analysis of Physical Performance In Ankylosing Spondylitis Patients By
Cardiopulmonary Exercise Test

ABSTRACT

Objective: This study aims to evaluate aerobic physical performance in ankylosing
spondylitis (AS) patients by cardiopulmonary exercise test (CPET); to determine the
relationship between aerobic physical performance and disease-related variables and
to determine the differences with healthy controls.

Materials and Methods: 40 patients who diagnosed as Ankylosing spondylitis
according to modified New York criteria, aged 18-65 years, and 44 healthy controls
were included in the study. We excluded the persons who had deformities that may
prevent them from doing vigorous exercise, known cardiac or respiratory system
disease, systemic organ involvement, neurological disease, hypertension, and those
who did not want to participate in the study.

Age, gender, education level, occupational status, smoking, exercise habits, disease
duration, medication status, non-steroidal anti-inflammatory drug (NSAID), and
biological drug usage status were recorded for all persons. Morning stiffness duration
was questioned for each patient. In order to evaluate inflammation condition, acute
phase reactants (ESR, CRP) were recorded. Patient and physician global assessment
scores were used to evaluate the effect on the well-being of patients with AS. In order
to evaluate the axial and peripheral joint mobility of AS patients and the control group,
finger to floor distance ,tragus wall distance, occiput wall distance, mouth opening,
modified Schober test, intermalleolar distance, lumbar lateral flexion, cervical rotation
degree, chin manubrium distance, and chest expansion measurements were done. The
Bath AS disease activity scale (BASDAI) was used to evaluate disease activity in AS
patients, the Bath AS functional index (BASFI) to evaluate functional status, and the
Bath AS metrology index (BASMI) to evaluate axial skeleton mobility. The life
quality of patients was evaluated by short form-36 (SF-36).

CPET was applied to all participants in order to determine physical performance.
Pulmonary function test (PFT) was done on participants before CPET. CPET was
applied to the participants using the Bruce protocol on the treadmill with
CortexMetalyzer 3B (MPU31-105) and SprintexCallis Z 6000 device. During CPET
maximum heart rate, maximum VO2 value (ml/min/kg), respiratory exchange ratio
(RER), VO2/HR (oxygen pulse), maximum time, maximum velocity reached during
the test (km/h), G, VE/VO2, VE/VCO2, VT1, VT, VD/VT, VE, BF, BR, PaCO2,
PetCO2, VO2/kg, VO2% norm values were recorded. Forced vital capacity (FVC),
forced expiratory volume in one second (FEV1), FEV1/FVC, peak expiratory flow
rate (PEF) and forced expiratory flow between %25-75% of vital capacity (FEF 25-
75) values were recorded with spirometric evaluation.

Results: The mean age of AS patients was 34.9+9.9 meanwhile the mean age of
healthy subjects was 34.4+10.3. The mean age of two groups was similar. When the
sociodemographic datas of two groups were compared drug usage, NSAID usage, and
biological treatment were significantly higher in AS patients than in healthy subjects.
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Apart from these, no significant difference was observed between the two groups in
terms of other sociodemographic datas. While tragus wall distance and occiput wall
distance were determined higher in AS patients than in healthy subjects (p<0.05),
intermalleolar distance and lumbar lateral flexion measurements founded lower in AS
patients than in healthy subjects (p<0.05). While VO2, VO2%, VO2/kg, TVO2, T and
VT values obtained during peak cardiovascular response were found to be significantly
lower in the AS group than in the control group (p<0.05); VO2maxVT1 and
VO2maxVT1/kg values obtained at the first ventilatory threshold were found to be
significantly higher in the AS group than in the control group (p<0.05). VT and BR%
values obtained during rest were found to be significantly higher in the control group
than in AS patients (p<0.05). FVC, FEVI1, and PEF values were found to be
significantly lower in the AS group than in the control group (p<0.05). Results
obtained in CPET and PFT in AS patients were found to be higher in males compared
to females. Tidal volume value obtained during rest and VO2 (ml/min/kg) value
obtained at the first ventilatory threshold were found to be higher in the smoking group
compared to the non-smoker group in AS patients. Heart rate obtained during rest was
found to be higher in AS patients who did not use NSAIDs compared to ones using
NSAIDs.

It was revealed that age was negatively correlated with VO2(ml/min/kg), maximum
heart rate, and RER achieved during peak cardiovascular response and with VO2
L/min and VO2 (ml/min/kg) achieved during rest in AS patients. Positive correlation
was found between age and total duration. Age was negatively correlated with FEV1
and FVC values in AS patients. There was positive correlation between BASMI and
disease duration in AS patients. In AS patients, positive correlation was found between
VO2 (ml/min/kg) achieved at the first ventilatory threshold and BASDAI and BASFI.
BASDAI showed negative correlation with VO2 (ml/min/kg) value achieved during
rest in AS patients. In AS patients while BASMI showed negative correlation with
FEV1, BASDAI showed negative correlation with FEF25, FEF50, and FEF25-75.
Concluisons: According to CPET measurements, better results were obtained in many
parameters in healthy controls compared to AS patients. VO2max value reflecting
aerobic capacity was found to be significantly lower in AS patients compared to
healthy controls. The reason for this decrease in aerobic exercise capacity and
respiratory functions in AS patients is the involvement of the disease in various organ
systems , especially in the cardiovascular, pulmonary and musculoskeletal systems.
Gender was found to be an important factor affecting aerobic exercise capacity and
respiratory functions in AS patients. Smoking status was found to be effective on
aerobic exercise capacity measurement parameters in AS. Disease activity and
functional status were not found to be effective parameters on aerobic exercise
capacity and respiratory functions. Patient age in AS was found to be negatively
correlated with VO2max value which reflects aerobic capacity. Further studies are
needed to determine the factors affecting aerobic physical performance in ankylosing
spondylitis and to determine what needs to be done to improve aerobic physical
performance.

Keywords: ankylosing spondylitis, aerobic capacity, physical performance,
cardiopulmonary exercise test, pulmonary function
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1.GIRIS VE AMAC

Ankilozan spondilit (AS) etiyolojisi bilinmeyen, baslica omurgayr ve
sakroiliak eklemleri daha az siklikla da periferik eklemleri etkileyen kronik
inflamatuar bir hastaliktir. Kardiyak, pulmoner, renal, g6z gibi ekstraartikiiler organ
sistemlerinde de inflamatuar lezyonlar goriilebilir.

En yaygin ve karakteristik ilk semptom siklikla sinsi baslangi¢li inflamatuar
tipteki bel agrisidir [1]. Periferik eklem tutulumu genellikle monoartikiiler veya
oligoartikiilerdir. Kal¢a ve omuz eklemleri hastalarin yaklagik %20 sinde etkilenmistir
[2]. Ozellikle plantar fasya ve asil tendon entezeal bolgelerinde inflamasyon siklikla
goriiliir. Bu inflamasyon hastada topuk agris1 seklinde prezente olur [3]. Torasik
vertebra ve kostovertebral eklemlerdeki inflamasyon sonucunda gogiis duvarinin
ekspansiyonunda azalma goriilebilir. En erken ve sik goriilen radyolojik bulgu
sakroiliitdir; genellikle bilateraldir. Spinal ligamentlerde ossifikasyon sonucu
intervertebral disklerde kopriilesmeler meydana gelir ve sindesmofitler olusur.
Sindesmofitler AS’de simetrik ve bilateraldir. Simetrik sindesmofitler bambu kamaisi
goriiniimiinii olusturur [3, 4]. Tiim bu klinik 6zellikler sonucunda AS hastalarinda
fiziksel performansta azalma saptanabilir. Aksiyel iskelet ve periferik eklem
tutulumlari, ekstraartikiiler tutulumlar ve kronik inflamatuvar siirecin yol actig1 agri
sonucunda hastalar daha sedanter bir yasam tarzina yonlenebilir. Bu nedenle AS
hastalarinda fiziksel performansin degerlendirilmesi 6nem tasir. Fiziksel performansin
degerlendirilmesinde 6 dk yiiriime testi, mekik yiiriime testi gibi egzersiz kapasitesini
degerlendiren alan testleri olmasina karsin aerobik kapasite ile ilgili daha kapsaml1 ve
objektif verilerin elde edilebildigi Kardiyopulmoner Egzersiz Testi (KPET) son
yillarda bilimsel ¢caligmalarda siklikla kullanilmaktadir.

KPET de treadmill ile yiiriiylis veya bisiklet ergometresi kullanilarak hastanin
oksijen tiiketimi, kardiyak parametreleri, hiz1 gibi veriler rakamsal olarak analiz
edilerek; maksimum oksijen kullanimi (VO2 max), maksimum kalp hizi, solunum

kapasitesi, maksimum hizi gibi objektif performans degerleri elde edilebilir.



Bu caligmanin amaci Ankilozan Spondilit tanisi1 olan hastalarda KPET
uygulayarak aerobik fiziksel performansi degerlendirmektir. Boylece bu hasta
grubunda azalmis olmasi muhtemel olan fiziksel egzersiz kapasitesini objektif
rakamsal veriler ile ortaya koymay1 amagliyoruz. Literatiirde her ne kadar siibjektif
testler ile bu hasta grubunda fiziksel performansin azaldigina dair veriler olsa da net

rakamsal verilerin gosterildigi ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Ankilozan Spondilit

Spondiloartritler ortak genetik, patofizyolojik, klinik ve radyolojik 6zelliklere
sahip aksiyel ve periferik eklemlerde inflamasyonla seyreden romatoid faktoriin (RF)
negatif oldugu birbiriyle iliskili inflamatuar artritler grubudur. Bu grupta ankilozan
spondilit, reaktif artrit (ReA), psoriatik artrit, inflamatuar barsak hastaliklari ile iligkili
artrit, andiferansiye spondiloartropati, juvenil Sp A yer alir. AS spondiloartrit
grubunun prototip hastaligidir. Spondiloartritler inflamatuar bel agrisiyla birlikte
sakroileit, periferik artrit, entezit, daktilit, psoriazis ve diger mukokiitandz lezyonlar,
tiveit, RF negatifligi, HLA B 27 ile anlaml birliktelik, ailesel yatkinlik, g6z kalp,
akciger ve deri gibi ekstra-artikiiler ve ekstra-spinal tutulumlar ile karakterizedir.
Ankilozan spondilit agirlikli olarak sakroiliak eklem ve omurgayi tutan kronik
inflamatuar bir hastaliktir. Daha az siklikla kalgca, omuz gibi periferik eklemlerde
tutulum yapar. AS’de kalp, akciger, goz, bobrek gibi gesitli ekstra artikiiler organ

tutulumlar1 goriilebilir.

2.1.1. Tarihce

Misir mumyalart tizerinde yapilan paleopatolojik ¢aligmalar glinlimiizde AS
olarak bilinen hastaligin antik ¢aglardan beri insanlig1 etkiledigini gosteriyor [5, 6].
Ancak AS’nin ilk tarihsel tanimi1 Realdo Colombo De Re Anatomica adli kitabinda
AS’ye 0zgili anormalliklere sahip 2 iskeletin anatomik tanimini 1559 yilinda yapana
kadar literatiirde bulunmuyor. 1693 de Irlandali doktor Bernard Connor omurgada
belirgin egriligi olan insan iskeleti tanimliyor. Ek olarak ilium, sakrum, 5 lomber ve
10 torasik vertebra, 5 sag ve 3 sol kaburga devamlilik gosteren bir kemik gibi
kaynagmis goziikiiyor. Connor daha sonra omurga egriliginin hastanin yasami
siiresince hareket ve solunumu {iizerine olasi etkilerini tanimliyor [7]. AS’de erken
hastalikta sakroiliit ilerlemis hastalikta sindesmofitler rontgenografik olarak
1930’larda Krebs, Scott, Forestier ve Robert tarafindan tanimlanmistir [8, 9]. Bu

tanimlamalar AS’nin klinik seyrinin aydinlatilmasina yardime1 olmustur ve hastaligin



tan1 ve evrelenmesinde bugiin hala uygulanmaktadir. 1900 ‘lerin ortalarinda
radyografik, epidemiyolojik ve klinik raporlar AS ve Reiter hastalig1, psoriatik artrit,
intestinal hastalikla iliskili artritler gibi diger ¢esitli artrit formlar1 arasindaki iliskiyi
gostermistir. Sonug olarak Moll ve arkadaglari tarafindan spondiloartropatiler kavrami
tanmitilmistir [7]. 1973 yilinda Brewerton ve Schlosstein HLA-B27 ve AS iligkisini
ortaya koymustur. 1961°de Roma AS kriterleri yayinlanmistir. 1966 yilinda New York
kriterleri olusturulmustur [3, 10]. Glinlimiizde ¢alismalarda ve klinikte yaygin olarak
kullanilmakta olan New York kriterleri 1984 yilinda modifiye edilerek Modifiye New
York kriterleri olusturulmustur [11].

2.1.2. Epidemiyoloji

AS’nin baglangi¢ yas1 20 ila 30 yas arasindaki geng eriskinlerdir. Erkekler
kadinlardan daha sik olarak yaklasik 3:1 oraniyla hastaliktan etkilenmektedir. Hastalik
paterni cinsiyet ile degiskenlik gostermektedir. Erkeklerde en sik omurga ve pelvis
etkilenmektedir, daha az siklikla ise goglis duvari, kalgalar, omuzlar ve ayaklar
tutulabilmektedir. Buna karsilik kadinlarda dizler, el ve ayak bilekleri, kalcalar ve
pelvis on planda etkilenmekte iken omurgada tutulum daha az siddetlidir [12, 13].
Hastalik erkeklerde daha siddetli seyretme egilimindedir [14]. AS olan hastalarin
%80’1 ilk semptomlarin1 hayatlarinin tiglincli dekadindan 6nce ve <%5 hayatinin
dordiincii dekadinda gostermektedir [15]. SpA grubu icin toplumdaki genel prevalans
%1.9’ a varan oranlarda rapor edilmistir [16]. SpA grubunun prototipi olan AS
prevalanst ise %0,1-1,4" tiir ve bu prevalans etnik kdken , HLA-B27 prevalansi,
degerlendirme i¢in sec¢ilen hastalar ve teshis i¢in kullanilan tarama kriterlerine baglidir
[17]. Normal bireylerde HLA B-27 prevalans1 %8-14 arasinda degismektedir. HLA B-
27 AS hastalarinin %90’1nda pozitiftir [3]. Calismalar HLA-B27 pozitif popiilasyonun
%1-2’sinde AS gelistigini gdstermektedir. Bu oran hastaliktan etkilenmis birinci
derece akraba varliginda %15-20'lere ¢ikmaktadir [18, 19]. Daha once Tiirkiye’de
18.771 kisinin katildigt Roma kriterleri kullanilarak yapilan bir ¢aligmada AS
prevalansi %0.12 bulunmustur. Bu ¢alismada prevalans erkeklerde %0.18 kadinlarda
%0.06 olarak tespit edilmistir [20]. Daha 6nce Tiirkiye’de 2835 kisinin katildig
modifiye New York kriterleri kullanilarak yapilan bir ¢aligmada AS prevalansi %0.49
olarak bulunmustur. Bu calismada prevalans erkeklerde %0.54 kadinlarda %0.44
olarak tespit edilmistir [21].



2.1.3. Etiyopatogenez ve Genetik

Genetik faktorler AS’nin olusumunda ¢ok 6nemli kabul edilmektedir. AS ve
genetik arasindaki iligki, AS olusumundaki kalitsal faktorlerinin 1961°de aileler iginde
dogrulanmasindan beri devam eden bir konudur [22]. Ikiz ¢alismalar1 monozigotik
ikizler arasinda (%63) dizigotik ikizler (%23) arasinda olandan daha yiiksek bir uyum
oldugunu ortaya ¢ikarmistir [23]. AS’de en 6nemli genetik faktdrlerden biri olan major
histokompatibilite kompleksi (MHC) klas 1 alleli HLA B-27 1973 yilinda
kesfedilmisdir [24]. Belirsiz patomekanizmaya ragmen HLA B-27 diinya capinda
farkli popiilasyonlarda AS prevalansi ile iligkilendirilmistir [25]. Yapilan ¢alismalar
AS’li hastalarin %90-95’inde HLA B-27 pozitif iken HLA B-27 pozitif popiilasyonun
%1'inin AS gelistirdigini gostermektedir [26, 27].

Mikrobiyal enfeksiyon AS gelisimi ve konagin dogustan immiin sistemi i¢in
tetikleyici olarak gorev aliyor gibi goziikmektedir[28]. Yapilan ¢alismalarda HLA B-
27 transgenik si¢anlar mikropsuz ortamda SpA o6zellikleri gelistirmezken mikropsuz
modellere kommensal bakteriler eklendiginde durum degismektedir [29, 30]. Buda
HLA B-27 ve mikrobiyom arasindaki olasi etkilesimi akla getirmektedir. Barsak
mikrobiyomu saglikli kontrollerle karsilastirildiginda AS hastalarinda 6nemli
farkliliklar gostermektedir [31]. Yapilan ¢alismalar normal insan bagirsaginda firsatei
bir patojen olarak davranan Klebsiella pnémoninin AS’nin otoimmiin siirecinde
alevlendirici bir ajan olabilecegini one siirmektedir[32].

AS gelisiminde birgok hipotez ileri siirlilmiistiir. Bunlardan biri olan
katlanmamis protein yanitt (UPR) hipotezinde peptid-kirpan peptidazlardan biri olan
ERAPI’in diizgiin islev gérmemesi HLA molekiillerinin daha yavas bir hizda
katlanmasina yol agabilir. ERAP1 normal islev gordiiglinde bile HLA B-27 tipik
olarak diger HLA molekiillerinin yaptigindan daha yavas bir oranda katlanir [33].
Katlanmamis protein yaniti hipotezi bu azalmis katlanma hizinin endoplazmik
retikulumda UPR olarak bilinen hiicre i¢i sinyal yanitin1 tetikleyebilecegini
varsaymaktadir [34]. UPR makrofajlarda proinflamatuar TH17 lenfositlerinin bir
aktivatorii olan IL-23 olusumuna yol agabilir [33].

AS gelisiminde suglanan bir diger hipotez artritojenik -peptid hipotezidir.
Trimolekiiler Hla sinif 1 kompleksi hiicre yilizeyine ulastiginda CD8 + T lenfositleri T
hiicre reseptorlerine baglanmaya calisacaktir. Basarili bir baglanma konagin belirli

HLA molekiilii tarafindan sunulan peptid icin spesifik T hiicre reseptorleri (TCRs)



tiretip lretmedigine baglidir [35]. Normalde konagin virlislere karst immiinite
gelistirmesi konak¢i HLA molekiilleri tarafindan tasinan viral peptidlere spesifik
TCR'ler iiretmesiyle olmaktadir. Genellikle konak otoimmiinite gelismesini 6nlemek
icin kendi proteinlerinden kaynaklanan peptidlere karsi tolerans gosterir. Eger
enfeksiydz patojen kendi peptidlerini taklit eden patojen kaynakli peptid araciligiyla
immiin sistemi aktive ederse kendi peptidine kars1 toleransin kaybolmasi miimkiin
olabilir. Bu mekanizma molekiiler taklit hipotezi olarak da bilinen artritojenik -peptid

hipotezinin temelini olusturur [36].

2.1.4. Patoloji

Tendon, ligaman, kapsiil veya fasyanin kemige tutunma bolgelerine entez adi
verilir. Entez noktalarinda inflamasyon, kemik yikimi ve yeni kemik olusumu gibi
cesitli patolojik stiregler izlenmektedir. Entez noktalarinin inflamasyonu anlamina
gelen entezit ankilozan spondilitin karakteristik bir lezyonudur. Entez noktalarindaki
inflamasyon ve kemik erozyonlar yeni kemik dokusu olusumu ile iyilesirler. Hem
aksiyel hemde periferik iskelet {izerinde bulunan entez noktalarinda tutulum
goriilmektedir. Periferik olarak en karakterize tutulum bolgesi asil tendonudur.

Inflamasyon intervertebral disk ve vertebra cisminin birlesme noktasinda
baslar ve ilerlemeye devam eder; eklem yiizlerinde erozyonlar gelisir. Intervertebral
diskin dis tabakasini olusturan anulus fibrozusun ve spinal ligamanlarin patolojik
olarak kemiklesmesi sonucunda sindesmofitler meydana gelir. Sindesmofitler vertikal
yonde yukar1 dogru biiyiiyerek bitisik vertebralar arasinda kemik kopriiler olusturur
[37]. Kalca, omuz gibi periferik eklemlerin etkilenmesi sonucu bu bolgelerde de kemik
koprii olusumlar1 goriilebilmektedir. AS’in erken donemlerinde sakroiliak eklemin
inflamasyonu sonucu sakroileit gelisir. Sakroiliak eklemdeki degisiklikler siklikla iliak
tarafta baslar. Hastalik ilerledik¢ce eklem araliginda genisleme, eklem yiizlerinde
erozyon gelisimi, subkondral skleroz goriiliir. Hastaligin son déneminde ise enkondral

kemiklesme ve kemik koprii olusumlari meydana gelir.



2.1.5. Klinik Bulgular

2.1.5.1. Kas iskelet Sistemi Tutulumu

Hastalik genellikle bel agrisi ve tutukluk semptomlari ile baglar. AS
hastalarinin yaklasik %75°1 bu semptomlarla hekime basvurur. AS’de goriilen bel
agrist inflamatuar karakterdedir. Uluslararas1 Spondiloartrit Calisma Grubu’na gore
inflamatuar bel agris1 diyebilmek i¢in bel agrisinin ;1) Kirik yasindan 6nce baslamasi
,2) Sinsi baslangi¢ gostermesi, 3)Egzersizle agrinin diizelme gostermesi, 4) Istirahat
edince agrinin diizelmemesi, 5) gece olan ve yataktan kalkinca diizelen agr
kriterlerinden dordiiniin bulunmasi gerekir [38]. Hastalar baslangicta agriyr derin
gluteal bolgede hissederler ve lokalize etmekte giicliik cekebilirler. Agri iist bacak arka
ylize yayilabilir bu da siyatik sinir basisi ile karistirilmasina yol agabilir. Genellikle
tek tarafli baglayan agr1 zaman igerisinde bilateral ve kalict bir hale gelir. Sabah
tutuklugunun siiresi 3 saat kadar uzun olabilir [39].

Periferal artrit hastalarin yaklasik 1/3’linde goriilmektedir. Kalca, diz ve omuz
eklemi 6n planda etkilenir. Kalga ekleminin tutulumu jiivenil baglangighh AS’de siktir
ve genellikle bilateral tutulum goriiliir. Hastalik kal¢a ekleminde fleksiyon kontraktiirii
ve destriiksiyon gelismesine neden olabilir .Bunun neticesinde hasarli eklemin erken
yasta total eklem replasmani ile degistirilmesi gerekebilir [40]. Hastalik %10 oraninda
temporomandibiiler eklemi tutabilir [39].

Entezit AS hastalarinda agr1 ve tutukluk gibi sikayetlerle karsimiza cikar.
Kostosternal bileske, biiyiik torakanter, tibial tiiberkiil, iliak kanatlar, spindz prosesler,
tiiber iskiadikum , asil tendonu ve plantar fasya gibi entez noktalarinda tutulum
goriilebilir. Alt ekstremitede entezit siklikla asil tendonu ve plantar fasyada goriiliir.
Hastalarda topuk agrisiyla prezente olur [39].

Kostavertebral, kostatransverse, kostosternal ve manibriosternal eklemlerin
tutulumu ve enteziti sonucu hastalarda gogiis agris1 goriilebilir. Agr1 dksiirmekle artar
ve plorezi ile karigabilir.

Kemik mineral dansitesinde azalma, osteoporoz ve osteoporoza bagli vertebral
kirik riskinde artis goriiliir. AS hastalarinin ¢ogunda kisa bir hastalik siiresinden sonra
kemik mineral dansitesinde azalma goriiliir. Yapilan ¢aligmalarda kemik turnover
markerlari, proinflamatuar sitokin seviyeleri ile C-reaktif protein seviyesi (CRP),

eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) gibi akut faz reaktanlar1 arasinda anlamli bir iliski



gosterilmigtir. Buda sistemik inflamatuar mediatorlerin osteoporoz patolojisinden
sorumlu tutulabilecegini gosteriyor. Minor fiziksel travma sonucunda vertebrada kirik
olusumu meydana gelebilir [41]. Disiik kemik kiitlesi ve rijit omurga mindr bir

travmay1 takiben omurganin kirik olusumuna yatkin hale gelmesini agiklayabilir[40].

2.1.5.2. Eklem Dis1 Bulgular

GOz Tutulumu

Akut anterior iiveit AS’nin en sik eklem dis1 tutulum bulgusudur [42]. AS
hastalarinin %25-30’unda akut anterior iliveit goriilmektedir [40]. Bazi hastalarin
hekime ilk bagvuru nedeni goz tutulumuyla ilgili semptomlar olabilir. Akut anterior
tiveit goriilme sikligt HLA-B27 pozitifligi ile iliskilidir. HLA-B27 pozitif hasta
grubunda daha yiiksek oranda goriilmektedir [40]. AS iliskili anterior iiveit kizariklik
ve fotofobi esliginde ani baslayan g6z agrisi klinigiyle prezente olmaktadir.
Inflamatuar debris 6n kamarada birikerek pupil ve lens disfonksiyonu yaparak bulanik
gormeye neden olabilir [40]. Unilateral, tekrarlayict ve iyi prognozludur. Ancak bazi
hastalarda yeterli tedavi gecikirse glokom ve hatta korliik gelisebilir. Vakalarin biiyiik
bir kismi 3 ay igerisinde yatisir. Tedavide lokal kortikosteroidler veya TNF
blokerlerinden yararlanilabilir [40].

Bagirsak Tutulumu

Inflamatuar bagirsak hastaliklarinin AS hastalarmin %35-10’unda bulundugu
bildirilmistir [43]. AS hastalarinin %25-49’unda ileokolonoskopi ile subklinik
bagirsak inflamasyonuna ait bulgular gosterilmistir. Bu oran bagirsaktan alinan
biyopsilerin histolojik analizi sonucunda tespit edilen mikroskobik lezyonlarla %50-
60’ a kadar yiikselmektedir [43]. Son caligmalarda dogustan gelen bagislikla ilgili bir
proteini kodlayan CARDI5 genetik varyantinin Chrohn hastalik riskini arttirdigi
gosterilmistir. CARDI15 ile idiyopatik AS arasinda iliski bulunamamis olsada IBH
hastalarinda radyografik sakroileit goriilmesi ile baglantili goziikmektedir [43]. AS
hastalarinda CARD15 varyantinin bulunmasi kronik bagirsak inflamasyonun gelisimi
icin giiglii bir yatkinlik olusturabilir [44]. Inflamatuar barsak hastalarinin %14-
46’s1nda radyolojik olarak sakroileit bulunmasina ragmen yalnizca %3-10’u AS tanisi

almaktadir [43].



Pulmoner Tutulum

AS’nin pulmoner tutulumu genellikle gégiis kafesi ve akciger parenkiminin
etkilenmesine baghdir [45]. Yiiksek rezoliisyonlu BT’lerin kullanima girmesiyle
AS’ye bagh akciger parenkiminde meydana gelen degisiklikler cok daha erken
asamada gosterilebilmektedir. Hastalik siiresinin ilerlemesiyle birlikte apikal fibrozis
ve ona baglh komplikasyonlar ortaya cikabilir. AS ile iliskili apikal fibrobiilloz
degisikliklerin prevalansi hastalarin %1.3’i ila %30’u arasinda degismektedir [45].
Apikal fibrozisin ge¢ bir komplikasyonu olarak kavitasyon geligebilir ve bu kaviteler
fungal ve mikobakteriyel ajanlarla enfekte olabilir [46]. Kostovertebral ve
kostotransverse eklemlerin inflamasyonu sonucu gogiis ekspansiyonu kisitlanabilir.
Ancak diyafragmatik fonksiyonlar sayesinde hastalar ventilasyon sorunu
yasamamaktadir [40]. AS hastalarinin solunum fonksiyon testi sonucunda diisiik zorlu

vital kapasite ile karakterize restriktif tipte bir kisitlanma goriilmektedir [46].

Kardiyovaskiiler Tutulum

AS hastalarinda kardiyovaskiiler tutulum %2-10 arasinda bildirilmistir [47].
Iletim defektleri, aort yetmezligi, aortit, kardiyomiyopati, perikardit, sol ventrikiil
disfonksiyonu goriilebilir. En sik aort yetmezligi ve iletim defektleri seklinde prezente
olmaktadir [47]. Kardiyovaskiiler sistem tutulumu hastalik siiresi uzadik¢a ve periferik
eklem tutulumu olan hastalarda daha sik goriilmektedir [48]. Interventrikiiler
septumun membrandz parcasinin inflamasyonu ve fibrozisi atrioventrikiiler nodu
etkileyerek iletim defektlerine neden olmaktadir [49]. Aort kapak hastalig1 prevalansi
erken AS’de %4 iken hastaligin ilerlemesiyle bu oran %10’lara ¢ikmaktadir [50].
Hiicresel iltihap ve platalet agregasyonu aort kokii ve kapagi etrafinda endarterite
neden olur. Sonrasinda fibroblast hiperaktivitesinin uyarilmasiyla aort halkasi, aort
kapaklar1 ve iletim sistemiyle birlikte aortomitral birlesim yeri etrafindaki doku
kalinlagir. Valviiler kapaklarin kalinlagmasi, aort kok dilatasyonu ve subaortik
dokudaki kalinlasma ile kapaklarin anormal yer degisimi sonucunda aort yetmezligi

gortlir [51].



Norolojik Tutulum

AS’de atlanto-aksiyel eklem subluksasyonu, atlanto-oksipital eklem
subluksasyonu, posterior longitudinal ligamanin ossifikasyonu, destriiktif
intervertebral disk lezyonlari, vertebral kiriklar, spinal stenoz, kauda equina sendromu
gibi  ndrolojik  komplikasyonlar  goriilebilmektedir [52].  Atlanto-oksipital
subluksasyon asemptomatik olabilir veya iist servikal veya oksipital bolgede agr ile
prezente olabilir. Bas ve boynun hareketleri ile agr1 siddetlenebilir ve uzuvlarda
parestezi hissi olusabilir. Basiya bagh ilerleyici myelopati tablosu gelisebilir [52].
AS’li hastalarda vertebral kirik goriilme prevalanst %10-18 arasinda degismektedir
[53]. AS’li hastalarda diisiik kemik kiitlesi ve ankiloz sonucu olusan rijit omurga
neticesinde mindr bir travmayla dahi kirik olusabilmektedir. Vertebral kiriklarin en
yaygin gorildiigli yer alt servikal omurgadir [52]. AS’li hastalarda servikal omurga
fraktiirii gelisme riski normal popiilasyonla kiyaslandiginda 3 kat daha fazladir [54].
Vertebral kiriklar 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olabilirler bu nedenle
taninmalar1 6nemlidir. Ancak kirik sonucu gelisen agr1 ankilozan spondilitin hastalik
aktivitesi ve kronik agrisi ile karisip gézden kacirilabilir [55]. Posterior longitudinal
ligamanin ossifikasyonu sonucu cerrahi miidahale gerektiren siddetli kompresif
myelopati klinigi ortaya ¢ikabilir. Kauda equina sendromu uzun bir hastalik siiresinin
ardindan lumbosakral sinir koklerinin etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikan ge¢ donem bir
komplikasyondur. Hastalarda mesane-bagirsak disfonksiyonu, duyu kaybi, alt

ekstremitelerde giigsiizliikk ve impotans gelisebilir [52].

Renal Tutulum

AS’de goriilen renal bozukluk prevalansi %10-35 arasinda degismektedir [56].
Sekonder renal amiloidoz AS’de renal tutulumun en yaygin nedenidir [57]. Kronik
inflamasyon neticesinde bir akut faz proteini olan serum amiloid A (SAA)’nin asiri
tiretimi sonucunda bobreklerde birikmesiyle AA tipi amiloidoz goriilmektedir.
Amiloidoz uzun hastalik siiresine sahip aktif ve agresif seyreden AS’si olan hastalarda
daha sik goriilmektedir [56]. Amiloid nefropatisinde klinik olarak nefrotik sendrom ve
renal yetmezlik tablosuna ilerleyebilen proteiniiri goriilmektedir [57]. ikinci siklikta
renal tutulum nedeni olarak Ig A nefropatisi gelmektedir. Mesangioproliferatif
glomerulonefrit, membran6z nefropati, fokal segmental glomeruloskleroz ve fokal

proliferatif glomerulonefrit ise daha az siklikla goriilebilmektedir [56]. AS tedavisinde
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kullanilan non-steroidal anti-inflamatuar ilaglar (SOAII) ve hastalik modifiye edici
ajanlara bagl olarak nefrotoksisite gelisebilir [57]. IgA nefropatisi makrohematiiri,

mikrohematliri, proteiniiri ve nefrotik sendrom klinigiyle prezente olabilir [57].

Osteoporoz

Bir¢ok kronik iltihabi hastalikta oldugu gibi AS’de de kemikler etkilenmekte
uzun vadede osteoporoz ve kirik riski artmaktadir. Geg¢ hastalik doneminde
sindesmofit olusumu, ligamentdz kalsifikasyonlar ve kemik skleroz nedeniyle
omurgadan dual enerji X-ray absorbsiyometri (DEXA) 6l¢timii yapmak yanlis yiiksek
kemik mineral dansitesi degerleri elde edilmesine neden olabilir. Bu durumda DEXA
ile 6l¢iim yapildiginda vertebral kirik riskini degerlendirirken kalga kemik mineral
dansitesi degerlerini dikkate almak daha dogru sonuglar elde etmeye yardimci olabilir.
Ilerlemis hastalikta alternatif bir dl¢iim ydntemi olarak kantitatif bilgisayarl

tomografi kullanilabilir [58].

2.1.6. Fizik Muayene

Hastaligin tanisinda ve takibinin yapilmasinda fizik muayene 6nemli bir yer
tutar. Baslica sakroiliak eklem ve omurgayi iceren detayli bir fizik muayene
yapilmalidir. Omurganin fizik muayenesi servikal, torakal ve lumbar bolgenin
degerlendirilmesi sonucu spinal mobilitenin ortaya konmasina dayanir. Servikal
tutulum genellikle ilerleyen hastalikla birlikte ortaya ¢ikmaktadir. Rotasyon, lateral
fleksiyon, fleksiyon ve ekstansiyon yonlerinden birinde veya birkacinda kisitlanma ile
kendini  gOsterir.  Servikal rotasyon derecesi gonyometre kullanilarak
degerlendirilebilir. Hasta ayakta topuklar1 ve kalcalar1 duvara yaslanmis basini
olabildigince duvara yaklastirmaya calisir pozisyonda iken oksiput duvar ve tragus
duvar mesafesi Olciilerek servikotorasik mobilite degerlendirilir. Gogiis ekspansiyonu
hastanin maksimum ekspirasyon sonrasinda maksimum inspirasyon yapmasiyla gogiis
cevresi arasinda olusan fark ile gogilis kafesi hareketliliginin degerlendirilmesine
dayanan bir yontemdir. Erkeklerde dordiincii interkostal bosluktan kadinlarda ise
goglisiin hemen altindan Olc¢lilmektedir. Olusan fark yas ve cinsiyete bagli olarak
kadinlarda erkeklere gore daha az 6lciilmekte ve ilerleyen yasla birlikte fark daha da
azalmaktadir. Normalde olusan farkin bes cm ve iizerinde olmasi beklenir. 5 cm’in

altindaki degerler AS agisindan anlamli kabul edilmektedir [40]. Lumbar omurganin
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mobilitesi ise modifiye Schober testi, el parmak zemin mesafesi ve lumbar lateral
fleksiyonun Sl¢iilmesi ile degerlendirilir. Modifiye Schober testinde hasta ayakta dik
pozisyonda duruyorken spina iliaca posterior superiorlarin orta noktasi belirlenir bu
noktanin 10 cm {izeri ve 5 cm alt1 isaretlenir. Hastadan dizlerini biikmeden 6ne dogru
egilebildigi kadar egilmesi istenir ve igaretlenen iki nokta arasindaki fark olciilerek
lomber 6ne fleksiyon degerlendirilir. iki nokta arasinda lgiilen mesafenin en az 20 cm
olmast beklenir. iki nokta arasinda 20 cm’in altinda agilmasi olmasi bel hareketlerinde
kisitlanma olduguna isaret eder. Lomber lateral fleksiyonda hastadan kollar viicudun
yaninda dik pozisyonda duruyorken rotasyona gelmeden ve dizlerini biikmeden
parmaklarini bacagin yaninda kaydirarak yana dogru egilebildigi kadar egilmesi istenir
ve parmak ucu ile zemin arasindaki mesafe Olciliir [59]. Lomber fleksiyonun
degerlendirilmesinde el parmak ucu zemin mesafesinden (EPZ) yararlanilabilir. Bu
testte ayakta dik duran hastadan dizlerini bikkmeden belden 6ne dogru egilip el parmak
ucunu yere degdirmesi istenir. El parmak ucu ile zemin arasinda mesafe kaliyorsa
Olciiliir. EPZ mesafesi kadinlarda sifirdir erkeklerde ise 10 cm'ye kadar normal kabul
edilmektedir. AS’de lomber fleksiyonun azalmasina bagli olarak EPZ mesafesi
artabilir. Intermalleoler mesafe olgiilerek kalca eklem mobilitesi degerlendirilir.
Intermalleoler mesafe hastanin ayakta ya da supine pozisyonda kalgas1 maksimum
abdiiksiyon yaparken iki medial malleol arasindaki uzakligin Olgiilmesi ile
hesaplanmaktadir.

Sakroiliak eklem degerlendirilirken sakroiliak kompresyon, Ganslen ve Fabere
testi gibi testlerden yararlanilmaktadir. Sakroiliak eklem iizerine direkt basing
uygulanmasi seklinde yapilan sakroiliak kompresyon testi ile agr1 ortaya c¢ikmasi
sakroileit agisindan anlamli olabilir. Ganslen testinde hasta supin pozisyonda muayene
masasinin kenarina uzanir, muayene edilecek taraftaki bacak masanin kenarindan
asagiya sarkar diger taraf ise kal¢a ve diz fleksiyonda olacak sekilde hastanin gogsiine
yaslanir. Muayene eden kisi bir taraftan gogiise yaslanmig fleksiyondaki dize baski
uygularken diger taraftan masadan sarkan bacaga assagi yonde baski uygular.
Muayene edilen taraftaki sakroiliak eklemde agr1 olusmasi ile test pozitif kabul edilir.
Fabere testinde ise supin pozisyonda yatan kiginin muayene edilecek alt ekstremitesi
kal¢a fleksiyon, abduksiyon ve eksternal rotasyona getirilerek karsi diz iizerine
yerlestirilir. Testi uygulayan kisi bir eliyle kars1 pelvisi stabilize ederken diger eliyle
dizi yataga bastirir bu esnada agr1 olusmasi kalca ya da sakroiliak eklem patolojisini

duistindtirtir.
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Spindz ¢ikintilar, biiylik torakanterler, iskiyal tliberositaslar, iliyak kristalar,
kostokondral ve manibriosternal bileskeler , simfizis pubis , topuklar ve tibial
tiiberkiiller palpasyonla muayene edilerek entezit varligi arastirilir [60].

Ankilozan spondilit hastalarinin %4-35 kadarinda temporomandibiiler eklem
tutulumu goriilebilir. Daha ¢ok erkeklerde goriiliir ve tutulan eklemde genel bir sertlik
olusur [61]. Palpasyonla temporomandibuler eklemde hassasiyet ve krepitasyon
varligi  degerlendirilir. Eklem hareketinde kisitlilhik gelisip gelismedigini
degerlendirmek i¢cin maksimum agiz aciklig1 mesafesi ol¢iiliir.

Hastalik ilerledik¢e postiir degisiklikleri izlenebilir. Servikal omurganin
tutulumu sonucu boyun fleksiyon pozisyonunda immobilize edilir. Lomber lordozda
azalma ve torakal kifoz gelismesi ile viiciidun agrilik merkezi degisebilir. Viicudun
agrilik merkezindeki degisiklik diz fleksiyonunda artis ile telafi edilmeye calisilir.
llerleyen AS’de gogiis 6n duvari diizlesir , omuzlar anteversiyona gelir, karin 6ne
dogru bombelesir ve diyafragmatik solunum baskin hale gelir [40]. Bu degisiklikler
genellikle 10 yil ve lizerinde hastaliga sahip olan kisilerde goriiliir [60].

2.1.7. Laboratuvar Bulgular

AS’de hastalik aktivitesinin belirlenmesinde altin standart yontemler yoktur.
Aktif hastalig1 olan hastalarin yanlizca %50-70’inde C-reaktif protein (CRP) veya
eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) diizeylerinde artis izlenir [62-64]. ESH ve CRP
diizeylerinin normal olmasi aktif hastalik olmadigin1 gostermez [60]. Bu akut faz
reaktanlarindaki yiikseklik aksiyel tutulumdan ¢ok periferal tutulumla korelasyon
gosterir [40]. Kronik hastalik nedeniyle hastalarin %15’inde kan tablosunda trombosit
sayisinda hafif artis ve hafif normokrom normositer anemi goriilebilir [40]. Romatoid
faktor ve antiniikleer antikor testlerinin pozitifligi saglikli popiilasyondan daha fazla
degildir [65, 66]. HLA-B27 geni hastalarin %90’1inda bulunmaktadir [39]. HLA-B27
erken spondiloartrit tanisinda Onemli bir yer tutmaktadir. HLA-B27 testinin
performanst farkli 1rklarda degiskenlik gosteren HLA-B27°nin  popiilasyon
prevalansina baghdir [2]. AS hastalarinda alkalen fosfataz ve serum IgA seviyelerinde
yukseklik goriilebilir [40]. Periferik eklem tutulumunda sinoviyal sivi analizi
yapildiginda sonuglar diger inflamatuvar artropatilerde elde edilen bulgularla

benzerdir.
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Torasik omurga tutulumu ve kostosternal ve manubriosternal eklemlerin
enteziti sonucu gogilis agris1 ve goglis ekspansiyonunda kisitlilik gelisebilir. AS
hastalarinda restriktif tipte solunum fonksiyon defekti goriilmektedir.AS hastalarinin
solunum fonksiyon testlerinde vital kapasite (VC), birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar
volim (FEV1) ve total akciger kapasitesinde (TLC) azalma goriilebilirken,
FEV1/zorlu vital kapasite (FVC) normal, rezidiiel voliim(RV) ve fonksiyonel rezidiiel
kapasite(FRC) ise genellikle artmistir [67].

2.1.8. Radyolojik Bulgular

AS’nin tam1 ve takibinde konvansiyonel radyografi, manyetik rezonans
goriintiileme (MRG), ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT) ve kemik
sintigrafisi gibi goriintiilleme yontemlerden yararlanilmaktadir. Sakroiliak eklem ve
omurganin konvansiyonel grafisi AS tanis1 koymada yillardir baslica goriintiilleme
yontemi olarak kullanilmaktadir. Sakroiliak eklemde erken donemde goriilen
degisimler subkondral kemigin kortikal sinirlarimin bulaniklagsmasi, erozyonlar ve
sklerozdur [7]. Eklemi 6rten kikirdak iliak tarafta sakral tarafa gore daha ince oldugu
i¢cin erozyonlar ve skleroz dncelikle iliak tarafta meydana gelir [60].Zamanla erozyon
ilerledik¢e eklem boslugu daha genis goziikiir. Sonrasinda eklem araliginda fibrozis,
kalsifikasyon, kemik koprii olusumu meydana gelir ve en sonunda tam kemik ankilozu
ile eklem kapanabilir. Sakroileit genellikle bilateral ve simetriktir. Modifiye New York
kriterlerine gore AS tanmis1 koyabilmek icin radyografik olarak sakroileit varligi
gosterilmelidir. Sakroiliak eklemdeki radyografik degisiklikler New York kriterlerine

gore 5 evrede derecelendirilmektedir [68]. Tablo 1.1°de bu evreleme gosterilmistir.
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Tablo 1.1 New York Kriterlerine gore Sakroileitin Derecelendirilmesi [68].

0.Derece (Normal ): Eklem smrlart net ve aym  genislikte,

jukstaartikiiler skleroz yok

1.Derece (Siipheli): Kesin bir anormalligin gosterilemedigi siipheli

degisiklikler

2.Derece (Minimal sakroileit): | Eklem boslugunda belirgin bir daralmanin

izlenmedigi minimal erozyon ve skleroz alanlari

3.Derece (Orta sakroileit): Her iki eklem yiiziinde belirgin skleroz,

erozyonlar ve eklem aralifinin genislemesi

4.Derece (Ankiloz): Eklem araliginda tam kapanma, total ankiloz

Sakroileit varligim1 degerlendirmede genellikle ©n- arka pelvis grafisi
kullanilir. Ancak on-arka grafide pelvisin pozisyonu nedeniyle ilium ve sakrum
arasinda stliperpozisyonlar olabilir. Bu nedenle gerek duyulan durumlarda eklem
araligin1 daha net goriintiileyebilmek igin pelvisin frontal diizlemle 30 derece ac1
olusturdugu sekilde goriintii alindig1 Ferguson grafisi ve sakroiliak eklemin oblik
grafileri ¢ekilebilir. Radyografik olarak sakroileit bulgularinin ortaya ¢ikmasi uzun
yillar alabilir bu nedenle erken déonemde radyografik olarak AS tanis1 koymak gii¢
olabilir. Bu durum tani ve tedavide gecikmelere neden olabilir. AS’de konvansiyonel
grafi ile izlenen klasik spinal lezyonlar vertebralarda karelesme, 6n ve arka spondilit
(Romanus lezyonu), spondilodiskit (Anderson lezyonu), sindesmofitler, kemik
kopriilesme ve ankilozdur. AS’de omurgada goriilen erken degisiklikler cogunlukla
diskovertebral eklem koselerinin entezitinden kaynaklanmaktadir. Erken AS’de
vertebra ‘end plate ‘anterior kosesinde periferal yerlesim gosteren fokal skleroz ve
erozyon alanlariyla karekterize Romanus lezyonu izlenebilir [69]. Diffliz idiopatik
iskelet hiperostozis (DISH) ile AS ayrimin1 yapmak 6nemlidir. AS’de sindesmofitler
kranial veya kaudal yonde omurganin asagisina ya da yukarisina dogru vertikal
dogrultuda biiyiirler. AS’deki sindesmofitler bilateral ve simetriktir. DISH’ de ise
sindesmofitler laterale dogru veya horizontal dogrultuda biiyiime egilimi gosterirler
[70].

Sindesmofitlerin ilerleyici bir sekilde biiylimesi intervertabral diskler arasinda
koprii olusturararak ankiloza neden olur ve yogun kemik olusumu neticesinde bambu

kamig1 goriiniimii meydana gelir.
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On-arka grafide apofizyal eklemlerin sklerozu ,eklemle iligkili ligamanlarin ve
interspindz ligamentlerin kalsifikasyonu sonucunda iiclii ray belirtisi adi verilen
goriintii ortaya ¢ikmaktadir [71].

Konvansiyonel grafide entezit ligaman ve tendon yapisma bolgelerinde kemik
erozyonlari veya osteitis (tilylenme) seklinde bulgu verebilir [60].

AS’de kalca ve omuz eklemi tutulumunda konvansiyonel grafi ile eklem
araliginda simetrik konsantrik daralma , subkondral skleroz, osteofit olusumu ve son
asamada kemik ankiloz gelisimi gibi bulgular elde edilebilir [60].

BT spondiloartropatisi olan hastalarda yapisal lezyonlarin
degerlendirilmesinde yararli olabilir. Erozyonlar ve ossifikasyonlarin tespitinde
konvansiyonel grafiden daha basarilidir. Semptomlarin baslamasi ile tipik BT
degisikliklerinin ortaya ¢ikmasi arasinda gecen siire ortalama 2 yil iken bu siire
konvansiyonel grafi i¢in 5 yildir. Ancak yliksek radyasyon maruziyeti ve degisimlere
olan kisith duyarlilig1 nedeniyle rutin olarak kullanilmamaktadir [72].

Kemik sintigrafisi tiim viicut kemiklerinde aktif inflamasyon varligini taramak
veya tespit etmek amaciyla kullanilabilen bir niikleer tip goriintiileme yontemidir. Bu
yontemle entezit, artrit, daktilit gibi inflamasyon alanlar1 gosterilebilir [72]. Ancak
sensitivite ve spesifitesi kisitli oldugu i¢in hastalarin tan1 ve takibinde 6n planda tercih
edilmemektedir ve yerini biiyiik oranda MRG’a birakmistir [38].

USG spondiloartropatilerde periferik tutulumu degerlendirmek amaciyla
kullanilan yararl bir goriintiileme yontemidir. Entezit, daktilit, tenosinovit, sinovit ve
artritin degerlendirilmesinde faydali bilgiler saglar. Tendonun fibriler yapisinda
bozulma olmasi, tendonda kalinlagsma, entezofitler, lokal kalsifikasyonlar ve kemik
erozyonlar goriilmesi USG ile elde edilebilecek entezit bulgularidir. USG ile tendonda
kalinlagsma ve ekojenitede azalma goriilmesi 6deme isaret eder ve entezit agisindan
anlamlidir. Power doppler goriintiileme ile neovaskiilarizasyondan kaynaklanan artmis
kan akiginin gosterilmesi aktif entezit agisindan anlamli bir bulgudur [72].

MRG erken sakroileit ve spondiliti gdstermesi nedeniyle AS tanisinda olduk¢a
onemli bir yere sahiptir. MRG ile radyografik degisiklikliklerin heniiz olusmadigi
donemde hastaliga ait bulgular elde edilebilir. Buda erken tani ve tedavi imkani
saglamasi nedeniyle son derece degerlidir. T1 agirlikli goriintiilerde yapisal
degisiklikler, short tau inversion recovery (STIR) sekansi veya T2 agirlikli
goriintiilerde aktif inflamasyon bulgular1 , kemik 6demi varlig1 degerlendirilir [72].

Kontrast madde kullanilan yag baskili T1 agirlikli goriintiilemelerden entezit, sinovit
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gibi doku inflamasyon bulgularin1 géstermede yararlanilir [72]. Kemik iligi 6demi,
entezit, kapsiilit gibi aktif inflamatuar lezyonlar T1 agrilikli goriintiilerde hipointens,
T2 agirhikli, STIR, kontrasth yag baskili T1 agirlikli goriintiilerde ise hiperintens
olarak izlenmektedir [72]. MRG’dan yararlanilarak hem sakroiliak eklemdeki kemik
iligi 6demi, sinovit, entezit, kapsiilit gibi aktif inflamasyonu yansitan bulgular hem de
ankiloz, yagh kemik iligi degisiklikleri, skleroz ve erozyonlar gibi kronik yapisal
degisiklige ait bulgular elde edilebilir. Ancak AS tanis1 koyarken asil 6nemli olan
kemik iligi 6demi ile karakterize aktif sakroileit varligin1 gostermektir. Kemik iligi
O0demi i¢in eger tek bir odak varsa en az ardisik iki kesitte veya birden ¢ok odak
bulunuyorsa tek bir kesitte goriilmesi aktif sakroileit diyebilmek i¢in gereklidir [72].
Entezit, kapsiilit veya sinovit varlig1 tek basina SpA tanisi koymada yeterli degildir
ancak sakroileiti bulunan hastalarda taniy1 destekler. Aksiyel spondiloartropatilerde
MRG ile vertebra govdesinin 6n ve arka koselerinde 6dematdz, yagh ve sklerotik
degisiklik gosterebilen Romanus lezyonlar1 izlenebilir. Diskovertebral bileske
komsulugunda STIR sekansinda hiperintens, T1 agirlikli goriintiilerde hipointens
izlenen kemik iligi 6demi ile karakterize Anderson lezyonu olarak bilinen inflamatuar
spondilodiskit gortilebilir. Spinal MRG ile hem spondilit, spinal ligamanlarda entezit,
spondilodiskit faset eklem artriti ve kostovertebral eklemlerde artrit gibi aktif
inflamasyona ait bulgular hem de sindesmofit, vertebralarda karelesme, yagh

dejenerasyon ve ankiloz gibi kronik inflamatuar lezyonlar goriintiilenebilir [38].

2.1.9. Tani-Ayirica1 Tam

AS i¢in gelistirilen ilk klasifikasyon kriterleri 1961 Roma kriterleridir [73].
Sonrasinda 1966 yilinda New York klasifikasyon kriterleri yayinlanmistir [74]. 1977
yilinda kronik inflamatuar bel agrisin1 diger kronik bel agris1 nedenlerinden ayirt
etmede yardimci olucak Calin kriterleri gelistirilmistir [75]. 1984 yilinda ise
giiniimiizde halen kullanilmakta olan modifiye New York kriterleri yayinlanmistir
[11]. Bunu izleyen dénemde spondiloartropatiler i¢in 1990 yilinda Amor simiflandirma
kriterleri ve daha sonra 1991 yilinda Avrupa Spondiloartropati Calisma Grubu (ESSG)

spondiloartropati siniflandirma kriterleri gelistirildi [38].
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Tablo 2.1 Modifiye New York Kriterleri [11].

Modifiye New York Kriterleri, 1984

1.En az 3 aydir devam eden egzersizle diizelen ve istirahatle hafiflemeyen bel agrisi
2. Sagital ve frontal diizlemlerde lomber omurganin hareket kisitliligi

3.Yasa ve cinse gore normal degerlerin altinda olan gogiis ekspansiyonu

4. Bilateral sakroileit evre 2-4

5.Unilateral sakroileit evre 3-4

Kesin AS: unilateral evre 3 veya 4 veya bilateral evre 2-4 sakroileit ve klinik

kriterlerden herhangi birinin saglanmasi

Modifiye New York kriterleri giiniimiizde yaygin olarak kullanilmasina
ragmen radyografik olarak tespit edilebilecek bir hasarin meydana gelmedigi erken AS
vakalarmin gdzden kagmasina ve tanida gecikmelere neden olabilir. Bu gecikmelerin
Oniine gegebilmek icin yeni tan1 ve siniflama kriteri gelistirme caligmalari devam
etmistir. Heniiz radyografik hasarin meydana gelmedigi erken donemde MRG ve
HLAB27’yi kullanarak hastaligin tespit edilmesini amaglayan aksiyel SpA
siiflandirma kriterleri 2009 yilinda ASAS (Assessment of Spondyloarthritis
International Society) c¢alisma grubu tarafindan gelistirmistir [76]. ASAS
siniflandirma kriterleri kullanilarak aksiyel SpA radyografik ve non-radyografik
olarak ikiye ayrilmigtir [77]. ASAS smiflandirma kriterleri bel agrist en az 3 aydir
devam eden ve semptomlarin baslangi¢ yas1 <45 olan hastalara uygulanir. Bu sartlar
saglayan hastalar klinik kol veya goriintiilleme kolu {izerinden aksiyel SpA acgisindan
degerlendirilirler. Klinik kolda herhangi bir radyografik veya MRG bulgusu olmayan
hastalarda aksiyel SpA tanis1 koyabilmek i¢cin HLA-B27 pozitifligine ek olarak en az
iki SpA bulgusunu kargilamalidir. Goriintiileme kolunda ise konvansiyonel grafi veya
MRG'da sakroileit bulgusuna ek olarak en az bir SpA bulgusunu kargilamalidir. Bu
siniflandirma  kriterleri  kullanildiginda radyografik aksiyel SpA  grubunu
konvansiyonel grafide sakroileit bulgusu olan AS hastalar1 olustururken non-
radyografik aksiyel SpA grubunu ise radyografik sakroileit yoklugunda klinik kol
tizerinden kriterleri karsilayan veya goriintiileme kolu {izerinden sakroiliak eklemdeki
aktif inflamasyonun MRG ile gosterilerek kriterleri karsiladigi hasta grubu olusturur

[78].
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Non-radyografik aksiyel SpA ve AS arasindaki iligki halen tartigmali bir
konudur. Non-radyografik aksiyel SpA AS’nin erken bir asamasini temsil ediyorda
olabilir ama aym1 zamanda ¢ok fazla agriya neden olmasina ragmen higbir zaman
aksiyel iskelette yapisal degisiklie neden olmayacak bir baska hastalik formuda
olabilir [79]. Daha once yapilan ¢alismalarda non-radyografik aksiyel SpA olarak
siiflanan hastalar AS olarak siniflananlarla karsilagtirildiginda biiyiik oranda benzer
klinik 6zellikler gostermislerdir. Bir¢cok benzerlige ragmen genel olarak 3 ana
kategoride farklilik gostermislerdir. Bu kategoriler mobilite ve fonksiyonla iliskili
kisitlanma derecesi, inflamatuar aktivitenin artmis objektif belirteclerine sahip
hastalarin oran1 ve alt gruplarda kadin: erkek oraninda goriilen farkliliklardir.
Calismalarin sonucunda CRP ve MRG bulgular1 gibi inflamasyonun objektif
gostergeleri ve omurgadaki yapisal degisikliklerden dolay1 fonksiyon ve mobilitedeki
kisitlanmanin AS grubunda daha sik oldugu ve non-radyografik aksiyel SpA grubunda

ise kadin hastalarin oraninin daha yiiksek oldugu izlenmistir [79].

Tablo 2.2 ASAS Aksiyel Spondiloartrit Siniflandirma Kriterleri [76].

Aksiyel SpA icin ASAS Simiflandirma Kriterleri

(Bel agris1 > 3 ay devam eden ve baslangi¢ yasi <45 olan hastalarda)

Goriintiilemede sakroileit veya HLA B27 (+)

arti arti

>1 SpA bulgusu >2 SpA bulgusu
Goriintiillemede Sakroileit: SpA Bulgular:
-Yiiksek oranda SpA ile iliskili Inflamatuvar bel agrisi
sakroileiti diisiindiiren aktif (akut) Artrit
inflamasyonun MRG’da goriilmesi Entezit(topuk)
-Modifiye New York kriterlerine gore Uveit
kesin radyografik sakroileit Daktilit
Psoriazis

Chrohn-Ulseratif Kolit
NSAI’ye iyi yamt
SpA i¢in aile oykiisii
HLA-B27

Artmis CRP
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AS’nin ayirict tanisinda sakroileit, entezopati ve vertebral hiperostoz yapan
diger nedenler diisliniilmelidir. AS ayiric1 tanisinda; reaktif artrit, psoriatik artrit,
inflamatuvar bagirsak hastaligi iligkili artrit, SAPHO sendromu (sinovit-akne-
pistiilozis-hiperostoz-osteit), retinoid tedavisi, infeksiyoz nedenler (tiiberkiiloz,
bruselloz, whipple hastalig1 ,piyojenik enfeksiyonlar), hiperparatiroidi, sarkoidoz gibi
sakroileit yapan diger nedenler akla gelmelidir [71]. Enfeksiy6z nedenlere bagh
sakroileitte radyografik degisiklikler yogun erozyonlarla baslar ve bunu kemik onarimi
izler, eklemin On-arka sinoviyal ksimindan daha fazlasini kapsayabilir, ankiloza
ilerleyebilir. Enfeksiyondan yaklasik olarak on bes giin sonraya kadar radyografik
degisiklik izlenmez [80]. Entezopati yapan nedenler arasinda spondiloartropatiler,
romatoid artrit, kondrokalsinozis, DISH, SAPHO sendromu, osteoartrit, travma,
hiperparatiroidi, hipoparatiroidi, akromegali, X’e bagli hipofosfotemi, retinoid
tedavisi , glukokortikosteroid tedavisi , florid ve florokinolonlarla tedavi sayilabilir
[81]. DISH, okronozis, SAPHO sendromu, retinoid tedavisi gibi vertebral hiperostoz
yapan nedenlerde AS ayiric1 tanisinda akla gelmelidir [71]. DISH omurgada ve
ekstraspinal entezeal bolgelerde kemik proliferasyonu yapan bir hastaliktir ve AS ile
karisabilir. Her iki hastalikta kemik proliferasyonu yapar ve spinal mobilitede
kisitlanma gelisebilir ancak klinik ve radyolojik 6zellikler sayesinde ayirt edilebilirler.
AS semptomlar1 daha erken yasta baglar, inflamatuvar spinal agr1 ve tutukluk, spinal
hareket agikliginda azalma goriiliir. DISH ise orta ve ileri yasl kisileri etkiler, siklikla
asemptomatiktir veya hafif sirt agris1 ve spinal mobilitede biraz kisitlilik goriilebilir.
AS’de goriilen sindesmofitler anulus fibrozusun periferal tabakalarun ossifikasyonu
sonucudur. Bitisik vertebra govdelerinin koselerini baglar ve genellikle ince ve
marjinaldir. DISH’de goriilen spinal ¢ikintilar ise anterior longitudinal ligamentin
ossifikasyonu sonucudur. Bunlar biiyiiktiir ve disk bosluklar1 ve vertebra gévdelerinin
kenarlar1 boyunca uzanir [82]. Osteitis kondensans ilii (OCI) bel agrisina neden olan
sakroiliak eklemi etkileyen AS ile karigabilecek bir diger durumdur. Cogunlukla
gebelikle iliskili olarak kadinlarda goriilen bir durumdur. Radyografik olarak
sakroiliak eklemin iliak parcasinda belirgin iiggen sekilli skleroz alami seklinde
goriilmektedir [80]. Eklem aralifinda daralma veya erozyon goriilmez [80]. OCI
lezyonlari tipik olarak bilateral ve simetriktir ancak unilateralde olabilir [83, 84].

Tanm1 koyarken en zorlanilan grubu klinik bulgular1 uyumlu olmasina ragmen

radyografik bulgular1 olmayan hastalar ile entezit, periferik artrit gibi semptomlarin
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baskin oldugu jiivenil veya kadin hasta grubu olusturmaktadir. Bu hastalarda tani

koyarken HLA B27 ve MRG bulgularindan yararlanilabilir [71].

2.1.10. Tedavi

AS baslica sakroiliak eklem ve omurgayi etkileyerek yapisal hasar, fonksiyonel
bozulma ve hayat kalitesinde azalmaya neden olur. AS’li hastalarin en az {igte biri agir
sakatliga yol acan agir bir hastalik yiikii tasirlar [85]. AS erken yaslarda basladigi i¢in
buda beraberinde hayat boyu devam eden ekonomik bir yiikii getirir [86]. Ancak erken
tani, tedavi ve hastanin egitimi hastaliin prognozu iizerine etkili olan unsurlardir.
Tedavinin baslica hedefleri agr1 ve tutuklugu rahatlatmak, inflamasyonu baskilamak,
giinliik yasam ve mesleki faaliyetlerin engellik durumu olmadan devam ettirilmesini
saglamak, eklem hareket agikliginm1 korumak, fiziksel bozukluktan sorumlu olan
ilerleyici yapisal hasar1 engellemek, hastalig1r hakkinda hastay1 egitip tedavi siirecine
aktif katilmin1 saglamak, artikiiler ve ekstraartikiiler komplikasyonlarin erken
asamada tan1 ve tedavisini saglamaktir [71, 86]. AS ¢esitli klinik goriiniimleri olabilen
potansiyel olarak siddetli bir hastaliktir ve multidisipliner bir tedavi yaklagimini
gerektirir. En uygun tedavi planini olusturabilmek i¢in doktor ve hasta birlikte karar
vermelidir. Optimal tedavi farmakolojik ve non-farmakolojik tedavi modalitelerinin
birlikte uygulanmasini gerektirir [87]. ASAS-European League Against Rheumatism
(EULAR) grubunun AS tedavi Onerileri tedavi semasinin olusturulmasinda yol
gostericidir. Bu semada tiim hastalik seyri boyunca non-farmakolojik tedavi (egitim,
egzersiz, fizyoterapi, hasta dernekleri ve yardim grupalarini igeren) hastaligin
baslangicinda SOAII'la tedavi, SOAII’lerin yetersiz kaldig1, kontraendike oldugu veya
kotii tolere edildigi hastalarda agr1 kontroliinii saglamak icin parasetamol ve opioid
gibi analjeziklerle tedavi, konvansiyonel tedaviye ragmen inatg1 yiiksek hastalik
aktivitesi olan hastalarda TNF blokerleri ile tedavi, periferal hastalikta siilfasalazin
kullanim1 ve lokal steroid enjeksiyonu ve secili hasta grubunda cerrahi tedavi yer

almaktadir [88].
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2.1.10.1. fla¢ Dis1 Tedaviler

Hastanin Egitimi

Hastalik konusunda hastaya egitim verilerek tedavi siirecine aktif katilimi
saglanmalidir. Bu egitimde hastaya hastalig1 detayli bir sekilde anlatilmali, hastaligin
dogal seyri, hastaligin gidisati sirasinda karsilasilabilecek giicliikler, tedavi
secenekleri, her bir tedavi segeneginin riskleri ve yararlari anlatilmalidir. Gelisebilecek
olas1 deformiteler ve bunlarin 6nlenmesinde egzersizin 6nemi vurgulanmalidir. Hasta
hastaligi hakkinda yeterli bilgi sahibi olduktan sonra birlikte tedavi hedefleri

belirlenmelidir.

Egzersiz

Fizik tedavi ve rehabilitasyon AS tedavisinin onemli bir pargasini olusturur.
Yasam boyu diizenli egzersiz AS hastalarinda fizik tedavinin temelini olusturmaktadir
ve hastaya tani konar konmaz fizik tedavi ve rehabilitasyona baslanmalidir. Fizik
tedavi plant hastanin klinik durumu, beklentileri ve ihtiyaglar1 goz Oniine alinarak
olusturulmalidir [86]. Optimal bir egzersiz regetesi olusturabilmek i¢in ideal olan
kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET) yaparak kisinin egzersiz kapasitesi
belirlendikten sonra kisiye 0zel bir egzersiz programi olusturmaktir. Yapilan
caligmalarda egzersiz ve fizik tedavi programlarinin agri, spinal mobilite, hasta
fonksiyonu ve iyilik hali iizerine olumlu etki yaptigi ve denetim altinda yapilan
programlarin bireysel ev egzersiz programlarindan daha etkili oldugu gosterilmistir
[89-95]. AS ‘de fizik tedavinin etkilerinin incelendigi bir Cochrane derlemesinde
bireysel ev bazl tedaviler ve siipervizyon altinda yapilan egzersizler higbir miidahale
yapmamaya istiin bulunmus, supervizyon altinda yapilan grup egzersizleri ise ev
egzersizlerine iistiin bulunmus, spa ve grup halinde yapilan fizik tedavi kombinasyonu
ise yanlizca grup halinde yapilan fizik tedaviye {istiin bulunmustur [96]. AS
hastalarinda spinal mobiliteyi korumak amaciyla eklem hareket agiklig1 egzersizleri,
germe egzersizleri, spinal ekstansor kas grubunu giiclendirmeye yonelik egzersizler,
gogls ekspansiyonunu arttirmaya ve korumaya yonelik solunum egzersizleri, postiir
egzersizleri ve aerobik dayaniklilik egzersizleri 6nerilmektedir [71, 97]. 144 kisinin
katildig1 AS hastalarinda denetimli grup fizik tedavi ile denetim altinda olmayan

bireysel tedavinin sonuglarin karsilagtirildigi bir randomize kontrollii ¢alismada
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grupla yapilan fizik tedavinin torakolomber mobilite , fitness ve global saglik iizerinde
daha etkili oldugu bulunmustur [93]. Yiizme AS hastalarinda siklikla 6nerilmektedir
[98]. Yiizme, yiirime ve konvansiyonel egzersizin AS hastalarinda pulmoner
fonksiyonlar, aerobik kapasite, yasam kalitesi, psikolojik semptomlar ve Bath
indeksleri tizerine etkisinin incelendigi 45 kisinin katildig1 bir randomize kontrollii
calismada grup 1 yiizme ve konvansiyonel egzersiz, grup 2 konvansiyonel egzersiz ve
ylriime, grup 3 ise yanlizca konvansiyonel egzersiz (kontrol grubu) yapan hastalardan
olusmaktadir. Caligma sonucunda kontrol grubu ile kiyaslandiginda yiizme ve yiirtime
grubunda egzersiz toleranst ve pulmoner fonksiyon sonuc¢larinda anlamli gelismeler
elde edilmistir [99]. Yapilan calismalar sonucunda su i¢i egzersizler ve spa egzersiz
programlar1 AS hastalarinda faydali bulunmustur [94, 100].

Hastalara yiiksek enerjili temas sporlarindan veya omurganin esnekligini
gerektiren ani omurga hareketlerini iceren ve diisme riski yliksek olan sporlardan
kaginmalar1 6nerilir [86].

Diizenli egzersize ek olarak hastaya uygun postiirii korumaya yonelik
bilgilerde verilmelidir. Otururken veya ylriirken omurgasint miimkiin oldugu kadar
diiz tutmasi, uzun siireli fleksiyon pozisyonunda kalmamasi, sert ve diiz bir yatakta
cok ince bir yastik kullanarak uyumasi, giinliik 15-30 dk yiiz iistii pozisyonda yatmasi

Onerilir [71, 98].

Fizik Tedavi Ajanlan

AS tedavisinde fizik tedavi ajanlarinin kullanimina iliskin kanita dayal veriler
yetersiz olmasina ragmen cesitli kas iskelet sistemi hastaliklarinin tedavisinden elde
edilen tecriibelere dayanarak AS’nin yonetiminde yer alirlar. AS tedavisinde fizik
tedavi ajanlarinin yeri tamamlayici tedavi olarak kullanilmalar1 ile sinirhdir. Kisa
siireli semptomlarda rahatlama saglarlar. AS’de egzersiz ve diger uygulamali tedaviler
oncesinde eklemlerde ve yumusak dokuda esnekligi arttirmasi ve agriy1 azaltmasi
sonucu egzersiz toleransinda artis saglamalar1 nedeniyle kullanilabilirler [86]. AS
tedavisinde transkutandz elektrik stimiilasyonu (TENS) gibi analjezik akimlar,
ylizeyel sicak-soguk uygulamalari, ultrason ve kisa dalga diatermi gibi derin 1sitici
ajanlar ve proprioseptif ndromiiskiiler stimiilasyon (PNF) gibi fizik tedavi
uygulamalari1 yer almaktadir. Bu uygulamalar eklem hareket acikligin1 kazandirici,

agriy1 azaltici ve egzersizlerin yapilmasimi kolaylastiric1 etkileri nedeniyle tercih
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edilmektedir [71]. TENS kap1 kontrol teorisine gore kalin A- liflerini uyarip medulla
spinaliste ince lifler lizerinden agrili uyaranin taginmasini bloke ederek analjezik
etkisini gosterir. Derin 1sitic1 ajanlar ligamanlarda fleksibiliteyi arttirict etki
gosterdiklerinden germe egzersizleri dncesinde kullanilabilirler. Derin 1sitict ajanlar
eklemlerde 1s1 artis1 yapabilecegi i¢in aktif artriti olan hastalarda uygulanmalari
Onerilmez.

AS tedavisinde hidroterapi, balneoterapi ve spa tedavisi gibi uygulamalarda
etkili bulunmustur [98, 101, 102]. Bu uygulamalarda suyun kaldirma kuvveti viicut
agirhiginda bir miktar azalma sagladigindan agrili eklemlere daha az yiik binmekte ve

egzersizlere yardime etki ortaya ¢ikmaktadir.

2.1.10.2. ilac¢ Tedavileri

2.1.10.2.1. Steroid Olmayan Anti-inflamatuar Ilaclar (SOAII)

AS’nin birinci basamak tedavisini SOAII’ler olusturmaktadir. Hem non-
selektif SOAIll’ler hem de COX-2 selektif SOAIl’ler tedavide yer almaktadir.
SOAII’lerle tedavi sabah tutuklugu, agr1 ve fonksiyonda diizelme [103-106], periferal
eklem agris1 [107] ve entezeal agrida azalma saglamaktadir [108, 109]. SOAII’lerle
yeterli deneme yapildiginm sdyleyebilmek icin en az iki farkli SOAII ile en az 4 hafta
veya daha uzun siire tedavi edilmelidir [110]. Farkli SOAIl’lerin etkisinin
karsilastirildigi birgok c¢alismada AS tedavisindeki etkinliklerinde birbirlerine
iistiinliikleri gosterilememistir [103, 105, 107, 111]. COX-2 selektif SOAII’lerle tedavi
spinal agriy1 azaltma ve fonksiyonlar1 korumada en az non-selektif SOAII’ler kadar
etkilidir [103, 104, 106, 112]. Hangi SOAIi’nin segilecegi karar1 yan etki acisindan
potansiyel riskler, doz araliklari, bireysel yanit, olasi ila¢ etkilesimleri ve maliyet géz
oniinde bulundurularak verilmelidir [113]. Gastrointestinal yan etki riski yiiksek olan
hastalarda SOAII’ler gastroprotektif ajanlarla kombine olarak verilebilir veya COX-2
selektif SOAIl’lerle tedavide diisiiniilebilir [114]. Kardiyovaskiiler hastalik riski
yiiksek olan AS hastalarinda naproksen igeren SOAIi’lerle tedavi tercih edilebilir
[113].

SOAIl’lerle tedavide tartismali konulardan biri siirekli kullanim ve talep
tizerine kullanim konusudur [115]. Bu konuda mevcut oOneri eger hasta
semptomatikse SOAII’lerle tedavinin siirekli olmas1 lehinedir [2].Tedavi maksimum

dozda baglanmal1 ve doz ayarlamas1 hastanin yanitina ve toleransina gore yapilmalidir
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[113]. Gece agris1 ve sabah tutuklugu 6n planda olan hastalarda gece alinan uzun etkili
SOAIl’ler tercih edilebilir [116]. SOAIl’lerin siirekli kullammina karsilik talep
tizerine kullanimlarinin karsilastirildigi 2 yillik randomize kontrolli bir ¢alismada
baslangicta ve 2 yilin sonunda modifiye Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score
(mSASSS)’na gore lomber ve servikal omurga radyografileri skorlanmis. Calisma
sonucunda talep lizerine kullanim grubuyla kiyaslandiginda siirekli kullanim grubunda
radyografik progresyonda anlamli bir azalma oldugu goriilmiistiir [117]. Agr ve
tutuklugu olan AS hastalarinin tedavisinde 2010 ASAS/EULAR ve 2011 TRASD AS
tedavi Onerilerinde birinci basamak tedavi olarak SOAII’lerle tedavi énerilmektedir

[87, 114].

2.1.10.2.2. Analjezik Ilaclar

SOAII’lerle énerilen sekilde tedaviye ragmen inat¢1 agrisi olan hastalarda |
SOAII’lerle tedavinin kontraendike oldugu veya yan etkiler nedeniyle kétii tolere
edildigi hasta grubunda parasetamol ve opioid benzeri analjeziklerle tedavi

diistiniilebilir [87, 114].

2.1.10.2.3. Glukokortikoidler

AS’de sistemik glukokortikoid tedavisinin yeri yoktur. Glukokortikoidlerin
kullanim1 lokal inflamasyon alanlarina yonelik enjeksiyonlarla sinirlidir. Kalga veya
periferal artriti ve enteziti olan hastalarda intraartikiiler veya lokal kortikosteroid
enjeksiyonlarinin  kullanimi1  disiintilebilir  [113]. Sakroiliak ekleme yo&nelik
kortikosteroid enjeksiyonun etkilerinin karsilagtirildigi 2 randomize kontrollii
calismada plasebo ve lokal anestezik uygulamasiyla kiyaslandiginda kortikosteroid
uygulanan hastalarda daha iyi agr1 kontrolii saglanmistir ve bu etkinin 2 ila 6 aya kadar
devam ettigi goriilmiistiir. Goriinteleme kilavuzlugunda yapilan enjeksiyonlardan elde
edilen sonuglar kor yapilan enjeksiyonlarin sonuglarindan daha basarili bulunmustur
[113]. Yeterli doz ve siirede SOAII kullanimina ragmen sakroiliak eklem agris1 baskin
olan hastalarda goriintiileme kilavuzlugunda sakroiliak ekleme yonelik kortikosteroid
enjeksiyonu uygulanmasi diistiniilebilir [113].

Hem 2010 ASAS/EULAR hem de 2011 TRASD AS tedavi Onerileri aksiyel

hastalik i¢in sistemik glukokortikoidlerin kullanimini desteklememektedir. Lokal kas-
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iskelet sistemi inflamasyon alanlarina yonelik kortikosteroid enjeksiyonlarinin

uygulanabilecegi yoniinde oneri bildirmislerdir [87, 114].

2.1.10.2.4. Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal ilaclar (DMARDs)

DMARD’lar AS’de aksiyel hastaligin tedavisinde yer almaz. Periferal
tutulumu olan hastalarda kullanilabilirler. AS tedavisinde siilfasalazinin etkinligi
lizerine toplamda 895 hastay1 iceren 11 c¢alismanin sonuglarinin incelendigi bir
metaanalizde siilfasalazin kullaniminin biraz spinal tutuklukta rahatlama ve ESR
degerinde azalma sagladig1 ancak spinal mobilite, entezit, agr1, hasta ve hekim global
degerlendirme veya fiziksel fonksiyon iizerine plaseboyla arasinda herhangi bir fark
olmadig1 gosterilmistir. Metaanaliz sonucunda erken hastalik asamasinda, sedim
degeri yiliksek ve periferal artriti olan hastalarin siilfasalazin tedavisinden fayda
gorebilecegi ¢ikarimi yapilmistir [118]. Daha 6nce 22 kisinin katildig: siilfasalazin
tedavisinin AS ile iligkili anterior {iveit siddetini azaltma ve rekiirrensleri 6nlemede
etkisinin arastirildig1 bir randomize kontrollii calismada 10 kisiden olusan 1.grup oral
siilfasalazin tedavisi alirken 12 kisiden olusan 2.gruba tedavi verilmemis ve her iki
grupta 3 yil boyunca izlenmisler. Calisma sonucunda siilfasalazin tedavisi alan grupta
anterior iiveit rekiirrens oranlar1 ve siddeti daha diisiik bulunmus ve siilfasalazin
tedavisinin AS ile iligkili anterior {iveit siddetini azaltma ve rekiirrensleri 6nlemede
yararli olabilecegi sonucuna varilmistir [119]. AS tedavisinde en ¢ok kullanilan
DMARD  siilfasalazindir. 2010 ASAS/EULAR ve 2011 TRASD AS tedavi
Onerilerinde aksiyel hastaligin tedavisi i¢in metotreksat ve siilfasalazinide igeren
DMARD’larin kullanim1 desteklenmemektedir. Ancak periferal artriti olan hastalarda
siilfasalazin kullanimi diistiniilebilir [87, 114].

Metotreksat romatoid artrit ve psoriatik artrit gibi romatolojik hastaliklarin
tedavisinde etkin bir sekilde kullanilmasina ragmen AS tedavisinde yeri yoktur. Bir
yil siireyle 12.5 mg/hafta subkutan metotreksat uygulamasinin yapildig: acik etiketli
bir caligmada spinal agr1, sabah tutuklugu ve spinal hareketler gibi aksiyel semptomlar
tizerine etki goriilmezken periferal artrit siklig1 belirgin olarak azalmistir [113]. Bir
baska acik etiketli calismada SOAII’lerle tedaviye direngli 20 aktif AS hastasa 16
hafta siireyle 20 mg/hafta subkutan metotreksat tedavisi uygulanmistir. Caligma

sonucunda baglangi¢ ve 16.hafta degerleri kiyaslandiginda ortalama BASDAI skoru
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ve ya diger klinik parametrelerde veya CRP diizeyinde herhangi bir fark saptanmamais
yalnizca sis eklem sayisinda ufak fakat 6nemsiz bir azalma izlenmistir [113].
Leflunomid AS’de aksiyel semptomlar i¢in etkili degildir ancak periferal artriti
olan hastalarda faydali olabilir [120].
Osteoporoz ve osteoporoza bagli komplikasyonlar AS’li hastalarda karsilagilan
ve morbidite ve mortalite riskinde artisa neden olabilen durumlardir. AS’1i hastalarda
osteoporoza bagli kiriklarin  6nlenmesinde oral bifosfonatlarla tedaviden

yararlanilabilir [71].

2.1.10.2.5. TNF Blokorleri

TNF blokérlerinin  kullanima girmesi AS ve diger spondiloartritlerin
tedavisinde meydana gelen en Onemli gelismedir. TNF-a AS ve diger
spondiloartritlerin patogenezinde yer alan pro-inflamatuar bir sitokindir [120].
Etkilenmis hastalarin sakroiliak eklem, serum ve sinoviyalarinda artmig TNF-a
ekspresyonu oldugu bildirilmistir [121]. AS tedavisinde kullanilan TNF blokerlerini

infliksimab, etanersept, sertolizumab, adalimumab ve golimumab olusturmaktadir.

Infliksimab

Infliksimab, insan-fare simerik monoklonal anti- TNF-a antikorudur. ilk defa
kullanilmaya baglayan TNF-a blokorii olma 6zelligini tasir [122]. AS’nin aksiyel ve
periferal semptomlarin1 tedavi etmede basarilidir. AS’de infliksimab kullanimiyla
ilgili yapilan randomize kontrollii ¢alismalarda iki saat siireyle intravendz infiizyon
yoluyla 0, 2 ve 6.haftalarda 5 mg/kg dozunda sonrasinda 6 haftada bir 5 mg/kg
dozunda devam edilerek uygulanmaktadir [113]. Etki baslangict hizlidir ve tedavi
yanit1 genellikle tedavinin 2.haftasinda belirgin bir sekilde gozlenir [113]. AS
hastalarinda infliksimab etkinlik ve glivenirliliginin arastirildig1 bir randomize plasebo
kontrollii caligma sonucunda infliksimab uygulanan grupta fiziksel fonksiyon, yasam
kalitesi, eklem hareket agiklig1 ve hastalik aktivitesinde belirgin iyilesme gozlenmistir

[123].

Etanersept

Etanersept rekombinant DNA teknolojisi ile iiretilmis dimerik yapida bir

flizyon proteinidir. insan IgG1’in Fc kismina bagl insan 75 kDa TNF reseptoriiniin iki
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ekstraselliiler ligand baglama alanindan olugmaktadir [124]. Etanersept subkutan yolla
uygulanir [125]. Ik yapilan calismalarda haftada iki kez 25 mg dozunda
uygulanmaktaydi ancak yapilan bir randomize kontrollii caligmada haftada bir 50 mg
dozda uygulamasinin aymi derecede etkili oldugunun gosterilmesinin ardindan
giiniimiizde ¢ogunlukla 50 mg/hafta dozunda uygulanmaktadir [113]. Hem aksiyel
belirtilerin hem de artrit, entezit gibi periferal belirtilerin tedavisinde etkili oldugu
yapilan caligmalarla gosterilmistir [113]. Diger TNF-a blokorleriyle kiyaslandiginda
tiiberkiiloz reaktivasyonunu indiikleme olasiligi daha diisiiktiir [126]. Ileri AS
hastalarinda etanercept etkisini degerlendiren 2 plasebo kontrollii ¢ift kor randomize
kontrollii calisma sonucunda spinal mobilite, CRP, agr1, hastalik aktivitesi, pulmoner
zorlu vital kapasite ve fonksiyon parametrelerinde belirgin iyilesme gozlenmistir

[113].

Sertolizumab

Hem membran bagli hem de ¢oziinlir TNF-a’ya yiiksek afinite ile baglanan ve
bunlar i¢in yiiksek nétralize edici etki gosteren TNF-ao’ya karsi insan monoklonal
antikorunun pegile Fab fragmanidir. Subkutan yolla uygulanmaktadir [127]. ki
haftada bir 200 mg veya dort haftada bir 400 mg dozunda uygulanmaktadir.
Sertolizumab pegol AS’de spinal ve ekstraspinal belirtilerin tedavisinde etkili bir

tedavi segcenegidir [128].

Adalimumab

Spesifik olarak TNF-o’ya baglanarak sitokinin aktivitesini nétralize eden
rekombinant , tamamen insan IgGl monoklonal antikorudur [129]. Adalimumab
subkutan yolla uygulanmaktadir. iki haftada bir 40 mg dozunda uygulanmaktadir
[113]. AS’de adalimumab etkisini degerlendiren caligmalar sonucunda aksiyel
semptomlar, periferal artrit , entezit, mobilite, akut faz yaniti, yasam kalitesi ve akut
anterior iiveitte diizelme goriilmiistiir [113]. AS hastalarinda adalimumab tedavisinin
etki ve giivenirliligini degerlendiren cok merkezli randomize ¢ift kor plasebo kontrollii
bir caligma sonucunda plaseboyla kiyaslandiginda adalimumab tedavisi alan grupta
CRP diizeyi, gece agrisi, BAS-G (Bath Ankylosing Spondylitis Patient Global Score)
skorlar1 ve hekim global hastalik aktivitesi parametrelerinin hepsinde istatistiksel

olarak anlamli iyilesme elde edilmistir. BASMI (Bath Ankylosing Spondylitis
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Metrology Index)’nin lomber lateral fleksiyon, intermalleolar mesafe ve servikal
rotasyon bilesenlerinde plaseboyla kiyaslandiginda adalimumab tedavisi alan grupta
istatistiksel olarak anlamli diizelme goriiliirtken BASMI'nin tragus duvar ve anterior
lomber fleksiyon bilesenlerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir. Adalimumab tedavisi alan grupta entezit (MASES)(Maastricht
Ankylosing Spondylitis Enthesitis Score) skorlarinda plaseboyla kiyaslandiginda

istatistiksel olarak anlamli iyilesme izlenmistir [130].

Golimumab

Golimumab temel olarak TNF’yi hedef alip noétralize ederek hareket eden
tamamen insan anti-TNF IgG1 monoklonal antikorudur. Golimumab 4 haftada bir 50
mg dozunda subkutan yolla uygulanmaktadir [131]. Yapilan bir¢ok randomize
kontrollii ¢alismada aktif AS’si olan hastalarda hastalik aktivitesini baskilamada etkili
ve giivenilir bir ila¢ oldugu bildirilmistir. Hastalik aktivitesini baskilamasina ek olarak
yasam kalitesi, fonksiyon ve spinal mobilitede iyilesme sagladigi rapor edilmistir
[113]. AS’de golimumab etkisini degerlendiren 356 kisinin katildigi randomize cift
kor plasebo kontrollii gok merkezli bir calisma sonucunda golimumab tedavisinin aktif
AS belirti ve bulgularinda, hastalarin fiziksel fonksiyon diizeyinde, SF-36 (Short
Form-36) fiziksel ve mental bilesen 0zet skorlarinda, hastalarin uyku paternlerinde,
entezit ve kendi kendine bildirilen iiretkenlik parametrelerinde iyilesme sagladigi
gorilmistir [131].

2010 ASAS/EULAR AS tedavi onerilerinde konvansiyonel tedaviye ragmen
wsrarli yliksek hastalik aktivitesi olan hastalarda anti-TNF tedavi yer almaktadir [87].
2010 ASAS aksiyel SpA ‘l1 hastalarda anti-TNF ajanlarin kullanim Onerileri tablo
2.3’de belirtilmektedir [132].
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Tablo 2.3 2010 ASAS Aksiyel Spondiloartriti olan hastalarda anti-TNF ajanlarin

kullanim 6nerileri [132].

1.Hastalarin kesin AS tanis1 i¢in modifiye New York kriterlerini karsilamasi
gereklidir.

2.Aktif hastalik > 4 hafta

3.BASDAI >4 (0-10) ve pozitif uzman goriisii

4. Tim hastalar kontraendike olmadik¢a maksimum Onerilen veya tolere edilen

dozda en az 2 SOAII ile en az 4 hafta boyunca tedavi edilmis olmalidur.

5.Baskin olarak aksiyel belirtileri olan hastalarin anti-TNF tedavi baglanmadan 6nce

DMARD’larla tedavi edilmis olmas1 mecburi degildir.

6. Semptomatik periferal artriti olan hastalar eger uygunsa en az bir lokal steroid
enjeksiyonu ve tercihen siilfasalazin olmak tizere DMARD’lar ile tedavi denemesine

yetersiz yanit vermis olmalidir.

7.Semptomatik enteziti olan hastalarda uygun lokal tedavi basarisiz olmalidir.

2010 ASAS/EULAR AS tedavi Onerilerinde aksiyel veya artikiiler/entezeal
hastalik tablosunda c¢esitli TNF inhibitorlerinin etkinliginde farklilik oldugunu
gosteren kanit bulunmamaktadir. Ancak inflamatuar bagirsak hastaligi varliginda
gastrointestinal etkide farkliligin dikkate alinmasi gerekir [87]. 2016 ASAS-EULAR
aksiyel SpA yonetim Onerilerinde konvansiyonel tedaviye ragmen israrl yiiksek
hastalik aktivitesi olanlarada biyolojik DMARD’lar ile (TNF inhibitorleri (TNF1), IL-
17 inhibitorii (IL171)) tedavi diisliniilmelidir. Mevcut pratik tedaviye TNFi ile
baslamak seklindedir [133].

AS ve non-radyografik aksiyel SpA hastalarinda TNF-a blokorlerinin etkisini
degerlendiren bir metaanalizde infliksimab, etanarsept, adalimumab, golimumab ve
sertolizumab gibi TNF-a blokorlerinin hastalik aktivitesi ve fiziksel fonksiyonda
diizelme sagladigi gosterilmistir [134]. TNF-a blokorleriyle tedavinin klinik
bulgularda diizelmenin yani sira aktif spinal inflamasyonda gerileme sagladigt MRG
bulgulariyla gosterilmistir. Ancak TNF-a blokorleriyle 2 yillik tedavinin radyografik
progresyon iizerine etkisi olmadigimi gosteren caligmalarda bulunmaktadir [113].
Yiiksek CRP seviyesi, HLA B27 pozitifligi, <40 yas olmak , entezit yoklugu, kisa
hastalik siiresi ve iyi fonksiyonel durum TNF-naif AS hastalarinda TNF-a
blokdrleriyle tedaviye olumlu yanitin prediktorleridir [135]. TNF-a blokoriiyle
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tedavinin basarisiz olmasi durumunda bagka bir TNF-a blokdrii veya IL-171 ile tedavi
degisikligi diistintilmelidir [133].

TNF-o blokorleriyle tedavide firsat¢i enfeksiyonlar, latent tiiberkiiloz
reaktivasyonu, lenfoma gibi maligniteler, anemi ve pansitopeni gibi hematolojik
bozukluklar, demiyelinizan hastaliklar, noropati, konjestif kalp yetmezliginin
kotiilesmesi, otoantikor ve otoimmiin hastalik gelisimi, inflizyon/enjeksiyon ve
hipersentivite reaksiyonlari, hepatotoksisite, psoriatik deri lezyonlar1 gibi yan etkiler

konusunda dikkatli olunmalidir [120, 136, 137].

Sekukinumab

Interlokin-17A (IL-17A) normal inflamatuar ve bagisiklik yamitlarina dahil
olan IL-17 ailesinin iiyesi olan bir sitokindir. IL-17A’nin AS patogenezinde 6nemli bir
rol oynadig1 gosterilmistir. Yapilan ¢alismalarda AS’li hastalarin subkondral kemik
iligi ve dolasiminda artan sayida IL-17A iireten hiicre oldugu gosterilmistir.
Sekukinumab IL-17A’ya karsi humanize monoklonal antikordur. Subkutan yolla
uygulanmaktadir. Dort hafta boyunca haftada bir 150 mg sonrasinda ayda bir 150 mg
seklinde uygunlanmaktadir. Sekukinumab aktif AS’si olan TNF-o blokori naif
hastalarda ve TNF-a blokorlerine yetersiz yanit gosteren veya intoleransi olan

hastalarda etkili bir tedavi secenegidir [138].

2.1.10.3. Cerrahi Tedavi

Ileri AS hastalarinda kronik degisiklikler ve yapisal hasar sonucunda cerrahi
miidahale gerekebilir. Hastalarin %10-20’sinde 6zelliklede kalca eklemine yonelik
olarak eklem replasman tedavisine ihtiya¢ duyuldugu bildirilmistir [115]. Tedaviye
ragmen ge¢meyen siddetli agrisi, sakatligi ve radyografik yapisal hasar1 olan
hastalarda yasa bakilmaksizin kalga replasmani uygulanmasi diisiiniilmelidir [139].
Diz ekleminde artrit gelisimi AS hastalarinda gériilebilen bir periferik tutulumdur. Ileri
derecede semptomatik diz eklem tutulumu olan hastalarda total diz replasmani
uygulanabilir. Eklem replasmani sonucu gelisebilecek baslica komplikasyon
heterotopik ossifikasyon olusumudur [115].

AS’de hastalik seyrinde vertebrada olusan sindesmofitler nedeniyle hareket
sirasinda eklemlere, ligamanlara ve disklere asir1 yiik binmesi sonucunda siddetli agr

ve diskit meydana gelebilir. Bu durumdaki hastalarda tek seviyeli fiizyon cerrahisi
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yapilmasi diisiiniilebilir [71]. Atlantoaksiyel subluksasyon ve dislokasyon gelisimi AS
hastalarinda goriilebilen bir baska spinal tutulum seklidir ve spinal stabilizasyon
cerrahisi uygulanmasini gerektirebilir [115]. Hastalik ilerledik¢e lomber lordozda
kayip ve torakal kifozda artis seklinde postiir problemleri meydana gelebilir. Bu postiir
problemlerinin diizeltilmesi amaciyla osteotomi ameliyatlar1 uygulanabilir [71].
Osteopotik ve ankiloze rijit omurga nedeniyle mindr travmayla bile vertebra fraktiirii
olusabilmektedir. Vertebra fraktiiriine bagli hayat1 tehdit edici norolojik bir
komplikasyon gelismesi durumunda cerrahi tedavi uygulanmasi gerekebilmektedir

[115].

2.1.10.4. Radyoterapi

Sakroiliak eklemler ve omurgaya yonelik radyoterapi uygulamasi gecmis
donemlerde yaygin bir sekilde kullanilmistir [140]. Radyoterapi uygulamasiyla spinal
agrida belirgin rahatlama saglanmistir [115]. Ancak bagta 16semi olmak iizere artan

kanser riski nedeniyle giiniimiizde uygulanmamaktadir [115, 140].

2.1.11. izlem

Hastalik izlemi ve tedavi etkinliginin degerlendirilmesi hastalik yonetiminin
Oonemli bir pargasini olusturmaktadir. ESR ve CRP seviyeleri hastalik aktivitesinin
belirlenmesinde yardimci olabilir ancak tek baslarina yeterli degillerdir. Agr1 ve
tutukluk sikayetinin hasta tarafindan derecelendirilmesi amaciyla viziiel analog skala
(VAS) kullanilabilir [71]. Fizik muayene hastanin fonksiyonel durumunu belirlemede
onemlidir. Entezopatinin degerlendirilmesinde 13 ayr1 entezis bdlgesine palpasyonla
basing uygulanarak hassasiyetin sorgulandigi Maastricht AS entezit skoru (MASES)
kullanilabilir [141]. Hastanin fonksiyonel durumunu ve hastalik aktivitesini
belirlemek, sakatlik durumunu sorgulamak ve tedavi yanitin1 degerlendirmek amaciyla
olusturulmus c¢esitli hastalik degerlendirme indeksleri bulunmaktadir. Hastalarin
fonksiyonel durumunu belirlemede Bath ankilozan spondilit fonksiyonel indeksi
(BASFI), Bath ankilozan spondilit metroloji indeksi (BASMI), Dougados fonksiyonel
indeksi (DFI) ve spondiloartropatiler i¢in saglik degerlendirme anketi (HAQ-S) ‘inden
yararlanilabilir. Hastanin iyi olma hali lizerine AS’nin etkisini yansitan Bath ankilozan
spondilit hasta global skoru (BAS-G) gelistirilmis bir baska hastalik degerlendirme

indeksidir. Hastalik aktivitesini degerlendirmede ise Bath ankilozan spondilit hastalik
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aktivite indeksinden (BASDAI) ve ankilozan spondilit hastalik aktivite skorundan
(ASDAS) yararlanilmaktadir [142, 143]. Yasam kalitesini degerlendirmek icin kisa
form-36 (SF-36) ve ankilozan spondilit yasam kalitesi indeksi (ASQoL) gibi
degerlendirme yontemlerinden yararlanilabilir [142, 144]. Radyografik olarak yapisal
hasarin degerlendirilmesinde Bath ankilozan spondilit radyoloji indeksi (BASRI),
Stoke ankilozan spondilit omurga skoru (SASSS) ve modifiye Stoke ankilozan
spondilit omurga skoru (M-SASSS) kullanilabilir [141]. Klinik kayit tutmak ve tedavi
yanitin1 degerlendirmek amaciyla ASAS tarafindan ¢ekirdek setler olusturulmustur
[38]. 2010 ASAS aksiyel SpA hastalarinda anti-TNF ajanlarin kullanim 6nerilerinde
hastalik aktivitesi ve siddetinin degerlendirilmesinde giinliik pratik igcin ASAS
cekirdek set ve BASDAI'nin kullanilmasini 6neriyor [132]. Tedavi yanitini
degerlendirmede uluslararas1 spondiloartropati ¢alisma grubu tarafindan belirlenen
ASAS-20, ASAS-40 ,ASAS- 5/6, ASAS parsiyel remisyon yanit Kkriterleri
calismalarda kullanilmaktadir [145].
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Tablo 2.4 Klinik Kayit Tutmak I¢in ASAS Cekirdek Seti [38].

Konu

Olgek

Fonksiyon

BASFI

Agn

Numeric rating scale (NRS)/VAS (gecen
hafta/ omurga/gece/AS nedeniyle)
NRS/VAS  (gegcen  hafta/ omurga/AS

nedeniyle)

Spinal Mobilite

Gogilis ekspansiyonu
Modifiye schober testi
Oksiput duvar mesafesi
Servikal rotasyon

Lateral spinal fleksiyon veya BASMI

Hasta global

NRS/VAS (gecen hafta global hastalik

aktivitesi)

Periferal eklemler ve entezler

Sis eklem sayis1 (44 eklem sayilmistir)
MASES, San Francisco ve Berlin gibi valide

edilmis entezit skoru

Tutukluk

NRS/VAS (sabah tutuklugunun

sliresi/omurga/gecen hafta)

Akut faz reaktanlari

CRP veya ESR

Yorgunluk

Yorgunluk sorusu BASDAI

2.1.12. Prognoz

Ozellikle anti-TNF ajanlar basta olmak {izere yeni tedavi ydntemlerinin

kullanima girmesiyle AS’li hastalarin ¢cogunda prognoz iyi seyretmektedir. Hastaliga
bagl fonksiyon kaybi ve hasar hastaligin ilk on yilinda ¢ok daha hizli bir sekilde
ilerliyor gibi goziikiiyor [146]. Dolayisiyla hastaligin ilk 10 yillik zaman dilimi bize
prognoz hakkinda 1s1k tutabilir. Periferal artrit ve 6zellikle de kalga artritinin erken
gelismesi AS’de kotli prognoz ile ilskili bulunmustur. Kalga artriti gelismesi siddetli
hastalik agisindan 23 kat artmis risk ile iligkilendirilmistir. Baglangi¢ yasina
bakilmaksizin kal¢a tutulumunun olmasi radyografik spinal progresyon igin risk
faktorii olarak bulunmustur [147]. Yapilan bir calismada hastaligin ilk iki yilinda kalca
artriti, ESR>30 mm/h, lomber omurgada kisitlilik, oligoartrit, baslangi¢ yasinin <16
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olmasi , SOAII‘lerle tedaviye yetersiz yanit, sosis benzeri parmak veya ayakparmagi
bulunmasi hastalik siddeti ile 6nemli 6l¢iide iligkili bulunmustur [146]. AS tanisindaki
gecikme ne kadar uzun zaman alirsa bu daha kotii bir yasam kalitesi ve islevi, daha
siddetli bir hastalik aktivitesi ve kalga ve omurga mobilitesinde kisitlilik gelismesi
anlamina gelmektedir. Hastanin erken tani almasi uygun erken tedavi alma imkani
saglayarak prognoz iizerine olumlu etkide buluncaktir [148]. AS kaynakli dliimlere
hastalarin %5’inden az bir kisminda rastlanmaktadir. AS kaynakli 6liimler ¢ogunlukla
servikal omurgada dislokasyon ve fraktiir, amiloid nefropati ve spondilitik kalp
hastaligindan kaynaklanmaktir [71]. Yapilan bir calismada yiiksek CRP diizeyi, tanida
gecikme, herhangi bir SOAII kullanmama ve is engeli sag kalimda azalma ile iliskili

bulunmustur [149].

2.2. Fiziksel Performansin Degerlendirilmesi

Klinik pratikte pulmoner, kardiyovaskiiler, kas iskelet sistemi ve metabolik
sistemleri degerlendirmek ve kisinin fonksiyonel kapasitesini belirlemek amaciyla

egzersiz testlerinden faydalanilmaktadir.

2.2.1. Egzersiz Kapasitesini Degerlendirme Yontemleri

Egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesinde submaksimal ve maksimal

egzersiz testleri kullanilmaktadir.

2.2.1.1. Maksimal Egzersiz Testleri

Egzersiz sirasinda viicudun kullandigi maksimum oksijen tiiketiminin (vo2
max) Ol¢iildiigii testlerdir. Maksimal egzersiz testleri is yiikiindeki ilerleyici artisa
karsin vo2 nin daha fazla artig gdstermeyip platoya ulastig1 testlerdir. Maksimal testler
yasa gore tahmin edilen maksimal kalp hizinin %85 ve iizerinde olmasi ile

karakterizedir.

2.2.1.2. Submaksimal Egzersiz Testleri

Submaksimal testler yasa gore tahmin edilen maksimal kalp hizinin %85’in

altinda oldugu testlerdir.
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Egzersiz kapasitesini belirlemede kullanilan testler:
Merdiven ¢ikma

6 dk yiiriime testi

Mekik testi

Kardiyopulmoner egzersiz testi

Kardiyak stres testi

Egzersiz provakasyon

Merdiven ¢ikma

Egzersiz testleri igerisinde en kolay uygulanan ve ekonomik olan testtir. Ust
abdomen ve toraks cerrahisi planlanan hastalarda operasyon sonrasi komplikasyon
riskini belirlemede yararlanilir. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda operasyon sonrasi
komplikasyon gelisme riski iki kat merdiven ¢ikmakta giicliik ¢ekenlerde merdiven

cikabilen olgulara gdre bariz bir seklilde yiiksek tespit edilmistir [150].

6 Dakika Yiiriime Testi

Fiziksel fonksiyonel kapasitenin degerlendirilmesinde yaygin bir sekilde
kullanilan sub-maksimal egzersiz testlerinden biridir. Hastalardan 30 metrelik bir
parkurda 6 dakika boyunca yiiriiyebildikleri kadar hizl bir sekilde yiirtimeleri istenir.
Parkur uzunlugu 3 metrede bir isaretlenir. 6 dk ylirlime testinde yiiriinen toplam
mesafe, modifiye borg skalasi veya viziiel analog skala ile yorgunluk ve dispne
seviyesi, pulse oksimetre ile arteryel oksijen satiirasyonu belirlenebilir [151]. Test
oncesinde ve sonrasinda kalp hizi ve kan basinci 6l¢timii yapilir. Test sirasinda standart
talimatlar verilir. Saglikli deneklerin 6 dakika yiiriime testindeki yiiriidiikleri toplam
mesafe 400 ila 700 metre arasinda degismektedir. Ancak farkli metodlarin kullanildigi
az sayidaki calismada tahmin edilen mesafeler caligmalar arasinda %30’ a kadar varan

oranda farklilik gostermektedir [152-154].

Mekik Testi

Yiirime hizinin giderek arttigi mekik yliriime testi ve hizin sabit oldugu
dayaniklilik mekik yiiriime testi olmak iizere iki tipi vardir. Yiirime hizinin giderek
artt1igr mekik yiirlime testi 10 metre uzaklikta iki nokta arasinda sesli uyaranlar

kullanilarak her dakikada yiiriime hizinin progresif olarak arttirilmasiyla gidip-gelme
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olarak uygulanmaktadir. Sonug yiirlinen toplam mesafe ve tur sayis1 seklinde ifade
edilmektedir. Dayaniklilik mekik yiiriime testinde ise hastalardan iki dakikalik 1stnma
periyodundan sonra on metrelik mesafeyi sabit hizla yiirtimeleri istenir [150]. Sabit
hiz1 belirlemek icin bu testin 6ncesinde hastaya artan hizda mekik yiirlime testi

yaptirilir. Sabit hiz, artan hizda mekik yiiriimede testinde dl¢lilen vo2max’1in %85 “idir.

Kardiyak stres test

Egzersiz ile uyarilan miyokardiyal iskemi, aritmiler veya anormal kan basinci
yanitlarini teshis edebilmek i¢in EKG’nin kullanildig: yiirlime bandinda uygulanan bir

testtir.

Egzersiz ile indiiklenen bronkospazm testi

Egzersize baglamadan once istirahat halinde spiromterik Gl¢iim yapilir ve
FEV1 degeri belirlenir. Testin ilk iki dakikas1 icerisinde pik kalp hizinin %90’ma
cikiir ve bu siddette alti dakika siiresince egzersize devam edilir. Test
sonlandirildiktan sonra 5, 10, 15 ve 30. dakikalarda spirometrik 6l¢iim yapilir.
Egzersiz sonrasi herhangi bir FEV1 6l¢iimiinde bazal FEV 1 degeri ile kiyaslandiginda

%10 veya daha fazla diisiis varsa test sonucu pozitif kabul edilir [155].

Kardiyopulmoner Egzersiz Testi

Kardiyopulmoner egzersiz testi artimli egzersiz testi boyunca elde edilen kalp
hizi, kan basinci, calisma hizi, egzersiz siiresi gibi rutin fizyolojik ve performans
parametrelerini ventilasyon, alinan oksijen ve c¢ikarilan karbondioksit hacmi ile
birlestirir. Maksimum egzersiz kapasitesinin belirlenmesinde yaygin bir sekilde
kullanilmaktadir. Ventilasyon parametreleri ve solunum gazlari bir yiiz maskesi veya
agizlik kullanilarak toplanabilir [156]. Artan is yikii ve sabit is yiikii olmak {izere iki
tiir egzersiz protokolii uygulanabilir. Artan is yiikii uygulanan testler oksijen
tasinmasini ve sistem kullanimini maksimum oranda zorlamay1 hedefler ve klinik
ortamda rutin olarak kullanilmaktadir. Sabit is yiikii uygulanan testler ise genellikle
submaksimal efor yogunluklarinda gergeklestirilir ve daha ¢ok arastirma amagh
kullanilirlar [156]. Kardiyopulmoner egzersiz testi uygulanirken kosu bandi veya
bisiklet ergometresinden yararlanilir. Artan is yiikii uygulanan protokoller arasinda

cogunlukla rampa protokolleri tercih edilir. Rampa protokolleri egzersiz agamasinin
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her dakikasina esit bir sekilde dagilan kademeli bir is yiikil artisi ile karakterizedir.
Cesitli rampa seviyeleri arasindan en ¢ok kullanilanlar 5 W/ dk, 7 W/dk, 10 W/dk ve
15 W/dk dir.

Kol Ergometresi

Alt ekstremitesini kullanamayan hastalarda kol ergometresi kosu bandi ve
bisiklet ergometresine iyi bir alternatiftir. Kol ergometresi uygulanacak kisi dik
pozisyonda oturur. Ergometrenin tutacak kisminin dayanagi omuz yiiksekliginde
ayarlanir. Kol en uzak ekstansiyon hareketleri boyunca dirsekte hafif¢e biikiilmelidir.
Dakikada 60 ila 75 devirlik bisiklet hiz1 siirdiiriilerek her iki dakikada bir is yiikiinde
10 W lik artiglar onerilir. Test bitis noktas1 diger ergometri tiirleri ile benzerdir [157].
Kol egzersizi boyunca bisiklet ile kiyaslandiginda daha diisiik pikvo2 ve daha yiiksek

kalp hiz1 ve solunum rezervi gézlenmistir [ 158].

Bisiklet ergometresi

Mekanik frenli veya elektrik frenli ergometreler kullanilir. Bisiklet ergometresi
ile kosu bandin1 karsilastiran bir¢cok ¢alismada maksimum kalp hiz1 degerleri kabaca
benzer bulunurken maksimum oksijen aliminin kosu bandi1 egzersizi sirasinda %6 ila
%25 daha fazla oldugu gosterilmistir [159-162]. Kosu bandi ile karsilastirildiginda
daha az yer kaplamasi, daha ucuz olmasi, daha az ses ¢ikarmasi, kan basinct ve EKG
Olctimlerinin daha kolay yapilabilmesi, diigme riskinin daha az olmas1 avantajlaridir.
En ¢ok tercih edilen basamakli artan protokoldiir. 3 dk istirahat halinde bazal 6l¢iim
alinir sonrasinda pedala diren¢ uygulamadan 3 dk bos da cevirirler. Bunu izleyen
stirecte pedal dakikada 40 ila 70 arasinda cevrilirken is yiikiide dakikada 5-25 watt
arasinda arttirilir. Pedala uygulanmasi gereken direng agir hastalarda 5 watt/dk hafif

olan hastalarda ise 25 watt/dk dir [163].

Kosu bandi

Klinik pratikte yaygin bir sekilde kullanilir. Yiiriime /kogsmanin bisiklet
binmeye gore testi uygulayan kisiler i¢in daha alisildik olmasi uygulama kolayligi
saglar. Bisiklet ergometresiyle kiyaslandiginda test sirasinda daha fazla kas grubu
calisir. Ellestad, Naughton, Astrand, Balke ve Bruce gibi ¢esitli protokoller mevcuttur.

Bunlarin igerisinden en ¢ok tercih edilenler Bruce ve Balke protokolleridir. Balke
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protokoliinde egim artarken hiz sabit kalir [163]. Bisiklet ergometresine gére daha
biiyilk bir alana ihtiyag duyulmaktadir. Testin uygulanmasi sirasinda bisiklet
ergometresiyle kiyaslandiginda diisme riski daha fazladir. Testin durdurulmasi
esnasinda denge sorunlar1 yasanabilir. Vo2 max kosu bandinda bisiklet
ergometresinden %5-10 daha fazla olarak 6l¢iiliir [150].

Bruce protokolii kosu bandi protokolleri icerisinde en yaygin olarak
kullanilanlardan birisidir. Bu protokolde her 3 dakikada bir hiz ve egim
degisimektedir. Bu protokoliin avantaji testin nispeten kisa olmasidir. Ancak
yogunluktaki kademeli artislar biiylik oldugundan, her kademe i¢in yaklagik 3 MET,
fonksiyonel kapasitesi cok diisiik olan kisilerde bu protokol 6nerilmez. Kronik
hastalig1 olan bir¢ok kiside Bruce protokoliiniin baslangi¢ asamasi uygunsuz sekilde
zor gelmektedir. Bu nedenle modifiye Bruce protokolii gelistirilmistir. Modifiye
Bruce protokolii daha az yogun iki is yiikii ile kisinin 1.agamaya 1sinmasin1 saglar.

Balke protokolii ise her iki dakikada bir egimin %2,5 artisi ile artan yogunlukla
birlikte sabit bir yliriime hiz1 kullanir. Artis basina 1 MET olacak sekilde VO2'de sabit
bir artis meydana gelir. Balke protokolii testinin baslangic asamalarindaki MET
degerleri ¢ok diisiik oldugu i¢in fonksiyonel kapasitesi diisiik olan hastalarin test

edilmesinde tercih edilebilir [164].

Tablo 2.5 Bruce Protokolii.

Bruce Protokolii

Evre Stre(dk) Egim% MPH(mil) Hiz(km/h) | MET
1 3 10 1.7 2.7 4

2 6 12 2.5 4.0 6.6
3 S 14 34 54 9.1
4 12 16 4.2 6.7 129
5 15 18 5.0 8.0 15.0
6 18 20 5.5 8.8 16.9
7 21 22 6.0 9.6 19.1
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Tablo 2.6 Modifiye Bruce Protokolii.

Modifiye Bruce Protokolii

Evre Sure (dk) Egim % MPH (mil) MET
0 3 0 1.7 1.7
05 3 5 1.7 29
1 3 10 1.7 4.7
2 3 12 25 7.1
3 3 14 34 10.2
4 3 16 42 13.5
5 3 18 5.0 17.3
b 3 20 55 20.4
7 3 22 6.0 23.8

Kronik hastaligi olan ve aktivite seviyesi diisiik kisilerde modifiye Bruce

protokolii uygulanabilir (Tablo 2.6).

2.2.2. Kardiyopulmoner Egzersiz Testinin Endikasyonlar:

1.Fiziksel kondisyonun incelenmesi
Bazal performans seviyesini belirlemek
Egzersiz egitimi regetesini diizenlemek
Egzersiz egitimine verilen yanit1 ortaya koymak
2.Nedeni bilinmeyen egzersiz intoleransinin incelenmesi
Egzersizde kisitlanmaya sebep olan faktorleri belirlemek
Kardiyopulmoner hastalik birlikteliginde dispneye hangisinin
verdigini belirlemek
3.Kardiyovaskiiler hastaliklarin degerlendirilmesi
Koroner arter hastalig1 agisindan tarama amagh
Kardiyak transplantasyon planlanan hastalarin degerlendirilmesi
Kardiyak rehabilitasyonda egzersiz regetesini diizenlemek
Kardiyak rehabilitasyon sonrasi tedavi yanitin1 degerlendirmek
4.Solunum sistemi hastaliklarinin degerlendirilmesi
Egzersiz iligkili bronkospazm
Obstriiktif akciger hastaliklar
Restriktif akciger hastaliklar

Interstisyel akciger hastalig
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Hiperventilasyon sendromu
Pulmoner vaskiiler hastaliklar
Pulmoner rehabilitasyonda egzersiz regetesini diizenlemek
Akciger transplantasyonu planlanan hastanin degerlendirilmesi
Hacim kiigiiltiicli akciger cerrahisi

5.Diger endikasyonlar
Hastanin preoperatif degerlendirilmesi

Oziirliiliik degerlendirilmesi

2.2.3. Kardiyopulmoner Egzersiz Testi Kesin Kontraendikasyonlar

1.Akut miyokard enfarktiisii (ilk 3-5 giin)

2.Kararsiz anjina

3.Semptomlara veya hemodinamik bozulmaya neden olan kontrolsiiz aritmiler
4.Aktif endokardit

5.Akut miyokardit veya perikardit

6.Semptomatik siddetli aort darlig

7.Kontrolstiz kalp yetmezligi

8.Kontrolsiiz astim

9.Pulmoner 6dem

10.Alt ekstremitelerin trombozu

11.Akut pulmoner emboli veya pulmoner enfarkt

12.Solunum yetmezligi

13.Siipheli anevrizmal diseksiyon

14.Dinlenme sirasinda oda havasinda desatiirasyon < 85%

15. Kooperasyon yetersizligine yol agan mental bozukluk

16.Senkop

17. Egzersiz performansini etkileyebilecek veya egzersizle siddetlenebilecek akut

kardiyopulmoner sistemin digindaki renal yetmezlik, tirotoksikoz gibi hastaliklar

2.2.4. Kardiyopulmoner Egzersiz Testi Icin Goreceli Kontraendikasyonlar

1.Sol ana koroner arter ve esdegerlerinin stenozu
2.0rta dereceli stenotik kalp kapak hastalig1
3.Agr arteriyel hipertansiyon (>200 mm Hg sistolik, >120 mm Hg diyastolik)
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4.Tasiaritmiler veya bradiaritmiler

5.Yiiksek dereceli atrioventrikiiler blok

6.Elektrolit anormallikleri

7.Egzersiz performansini tehlikeye atan ortopedik bozukluk
8.Hipertrofik kardiyomiyopati

9.Siddetli pulmoner hipertansiyon

10.1lerlemis veya komplike gebelik [165]

2.2.5. Kardiyopulmoner Egzersiz Testini Sonlandirmak Icin Kesin

Endikasyonlar

1.Akut miyokard enfarkti veya miyokard enfarkti siiphesi

2.Siddetli anjina gelismesi

3.Hastanin testi sonlandirmak istemesi

4.Ataksi, vertigo, viziiel problemler, konflizyon gibi santral sinir sistemini ilgilendiren
semptomlar

5.Solukluk, siyanoz, nemli ve soguk deri gibi zayif perfiizyon bulgular

6.Artan is yilikiine ragmen bulgu ve semptomlar esliginde sistolik kan basincinda >10
mm Hg diisiis gézlenmesi

7. 2. veya 3.Derece atrioventrikiiler blok, israrli ventrikiiler tasikardi gibi ciddi
disritmiler

8.Test yanitlarinin izlenmesi ile ilgili teknik sorunlar

9.Artan is ylikiine ragmen kalp hizinin artmamasi

10.Tanisal Q dalgalar1 izlenmeden ST elevasyonu (> 1.0 mm) olmas1 [166, 167].

2.2.6. Kardiyopulmoner Egzersiz Testini Sonlandirmak i¢in Géreceli

Endikasyonlar

1.Artis gosteren gogiis agrisi

2.Bacak kramplar1 veya intermittan kladikasyo

3. Hinlt1

4. Supraventrikiiler tasikardi, multifokal prematiir ventrikiiler atimlar gibi daha az
ciddi disritmiler

5.Hipertansif yanit (sistolik kan basincinin >260 mm Hg; diyastolik kan basincinin

>115 mm Hg)
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6. Belirgin EKG degisiklikleri; ST depresyonu > 2.0 mm, aksta kayma olmas1
7.Ventrikiiler tasikardiden ayirt edilemeyen egzersize bagli dal blogu

8.Belirgin yorgunluk ve nefes darlig1

9. Artan is yiikiine ragmen iskemi bulgular eslik etmeksizin sistolik kan basincinda

>10 mm Hg diislis gozlenmesi [166, 167]

2.2.7. Kardiyopulmoner Egzersiz Testinin Komplikasyonlari

1.Kardiyak aritmiler (bradiaritmi, tagiaritmi)
2.Miyokard enfarktiisii

3.Kardiyopulmoner egzersiz testi uygulanmasini takiben 48 saat icinde 6liim
4.Senkop gecirmek

5. Ventrikiiler tagikardi, supraventrikiiler tasikardi
6.Kas iskelet sistemini ilgilendiren yaralanmalar
7.Yumusak doku travmasi

8.Hemodinamik instabilite

9. Bronkospazm

10.Konjestif kalp yetmezligi gelismesi

11.Bas donmesi

12.Halsizlik, yorgunluk

2.2.8. Kardiyopulmoner Egzersiz Testinin Temel Parametreleri

Egzersiz esnasinda iskelet kaslarinin kasilabilmesi i¢in ihtiya¢ duyulan enerji
aerobik ve anaerobik enerji sistemleriyle saglanmaktadir. Hangi tip enerji sisteminin
kullanilacagin1 egzersizin siiresi ve yogunlugu belirler. Bu sistemler hazir enerji
saglayan ATP-PCr sistemi, kisa siireli enerji saglayan glikolitik enerji sistemi ve uzun
siireli eneji saglayan aerobik enerji sistemidir. Kisa siireli ve yiliksek yogunluklu
egzersizlerde enerji kas dokusu icinde depolanmis halde bulunan ATP ve
fosfokreatinden saglanir. Kisa stireli yogun egzersizin siirdiiriilebilmesi icin ATP’nin
yeniden sentezlenmesi gerekir. Burada enerji iiretimi anaerobik glikolizis yoluyla
gergeklestirilir. Uzun siireli egzersizlerde ise enerji iiretimi baslica aerobik
metabolizma yoluyla saglanir.

Aerobik kapasite yogun efor gerektiren fiziksel aktivite boyunca birim zaman

basina kisinin kullanabilecegi maksimum oksijen miktarinin bir 6l¢iistidiir. Egzersiz
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yaparken ihtiya¢ duyulan enerjiyi iiretmek amaciyla harcanacak oksijeni kaslara
ulastirabilme kapasitesi seklinde ifade edebiliriz [168]. Dolayisiyla aerobik kapasite
pulmoner, kardiyovaskiiler ve néromiiskiiler sistemlerin bir biitiin halinde uyum i¢inde
calistiginin gostergesidir. Aerobik kapasitenin belirlenmesinde kardiyopulmoner
egzersiz testinden yararlanilir.

KPET sonuglarin1 yorumlarken kisinin test sirasinda maksimum efor sergileyip
sergelemedigini belirlemede kullanilan bazi kriterler mevcuttur. Bu kriterler;
respiratory excahnge ratio (RER) > 1.1 olmasi, o yas i¢in tahmin edilen maksimum
kalp hizinin > %90 -85 olmasi, kisinin tahmin edilen VO2 pik degerine ulagmasi
ve/veya VO2 ‘nin platoya ulagsmasi, Borg skalasinda >9/10 deger almak, pik egzersiz
ventilasyonuna ulasmanin bir gostergesi olarak ventilatuar limitasyon kanitinin olmasi

seklinde siralanabilir [169].

Oksijen titketimi ve pik oksijen titketimi

Oksijen tiiketimi bir zaman dilimi igerisinde pulmoner ventilasyon boyunca
tiikketilen oksijen hacmidir. VO2 pik ise egzersiz sirasinda ulagilan en yiiksek VO2
degeridir. Egzersiz sirasinda is yiikiinde ilerleyici artis olmasia ragmen VO2 artik
artmiyor ve plato ¢iziyorsa VO2 max degerine ulasildiginin en 6nemli gostergesidir.
VO2 pik degeri yas, cinsiyet, genetik faktorler, viicut biiytlikliigii, egzersize katilan kas
miktari, antrenman, hasta motivasyonu gibi faktorlerden etkilenmektedir. VO2 degeri
litre/dakika, mililitre/dakika veya mililitre/kilogram/dakika olarak ifade edilir. VO2
degeri Fick prensibinden yararlanilarak

VO2=kalp debisi (CO)X arteriyovendz oksijen igeriginin farki C(a-v) O2
hesaplanabilir. VO2 max degeri kisinin egzersiz toleransinin belirlenmesinde
kullanilan en giiveniilir parametrelerden biridir. VO2pik degeri 30 yasindan sonra her
on yilda bir ortalama %10 azalma gosterir. Bu azalmanin sebebi olarak yasla birlikte
iskelet kas1 aerobik potansiyelinde azalma, atim hacminde, maksimum kalp hizinda ve
iskelet kaslarina kan akisinda azalma sayilabilir [156]. VO2 max degeri hemoglobin
konsantrasyonunun daha yiiksek olmasi, kas kiitlesinin daha biiylik olmasi ve atim
hacminin daha fazla olmasi nedeniyle herhangi bir yasta %10 ila %20 oraninda
erkeklerde kadinlardan daha yiiksek seyreder. VO2 max degeri o yas i¢in tahmin

edilen degerin %85 inden diisiik ise azalmis olarak yorumlanir [170].
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Karbondioksit Cikis1 (VCO2)

Birim zamanda viicuttan disar1 solunan karbondioksit miktaridir ve mL/dk
olarak ifade edilir. Dinlenme halinde normal degeri yaklasik olarak 200 mL/dk dir.
Egzersiz ilerledik¢ce bu degerde artis izlenir. Egzersiz tamamlandiktan sonra kaslar
kardioksiti uzaaklastirmaya devam ettigi i¢in belli bir siire daha artig gosterir

sonrasinda normal bazal degerine doner [171].

Respiratory Exchange Ratio (RER)

VCO2’nin VO2’ye orani olarak tanimlanmaktadir. RER seviyesi kaslardaki
laktat birikimiyle dogrudan baglantilidir. Bu nedenle egzersiz testine katilan kiginin
gosterdigi cabay1 degerlendirmede objektif bir parametredir. RER degerinin <1 olmasi
zayif efor, 1.0 ila 1.1 arasinda olmasi orta efor, 1.1 ila 1.2 arasinda olmas iyi efor ve
>1.2 olmas1 miikemmel efor anlamina gelmektedir [170]. KPET de RER degerinin >
1.1 olmasi tiikkenmislik parametresi olarak kabul edilir ve test sirasinda hastanin yeterli

efor sergilediginin isaretidir.

Ventilatuar Esikler

Siddeti artan egzersiz boyunca enerji gereksinimlerinin yukari ¢ikip anaerobik
metabolizmanin aktive oldugu noktadan itibaren kan laktat konsantrasyonu gttikce dik
bir oranda artig gosterir. Hiicrede laktik asit ayrigsmasindan elde edilen neredeyse tiim
H iyonlar bikarbonat ile tamponlanir. Ortaya ¢ikan asir1 karbondioksit miktar1 VO2
‘ye karst VCO?2 iligskisini daha dik hale getirir. 1.Ventilatuar esik VCO2/VO2
iligkisinin egrisi analiz edilerek tanimlanir. 1.ventilatuar esik egrinin 1°den kiigiik
oldugu yerden 1’den biiyiik oldugu yere gecis noktasidir. Bu gegis kisilerin biiyiik bir
cogunlugunda VO2 pik degerinin %40°1 ila %60 ‘1 arasinda gergeklesir. 1.ventilatuar
esigin lizerinde siddeti artan egzersizle hiicre i¢i bikarbonatlar egzersizle uyarilan
metabolik asidozu artik yeterince etkisizlestiremedigi bir noktaya ulasir. Asirt VCO2
varliginda ventilasyon artis1 ile hiperventilasyon gelisir. Bu da 2.ventilatuar esik veya
solunum kompansasyon noktas1 adin1 alir ve VO2pik’in %70’1 ila %80°inde meydana
gelir. Aerobik egzersiz yogunlugunu recetelerken 1.ve 2.ventilatuar esik Onemli

parametrelerdir [172].
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Anaerobik Esik

Egzersizin siddeti arttikca aerobik metabolizma kaslardaki enerji ihtiyacin
karsilayamamaya bagladiginda anaerobik metabolizma baskin hale gelir ve kaslarda
laktik asit birikmeye baslar. Anaerobik esik kan laktat konsantrasyonunda ve laktat-
piruvat oraninda stirekli bir artig olmadan erisilen en yiiksek VO2 olarak tanimlanabilir
[170]. Anaerobik esigin belirlenmesinde yararlanilan yontemlerden biri V slope
metodudur. VO2 ye karsilik gelen VCO2 nin ¢izildigi bir grafikte regresyon analizi
kullanilarak elde edilen 2 egirinin kesisim noktasindaki VO2 degeri anaerobik esige
karsilik gelmektedir. Saglikli insanlarda anaerobik esige VO2max’in %50 -%60’1nda
ulagilir [167].

Oksijen Nabzi

Her bir kalp atisiyla birlikte tiiketilen oksijen miktarini yansitmaktadir.VO?2 ile
kalp hizt arasindaki orandir. Fick esitliinden yararlanarak oksijen nabzini
belirleyebiliriz.

Fick esitligi

VO2=HR X SV X C(a-v) 02

VO2/HR= SV X C(a-v) 02

Pik egzersiz sirasinda arteriyovendz oksijen farki biiyiik o6l¢iide sabit
oldugundan oksijen nabzi atim hacmini temsil eder. Siddetli sol ventrikiil
disfonksiyonu , kalp kapak hastaliklar1 gibi patolojilerde oksijen nabzinda diisiis
goriiliir [170].

Pulmoner ventilasyon (VE)

Bir dakika igerisinde ekspire edilen toplam hava miktaridir. L/dk olarak ifade
edilir. Solunum sayisi ile tidal voliimiin ¢arpilmasi ile elde edilir. Saghkli birinde

dinlenme halinde 7 ila 9 L//dk dir [173].

Solunum Rezervi (BR)

Egzersiz boyunca maksimum ventilasyon (VE) ile dinlenme halindeki
maksimum istemli ventilasyon (MVV) arasindaki orani belirtir. L/dk cinsinden ifade

edilir. Solunum rezervi i¢in %20-30 sinir deger olarak kabul edilir. Egzersiz sirasinda
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ozellikle oksijen desatiirasyonununda eslik ettigi durumlarda BR’in %30’un altinda

olmasi bizi ventilatuar bir bozukluk olabilecegi yoniinde alerme etmelidir [170].

Ventilasyon-Oksijen Tiiketim (VE/VO2) ve Ventilasyon-Karbondioksit Uretim
(VE/VCO2) Oranlan

Hem VE/VO2 hem de VE/VCO2 orani dinlenme halinden submaksimal
egzersiz yogunluguna ilerlerken azalma gosterir. Anaerobik esik 6ncesinde VE/VO2
degeri minimuma ulagir. Ekstra CO2 iiretimini giderebilmek i¢in ventilasyonun
artmastyla birlikte VE/VO2’de progresif bir artig izlenir. VE/VO2 egrisi belli bir
oksijen tliketim seviyesi i¢in ventilasyon ihtiyacini gostermektedir. VE/VO?2 egrisini
ventilasyon verimliliginin gostergesi olarak diisiinebiliriz. Kalp yetmezligi ve
pulmoner hastaliklar gibi durumlarda pulmoner ventilasyon ve perfiizyon uyumsuz
oldugundan verimsiz bir ventilasyon meydana gelir. Bu nedenle bu hastalarin VE/VO2
degerleri yiiksek olur. VE/VCO2 dokular tarafindan tiretilen CO2’1 ortadan kaldirmak
icin gerekli olan ventilasyon ihtiyacin1 yansitir [173]. VE/VCO2 oran1 egzersizin
baslangicinda artmis ventilasyon ve perflizyon birlikteligi nedeniyle azalirken egzersiz
ilerledikce ventilasyon karbondioksit tiiketimini dogrusal bir sekilde takip ettigi igin
oldukca sabir kalir. Egzersiz pik seviyeye ulastiginda ise gelisen metabolik asidoz
vetilasyon artis1 i¢in stimulus olusturur bdylece VE/VCO2’de ufak bir artis gergeklesir
[170]. VE/VCO2 egrisi kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon, KOAH gibi
hastaliklarin siddeti ve gidisati1 hakkinda bize fikir verir [173].

End-Tidal CO2 Kismi Basinc1 (PETCO2)

Ventilasyon-perfiizyonu yansitan bir parametredir. Normal arali1 dinlenme
halinde 36 ila 42 mm Hg arasinda degismektedir [156]. Orta siddette egzersiz sirasinda
3 ila 8 mm Hg’ lik artiglar izlenir. Makmimum degerine ulagsmasinin ardindan
ventilasyondaki artis nedeniyle diisiis gosterir. Restriktif akciger hastaliklari, kalp
yezmezligi, KOAH gibi hastaliklarda anormal PETCO2 degerleri hastalik siddetiyle
ilgili bilgi verilebilir [173].

Dolasim Giicii

Kardiyopulmoner egzersiz testi sirasinda VO?2 ile sistolik kan basincinin

carpimi sonucu elde edilen bir degerdir. VO2 pik X pik sistolik KB elde edilen pik
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dolasim giiciiniin normal degerleri 3000 ve 8000 mm Hg X mL/kg/ dk arasinda
degismektedir. Dolagim giicii kalp hizi, kan basinci, atim hacmi ve arteriyovendz
oksijen farkinin egzersize verdikleri yaniti toplu bir sekilde 6zetleyen bir parametredir

[156].

Metabolik Esdeger (MET)

Egzersiz regetesi olustururken dikkate alinan 6nemli parametrelerden biridir. 1
MET viicut dinlenme halinde otuyorken yakilan enerji miktaridir. Fiziksel aktivite
esnasinda dinlenme haliyle kiyaslandiginda kisinin metabolizmasinda kag kat artis
oldugu hakkinda bilgi verir. 1 MET 3.5 mL/kg/dk ya karsilik gelmektedir. Hafif
siddetli aktiviteler <3 MET , orta siddetli aktiviteler 3-6 MET arasina , yiiksek siddetli
aktiviteler >6 MET karsilik gelir [174].

VD/VT:

Olii bosluk ventilasyonunun tidal ventilasyona oramidir. Egzersiz esnasinda
pulmoner sistemdeki ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugunu gosteren 6nemli bir
parametredir. VD/VT oraninindaki yiikselme o6lii bosluk ventilasyonunda artis
olduguna ve etkin ventilasyonun azaldigina isaret eder. Saglikli kisilerde istirahat

esnasinda VD/VT oran1 0.3-0.4 civarindadir. Maksimum egzersiz esnasinda bu oran

0.19-0.21°e inebilir [163].

Gii¢

Birim zaman basina yapilan istir. Egzersiz testinde bu terim kosu bandinin hiz
ve egimine veya bisiklette pedal ¢eviren birinde dirence isaret eder. Egzersiz testi
esnasinda katilimcilarin siirekli artan hiz ve egime karsi yiiriimeleri/kogsmalar1 veya
artan dirence kars1i pedal ¢evirmeleri istenir. Bu degiskenlerin artma orani1 rampa
olarak ifade edilir ve test sirasinda watt’in dakikada ne kadar artig gosterecegini sdyler

[171].

Parsiyel Oksijen Basinci (PaO2)

Kanda ¢6ziinen oksijenin yaptig1 basingtir. Saglikli insanlarda normal deger

aralig1 80 ila 100 mm Hg arasinda degismektedir.

48



2.3. Solunum Fonksiyon Testi

Solunum fonksiyon testleri solunum sistemi ile ilgili patolojilerin tespit
edilmesinde, daha oOnceden tan1i konmus hastalarda takip ve tedavinin

degerlendirilmesinde 6nemli bilgiler saglamaktadir.

2.3.1. Solunum Fonksiyon Testi Endikasyonlar

1.Pulmoner hastaliga isaret eden semptom ve bulgulara sahip hastalarin aragtirilmasi
2.Tan1 konmus pulmoner hastaliga sahip kisilerde hastalik seyrinin ve prognozunun
degerlendirilmesi

3.Tedavi yaklagiminin belirlenmesi

4.Verilen tedaviye yanitin degerlendirilmesi

5.Pre-operatif degerlendirme

6.Akciger transplantasyonu sonrasi akut rejeksiyon, enfeksiyon ve bronsiolitis
obliterans agisindan izlemde

7.Bag doku bozukluklari, néromiiskiiler hastaliklar gibi solunum sistemi tutulumu
olabilecek hastalarin arastirilmasinda

8.0bstriiktif ve restriktif tipte solunum fonksiyon bozuklugunun ayirt edilmesinde
9.Pulmoner toksin maruziyeti, olan kislerde akciger hastalik riskinin

degerlendirmesinde [175].

2.3.2. Solunum Fonksiyon Testi Kontraendikasyonlari

1.Anstabil anjina

2.Mevcut pnémotoraks

3.Son 1 ay icerisinde miyokard enfarkti gecirmis olmak

4.Yeni gegirilmis torako-abdominal cerrahi veya gozle ilgili cerrahi sonrasi

5.Torasik veya abdominal anevrizma [175].
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Solunum Fonksiyon Testleri

1.Spirometre

2.Akciger voliimlerinin 6l¢timii
3.Kardiyopulmoner egzersiz testleri
4.Akcigerin diffiizyon kapasitesi
5.Viicut pletismografi

6.Statik akciger kompliansi

Spirometre

Akciger fonskiyonlarinin degerlendirilmesinde en sik kullanilan Gl¢liim
yontemlerinden biridir. Olgiim teknigine gore 2 tip spirometre bulunmaktadir. Bunlar
voliime duyarli ve akima duyarli spirometrelerdir. Giiniimiizde daha ¢ok akima duyarlh
spirometrelerin kullanimi tercih edilmektedir. Olgiim sirasinda hastadan derin ve
kuvvetli bir soluk almasi ve daha sonra komut verildiginde hi¢ beklemeden

olabildigince hizli ve giiclii sekilde nefesini vermesi istenir.

2.3.3. Solunum Fonksiyon Testinin Temel Parametreleri

Zorlu Vital Kapasite (FVC)

Maksimum inspirasyonun ardindan maksimum zorlu ekspirasyonla disari
c¢ikarilan havanin hacmidir. FVC’nin normal aralig1 %80 ila %120 arasidir. Obstriiktif

akciger patolojilerinde FVC normal degerde kalirken restriktif patolojilerde azalir.

Birinci Saniye Zorlu Ekspirasyon Voliimii (FEV1)

Zorlu ekspirasyonun ilk birinci saniyesinde disar1 ¢ikarilan hava miktaridir.
Normalde saglikl1 bir insandan beklenen ekspirasyonun 1.saniyesinde vital kapasitenin
%70-80’in1 disar1 ¢ikarmasidir. Biiylik hava yollarinin fonksiyonunu yansitmaktadir
[176]. FEVI1 restriktif akciger patolojilerinde normal kalabilir veya azalma

gosterebilirken obstriiktif patolojilerde azalir.

FEV1/FVC (Tiffeneau indeksi)

Obstriiktif ve restriktif akciger patolojilerini ayirt etmede yararh bilgiler saglar.

Obstriiktif akciger hastaliklarunda FEV1 degerindeki azalma FVC’dekinden daha
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fazla oldugu i¢in oran ¢ogunlikla <%70 olmaktadir. Restriktif patolojilerde ise FEV1
ve FVC ¢ogunlukla ayni oranda azalma gosterdigi i¢in oran genellikle ayn1 kalmakta
veya artis gostermektedir [177]. Saglikli insanlarda normal degeri > %70 [177] .
Obstriiksiyon siddetini derecelendirirken faydanilan bir parametredir. Pulmoner
fonksiyon testinde bronkodilatator uygulanmasini takiben FEV1/FVC oran1 0.7 ‘nin
altinda olan bir kiside FEV1 > %80 (beklenenin) ise hafif, %50< FEV1 <%80
(beklenenin) ise orta , %30 < FEV1<%50 (beklenenin) ise agir ve FEV1<%30 ise

obstriiksiyon ¢ok agir olarak derecelendirilmektedir [178].

PEF (Tepe Akim Hiz)

Maksimum inspirasyonun ardindan zorlu ekspirasyon manevrasinin
yapilmasiyla oOlgiilen bir parametredir. Saglikli insanlarda, santral hava yollar1 ve

ekspiratuvar kas fonksiyonu ile ilgili bilgiler saglar [176].

Zorlu Ekspiratuvar Akim (FEF)

Zorlu vital kapasite manevrasi gerceklestirilirken maksimal ekspiratuvar
akimlarin belirlenmis bazi noktalarda 6l¢iilmesiyle elde edilen bir parametredir. Bu
Olciim noktalar1 FVC’nin %25°1 (FEF%?25), %50 ‘st (FEF %50) ve %75 ‘inin (FEF
%?75) ekspire edildigi noktalardir. FEF 25-75% zorlu vital kapasite manevrasi yaparak
FVC “nin %25 ile %75 ‘nin ekspire edildigi zaman dilimine karsilik gelen akim hizidir.
Orta ve kiiciik ¢apli hava yollardan gelen hava akim ile ilgili bilgiler saglamaktadir.
FEF 25-75% obstriiktif hastaliklarin erken déneminde diisiis gosterdigi i¢in 6zellikle
FEV1/FVC degerinin sinirda oldugu durumlarda bu hastaliklarin tespit edilmesinde
faydali olabilir. Restriktif patolojilerde bu parametre ¢ogunlukla normal kalirken

bazen diisiis gosterebilir [177].

Tidal Voliim (VT)

Dinlenme sirasinda akcigerlere giren ve g¢ikan hava hacmidir. Saghkli bir
insanda tidal voliim 400-700 ml’dir. Restriktif akciger patolojilerinde TV’de azalma

goriiliir.
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Inspiratuvar Kapasite (IC)

Normal ekspirasyonun bitiminde yapilan derin bir inspirasyonla akcigerlere

alinan maksimum hava hacmidir. Normal degeri ortalama 3L civarindadir.
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3.GEREC-YONTEM

Bu calisma Ankilozan Spondilit hastalar1 ve saglikli kisilerde fiziksel
performans, aerobik kapasite ve kardiyopulmoner egzersiz testi arasindaki iliskileri
analiz eden kesitsel bir ¢calismadir. Calismaya Aralik 2020 -Subat 2022 tarihleri
arasinda Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
poliklinigine bagvuran Modifiye New York kriterlerine gére AS tanis1 almig 40 hasta
ve 44 saglikli kontrol olmak iizere toplam 84 kisi dahil edilmistir. Arastirma ig¢in
hastanemizin etik kurulundan onay alindi. Calismamiz; Bezmialem Vakif Universitesi
Bilimsel Arastirma Projeleri koordinasyon birimi tarafindan degerlendirildi ve
desteklendi. (Proje No: 6.2018/1). Calisma Oncesi biitiin katilimcilara ¢aligmanin
amaci, siiresi, uygulama sekli, olas1 yan etkiler ve karsilasilabilecek sorunlar hakkinda

bilgi verildi ve hastalardan onam formu alindi.

3.1. Olgular

Arastirmada Modifiye New York Kriterlerine gore AS tanisi alan 40 hasta ve
44 saglikli kontrol degerlendirildi. Calismaya 18-65 yas araliginda Modifiye New
York kriterlerine gore AS tanisi almis poliklinigimize bagvuran ¢alismaya katilmay1
kabul eden hastalar dahil edilmistir. Eforlu egzersiz yapmasina engel olabilecek
deformitesi olan, bilinen kardiyak ya da solunum sistemi hastalig1 olan, sistemik organ
tutulumu olan, nérolojik hastalig1 bulunan, hipertansiyonu olan ve ¢alismaya katilmak
istemeyen kisiler calisma disinda birakilmistir. Kontrol grubu olarak; hasta grubu ile
benzer yas ve cinsiyet Ozelliklerine sahip ve dislama kriterlerine sahip olmayan
calismaya katilmay1 kabul eden bireyler arasindan secilen 44 saglikli goniillii kontrol
grubu olarak ¢aligmaya dahil edildi. Katilimeilar; 1.grup AS hastalar1 ve 2.grup saglikli

kontroller olmak tizere iki gruba ayrildi.

3.2. Degerlendirme

Katilimeilar yas, cinsiyet, egitim diizeyi, mesleki durum, sigara kullanima,

egzersiz aligkanligl, hastalik siiresi, medikasyon durumu, SOAII ve biyolojik ilag
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kullanim1 agisindan sorgulandi. Her hastanin sabah tutuklugu siiresi sorgulandi.
Hastalarin inflamasyon durumunu degerlendirmek amaciyla akut faz reaktanlar1 (ESR,
CRP) kaydedildi. Ankilozan spondilitin hastalarin iyilik hali {izerine etkisini
degerlendirmek amaciyla hasta ve hekim global degerlendirme skoru (gorsel analog
skalas1 (VAS) kullanilarak) uygulandi. Katilimcilarin aksiyel ve periferik eklem
mobilitesini belirlemek amaciyla el parmak zemin mesafesi, tragus duvar mesafesi,
oksiput duvar mesafesi, agiz acikligi, modifiye schober testi, intermalleolar mesafe,
lomber lateral fleksiyon, servikal rotasyon derecesi, ¢ene manibrium mesafesi ve
gbgiis ekspansiyonu dl¢iimleri yapildi. Calismamizda kullanilan klinik degerlendirme

yontemleri asagidaki gibi uygulandi.

Servikal Rotasyon

Hasta dik pozisyonda bir sandalyede otururken; basinin iizerine burnuyla ayni
hizada olacak sekilde bir gonyometre yerlestirildi. Hastadan cevirebildigi en son
noktaya kadar bagini sola ¢evirmesi istendi ve sagittal diizlemle arasinda olusan ag1
farki gonyometre araciligiyla 6lciildii. Sonra ayni1 6lgiim sag taraf i¢in tekrarlandi.
Olgiilen sag ve sol degerlerin ortalamas1 alindi1 ve servikal rotasyon derecesi olarak
kaydedildi.

(Iki 6l¢iim yapildi ve iki dl¢iimden iyi olan kaydedildi.)

Oksiput-Duvar ve Tragus-duvar Mesafesi

Hastadan topuklarimi ve arkasini duvara dayayip, ¢enesini normal tagima
seviyesinde tutarak basini duvara degdirebilmek i¢in maksimum g¢abay1 gdstermesi
istendi. Bu pozisyonda oksiput duvar ve tragus duvar mesafesi 6l¢timleri yapildi ve
cikan sonugclar kaydedildi.

(ki 6l¢iim yapildi ve iki Sl¢iimden iyi olan kaydedildi.)

Intermalleolar Mesafe

Hastadan dizleri diiz ve ayak parmaklari yukari bakacak sekilde sirt iistii
pozisyonda uzanmasi ve miimkiin olan en son noktaya kadar bacaklarini birbirinden
ayirmasi istendi ve medial malleoller arasindaki mesafe ol¢iilerek kaydedildi (tercih

edilen yontem).
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Alternatif 6l¢iim yoOntemi olarak sirt iistli pozisyonda verilen talimatlar
uygulayamayan hastalar i¢in ayakta dik durmalar1 dizlerini biikmeden miimkiin olan
en son noktaya kadar bacaklarin1 birbirinden ayirmalar1 istendi. Bu pozisyonda medial

malleoller arasindaki mesafe Olgtilerek kaydedildi.

Gogiis Ekspansiyonu

Hastadan elleri basinin iizerinde veya arkasinda olacak sekilde dik durmasi
istendi. 4.Interkostal seviye hizasina metre yerlestirildi. Hastadan maksimum
ekspirasyon sonrasinda maksimum inspirasyon yapmasi istendi. Maksimum
ekspirasyon ve inspirasyon arasindaki fark cm cinsinden kaydedildi.

(Iki 6l¢iim yapildi ve iki dl¢iimden iyi olan kaydedildi.)

Modifiye Schober Testi

Hastadan dik pozisyonda ayakta durmasi istendi. Bu pozisyonda spina iliaca
posterior superiorlarin orta noktasi belirlendi bu noktanin 10 cm iizeri ve 5 cm alt1
isaretlendi. Hastadan dizlerini bilkkmeden 6ne egilebildigi kadar egilmesi istendi ve
isaretlenen iki nokta arasindaki fark olciilerek artis derecesi kaydedildi.

(ki 6l¢iim yapildi ve iki Sl¢iimden iyi olan kaydedildi.)

Lomber Lateral Fleksiyon

Hastadan topuklarini ve sirtin1 duvara yaslayarak dik bir pozisyonda durmasi
istendi. Bu pozisyonda iken sol el orta parmak ucunun karsilik geldigi nokta iizerine
uyluga bir isaret kondu sonrasinda dizlerini biikkmeden ve topuklarin1 kaldirmadan sol
yana dogru egilmesi istendi ve sol orta parmak ucunun karsilik geldigi nokta {izerine
2.bir isaret koyuldu. Aradaki fark kaydedildi. Ayn1 dl¢lim sag taraf i¢inde tekrarlandi.

Alternatif olarak hastanin sol orta parmak ucu ve zemin arasindaki mesafe
Olciildii. Sonra hastadan dizlerini biikmeden sol yana dogru egilmesi istendi ve yerle
orta parmak ucu arasindaki mesafe Ol¢iiliip aradaki fark kaydedildi. Ayn1 6l¢lim sag
taraf i¢inde tekrarlandi,

Lomber lateral fleksiyon i¢in sol ve sagin ortalamasi alinip kaydedildi.
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El Parmak Zemin Mesafesi
Hastadan dizlerini bilkkmeden belden 6ne dogru egilebildigi kadar egilmesi
istendi. Egilebildigi en son noktada parmak ucu ile zemin arasindaki mesafe ol¢iilerek

kaydedildi.

Cene Manubrium Mesafesi

Dik bir pozisyonda sandalyede oturan hastadan bagiini 6ne dogru egip ¢enesini

gogsiine degdirmeye caligsmasi istendi. Arada kalan mesafe Ol¢iiliip kaydedildi.

Agiz acikhig1 mesafesi

Hastadan agzini acabildigi kadar agmasi istendi ve maksimum agiz agikligi

sleiildii.

3.2.1. AS Hastalarim1 Degerlendirmede Kullanilan Parametreler

Hasta Global Degerlendirme

Hastalardan gecen hafta boyunca AS hastalik aktivite diizeylerini Viziiel
Analog Skala (VAS) tizerinden puanlamalar istendi. 0; hi¢ aktif degil, 10; ¢ok aktif

olmak tizere hastalik aktivite diizeyleri bu aralikta belirlendi ve sonuglar kaydedildi.

Hekim Global Degerlendirme

Gecen hafta boyunca hastanin hastalik aktivitesine 0 hig¢ aktif degil 10 ¢ok aktif

olmak iizere 0 ila 10 arasinda deger verildi ve kaydedildi.

Sabah Tutuklugu

Son 1 haftadir sabah uyandiginizdan itibaren tutuklugunuz ne kadar siirdii?

Sorusuna cevap istendi ve dakika olarak kaydedildi.

BASDAI

Hastalarin klinik olarak hastalik aktivitelerini degerlendirmek amaciyla Bath

Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru (BASDAI) kullanildi[179]. Bu indekste
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hastalik aktivitesi ile ilgili 6 soru yer almaktadir. Bu sorular son bir haftadaki halsizlik
ve yorgunluk seviyesi, spinal agri seviyesi, periferik eklem tutulumuna bagli agr1 ve
sislik seviyesi, entez noktalarinda dokunma ve baski sonucu olusan rahatsizlik
seviyesi, sabah tutuklugunun siddeti ve siliresinden olusmaktadir. Hastalarin bu
sorulara VAS ile ilk bes soru i¢in 0 -10 arasinda (0 hi¢ yok 10: ¢ok siddetli) son soru
icin sabah tutuklugunun siiresine 0-2 saat arasinda (0: hi¢ yok 2: 2 veya ¢cok daha uzun)
puan vermeleri istendi. BASDAI skoru hesaplanirken 5 ve 6. sorunun aritmetik
ortalamasi alinip ilk 4 sorunun puanlar ile toplanir ve aritmetik ortalama alinir.

BASDALI > 4 ise hastalik aktivasyonu olarak degerlendirilmektedir [180].

BASFI

Hastalarin fonksiyonel durumunu degerlendirmek icin Bath Ankilozan
Spondilit Fonksiyonel Indeksi (BASFI) kullamldi. BASFI hastalarin fonksiyonel
anatomisiyle ilgili 8 soru ve giinliik yagamla basa ¢ikma yeteneklerini degerlendiren 2
soru olmak {izere toplam 10 sorudan olusmaktadir [181]. Her bir soru Viziiel Analog
Skala (VAS) ile zorluk derecesine gore O ile 10 arasinda puan verilerek yanitlandi.
Artan zorluk derecesinin yoniinii gostermek amaciyla skalanin baslangi¢ noktasinda
kolay (kolay :0 puan) ve bitis noktasinda imkansiz (imkansiz :10 puan) kelimeleri yer
almaktadir [181]. Hastalardan gegen hafta boyunca her bir soruda belirtilen isleri
yerine getirirken ne kadar zorlandiklarmi diisiinerek puanlamalar1 istendi. BASFI
skoru hesaplanirken tiim puanlar toplanip aritmetik ortalamasi alinarak toplam skor

elde edilmektedir. Toplam skor 0-10 arasindaydi.

BASMI

Hastalarda aksiyel iskeletin mobilitesini degerlendirmek i¢in Bath Ankilozan
Spindilit Metroloji Indeksi (BASMI) kullanildi. Serviikal rotasyon, tragus-duvar
mesafesi, lomber fleksiyon, lomber lateral fleksiyon ve intermalleoler mesafe olmak
tizere 5 klinik Ol¢iimden olugmaktadir [142]. Toplam skor 0 ile 10 arasinda
degismektedir. Skor biiyiidilkge spinal mobilitedeki kisitlanmanin derecesi
artmaktadir. 0 hareket kisitlamasi yok ve 10 ¢ok ciddi kisitlama anlamina gelmektedir

[142, 182].
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KISA FORM-36 (SF-36)

Hastalarin yagam kalitelerini degerlendirmek amaciyla Kisa Form-36 (SF-36)
kullanildi. Bu 0lgek saglikla ilgili sekiz yasam kalitesi alanini 36 madde ile
degerlendirmektedir. Saglikla ilgili bu alanlar fiziksel islevsellik (10 madde), sosyal
islevsellik (2 madde), fiziksel problemler nedeniyle rol kisitlamasi (4 madde),
duygusal problemler nedeniyle rol kisitlamasi (3 madde), zihinsel saglik (5 madde),
enerji ve canlilik (4 madde), bedensel agr1 (2 madde) ve genel saglik algis1 (5
madde)’mdan olusmaktadir [183, 184]. Olgek sonucunda toplam skor hesaplanirken
yanlizca tek bir toplam puan vermek yerine her bir alt 6lgek i¢in ayr1 ayr1 toplam puan
hesaplanmaktadir [185]. Bu hesaplama sonucunda alt 6lgekler 0-100 puan arasinda
deger almaktadir. 0 puan kotii saglik durumuna isaret ederken 100 puan iyi saglik
durumunu gostermektedir [183]. Bu ¢alismada son 4 haftay1 degerlendiren standart
SF-36 formu kullanilmistir. Ayni zamanda son 1 haftanin degerlendirildigi akut

formda bulunmaktadir [186].

Kardiyopulmoner Egzersiz Testi

Her katilimciya fiziksel performansi belirlemek amaciyla kardiyopulmoner
egzersiz testi (KPET) uygulandi. Katilimcilara KPET 6ncesinde solunum fonksiyon
testi (SFT) yapildi. Teste baslamadan once her katilimciya cihaz tanitildi ve testin
sonlandirilmasini gerektirecek semptomlar hakkinda bilgi verildi. Test oncesinde testi
herhangi bir sebeple durdurmak istemeleri durumunda bunu belirtebilmeleri igin ortak
bir igaret belirlendi. Test oncesinde varsa katilimcilarin kullandiklari ilaglar not edildi.
Test oncesinde EKG kaydi alindi. KPET oncesinde spirometrik degerlendirme ile
zorlu vital kapasite (FVC), 1.saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim (FEV1), FEV1/FVC,
zirve ekspiratuar akim hizi (PEF), vital kapasitenin %25-%75 arasindaki zorlu
ekspiratuar akim (FEF 25-75) ol¢iim degerleri kaydedildi. . Tiim katilimcilara Cortex
Metalyzer 3B (MPU31-105) ve Sprintex Callis Z 6000 kosu bandi kullanilarak KPET
uygulandi. Test i¢cin Bruce protokolii uygulandi. Test sirasinda katilimcilar aldigi
oksijen ve ¢ikardigi karbondioksit miktarinin 6l¢iilmesini saglayan u¢ kisminda bir gaz
Olcerin takili oldugu bir maske ile solunuma devam etti. Her nefeste akis Olcer ve gaz
analizorleri aracilifiyla toplanan gazlarin 6l¢lim ve analizleri yapilarak ventilasyon
parametreleri elde edildi. KPET boyunca EKG ve kalp hiz1 takibi yapildi. Egezersiz

testi sirasinda hastanin herhangi bir sebeple egzersize devam edemeyecegini belirtmesi

58



veya egzersiz testi bitirme endikasyonlarinin ortaya ¢ikmasi halinde test sonlandirildi.
Test sirasinda maksimum kalp hizi, maksimum VO2 degeri (ml/dk/kg), respiratory
exchange ratio (RER), VO2/HR (oksijen nabzi), maksimum siire, test sirasinda
ulasilan maksimum hiz (km/saat), G, VE/VO2, VE/VCO2, VT, VD/VT, VE, BF, BR,
PaCO2, PetCO2, VO2/kg, VO2 %norm, VO2VT1 ve VO2/kgVTI1 degerleri kayit
edildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma, kategorik degiskenler say1 ve
ylizde olarak verildi. Fisher Exact (6rneklem sayisinin diisiik oldugu durumlarda) ve
Ki-kare testi, kategorik degiskenler arasindaki oranlar veya iligkiler arasindaki farklar
belirlemek i¢in kullanildi. Paired Sample T-test ayni bireylerdeki birden farkl
zamanlardaki Sl¢iimleri karsilastirmak i¢in kullanildi. Grup ortalamalarinin davranis
farkliliklarint gostermek i¢in; normallik ve esdagilimlik varsayimlarinin kargilandigi
durumlarda Anova F-test (grup sayisi>2) ve Student T-Test (grup sayisi=2),
karsilanmadigr durumlarda ise Kruskal-Wallis H-Test (grup sayisi>2) ve Mann-
Whitney U-Test (grup sayisi=2) yontemleri kullanildi. Gruplar aras1 coklu
karsilastirmalar i¢cin Bonferroni post hoc diizeltme yontemi kullanildi. Korelasyon
analizi i¢in Pearson korelasyon katsayilar1 kullanildi. Tiim olgular i¢in istatistiksel
anlamlilik p = 0,05 olarak belirlenmistir. Istatistiksel analizler IBM SPSS (Windows
i¢in Sosyal Bilimler icin Istatistik Paketi, Siiriim 21.0, Armonk, NY, IBM Corp.) paket

programu ile saglandi.
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Tablo 3.1 Akis Semasi.

96 kisi segilebilir
olarak degerlendirildi

(8 kisi ¢ikarilds
®| -2 kigi aligmaya alinma
kriterlerine uygun degildi

-6 kigi katilmay1 kabul etmedi

Y

88 kigi randomize edildi

=

43 kigi AS grubuna dahll 45 kisi kontrol grubuna
edildi dahil edildi

v v

3 kisi kisisel nedenlerle KPET testini 1 kisi KPET sirasinda EKG elektrodu
tamamlayamadi$: igin ¢ikartilds giktifs igin grkaruldi

v v

[ 40 kisi analize girdi ] [ 44 kigi analize girdi ]
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4.BULGULAR

Calismaya dahil edilen 88 olgunun 43’ AS hastalarindan, 45’1 saglikh
kontrollerden olugmaktaydi. Calismaya alinan 43 AS hastasindan 3 kisi kisisel
nedenlerle KPET testini tamamlayamadigindan ,45 saglikli kontrolden ise 1 kisi KPET
sirasinda EKG elektrodu ¢iktigi icin ¢aligma disinda birakildi. Calismay1 toplam 40
AS hastast (22 kadin ve 18 erkek) ve 44 saglikli kontrol (26 kadin ve 18 erkek)
tamamladi. Calismaya katilan 40 AS hastasindan 4’1, 44 saglikli kontrolden ise 1’1
kisisel nedenlerle solunum fonksiyon testini ger¢eklestiremedi. Her iki grubun verileri
grup i¢i ve gruplar arasi olarak karsilagtirildi.

AS ve kontrol gruplarindaki hastalarin demografik Ozelliklerine ait
karsilagtirmalarin sonuglar1 Tablo 4.1°de sunulmustur. Olgularin demografik verileri
karsilastirildiginda ilag kullanimi, SOAII kullanimi ve biyolojik tedavi alim1 agisindan
her iki grup arasinda anlamli fark mevcuttu (p<0.05). Diger nominal demografik

veriler agisindan gruplar arasinda anlamli fark gézlenmedi.
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Tablo 4.1 AS ve kontrol gruplarindaki olgularin demografik 6zelliklerinin

karsilastirilmast.
AS Kontrol P

Cinsiyet
Kadin 22 (26.2) 26 (31.0) 0.705
Erkek 18 (21.4) 18 (21.4)
Meslek
Caligan 18 (22.5) 27 (33.8)
Ogrenci 3(3.8) 6 (7.5) 0.431
Emekli 2(2.5) 1(1.2)
Issiz 13 (16.2) 10 (12.5)
Egitim
[k gretim 9(11.4) 3(3.9)
Ortadgretim 5(6.3) 3(3.8)
Lise 12 (15.2) 15 (19.0) 0.060
Lisans 8 (10.1) 19 (24.1)
Diger 1(1.3) 4(5.1)
Sigara
Iciyor 17 (20.2) 14 (16.7)
Igmiyor 23 (27.4) 27 (32.1) 0.180
Birakmis 0 3(3.6)
Egzersiz
Yapmiyor 27 (32.1) 31 (36.9)
Arasira 5(6.0) 2(2.4) 0.397
Diizenli 8(9.5) 11(13.1)
[lag¢ kullanim1
Kullantyor 36 (43.4) 4 (4.8) 0.000
Kullanmiyor 3(3.6) 40 (48.2)
SOAII kulllanim
Kullantyor 24 (28.6) 0 0.000
Kullanmiyor 16 (19.0) 44 (52.4)
Biyolojik Tedavi
Kullaniyor 19 (23.8) 0 0.000
Kullanmiyor 17 (21.2) 44 (55.0)

AS, Ankilozan Spondilit; SOAII, Steroid olmayan anti-inflamatuvar ilaglar
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Calismaya katilan AS hastalarinin yas ortalamasi 34.9+9.9 iken saglikli
kontrollerin yas ortalamasi 34.4+10.3 olarak bulunmustur. Her iki grup arasinda
ortalama yas agisindan istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemistir.

Calismaya dahil edilen 40 AS hastasina ait klinik ve laboratuar 6zellikler Tablo

4.2’ de sunulmaktadir.

Tablo 4.2 AS Hastalarinin Klinik ve Laboratuar Ozellikleri.

Minimum Maksimum Ort£SS
Hastalik siiresi (ay) 24.0 276.0 86.4+58.2
BASDAI 0.8 9.80 5.1£2.0
BASFI 0.3 8.10 3.242.4
SF36-fiziksel fonk51y0n 20.0 100.0 69.1+22.0
SF36-€1’HOSYOI'1€1 rol guglugu 0.0 100.0 61.6+44.3
SF36-fiziksel rol gu(;lugu 0.0 100.0 61.2+41.5
SF36-ruhsal saglik 12.0 84.0 55.5416.2
SF36-enerji canlhilk 5.0 80.0 43.1+19.1
SF36-agrn 0.0 90.0 45.6+25.7
SF36-sosyal islevsellik 0.0 100.0 66.5+£28.3
SF36-genel saglik algisi 0.0 85.0 41.6+£22.2
Sabah tutuklugu (dk) 0.0 180.0 27.8+45.7
CRP 0.02 14.0 2.6+3.3
ESR 2.0 27.0 10.8+6.2

ort+ SS, ortalama+ standart deviasyon ; AS, Ankilozan Spondilit; BASDAI, Bath AS Hastalik Aktivite
Indeksi; BASFI, Bath AS Fonksiyonel indeksi; SF-36, Short Form 36; dk, dakika; CRP C-reaktif protein;

ESR, eritrosit sedimentasyon hizi

AS ve kontrol gruplarinin muayene bulgularina ait veriler Tablo 4.3’te
Ozetlenmistir. AS hastalarinda tragus-duvar mesafesi, oksiput-duvar mesafesi,
intermalleolar mesafe ve lomber lateral fleksiyon 6l¢iimleri kontrol grubundakilerle
kiyaslandiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05).
El-parmak zemin mesafesi, agiz aciklig1, modifiye schober, servikal rotasyon derecesi,
cene-manibrium mesafesi, gogiis ekspansiyon Olciimlerinde ise iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamastir. (p>0.05)
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Tablo 4.3 AS ve kontrol gruplarinin muayene bulgularinin karsilastirilmasi.

Farkin %95 giiven aralig1

AS Kontrol P En Diisiik EnYiiksek
ortt SS ort + SS

EPZ 9.3+9.0 7.749.1 0.452 -2.5 5.6

TDM 12.542.8 10.1£1.3 0.000 1.3 34

ODM [ 3.14£2.5 1.9+0.9 0.008 0.3 2.1

AA 5.3+0.8 5.3+0.7 0.926 -0.4 0.3

MS 6.1+3.3 7.2+1.2 0.067 -2.3 0.1

IMM 108.3+19.5 116.1+14.2 0.047 -15.4 -0.2

LLF 14.945.6 19.943.5 0.000 -7.1 -2.8

Srot 73.6+15.6 72.9+11. 0.817 -5.3 6.8

CMM | 1.1+2.0 0.4+0.7 0.086 -0.1 1.3

GE 4.1+1.2 4.1+£1.1 0.774 -0.6 0.4

ort+ SS, ortalama+ standart deviasyon ; AS, Ankilozan spondilit; EPZ, El parmak zemin mesafesi;
TDM, tragus duvar mesafesi; ODM, oksiput duvar mesafesi; AA, agiz acikligi; MS, Modifiye Schober; IMM
intermalleolar mesafe; LLF, lomber lateral fleksiyon; Srot, servikal rotasyon; CMM, ¢ene manibrium mesafesi;

GE, gogiis ekspansiyonu

AS ve kontrol gruplarinin KPET sonuglarina ait veriler Tablo 4.4 ve Tablo
4.5°de ozetlenmistir. Zirve kardiyovaskiiler yanit boyunca elde edilen VO2, VO2%,
VO2/kg, VT degerleri ve total slire AS hastalarinda kontrol grubuyla kiyaslandiginda
belirgin olarak diisiiktii (p<0.05). AS hastalar1 i¢in sirastyla; 2.1+0.5 L/dk, 83.7+10.2
%, 28.9£5.9 ml/dk/kg, 1.7£0.4 L, 12.4+1.7 dk/sn, kontrol grubundakiler i¢in sirasiyla;
2.3+0.6 L/dk, 91.8+£12.3 %, 31.6+£5.9 ml/dk/kg, 2.0+£0.4 L 13.3+1.6 dk/sn degerleri
saptandi. Zirve kardiyovaskiiler yanit boyunca elde edilen HRmax, Vmax, G%, RER,
VE, VT, BF, BR%, oksijen nabzi, VE/VO2, VE/VCO2, PetCO2, VD/VT, PCO2est
degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilemedi.
Birinci ventilatuar esikte elde edilen VO2VT1 ve VO2/kgVTldegerleri AS
hastalarinda kontrol grubuna gore berlirgin olarak yiiksekti (p<0.05). AS hastalari i¢in
sirastyla; 1.6+04 L/dk, 23.1+4.8 ml/dk/kg kontrol grubundakiler i¢in sirasiyla; 1.1+0.2
L/dk, 14.7+1.6 ml/dk/kg degerleri saptandi. Istirahat halinde VT, BR% degerleri
kontrol grubuyla kiyaslandiginda AS hastalarinda belirgin olarak diisiiktii (p<0.05).
AS hastalari icin sirasiyla 0.6+0.1 L, 88.5+3.1%, kontrol grubu i¢in sirasiyla; 0.7+0.2
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L, 90.1£2.5 % degerleri saptand1. Istirahat hali boyunca elde edilen VO2, VO2%,
VO2/kg, HR, RER, VE, BF, oksijen nabzi, VE/VO2, VE/VCO2, PetCO2, VD/VT,
PCO2est degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit

edilemedi.

Tablo 4.4 AS ve kontrol grubunun KPET sonuglarinin karsilastirilmasi (total siire

+istirahat parametreleri).

Farkin
%95 giiven aralig1
AS Kontrol P En En
ort+£SS ort£SS Diisiik Yiiksek
Total siire (dk) 12.4+1.7 13.3+1.6 0.00 -1.7 -0.2
Istirahat parametreleri
Kalp hiz1 (atim/dk) 90.0+11.6 88.1+13.3 0.49 -3.5 7.3
VO2 (L/dk) 0.3+0.1 0.4+0.1 0.64 -0.1 0.1
VO2%Normal 14.6+2.9 14.8+£3.2 0.75 -1.5 1.1
VO2 (ml/dk/kg) 5.0+£0.9 5.0+1.0 0.91 -0.4 0.3
RER 0.8+0.1 0.9+0.1 0.37 -0.1 0.1
VE (L/dk) 12.4+2.6 12.6+£2.8 0.71 -1.4 0.9
VT (L) 0.6+0.1 0.7+0.2 0.03 -0.2 -0.1
BF (/dk) 19.5+2.8 18.1+£3.7 0.06 -0.1 2.8
BR% 88.543.1 90.1+2.5 0.01 -2.8 -0.3
Oksijen nabzi (mL/atim) 4.0+£0.9 4.2+1.0 0.35 -0.6 0.2
VE/VO2 26.443.3 26.9+3.7 0.55 -2.0 1.0
VE/VCO2 30.6+3.3 30.3£2.7 0.74 -1.1 1.5
PetCO2 (mmHg) 30.3+2.9 33.8+£2.5 0.41 -0.7 1.6
VD/VT(tahmini) 0.1£0.1 0.1+0.0 0.87 -0.1 0.1
PaCO2(tahmini) (mmHg) 35.14£2.6 34.5£2.2 0.26 -0.4 1.6

KPET, Kardiyopulmoner Egzersiz Testi; ort+SS, ortalamatstandart deviasyon; AS, Ankilozan spondilit; dk,
dakika; VO2, oksijen tiiketimi; ml,mililitre; kg ,kilogram; RER, solunum degisim orani; VE, ventilasyon; L,litre;
VT, Tidal voliim; BF, solunum hizi; BR, solunum rezervi; VCO2, karbondioksit ¢ikisi; PetCO2, end-tidal
kardioksitin kismi basinci; VD,6lii bosluk; PaCO2, Kismi karbondioksit basinct
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Tablo 4.5 AS ve kontrol grubunun KPET sonuglarinin karsilastirilmasi (zirve noktasi

yaniti+ ventilatuar esik yaniti).

Farkin %95
giiven aralif1

AS Kontrol P En En

ort+SS ort+SS Diisiik Yiiksek
Zirve Noktas1 Yanit1
VO2 (L/dk) 2.1+0.5 2.3+0.6 0.04 -0.5 0.1
VO2%normal 83.7+10.2 | 91.8+12.3 0.02 -12.9 -3.1
VO2 (ml/dk/kg) 28.9+5.9 31.6+5.9 0.03 -53 -0.1
HR (atim/dk) 169.4£15.0 | 174.8+13.2 0.08 -11.5 0.7
Hiz km/saat 5.4+0.7 5.7£0.8 0.68 -0.6 0.1
G % 13.9+1.1 14.3+1.1 0.06 -0.9 -0.1
RER 1.1+0.1 1.240.1 0.11 -0.1 0.1
VE (L/dk) 72.1+£19.6 | 81.3£23.1 0.05 -18.6 0.2
VT (L) 1.7+0.4 2.0+0.4 0.00 -0.4 -0.1
BF (/dk) 40.948.1 39.3+6.7 0.34 -1.7 4.7
BR% 34.6+£16.8 | 37.7£12.3 0.33 -9.4 32
Oksijen nabzi (ml/atim) | 12.3+£2.7 13.243.5 0.15 -2.3 0.3
VE/VO2 31.6+4.6 32.5+4.0 0.36 -2.7 1.0
VE/VCO2 27.5+£3.6 27.74£3.0 0.81 -1.6 1.2
PetCO2 (mmHg) 40.6+5.3 40.2+4.2 0.70 -1.6 2.4
VD/VT(tahmini) 0.1+0.0 0.1+0.0 0.36 -0.1 0.1
PaCO2(tahmini)(mmHg) | 38.2+4.7 37.3+3.8 0.33 -0.9 2.7
Ventilatuar Esik Yaniti
VO2VTI1 (L/dk) 1.6+0.4 1.1+0.2 0.00 0.4 0.7
VO2VTI1(ml/dk/kg) 23.144.8 14.7+1.6 0.00 6.8 9.9

KPET, Kardiyopulmoner Egzersiz Testi; ort£SS, ortalamatstandart deviasyon; AS, Ankilozan spondilit; dk,
dakika;VO2, oksijen tiiketimi; ml,mililitre; kg kilogram; RER, solunum degisim orani; VE, ventilasyon; L,litre;
VT, Tidal voliim; BF, solunum hizi; BR, solunum rezervi; %,yiizde; VCO2, karbondioksit ¢ikisi; PetCO2, end-
tidal kardioksitin kismi basinci; VD,6li bosluk; PaCO2, Kismi karbondioksit basinci; km, kilometre; G, egim
;VT1,1.ventilatuar esik ;VO2VT1 , birinci ventilatuar esikte oksijen tiikketimi
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Gruplarin SFT sonuclarinin karsilagtirllmasina ait veriler Tablo 4.6’da
sunulmustur. FVC, FEV1 ve PEF 6l¢iimleri AS hastalarinda kontrol grubuna kiyasla
belirgin olarak diisiiktii (p<<0.05). AS grubundakiler i¢in degerler sirasiyla; 3.2+1.1 L,
2.7+0.7 L, 5.6£1.7 L olarak, kontrol grubu i¢in degerler sirasiyla; 3.8+0.8 L, 3.2+0.6
L, 7.0£2.2 L olarak tespit edildi. FEV1/FVC, FEF75, FEF50, FEF25, FEF 25-75

Ol¢timlerinde AS ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark tespit edilemedi.

Tablo 4.6 AS ve kontrol grubunun SFT sonuglarinin karsilastirilmasi.

Farkin %95 giiven aralig
AS Kontrol P En diisiik En yiiksek
ort + SS ort + SS
FVC (L) 3.241.1 3.8+0.8 0.01 -1.0 -0.1
FEVI (L) 2.7+0.7 3.2+0.6 0.00 -0.8 -0.2
FEVI/FVC (%) 84.7£10.9 | 84.248.5 0.83 -3.9 4.9
PEF (L/s) 5.6+1.7 7.0£2.2 0.00 -2.3 -0.4
FEF75 (L/s) 5.1+1.7 5.9+1.8 0.06 -1.6 0.1
FEF50 (L/s) 3.6+1.2 3.9+1.3 0.29 -0.9 0.2
FEF25 (L/s) 1.8+0.8 1.9+0.7 0.65 -0.4 0.2
FEF25-75 (L/s) 3.5+1.1 3.9+1.1 0.10 -0.9 0.1

ort£SS, ortalamatstandart deviasyon; AS, Ankilozan spondilit ; SFT, Solunum fonksiyon testi; FCV, Zorlu vital
kapasite; FEV1, Zorlu ekspiratuar voliim 1.Saniye; PEF, zirve ekspiratuar akim hizi; FEF, zorlu ekspiratuar akim;

L, litre; %, yiizde; L/sn litre/saniye

AS hastalarinin BASFI skorlarinin diisiik ya da yiiksek olma durumunun KPET
sonuglaria olan etkisi incelendi. Tablo 4.7°de KPET degiskenlerinin BASFI skoru<3
olan AS hastalar1 (n=22) ve BASFI skoru > 3 olan AS hastalar1 (n=18) ile
karsilastirilmasina iliskin sonuglarin verilerini gérmekteyiz. BASFI skoru<3 olan AS
hastalar1 ile BASFI skoru > 3 olan AS hastalar1 arasinda KPET degiskenleri agisindan

anlaml bir fark elde edilmedi.
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Tablo 4.7 KPET degiskenlerinin BASFI <3 olan AS hastalar1 ve BASFI > 3 olan AS

hastalari ile karsilastirilmasi

BASFI <3 BASFI>3 P degeri

n=22 n=18

ort£SS ort=SS
Total siire (dk) 12.6+1.6 12.1+1.8 0.360
Istirahat hali
VO2 (L/dk) 0.4+0. 0.4+0.1 0.590
VO2 (ml/dk/kg) 5.1+0.9 4.9+1.0 0.738
Kalp hiz1 (atim/dk) 92.4+12.1 87.1£10.6 0.155
RER 0.9+0.1 0.9+0.1 0.680
VT (L) 0.6+0.1 0.6+0.1 0.823
02 nabz1 (mL/atim) 3.8+0.9 4.2+0.7 0.152
Zirve noktasi yaniti
VO2 (L/dk) 2.1+£0.6 2.1+0.4 0.947
VO2 (ml/dk/kg) 29.746.1 27.8+£5.7 0.329
Kalp hiz1 (atim/dk) 173.6+12.6 164.2+16.4 0.055
RER 1.2+0.1 1.1£0.1 0.141
VT (L) 1.8+0.5 1.8+0.4 0.840
02 nabzi (mL/atim) 11.943.2 12.7+41.9 0.388
Ventilatuar esik yaniti
VO2VTI1 (L/dk) 1.6+£0.4 1.7+0.4 0.803
VO2VTI1(ml/dk/kg) 23.6+5.0 22.5+4.8 0.506

ortSS, ortalamazstandart deviasyon; BASFI, Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi; AS, Ankilozan
spondilit ; KPET, Kardiyopulmoner Egzersiz Testi; VO2, oksijen tiikketimi; L,litre; dk, dakika; mlmililitre;
kg kilogram; RER, solunum degisim orani; VT, Tidal voliim; O2 ,oksijen ;VT1,1.ventilatuar esik ;VO2VTI1 ,

birinci ventilatuar esikte oksijen tiiketimi

AS hastalarinin BASDALI skorlariin diisiik ya da yliksek olma durumunun
KPET sonuglarina olan etkisi incelendi. Tablo 4.8’de KPET degiskenlerinin BASDAI
skoru<4 olan AS hastalar1 (n=12) ve BASDAI skoru > 4 olan AS hastalar1 (n=28) ile
karsilastirilmasina iligkin sonuclarin verileri sunulmaktadir. BASDAI skoru<4 olan
AS hastalar1 ile BASDAI skoru > 4 olan AS hastalar1 arasinda KPET degiskenleri

acgisindan anlamli fark izlenmemistir.
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Tablo 4.8 KPET degiskenlerinin BASDAI <4 AS hastalar1 ve BASDAI >4 olan AS

hastalari ile karsilastirilmasi.

BASDAI <4 BASDAI >4 P degeri

n=12 n=28

ort£SS ort=SS
Total siire (dk) 12.542.1 12.3+1.6 0.671
Istirahat hali
VO2 (L/dk) 0.4+0.1 0.4+0.1 0.892
VO2 (ml/dk/kg) 5.2+0.6 4.8+1.0 0.273
Kalp hiz1 (atim/dk) 91.6+13.1 89.3+11.1 0.567
RER 0.9+0.1 0.9+0.1 0.465
VT (L) 0.6+0.1 0.7+0.1 0.456
02 nabz1 (mL/atim) 3.9+0.7 4.1+1. 0.548
Zirve noktasi yaniti
VO2 (L/dk) 2.1+£0.7 2.0+0.5 0.792
VO2 (ml/dk/kg) 30.6+6.6 28.1+£5.6 0.233
Kalp hiz1 (atim/dk) 171.8+18.1 168.4+13.8 0.519
RER 1.2+0.1 1.1£0.1 0.351
VT (L) 1.8+0.5 1.8+0.4 0.867
02 nabzi (mL/atim) 12.143.3 12.342.5 0.844
Ventilatuar esik yaniti
VO2VTI1 (L/dk) 1.6+0.5 1.6+0.3 0.828
VO2VTI1(ml/dk/kg) 24.2+5.7 22.6+4.4 0.346

ort+SS, ortalamatstandart deviasyon; BASDAI, Bath Ankilozan Spondilit Aktivite Indeksi; AS, Ankilozan
spondilit ; KPET, Kardiyopulmoner Egzersiz Testi; VO2, oksijen tiikketimi; L,litre; dk, dakika; mlmililitre;
kg kilogram; RER, solunum degisim orani; VT, Tidal voliim; O2 ,oksijen ;VT1,1.ventilatuar esik ;VO2VTI1 ,

birinci ventilatuar esikte oksijen tiiketimi

Cinsiyetin KPET o6l¢iimlerinde yaratabilecegi olas1 farkliliklar agisindan AS
grubunda kadin ve erkeklerin Olgiimleri karsilastirildi. Tablo 4.9°da KPET
degiskenlerinin AS hastalarinin cinsiyetine gore karsilastirilmasina iliskin sonuglarin
verilerini gérmekteyiz. Erkek cinsiyette total siire, istirahat hali boyunca elde edilen
V02, VO2/kg, VT ve oksijen nabzi degerleri kadin cinsiyetle kiyaslandiginda belirgin
olarak daha yiiksekti (p<0.05). Erkek cinsiyet i¢in Olgiimler sirasiyla; 13.4+1.3 dk,
0.4+0.1 L/dk, 5.3£0.8 ml/dk/kg, 0.7+0.1 L, 4.5£0.6 mL/atim kadin cinsiyet i¢in
Olciimler sirasiyla; 11.5+1.5 dk, 0.3+0.1 L/dk, 4.7+0.9 ml/dk/kg, 0.6+0.1 L, 3.6+0.9
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mL/atim olarak saptandi. Istirahat hali boyunca elde edilen kalp atim hiz1 ve RER
degerleri agisindan iki cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilemedi. Zirve kardiyovaskiiler yanit boyunca elde edilen VO2, VO2/kg, kalp hizi,
VT ve oksijen nabzi degerler erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore belirgin olarak
yiiksekti (p<0.05). Erkek cinsiyet i¢in Olgtimler sirasiyla; 2.6+0.3 L/dk, 32.6+4.9
ml/dk/kg, 175.9£13.5 atim/dk, 2.1+0.3 L, 14.6+1.6 mL/atim, kadin cinsiyet i¢in
Olctimler sirasiyla; 1.7+0.3 L/dk, 25.9+5.1 ml/dk/kg, 164.1£14.3 atim/dk, 1.5+0.2 L,
10.4£1.9 mL/atim olarak saptandi. Zirve kardiyovaskiiler yanit siiresince elde edilen
RER degeri agisindan her iki cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilemedi. Birinci ventilatuar esikte elde edilen VO2VTI1 ve VO2/kgVT1 degerleri
erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05). Erkek
cinsiyet icin Ol¢limler sirasiyla; 2.0+0.2 L/dk, 25.6+4.1 ml/dk/kg, kadin cinsiyet i¢in
Ol¢timler sirasiyla; 1.4+0.2 L/dk, 20.9+4.4 ml/dk/kg kadin cinsiyet i¢in olarak

saptandi.
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Tablo 4.9 KPET degiskenlerinin AS hastalarinin cinsiyetine gore karsilastirilmasi.

Kadin Cinsiyet Erkek Cinsiyet P degeri

(n=22) (n=18)

ort=SS ort£SS
Total siire (dk) 11.5+1.5 13.4+1.3 0.001
Istirahat hali
VO2 (L/dk) 0.3+0.1 0.4+0.1 0.000
VO2 (ml/dk/kg) 4.7+0.9 5.3+0.8 0.039
Kalp hiz1 (atim/dk) 88.6+10.7 91.7+£12.7 0.412
RER 0.9+0.1 0.9+0.1 0.906
VT (L) 0.6%0.1 0.7+0.1 0.000
02 nabz1 (mL/atim) 3.6+0.9 4.5+0.6 0.001
Zirve noktasi yaniti
VO2 (L/dk) 1.7+0.3 2.6+0.3 0.000
VO2 (ml/dk/kg) 25.9+5.1 32.6+4.9 0.000
Kalp hiz1 (atim/dk) 164.1+14.3 175.9£13.5 0.012
RER 1.1+0.1 1.2+0.1 0.061
VT (L) 1.5+0.2 2.1+0.3 0.000
02 nabzi (mL/atim) 10.4+1.9 14.6+1.6 0.000
Ventilatuar esik yamiti
VO2VTI (L/dk) 1.440.2 2.0+0.2 0.000
VO2VT1(ml/dk/kg) 20.9+4.4 25.6+4.1 0.002

ort£SS, ortalamatstandart deviasyon; AS, Ankilozan spondilit ; KPET, Kardiyopulmoner Egzersiz Testi; VO2,
oksijen tiiketimi ; L,litre; dk, dakika; ml,mililitre; kg kilogram; RER, solunum degisim orani; VT, Tidal voliim; O2
,oksijen ;VT1,1.ventilatuar esik ;VO2VTI1 , birinci ventilatuar esikte oksijen tiiketimi

Sigara kullanim durumunun KPET olg¢iimlerinde yaratabilecegi olasi
farkliliklar agisindan AS grubundaki Sl¢iimler karsilastirildi. Tablo 4.10°da KPET
degiskenlerinin AS hastalarinin sigara igme durumuna gore karsilastirilmasina ait
sonuglarm verilerini gérmekteyiz. Istirahat hali boyunca elde edilen degerler arasinda
yalnizca VT degeri sigara icen grupta anlamli olarak yiiksekti (p=0.025). Istirahat hali
boyunca elde edilen VO2, VO2/kg, kalp atim hizi, RER ve oksijen nabzi1 degerleri
acisindan sigara igen ve igmeyen grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmedi. Zirve kardiyovaskiiler yanit siiresince elde edilen VO2, VO2/kg, kalp atim

hizi, RER, VT ve oksijen nabz1 degerleri agisindan sigara icen ve igmeyen grup
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arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Birinci ventilatuar esikte elde
edilen VO2VT1/kg degeri sigara igen grupta belirgin olarak yiiksekti (p=0.010).
l.ventilatuar esikte elde edilen VO2VTI1 acisindan sigara igen ve igmeyen grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.

Tablo 4.10 KPET degiskenlerinin AS hastalarinin sigara igme durumuna gore

karsilastirilmast.

Sigara igmiyor Sigara i¢iyor P degeri

n=23 n=17

ort=SS ort=SS
Total siire (dk) 12.1+1.9 12.8+1.3 0.166
Istirahat hali
VO2 (L/dk) 0.3+0.1 0.4+0.1 0.072
VO2 (ml/dk/kg) 4.7+0.7 5.2+1.1 0.087
Kalp hiz1 (atim/dk) 89.5+11.3 90.7£12.4 0.755
RER 0.8+0.1 0.9+0.1 0.417
VT (L) 0.6%0.1 0.7+0.1 0.025
02 nabzi (mL/atim) 3.8+0.8 4.2+0.9 0.144
Zirve noktasi yaniti
VO2 (L/dk) 2.0+0.5 2.2+0.4 0.137
VO2 (ml/dk/kg) 27.4+6.2 30.8+5.1 0.075
Kalp hiz1 (atim/dk) 168.7+15.1 170.4£15.2 0.733
RER 1.1£0.1 1.240.1 0.202
VT (L) 1.6+0.4 1.9+0.4 0.164
02 nabzi (mL/atim) 11.6+2.8 13.1+£2.5 0.108
Ventilatuar esik yamiti
VO2VTI (L/dk) 1.5+0.4 1.8+0.3 0.012
VO2VT1(ml/dk/kg) 21.4+4.7 25.5+4.1 0.010

ort£SS, ortalamatstandart deviasyon; AS, Ankilozan spondilit ; KPET, Kardiyopulmoner Egzersiz Testi; VO2,
oksijen tiiketimi; L,litre; dk, dakika; ml,mililitre; kg ,kilogram; RER, solunum degisim orani; VT, Tidal voliim;

02 oksijen; VT1,1.ventilatuar esik; VO2VT]I, birinci ventilatuar esikte oksijen tiiketimi

Diizenli egzersiz yapip yapmamanin KPET 6l¢iimlerine etkisini arastirmak i¢in
AS hastalarinin sonuglar1 incelendi. Tablo 4.11’de KPET degiskenlerinin AS

hastalarinin egzersiz yapma durumuna gore karsilastirilmasina iliskin sonuglarin
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verileri Ozetlenmektedir. KPET degiskenleri agisindan egzersiz yapmayan AS

hastalar1, arasira egzersiz yapan AS hastalar1 ve diizenli egzersiz yapan AS hastalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilemedi.

Tablo 4.11 KPET degiskenlerinin AS hastalarinin egzersiz yapma durumuna gore

karsilastirilmast.
Egzersiz Egzersiz Egzersiz P
yapmiyor Arasira Diizenli degeri
(n=27) ortxSS | (n=5) ort+SS | (n=8) ort£SS
Total siire (dk) 12.5+1.7 12.5+£2.0 11.7£1.5 0.532
Istirahat hali
VO2 (L/dk) 0.4+0.1 0.4+0.1 0.3£0.1 0.151
VO2 (ml/dk/kg) 5.0+£0.9 5.4+1.1 4.7+0.7 0.486
Kalp hiz1 (atim/dk) 89.2+11.5 92.0+18.7 91.3+7.5 0.839
RER 0.9+0.1 0.9+0.2 0.8+0.1 0.335
VT (L) 0.6+0.1 0.7+0.2 0.6+0.2 0.791
02 nabzi (mL/atim) 4.0+£0.9 4.6+0.9 3.7£0.7 0.261
Zirve noktasi yaniti
VO2 (L/dk) 2.0+0.4 2.5+0.8 1.94+0.3 0.096
VO2 (ml/dk/kg) 28.7+6.4 30.8+7.5 28.5+3.1 0.763
Kalp hiz1 (atim/dk) 170.4+12.4 167.6+29.1 167.1+13.9 0.829
RER 1.1+0.1 1.2+0.1 1.1+0.1 0.061
VT (L) 1.7+0.4 2.0+0.4 1.6+0.3 0.282
02 nabzi (mL/atim) 11.9+2.8 15.0+£2.9 11.7+1.4 0.059
Ventilatuar esik yamiti
VO2VT1 (L/dk) 1.6+0.4 1.7+0.5 1.7+0.3 0.796
VO2VTI1(ml/dk/kg) 23.0+5.3 21.8+4.6 24.3+3.5 0.647

ort£SS, ortalamatstandart deviasyon; AS, Ankilozan spondilit ; KPET, Kardiyopulmoner Egzersiz Testi;
V02, oksijen tiiketimi; L,litre; dk, dakika; ml,mililitre; kg, kilogram; RER, solunum degigim orani; VT,
Tidal voliim; O2 oksijen; VT1,1.ventilatuar esik; VO2VT1, birinci ventilatuar esikte oksijen tiiketimi

Hastalarin  herhangi bir anti-romatizmal ila¢ kullanip kullanmama
durumlarinin KPET o6l¢iimleri tlizerindeki etkisi incelendi. Tablo 4.12°de KPET
degiskenlerinin AS hastalarinin ila¢ kullanim durumuna gore karsilastirilmasina ait

sonuclarin verileri sunulmaktadir. KPET degiskenleri agisindan ilag¢ kullanmayan AS
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hastalari ile ila¢ kullanan AS hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark elde

edilemedi.

Tablo 4.12 KPET Degiskenlerinin AS hastalarmin Ilag Kullanim Durumuna Gére

Karsilastirilmasi.
Tla¢ kullanm1 Ila¢ kullanimi1 P degeri
Kullanmiyor (n=4) | Kullaniyor (n=36)
Total siire (dk) 11.7+1.4 12.4+1.7 0.404
Istirahat hali
VO2 (L/dk) 0.3%0.1 0.4+0.1 0.106
VO2 (ml/dk/kg) 4.7+1.5 5.0+0.8 0.579
Kalp hiz1 (atim/dk) 97.0£12.2 89.2+11.5 0.211
RER 0.8+0.1 0.9+0.1 0.377
VT (L) 0.5+0.1 0.7+0.1 0.092
02 nabzi (mL/atim) 3.2+0.9 4.1+0.9 0.061
Zirve noktasi yaniti
VO2 (L/dk) 1.740.1 2.1+0.5 0.179
VO2 (ml/dk/kg) 29.0+7.7 28.9+5.8 0.979
Kalp hiz1 (atim/dk) 171.2+8.9 169.2+15.6 0.805
RER 1.1+0.1 1.1+0.1 0.984
VT (L) 1.6+0.1 1.7+0.4 0.604
02 nabzi (mL/atim) 10.2+0.9 12.5+£2.8 0.118
Ventilatuar esik yamiti
VO2VT1 (L/dk) 1.440.2 1.7+0.4 0.194
VO2 VT1(ml/dk/kg) 23.0£10.1 23.1+4.4 0.963

ort+SS, ortalama+tstandart deviasyon; AS, Ankilozan spondilit ; KPET, Kardiyopulmoner Egzersiz Testi;
V02, oksijen tiiketimi; L,litre; dk, dakika; ml,mililitre; kg, kilogram; RER, solunum degigim orani; VT,
Tidal voliim; O2, oksijen; VT1,1.ventilatuar esik; VO2VT1, birinci ventilatuar esikte oksijen tiiketimi

Hastalarn SOAIlI kullanip kullanmama durumlarmn KPET dlgiimleri
tizerindeki etkisi incelendi. Tablo 4.13°Te KPET degiskenlerinin AS hastalarinin
SOAIl kullanim durumuna gére karsilastirilmasina ait  sonuglarin  verileri
ozetlenmektedir. Istirahat halindeki kalp atim hiz1 SOAII kullanan AS hastalarinda
SOAII kullanmayan AS hastalarina gore belirgin olarak diisiik tespit edildi (p=0.049).
Total siire agisindan SOAII kullanan ve kullanmayan AS hastalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark gdzlenmedi. Istirahat halinde elde edilen VO2, VO2/dk, RER, VT
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ve 02 nabz1 degerleri agisindan SOAII kullanan ve kullanmayan AS hastalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi. Zirve kardiyovaskiiler yanit boyunca elde
edilen VO2, VO2/kg, kalp atim hizi, RER, VT ve O2 nabz1 degerleri acisindan SOAII
kullanan ve kullanmayan AS hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark elde
edilmedi. Birinci ventilatuar esikte elde edilen VO2VT1 ve VO2VTl/kg degerleri
acisindan SOAII kullanan ve kullanmayan AS hastalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark elde edilmedi.

Tablo 4.13 KPET Degiskenlerinin AS hastalarinin SOAII Kullanim Durumuna Gére

Karsilagtirilmasi.

SOAII kullanim1 SOAII kullanimi P degeri

Kullanmiyor (n=15) | Kullaniyor (n=24)

ort£SS ort=SS
Total siire (dk) 12.7+1.5 12.2+1.8 0.409
Istirahat hali
VO2 (L/dk) 0.3£0.1 0.4+0.1 0.507
VO2 (ml/dk/kg) 5.2+1.1 4.8+0.8 0.170
Kalp hiz1 (atim/dk) 94.4+11.1 87.0+11.2 0.049
RER 0.9+0.1 0.9+0. 0.610
VT (L) 0.6+0.1 0.7+0.2 0.124
02 nabz1 (mL/atim) 3.8+0.9 4.2+0. 0.178
Zirve noktasi yaniti
VO2 (L/dk) 2.0+0.6 2.1+0.5 0.502
VO2 (ml/dk/kg) 30.3£6.6 27.9+5.4 0.215
Kalp hiz1 (atim/dk) 171.0+14.6 168.4+15.5 0.602
RER 1.2+0.1 1.1£0.1 0.285
VT (L) 1.6+0.3 1.9+0.4 0.051
02 nabzi (mL/atim) 11.6+2.9 12.7+2.7 0.256
Ventilatuar esik yamiti
VO2VT1 (L/dk) 1.6+0.4 1.7+0.4 0.307
VO2VTI(ml/dk/kg) 24.0+5.6 22.5+4.4 0.386

ort£SS, ortalamatstandart deviasyon; AS, Ankilozan spondilit ; KPET, Kardiyopulmoner Egzersiz Testi;

SOAII, Steroid Olmayan Anti-inflamatuvar Ilag; VO2, oksijen tiiketimi; L,litre; dk, dakika; ml,

mililitre; kg kilogram; RER, solunum degisim orani; VT, Tidal voliim; O2 ,oksijen ;VT1,1.ventilatuar

esik; VO2VTI, birinci ventilatuar esikte oksijen tiikketimi
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Hastalarin biyolojik ila¢ kullanip kullanmama durumlarin KPET o&lglimleri
tizerindeki etkisi incelendi. Tablo 4.14’te KPET degiskenlerinin AS hastalarinin
biyolojik kullanim durumuna gore karsilastirilmasina ait sonuglarin verileri
ozetlenmektedir. KPET degiskenleri acgisindan biyolojik kullanan AS hastalar1 ile
biyolojik kullanmayan AS hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark elde

edilmedi.

Tablo 4.14 KPET Degiskenlerinin AS hastalarinin Biyolojik Kullanim Durumuna

Gore Karsilastirilmasi.

Biyolojik Kullanimi | Biyolojik P degeri
Kullanmiyor (n=17) | Kullanimi
Kullaniyor (n=19)

ort=SS ort=SS
Total siire (dk) 12.4+1.9 12.7+1.6 0.596
Istirahat hali
VO2 (L/dk) 0.3£0.1 0.4+0.1 0.124
VO2 (ml/dk/kg) 4.8+0.9 5.2+1.0 0.388
Kalp hiz1 (atim/dk) 91.1+£12.9 90.0+9.3 0.765
RER 0.8+0.1 0.9+0.1 0.068
VT (L) 0.6+0.1 0.7+0.2 0.447
02 nabzi (mL/atim) 3.8+1.0 4.3+0.8 0.114
Zirve noktasi yaniti
VO2 (L/dk) 2.0+0.5 2.2+0. 0.299
VO2 (ml/dk/kg) 29.145. 29.546.3 0.840
Kalp hiz1 (atim/dk) 171.8+13.3 170.0+15.2 0.723
RER 1.1+0.1 1.2+0. 0.365
VT (L) 1.8+0.4 1.8+0.5 0.820
02 nabzi (mL/atim) 11.6+2. 12.843.0 0.210
Ventilatuar esik yamiti
VO2VT1 (L/dk) 1.6+0.4 1.8+0. 0.344
VO2VT1(ml/dk/kg) 23.245.5 23.6+4.7 0.821

ort£SS, ortalamatstandart deviasyon; AS, Ankilozan spondilit ; KPET, Kardiyopulmoner Egzersiz Testi;
V02, oksijen tiiketimi; L,litre; dk, dakika; ml,mililitre; kg, kilogram; RER, solunum degigim orani; VT,
Tidal voliim; O2, oksijen; VT1,1.ventilatuar esik; VO2VT1, birinci ventilatuar esikte oksijen tiiketimi
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KPET f{izerinde olas1 etkileri arastirilan tiim parametrelerin SFT iizerindeki
etkileri de ayr1 ayr1 degerlendirildi. Tablo 4.15’te SFT Ol¢limlerinin AS hastalarinin
Cinsiyet, Sigara Kullanimi, Egzersiz Yapma Durumu, ila¢ Kullanimi, SOAII
Kullanimi, Biyolojik Kullanimi, BASDAI ve BASFI skorlarma gore
karsilastirilmasina ait sonuglarin verileri sunulmaktadir. FVC, FEV1 ve PEF degerleri
erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore belirgin olarak yiiksekti (p<0.05). Erkek cinsiyet
i¢in Ol¢iimler sirasiyla; 3.9+1.1 L, 3.2+0.7 L, 6.6+2.1 L/s, kadin cinsiyet i¢in dlgiimler
sirastyla; 2.840.9 L, 2.4+0.6 L, 4.9£0.9 L/s olarak tespit edildi. SFT ol¢iimleri
acisindan sigaran icen ve igmeyen AS hastalari arasinda, egzersiz yapan ve yapmayan
AS hastalar1 arasinda, ila¢ kullanan ve kullanmayan AS hastalar1 arasinda, SOAIl
kullanan ve kullanmayan AS hastalar1 arasinda, biyolojik kullanan ve kullanmayan AS
hastalar1 arasinda, BASDAI skoru <4 olan ve BASDAI skoru >4 olan AS hastalar1
arasinda, BASFI skoru<3 olan ve BASFI skoru >3 olan AS hastalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi.
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Tablo 4.15 SFT Degiskenlerinin AS hastalarinin Cinsiyet, Sigara Kullanimi, Egzersiz
Yapma Durumu, Ilag Kullanimi, SOAII Kullanimi, Biyolojik Kullanimi, BASDAI ve
BASFI Skorlarina Gore Karsilastirilmasi.

FVC (L) FEV1 (L) FEV1/FVC% PEF (L/s)

ort=SS ort£SS ort£SS ort£SS
Cinsiyet
Kadin (n:20) 2.8+0.9 2.4+0.6 86.2+10.1 4.940.9
Erkek (n:16) 3.9+1.1 3.240.7 82.9+11.9 6.6+£2.1
P 0.002 0.002 0.383 0.003
Sigara
Iegmiyor (n:21) 3.0£1.1 2.6+0.7 86.3+10.7 5.3+1.2
Igiyor (n:15) 3.6£1.1 3.0+0.8 82.2+11.1 6.3£2.2
P 0.162 0.141 0.299 0.082
Egzersiz
Yapmuryor (n:27) 34+1.1 2.8+0.8 83.2+11.3 5.7£1.6
Arasira (n:5) 3.7+1.4 2.9+0.8 83.0+14.2 5.3£1.2
Diizenli (n:8) 2.840.7 2.540.7 90.845.1 5.7+2.6
P 0.309 0.631 0.256 0.917
Tlag Kullanim
Kullanmiyor (n:4) 3.4£0.6 3.1£0.6 90.0£2.0 4.9£1.0
Kullantyor (n:36) 3.3+1.1 2.7£0.8 84.2+11.2 5.7£1.8
P 0.835 0.414 0.390 0.442
SOAII Kullanimi
Kullanmiyor (n:15) 3.1+£0.8 2.7£0.6 88.6+£6.9 6.0+1.7
Kullaniyor (n:24) 34+£1.2 2.7+0.8 82.5+12.1 5.4+£1.8
P 0.345 0.995 0.122 0.358
Biyolojik Kullanimi
Kullanmiyor (n:17) 3.1£1.0 2.6x0.7 85.9+10.4 5.3+1.9
Kullantyor (n:19) 3.5¢1.2 2.84£0.9 82.2+11.8 5.8t1.6
P 0.413 0.456 0.374 0.431
BASDAI
<4 (n:11) 3.3%1.2 2.7+0.8 86.5+£12.5 5.7+2.1
>4 (n:25) 3.3£1.1 2.840.8 83.9+10.2 5.6£1.6
P 0.890 0.877 0.533 0.852
BASFI
<3 (n:22) 3.1£1.1 2.7+0.7 86.7£10.5 5.8+1.9
>3 (n:18) 3.4x1.1 2.8+0.8 82.3+11.3 5.6£1.6
P 0.562 0.692 0.247 0.690

ort+SS, ortalamatstandart deviasyon; AS, Ankilozan spondilit ; SFT, Solunum fonksiyon testi; SOAII ,Steroid
Olmayan Anti-inflamatuvar Ilag; BASDAI, Bath AS Hastalik Aktivite Indeksi; BASFI, Bath AS Fonksiyonel
Indeksi; FCV, Zorlu vital kapasite; FEV1, Zorlu ekspiratuar voliim 1.Saniye; PEF, zirve ekspiratuar akim hizi; L,
litre; %, yiizde; L/sn ,litre/saniye
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Tablo 4.16’da AS hastalarinda yas, hastalik siiresi, BASMI ve KPET
degiskenleri arasindaki korelasyon analizine ait sonuglarin verileri 6zetlenmektedir.
Yas ile VO2zirve/kg, maksimum kalp atim hizi(zirve), RER zirve, VO2ist ve
VO2ist/kg arasinda negatif korelasyon vardi. Yas ile total siire arasinda ise pozitif

korelasyon mevcuttu. Hastalik siiresi ile BASMI arasinda pozitif korelasyon vardi.

Tablo 4.16 AS hastalarinda Yas, Hastalik Siiresi, BASMI ve KPET degiskenleri

arasindaki Korelasyon (n=40).

Sonug Olgiitleri Korelasyon Katsayisi P degeri
Yas ve VO2zirve/kg -0.425 <0.01
Yas ve Mak.Kalp atim hizi (zirve) -0.482 <0.01
Yas ve total siire +0.379 <0.01
Yas ve RERzirve -0.301 <0.01
Yas ve VO2ist -0.385 <0.01
Yas ve VO2ist/kg -0.267 <0.05
Hastalik stiresi ve BASMI +0.474 <0.01

AS, Ankilozan Spondilit; BASMI, Bath AS Metroloji indeksi; KPET, Kardiyopulmoner Egzersiz Testi;

V02, Oksijen tiiketimi; kg, kilogram; Mak, maksimum; RER, solunum degisim orani; ist, istirahat

Tablo 4.17°de AS hastalarinda Yas, Hastalik Siiresi, BASMI ve SFT
degiskenleri arasindaki korelasyon analizine iligkin sonuglarin verileri sunulmaktadir.
Yas ile FVC ve FEV1 arasinda negatif korelasyon vardi. Hastalik siiresi ile BASMI

arasinda ise pozitif korelasyon mevcuttu.

Tablo 4.17 AS hastalarinda Yas, Hastalik Siiresi, BASMI ve SFT degiskenleri

arasindaki Korelasyon (n=40).

Sonug Olgiitleri Korelasyon Katsayisi P degeri
Yas ve FVC -0.238 <0.05
Yas ve FEV1 -0.267 <0.05
Hastalik stiresi ve BASMI +0.474 <0.01

AS, Ankilozan spondilit; BASMI, Bath AS Metroloji Indeksi; SFT, Solunum fonksiyon testi; s, say1; FCV,
Zorlu vital kapasite; FEV1,

Tablo 4.18’de AS hastalarinda BASDAI, BASFI ve KPET degiskenleri

arasindaki korelasyon analizine ait sonuglarin verileri sunulmaktadir. BASDAI ve
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VO2VTl/kg ile BASFI arasinda pozitif korelasyon vardir (p<0.01). BASDALI ile
VO2ist/kg arasinda negatif korelasyon mevcuttu (p<0.05). BASMI ile KPET

degiskenleri arasinda korelasyon izlenmedi.

Tablo 4.18 AS hastalarinda BASDAI, BASFI ve KPET degiskenleri arasindaki
Korelasyon (n=40).

Sonug Olgiitleri Korelasyon Katsayisi P degeri
BASDAI ve VO2VTI (ml/dk/kg) +0.334 <0.01
BASDALI ve VO2 ist (ml/dk/kg) -0,373 <0.05
BASFI ve VO2VTI1 (ml/dk/kg) +0.353 <0.01

AS, Ankilozan spondilit, BASDAI, Bath AS Hastalik Aktivite Indeksi; BASFI, Bath AS Fonksiyonel Indeksi;
KPET, Kardiyopulmoner Egzersiz Testi; BASMI, Bath AS Metroloji Indeksi; s, say1; VO2, Oksijen Tiiketimi;
VTI, l.ventilatuar esik; VO2VTI1, VO2VT]I, birinci ventilatuar esikte oksijen tiiketimi; ml, mililitre; dk, dakika;
kg, kilogram

Tablo 4.19°da AS hastalarinda BASDAI BASFI, BASMI ve SFT degiskenleri
arasindaki korelasyon analizine ait sonuglarin verileri 6zetlenmektedir. FEF50, FEF25
ve FEF 25-75 ile BASDALI arasinda negatif korelasyon vardi (p<0.01). BASMI ile
FEV1 arasinda negatif korelasyon mevcuttu(p<0.05).

Tablo 4.19 AS hastalarinda BASDAI BASFI, BASMI ve SFT degiskenleri arasindaki
Korelasyon (n=40).

Sonug Olgiitleri Korelasyon Katsayisi P degeri
BASDALI ve FEF50 L/s -0.449 <0.01
BASDALI ve FEF25 L/s -0.415 <0.01
BASDAI ve FEF25-75 L/s | -0.334 <0.01
BASMI ve FEV1 L -0.393 <0.05

AS, Ankilozan spondilit, BASDAI, Bath AS Hastalik Aktivite Indeksi; BASFI, Bath AS Fonksiyonel Indeksi;
BASMI, Bath AS Metroloji Indeksi; SFT, Solunum Fonksiyon Testi; s, say1; FEV1, Zorlu ekspiratuar voliim

1.Saniye; FEF, zorlu ekspiratuar akim; L, litre; L/sn, litre/saniye

80



5.TARTISMA

AS hastalarinin aerobik egzersiz kapasitesini KPET uygulayarak saglikli
kontrollerle objektif rakamsal veriler 1s18inda karsilastirmayr amacgladigimiz bu
calisma sonucunda saglikli kontrollerin KPET sonuglar1 AS hastalarina kiyasla bir¢ok
parametrede daha iyi bulundu. SFT sonuglar1 da benzer sekilde kontrol grubunda AS
hastalarina gore daha iyi tespit edildi. Cinsiyetin AS hastalarinda aerobik kapasite ve
solunum fonksiyonlar iizerine etkili bir parametre oldugu bulundu. Sigara i¢cme
durumunun AS hastalarinda VTist ve VO2maxVT1/kg degerleri lizerine etkili bir
parametre oldugu saptandi. AS hastalarinda SOAII kullanim istirahat kalp atim hiz
tizerine etkili bir parametre olarak bulundu. AS’de hasta yasinin, VO2zirve/kg,
maksimum kalp atim hizi(zirve), RERzirve, VO2ist ve VO2ist/kg ile negatif
korelasyon gosterirken; total siire ile pozitif korelasyon gosterdigi bulundu. AS
hastalarinda yas, FEV1 ve FVC ile negatif korelasyon gosterdi. Spinal mobilite ile
hastalik stiresi arasinda pozitif korelasyon saptandi. Spinal mobilite FEV ile hastalik
aktivitesi ise FEF 25, FEF50 ve FEF 25-75 ile negatif korelasyon gosterdi. AS ‘de
hastalik aktivitesi ve fonksiyonel durum VO2/kgVT1 ile pozitif korelasyon
gosterirken hastalik aktivitesinin VO2 ist/kg ile negatif korelasyon gosterdigi bulundu.

AS ve kontrol grubu arasinda cinsiyet, meslek, egitim durumu, sigara kullanimi1
ve egzersiz aligkanligl acisindan bir fark tespit edilemedi. AS hastalarinin cinsiyet
orani literatiirdeki g¢alismalardan farkli olarak kadin agirliktaydi[85, 187, 188].
Poliklinigimize basvuran AS hastalariin ¢ogunlugunun kadin hastalardan olugmasi
bu farkin olusmasini saglamis olabilir. ilag¢ kullanimi, SOAII ve biyolojik tedavi AS
hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu. iki grup arasindaki
bu fark kontrol grubunun saglikli goniilliillerden olusmasi ve biiyiik ¢ogunlugunun
diizenli ila¢ kullanim1 olmamasi nedeniyle beklenen bir sonugtu.

AS hastalar1 ve saglikli kontrollerin muayene bulgular1 karsilastirildiginda
tragus duvar mesafesi ve oksiput duvar mesafesi AS hastalarinda daha uzun izlenirken
lomber lateral fleksiyon ve intermalleolar mesafe ise daha kisaydi. AS hastalarinda
spinal mobilite ve kalca eklem mobilitesi etkilenebildigi i¢in beklenebilecek bir

sonugctu.
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Daha o6nce yapilan ¢aligmalarda aerobik kapasitenin kardiyovaskiiler hastalig
olan ve olmayan erigkin bireylerde mortalitenin gii¢lii bir belirleyicisi oldugu
goriilmiistiir. Aerobik kapasitede meydana gelen kiiciik artiglar kardiyovaskiiler
hastaliktan daha diisiik mortalite ile iliskili bulunmustur [189-192]. Yalnizca erkek
cinsiyette gerceklestirilen 2 ayri ¢calismada aerobik kapasitede her 1 MET degerinde
artis; Myers ve ark. ¢alismasinda mortalitede %12 azalma ile iligkili bulunurken Spin
ve ark. ¢alismasinda mortalitede %11 azalma ile iligkili bulunmustur[191, 192]. Her
iki cinsiyeti kapsayan bir bagka ¢alismada ise aerobik kapasitede VO2 zirve degerinde
her 1 ml/dk/kg artis mortalitede %15 azalma ile iligkili bulunmustur[190]. AS
grubunda VO2 zirve degeri kontrol grubundan 2.7 ml/dk/kg daha diisiik bulunmustur
(p<0.05). AS hastalarinda aerobik kapasiteyi degerlendirmek amaciyla Hsieh ve ark.
tarafindan 42 AS hastas1 ve 42 saglikli kontrolle gerceklestirilen ¢alismada VO2zirve
degeri AS hastalarinda saglikli kontrollere gore anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur[193]. 45 AS hastast ve 30 saglikli kontrolle gergeklestirilen bir baska
calismada AS grubunda kontrol grubundan daha diisiik VO2 max degeri elde
edilmistir[ 194]. Literatiirdeki bir¢ok c¢alismada benzer sekilde AS grubunda kontrol
grubundan anlamli olarak daha diisiik VO2zirve degerlerine ulasilmistir[ 195-199].
Daha once AS hastalarinda yapilan bircok caligmada aerobik egzersiz programi
uygulanan hastalarda aerobik kapasiteyi yansitan VO2zirve degerinin arttigi
goriilmiistiir[99, 200, 201]. Yapilan calismalarda VO2zirve degerindeki yiikselmenin
kardiyovaskiiler mortalitenin azalmasindaki etkisini g6z Oniine aldigimizda AS
hastalarinda aerobik kapasiteyi arttiran egzersiz programinin tedavi semasina
eklenmesinin ne kadar 6nemli oldugunu gérmekteyiz.

Egzersiz intoleransinin  degerlendirilmesi ve fonksiyonel kapasitenin
belirlenmesinde siklikla basvurulan bir yontem olan kardiyopulmoner egzersiz testi
baslica kardiyovaskiiler sistem , solunum sistemi ve kas iskelet sisteminin egzersize
verdigi yanitt degerlendirir.[163, 165]. Aerobik kapasiteyi yansitan VO2max
degerindeki azalma oksijen ve karbondioksit tasimak i¢in gerekli olan organ
sistemlerindeki sorunlardan veya kas iskelet fonksiyonunu etkileyen hastalik
stireclerinden kaynaklanabilir [193, 202].Daha 6nce yapilan ¢alismalarda AS’de
aerobik kapasitedeki azalmanin pulmoner tutulumla, inspiratuar kaslarin
yorgunluguyla ve periferik kas giiciinde azalmayla iligkili olabilecegi gosterilmistir
[193, 195, 196, 203]. Kardiyovaskiiler sistemi etkileyen patolojilerde AS’de aerobik

kapasitenin azalmasina yol agabilecek bir diger nedendir[194].
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AS grubunda birinci ventilatuar esikte elde edilen VO2/kg degeri kontrol
grubundan ortalama 8,4 ml/dk/kg daha yiiksek bulunmustur. Hsieh ve ark.
gergeklestirdigi calismada ise birinci ventilatuar esikte elde edilen VO2max degeri
kontrol grubunda AS grubuna goére ortalama 2,6 ml/dk/kg daha yiiksek
bulunmustur[193]. Bir baska g¢alismada ise birinci ventilatuar esikte elde edilen
VO2max degeri agisindan AS ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark elde
edilememistir[194].

FEV1, FVC ve PEF degerleri saglikli kontrollerde AS hastalarindan (sirasiyla
ortalama 0,5 L, 0,6 L ve 1,4 L/s) yiiksek bulunmustur. Dwyer ve ark. 39 AS hastasi ve
39 saglikli kontrolle gerceklestirdikleri ¢alismada FEV1, FVC ve PEF degerleri
kontrol grubunda AS hastalarindan (sirastyla ortalama 1L, 1,4L ve 86,8 L/dk) anlaml
olarak yiiksek bulunmustur[189]. Tiirk ve ark. 45 AS hastas1 ve 30 saglikli kontrolle
gerceklestirdikleri calismada kontrol grubunda SFT degiskenleri icerisinden yalnizca
PEF degeri AS hastalarina gore ortalama 0,9 L /sn yiiksek bulunmustur[194]. 147 AS
hastas1 ve 121 kontroliin SFT sonuglarim1 karsilastiran bir baska calismada FVC%,
FEV1% ve PEF% degerlerinde AS hastalarinda kontrol grubuna kiyasla belirgin
olarak diislik degerler izlenmis ve AS hastalarinin %18 ‘inde restriktif tipte bozukluk
tespit edilmistir [204]. AS’de pulmoner tutulum genellikle torasik vertebra ve
kostovertebral, kostotransverse, sternoklavikular ve sternomanubrial eklemlerin
inflamasyonu sonucu aralarinda kemik ankiloz gelismesiyle gogiis duvarinda meydana
gelen rijiditeye baghdir [205]. Akciger parenkimi hastaliin ilerleyen asamalarinda ve
nadiren tutulur. Diyafragmatik fonksiyonlar sayesinde gogiis duvari rijiditesi biiyilik
oranda kompanse edilir ve pulmoner ventilasyon genellikle 1yi bir sekilde siirdiiliir
[206, 207]. AS ‘de bunlar neticesinde tipik olarak FVC ve FEV1’in azaldig1 ancak
FEV1/FVC’nin normal kaldig1 restriktif tipte solunum fonksiyon bozuklugu
goriilmektedir [67, 206].

Daha once yapilan bir ¢aligmada KPET degiskenleri BASFI<3 olan ve BASFI
>3 olan AS hastalari ile karsilastirilmis ve BASFI skoru <3 olan AS hastalarinda zirve
kardiyovaskiiler yanit ve ventilatuar esik siiresince elde edilen VO2, MET ve is
aktivitesi degerlerinin BASFI >3 olan AS hastalarindan daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Yine ayn1 ¢alismada KPET degiskenleri BASDAI<4 olan AS hastalari
ve BASDAI >4 olan AS hastalar ile karsilastirilmis ve benzer sekilde BASDAI<4
olan AS hastalarinda zirve kardiyovaskiiler yanit ve ventilatuar esik siiresince elde

edilen VO2, MET ve is aktivitesi degerlerinin BASDAI >4 olan AS hastalarina kiyasla
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daha yiiksek oldugu tespit edilmistir [193]. Ancak bizim calisgmamizda KPET
degiskenleri BASFI<3 olan ve BASFI >3 olan ve BASDAI <4 olan ve BASDAI >4
olan AS hastalar ile karsilagtirildiginda anlamli bir fark elde edilememistir.

KPET degiskenleri AS hastalarinin cinsiyetine gore karsilastirildiginda erkek
cinsiyette kadin cinsiyete gore belirgin olarak yiiksek degerler elde edildi. Aerobik
kapasitenin erkek cinsiyette kadinlara kiyasla daha yiiksek oldugu goriildii. VO2zirve
degeri hemoglobin konsantrasyonunun daha yiliksek olmasi ,kas kiitlesi ve atim
hacminin daha biiyiik olmas1 nedeniyle erkeklerde kadinlardan %10-20 daha yiiksektir
[156]. Calismada KPET degiskenlerinin erkek cinsiyette daha yiliksek olmasi bu
durumla agiklanabilir.

KPET degiskenleri AS hastalarinin  sigara igme durumuna gore
karsilastirildiginda istirahat halinde elde edilen tidal voliim (VT) ve birinci ventilatuar
esikte elde edilen VO2/kg sigara igen grupta daha yiiksek bulundu. Berdal ve ark. 147
AS hastas1 ve 121 kontrolle gerceklestirdikleri ¢alismada VO2zirve ve gogiis
ekspansiyonu sigara igen ve sigaray1l birakmis grupta belirgin olarak daha diisiiktii.
Ayni caligmada hig sigara igmemis grupta ESR, CRP, ASDAS ve BASDALI degerleri
sigara igen ve sigarayl birakmis gruba gore daha disiiktii [204]. Hsieh ve ark.
calismasinda ise sigara icme aligkanliginin KPET veya SFT degiskenleri {izerine bir
etkisinin olmadigr goriilmiustiir[193]. AS’de sigaranin etkisini degerlendiren
caligmalarda sigara igmenin daha yiiksek hastalik aktivitesi, akciger vital kapasitesinde
azalma, daha kotii klinik gidisat, fonksiyonel durum ve hayat kalitesi ile ilskili oldugu
bulunmustur [208-210]. Bu nedenle sigara igen AS hastalarina sigaranin birakilmasi
onerilmelidir.

KPET degiskenleri AS hastalarinin egzersiz yapma durumuna gore
karsilastinlldiginda egzersiz yapmayan, arasira egzersiz yapan ve diizenli egzersiz
yapan hastalar arasinda anlamli bir farklilik goriilmemistir. Hsieh ve ark. ¢aligmasinda
benzer sekilde egzersiz yapan ve yapmayan gruplarin arasinda KPET degiskenleri
acisindan anlamli fark elde edilmemistir [193]. 33 AS hastasiyla gergeklestirilen bir
baska calismada VO2max (%) degeri egzersiz yapan AS hastalarinda egzersiz
yapmayanlara gore daha yliksek bulunmustur [205].

AS tedavisinde birinci basamakta kullanilan SOAII’ler gastrointestinal, renal
ve kardiyovaskiiler yan etkilere yol acabilmektedir. SOAII kullaniminin yol agtig
baslica kardiyovaskiiler yan etkiler trombotik olaylarda , kan basincinda , kalp

yetmezligi, miyokard enfarktiisii ve inme riskinde artigtir[211]. KPET degiskenlerinin
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AS hastalarmin SOAII kullanim durumuna gore yapilan karsilastirmada istirahat
halinde kalp atim hiz1 SOAII kullanan hastalarda belirgin olarak diisiik tespit edilmistir
ancak bu durumu agiklayacak bir neden bulunamamistir. KPET degiskenleri AS
hastalarinin ilag kullanim durumuna ve biyolojik tedavi kullanim durumuna gore
karsilastirildiginda ise anlamli bir farklilik gézlenmemistir.

Ayni1 boy ve kilodaki kadin ve erkekler arasinda yapilan 6l¢iimler sonucunda
erkeklerin kadinlardan daha biiyiik akcigerlere sahip oldugu goriilmiistiir. Buda daha
fazla sayida brong, daha biiyiik alveoler yiizey alan1 ve daha genis havayolu cap1
demektir [212, 213]. Zakaria ve ark. 126 kisiyle ger¢eklestirdikleri calismada FVC%,
FEV1% ve PEF degerleri erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek bulunmustur [214].
SFT degiskenleri AS hastalarinin cinsiyetine gore kiyaslandiginda FVC, FEV1 ve PEF
degeri erkek cinsiyette kadin cinsiyete kiyasla daha yiiksek bulundu. Tapia ve ark
calismasinda benzer sekilde AS hastalarinin solunum fonksiyon testinde kadin
cinsiyetin erkek cinsiyete gore daha diisiik degerler sergiledigi goriilmiistiir [215]. SFT
degiskenlerinde kadin ve erkek cinsiyeti arasinda goriilen bu farkliligin sebebi kadin
ve erkek akcigeri arasindaki farkliliklardan kaynaklaniyor olabilir.

Sigara kullanimi KOAH, interstisyel akciger hastaliklar1 ve akciger kanseri
basta olmak iizere solunum sistemini ilgilendiren bir¢ok hastaligin gelisiminde risk
faktoriidiir. Daha once sigaranin solunum fonksiyonlari iizerine etkisini degerlendiren
bir ¢calismada FEV1, FVC, PEF % ve FEF 25/75 % degerleri sigara igen grupta
icmeyenlere gore belirgin olarak diisiik bulunmustur[216]. Ancak AS hastalarinda
SFT olctimleri agisindan sigara icen ve igemeyen grup arasinda belirgin bir fark
goriilmedi. AS hastalarinda gergeklestirilen bircok calismada benzer sekilde sigara
igen ve igmeyenler arasinda anlamh bir farklilik goriilmemistir [204, 206, 217]. AS
hastalarinda sigaranin solunum fonksiyonlari iizerine olumsuz bir etkisini gérmemis
olsakta sigaranin potansiyel zararlarini diisiindiigiimiizde hastalarin sigaray1
birakmalar1 onlarin yararina olacaktir.

Saglikl eriskinlerde aerobik egzersizin akciger fonksiyonlar iizerine etkisini
inceleyen 65 kisinin katildig1 bir calismada aerobik egzersizin FVC, FEV1, FEFmax,
inspiratuar kapasite ve maksimum istemli ventilasyon parametrelerinde artis sagladigi
goriilmiistiir [218]. Aerobik egzersizin solunum fonksiyonlar1 iizerine etkisini
degerlendiren bir baska calismadada FVC, FEV1 ve PEF degerlerinde egzersiz yapan
grupta yapmayanlara gore belirgin olarak yiiksek degerler elde edilmistir [219].

Egzersiz yapan ve yapmayan AS hastalar1 arasinda SFT Ol¢iimleri agisindan anlaml
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bir fark bulunmadi. Hsieh ve ark. calismasinda benzer sekilde egzersiz yapan ve
yapmayan AS hastalar1 arasinda solunum fonksiyon testi degiskenleri agisindan
anlamli bir fark tespit edilmemistir [193].

SFT olgiimleri agisindan ila¢ kullanan ve kullanmayan, SOAII kullanan ve
kullanmayan ve biyolojik kullanan ve kullanmayan AS hastalar1 arasinda anlamli bir
fark goriilmedi. AS’de tedavinin pulmoner fonksiyonlar tizerine etkisini degerlendiren
az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Bu caligmalarin sonuglar birbiriyle c¢eliskilidir.
Daha once yapilan bir caligmada etanersept tedavisi uygulanan grupta plaseboya
kiyasla pulmoner fonksiyon parametrelerinde anlamli bir diizelme gortilmiistiir [215,
220]. Tapia ve ark. ¢alismasinda ise anti-TNF+DMARD kombinasyon tedavisi alan
grupta pulmoner fonksiyon parametrelerinde kortikosteroid +DMARD ve yalnizca
DMARD tedavisi alan gruba kiyasla daha yiiksek degerler elde edilmistir [215]. Bu
calismalardan farkli olarak Berdal ve ark. calismasinda anti-TNF ajanlarla tedavi ve
pulmoner fonksiyon degiskenleri arasinda anlaml bir iligki elde edilememistir [204,
215].

AS hastalarinda yas ile VO2zirve/kg, maksimum kalp atim hiz1 (zirve), RER
zirve, VO2ist ve VO2ist/kg arasinda negatif korelasyon tespit edilirken; yas ile total
stire arasinda ise pozitif korelasyon mevcuttu. AS hastalarinda aerobik kapasite,
pulmoner fonksiyon ve iliskili degiskenleri arastiran bir ¢alismada yas ile total siire,
VO2max/kg, VO2zirve ve kalp atim hiz1 (zirve) arasinda negatif korelasyon
bulunmustur [194]. VO2zirve degerinde yaslanmayla birlikte maksimum kalp hizinin,
atim hacminin, iskelet kasina kan akiginin ve iskelet kas aerobik potansiyelinin
azalmasi nedeniyle ilerleyen yasla birlikte azalma goriilmektedir. [156, 221]. Bu
durum bizim ¢alismamizda VO2zirve/kg ile yas arasinda goriilen negatif korelasyonu
acgiklamaktadir.

Hastalik siiresi ile KPET ve pulmoner fonksiyon degiskenleri arasinda
korelasyon saptanmazken; hastalik siiresi ile BASMI arasinda pozitif korelasyon
bulunmustir. Seckin ve ark. ¢alismasinda benzer sekilde hastalik siiresi ile pulmoner
fonksiyon ve egzersiz toleransi arasinda korelasyon bulunamamistir [206]. Vladislava
ve ark. calismasindada hastalik siiresi ile BASMI arasinda pozitif korelasyon tespit
edilmistir. Hastalik siiresi ilerledik¢e genellikle spinal mobilitede meydana gelen
kisitlanmalar daha da kotiilesmektedir [222]. Buda ilerleyen hastalik siiresi ile BASMI

skorunda meydana gelen artisi1 agiklamaktadir.
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AS hastalarinda yas ile FVC ve FEV1 degerleri arasinda negatif korelasyon
bulunmustur. Tiirk ve ark. ¢aligmasinda benzer sekilde yas ile FVC ve FEV1 degerleri
arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir [194]. FEV1 ve FVC degerinde ilerleyen
yasla birlikte azalma goriilmektedir [223] . Bu durum neden yas ile FVC ve FEV1
degerleri arasinda negatif korelasyon olduguna agiklik getirmektedir.

VO2/kgVTI ile BASDAI ve BASFI arasinda pozitif korelasyon bulunurken;
BASDALI ile VO2ist/kg arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir. Ancak aerobik
kapasiteyi yansitan VO2max ile BASDAI, BASFI ve BASMI arasinda korelasyon
bulunamamastir.

AS hastalarinda aerobik kapasiteyi degerlendiren bir ¢alisgmada BASFI ile
VO2zirve , kalp hiz1 (zirve) ve VO2max/kgVTI1 arasinda negatif korelasyon
saptanmistir[ 193]. Tirk ve ark. gergeklestirdigi ¢alismada BASDAI ile
VO2max/kgVT]1 arasinda negatif korelasyon tespit edilirken; BASFI ile VO2zirve ve
VO2max/kgVT]1 arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Ayni ¢aligmada BASMI
ile total siire, VO2zirve, maksimum kalp hiz1 ve VO2max/kgVT1 arasinda negatif
korelasyon izlenmistir [194].

FEF50, FEF25 ve FEF 25-75 BASDALI ile negatif korelasyon gosteriyordu.
BASMI ile FEV1 arasinda negatif korelasyon vardi. Daha once gergeklestirilen bir
calismada BASFI ile FVC arasinda negatif korelasyon bulunmustur[193]. AS
hastalarinda pulmoner fonksiyon ve aerobik kapasiteyi degerlendirmek iizere
gerceklestirilen bir ¢alismada BASMI ile FVC ve FEV1 arasinda negatif korelasyon
tespit edilmistir[194]. Tapia ve ark. calismasinda ise pulmoner fonksiyon
parametreleri ile BASDAI ve BASFI arasinda negatif korelasyon saptanmustir [215].

Calismamizin en giiclii yani; AS’de aerobik fiziksel performanst KPET gibi
objektif rakamsal verilerle ortaya koyan bir metod ile degerlendirmemiz ve literatiirde
bu sekilde ¢ok fazla sayida ¢alisma bulunmamasidir.

Calismamizin bazi kisitliliklar1 da mevcuttur. Birinci kisitlilik ¢alismanin
kesitsel olmasindan dolay1 degiskenler arasindaki nedensellik iliskisi net bir sekilde
ortaya konulamamis olabilir. Calismamizdaki ikinci kisithlik katilimcilar Bezmialem
Vakif Hastanesine bagvuran hastalardan se¢ildigi i¢in tiim AS hastalarini
yansitamayabilecegidir. Ugiincii kisitlilik ise; AS erkeklerde daha fazla goriilen bir
hastalik olmasina ragmen c¢alismamizdaki kadin sayisinin erkek sayisindan fazla

olmasidir. Bunun nedeni ¢alismanin gergeklestirildigi donemde poliklinige basvuran
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ve calismaya katilmay1 kabul eden AS hastalarinin ¢ogunlugunun kadin hastalardan

olusmasi olabilir.
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6. SONUC ve ONERILER

Ankilozan Spondilit hastalarinda fiziksel performansi kardiyopulmoner
egzersiz testi ile degerlendiren bu ¢alisma sonucunda AS hastalarinda aerobik fiziksel
performans kontrol grubuyla kiyaslandiginda daha diisiik bulunmustur. Solunum
fonksiyon testinde elde edilen sonuglarda benzer sekilde AS grubunda kontrol grubuna
gore daha diisiik bulunmustur. AS hastalarinda aerobik egzersiz kapasitesinde ve
solunum fonksiyonlarinda goriilen bu azalmanin sebebi hastaligin baslica aksiyel
iskelette olmak iizere, periferik eklemlerde, enztez noktalarinda, kardiyovaskiiler ve
pulmoner sistem gibi organ sistemlerinde yaptig1 tutulumun sonucudur.

AS hastalarinda kardiyopulmoner egzersiz testinde ve pulmoner fonksiyon
testinde elde edilen sonuglar erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore anlamli olarak daha
ylksek bulunmustur. AS hastalarinda sigara icen grupta istirahatta elde edilen tidal
voliim ve birinci ventilatuar esikte elde edilen VO2max (ml/dk/kg) degeri sigara
icmeyen gruba kiyasla daha yiiksek bulunmustur. AS hastalarinda SOAII kullanimi
olmayanlarda istirahatte elde edilen kalp atim hiz1 SOAII kullananlara gére anlamli
olarak daha yiiksek bulunmustur. AS hastalarinda yasin zirve kardiyovaskiiler yanitta
elde edilen VO2 (ml/dk/kg), maksimum kalp atim hiz1 ve RER ile ve istirahatte elde
edilen VO2 L/dk ve VO2 (ml/dk/kg) ile negatif korelasyon gdsterdigi bulunurken;
total siire ile pozitif korelasyon gosterdigi tespit edilmistir. AS hastalarinda yas FEV1
ve FVC degerleri ile negatif korelasyon gostermistir. AS’de hastalik siiresi ile spinal
mobiliteyi degerlendirmede kullanilan BASMI arasinda pozitif korelasyon
bulunmustur. AS hastalarinda birinci ventilatuar esikte elde edilen VO2max
(ml/dk/kg) ile BASDAI ve BASFI arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir.
Istirahatte elde edilen VO2 (ml/dk/kg) degeri BASDAI ile negatif korelasyon
gostermistir. AS hastalarinda BASDAI FEF25, FEF50 ve FEF 25-75 ile; BASMI ise
FEV1 ile negatif korelasyon gdstermistir.

Her ne kadar bizim ¢alismamizda egzersiz yapma durumu ile kardiyopulmoner
egzersiz testi ve solunum fonksiyon testi parametreleri arasinda anlamli bir iligki tespit
edilememis olsa da literatiirde egzersiz programi uygulandiktan sonra aerobik kapasite

ve solunum fonksiyon testi parametrelerinde iyilesme oldugu yapilan ¢aligmalarla
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gosterilmigstir. Bu nedenle AS hastalarinda diizenli egzersiz uygulanmasinin tedavinin
degismez bir parcasi oldugunu diisiinmekteyiz. AS hastalarinda aerobik fiziksel
performansi ve iligkili degiskenleri objektif rakamsal veriler 1s18inda degerlendiren

daha fazla sayida calismaya ihtiya¢ vardir.
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Ek C. Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi (BASDAI)

Sorularda belirtilen aktiviteleri ne dlgiide yapabildiginizi gostermek i¢in liitfen ¢izgi
izerinde sizi en 1yi ifade ettigini diisiindiigiiniiz yeri isaretleyiniz.

1.Yasadiginiz halsizlik ve yorgunlugun seviyesini genel olarak nasil tarif edersiniz?
YOKO 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10COK SIDDETLI

2.Ankilozan Spondilite bagh yasadiginiz boyun, bel ve kalga agrinizin seviyesini genel
olarak nasil tarif edersiniz?
YOKO 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10COK SIDDETL]

3.Boyun, bel ve kalca haricindeki eklemlerdeki agr1 ve sisligin seviyesini genel olarak
nasil tarif edersiniz?
YOKO 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10COK SIDDETL]

4.Herhangi bir viicut bolgenizdeki dokunma ve baski sonucu olusan rahatsizligin
seviyesini genel olarak nasil tarif edersiniz?
YOKO 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10COK SIDDETLI

5.Uyandiktan itibaren olan rahatsizliginizin seviyesini genel olarak nasil tarif
edersiniz?
YOKO 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10COK SIDDETLI

6.Uyandiktan itibaren olan sabah tutuklugunuz ne kadar siirede ge¢gmektedir?
YOK YARIM SAAT 1 SAAT 1.5 SAAT 2 SAAT VEYA
COK DAHA FAZLASI

BASDAI SKOR:
5-6.Sorular i¢in ortalama skor, ilk dort skorla toplanir ve toplam skor bese boliiniir
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Ek D. Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi (BASFI)

Sorularda belirtilen aktiviteleri ne dlgiide yapabildiginizi gostermek i¢in liitfen ¢izgi
izerinde sizi en 1yi ifade ettigini diisiindiigiiniiz yeri isaretleyiniz.

1.Birisinden yardim almadan veya yardimci bir ara¢ kullanmadan, ¢orap veya tayt
giymek
KOLAY 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10IMKANSIZ

2. Yardimcr bir ara¢ kullanmadan yerden bir kalemi almak i¢in, belden 6ne dogru
egilmek
KOLAY 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10IMKANSIZ

3.Herhangi bir yardim almadan veya yardimc1 bir ara¢ kullanmadan yiiksek bir rafa

uzanmak
KOLAY 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 IMKANSIZ

4 Ellerinizi kullanmadan veya baska bir yardim almadan, kolsuz bir sandalyeden
kalkmak
KOLAY 0 M & 4 5 6 7 8 9 10IMKANSIZ

5.Sart distii yatarken yardim almadan yerden kalkmak
KOLAY 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10IMKANSIZ

6.Rahatsizlik duymadan 10 dakika siireyle desteksiz ayakta durmak
KOLAY 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10IMKANSIZ

7.Bir yiiriime arac1 veya merdiven tirabzani kullanmadan 12-15 merdiven basamagini
teker teker ¢ikmak
KOLAY 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10IMKANSIZ

8.Viicudunuzu dondiirmeden omuzlarinizin iizerinden yanlara bakmak
KOLAY 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10IMKANSIZ

9.Bedensel gii¢ isteyen aktiviteleri yapmak (6rnegin, fizik tedavi egzersizleri, bahge
isleri veya spor)
KOLAY 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10IMKANSIZ

10.Tim giin boyunca, evde veya isteki aktiviteleri yapmak
KOLAY 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10IMKANSIZ

BASFI SKORU: Ik on sorunun skorlari toplanir ve toplam skor ona béliiniir.
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Ek E. Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi (BASMI)

0 2
Tragus-duvar mesafesi <15 15-30 >30
Lomber fleksiyon >4 2-4 <2 cm
Servikal rotasyon >70 derece 20-70 <20 derece
Lomber lateral fleksiyon >10 5-10 <5cm
Intermalleolar mesafe >100 70-100 <70 cm
TOPLAM SKOR:
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Ek F. Kisa Form-36 (SF-36)
Hastanin Adi1 Soyadi: Tarih:

Asagidaki sorular sizin kendi saghigimiz hakkindaki goriisiinlizii, kendinizi nasil
hissettiginizi ve giinliik aktivitelerinizi ne kadar yerine getirebildiginizi 6grenmek
amacindadir. Size en uygun yanit1 verin.

1.Genel olarak sagliginiz i¢in asagidakilerden hangisini sdyleyebilirsiniz?
A-Miikemmel

B-Cok iyi

C-lyi

D-Orta

E-Kotii

2.Bir yil oncesi ile karsilastirdiginizda su anki genel saglik durumunuzu nasil
degerlendirirsiniz?

A-Bir Y1l Oncesinden Cok Daha Iyi

B- Bir Y1l Oncesinden Biraz lyi

C-Bir Y1l Oncesiyle Hemen Hemen Ayni

D- Bir Y1l Oncesinden Biraz Daha Kotii

E-Bir Y1l Oncesinden Cok Daha Kétii

Asagidaki sorular bir giin igerisinde yapabileceginiz islerle (aktivitelerle) ilgilidir.
Sagliginiz bu aktiviteleri kisitliyor mu? Eger kisitliyorsa, ne kadar?

Evet, Evet, Hayir, Hig
Cok Biraz Kisith
Kisith Kisith Degil

3.Kosmak, agir kaldirmak, agir sporlara
katilmak gibi agir etkinlikler

4.Bir masay1 g¢ekmek, elektrik siiplirgesini
itmek ve agir olmayan sporlari yapmak gibi
orta dereceli etkinlikler

5.Market posetlerini kaldirmak veya tagimak
6.Birkag kat merdiven ¢ikmak

7.Bir kat merdiven ¢ikmak

8.Egilmek, diz ¢okmek, c¢Omelmek, diz
¢Okmek

9.Bir kilometreden fazla yiirimek

10.Birkag yiiz metre yiirimek

11.Yiiz metre yiiriimek

12.Kendi bagina banyo yapmak ve giyinmek
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Son dort hafta boyunca bedensel sagliginizin sonucu olarak, isiniz veya diger giinliik
etkinliklerinizde asagidaki sorunlardan biriyle karsilastiniz m1?

EVET | HAYIR

13.Calisma  yasammizda veya diger aktivitelerinizde
gecirdiginiz zamani kisalttiniz m1?

14.Arzu ettiginizden daha az sey mi tamamlayabildiniz?
15.Calisma veya diger yaptiginiz islerin ¢esidinde kisitlama
yaptiniz mi1?

16.Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizi yapmakta
giicliik cektiniz mi? (Asir1 efor-¢aba sarf ettiniz mi?)

Son dort hafta boyunca, duygusal sorunlarinizin (6rnegin ¢okkiinliik veya kaygi)
sonucu olarak isiniz veya diger giinliik etkinliklerinizle ilgili asagidaki sorunlarla
karsilastiniz m1?

EVET HAYIR

17.Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizde
gecirdiginiz zamani kisalttiniz m1?

18.Arzu ettiginizden daha az isi mi tamamlayabildiniz?
19.1sinizle veya diger aktivitelerinizle ilgili isleri her
zamanki kadar dikkat vererek yapamadiniz m1?

20.Son dort hafta boyunca bedensel saghigimiz veya duygusal sorunlariniz, aileniz,
arkadas veya komsularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?
A-Hig Etkilemedi

B-Cok Az

C-Orta Derecede

D-Epeyce

E-Cok Fazla

21.Son dort hafta i¢inde viicudunuzda ne kadar agr1 oldu?
A-Hig¢ Olmadi

B-Cok Az

C-Hafif

D-Orta

E-Cok

F-Pek Cok

22. Son dort hafta boyunca agriniz, normal isinizi (hem ev islerinizi hem ev dis1 isinizi
diisiiniiniiz) ne kadar etkiledi?

A-Hig Etkilemedi

B-Biraz Etkiledi

C-Orta Derecede

D-Epey Etkiledi

E-Cok Etkiledi
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Asagidaki sorular sizin son dort hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her soru
i¢in, sizin duygularinizi en iyi karsilayan yaniti, son dort haftadaki sikligini1 goz oniine
alarak segciniz.

Stirekli | Cogu | Epey | Bazen | Ara | Higbir
Zaman | Zaman Sira | Zaman

23 Kendinizi yasam dolu
olarak hissettiniz mi?
24.Cok sinirli biri oldunuz
mu?

25.Higbir seyin sizi
neselendiremeyecegi kadar
moraliniz bozuk ve kotii oldu
mu?

26.Kendinizi  sakin  ve
huzurlu hissettiniz mi?
27.Cok enerjik oldunuz mu?
28 Kendinizi kalbi kirik ve
iizgiin hissettiniz mi?
29.Kendinizi ylpranmis,
bitkin hissettiniz mi?

30. Mutlu sevingli bir insan
oldunuz mu?

31.Yorgunluk hissettiniz mi?

32.Son dort hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz sosyal
etkinliklerinizi (arkadas veya akrabalarinizi ziyaret etmek gibi) ne siklikta etkiledi?
A-Siirekli

B-Cogu Zaman

C-Bazen

D-Ara Sira

E-Hig¢bir Zaman

Asagidaki her bir ifade sizin i¢in ne kadar dogru veya yanlistir? Her bir ifade i¢in en
uygun olanini isaretleyiniz.

Kesinlikle | Cogunlukla | Emin Cogunlukla | Kesinlikle
dogru dogru degilim | yanlig yanlig

33.Ben diger
insanlara gore daha
kolay
hastalantyorum

34. Tanidigim kisiler
kadar saglikliyim
35.Sagligimin
kotiilesmekte
oldugunu
saniyorum
36.Saglhigim
miikemmeldir
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