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OZET

Giris ve Amac¢: Ankilozan Spondilit, kronik inflamatuvar, 6zellikle geng eriskin
erkek bireyleri etkileyen romatolojik bir hastaliktir. Ilerleyen dénemlerde fiziksel
deformitelere yol agip kisinin giinliik aktivitelerinde kisitlamalara neden olur.
Calismamizda Ankilozan Spondilit hastalarinda hastalik aktivitesinin uyku ve yasam

kalitesiyle olan iliskisinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Materyal ve Metod: Tanimlayici kesitsel tipte olan ¢alismamizin evrenini Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Poliklinigine basvuran
Ankilozan Spondilit tanis1 almis, 18-65 yas arast 151 hasta olusturmaktadir.
Hastalara sosyodemografik veri formu, hastalik aktivitesini degerlendirmek igin
BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index), yasam kalitesini
degerlendirmek icin ASQoL (Ankylosing Spondylitis Quality of Life) ve uyku
kalitesini degerlendirmek i¢in USI (Uykusuzluk Siddeti indeksi) uygulanmustir.

Bulgular: Hastalarin %72.2’si (n=109) erkekti. Hastalarin BASDALI ortalama degeri
2.1£2.0, ASQoL ortalama puam 6.7+5.7, USI ortalama degeri 8.1+6.2 olarak
saptanmistir. Kadin cinsiyette BASDAI, ASQoL ve USI anlamli olarak daha
yiksekti (sirastyla; p=0.001, p=0.001, p=0.013). Hastalarin sikayet baslama yas1
ortalama 26.3+£8.1, AS tan1 konma yas1 ortalama 30.1+9.2 idi. Tan1 yas1 geciktikge
BASDAI ve USI anlaml bir sekilde artis gdstermistir (sirastyla p=0.15, p=0.22).
Hastalarin kullandiklar1 ilaglar incelendiginde 109 (%72.2) hasta biyolojik ajan
kullanmakta olup, bu hastalarda BASDAI anlamli olarak daha diisiik saptanmigtir
(p=0.02). Hastalik aktivitesi arttikga anlamli olarak ASQoL ve USI de artis
gostermistir (her iki p<0.01).

Sonug: Calismamizda AS’nin hastalik aktivitesiyle uyku ve yasam kalitesi arasinda
anlaml bir iligki saptanmistir. Bu baglamda hastalara multidisipliner yaklasilmasi,
onlara sosyal ve pskiyatrik destegin de verilmesi, hasta ailelerinin bu konuda

bilin¢lendirilmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Ankilozan Spondilit, hastalik aktivitesi, uyku ve yasam kalitesi



ABSTRACT

Introduction and Aim: Ankylosing Spondylitis is a chronic inflamatory
rheumatologic disease that affects adult male patients. It causes physical deformities
in the later periods and causes restrictions on the person's daily activities. The aim of
this study to evaluate the relationship between disease activity and sleep and quality

of life in ankylosing spondylitis patients.

Material and Methods: The population of this cross-sectional study was selected
from 151 patients aged 18-65 years who were diagnosed as Ankylosing Spondylitis
and applied to Dicle University Medical Faculty Physical Medicine and
Rehabilitation Polyclinic. A sociodemographic data form, BASDAI (Bath
Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) to assess disease activity, ASQoL
(Ankylosing Spondylitis Quality of Life) to assess quality of life and ISI (Insomnia

severity Index) to assess sleep quality was performed.

Results: Of the patients, 72.2% (n=109) were male. The mean value of BASDAI was
2.1+£2.0, the mean ASQoL score was 6.7+5.7 and the mean value of ISI was 8.1+6.2.
BASDAI, ASQoL and ISI were significantly higher in the female patients (p=0.001,
p=0.001, p=0.013, respectively). The mean age of onset of complaints was 26.3+8.1
years, and the mean age at diagnosis was 30.1+9.2. BASDAI and ISI and increased
significantly as the age of diagnosis was delayed (p=0.15, p=0.22, respectively).
When the drugs used by the patients were examined, it was seen that 109 (72.2%)
patients were using biological agents and BASDAI was significantly lower in these
patients (p=0.02). ASQoL and ISI were also significantly elevated as BASDAI
increased (both, p<0.01).

Conclusion: A significant relationship was found between the disease activity and
sleep and quality of life. In this context, we think that multidisciplinary approach,
social and psychiatric support should be given to the patients, and their families of
patients should be informed about this issue.

Key words: Ankylosing Spondylitis, disease activity, sleep and quality of life
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1. GIRIS VE AMAC
Ankilozan spondilit (AS), spondiloartropati (Spa) diye adlandirilan bir grup

romatizmal hastalifin prototip hastaligidir. Bu grubun klinik 6zellikleri arasinda
inflamatuvar bel agrisi, asimetrik periferik oligoartrit (agirhikli olarak alt
ekstremitelerde), adezit, anterior Uveit, psoriyazis ve kronik enflamatuvar barsak
hastalig1 gibi spesifik organ tutulumu bulunur. Bes alt grup klinik olarak ayirt edilir:
ankilozan spondilit, psoriatik spondiloartrit, reaktif spondiloartrit, enflamatuvar

barsak hastaligi ile iliskili spondiloartrit ve farklilagmamis spondiloartrit (1).

Ankilozan spondilit, basta sakroiliak eklem ve omurga olmak iizere, periferik
eklemler, entez bdlgelerinde inflamasyonla giden, g6z, barsak, ciltte de bulgular

verebilen sistemik bir hastaliktir (2).

Ankilozan spondilit hastalarinda agri, sertlik, yorgunluk ve uyku problemleri
onemlidir. Uyku bozuklugunun romatizmal hastaliklarda normal popiilasyona gore
daha sik oldugu bildirilmistir. Bununla beraber AS hastalarinda uyku bozuklugunun
diger romatizmal hastaliklara gore daha sik goriildiigii bildirilmistir. AS'de uyku
kalitesinin diisiik olmasi, uykuya dalmada giigliilk, uyanmada zorluk ve obstriiktif
uyku apne sendromu gibi ¢esitli uyku problemleri bildirilmistir. Gecenin ikinci
yarisinda uykudan uyandiran bel agrisi ve tutukluk inflamatuvar bel agrisinin
karakteristik 6zelliklerindendir. Yetersiz uyku, hastalik durumu ile davranigsal ve
psikososyal degiskenler gibi birgok faktorden etkilenir. Literatiirde uyku kalitesini ve
AS’deki ilgili faktorleri arastiran sinirli sayida ¢alisma vardir. Bir ¢calismada, uyku
bozuklugu, AS hastalarinda artan hastalik aktivitesi, fonksiyonel durumun
kotiilesmesi, daha ciddi depresif ruh hali ve algilanan stres ile iliskilendirilmistir.
Ayrica, Deodhar ve ark. AS’li hastalarda uyku problemlerinin yasam kalitesi, agr1 ve

hastalik aktivitesi ile anlaml1 olarak korele oldugunu tespit etmislerdir (3).

Uyku kalitesinde bozulmayla beraber AS’li bir¢ok hasta giinlik yasam
aktivitelerini gergeklestirmekte zorlanir. Bunun yani sira yorgunluk, hastanin saglikla
ilgili yagam kalitesini etkileyen 6nemli bir semptom olarak gdsterilmistir. Benzer
sekilde, yorgunluk artik AS'li hastalarda yasami biiylik Olciide etkileyen temel bir
semptom olarak kabul edilir (4). Baska bir ¢alismada da AS’li hastalarda yorgunluk
ve yagam kalitesinin uyku bozukluklari ile yakindan iliskili oldugu gosterilmistir (3).

AS’li hastalarda yasam kalitesini etkileyen nedenlerin incelendigi bir calismada,
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uyku bozuklugu %54 siklikla agri, tutukluk ve yorgunlugun ardindan yasam
kalitesini olumsuz olarak etkileyen en sik 4. neden olarak bulunmustur (2).
Ankilozan spondilit, bireyin yasam kalitesini olumsuz yonde etkiler. AS’de
hastaligin yiikkii agri, azalmis islev ve kotii durumdan kaynaklanir. Dalyan ve
arkadaglar1 (5), AS’li hastalarda fonksiyonel durumun kétillesmesinde periferik
tutulumun 6nemli bir rol oynadigini géstermistir. Ek olarak periferik artrit tutulumu
olan hastalarda daha fazla agri, sertlik ve fonksiyonel durumda kisitlanma olabilir.
Romatizmal hastaliklarin en 6nemli sosyal sonuclarindan biri sakatlik nedeniyle

erken emeklilik ve igsizliktir (5).

Omurgada olusan flizyonlar, omurga hareketlerinde bozulmalara yol agar ve
giinliik yasam aktivitelerini gerceklestirme yeteneklerinin azalmasina neden olur. AS
hastalarinda, spinal mobilite kaybi, periferik eklemlerin kisitlhi hareketi ve gogiis
ekspansiyonunda azalma gibi siirekli durus ve hareket bozukluklar1 gelisebilir. Bu

durum AS hastalarinda sosyal yagami ve yagsam kalitesini olumsuz yoénde etkiler (6).

Bu ¢aligmanin amaci AS’li hastalarda hastalik aktivitesini degerlendirmek ve

hastalik aktivitesini uyku ve yasam kalitesi tizerindeki etkisini aragtirmaktir.
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2. GENEL BILGILER
2.1. Spondiloartritler

Spondiloartritler (SpA); ankilozan spondilit (AS), psoriyatik artrit (PsA), reaktif artrit
(ReA), enteropatik artritler (EA), jiivenil baslangicli SpA (jiivenil kronik artritin bir
alt grubu), undiferansiyel spondiloartritleri (uUSpA) iceren benzer klinik, radyolojik,
genetik ve patofizyolojik Ozelliklere sahip hastalik grubunun tanimlanmasinda

kullanilan bir terimdir (7).

Spondiloartritler, HLA-B27 (human leukocyt antigen-B27) ile iliskili
sakroiliak tutulumla karakterize enflamatuvar artropatiler olarak tanimlanir (8).
Spondiloartrit grubu hastaliklarin benzer 6zellikleri vardir. Bunlar aksiyel iskelet
tutulumu (omurga, sakroiliak eklemler), entezit (bag ve tendonlarin kemige yapisma
yerlerinde inflamasyon), daktilit, periferik eklem artriti ve baz1 vakalarda okuler,
kardiyak, mukokutandz tutulum olusturur. Spondiloartritler siklikla aksiyal iskelet
tutulumu ile seyreden (aksiyal spondiloartritler) ve periferik tutulumla seyreden
(artrit, entezit ve daktilit vb.) alt gruplar olarak smiflandirilmaktadir. AS bu grubun
prototip hastaligidir (9).

2.2. Ankilozan Spondilit

Ankilozan spondilit; geng¢ erigkinlerde goriilen ozellikle sakroiliak eklem ve
omurgay1 tutarak ankiloza yol acan, etyolojisi tam olarak bilinmeyen, aksiyal
tutulumla beraber periferik eklem tutulumu ve eklem dist klinik bulgularin da eslik

edebildigi, kronik inflamatuvar sistemik bir hastaliktir (10).

“Ankylosing spondylitis” terimi fiizyon ve yapisikliklar anlamimna gelen
Yunanca anklyos “egilmis” ve spondylos “vertebral disk™ sozciiklerinden tiiremistir

(11).

Ankilozan spondilit genellikle 26 yas civar1 gengleri etkileyen bir hastaliktir.
Semptomlar genellikle ge¢ adolesan ve erken eriskinlik doneminde baslar. Hastalarin
%380’inde ilk semptom baslama yas1 30 yasindan kii¢iik olup %5 den daha az oranda
45 yasmn iistiinde baslamaktadir. Ilk semptomlarml6é yasindan oénce ya da 45

yasindan sonra baslangic gostermesi nadirdir (1). Hastalik erkeklerde daha sik
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gorilmektedir. AS’nin ana semptomu ve genellikle ilk ortaya ¢ikan semptomu
inflamatuvar karakterde olan bel agrisidir. Gecenin ikinci yarisinda uykudan
uyandiran bel agrist ve tutukluk inflamatuvar bel agrisinin Karakteristik
ozelliklerindendir (2). Ilerleyen zamanlarda progresyon gostererek spinal mobilitede
kisitliliga yol acar. Hastalik seyrinde %90 oraninda radyografik olarak karakteristik
sakroileit bulgular1 saptanir (12). Radyografik olarak sakroilietin saptanmasi bazi
hastalarda gecikebilmekte ve bdylelikle hastaligin klinik bulgularinin ortaya
cikmasina ve ilerlemesine ragmen tan1 konmasi gecikebilmektedir. Hastaligin sinsi
olarak baslamasi, inflamatuvar bel agrisinin taninmasindaki gecikme ve radyolojik
bulgularin direk grafiye yansimasi i¢in belli bir siirenin ge¢mesi gerekliligi bu
gecikmenin nedenleri olarak sayilabilir (13). Hastaligin gidisi kisiler arasinda
farklilik gosterebilir, remisyon ve alevlenmeler goriilebilir. Ancak hastalik aktivitesi
genellikle surekli olup, uzun sureli remisyonlar nadirdir. Tedavi edilmedigi takdirde

o6nemli morbidite ve mortaliteye yol acar (14).

2.2.1. Tarihge

Paleopatolojik ¢alismalar, Misir mumyalarinin ginimuzde AS olarak bilinen
hastaligin, eski ¢aglardan beri insanlig: etkiledigini gostermektedir. Bununla birlikte,
AS’nin ilk tarihsel tanimi, Realdo Colombo’nun De Re Anatomica adli kitabinda
AS’ye 0zgli anormallikleri olan iki iskeletin anatomik bir tanimini 1559 yilinda
sunmasiyla literatiirdeki yerini aldi. Colombo’nun tanimindan 100 yildan daha uzun
bir siire sonra, 1693’te Irlandali bir doktor olan Bernard Conner (1666-1698)
tarafindan, AS’nin ilk klinik tanimlamasi ankiloze olmus bir omurgay: tarif etmesiyle
yapilmustir (15). Benjamin Brodie ise 1850 yilinda ilk kez vertebral flizyon ve eslik
eden tveiti olan 31 yasinda bir erkek hastadan bahseden raporu kitabinda
yayinlamistir (16). 1900’lerin ortalarina dogru, radyografik, epidemiyolojik ve klinik
raporlar, AS ile Reiter hastaligi, psoriatik artrit, bagirsak hastaligina bagl artropatiler
gibi diger artrit formlar1 arasindaki iligkileri agikladi. 1930°da sakroiliak
radyografinin taninmasi sonucunda Forestier, Drebs, Scott sakroileti; Robert ise
sindesmofitleri tanimlamigti. Bu tanimlar AS’nin klinik seyrinin aydinlatilmasina
yardimcr olmustur ve glniimiizde hastaligin tan1 ve evrelemesinde hala

uygulanmaktadir (15).
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2.2.2. Epidemiyoloji

Ankilozan spondilit genellikle yasamin iigiincii dekadinda baslar, nadiren 45
yasindan sonra ortaya g¢ikar. AS prevalansinin diinya genelinde %0.1 ila %1.4
arasinda olduguna inanilmaktadir, ancak RA gibi diger romatizmal bozukluklarla
karsilastirildiginda az sayida prevalans calismasi yapildigi i¢in kesin olmasi giictiir.
Beyaz wrklarda 9%0.5-1 oraninda goriilmesine ragmen, siyah irklarda oldukga nadir
goruldr. Hastaligin sosyoekonomik durumu diisiik olanlar arasinda daha yiiksek bir
prevalans gosterdigi disiiniilmektedir. AS erkeklerde kadinlara oranla iki kat daha
fazla gortlmektedir (17). Popilasyonun %65-80’ini erkekler olusturmaktadir.
Arastirmalarin gergeklestirildigi cografi bolgeye gore bu oran degisebilmektedir ve
genelde kuzey yarimkiire bolgelerinde daha yiiksek oranda goriilmektedir. Hastalik
erkeklerde ayni zamanda daha ciddi bir klinik seyir izlemektedir (8).

Ankilozan spondilitin prevelans: toplumdaki human l6kosit antijen-B27
(HLA-B27) ile paralellik gosterir. HLA-B27 siklig1 Bati Avrupa toplumlarinda %8
baz1 Iskandinav ve dogu Avrupa toplumlarinda %10-16 iken Turk toplumunda %7-8
olarak tahmin edilmektedir. AS prevelansit 20 yas {istii bireylerde Hollanda’da
100.000°de 68, Amerika Birlesik Devletler’inde ise 100.000°de 197 olarak
bildirilmistir. Bu oran Norveg’te 100.000’de 210’a kadar ¢ikmaktadir (18).

Tirkiye’de AS prevalansimi arastiran ilk ¢alisma Yenal ve ark. (19)
tarafindan askerlik alimi Oncesi saglik muayeneleri sirasinda, 20-22 yas arast 1436

kisilik erkek grubu ile yapilan ¢alismadir.

Tiirkiye’de Ankara ve Antalya merkezli olmak tizere (Diyarbakir dahil) 25 ili
kapsayan, iki asamali SpA ve RA prevelans c¢alismasi yapilmistir. Bu ¢alismaya
gore genel popiilasyonda SpA prevelansi %0.46 olup erkekler icin %0.17 kadinlar
icin 900.65 olarak bulunmustur. Bilindigi kadariyla bu ¢alisma, Tiirkiye'deki RA ve
SpA prevalansini tahmin eden ilk ulusal epidemiyolojik ¢alismadir. SpA prevalansi
en yiksek 25-34 yas grubunda %0.78 oraninda ve cografi olarak da Tiirkiye’de en
yuksek prevelans Orta Anadolu bdlgesinde tespit edilmistir. SpA prevalansi, HLA-
B27 prevalans1t ile korelasyon gostermektedir. HLA-B27 sikligr Tiirkiye nin
batisindan dogusuna %2.8 ila %11.1 arasinda degismektedir. Bu olduk¢a genis HLA-
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B27 frekans araligi, SpA prevalansinda bolgeler arasi belirgin farklihigr da
gostermektedir (20).

1235 hastada yapilan bir calismadaki veriler (%74.8 erkek) analiz
edildiginde; 1029 hastada HLA-B27 pozitif (%83) olarak bulunmustur. HLA-B27
pozitif hastalar, HLA-B27 negatif olanlara kiyasla daha fazla aile 6ykisu ve daha
erken bir hastalik baslangici gostermistir. HLA-B27 negatif hastalar istatistiksel
olarak daha yiiksek BASDAI ve BASFI skorlarina sahip olup, artrit, daktilit ve ekstra
artikiiler bulgular agisindan da daha yiiksek prevalans gostermiglerdir. Ancak Uveit
bulgusu HLA-B27 pozitif kisilerde daha yiiksek prevelans gostermektedir (21).

Toplumda HLA-B27 pozitif kisilerde, birinci derece akrabalarinda AS
olanlarda hastaliga yakalanma riski 5-16 kat daha yiiksek bulunmustur (22).

2.2.3. Etyopatogenez

AS hastaliginin patogenezi tam olarak anlagilamamis olsa da inflamatuvar bir stirecin
olmasi, akut faz reaktanlarinin artmis olarak bulunmasi ve HLA-B27 ile AS
arasindaki  baglanti  hastalik olusumunda imminsistemin rol oynadigini
diigiindiirmektedir (21). HLA-B27 bir Smif I Major Histocompatibility Complex
(MHC-I) tyesidir ve AS ile iliskisi gosterilmistir (23).

Hastalik konkordans1 monozigotik ikizlerde %75, dizigotik ikizlerde ise %15
olarak bildirilmistir (18). Ikiz hastalarda yapilan ¢alismalarda HLA B27°nin bu
hastaliktaki toplam genetik riskin sadece %20 ila %30’una katkisini gosterirken,
MHC'nin tamami yaklagik %40-50 kadar katkida bulunur. HLA B27’nin yani sira,
HLA B60 ve HLA DR1 gibi diger MHC genleri de ankilozan spondilit ile iligkili gibi
goriinmektedir, ancak bunlar ¢cok kiigiik 6neme sahiptir (1).

HLA-B27, hiicre i¢i proteinlerin yikimi1 sonucunda ortaya ¢ikan peptidleri,
B2-mikroglobulin ile baglayarak olusan bu yapiy1 sitotoksik T hicrelerine sunar.
Yaklagik 80 HLA-B27 alt tipi rapor edilmistir ve en yaygin alt tipi B * 2705'ir.
HLAB-27 alt tiplerinin aminoasit kalintilarinda kiiciik farkliliklar olsa da, bunlar
AS'nin patogenezinde rol oynayabilir. B * 2705, B * 2702, B * 2704 ve B * 2707 alt
tipleri AS ile iliskilidir, ancak B * 2706 ve B * 2709 alt tipleri AS ile iligkili degildir.
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Turkiye’de yapilan bir ¢alismaya gére HLA-B27 siklig1 AS hastalarinda %90.2, SpA
hastalarinda %60 bulunmustur (24).

Yapilan bazi ¢alismalarda IL-1a (Interlokin), IL-1p, IL-1 reseptor antogonisti,
IL-23 reseptord, endoplazmik retikulum aminopeptidazl (ERAPL) genlerinin,
antraks toksin reseptorii 2 (ANTXR2) gibi MHC olmayan genlerin de AS’de yerinin
oldugu tahmin edilmektedir. Ankilozan spondilit, inflamatuar sitokinlerin anormal
diizenleyici yollari ile degerlendirilir. Her ne kadar AS’nin ekseninde inflamatuvar
sitokinler olarak 1L-17/1L-23 oldugu diisiiniilse de T yardimct (Thl) hicrelerinden
salgilanan bazi enflamatuvar sitokinler, 6rnegin Th17 hiicreleri tarafindan Uretilen
interferon (IFN)-y, IL-17A, IL-6 ve tumor nekroz faktori (TNF)-a gibi sitokinlerin
AS hastalarinin kan ve eklem sivisinda artmis seviyeleri gortliir. Bu artigla birlikte,
IL-10 ve timor buyume faktorii (TGF)-B dahil olmak iizere immiinsiipresif ve
immiinregulator sitokin seviyelerinde azalma rapor edilmistir. Th hiicreleri disinda,
dogal katil (NK) hiicreleri, tip 3 dogustan gelen lenfositler (ILC3), makrofajlar ve
benzerleri gibi ¢esitli immiin hiicrelerin tiirleri, AS'deki enflamatuvar sitokin

kaynaginin suglusu olarak bulunmustur (25).

Inflamatuvar yamtin olusmasma katkida bulunan sebepler igerisinde
gastrointestinal ya da genitoiiriner sistemde infeksiyon yapan = cesitli
mikroorganizmalarin varligi da gosterilmistir. Bu etkenler icerisinde en ¢ok bilineni
Chlamydia trachomatis olup ReA ve AS’de de rol oynayabilecegi diisiiniilmiis ve bu
hastalarda artmis enfeksiyon siklig1 gosterilmistir. Olusan inflamatuvar yanit
Ozellikle fibrokartilajendz eklemlerde hasara neden olmaktadir. Ancak doku
hasarinin enkondral kemik olusumu ve ankiloz ile iyilesmesinin inflamasyondan

bagimsiz bir siire¢ olarak patogenezde yer aldig1 diisiiniilmektedir (26).

Ankilozan spondilitte eklem kapsulleri, intervertabral diskler, ligament6z
yapilar, manubrosternal eklemler, kartijin6z yapilar iliak krest, trokanterler, patella
ve kalkaneus basta olmak iizere entezis bolgeleri, apofizer ve sakroiliak eklemlerin
sinoviyasi etkilenen bolgelerdir (27). Sakroiliak eklem biyopsileri iizerinde yapilan
immiinohistolojik ¢aligmalar T hiicreleri ve makrofajlar dahil olmak iizere

hlcreselerin infiltrasyonunu gostermistir (1).
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Entezis; tendon, bag, cklem kapsili ve fasyanin kemige yapisma yeridir.
Entez bolgelerinin enflamatuvar tutulumu spondiloartropatilerin (SpA) karakteristik
bir 6zelligidir ve 6zellikle ankilozan spondilitte (AS) primer lezyon olarak kabul
edilir. AS’de en sik asil tendonu ve plantar fasiyanin kalkaneusa yapigsma yerlerinde
tutulum olmaktadir (28). Entezis ve bu yapilarda olusan inflamasyon olan entezitis
sonrasinda olay ilerleyerek kikirdak olusmadan kemiklesme gerceklesir. Entezeal
fibrokartilaj, SpA grubu hastaliklarda karakteristik patolojik degisikliklerin
goriildiigii yerdir. Lokal inflamasyon, fibrozis, erozyon ve ossifikasyon sirasiyla

gerceklesen degisikliklerdir (29).

Sakroileit, AS’nin erken donemlerinde ortaya ¢ikar. Sakroileit, ankilozan
spondilitin (AS) olaganiistii ve tanisal bir klinik 6zelligidir. Erken donemde patolojik
degisiklikler iliak taraftadir. Ilerleyen donemde eklem araliginda genisleme, eklem
yuzlerinde erozyon, subkondral skleroz ve son dénemde ise enkondral kemiklesme

ve kemik kdprileri izlenir (27).

Sindesmofitler, vertebral diskin merkezinde bulunan annulus fibrozis ve onu
cevreleyen ligamentlerin kemiklesmesi sonucu olusur. Tipik olarak vertebralarin her
iki tarafimi tutar. Bu tutulum progresiftir. Tamamen eklemin kaynasmasi sonucunda

"bambu kamig1" goriiniimii meydana gelir (27).

Ankilozan spondilit agirlikli olarak aksiyal iskeleti etkileyen ve potansiyel
olarak spinal flzyona yol acan kronik enflamatuar bir durumdur. AS’nin
patofizyolojisi, vertebra govdelerinde trabekiiler kemik kaybi, vertebra kortikal
bolgelerinde patolojik yeni kemik olusumu ile karakterizedir. Kortikal bolgelerde ve
paravertebral ligamentlerde sindesmofitlerin olugmasi spinal sertligin artmasina
neden olur. Trabekiiler kemik kaybi diisik Kemik Mineral Yogunluguna (KMY)
neden olur. Diisiik KMY ile birlikte fazla sindesmofit yiikii vertebra kirig1 riskinin
artmasiyla iliskilendirilmistir. En yliksek kirik riskinin AS tanisindan 2.5 yil kadar
sonra erken bir siirede ortaya ¢iktig1 gosterilmistir. Bu nedenle erken donemde diisiik
KMY tespit edip tedavisinin diizenlenmesi 6nem kazanmistir. Calismalar AS’li
hastalarda vertebra kirig1 riskinin daha yiiksek oldugunu gostermistir; ancak, AS’li

ve kontrolsiiz hastalarda vertebra dis1 kirik riski ile ilgili calismalar ¢eligkilidir (30).
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2.2.4. Klinik

Spondiloartrit alt tipine bakilmaksizin, bu grubun temel klinik 6zellikleri sakroiletin
neden oldugu inflamatuvar bel agrisidir. Bu grubun klinik o&zellikleri arasinda
inflamatuvar bel agrist disinda, asimetrik periferik oligoartrit (alt bacaklarda
agirlikl), entesit, anterior iiveit, psoriyazis ve kronik inflamatuvar barsak hastalig

gibi spesifik organ tutulumu bulunur (1).

Hastalarin %15 (%9-%21) kadar1 hastalik baslangi¢larinin 16 yas altinda yani
jivenil baglangich oldugunu ifade eder. Tiirk toplumunda bu oran %13.4 olarak
bildirilmektedir (18).

Ankilozan spondilit (AS) basta sakroiliak eklem ve omurga olmak (zere,
periferik eklemler, entez bolgelerinde inflamasyonla giden, g6z, barsak, ciltte de
bulgular verebilen sistemik bir hastaliktir. Gecenin ikinci yarisinda uykudan
uyandiran bel agrist ve tutukluk inflamatuvar bel agrisinin karakteristik

ozelliklerindendir. Semptomlar hareketle azalip istirahatle artar (2).

Ankilozan spondilitin karakteristik semptomlar1 spinal sertlik ve spinal
mobilite kaybidir; bunlar spinal inflamasyon, yapisal hasar veya her ikisi ile
aciklanir. Spinal inflamasyon, spondilit, spondilodiskit veya spondiloartrit olarak
ortaya c¢ikabilir. Yapisal degisikliklere esas olarak osteodestriiksiyon yerine
osteoproliferasyon neden olur. Sindesmofitler ve ankiloz bu hastaligin en
karakteristik ozellikleridir (1).

Ankilozan spondilitin klinik belirtileri kas iskelet sistemi bulgular1 ve kas

iskelet dis1 sistemlere ait olmak tizere iki grupta incelenebilir.

2.2.4.1. Kas iskelet sistemi bulgulari

Ankilozan spondilitli hastalarin %75’inin ilk sikayeti bel agrisidir. Bel agrisi
inflamatuvar karakterdedir. 3 aydan daha uzun bir siiredir devam eden bel agrist ve
tutukluk, egzersiz ile diizelir ancak dinlenme ile rahatlamaz. NSAII (non-steroidal
anti-inflamatuvar ilag) alimma 48 saat i¢inde iyilesme yoOniinde yanit alinmasi da
inflamatuvar karakterde bel agrisina isaret etmektedir. Inflamatuvar bel agrisi ve

mekanik bel agrisin1 ayirt edebilmek i¢in 2006-2009 yillarinda ASAS (Assesment of
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Spondyloarthritis  International  Society) inflamatuvar bel agris1 kriterleri
olusturulmustur. Tablo 1 de inflamatuvar bel agrisi igin ASAS kriterleri yer
almaktadir (31).

Tablo 1. Inflamatuvar bel agrisi icin ASAS Kkriterleri (31)

“Assesment of Spondyloarthritis International Society” (ASAS) kriterleri

1. Egzersiz ile dizelme

2. Gece agris1

3. Sinsi baslangig

4. 40 yasinda veya daha dnce hastalik baslangici
5. Istirahatle diizelme olmamasi

(Bes kriterden dordiiniin bulunmasi dnerilmektedir.)

Hastalar agrinin ne zaman basladigini kesin olarak soyleyemezler ve tam
olarak lokalizasyon belirtemezler. Agri lomber bolgede bazen de her iki gluteal
bolgeye lokalize olup sinsi baslangigh, kint ve buna birka¢ saat sliren sabah
tutuklugu eslik edebilir. Agr1 geceleri daha fazla olup aktivite ile hafifler.
Semptomlar zamanla siireklilik kazanip kronik hale gelir. ilerleyen dénemlerde
sindesmofitler ve faset eklemlerin kemiklesmesi sonucunda omurga hareketlerinde

kisitlilik ortaya cikabilir (32).

Ankilozan spondilite 6zgii bir diger bulgu da entezit olup ligamentlerin ve
tendonlarin yapisma bolgelerindeki veya eklem kapsiillerinin kemige tutundugu
yerlerdeki inflamasyonu ile karakterizedir. Sabahlar ilk kalkista ortaya ¢ikan topuk
agris1 ve ayaklarin iistiine basamama entezit sonucunda gelisebilen Oonemli bir
yakinmadir. En sik goriilen duyarli entezis bolgeleri: kostosternal bileskeler, spindz
cikintilar, iliak kanatlar, biiyiik trokanterler, tliber iskiadikumlar, tibial tiiberkiiller,
topuklar, asil tendonlar1 ve plantar fasyanin kalkeneusa yapisma yeri gibi eklem dis1
yapilardir. Entezit agr1 ve sislige neden olabilir. Daha sonra bu agr1 ve sisligin oldugu

bolgelerde inflamasyon sonucu yeni kemik olusumlari ortaya ¢ikabilir (33).
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Torasik vertebralarin  tutulumu, kostovertebral eklemler, kostosternal
eklemler ve manubriosternal eklemleri icerir. Burada olusan inflamasyon sonucu bu
bolgeler ankiloze olarak gogiis ekspansiyonunda azalmaya neden olur. Restriktif

tipte akciger hastaligina bagli solunum problemleri ortaya ¢ikabilir (34).

Hastalik torasik omurgaya ilerlerken, normal dorsal kifozda belirgin bir artig
olur ve hastanin omuzlar1 6ne dogru diiser. Servikal ve torakal omurga tutulumun
ciddiyetine bagli olarak, hastalar agirlik merkezini koruyabilmek icin kalca ve
dizlerini fleksiyona getirirler. Karin daha belirgin hale gelir ve respirasyon esas
olarak diyafragmatik yolla yapilir. AS'nin karakteristik durusu bas ve boynun ventral
fleksiyonu, artmis torasik kifoz, kal¢a ve diz fleksiyonu sonucu boyun kisalmasi ile
olusur. Lomber lordozun azalmasi, torasik kifozun artmasi ve one dogru egik durma,
kisiler arasi iletisim, araba kullanmak, yiirliylis ve kisisel hijyen gibi giinliik yagsam

aktivitelerinde kisitlamalara neden olabilir (6).

Daha nadiren hastalar periferal artrit ile bagvurabilir. Periferal artrit genellikle
alt ekstremitede asimetrik mono veya oligoartit seklindedir. Kal¢a ve omuz tutulumu
%15 ilk belirtidir, hastalik seyri boyunca %35’e ¢ikar. Periferik eklem tutulumu
olanlarin %86’sinda kalca eklemi etkilenmistir. Juvenil baslangich olanlarda kalca
tutulumu daha siktir ve dizabiliteye neden olur. Limitasyon, atrofi ve kontraktiir
gelisebilir. Kalca replasmani gerektiren hastaliklar genellikle juvenil baslangichdir.
Ik 10 y1l i¢inde kalga tutulumu yok ise genellikle tutulum olmaz. Bir veya iki dizi
etkileyebilir. Temporomandibular eklem disfonksiyonu %210 hastada gorulr.
Periferal artritin HLA-DRA4 ile iliskili oldugunu diistindiiriir (35).

Onceki ¢alismalarda AS’de artrit prevalansinin %18-58, entezit prevalansinin
%34-74 ve daktilit prevalansinin %6-8 oldugu bildirilmistir (36).

Yorgunluk yaygin bir sikayettir. Kronik yorgunluklu hastalar ile saglikli
kontroller arasinda bagisiklik farkliliklari olduguna dair kanitlar var. Bu farkliliklar
dolasimda azalmis immunokompleksler; NK hiicre sayisinda ve fonksiyonlarinda
azalma, IL-2 seviyelerinde artma ve degismis CD4/CDS oranlar1 gibi farkliliklardir.
AS'deki yorgunluk prevalanst %53 ile %65 arasinda degisir. Birkag rapor yorgunluk
ile agr1, hastalik aktivitesi ve fonksiyonel kapasite arasinda gii¢lii bir iligki oldugunu

gostermistir. Anti-enflamatuar ilaglar agriyi, islevsel sakatligi ve hastanin global
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degerlendirmesini kontrol etmede ¢ok etkili olmasina ragmen yorgunluk tizerinde

sinirlt bir etkiye sahiptirler. Ancak, diizenli fiziksel aktivite yorgunlugu azaltmada
etkilidir (37).

2.2.4.2 Kas iskelet sistemi dis1 bulgular

En sik goriilen eklem dis1 bulgular iiveit, bagirsak hastaligi, kalp, akciger, cilt, kemik
ve bdbrek tutulumudur. Ekstraartikiiler hastalik prevalanst AS hastalarinin %22-
37’sinde (Uveit, %4-16 oraninda inflamatuar barsak hastaligi (IBH) ve %4-9 oraninda

psOriyazis prevalansi olarak gorilmektedir (36).

2.2.4.2.1. Goz tutulumu

Akut on iveit, AS’li hastalarda yaklagik %20-30 oraninda goriilen en sik
ekstraartiktler tutulumdur. AS iligkili tveitlerin %50’si akut 6n {iveit seklindedir.
Akut o6n {iiveit olgularinin yaklasik %350’sinde HLAB27’nin pozitif oldugu
gosterilmistir. Goz bulgusu olarak tek tarafli baslayip zamanla iki tarafli tutulum
gosteren, akut, tekrarlayan, nongraniilomato6z iridosiklit ataklari ile seyreder. AS’de
HLA B27 pozitifligi %80-98 arasinda degismektedir ve saf beyaz kuzey Avrupa
irkinda bu oran daha da artmaktadir. HLA B27 iiveitlerinin tipik klinik tablosu akut
baglangicli, tek tarafli graniilamatdz olmayan bir 6n Gveittir. Fibrin reaksiyonu ve
hipopiyon siklikla eslik eder. Uveit ataklar1 sik tekrarlamaya egilimlidir. Ancak
erken donemde tedavi edilmezse posterior sinesiler ve glokom gelisebilir. En 6nemli

komplikasyonu sinesidir (38).

2.2.4.2.2. Kardiyak tutulum

Ankilozan spondilitli hastalarda kardiyak belirtilerin, hastalarin %2-10’unda oldugu
tahmin edilmektedir. Ankilozan spondilitte (AS), genel popiilasyona oranla dolasim
veya kardiyoaskiiler (KV) hastaliklar i¢in %20-40 arasinda degisen mortalite orani
1.6-1.9 arasinda arttig1 bildirilmistir. Buna ragmen, biiyiik Ol¢iide kanit
eksikliginden dolayi, calismalar ateroskleroz ve AS arasindaki iligkide farkliliklar
gostermektedir. AS'de KV tutulum riski RA'dan daha azdir ve ek olarak, AS

hastalariin KV risk profili bir ¢alismadan digerine farklilik gosterir. Bazi yazarlar,
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AS'de geleneksel risk faktorlerinin prevalansinin yiiksek oldugunu bildirmistir. AS
hastalarinin, daha fazla sigara igicisi olduklar1 ve yas uyumlu saglikli kontrollerden
daha yiiksek viicut kitle indeksine (BK1I) sahip olduklar: belirtilmistir. Sigara igme
durumu ve BKI ayarlandiktan sonra bu hastalarda C-reaktif protein (CRP),
interlokin-6 ve fibrinojen dizeyleri de anlamli derecede artmistir. Bu durum, AS
hastalarinda KV hastaliklara yatkinlik olusturabilecek sistemik inflamasyonla iliskili
olumsuz bir risk profilini gdstermektedir. Ancak, sonu¢ ¢ikarmak i¢in yeterli ¢calisma

yoktur (39).

Kardiyak tutulum HLA B27 pozitif olan hastalarda daha sik goriilmektedir.
Asendan aortit, aort yetmezligi, ileti problemleri, kardiyomegali veya perikardit
seklinde olabilen tutulum formlart AS’de nadir goriiliir. Hastalik siiresi ile kardiyak

tutulum arasinda pozitif bir iliski bulunmustur (40).

2.2.4.2.3. Pulmoner tutulum

flerlemis AS hastalarinda kostavertebral ve kostasternal fiizyona bagl gdgiis
ekspansiyonunda kisitlanma sonucu restriktif akciger hastalifi meydana
gelebilmektedir. Bdyle hastalarda fonksiyonel rezidiel kapasitede artis ve vital

kapasitede azalma gorulebilir.

Gogiis  kafesi  tutulumunun disinda akciger parankim tutulumu da
izlenebilmektedir. Apikal fibrozis, plevral fibrozis, interstisyel akciger hastaligi,
dispne, plevral eflizyon ve uyku apnesi gibi diger problemler de gorulebilir.
Interstisiyel akciger hastaligmin ve diger akciger ile ilgili patolojilerin erken donem

tanisinda yiiksek rezolusyonlu bilgisayarli tomografi (HRCT) yol gostericidir (41).

2.2.4.2.4. Renal tutulum

Anklozan spondilit hastalarinda baz1 bobrek patolojileri belirtilmistir ancak nadiren
ayrintili  olarak c¢alistlmistir.  Bildirilen bazi bobrek degisiklikleri arasinda
amiloidozis, akut bobrek yetmezligi, NSAII kullanimma bagl gelisen nefropatiler,
subendotelyal imminglobilin ve kompleman birikimi olan glomerilonefrit tlrleri

bulunmaktadir. Son zamanlarda, AS hastalarinda IgA nefropatisinin varligi
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bildirilmistir. IgA nefropatisinin hastalik spektrumunun bir pargasi oldugu ve ortak

bir patojenik mekanizmasinin olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (42).

2.2.4.2.5. NOrolojik tutulum
Norolojik tutulumlar genellikle omurganin kirik, dislokasyon, kauda ekuina

sendromu veya atlantoaksiyal subluksasyonla iligkilidir (18).

Ankilozan spondilit, ligament ossifikasyonu, vertebral eklem flizyonu,
osteoporoz, spinal deformite gibi omurganin biyomekanik o6zelliklerini degistiren,
remodelling ile omurganin direncini azaltan bir hastalik olup kaudo-rostral bir
ilerlemeye sahiptir. Ankiloze olmus omurga kiigiik travmalardan sonra bile kiriklara
egilimlidir. Kiriklar genellikle unstabildir. Primer ve sekonder norolojik yaralanma,

sakatlik ve progresif deformiteyi 6nlemek i¢in uygun tedavi gerektirir (43).

Kauda ekina sendromu (CES) nadir gériilen bir komplikasyondur. ilk defa
Bowie ve Glasgow tarafindan tanimlanmistir. Genellikle 15 yildan uzun siiredir
inaktif devam eden hastalik varliginda, hasta tipik olarak uzun yillar boyunca
semptomsuz kalabilir. Semptomlar; genellikle duyu normaldir, lumbosakral sinir
koklerini etkiler, siklikla idrar ve bagirsak semptomlarini igerir. Varsa motor

semptomlar1 genellikle hafiftir (44).

2.2.4.2.6. Gastrointestinal tutulum

Kore’de yapilan bir ¢alismaya gore inflamatuvar barsak hastaliginin (IBH) AS ve RA
ile yiiksek derecede iliskili oldugu ortaya konulmustur. AS ile IBH arasindaki yakin
iliski uzun zamandir taninmaktadir. IBH'li hastalarin %5-10’unda klinik olarak acik
bir sekilde AS gelisir. IBH'li hastalarin %20-25'inde radyolojik olarak sakroileit
tanimlanmistir. Amerikan ve Avrupa popiilasyonlarinin 6nceki niifus temelli
calismalari, IBH hastalarinda AS oranmm arttidim bildirmistir. Aslinda, AS diger
otoimmiin hastaliklardan daha fazla sayida IBH ile duyarlilik genini paylasiyor. AS
ve IBH da IL-23R, PSMG1 ve ERAP-1/2 kesin iliskili bulunmustur. inflamatuar
barsakhastali§1 olan AS’li hastalarda kadinlarda IBH ile AS arasinda daha gclii
iliski bulunmustur (45).

Izlanda’da yapilan bir calismaya gére, hem birinci hem de ikinci derece

akrabalarda gosterilen, IBH ile AS arasinda gapraz risk orani artmistir. Hem ikizlerde
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yapilan hem de diger genetik ¢alismalar, AS ve Crohn hastaliginin birlikte gelisme
riskinin Ulseratif kolitle beraber gelisme riskinden daha gucli bir genetik bilesen

oldugunu gostermistir (46).

2.2.4.2.7. Cilt tutulumu

Cesitli ¢alismalarda AS’li hastalarin %10 ila %25’inde psoriyazis lezyonlarinin eslik
ettigi bildirilmistir. AS’li hastalarda psoriyazis goriilme prevelansi yaklagik olarak
ortalama 9%9.3’tur. Psoriyazis goriilme oranit cografi bolgelere gore degsiklik
gostermektedir. Yapilan caligmalara gére Avrupa’da %10.9 ile en ylksek prevelansa
sahip iken, Asya’da %3.1 ve Orta Dogu’da %4.2 ile en diisiik prevelansa sahiptir
(47). SI (sakroiliak) eklem ve omurga tutulumu psoriazisli hastalarin %5’inde
gorilur. Es zamanli psoriazisli hastalar daha fazla periferik eklem tutulumu gosterme
egilimindedir (48).

2.2.5. Klinik Degerlendirme

AS, uzun donemde hastalarda fonksiyon kaybina ve sakatliga yol agabilen kronik
romatizmal bir hastaliktir. Klinik belirtilerin degerlendirilmesi, tan1 koyma, tedavinin
dogrulugu, tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi agisindan objektif parametreler
ve Olgekler belirlenmistir (49). AS hastalarinin degerlendirilmesinde kullanilan
Olcekler 6zellikle hastanin semptomlarina ve fonksiyon kaybina odaklanmaktadir. Bu
skalalar arasinda Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi (BASFI), Dougados
Fonksiyonel Indeksi, Spondiloartropatiler igin Saglik Degerlendirme Anketi ve
modifiye AS Artrit Etki Olgiim Olgekleri 2 bulunmaktadir. Bu dlgeklerin tiimii,
hastaligin hasta iizerindeki etkisi ve fonksiyonel durum hakkinda degerli bilgiler
saglar. Ancak, yasam kalitesi hakkinda yeterli bilgi saglamazlar. Bu parametreler

viziiel analog skala (VAS) isaretlenerek ya da anket doldurularak elde edilir (50,51).

AS degerlendirme 6lcekleri Tablo 2°de verilmistir.
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Tablo 2. AS Degerlendirme Olgekleri (52)

OLCEK DEGERLENDIRME ACIKLAMA
Bath Ankilozan Hastalik Aktivitesi 0-100 mm’lik viziiel analog skala
Spondilit Hastalik (VAS)iizerinden cevaplandirilmasi istenen 6 soru;
Aktivite Indeksi
(BASDAI) Yorgunluk
Bel, boyun veya sirt agrisi
Diger eklemlerde agri/sislik
Dokunmaya veya basiya kars1 hassasiyet
Sabah tutuklugunun siddeti
Sabah tutuklugu siiresi
AS Hastalik Aktivite Hastalik Aktivitesi 10’luk numerik skala {izerinde cevaplandirilmasi
Skoru istenen 4 soru
(ASDAS)
Sirt agrist
Sabah tutuklugu
Hastanin genel durumu
Periferal agri/sisme
Hastanin CRP veya Eritrosit sedimantasyon Hizi
(ESR) eklenerek yorumlanir
Bath AS Fonksiyonel Fonksiyon 0-100 mm’lik VAS {izerinde cevaplandirilmasi
Indeksi istenen basit giinliik fonksiyonlari igeren 10 soru
(BASFI)
Dougados Fonksiyonel | Fonksiyon
Indeksi Basit giinliikk fonksiyonlar1 ne kadar zorlukla
(DFI) yapabildiklerini sorgulayan 20 sorudan olusur.
Bath Ankilozan Fonksiyon 5 klinik dl¢tim igerir
Spondilit Metroloji Spinal Mobilite Tragus duvar mesafesi

Indeksi
(BASMI)

Lateral govde fleksiyonu
Intermallolar mesafe
Modifiye Schober
Servikal Rotasyon

Bath Ankilozan
Spondilit Radyoloji
Indeksi

Yapisal hasar

Omurganin X-Ray degerlendirilmesi

(BASRI)

Modifiye Stoke AS Yapisal hasar Omurganin X-Ray degerlendirilmesi

Spinal Skoru

(MSASS)

AS Yasam Kalitesi Yagam kalitesi Giinliik yagam aktivitelerinin, fonksiyonelligin ve
Olgegi duygu durumunun yasam Xkalitesine etkisini 18
(ASQoL) evet/hayir sorusuyla inceler

BATH Ankilozan
Spondilit Global Skoru
(BAS-G)

Tyilik
durumu

halinin genel

0-100 mm’lik VAS ile hastadan 6nceki haftanin
ve son 6 ay icindeki genel durumunun
degerlendirilmesi istenir
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2.2.6. Fizik Muayene Bulgulari

AS de fizik muayene hem hastalik tanisin1 koymada hem de hastaligin takibinde ¢ok
O6nemli bir yere sahiptir. AS’li hastalarin takibinde hastalik seyrinin gidisatini
anlayabilmek icin ayrmtili bir kas iskelet sistemi muayenesi yapilmasi
gerekmektedir. AS bulgularini erken déonemde saptamak zordur. Ancak ayrintili bir
muayene ile lomber omurgadaki hareket kisitlilig1 ve sakroileit taninabilir. Sakroiliak
eklemleri degerlendirmede kullanilan en spesifik ve sensitif test sirasiyla posterior
pelvik agr1 provokasyonu (4 P) ve sakroiliak distraksiyon testleridir. Posterior pelvik
agr1 provokasyonu testinde (4 P), hasta sirtiistli uzanir ve hastanin kalgas1 90 derece
fleksiyona getirilerek femur orta hattan adduksiyona getirilir. Femur boyunca aksiyel
basing uygulanir. Hastanin kalgada agri hissetmesi testin pozitif oldugunu ve
sakroiliak eklem (SIE)’de bir patolojinin olduguna isaret eder. Sirtiistii uzanan
hastaya spina iliaka anterior stperiorlardan (SIAS) lateral yonde baski

uygulanmasiyla agrinin olugsmasi da distraksiyon testinin pozitifligini gdsterir (52).

Sakroiliak eklem muayenesinde uygulanan diger sik testler Fabere, Ganslen
ve Mennel testidir. Fabere testinde sirtiistii yatan hastada kal¢a fleksiyon,
abduksiyon, eksternal rotasyona getirilir ve ekstansiyona zorlanir. Karsi sakroiliak
eklemde agri meydana gelir. Ganslen testinde siriistii yatan hastada bir kalca

maksimum fleksiyonda iken digeri hiperekstansiyona getirilir (35).

Lomber mobilitenin degerlendirilmesinde bir¢ok 6l¢iim metodu Onerilmistir,
ancak bircogunda hata payr yliksek ve uygulamasi giictiir. Bu nedenle se¢ilmis ve
glvenilir testlerin uygulanmast Onerilmektedir. Schober testi lomber fleksiyonu
degerlendirir. Hasta ayakta dik dururken 5. Lomber spindz proses lizerine (Veniis
noktalar1) ve bunun 10 c¢m {izerine isaret konur. Hasta dizlerini biikmeden maksimal
fleksiyon yapar ve minimum 5 cm'lik bir artis beklenir. Diger bir modifiye Schober
testinde L5’in 10 cm tlizeri ve 5 cm alt1 isaretlenir ve benzer sekilde 6l¢iim yapilir.
Parmak ucu yer mesafesi de bel fleksiyonunu degerlendirir, ancak kalga hareketi ile
kompanze edilebilir. Parmak ucu yer mesafesi kadinlarda 0, erkeklerde ise 10 cm’e
kadar normal kabul edilir. Lateral fleksiyonun 6lgiminde yine parmak ucu yer
mesafesi Ol¢iilebilir veya baslangi¢ ve son nokta arasinda fark belirlenir. Topuklar ve
sirt duvara yaslanmis vaziyette dizlerin biikiilmesi ve gévdenin one egilmesine izin

verilmeden hastadan yapabildigi kadar yana egilmesi istenir. Yana egilmeden once
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ve egildikten sonra hastanin 3. parmak ucuyla yer arasindaki mesafe oOlgiiliir, iki
Ol¢tim arasindaki mesafe kaydedilir. Spinal lateral fleksiyon icin sag ve solun

ortalamasi hesaplanir (35).

Servikal tutulum genellikle ge¢ ortaya ¢ikar, 6zellikle ekstansiyon kisitlanir.
Rotasyonun tutulmasi ile goriis alan1 daralir. Atlantoaksiyal eklem subluksasyon riski
romatoid artritten fazladir. Anterior veya vertikal yonde olabilir. Oksiput-duvar
mesafesi servikal tutulumu degerlendirir. Hasta duvar kenarinda durur ve basini
duvara yaslamaya caligir. Mesafenin 2,5 cm’den fazla olmasi anormal kabul edilir.
Bunun yerine tragus-duvar mesafesi de kullanilabilir. Servikal rotasyonun 6l¢iilmesi
klinik agidan 6nemlidir. Lateral servikal fleksiyonu tragus-akromioklavikular eklem

aras1 mesafe ile ol¢iiliir.

Kostovertebral eklem tutulumuna bagli olarak gogiis ekspansiyonunda
azalma beklenir. Erkekte 4. Interkostal araliktan, kadinda gogiis altindan &lgiiliir.
Maksimum zorlu ekspirasyonu takip eden maksimal inspirasyon sirasinda Olgiiliir.
Normal degerler yas ve cinsiyete gore degisirler, ancak geng eriskinlerde 5 cm’nin

alt1 patolojik olarak kabul edilmektedir (35).

Kalga hareketlerini degerlendirmede intermalleolar mesafe oOlcimi de
kullanilir. Hasta dizleri diiz ve ayak bagparmaklar1 yukar1 bakacak sekilde sirtiistii
yatar ve bacaklarini olabildigince birbirinden ayirir. Sonrasinda medial malleollar
arasindaki mesafe 6l¢iilir. BASMI'da yer alan IMD (Intermalleolar distance), kalca
tutulumunu degerlendirmek i¢in basit bir yontemdir, ancak hem hastalar hem de
doktorlar i¢in konforlu degildir. Bu nedenle klinik pratikte kalga fonksiyonunu
olgmek igin IMD yerine IHR'min (Internal rotation of the hip) kullaniimas:
onerilmistir, bu daha uygun bir yontemdir. Hastanin diz ve kalgasi 90 derece
fleksiyona getirtilerek muayene masasma oturtulur. ki diz arasmna kagit parcasi
tutusturulur. Hastadan kagidi dizler arasinda tutarak ayak bileklerini olabildigince
uzaga hareket ettirmesi istenir. Medial malleol arasindaki mesafe cm cinsinden
kaydedilir. IMD ve IHR korelasyon gostermez, kalga hareketliliginin farkli yonlerini
olcerler. Bu nedenle, IHR IMD'nin yerine gecemez (53).
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2.2.7. Tam ve Simiflama

Ankilozan spondilit, kronik enflamatuar hastaliklarin SpA alt grubuna girmektedir.
Bu grupta AS disinda PSA, ReA, EA ve uSpA yer almaktadir. Aksiyal iskelet
(sakroiliak eklemler ve omurga) tutulumu, karakteristik periferik tutulumlar (daktilit,
entezit ve daha cok alt ekstremiteleri tutan asimetrik mono veya oligoartrit) ve
Ozellikle anterior {iveit, psoriyazis ve inflamatuar barsak hastaligi gibi ekstra artikilar
tutulumlar1 olan ortak klinik, genetik ve patofizyolojik &zellikleri paylasirlar. Onde
gelen tutulumlara bagl olarak, iki ana SpA grubu tanimlanir: sakroiliak eklemlerin
ve/veya omurganin baskin bir sekilde tutuldugu aksiyal SpA, artrit, entezit ve daktilit
gibi baskin periferik belirtilerin oldugu periferik SpA. Aksiyal SpA iki alt gruba
ayrilir: sakroiliak eklemlerde radyografik degisikliklerin oldugu (ankilozan spondilit
veya radyografik aksiyal SpA) ve radyografik degisikliklerin olmadigi SpA
(radyografik olmayan aksiyal SpA (nr-axSpA) (54).

SpA grubundaki hastaliklar1 smiflandirmak i¢in 1990 yilinda ‘Amor
Kriterleri’ (degerlendirme puanlama iizerinden yapilir), 1991 yilinda ‘ESSG
Kriterleri’ (ESSG=European Spondyloarthropaty Study Group- Avrupa SpA Caligsma
Grubu), 2009 yilinda ise ASAS (Assesment of Spondyloarthritis International
Society) tarafindan ‘Periferal ve Aksiyel Siniflandirma Kiriterleri’ yaymlanmistir

(55).

Ankilozan spondilitin tan1 ve siniflamasinda sirasiyla 1961 yilinda ‘Roma
Tan1 Kriterleri’, 1966 yilinda ‘New York Kriterleri” ve son olarak 1984 yilinda
‘Modifiye New York Kriterleri’ (MNY) yaymlanmustir (55).

Non-radyografik SpA tanisinda daha ¢ok ASAS kriterleri tercih edilirken,
klasik AS tanisinda ise MNY kullanilmaktadir. Tiimor nekroz faktérii (TNF)
blokerleri gibi yeni ve etkili tedavi se¢eneklerin sunulmasiyla hastalig1 olabildigince
erken tanimak c¢ok onemli hale gelmistir. AS siniflandirmasi i¢in yaygin olarak
kullanilan modifiye New York kriterlerinin erken donemde hastalig1 tespit etmek igin
yeterli olmadigindan yeni ASAS siniflandirma kriterleri 2009 yilinda gelistirilmis ve
yayinlanmistir. Sakroiliak eklemlerde yapisal hasar olusmadan Once hastalarin
aksiyel SpA oldugu seklinde simiflandirilmasini saglamistir. Bu Kkriterler %82.9’luk

duyarlilik ve %84.4 oraninda bir 6zgulluk gostererek Avrupa Spondiloartropati
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Calisma Grubu ve Amor kriterlerinden daha iyi performans gdstermistir. Bu
siniflandirma kriterlerine yeni bir inflamatuar sirt agrisi tanimi, MRG'de yeni bir
aktif sakroileit tanim1 ve genel olarak periferik SpA ve SpA icin yeni siniflandirma

kriterleri eslik etmektedir (54). Modifiye New York kriterleri Tablo 3’de verilmistir.

Tablo 3. Modifiye New York Kriterleri 1984

1. En az 3 aydir var olan, egzersiz ile diizelip istirahat ile diizelmeyen bel agris1
2. Lomber omurganin sagittal ve frontal diizlemde hareket kisitlilig

3. Gogiis ekspansiyonunun yas ve cinsiyete goére normal degerlerin altinda
olmast

4. Evre 2-4 bilateral sakroileit

5. Evre 3-4 unilateral sakroileit

***Kesin AS: Klinik kriterlerden herhangi birisi ile birlikte evre 3-4

unilateral bilateral evre 2-4 sakroileit

***Qlas1 AS: Tek basina ii¢ klinik kriter veya bir radyolojik kriter

Hastalik siiresi uzadik¢ca Modifiye New York kriterlerinin duyarlilig: artar. 10
yili agkin hastaligt olanlarda mNY kriterlerinin duyarliligi %60.2°dir. AS’de
radyografik degisiklikler yavas ilerler. Direk grafide kesin sakroileit bulgusu geg
gorillr. Bu yiizden AS tanisinda 5-10 yillik bir gecikme goriilebilir. Erken hastalik
doneminde kesin radyografik degisiklikler olmadan SI eklemlerinin aktif
inflamasyonu manyetik rezonans goriintileme (MRG) teknolojisi kullanilarak
gorintilenebilir. Klinik deneyimler MRG’de Sl eklemlerde inflamasyona sahip olan
ancak radyografik bulgularin normal veya siipheli oldugu hastalarin biiylik bir
boéliminde radyolojik olarak tanimlanmis sakroileitlerin gelisecegini ve dolayisiyla
AS’ye doniisecegini gostermektedir. Bu sayede tanida gecikmenin Oniine gegilmistir
(56). Periferik Spa icin ASAS tani kriterleri Tablo 4’de verilmistir.
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Tablo 4. 2009 Periferik SpA Icin ASAS Kriterleri

Artrit / Entezit / Daktilit’e ek olarak

Asagidakilerden > 1

Asagidakilerden > 2

*MRG/x-ray ile
sakroileit

*HLA-B27

*Uveit

*Psoriazis

*QGegcirilmis enfeksiyon

saptanmig

*Inflamatuar dorsalji
*Ailede SpA dykisi
*Artrit

*Daktilit

*Entezit

Aksiyel Spa i¢cin ASAS tani kriterleri Tablo 5°de verilmistir.

Tablo 5. Aksiyel SpA icin ASAS Kriterleri

Bel agn siiresi >3 ay olan ve baslangi¢ yas1 <45 olan hastalarda

HLA B27
+

> 2 SpA bulgusu

Veya

Goriintlilemede sakroileit
+

> 1 SpA bulgusu

Goriuntilemede Sakroileit

**Magnetik Rezonans Géruntiilemede (MRG) aktif inflamasyon
**Modifiye New York kriterlerine gore kesin radyografik sakroileit

SpA Bulgulart

*Inflamatuar bel agrisi

*Artrit

*Entezit

*Uveit

*Daktilit

*Psdriazis

*Crohn/Kolit

*Non-Steroid  Antiinflamatuar
(NSAII) iyi yanit

*Aile dykisu

*HLA B27 (+)

*Artmus C reaktif Protein (CRP)

ilaglara

1991 ESSG siniflama kriterleri Tablo 6°’da ve 1990 Amor kriterleri Tablo 7’de

verilmistir.
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Tablo 6. 1991 ESSG Siniflama Kriterleri

Inflamatuvar spinal agr1 ya da asimetrik / 6zellikle alt ekstremitede sinovit

Ve asagidakilerden en az bir tanesi

Aile 6ykiisii pozitifligi
Entezit

Psoriazis

IBH

Sakroileit

Alterne olan kalga agris1

Axrtrit 6ncesi ayda servisit / Uretrit / gastroenterit

Tablo 7. 1990 Amor Kiriterleri

Skor

1-Lomber ya da dorsal bolgede gece agrisi veya sabah | 1
tutuklugu

2-Asimetrik oligoartrit

3-Gezici ya da herhangi bir taraf kal¢a agrisi

Klinik semptomlar 4-Daktilit

ya da dykd 5-Entosopatik agri ya da topuk agrisi

6-Uveit

7-Artrit baglangicindan 6nceki ayda servisit/Uretrit

8- Artrit baglangicindan &nceki ayda gastroenterit

9-Psoériyazis,inflamatuvar bagirsak hastalig1 ya da balanitis

Radyolojik Bulgular | 10-Bilateral grade 2 ya da unilateral grade 3 sakroileit

Genetik 11-HLA-B27 pozitifligi ya da ailede Spa 6ykiisii

NINWIEFRIFRLINNININEFIN

NSAIl Yamiti 12-NSAIl alimmi takiben 48 saat igerisinde yanit ya da
kesildiginde 48 saat i¢inde alevlenme

En az 6 puan gereklidir
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2.2.8. Radyolojik Bulgular

Yapilan bir calismada AS’nin ilk on yilinda hastalarin %80.2’sinde bilateral simetrik
sakroiliak eklem tutulumu oldugu gozlenmistir. AS’nin ilk on yilinda hastalarin
%19.4, ikinci on yilinda %29.5 oraninda lomber tutulumun 6n planda oldugu
gozlenmistir. Erken donem AS hastalarinda servikal tutulumun 6n planda oldugu

vakalar %5.2 olarak tespit edilmstir (57).

Ankilozan spondilit tanisinda direk grafiler, ultrasonografi ~ (USG),
bilgisayarlt tomografi (BT), sintigrafi ve son yillarda ¢ok 6nem kazanan MRG
kullanilan goriintileme yontemleridir. Tanida ve Ozellikle tedavi izleminde de
kullanilabilen yeni bir gérinttleme yontemi olarak 18F-Floro-deoksigliikkoz pozitron
emisyon tomografisidir (18F-FDG-PET). Bu yontemde inflamasyonlu dokuda
makrofajlar tarafindan 18F-FDG tutulumu olmaktadir. Bu sayede aktif inflamasyonu

goruntilemektedir (58).

X 1smlart AS’li hastalarin tan1 ve evrelemesinde 1930'lardan bu yana
sakroiliak eklem ve omurga tutulumunu gostermek icin kullanilmistir. MRG'nin
aksine, x 1sinlar1 yalnizca enflamasyonun sonucu olan ve enflamasyonun kendisinde
olmayan kronik kemik degisikliklerini (hasar) tespit edebilir. Bu nedenle, x 1sinlari
spondiloartritin erken teshisi i¢in uygun degildir. Ancak yine de kronik
degisikliklerin tespiti i¢in tercih edilen yaygin bir yontemdir. Erozyonlar gibi erken
yikict degisiklikler de x 1sinlar1 ile goriilebilmesine ragmen bu yontem, ankiloz ve
sindesmofit gibi yeni kemik olusumunun tespiti i¢in gogunlukla MRG’den Ustlindir.
ASAS tiim pelvisin rontgenini ¢cekmeyi onerir ¢linkii sikga tutulan sakroiliak eklem
disinda tiim kal¢anin degerlendirilmesini saglar. Lomber ve servikal vertebralar da X
ray 1sinlartyla degerlendirilebilir. Torakal vertebray1 degerlendirmek AC dokusundan
dolay1 daha zordur (52).

Radyolojik olarak sakroileit tanis1 ve evrelendirilmesinde New York kriterleri
kullanilir. AS ic¢in modifiye New York kriterlerine gore radyolojik olarak: bilateral
evre 2 veya daha fazla, ya da unilateral evre 3 veya daha fazla olmalidir (59).

Sakroiletin New-York 6l¢utlerine gore derecelendirilmesi Tablo 8’de verilmistir.
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Tablo 8. Sakroileitin New-York Olcutlerine Gore Derecelendirilmesi

Evre 0: Normal

Evre 1: Siipheli degisiklikler

Evre 2: Minimal degisiklikler,eklem araliginda degisiklik yapmadan kiigiik skleroz ve minimal
erozyon

Evre 3: Orta derecede sakroileit, eklemin her iki kenarinda kesin skleroz, bulanik goriiniim,
erozyonlar ve eklem araliginda daralma

Evre 4: Tam ankiloze olmusg

Ankilozan spondilitde gorilen vertebranin tipik rontgen degisiklileri: parlak
koseler, vertebra govdelerinde karelesme ve sindesmofitlerdir. Modifiye Stoke
Ankilozan Spondilit Omurga Skoru (mSASSS)’na gore lateral servikal ve lomber
omurgada toplam 24 bdlge puanlandirilir. C2 vertebranin alt smirindan TI1
vertebranin iist sinirina ve T12’nin alt sinirindan S1'in iist sinirina kadar vertebralarin
on koseleri puanlanir. Her kdse 0°dan 3’e kadar skorlanabilir, bu da toplam mSASSS
icin 0’dan 72’ye kadar olan bir araliga denk gelir. 0 normal, 1 skleroz, karelesme
veya erozyon, 2 sindesmofit, 3 kemik kopruleri olarak degerlendirilir. Hastaligin
ilerleyen doénemlerinde vertebralarin flizyonu sonucu omurga bambu kamist seklini
alir (60).

MRG’nin kullanimiyla son on yilda hastaligin erken donemde teshisine ve
hastaligin daha iyi anlasilmasina 6nemli bir katki saglamigtir. Farkli sekanslarda
cekilebilen MRG’de 6zellikle akut inflamasyonu géstermede T2 agirlikli turbo spin-
eko sekansi veya yiiksek ¢oziniirlikte (512 piksel gorinti matrisi, 3 mm veya 4
mmdilim kalinliginda goériintli matrisi) olan kisa tau inversiyon geri elde etme (short
tau inversion recovery-STIR) ¢ekimleri kullanilir. Bu ¢ekimler ile kemik iligi 6demi
gibi en ufak sivi birikimleri bile tespit edilebilir. Yag dejenerasyonu ve erozyonlari
gibi kronik degisiklikler yag baskili T1 agirlikli sekanslar kullanilarak en 1yi sekilde
gorulir. MRG’de sakroiliak eklemde gozlenen aktif enflamatuar lezyonlar; kemik
iligi 6demi (osteit), kapsulit, entezit ve sinovittir. Kronik enflamatuar lezyonlar da;

eklem yizlerinde olan skleroz, erozyon, yag dejenerasyonu ve ankilozdur (61).

Sintigrafi, SpA’ll hastalarda aktif inflamasyonun tespiti i¢in yillardir
kullanilmaktadir ancak sensitivitesi ve spesifitesi diisiiktiir. Sakroiliak eklemde

enflamasyon olmadan da tutulum olabilir. Bu yiizden yerini MRG almistir (59).
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Kronik kemik degisiklikleri bilgisayarli tomografi (BT) ile x 1sinlarina gore
daha iyi tespit edilebilir. Ancak ¢ok yiiksek dozda radyasyon maruziyeti oldugundan
nadir kullanilir. Diffiiz idiyopatik iskelet hiperostozunun ayirici tanisinda yardimci
olabilir. Aktif enflamatuvar degisiklikler BT tarafindan da gorillemez ve kemik
iliginin yagli dejenerasyonu (kronik degisikliklerin erken bir belirtisi olarak) MRG
ile tespit edilebilir (52).

Periferik eklem tutulumunu gostermek igin direkt grafi kullanilabilir. Direk
grafide eklem araliginda daralma, subkondral kemik sklerozu, osteofit olusumu ve

eklem ankilozu gibi bulgular karsimiza ¢ikabilir (62).

Disiik kemik mineral yogunlugu (KMY), taranan AS’li hastalarda %50°nin
tizerinde prevalansi olan yaygin bir komorbiditedir. 10 yildan daha az bir stiredir AS
olan hastalar bile disik KMY i¢in yiikksek risk altindadir. Diisik KMY'nu
degerlendirmek i¢in standart yontem DEXA (dual enerji x-ray absorpsiyometri )’dur.
Belli araliklarla AS’li hastalara DEXA ¢ekilmelidir (30).

2.2.9. Laboratuvar Bulgulari

AS’li hastalarda akut faz reaktanlar1 artar. AS hastalarinda %75’inde ESH ve CRP
artmistir. Hastalik aktivitesi ile CRP ve ESH degerlerinin iligkisi karigik olup CRP
ESH’ye gore daha iyi bir 6lgektir. Serum IgA diizeyi genellikle diger akut faz
reaktanlar ile korele sekilde hafif-orta derecede artabilir, normokrom-normositer

anemi ve siddetli hastalikta ALP seviyelerinde hafif yukselme olabilir (63).

2.2.10. Ankilozan Spondilitte Tedavi

AS’de tedavinin esas amacit semptom ve inflamasyonu kontrol altinda tutarak;
ilerleyen yapisal hasar1 engellemek, semptomlar1 azaltmak, spinal esnekligi ve
postiirii korumak, fonksiyonel kisitlamalar1 azaltmak, is yetenegini korumak ve

hastalik komplikasyonlarini azaltmaktir (11).

Hizli tan1 ve uygun tedavi ile sonuglari iyilestirmek muhtemeldir. Bununla
birlikte, 6zellikle romatolog olmayan kisiler i¢in uygun ve zamaninda tani1 koymak,

SpA o6zelliklerinin diisiik taninmasi nedeniyle zor olabilir. Bunu ele almak i¢in, son
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yillarda Amerikan Romatoloji Koleji / Spondiloartrit Arastirma ve Tedavi Ag /
Amerika Spondilit Birligi (ACR / SPARTAN / SAA) ve Romatizmaya Kars1t ASAS /
Avrupa Birligi (EULAR) gibi uluslararast kuruluslar giincellenmis yonetim
saglamistir (64).

Tedavide birinci basamak hastayr egitmek ve egzersiz programi

uygulamaktir. AS’de tedavi non-farmakolojik, farmakolojik ve cerrahi olarak

gruplandirilmistir.

Sekil 1: AS yonetimi icin ASAS/EULAR tavsiyeleri (52)

2.2.10.1. Non-farmakolojik tedavi

Ankilozan spondilitin farmakolojik olmayan tedavisi, hasta egitimi, diizenli egzersiz
ve yasam tarzi degisikligini icermelidir. AS’liler i¢in segilen egzersizlerin; kaslari
giiclendirici, solunum fonksiyonlarin1 gelistirici, olumsuz postiiral degisikliklerinden
koruyucu tarzda olmasma dikkat edilmelidir. Egzersiz programlari buna gore
hazirlanmalidir. Asil istenen fleksiyon deformitesini engellemek oldugundan omurga
egzersizlerinde ekstansiyon, sirt ve bel giliclendirme hareketleri yapilmalidir.
Bununla birlikte akciger kapasitesini artirmak i¢in solunum egzersizleri yapilmalidir.
Omurgada travma riskini arttiracak tarzda sporlardan (miicadele sporlari, futbol,

basketbol vb.) da uzak durulmalidir. Sigarayr birakma, karbonhidrattan fakir
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kalsiyumdan zengin beslenme, diizenli egzersiz yapma yapilmasi gereken yasam
tarz1 degisikliklerindendir (65).

APLAR (Asia-Pacific League of Associations for Rheumatology) dnerilerine
gore tedavi hedeflerini yerine getirmek icin egzersiz ve fizik tedaviyi farmakolojik
tedaviyle birlestiren multimodal bir yaklasim igerisinde olunmalidir. Fizyoterapi
evde veya hastanede bir fizyoterapist gozetiminde pilates, aerobik, su sporlar1 ve
germe egzersizleri dahil, 6zel egzersizler esneklik, kas kuvveti, germe ve solunum
kuvveti egitimini icerir. Calismalar egzersiz ile fonksiyonel iyilesme, agrida azalma

ve hastalik aktivitesinde iyilesme oldugunu gostermistir (66).

2.2.10.2. Farmakolojik tedavi

Gegmiste, semptom kontrolil ve fizik tedavi saglayan non-steroidal anti-enflamatuar
ilaglar (NSAII), AS icin tedavinin temelini olusturmustur. Ancak, biyolojik ilaclarin
kullanilmasindan sonraki on yilda AS yonetiminde 6nemli ilerlemeler kaydedilmistir.
Ankilozan spondilit tedavisinde Spondiloartrit uluslararast toplumun (ASAS) /
Romatizmaya Karsi Avrupa Birligi (EULAR) Onerilerine gore tedavi yoOnetimi
belirlenmistir. NSAII, agr1 ve tutuklugu hafifleten ilk tedavi yontemidir. Agri
kontrolii icin, NSAIl'larin yetersiz kaldigi, kontrendike ve/veya tolere edilemedigi
durumlarda parasetamol ve opioid gibi analjezik kullanimi diisiiniilebilir. Lokal
inflamasyon bdlgelerine kortikosteroid enjeksiyonlari uygulanabilir. Ancak aksiyal
hastalik i¢in sistemik steroidlerin kullanimini destekleyen yeterli kanit yoktur.
Aksiyal hastaligin tedavisinde, siilfasalazin ve metotreksat dahil olmak iizere
Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal ilaglarn (DMARD) etkinligine dair kanit
yoktur. Periferik artritli hastalarda sulfasalazin disiiniilebilir (67). ASAS
tavsiyelerine gore, konvansiyonel tedavilere ragmen, hastaligin aktivitesi devam
ettiginde anti-TNF tedavisi yapilmalidir. Aksiyal hastalig1 olan hastalarda anti-TNF
tedavisinden Once veya bununla birlikte DMARD’larin kullanimini onaylayan bir
kanit yoktur. Toplam kalga artroplastisi, refrakter agr1 veya engeli olan ve yasindan
bagimsiz olarak yapisal hasarin radyografik kaniti olan hastalarda goz oniinde
bulundurulmalidir. Spinal cerrahi, Ornegin, diizeltici osteotomi ve stabilizasyon

proseddrleri, secilen hastalarda degerli olabilir (68).
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Non-Steroid Antiinflamatuar Ilaclar (NSAILI): Tedavide agr ve tutuklugu
azaltmada ilk tercih olarak kullanilirlar. NSAIi’ler siklooksijenaz (COX) enzim
aktivitesini inhibe eder, prostaglandin aktivitesini baskilar ve inflamasyonu azaltarak
etki gosterir (68).

Genel olarak, AS’li hastalarda NSAIl’lere karsi oldukca iyi cevap almir.
NSAIil’lere cevabin alinmasi spondiloartrit teshisinde bile yol gosterici olabilir.
Yeterli dozda ve 2 yil boyunca diizenli kullanildiginda radyolojide dahi diizelme
oldugunu gosteren arastirmalar mevcuttur. Bununla birlikte, COX-2 inhibitorleri
iceren NSAID'lerin, kullammmim1  kisitlayabilen gastrointestinal ve  olasi
kardiyovaskiiler toksik etkilere sahip olduklar1 bilinmektedir (1). Bu tur hastalarda
beraberinde bir gastroprotektif ajan veya secici bir COX-I11 inhibitéri kombinasyonu
kullanilabilir (68).

Analjezikler: Agri kontroliinde NSAIl’ler yetersiz kaldigi, kontrendike
oldugu ve/veya tolere edilemedigi durumlarda parasetamol ve opioidler gibi
analjezikler diisiintilebilir (68). Narkotik ve narkotik olmayan olarak ikiye ayrilirlar.
Narkotik olmayanlar paraaminofenol tirevleri, antranilik asit ve salisilik asit
tirevleridir. Asetaminofen aspirinle benzer analjezik etkinlige sahip olmasinin
yaninda gastrik toksisiteye ve renal toksisiteye neden olmamaktadir (¢ok uzun sure
kullanimlar hari¢). Mefenamik asit aspirine esdeger etki géstermesine ragmen daha
fazla yan etkisi vardir. Salisilik asit tirevleri toksisitesi diisiik, antipiretik etkileri
mevcut, COX1 ve COX2’yi daha gii¢lii inhibe ederler. Doz olarak giinde 3-6 gr veya
20-30 mg/dL alinmalidir (65).

Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal Ilaclar (DMARD): 2018 APLAR
tedavi onerilerine gore metotreksat, leflunomid, sulfasalazin gibi DMARD ilaglarin

aksiyal Spa tedavisinde etkili olmadig1 belirlenmistir (66).

Ankilozan spondilitte, leflunomidin aksiyel bulgulari olanlar igin etkili
olmadigi, ancak periferik artrit tutulumu olan hastalarda faydasi oldugu tespit
edilmisdir. Maksymowych ve is arkadaslari, ankilozan spondilitli hastalarda
bifosfonatlarin omurga semptomlarini azalttigim1  6ne siirmiislerdir. Ancak,

pamidronat ile yapilan diger c¢aligmalarda benzer bir etki gosterilememistir.
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Talidomid de bir miktar basari ile kullanilmistir ancak toksisitesi fazla oldugundan

yaygin kullanima uygun bulunmamustir (1).

Siilfasalazin kullanimmin o6zellikle AS’de HLA-B27 pozitif artropatilerde
etkinligi kabul edilmistir. Erken hastalik evresinde olan, ESH yiiksek olan, periferik

artriti olan hastalarda ve anterior {iveiti onlemek icin kullanilabilirler (65).

Kortikosteroidler: Sistemik steroidler genellikle axSpA’da Onerilmez, ancak
hastalik aktivitesinin hizli bir sekilde azaltilmasi gerekirse kisa siireli tedavi
(metilprednizolon veya intravendz prednisolon ile intravendz puls tedavisi) 2 hafta

slireyle faydali olabilir (67).

2018 APLAR oOnerilerinde aksiyal hastalik i¢in sistemik steroidlerin
kullanimin1  destekleyen yeterli kanit yoktur. Lokal inflamasyon bdlgelerine
kortikosteroid enjeksiyonlar1 uygulanabilir (66).

Gebelik ve inflamatuar bagirsak hastaligi gibi NSAII kullaniminin
kontrendike oldugu durumlarda sistemik steroid kullanilabilecegini 6neren uzman
goriisii vardir. Mevcut tedavilere yanit vermeyen veya tedavilerin kontrendike
oldugu aktif sakroileitli hastalarda sakroiliak ekleme steroid enjeksiyonun etkin

oldugu gosterilmistir (65).

Biyolojik Ajanlar: Klinik kullanimlari Anti-TNF ilaglarla baglamistir. TNF
blokerlerinin bulunmasi, ankilozan spondilit ve diger spondiloartritlerin tedavisinde

son birkac yildaki en 6nemli gelisme olmustur (1).

2018 APLAR onerilerinde, aktif hastaligi olup 2 farkli NSAII tedavisi ile
basarisiz olunmus hastalarda biyolojik DMARD'larin (DMARD'lar) kullanilmasi
siddetle tavsiye edilmistir. Aktif hastaligin tanimi, BASDAI >4 veya Ankilozan
Spondilit Hastaligi Aktivite Skoru (ASDAS)-CRP >2.1 oldugu, ozellikle yiksek
CRP veya MRG'de aktif enflamasyon bulgusu olanlar i¢in kullanilir. 2016 ASAS /
EULAR tavsiyesinin ardindan, en az 4 ila 6 hafta boyunca en az 2 NSAID ile
basarisiz bir tedaviyi takiben biyolojik DMARD’larin bir sonraki tedavi olarak
kullanilmast Onerisi etrafinda bir fikir birligi olusturuldu. 44 ila 566 arasinda degisen
sayida katilimcidan olusan Orneklem biiyiikliigiine sahip 16 calismada, biyolojik
tedaviler plaseboya gore daha etkili bulunmus, BASDAI, CRP, ASDAS, saglk
durumu, BASMI ve BASFI’de iyilesmelere yol agtigi gosterilmistir. Biyolojik
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DMARD’a baslamadan 6nce, tiiberkiiloz (TBC), hepatit B virtisi (HBV), hepatit C
virisi (HCV) ve insan immun yetmezlik virdsi (HIV) (yuksek riskli
poplilasyonlarda) taramasi sart kosulmaktadir. Gizli TBC tedavisi (yerel kilavuzlara
gore) ve kronik HBV enfeksiyonu igin koruyucu tedavi de sartli olarak
onerilmektedir (66).

Tiirkiye’de su anda infliksimab, etanersept, adalimumab, sertolizumab ve
golimumab AS’li hastalarin tedavisinde onaylanmistir. Genel olarak anti-TNF-a
hastalik siiresinin kisa olmasi1 C reaktif proteinin artmis olmasi ve hastalik yasinin
gen¢ olmasi daha iyi yanit almamiza yardimci olmaktadir. AS’de TNF bloke edici
ajanlar disinda diger biyolojik ajanlarin kullanimin1 6nerecek kanit mevcut degildir.
Anti-TNF-a  tedavilerin  enfeksiyon, malignite, hematolojik  bozukluklar,
demiyelinize edici bozukluklar, otoantikor/otoimmiinite gelisimi, konjestif kalp
yetmezligi ve asir1 duyarlik reaksiyonlar1 gibi bircok yan etkisi bildirilmistir. Ayrica
hamile ya da emziren hastalarda, aktif enfeksiyonu olan hastalarda, lupus ve multiple

skleroz hastalarinda ve malignite durumlarinda kontrendikedir (65).

Anti TNF-a disindaki biyolojik ajanlarin tedavideki rolii konusunda heniiz
yeterli kanit bulunmamistir. Ancak yeni bir molekil olan sekukinumab IL-17A
inhibitdrii olup AS’de etkin ve giivenilir bir tedavi oldugu yapilan yeni c¢aligmalarla
gosterilmistir. 150 mg dozda sekukinumab subkutan veya intravendz bir yiikleme ile
birlikte 16. haftada ankilozan spondilit belirti ve semptomlarinda belirgin azalma
saglamistir (69). Ayrica, aktif IBD hastalarinda IL-17i tedavisinin kullanilmasindan
kacinilmalidir, iyi gelmedigi gibi daha kotiiye gidisat olmustur (64).

Infliksimab: Aktif AS tedavisi icin, infliximab ilk olarak Avrupa’da 2003
yilinda Avrupa Ilag Ajans1 (EMEA) tarafindan onaylanmis ve ABD’de Gida ve ilag
Kurulu (FDA) tarafindan Aralik 2004’te onay alinmistir. Avrupa’da, infliksimab
ayrica Crohn hastaligi (1999), RA (2000) ve psoriatik artrit (2005) icin de

onaylanmustir, artritsiz psoriasis i¢in onay beklenmektedir (70).

Infliximab, TNF-a’ya yuksek afinite ile baglanan kimerik (insan-fare)
monoklonal antikordur (70). Plazmadaki TNF-a’ya baglanirken ayni zamanda hiicre
yuzeyi Uzerindeki TNF-a’ya da baglanir. AS’de 5 mg/kg IV dozda 0., 2., 6.
haftalarda ve sonrasinda her 6-8 haftada bir tekrarlanan infuzyonlar halinde
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uygulanir. Tirkiye’de periferik artritte kontrendike oldugu durumlar kisaca aktif
enfeksiyon, tedavi almamus tiiberkiiloz, demiyelinizan hastaliklar, gebelik emzirme

ve kardiyak yetmezlikler sayilabilir (65).

Etanersept (ETA): Rekombinant ¢6ziiniir, IgG’nin Fc pargasina bagl iki adet
p75 TNF reseptérunu iceren bir insan fuzyon proteinidir. Yarilanma 6mrii 3-5 gin
oldugundan yetiskinlerde haftada iki kez 25 mg ya da haftada bir kez 50 mg
subkutan sekilde uygulanarak anlamli yanit alinmistir. Tedaviye ara verildiginde

relapslar izlenmistir (71).

Adalimumab: Insan TNF'i icin cok yiiksek afiniteye sahip tam olarak ilk
insan monoklonal antikordur. Rekombinant insan IgG1 olup her iki yizeyel hiicre
reseptorlerini baskilayan (P55 ve P75) monoklonal anti-TNF antikorudur. iki haftada

bir 40 mg subkutan olarak uygulanir (65).

Yapilan bir caligmada adalimumab’in aktif AS’nin belirti ve semptomlarini
24 hafta boyunca 6nemli dl¢iide iyilestirdigini ve hastalarm %58.2°sinin 12. haftada
ASAS20 yanit1 elde ettigini gostermektedir. Sonug olarak, adalimumab, aktif AS'nin
belirti ve semptomlarini énemli &lgiide azaltti ve NSAII tedavisine yanit vermeyen

veya intolerans gosteren hastalarda klinik cevap olusturmustur (72).

Golimumab (GLM): Golimumab, TNF-a aktivitesini noétralize eden ¢ozunir
insan spesifik IgG1 kappa monoklonal antikordur. Her ay ayni tarihte olmak {izere

ayda bir defa, 50 mg subkutan (iv formu da mevcuttur) enjekte edilir (65).

Yapilan plasebo karsilastirilmali bir calismada ayda 50 mg ve 100 mg
golimumab uygulamasi ile plaseboya karsin anlamli Gstiinliik saptanirken 50 mg/ay
ve 100 mg/ay arasinda anlaml fark saptanmadigindan klinik etki i¢in doz artirimi

Onerilmez (73).

Sertolizumab Pegol: Sertolizumab (CZP), CDP870 diye bilinen insan
monoklonal antikorunun Fab kisminin polietilen glikol ile kovalent olarak
baglanmasiyla elde edilen anti-TNF-a ajanidir. CZP’nin insan viicudunda monosit ve
lenfosit apoptozunu indiikklememesi kompleman baglamamasi, antikor bagimli
hiicresel sitotoksiteye neden olmamasi, notrofil degraniilasyonuna yol agmamasi onu
diger =~ TNF-o’lardan  farkli  kilmaktadir  (65). RAPID-axSpA  (aksiyel
spondiloartropati) ¢calismasinda plasebo (PLS), CZP 200 mg ve CZP 400 mg olan ii¢
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grupta inceleme yapilmistir. CZP gruplarinda 12. haftada ASAS20 cevabi anlaml
bulunmustur. BASFI, BASDAI ve BASMI kriterlerinde 24. haftada CZP gruplarinda
belirgin iyilesmeler saptanmistir. Subkutan olarak 0, 2 ve 4. haftalarda 400 mg
yukleme dozundan sonra 200 mg 2 haftada bir veya 400 mg 4 haftada bir devam
dozu uygulanir (74).

2.2.10.3. Cerrahi Tedavi

Hastalarda kalca ekleminin tutulmasi ciddi dziirliiliige neden olabilir ve bu durumda
total kalca protezi uygulanir. Vertebra flizyonlarinda osteotomiler uygulanabilmekte

ancak yuksek oranda nérolojik morbidite riski tasimaktadirlar (43).
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3. MATERYAL VE METOD

Tanimlayici ve kesitsel tipteki bu caligmanin evrenini 01 Subat 2019 ila 30 Nisan
2019 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali’na (DUTF FTR AD) basvuran, Modifiye New York
(mNY) velveya ASAS aksiyel SpA kriterlerine gore AS tanisi konmus hastalar
olusturmustur. 01 Subat 2018 ila 30 Nisan 2018 tarihleri arasinda DUTF FTR
poliklinigine basvuran mNY ve/veya ASAS aksiyel SpA kriterlerine gore AS tanisi
almis hasta sayis1 615 olarak bulunup 6rneklem hesabi buna gore yapilmistir.
Yapilan orneklem hesabina gore oOrneklem sayist 237 olarak hesaplanmistir
(surveysystem.com/sscalc.htm internet adresi kullanilarak). Calismamizda DUTF
FTR AD poliklinigine bagvuran AS tanili 18-65 yas aras1 151 hastaya ulasilmistir.
Bu hastalara yas, cinsiyet, meslek, medeni hali, aile 6ykiisii, kullanilan ilaglar, sigara
kullanma durumunu igeren sosyodemografik veri formu (EK-1), Bath Ankylosing
BASDAI, USI ve ASQoL anketi uygulanmistir. Calismamizda hastalik aktivitesiyle

uyku ve yasam kalitesi arasindaki iligki degerlendirilmistir.

Calismamuz igin Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan 21.01.2019 tarih ve 42 sayi ile onay alinmistir (EK-
5).

Hastalarin ¢alismaya dahil edilme Kriterleri:

-Modifiye New York (mNY) velveya ASAS aksiyel SpA kriterlerine gore

ankilozan spondilit (AS) tanisini karsilayan
-Mental yonden saglikli ve sorulari desteksiz cevaplayabilme
-18-65 yas arasi olma
Cahsmadan dislanma Kriterleri:
-Okuma yazma bilmeyen hastalar.

-Sorular1 anlamasii ve cevaplamasini engelleyecek ciddi psikiyatrik veya

norolojik hastaligi olanlar (Depresyon galismadan diglanma kriteri degildir).

-Calismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar
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Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi (BASDAI): Hastalik
aktivitesini degerlendirmek i¢in Tiirk¢e gecerlilik ve glivenilirligi kanitlanmis olan
Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi kullanilmigtir (EK-2). Hastalik
aktivitesini degerlendirmek tizere gelistirilen BASDAI yorgunluk, spinal ve periferik
eklem agrisi, duyarlilik ve sabah tutuklulugundan olusan 6 adet Visual Analog Scala
(VAS) olgiimiinden olusmaktadir. Puan hesaplanirken ilk 4 soruya 5 ve 6. sorunun
ortalamasi ilave edilir ve ¢ikan sonug 5’e boliinerek 0-10 (0 hi¢ yok 10 maximum
skor) arasinda bir deger elde edilir. BASDAI>4 olmasi aktivasyon olarak
degerlendirilir. BASDATI'nin ilk sorusuna 5 ve iizeri skor veren hastalarin siddetli
yorgunlugu oldugu kabul edilmektedir. Gegerlilik ve gilivenirliligi ile
tekrarlanabilirlik ve degisime duyarlilik ozellikleri kanitlanmistir (50). Garret ve
arkadaslar1 (75) tarafindan 1994 yilinda Ingilizce olarak gelistirilmistir. Ay ve
arkadaglar1 (76) tarafindan Tiirk¢e versiyonu olusturulan BASDAI gecerlilik ve
givenirlilik ¢alismasinda, total BASDAI'nin giivenilirligi i¢in cronbach alfa sayisi
=0.76 olarak, test-retest giivenilirligi spearman bagmt1 sayis1 0.88 ve skala boyunca
total BASDAI'nin dagilim araligi 0.1-8.9, ortalama: 3.4 olarak bulunmustur. Ayrica
hastalik aktivite indeksinin igsel tutarliligi incelendiginde cronbach alfa katsayilari

her madde igin, sirayla 0.72, 0.68, 0.73, 0.78, 0.65, 0.69 olarak tespit edilmistir (76).

Ankilozan spondilite 6zgii yasam Kkalitesi indeksi (ASQoL): AS gibi
kronik hastalig1 olanlarda agri, tutukluk, eklem hareket agikligi kisitlhiliklarina bagl
hastalarin yasam kaliteleri bozulmaktadir. AS’ye 6zgii yasam kalitesi 6lgegi Doward
ve arkadaslar1 (77) tarafindan gelistirilmistir. Calismamizda Oncllokur ve
arkadaglar1 (78) tarafindan Tirkce gecerlilik ve glvenilirligi kanitlanmis ankilozan
spondilite 6zgli yasam kalitesi 6l¢egi (Ankylosing sponylitis quality of life-ASQoL)
kullanilmistir (EK-3). Olgek, hastalarin giinliik yasam aktivitelerinde kisitlilik, agri,
yorgunluk ve sabah tutuklulugu, hastaligi ile ilgili endiseleri ve moral bozuklugunun
olup olmadigini sorgulayan 18 ciimleden olugsmaktadir. Hastadan her soruya son
durumunu g6z 6nune alarak evet veya hayir seklinde cevap vermesi istenir. Evet
olarak isaretlenen her ciimle 1 puan, hayir ise 0 puan olarak kaydedilir. Toplam 0-18
aras1 puan elde edilir. Puanlama 18’¢ yaklastik¢a hastanin yasam kalitesinin kot

oldugu yorumu yapilir. Bu o6lgegin 7.,8. ve 12. Sorular1 yorgunlukla ilgili olup
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bunlardan herhangibirine ‘evet’ diyenlerin kendilerini daha yorgun hissettikleri
belirtilmektedir (78).

Tiirkce gecerlilik ve giivenilirligi yapilmis bir ¢alisgmada da Cronbach alfa
katsayis1 fiziksel fonksiyon kategorisinde 0.910, hastalik aktivitesi kategorisinde
0.893, duygusal iyilik kategorisinde 0.935, sosyal katki kategorisinde 0.930 olarak
saptanmistir. EASI-QoL’deki tum maddelerin faktoér yikleri, anketin yiksek
giivenilirligini gosteren 0.7°den daha ylksekti (79).

Uykusuzluk  Siddeti  Indeksi  (USI): Uykusuzluk  siddetini
degerlendirebilmek amaciyla Bastien ve ark. (80) tarafindan gelistirilmis, gegerliligi
ve glvenilirligi yiiksek bir 6lgme aract olan Uykusuzluk Siddeti Indeksi
kullanilmistir (EK-4). Boysan ve arkadaslari (81) tarafindan Tiirkge versiyonu
gelistirilmistir. Yedi sorudan olusan O6l¢ek maddeleri 0-4 arasinda puanlanir.
Olgekten alinabilecek puanlar 0-28 arasinda degismektedir. 0-7 puan arasi klinik
olarak Onemsiz dizeyde uykusuzluk, 8-14 puan arasi uykusuzluk (insomnia) alt
esigi, 15-21 puan arasi orta diizeyde siddetli klinik uykusuzluk, 22-28 puan arasi
siddetli klinik uykusuzluk olarak degerlendirilir (82). Olcegin maddelerinin &l¢iim
yaptig1 Ozellikler sirasiyla, 1) uykuya geciste zorluklar, ii) uykuyu siirdiirme
gucliikleri, iii) ¢ok erken uyanma, iv) uyku paterninden alinan doyum, v) giinliik
islevsellikte ortaya c¢ikan bozulmalar, vi) uyku kaynakli bozulmalarin fark
edilebilirligi ve vii) uyku sorununun neden oldugu stres diizeyidir. Olgek, bir 6z
bildirim aract olmasiin yam sira, klinisyen veya bir diger kisi (O0rnegin, es)
tarafindan degerlendirmede kullanabilecek bir aragtir. Olgegin i¢ tutarlilik katsayis
0.79 olarak hesaplanmistir. Olgege iliskin sinif ici korelasyonlar hasta grubunda

r=0.65 (p<0.001) ve kontrol grubunda r=0.82 (p<0.001) olarak bulunmustur (81).

istatistiksel Analizler

Verilerin istatistiksel analizleri icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 24.0 (IBM Corp., Armonk, USA) programi kullanilmistir. Verilerin normal
dagilima uyup uymadigi Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol edilmistir. Calisma
verileri degerlendirilirken tamimlayici istatistiksel metodlarda siirekli degiskenler

OrtalamazStandart sapma veya medyan (minimum-maksimum) olarak, niteliksel
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veriler sayi, yiizde olarak gosterilmistir. Verilerin normal dagilmadigi tespit
edildiginden ikili gruplarm karsilastirmasinda Mann Whitney U testi, ¢coklu gruplarda
Krukal Wallis Testi kullanilmistir. Coklu gruplarda farkliligin hangi parametrelerden
kaynaklandigini saptamak i¢in Bonferroni diizeltmesinden yararlanilmig, bu durumda p
grup sayist ii¢ oldugu icin 0.017 (0.05/3) altinda anlamli olarak degerlendirilmistir.
Parametreler arasindaki iliskilerin incelenmesinde yine veriler normal dagilmadigi i¢in
Spearman’s rho korelasyon testi uygulanmistir. Ayrica anketlerin bu 6rneklemdeki
glivenilirligi hesaplanmistir. Sonuglar %95°1lik giiven araliginda ve anlamlilik p<0.05

diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
poliklinigine basvuran Modifiye New York (mNY) ve/veya ASAS aksiyel SpA
kriterlerine gore AS tanisi almig 18-65 yas aras1 151 hasta dahil edilmistir.

Tum hastalar degerlendirildiginde %72.2°si (n=109) erkek cinsiyette %27.8’i
(n=42) kadin cinsiyetteydi. Hastalarin yas ortalamasi1 36.4+10.0 olup en kiigiigii 19
en biiyligii 65 yasinda idi. Hastalarin hastalik baslangi¢ yasina bakildiginda ortalama
26.318.1 olup minimum sikayet baslama yas1 15 maksimum sikayet baglama yas1 60
olarak bulunmustur. AS tani konma yas1 ortalama 30.1+£9.2 olup minimum tani yasi
19 maksimum 63 olarak bulundu. Tani1 konma yasini gruplandirdigimizda hastalarin
%58.9’una 18-30 yas arasi, %32.5 hastaya 30-45 yas arasi, %8.6 hastaya da 45 yas
ve Ustii tan1 konmustur. Medeni durum goz 6niine alindiginda %73.5’1 (n=111) evli,
%26.5’1 (n=40) bekar idi. Sigara icme durumlarina gore hastalarin %55.6’s1 (n=84)
kullaniyor %44.4’4 (n=67) kullanmiyordu. Hastalarin tedavileri incelendiginde
%72.2’si (n=109) biyolojik ajan, %9.3’ii (n=14) NSAIl, %7.9’u (n=12) DMARD,
%6.6’s1 (n=10) ¢oklu ila¢ kullanmaktaydi.

Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri Tablo 9’da verilmistir.

Tablo 9. Hastalarin sosyodemografik ozellikleri

Sosyodemografik dzellikler Say1 %
Cinsiyet Erkek 109 72.2
Kadin 42 27.8
Medeni Durum Evli 111 735
Bekar 40 26.5
Aile Oykisii Evet 53 35.1
Hayr 98 64.9
Sigara Evet 84 55.6
Haywr 67 444
HLA-B27 Pozitif 48 31.8
Negatif 70 46.4
Calisilmamaug 33 21.9
Biyolajik ajan Evet 109 72.2
kullanma Haywr 42 217.8
Toplam 151 100

Hastalarda hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢cin BASDAI skorlamasi

kullanilmistir. Calismamiza alinan hastalarin BASDAI puani ortalama 2.1+2 olup
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minimum 0 puan maksimum 9.2 olarak saptanmistir. Calismamiza dahil edilen
hastalarin 115’inde (%76.2) BASDAI puani <4 olarak, 36’sinda (%23.8) BASDAI

puani>4 (yani aktif hastalik doneminde olduklari) olarak tespit edilmistir.

Calismamizdaki AS’li hastalarda yasam kalitesini degerlendirmek igin
ASQoL olgegi kullanilmistir. Toplam ASQOL degeri ortalama 6.7+5.7 olup

minimum 0 maksimum 18 puan alinmstir.

Uyku Kkalitesini  degerlendirilmek iizere USI 6lgegi  kullanilmistir.
Calismamizda USI toplam puani ortalama 8.1+6.2 olup minimum 0 maksimum 25

olarak alinmustir.

Hastalarin sikayetlerinin basladigi andan tani konana kadar gecen siire

ortalama 3.9+3.5 yi1l olup minimum 1 y1l maksimum 30 yildur.

Calismaya alinan hastalarin ortalama yas, sikayet baglama yasi, tani yasi,
sikayet baslama yasi ile tan1 yas1 arasinda gegen siire ile 6l¢eklerin ortalama degerleri

Tablo 10’da verilmistir.

Tablo 10. Hastalarin yasi, sikayet baslama yasi, tam yasi, sikayet baslama yas1
ile tam1 yas1 arasindaki siire ve kullanilan 6l¢eklerin ortalama degerleri

Parametre Ortalama + SD Medyan (min-max)
Yas 36.4+10.0 37.0 (19-65)
Sikayet Baslama Yasi 26.318.1 25.0 (15-60)
Tam Yasi 30.1+9.2 30.0 (19-60)
BASDAI 2.1%2.0 1.6 (0-9.2)
ASQoL 6.75.7 5.0 (0-18)
usi 8.16.2 7.0 (0-25)
Sikayet baslama yagiile tami yas1

y Y y 3.9+35 3 (1-30)

arasindaki siire (yil)

Hastalarin biiylik cogunlugu erkek cinsiyetteydi. Erkeklerin yas ortalamasi
34.9+9.1 iken kadmnlarda 40.2£11.0 bulunmustur. Erkeklerda kadinlara oranla
sikayetlerin baglama yasi ile tan1 konma yasinin daha erken yasta olmas istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p<0.01, p=0.01). Kadin cinsiyette BASDAI,
ASQoL ve USI puanlar1 erkek cinsiyete kiyasla anlamli olarak daha yiiksek
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bulunmustur (BASDAI ve ASQoL p=0.01, USI p=0.13). Cinsiyete bagl olarak
degisen sikayet baglama yasi, tan1 yast ve 6l¢ek puanlarinin degerlendirilmesi Tablo

11°de verilmistir.

Tablo 11. Cinsiyete bagh olarak sikayet baslama yasi, tami yas1 ve ol¢ek
puanlarin karsilastirilmasi

Cinsiyet
Erkek Kadin
ort £SD | Medyan (min-max) | ort £SD Medyan (min-max) P
E;‘;’l‘g;lta vag | 349201 35.0 (19-60) 40.2+11.0 40.5 (20-65) <0.01
Tam yast 28.348.0 27.0 (19-60) 34.8+10.6 31.5 (19-63) =0.01
BASDAI 1.75¢1.9 1.2 (0-9.2) 2.9+2.05 2.5 (0-8.8) =0.01
ASQoL 5.945.8 4.0 (0-18) 8.845.0 8.0 (0-18) =0.01
usi 7.446.1 6.0 (0-24) 10.146.3 9.5 (0-25) =0.13

Calismamizda 111 hasta medeni hali evli, 40 hasta bekar idi. Bekar hastalarda
sikayet baslama yas1 ile tan1 yast anlamli olarak daha erken bulunmustur (p<0.01).
Evli olan hastalarda ise BASDAI toplam degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha yiiksek bulunmustur (p=0.16). Medeni hale gére degisen sikayet baglama yasi,

tan1 yas1 ve 6lgek puanlariin karsilastirilmasi Tablo 12°de verilmistir.

Tablo 12. Medeni hale gore sikayet baslama yasi, tan1 yas1 ve 6l¢cek puanlarinin

karsilastirilmasi
Medeni Durum
Evli Bekar
ort £SD Medyan (min-max) ort+SD Medyan (min-max) P

Sikayet baslama yas1 28.3+8.0 28.0 (18-60) 20.745.2 19.0 (15-42) <0.01
Tam yasi 32.749.0 31 (19-63) 23.0+5.5 21.0 (19-45) <0.01
BASDAI 2.2+2.0 1.8 (0-9.2) 1.5+1.9 0.9 (0-9.0) =0.016
ASQoL 7.0+5.5 5.0 (0-18) 6.0+6.1 3.0 (0-18) =0.233
USI 8.5+6.0 8.0 (0-25) 746.8 5.0 (0-25) =0.078
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Hastalarin sigara igme durumu degerlendirildiginde 67 (%44.4) hasta sigara
kullanmiyordu. Sigara i¢meyenlerde daha erken yasta sikayetlerinin basladigi
(p=0.49) ve daha erken yasta tan1 almas1 anlamlidir (p=0.25). Sigara i¢cen ve icmeyen
hastalarda sikayet baglama yasi, tan1 yas1 ve 6l¢ek puanlarinin karsilastirilmasi Tablo

13°de verilmistir.

Tablo 13. Sigara icen ve icmeyen hastalarda sikayet baslama yasi, tan1 yas1 ve
ol¢ek puanlarmin karsilastirilmasi

Sigara icme
Evet Hayir

ort+SD Medyan(min-max) ort+SD Medyan(min-max) P
3;2?“ baslama | 7 5471 27.0 (15-60) 25.549.2 21.0 (15-60) =0.049
T

e 311485 30.0 (19-60) 28.9+10.0 25.0 (19-63) =0.025

BASDAI 2.3%2.1 1.7 (0-9.2) 1.8+1.7 1.2 (0-7) =0.221
ASQoL 6.645.7 5.0 (0-18) 69+58 5.0 (0-18) =0.864
Usi

8.3+6.2 7.0 (0-25) 8.046.3 7.0 (0-25) =0.673

HLA-B27 hastalarin 48’inde (%31.8) pozitif, 70’inde (%46.4) negatif iken,
33 (%21.9) hastada ¢esitli nedenlerden dolay1 analiz edilememistir. Aile Oykisi
hastalari 48’inde (%35.1) mevcuttu. HLA-B27 pozitif hastalarda sikayet baslama
yasi ve hastalia tan1 konma yas1 anlamli olarak daha kiiciik tespit edilmistir
(strastyla p=0.008 ve p=0.018). HLA-B27’ye bagli degisen tani yasi, sikayet yast ve

Olcek puanlarinin karsilastirilmast Tablo 14’°de verilmistir.
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Tablo 14. HLA-B27 parametresine gore sikayet baslama yasi, tan1 yas1 ve ol¢cek
puanlarmin karsilastirilmasi

HLA-B27
Pozitif Negatif Cahsilmanmus
ortalamaz Medyan ortalama Medyan ortalamazx Medyan P
SD (min-max) +SD (min-max) SD (min-max)
Sikayet
baslama 24.6+6.7 | 25(15-47) | 28.2+¢83 | 28.0(17-60) | 24.648.6 | 20.0(15-45) | =0.008
yast
Tam yas1 28.6+9.0 27 (19-60) 32.0+9.0 31 (19-63) 28.4+9.5 24.0 (19-50) =0.018
BASDAI 23+20 | 21(0-88) | 22zx21 1.6 (0-9.2) 1.4£1.3 1.0 (0-5.6) =0.117
ASQoL 6.646.2 4.5 (0-18) 7.145.4 6.0 (0-18) 5.845.7 4.0 (0-18) =0.446
USIH 8.5+7.1 7.0 (0-25) 8.7+5.8 8.0 (0-21) 6.5%5.7 5.0 (0-22) =0.188
151 hastanin 109’u biyolojik ajan tedavisi almaktaydi. Biyolojik ajan
kullanan hastalarda BASDAI puanlar1 anlamli olarak daha disiik bulunmustur
(p=0.002). Biyolojik ajan kullananlarda USI pani da anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur (p=0.022). Biyolojik ajan kullanimina bagl sikayet baslama yasi, tani
yas1 ve 0l¢ek puanlariin karsilastirilmasi Tablo 15°de verilmistir.
Tablo 15. Biyolojik ajan kullanan ve kullanmayan hastalardaki sikayet baslama
yasi, tam1 yasi ve olcek puanlarimin karsilastirnlmasi
Biyolojik ajan kullanma
Kullaniyor Kullanmiyor
p
ortalama +SD Medyan(min-max) ortalama +SD Medyan(min-max)
3;‘;‘“" baslama 24.8+7.2 23.0 (15-47) 30.149.0 30.0 (18-60) <0.001
Tani yas1 28.6+8.1 27.0 (19-55) 34.0+10.6 33.5(19-63) =0.002
BASDAI 1.8+1.8 1.2 (0-9.2) 2.8+2.1 2.4 (0-8.8) =0.002
ASQoL 6.3+5.8 4.0 (0-18) 7.65.3 8.0 (0-18) =0.119
uUsi 7.5+6.2 7.0 (0-25) 9.846.1 9.0 (0-25) =0.022
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BASDAI puanlart 4 ve (stlinde olan hastalarin aktif hastalik doneminde
oldugu, buna baglh olarak uyku ve yasam kalitesinde de anlamli bir diisiis oldugu
saptanmistir. Aktif hastalik donemindeki hasta sayisi 36 (%23.8) olup, ASQoL ve
USI toplam skorlar1 diger hastalara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (her iKi
p<0.01). BASDAI puanina bagh olarak degisen sikayet baslama yasi, tani yasi,
sikayet baslama yasi ile tan1 yas1 arasindaki stire, 6lgek puanlarinin karsilastirmasi

Tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16. BASDAI puam ile sikayet baslama yasi, tam yasi, sikayet baslama
yasi ile tan1 yas1 arasindaki siire ve diger 6lcek puanlarimin karsilastirilmasi

BASDAI puam
<4 >4
ortxSD Medyan(min-max) ort+SD Medyan(min-max) p
Sikayet 25.5+7.1 25.0 (15-45) 29.0+£10.2 29.0 (18-60) =0.066
baslama yas1
Tani yasi 29.1+8.1 29.0 (19-55) 33.1+11.7 31.5 (19-63) =0.079
ASQoL 5.1+5.0 4 (0-18) 11.6+5.0 13.0 (0-18) <0.01
USI 6.8+5.6 6.0 (0-18) 12.5+6.1 13.0 (0-18) <0.01
Sikayet
baslama yas1
fle tam yas1 3.8+3.1 3.0 (1-19) 4.2+4.7 3.0 (1-30) =0.199
arasindaki siire
(ym)

Hastalarin 9%23°ti BASDATI'nin ilk sorusuna 5 ve {iistli puan vermis olup bu
durum siddetli yorgunluk olarak kabul edilmistir. Siddetli yorgunlugu olan bu
hastalarda BASDALI toplam, USI toplam ve ASQoL toplam puanlar1 anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur (her t¢ p<0.01). BASDAI-1 puanina gére BASDAI
toplam, USI toplam, ASQoL toplam puanlari ve diger parametrelerle iliskileri Tablo

17°de verilmistir.
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Tablo 17. BASDAI-1 puanin, olgeklerin
parametrelerle iliskisinin degerlendirilmesi

toplam puanlarnn ve diger

BASDAI-1 puam
0-4 5-10
. : P
ort+SD Medyan(min-max) ort+SD Medyan(min-max)
sggfyet baslama | »g 8,73 25.0 (15-45) 27.9+10.4 250(18-60) | =0.427
Tam yas1 29.7+8.6 29.0 (19-60) 31.4+11.0 30.0 (19-63) =0.565
ASQoL 5.445.1 4.0 (0-18) 11.145.0 13.0 (1-18) <0.01
usi 7.045.6 6.0 (0-24) 12.3+6.4 12.0 (1-25) <0.01
Sikayet baslama
yasi fle tam yasi —
arasindaki 4.0+3.9 3.0 (1-30) 3.5+1.8 3.0 (1-8) =0.611
siire(yil)
BASDAI toplam | 1.3+1.1 1.0(0-4.2) 4.8+1.8 4.6(1.8-9.2) <0.01

Calismamizda kullandigimiz ASQoL olceginin 7., 8. ve 12. maddeleri

yorgunlukla ilgili olup, bu sorulardan herhangi birine evet diyen 105 (%69.5) hasta
bulunmaktadir. Bu hastalarda BASDAI, ASQoL ve USI toplam skorlari anlaml

olarak daha yiiksek bulunmustur (her ¢ p<0.01). Bu sorularin gruplandirilip

Olceklerle ve diger parametrelerle olan iliskisi Tablo 18’de verilmistir.

Tablo 18. ASQoL 7-8-12. sorularin diger parametrelerle olan iliskisi

ASQoL 7-8-12. soru cevaplari
Hayir Herhangi birine Evet Diyenler
Ort+SD Medyan (min-max) Ort+SD Medyan(min-max) P

Sikayet baslama yasi 24+6.9 21.5 (15-43) 27.318.3 28.0 (15-60) =0.015
Tani yasi 27.5+8.8 25.0 (19-60) 31.3+9.2 30.0 (19-63) =0.006
BASDAI toplam 0.8+1.1 0.4 (0-5.0) 2.6x£2.0 2.2(0-9.2) <0.01
ASQoL 1.4%1.9 1.0 (0-9) 9.0£5.2 8.0 (1-18) <0.01
USI 3.8+£3.6 2.5 (0-14) 10.0£6.2 9.0 (0-25) <0.01
Sikayet baslama yas1
ile tan1 yas1 3.5+4.3 2.0 (1-30) 40+3.1 3.0 (1-19) =0.092
arasindaki siire (yil)
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USI puan gruplamasina gore hastalarmn dagilimi1 Tablo 19°da verilmistir.

Tablo 19. USI puan gruplamasina gére hasta dagilim

USIi puam Say1 %
0-7 (uykusuzluk yok
(uykusuzluk yok) 79 523
8-14 (uykusuzluk alt
esigi) 47 31.1
15-21 (orta siddette
uykusuzluk) 20 13.2
22-28 (siddetli
uykusuzluk) 5 33

USI smiflamasina gére hastalarmmizin %83.4’ii (n=126) klinik olarak
uykusuzluk cekmezken %16.6’s1 (n=25) klinik olarak uykusuzluk c¢ektigi tespit
edilmistir. USI puanma gére uykusuzlugu olan ve olmayan hastalarin sikayet
baslama yasi, tani yasi, sikayet baslama yasi ile tan1 yas1 arasindaki siire ve diger

Olcek puanlarinin karsilastirilmasi Tablo 20°de verilmistir.

Tablo 20. USI puaninin sikayet baslama yasi, tam yas, sikayet baslama yas ile
tam yas1 arasindaki siire ve diger ol¢ek puanlariyla karsilastirilmasi

USI puam
0-14 (uykusuzluk yok) 15-28 (uykusuzluk var)
Ort.xSD Medyan(min-max) Ort.xSD Medyan(min-max) P
;';‘yet baslama | g 1,77 25.0 (15-47) 27.4+9.6 25 (18-60) =0.522
Tam yasi 29.9+9.0 29.5 (19-60) 31.2+10.3 31.2 (19-63) =0.528
ASQoL 5.1+4.7 4 (0-16) 14.6+3.0 15.0 (8-18) <0.01
BASDAI 1.6+1.5 1.3 (0-7.6) 4.142.6 4.2 (0.4-9.2) <0.01
Sikayet baslama
yastile tam yast [ 59,55 3.0 (1-30) 3.843.7 3.0 (1-19) =0.907
arasmdaki siire
(ym)

Hastalarin yas ortalamasi arttik¢a tan1 konma yast da anlamli olarak artmistir
(r=0.843, p<0.01). Tam1 yas1 geciktikce hastalarin hastalik aktivitesini goOsteren
BASDALI skorlarinin da anlamli bir sekilde yiikseldigi tespit edilmistir (r=0.197,
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p=0.015). BASDAI puani artttkca ASQoL yasam kalitesi 6l¢egi puanlarinin da
anlaml bir sekilde artti81 tespit edilmistir (r=0.685, p<0.01). BASDAI skoru ile USI
Olgegi puanlari arasinda da pozitif korelasyon saptanmistir (r=0.570, p<0.01).
Hastalarin ASQoL skorlar1 ile USI puam arasinda da anlamli pozitif korelasyon
bulunmustur (r=0.742, p<0.01). Yas, tan1 yas1 ve sikayet baslama yasi ile Olcek

puanlariin korelasyonu Tablo 21°de verilmistir.

Tablo 21. Parametrelerin birbirleriyle olan korelasyonu

Sikayet
Yas baslama Tam yasi BASDAI ASQOL Usi
yasi
Yas
Sikayet
baslama 0.772**
yast
Tam yas1 | 0.843** 0.935**
BASDAI | 0.245** 0.165* 0.197*
ASQoL 0.160* 0.117 0.103 0.685**
USI 0.258** 0.173** 0.187* 0.570** 0.742**

*p<0.05, **p<0.001
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5. TARTISMA

Romatizmal hastaliklarda uyku bozuklugunun normal popiilasyona gore daha sik
oldugu bildirilmistir. Calismamizda 151 AS’li hastada hastalik aktivitesinin, yasam
ve uyku Kkalitesi arasindaki iliskisini arastirilmistir. Hastalik aktivitesi gostergesi
olarak BASDAI skoru>4 olan hastalar aktif hastalik doneminde olup, bu hastalarin
yasam kalitesini degerlendirmek i¢in kullandigimiz ASQoL 6lgegi ve uykusuzluk
i¢in kullandigimiz USI puanlar1 da anlamli olarak yiiksek tespit edilmistir. Batmaz ve
arkadaslarinin (3) yaptig1 bir ¢alismada ¢alismamizla uyumlu olarak AS'li hastalarda
uyku problemlerinin yasam kalitesi, agri ve hastalik aktivitesi ile anlamli olarak
korele oldugu bulunmustur. Ayni ¢alismada uyku kalitesini degerlendirmek igin
Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) 6lgegi kullanilmis olup, hastalarin %50’sinin
uyku problemleri (PSQI>5) yasadigi tespit edilmistir (3). Bizim hastalarimizin
%16.6’sinmn  klinik olarak uykusuzluk ¢ektigi (USi>14), %31.1 hastanin da
uykusuzluk alt esiginde oldugu (USi=8-14) tespit edilmistir. Li ve arkadaslarinin
(83) Cin’de 314 AS’li hastada yaptiklari bir caligmada hastalarin 184’1 (%58.6) uyku
bozukluklar1 agisindan yiiksek riskli bulunmustur. Calismamizda uyku problemi
yasayanlarin oranini literatiirden farkli bulmamizin sebebi, kullandigimiz uyku
Olgeginin farkli olmasi ve hastalarimizin diizenli kontrole gelen, biyolojik tedavi
alma orani yiksek olan hastalardan olugsmasindan kaynaklaniyor olabilir. Deodhar ve
ark. (84) AS’li hastalarda yaptiklar1 bir ¢aligmada uyku bozukluklarinin yasam
kalitesi, agr1 ve hastalik aktivitesiyle iligkili oldugunu belirtmislerdir. Bagka bir
calismada da uyku bozuklugunun agri, tutukluk ve yorgunlugun ardindan yasam

kalitesini etkileyen en sik nedenlerden oldugu gosterilmistir (85).

Kronik hastaligi olanlarda fonksiyonel giigsiizlik ve genel iyilik halinin
bozulmasi tedaviye uyumu zorlastirir ve kisilerin anksiyete diizeyini arttirir (86). AS,
ilerleyen hastalik donemlerinde kalici degisikliklere sebep olarak giinliik fiziksel
aktivitelerinde kisitlamalara yol agar (87). Biitiin bu sebepler hastalarin yasam

kalitesinde azalmaya neden olur.

Ankilozan spondilitde inflamasyonun neden oldugu agri, yorgunluk, uyku
bozuklugu ve depresyon birbirleriyle iligkili olup, bu etkenler hastalik aktivitesini
etkilemektedir. Bu faktorlerin hastalik aktivitesi yaninda hastanin fonksiyonel

durumunu ve yasam kalitesini etkiledigi gosterilmistir (88). Zhao ve arkadaslar1 (89)

56



AS hastalarinda yaptiklar1  bir ¢alismada yasam kalitesini ASQoL ile
degerlendirmisler ve bunula iliskili olan en kuvvetli faktoriin BASFI, agr1 ve
BASDAI oldugunu vurgulamislardir. Calismamizda yasam kalitesini degerlendirmek
icin ASQoL olgegi kullanildi. Yapilan diger ¢caligmalar gibi ¢calismamizda da yasam

kalitesiyle hastalik aktivitesi ve uyku kalitesinin korele oldugu saptandi.

Agr1 ve yorgunluk AS hastalar1 i¢in O6nemli bir saglik sorunudur.
Yorgunlugun en 6nemli sabeplerinden biri de yetersiz uykudur. Yorgunluk aym
zamanda hastalarin yagsam kalitesini de olumsuz etkilemektedir (90). Calismamizda
hastalarin %64.2°si ASQoL’da yer alan 12. madde olan ‘kolayca yoruluyorum’u evet
olarak cevaplandirmistir. ASQoL’da bulunan yorgunlukla ilgili maddelerden 7., 8. ve
12. sorusundan herhangi birine evet diyen 105 (%69.5) hasta tespit edilmistir. Bu
rakamlar AS’de yorgunlugun goz ardi edilmemesi gerektigini bize gostermektedir.
Yorgunluk diizeyini sorgulayan bir diger madde olan BASDAI'nin 1.sorusunu; 5 ve
istli  isaretleyenler siddetli yorgunluga sahip olarak degerlendirilmislerdir.
Calismamizda siddetli yorgunlugu olanlarin orant %23 olarak hesaplanmistir.
Yorgunluk diizeyi arttikca uyku ve yasam kalitesi anlamli korelasyon gostererek
daha disiik bulunmustur. Giinaydin ve arkadaslarinin (91) 62 AS hastasinda
yorgunlukla ilgili yaptiklar1 ¢alismalarinda hastalarin %50’sinin siddetli yorgunluga
sahip oldugu bildirilmistir. Calismalarinda MFSI-SF (Multidimensional Fatigue
Symptom  Inventory) skalasint  kullanarak  yorgunlugun c¢ok  boyutlu
degerlendirmesini  yapmigslardir. Yorgunluk siddetini sorgulayan BASDAI
l.maddesini 5 ve dstii isaretleyenlerin oranini %350 olarak bulmusglardir. Bizim
calismamizda bu oran %23 olup daha disiik bulunmustur. Bu farkliligin sebebi
calismamiza alinan hasta sayisinin daha fazla olmasi ve diuzenli kontrole gelen
poliklinik hastalarindan seg¢ilmis olmasi olabilir. Mengshoel ve arkadaslarinin (92)
yaptiklar bir calismada da yorgunluk ile uyku problemleri arasinda pozitif bir iliski

saptanmigtir.

Ankilozan spondilit genellikle geng yas grubunu ve erkekleri etkiler.
Calismamizda hastalari %72.2’si erkek cinsiyetteydi. Onciilokur ve arkadaslarmin
(78) yaptiklar1 bir ¢aligmada erkek cinsiyet orani bizim ¢alismamizdakine benzer
olarak %74 bulunmustur. TUrkiye Romatizma Arastirma ve Savas Dernegi AS

Calisma Grubunun (TRASD) yiiriittiigi 41 merkezli 1381 hastanin yer aldig1 bagka
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bir ¢alismada da %75.2 erkek cinsiyet orani bildirilmistir (93). Cin’de 116 hasta ile
yapilan bir ¢aligmada da %89°u erkek cinsiyette bulunmustur (89).

Ankilozan spondilit hastalarinin sikayetleri yaklasik olarak 26 yas civari
ortaya ¢ikar. Hastalarin %80’inde sikayetler 30 yasin altinda baglar (1).
Calismamizda hastalarin sikayetlerinin baslama yas1 ortalama 26.3+8.1 olarak
bulundu. Literatiire baktigimizda Law ve arkadaslarimin yasam Kkalitesiyle ilgili
yaptiklar1 bir ¢alismada ortalama 24.0 olarak bulunmus olup bizim c¢aligmamizla

uyumludur (94).

TRASD AS Calisma Grubunun yiiriittiigii 41 merkezli 1381 hastanin yer
aldig1 calismada hastalarin sikayetlerinin baslamasiyla tani konana kadar gecen siire
546.8 (medyan=2) yil olarak bulunmustur (93). Bizim ¢alismamizda sikayet ile tani

arasinda gegen siire 3.9+£3.5 (medyan=3) olarak tespit edilmistir.

Calismamizda AS tanist konma yasi ortalama 30.1£9.2 olarak bulunmus olup
literatiirle uyumludur. Tani konma yas1 45 ve lsti olan %8.6 (n=13) hasta
saptanmistir. Bunun sebebi hastalarin semptomlarinin baslamasiyla tan1 konmasi
arasinda gegen siirenin fazla olmasi olabilir. Yaptigimiz calismada tani yasi
geciktikce hastalarda uyku kalitesinin azaldigin1 ve buna bagli olarak yasam
kalitesinin de korele olarak diistiigli saptanmistir. AS’li hastalarda tan1 gecikmesinin
olmasi yapisal hasara neden olabilmektedir. Nie ve arkadaslarinin (95) yaptiklar bir
calismada tan1 gecikme siiresi ne kadar uzun olursa AS hastalarinda uyku kalitesinin

0 kadar kotii oldugu saptanmustir.

Kadin hastalarimizda BASDALI ortalama puanlar1 anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. Buna bagli olarak uyku ve yasam kalitesinde de diisme tespit
edilmistir. Kadin hastalarda uyku ve yasam kalitesinin daha diisiik bulunmasi kadin
hastalarimizin ¢ogunun (%71.4) ev hanimi olup fiziksel aktivitelerine dikkat
etmemelerinden kaynakli olabilir. Kadinlarda uyku ve yasam kalitesinin daha kotii
bulunmasi literatiirdeki diger c¢alismalarla uyumlu saptanmustir. Hultgren ve
arkadaslarinin (85) Izlanda’da 70 poliklinik hastasiyla yaptiklar1 bir calismada
kadinlarin %80’inin, erkeklerin %50’sinin uykusuzluk cektigi tespit edilmis ve bu

uykusuzlugun asil sebebinin de agri oldugu belirtilmistir. Calismalarinda uyku
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yeterliligi indeksini (SSI) kullanmislardir. Kadin cinsiyette uykusuzlugun daha
yiiksek ¢ikmasinin sebebini giin igerisindeki yorgunluga baglamislardir (85).

Calismamizdaki hastalarin  %73.5’1 evliydi. Medeni hali evli olan
hastalarimizda anlamli olarak hastalik aktivitesi daha yiiksek bulunmus ancak uyku
ve yasam Kkalitesiyle anlamli korelasyon gostermemistir. Bodur ve arkadaslarmin
(96) AS’li hastalarda yasam kalitesiyle ilgili yaptiklar1 bir ¢alismada %76.5 hasta
evli olup medeni duruma bagli yasam kalitesi skorlarinda c¢alismamizla uyumlu

olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Hastalarimizin yaridan fazlasi (%55.6) sigara kullanmaktaydi. Calismamizda
sigara igenlerle igmeyenler arasinda hastalik aktivitesi ile uyku ve yasam kalitesi
arasinda anlamli bir fark saptanmamigtir. Ancak 962 AS hastasinin katildigi Bodur
ve arkadaslarinin (96) yaptiklari ¢calismada hastalarin %47.8°1 sigara igmekte olup,
sigara igenlerde ASQoL degerleri anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Yani
sigara igicilerinde yasam Kkalitesinin daha kotliye gittigini gézlemlemislerdir (96).
Bizim ¢alismamizda bdyle bir korelasyonu bulamamamiz hastalarin ger¢ekten igiyor
olup olmadiklarin1 gizliyor olmalar1 ve hasta sayisinin daha az olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Karkucak ve arkadaslarimin (97) 60 hasta ve 60 kontrol
grubuyla yaptiklar1 ¢aligmada bizim ¢alismamizla uyumlu olarak sigara kullananlarla
kullanmayanlar arasinda VAS, BASDAI, BASMI, BASFI ve ASQoL arasinda

anlaml bir fark bulunmamastir.

Acar ve arkadaslarmin (24) Tirk toplumunda yaptiklarn HLA-B27 alt
tiirlerinin arastirildigr bir ¢alisgmada genel popiilasyonda HLA-B27 %4.5 pozitif, AS
hastalarinda %90.2 pozitif, Spa hastalarinda %60 pozitif bulunmustur. Bizim
calismamizda %31.8 hastada HLA-B27 pozitifligi saptandi. Bu oran literatire
kiyasla ¢ok diisiikk bulunmustur. Bu farkliligin sebebi hastalarimizin %21.9’unda
cesitli sebeplerden dolayr HLA-B27 calisilamamis olmasindan kaynaklantyor
olabilir. Law ve arkadasalart (94) ise HLA-B27 pozitifligini %87.1 olarak

bulmuglardir.

Ankilozan spondilit tedavisinin amaci semptomlar1 ve enflamasyonu kontrol
etmek, deformiteler ile sakatliklari 6nlemek ve yasam kalitesini korumaktir. Agri

kontrolii ve inflamasyonu azaltmak amaciyla AS hastalarinda ilk segenek olarak
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NSAIil’lar kullanilmaktadir. Direngli hastalarda biyolojik ajan (anti-TNF) tedavisi
baglanmaktadir (98). Calismamiza dahil edilen hastalarin %72.2’si anti-TNF ajan
kullanmaktaydi. Biyolojik ajan kullanan hastalarda BASDAI skorlar1 anlamli olarak
daha diisiik bulunmus, USI degerleri ile de anlamli korelasyon gdstermis olup uyku
kalitesi daha iyi bulunmustur. Ancak yasam kalitesini yansitan ASQoL ile anlamhi
korelasyon bulunmamustir. Anti-TNF tedavisinin  AS’'deki uyku bozukluklari
tizerindeki etkisi, bir dizi ¢alisma ile gosterilmistir. Karadag ve arkadaglarinin (99)
anti-TNF etkinligini arastirdiklar: bir ¢alismada 171 AS hastasinin %46.8°1 anti-TNF
tedavisi aldigi1 bildirilmistir. Bu ¢alismada ayrica ¢alismamizla uyumlu olarak anti-
TNF tedavisinin uyku bozukluklarin1 (uyku hali ve uyanma) iyilestirdigini ve uyku
problemlerinin hastalik aktivitesini gosteren BASDAI ve BASFI skorlar ile korele

oldugunu tespit etmislerdir.

Bizim ¢alismamizdaki hastalarda anti-TNF kullanim oraninin bu denli yiiksek
olmasinin sebebi, hastanemizin 3. basamak tedavi merkezi olmasi itibariyle
hastalarimizin daha 6nceden tani almis ve 2-3 ayda bir kontrole gelen direngli
hastaliklar1 olan poliklinik hastalarindan olugsmasindan kaynaklaniyor olabilir. In ve
arkadaglarmin (98) yaptiklar1 bir calismada da anti-TNF tedavisi alan AS’li
hastalarin diger tedavileri alanlarla karsilastirildiginda daha diisiik hastalik aktivitesi

ve daha iyi uyku kalitesine sahip olduklar1 gosterilmistir.
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6.SONUC ve ONERILER

Ankilozan Spondilit hastalarinda uyku ve yasam Kkalitesini ¢esitli verilerle
degerlendirdigimiz bu ¢alismamizda 6nemli ve c¢arpict sonuglart su sekilde

siralayabiliriz:

# Hastalik aktivitesi icin kullandigimiz BASDAI ortalama degeri
hastalarimizda diigiik saptanmistir. Hastalarimizin genelinde diisiik bulunmasinin
sebebi, hastalarin diizenli kontrole geliyor olmalar1 ve tedavi altinda olmalarindan
kaynaklaniyor olabilir. BASDAI>4 olan yani hastaligin aktif doneminde olan hasta
sayist 36 (%?23.8) olarak bulunmus olup, bu hastalarda uyku ve yasam kalitesi
anlamli olarak daha diisiik saptanmistir. Hastaligin aktif doneminde olan hastalarin
sosyal yasantis1 da sekteye ugramaktadir. Sosyal olarak aktif olmayan bireylerin
psikolojisi de saglikli olamamaktadir. AS hastalar1 ve diger kronik hastaligi olan
bireyler degerlendirilirken, sadece hastaliklarinin degil beraberinde psikososyal

durumlarinin da degerlendirilmesi gerektigi sonucuna varilmistir.

# Ankilozan spondilit hastalarinda yasam kalitesini degerlendirmek igin
kullandigimiz ASQoL ortalama skoru 6.7+5.7 bulunmustur. ASQoL skorunun
yiiksek ¢ikmasi yasam kalitesinin kotiilestigini gostermektedir. Yasam kalitesi,

uykusuzluk ve hastalik aktivitesiyle anlamli korelasyon gostermektedir.

# Hastalarin uyku kalitesini degerlendirmek ve ne kadarmin uykusuzluk
cektigini saptamak icin USI 6lcegi kullamlmis olup ortalama degeri 8.1%6.2
bulunmustur. USI’ye gére klinik olarak siddetli uykusuzluk ¢eken %16.6 hasta
(n=25) olup, %31.1 (n=47) hastanin da uykusuzluk alt esiginde oldugu tespit
edilmistir. Siddetli uykusuzluk ¢eken AS hastalarinda altta yatan bagka sebeplerin de
olabilecegi diislinlilmelidir. Bu ac¢idan hastalarin ¢ok boyutlu degerlendirilip,

gerekirse psikayatriye yonlendirilmesi ve destek almasi saglanmalidir.

# Ankilozan spondilit hastalarinda uyku ve yasam kalitesini etkileyen bir
diger Onemli semptom yorgunluktur. Calismamizi yorgunluk agisindan
degerlendirdigimizde hastalik aktivitesi yuksek olan hastalarda yorgunlugun daha
fazla oldugu gozlemlendi. Yorgunlugun esas nedeni, artan hastalik aktivitesinin
bozulmus uykuya sebep olmasindan kaynaklandigi saptanmistir. Bu ylzden AS

hastalarinda yorgunlugun sebebi ¢ok boyutlu ¢aligsmalarla arastirilmalidir.
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# Literatiirde AS geng eriskin ve Ozelikle erkek cinsiyet hastaligi olarak
gecmekte olup c¢alismamiz da bunu dogrular niteliktedir. Hastalarimizin yas

ortalamasi 36.4 olup %72.2’si erkek cinsiyetteydi.

# Kadin cinsiyetteki hastalarimizda hastalik aktivitesi daha yiiksek bulunmus,
buna bagli olarak uyku ve yasam kalitesi anlamli bir sekilde daha diisiik
bulunmustur. Calismamizda kadinlarda uyku ve yasam kalitesinin daha diisiik
bulunmasinin sebepleri arasinda, daha ge¢ yasta tani1 almalari, ¢ogunun medeni
halinin evli olmasi, ev hanimlig1 yapiyor olmalari, giin i¢erisinde daha ¢ok yoruluyor
olmalar1 ve egzersiz yapamamalar1 sayilabilir. Bu konuda az sayida ¢alisma
yapilmistir. Hastaligin kadinlar1 neden daha ¢ok etkiledigi daha detayli ¢aligsmalarla

arastirilmalidir.

# Uyku ve yasam Kkalitesini etkileyen diger bir husus da tam1 konmada
gecikme olmasidir. Hastaligin ilk semptom baslama ile taninin konmasi arasinda
gecen siire ortalama 3.9+£3.5 olarak bulunmustur. Bu gecikmenin sebebi baslangi¢
semptomlarinin sinsi olmasi, baslangicta nonspesifik sikayetlerinin olmasi ve baska
hastaliklarla benzer semptomlar1 géstermesinden dolay1 yanlig tan1 almalar1 olabilir.
Bu ylzden birinci basmakta 6zellikle bel agris1 ile gelen geng eriskin hastalarda

AS’nin de g6z onilinde bulundurulmas: biiyiik 6nem arz etmektedir.

# Hastalarimizin tan1 konma yas1 ortalama 30.1+£9.2 olarak bulunmus olup,
%38.6’sinda 45 yas ve listii tan1 konulmustur. Tan1 konma yas ilerledikce hastalarin

uyku ve yasam kalitesinin azaldig: tespit edilmistir.

# Medeni hali evli olan hastalarimizda hastalik aktivitesi daha yiiksek

¢tkmasina ragmen uyku ve yasam kalitesi acisindan anlamli bir fark goriilmemistir.

# Sigara kullanma orani genel popiilasyonda oldugu gibi hastalarimizda da
%55.6 orantyla yliksek bulunmustur. Sigara igenlerle icmeyenler arasinda hastalik

aktivitesiyle, uyku ve yasam kalitesi arasinda anlaml1 fark bulunmamugtir.

# Calismamiza dahil edilen hastalarin %72.2°si biyolojik ajan tedavisi
almaktaydi. Biyolojik ajan kullanan hastalarda BASDAI ve USI anlamli olarak daha
diisiik bulunmustur. Bu tedavi AS hastalarinda uyku ve yasam kalitesinde iyilesme

saglamistir.
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Tim bu sonuclara bakarak uyku kalitesi ile yasam kalitesi arasinda yakin bir
iliski oldugu bulundu. Bu bulgulardan yola ¢ikarak AS hastalarinin uyku agisindan
ayrmtili bir sekilde sorgulanmasi ve tedavi planlanirken uyku bozukluklarinin da g6z
Oniine alinmas1 gerektigi kanaatine varilmistir. AS hastalarinda uykusuzluk problemi
yasayanlarin yiiksek oranda ¢ikmasi, diger kronik hastaliklarda oldugu gibi
psikososyal sebepler acisindan da ele alinmasi gerektigini diisiindiirmektedir. AS
hastalaria multidisipliner bir yaklasim sergilenmelidir. Aktif hastalig1 olanlarda
uygun egzersiz programi verilmeli, gerektiginde fizik tedavi programina alinmalidir.
Siddetli uykusuzluk c¢ekenlere psikiyatrik destek verilmesi gerektigi ve hasta

ailelerinin de bu konuda bilinglendirilmesi gerektigi unutulmamalidir.
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8.EKLER
EK-1

SOSYODEMOGRAFIK VERI FORMU

Medeni hal 1.Evet 2.Hayir
Sigara icme 1.Evet 2.Hayr
HLA-B27 1.Pozitif 2.Negatif 3.Cahisiimams
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EK-2

BASDAI

Gegtigimiz _hafta ile ilgili olarak asagidaki her soruya yantimizi gdstermek igin, her bir gizgi

iizerine litfen bir isaret koyunuz.

ORNEK:
10
1 1
YOk COK _SIDDETLT
1. Halsizlik / yorgunluk diizeyinizi genel olarak nasil + | z?
: y

Yok GOK_SIDDETLT

2. Ankilozan spondilite bagh boyun, sirt, bel veya kalga agrilarimizin diizeyini genel olarak nasil

tamimlarsiniz?
0 10
1 1
L _____________________________________________________|]

§

Ok _SIDDETLT

3. Boyun, sirt, bel ve kalgalarimiz disindaki diger eklemlerinizdeki agrm / sisligin diizeyini genel
olarak nasil tammlarsimz ?

10
I 1
4

YOK COK _SIDDETLT

4. Dokunmaya veya basiya karsi hassas olan bélgelerinizde duydugunuz rahatsizhigin diizeyini genel
olarak nasil tammlarsimz 2

[} 10

1 ]

YoK COK_SIDDETLT

5. Uyandiktan sonraki sabah tutuklugunuzun diizeyini genel olarak nasil tanimlarsiniz?
0 10
1 1

e

YooK COK_SIDDETLT
6. Uyandiktan sonraki sabah tutuklugunuz ne kadar siiriyonr?
Yarim
0 saat 1 saat 1.5 saat 2
1 [ L] [ L]
Yok 2 veya daha
fazla saat
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EK-3
ANKILOZAN SPONDILIT YASAM KALITESI SORU FORMU (ASQoL)
Lltfen her soruyu dikkatlice okuyunuz ve sizin su anki durumunuza en uygun olan

tek secenegi isaretleyiniz

1.Hastaligim gidebilecegim yerleri kisitliyor: Evet  Hayir
2. Bazen i¢gimden aglamak geliyor: Evet Hayir
3. Giyinmede zorluk ¢ekiyorum : Evet Hayir
4. Evdeki isleri yapmakta zorlantyorum : Evet Hayir
5. Hastaligimdan dolay1 uyumak imkansiz: Evet Hayir

6. Ailem ve arkadaslarimla birlikte etkinliklere katilmam c¢ok zor oluyor
Evet Hayir

7. Her zaman yorgunum : Evet Hayir

8. Bir is yaparken dinlenmek i¢in sik sik ara veriyorum:  Evet =~ Hayir

9. Dayanilmaz agrim var : Evet Hayir

10. Sabahlar1 kendimi toparlayip giine baslamam uzun siire aliyor

Evet Hayir
11. Evdeki isleri yapmam imkansiz  : Evet Hayir
12. Kolayca yoruluyorum : Evet Hayir

13. Kendimi sik sik engellenmis ve ¢aresiz hissediyorum: Evet  Hayir
14. Her zaman agrim var : Evet Hayir
15. Hastaligimdan dolay1 ¢ok sey kagirdigimi hissediyorum: Evet Hayir
16. Sacim1 yikamakta zorlantyorum : Evet Hayir
17. Hastaligim moralimi bozuyor : Evet Hayir
18. Hastaligimin bagkalarinin planlarini bozmasindan endise ediyorum

Evet Hayir

TOPLAM:
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EK-4

1. Liitfen su andaki (6rn., son 2 hafta iginde) uykusuzluk probleminizin/problemlerinizin SIDDETINI

degerlendiriniz.
Hi¢ Hafif Orta Siddetli Cok siddetli
a) Uykuya dalmakta giiclik: 0 1 2 3 4
b) Uykuyu strdirmekte giclik: 0 1 2 3 4
c) Cok erken uyanma problemi: 0 1 2 3 4

2. Son zamanlardaki uyku dizeninizden ne kadar memnunsunuz/memnuniyetsizsiniz?

Cok Memnun Memnun Notr ~ Memnun Degil Hi¢ Memnun Degil

0 1 2 3 4
3. Uyku probleminizin giin igindeki islevselliginizi (6rn., giin iginde tiikenmislik,iste/glinliik

ugraslarda calisma potansiyeli, konsantrasyon, hafiza, duygu durum,vb.) ne olciide engelledigini

diistiniiyorsunuz?

Kesinlikle Biraz Oldukca Cok Cok Fazla

Engelleyici Degil Engelleyici Engelleyici Engelleyici Engelleyici
0 1 2 3 4

4. Yasam kalitenizin bozulmasi anlaminda uyku probleminizin bagkalar1 tarafindan ne kadar fark

edilebildigini diisliniiyorsunuz?

Kesinlikle Fark Biraz Fark Olduk¢a Fark Cok Fark  Cok Fazla
Edilemez Edilebilir Edilebilir Edebilir Fark Edebilir
0 1 2 3 4

5. Son zamanlardaki uyku probleminiz sizi ne kadar endiselendiriyor/strese sokuyor?
Kesinlikle Biraz Oldukca Cok Cok Fazla

Endiselendirmiyor Endiselendiriyor Endiselendiriyor Endiselendiriyor Endiselendiriyor

0 1 2 3 4
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