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Ankolizan Spondilit (AS); sakroiliak eklemlerle birlikte aksiyal omurgay1
tutan ,zaman zaman periferik eklem tutulumlariyla birlikte eklem dis1 klinik
bulgularin da eslik edebildigi,omurgada ilerleyici kemik harabiyetine yol acabilen,
daha ¢ok geng¢ eriskinlik doneminde goriilen, etyolojisi tam olarak ortaya
konulamamis inflamatuar bir romatolojik hastaliktir. Yas dekati olarak insan
hayatinin en iiretken ve en dinamik doneminde daha sik rastlanan AS hastaligi,
iretim ve hizmet sektorii agisindan ciddi is giicii kayb1 olusturmaktadir. Yapilan
caligmalarda AS hasta grubunda yiizde on bes ile yiizde otuz arasinda (%15-%30) is
giicli kayb1 goriilmiistiir. Yapilan bir ¢ok calismada AS hastalarinda depresyonun ¢ok
stk goriildiigii,hastanin psikolojik durumunun da kinezyofobiyi etkiledigi ortaya

konulmustur.Gézlemsel ve kesitsel nitelikteki bu ¢alisma Eyliil 2021°den ve Nisan



2022’ye kadar  Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Romatoloji Poliklinigine
basvuran ve dahil edilme kriterlerini saglayan modifiye New York kriterlerine gore
AS tanist almis ve dahil olma kritlerleri tutan hastalarda 80 kisi ve saglikli
goniilliilerden olusan 55 kisi kontrol grubu olarak c¢aligmaya dahil
edilmistir.Calismamiza katilan bireylere Beck Depresyon Olgegi, Tampa Kinezyofobi
Olgegi,Maslach Tilikenmislik Analizi,Edmmonton Kirilganlik
Olgegi, BASDAI,BASFI,BASMI skorlar1 ve SF-36 yasam standarti Olgegi ile
hastalarin retrospektif laboratuar verileri ve sosoyodemografik degiskenleri
multianaliz incelenmistir.Yapti§imiz c¢alisma neticesinde AS hastalarinda,kontrol
grubuna gore Depresyon,Kinezyofobi,Maslach Tiikenmisligin Duygusal Tiikenme
Pateni,SF-36 yasam standart1 6¢legi,BASDAIL, BASMI,BASFI skorlar1 daha yiiksek
cikmistir. AS hastalarinda kontrol grubuna goére vitamin B12, D vitamini degerleri
daha diisiik, CRP ve SAA laboratuar degerleri daha yiiksek ¢ikmistir. Spinal
mobilite kayb1 ve is giicli kaybi1 acisindan Onemli bir hastalik olan Ankilozan
Spondilit i¢in calismamiz yasam kalitesi Olgekleri, kinezyofobi,sosyodemografik
ozellikler,hastalik  aktivasyonun , hastalik degerlendirilmesinde kullanilan
laboratuvar parametlerinin  degerlendirilmesi acisindan multianalizli bir ¢alisma

olup,gelecege yonelik daha biiyiik ¢alismalar icin dnciiliik edecektir.

Anahtar Kelimeler: Ankilzoan Spondilit, Depresyon,

Tilikenmislik,Kirilganlik, Tiikenmiglik



ABSTRACT

EVALUATION OF LIFE QUALITY SCALES, SOCIODEMOGRAPHIC
CHARACTERISTICS , KINESIOPHOBIA AND DISEASE ACTIVATION
INPATIENTS WITH ANKYLOSING SPONDYLITIS

MURAT KIRAN
INSTITUTE OF GRADUATE STUDIES
BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY
INTERNAL MEDICINE
(SUPERVISOR: ASSOC.DR.OGR. UYESIi MUJGAN GURLER)

BOLU, JUNE- 2022
IX+ 158

Ancholysing Spondylitis (AS); It is an inflammatory rheumatological disease
of which etiology has not been fully revealed, which affects the axial spine together
with the sacroiliac joints,can sometimes be accompanied by peripheral joint
involvements, and extra-articular clinical findings, which can lead to progressive
bone destruction in the spine. AS disease, which is more common in the most
productive and most dynamic period of human life in terms of age range, creates
serious workforce loss in terms of production and service sectors.In the studies
conducted, between fifteen and thirty percent (15-30%) of the AS patient group was
found to have a loss of work force. In many studies, it has been revealed that
depression is very common in patients with AS,and the psychological state of the
patient also affects kinesiophobia, apart from the pain pattern.This observational and
cross-sectional study consisted of 80 patients and healthy volunteers who applied to
Bolu Abant Izzet Baysal University Rheumatology Polyclinic from September 2021
to April 2022 and were diagnosed with AS according to the modified New York
criteria and met the inclusion criteria.55 people were included in the study as the

control group. Beck Depression Scale, Tampa Kinesiophobia Scale, Maslach Burnout



Analysis, Edmmonton Frailty Scale, BASDAI, BASFI, BASMI scores and SF-36
standard of living scale, retrospective laboratory data of the patients and
sociodemographic variables were analyzed in the multi-analysis of the individuals
who participated in our study.Vitamin B12 and vitamin D values were lower and
CRP and SAA laboratory values were higher in AS patients compared to the control
group. Our study for AS, which is an important disease in terms of spinal mobility
loss and loss of workforce, is a multi-analysis study in terms of evaluating quality of
life scales,kinesiophobia,sociodemographic characteristics, disease activation,
laboratory parameters used in the evaluation of the disease, and will be a priority for

future larger studies.

Keywords: Ankilzoan Spondylitis, Depression, Burnout, Vulnerab
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TESEKKUR

Tip Fakiiltesi ve I¢ hastaliklar1 egitimim boyunca; bilgi birikimi, hosgorii
ve deneyimlerini esirgemeyen, bana bugilin sahip oldugum klinisyenlik ve
hekimlik donanimimi kazandiran tiim hocalarima, Bolu Abant Izzet Baysal
Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Ailesine tesekkiir ederim. Tez yazim
siirecinde bilgisini, tecrilbesini ve zamanini paylasan tez danigman hocam
Dr.Ogrt.Uyesi Miijgan Giirler’e yardimlarmi ve tecriibesini higbir zaman
esirgemeyen hastanemiz romatoloji Dr.Ogrt.Uyesi Murat Tasg1’ya tesekkiirii bir
bor¢ bilirim. Asistanligim siiresince destekleri ve samimi dostluklariyla benim
yanimda olan, birlikte ¢alismaktan mutluluk duydugum I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dalimizdaki diger tiim asistan doktor arkadaslarima igtenlikle tesekkiir ederim.
Beraberken her seyin anlamli oldugu, yanimda olduklarini, destek ve gururlarini
her zaman hissettigim, bugiine gelmemde en biiyiik pay1 olan ve bebekligimden
itibaren higbir fedakarligi esirgemeyen sevgili aileme ¢ok tesekkiir ederim

Bu tezi hazirlerken Diinyanin en sansli iilkesinde oldugumu hissederek
hazirladim.Dogu ve Bat1 kiiltiirlinlin kesisim noktas1 olan bu giizel cografya Hitit,
Antik Helenistik, Dogu Roma, Anadolu Selguklu ve Osmanli tibbi kaynaklari ile
zenginlesmistir. Tarih,bilimsel kiiltiirel agidan modern uygarhifa bir¢ok konuda
onciilik etmis Anadolunun Tibbi Literatiine umarim 6nemli bir yazili kaynak

birakabilmisimdir.

Dr. Murat Kiran
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1. GIRIS

Ankolizan Spondilit (AS) ;sakroiliak eklemlerle birlikte aksiyal omurgay1
tutan ,zaman zaman periferik eklem tutulumlariyla birlikte eklem dist klinik
bulgularin da eslik edebildigi, omurgada ilerleyici kemik harabiyetine yol
acabilen, daha ¢ok geng eriskinlik doneminde gdriilen, etyolojisi tam olarak ortaya
konulamamis inflamatuar bir romatolojik hastaliktir(1).Primer Ankilozan
Spondilit,Psériatik  Artirt,inflamatuar iliskili spondilit icin yapilan ¢ok genis
katiliml1 bir calismada AS hastaliginin erkek cinsiyette kadin cinsiyete oranla 2,4
kat daha fazla tutulum gostermistir (2). Hastalik calisma hayatim1 ciddi oranda
etkilemekte olup, hastalarin ¢aligma hayatlarinda is giici kaybimna yol
acmaktadir.Yas dekati olarak insan hayatinin en iiretken ve en dinamik
doneminde daha sik rastlanan AS hastaligi, iiretim ve hizmet sektorii agisindan
ciddi is giicii kayb1 olusturmaktadir. Yapilan ¢alismalarda AS hasta grubunun
yiizde on bes ile ylizde otuz arasinda (%15-%30) is giicli kayb1 goriilmistiir (3,
4).

Ankilozan Spondilit hastalarinin psikolojik durumlarinin es zamanli yasam
kalitesi Olcekleri ile degerlendirilmesi,hastalik i¢in tedavi ve bakim modellerinin
gelistirilmesini tesvik edecektir.Ankilozan Spondilit hastalarinda depresyon ve
anksiyete ¢ok sik goriilebilmektedir (5).Tirkiye’de ve Fas’da yapilan
calismalarda, iilkemizde AS hastalarinda %28 oraninda depresyon, %33 oraninda
anksiyete, Fas’da ise AS hastalarinda anksiyete %60 oraninda ve depresyon %55
oraninda bulunmustur (5, 6).Ankilozan Spondilit hastalarina yonelik biri
Arjantin’de  biri Ingiltere’de yapilmis demografik ¢aligmalarda issizlik ve is
bulamama oranlari, toplumdaki saglikli popiilasyona gore yiiksek oldugu
saptanmistir (7, 8).Hollanda’da yapilan bir calismada, AS hastalarinin ¢alisma
hayatlarinda kayda deger en sik goriilen problemlerin ise ge¢ kalma ve is
devamsizligi oldugu gosterilmistir(9).Bir onceki ciimlede bahsi gecen durum
nedeniyle AS tanili bazi hastalarin isinde veya is sektorii kolunda degisim yaptig1
ya da isinde vardiya saatlerinde ekstra  diizenlemelere  gittigi

goriilmektedir(10).Ankilozan Spondilit tanili hastalarin 1s giicii ya da is verimi



kayiplarinin,hastalarin  kendi yasam kalitesi diisiikliigi ve duygudurum
problemlerinin  varhigi,hastanin  ileri yasi, hastaligin  periferik  artrit
tutulumu,hastaligin birden fazla komorbiditesinin gozlenmesi ile iliskili oldugu
gosterilmistir  (11).Fransa,Belgika ve Hollanda’da es zamanli yapilan
sosyodemografik calismaya gore, hastaligin yiiksek aktivasyon seviyesi ve
hastalarin diislik fiziksel aktivasyonlar1 kisilerin ve {ilkelerin ozellikle saglik

sektorii harcamalarinda ekonomik mali yiik getirdigi goriilmiistiir (12).

Yapilan bir ¢ok ¢alismada AS hastalarinda depresyonun c¢ok sik
goriildiigii ve depresyon tanisinin hastalarda AS tanisi1 konulduktan sonra ortaya
ciktigi belirtilmistir. AS hastalarinda depresyon kadin cinsiyette daha sik
goriilmekle birlikte, agr1 paterni yiiksek AS hastalarinda daha sik depresyon
goriilmiistiir(13-16).Ankilozan Spondilit  hastalarinda ~ duygu  durum
bozukluklarinin tedavisinin sadece hastaligin medikal tedavisi basarisina bagh
olmadigi,ayn1 zamanda hastanin yasam kalitesinin iyilestirilmesinden ve hastanin
hastalik hakkinda yeterince egitilmis olmasindan pozitif etkilendigi ortaya
konulmustur(17).Depresyonun Slgiilmesi i¢in kullanilan en eski skalalardan biri
Beck Depresyon 6lgegidir(18).Ulkemizde AS hastalarinda Beck Depresyon 6lcegi
ile birgok c¢alisma yapilmistir(19-22).Diinyadaki bilinen en eski depresyon
Ol¢eklerinden olan Beck Depresyon olgegi 1961 yilinda
olusturulmustur.Literatiirlerde depresyon caligsmalar1 daha ¢ok Beck depresyon

Olcegi ile yapildigi icin bizim ¢alismamizda da Beck depresyon 6lgegi secilmistir.

Agr1 insandan insana degisen 6znel bir duygu ve biyo-sinyal olarak tarif
edilmektedir.Agr1 duygusu insanda sakatlanma fobisini,organ kaybini,organ
disfonksiyonunu ve hareket etmeden kaginmay: tetiklemektedir. Agr1 nedeniyle
hastalar hareket etmekten kacinmakta ve nihayetinde de kisilerde fonksiyonel
kisitlilik, depresyon ve sosyal izolasyon gelismektedir.Bu tablo giiniimiizde
kinezyofobi olarak adlandirilmaktadir.Kinezyofobi diisilk yasam kalitesi ve
hastalik esnasinda agr1 siddetinden etkilenmektedir(23, 24).Ankilozan Spondilit
hastalarinda agr1 paterni diginda hastanin psikolojik durumunun da kinezyofobiyi
etkiledigi ortaya konulmustur (25).Kinezyofobinin sayisal olarak dokiimente
edilip, degerlendirilmesinde sik kullanilan testlerden bir tanesi Tampa

Kinezyofobi Olcegidir(TKO) (26).Calismamizda hastalarin  kinezyofobisi



varhigim tespit edebilmek icin, calismamizin temel anketlerinden biri bu test

olacak sekilde calismamiz tasarlanmustir.

1946’ da diinya saglik orgiitiiniin deklarasyonunda ”Saglik yalnizca hasta
olmama ve bedensel gii¢siizliik degil; fiziksel, zihinsel ve sosyal olarak iyi olma
halidir” seklinde agiklamistir (27).Bilim diinyas1 bu deklarasyonun ardindan
saglik ile ilgili konulara karsi multidisipliner yaklasimi benimsemistir.Giinlimiiz
bilim diinyasinda bireylerin niceliksel yasam standartlarinin yaninda niteliksel
yasam standartlarinin da hastalik-tedavi modellerinde etkili oldugu kabul
edilmistir (28).Yasam kalitesi kisiye 0Ozgli bir ¢ok etkenle birlikte
sekillenmektedir.Yasam kalitesinin algilanmasi kisiden kisiye degismektedir.
Yasam kalitesi i¢inde bulunulan c¢agdan ve teknolojiden yiiksek oranda
etkilenmektedir.icinde bulundugumuz ¢agin ve teknojinin tip alanindaki
gelismeleri pozitif tetiklemesi sonucu bireylerin yagam siiresi artmistir. Yasam
sliresinin uzamasi sonucunda kronik hastaliklarin goriilme insidansi1 ¢ogalmis ve
buna istinaden insanoglunda yeni tedavi yontemleri kesfetme gereksinimi ortaya
cikmigtir (29).Yeni gelistirilebilecek tedavi yontemlerinin hastanin yagami
tizerindeki nitel etkilerini gozlemleyebilmek adina yasam kalitesi kavrami her

gecen giin 6nem kazanmaktadir (30).

Kronik hastaliklar hastanin bir ¢ok fonksiyonunu ve 6znel durumunu
etkileyebilmektedir.Kronik bir hastaligin ve hastaligin diizeyinin hastanin yasami
tizerindeki etkilerini betimleyebilmesi i¢in “’Sagliga bagli yasam kalitesi’’
kavramu tiiretilmistir (31, 32).Bu konuda gelistirilen anketlerden biri olan Tiirkce
Yasam Kalitesi Olcegi kisa formu, [SF-36 (Short form- 36) ] anketi yasam
kalitesinin temel bilesenleri oldugu diislinlilen fiziksel durum , sosyal
fonksiyonlar, agr1 kavrami , ruhsal durum,enerji (canlilik) ve hastanin kendi
sagliginm1 nasil algiladigr gibi basliklar yiizdelik say1 olusturacak seklinde
olger(33). Tiirkce Yasam Kalitesi Olgegi kisa formu (SF-36) anketinin AS’de
hastaligin sagliga bagli yasam kalitesi iizerine etkilerini arastirmak tizere birden

fazla arastirmada kullanilmistir(17, 34-36).

Tiikenmislik sendromu olarak adlandirilan psikolojik hastalik, ilk olarak
1974 yilinda Herbert Freudenberger tarafindan goreceli basarisizlik, yipranmiglik

durumu, gilic ve enerji diizeyinin azalmasitatmin edilmez isteklerin olusmasi



sonucunda bireyin igsel dinamiklerinde olusan tilkenmislik hali olarak

tanimlanmustir (37, 38).

Freudenberger’in tarifledigi tiikenmislik kavrami sadece duygusal boyut
diizleminde tek boyutlu olarak ifade edilmesine karsin,Maslach’in tarifledigi
tilkkenmislik kavrami;duygusal tiikenme,duyarsizlasma (kisisellestirme) ve kisinin
kendi tanimladig1 bireysel basar1 olmak iizere ii¢ boyutta analiz yapilarak tarif
edilmektedir(39, 40).Maslach’ta duyarsizlik, bireyin strese karsi belli bir diizeye
kadar tepki durumunu gostermektedir.Kisisel basarinin eksikligi ile ilgili durum
ise kisinin hem eski yasam donemlerindeki bilgileri ile giincel yasamindaki
bilgilerleri iki karsit u¢ kabul ederek;bu iki u¢ arasinda bulunan bir kavram olarak
ifade edilmistir.Duygusal tilkenme ise kisilerin ilgili olduklar1 kisilere duygusal

sempati ve ilgi duymamast durumunu tarifler(41).

Bugiine kadar yapilan Tiikenmislik kavrami c¢alismalarinda,belli bir
meslege mensup bireylerin, diger meslek grubuna mensup bireylere gore
tilkenmislik seviyelerinin karsilagtirilmasi seklinde olmustur (42).Bir baska tip
tilkkenmislik calismasinda ise, ayni meslek kiimesini olusturan insanlarda meslegin
i¢ dinamikleri derecesine gore tilkenmislik diizeyinin istatistiksel analizlerinin

elde edilmesi seklinde olmustur(43).

Tez ¢aligmamizin major konularindan biri olan biri olan ** Tikenmislik™’
diizeyinin literatiirde bugiine kadar AS hastalig1 i¢in arastirilmamistir.Literatiirde
Romatolojik  hastaliklardan ~ Fibromiyalji kadin  hastalarda tiikenmislik
sendromunun arastirildigi bir ¢alisma vardir(44).Calismamizda AS hastalarinin
0zel sektorde veya kamuda mesleklerini icra etmelerine gore,issiz olma durumuna
gore ve hastalik seviyelerine gore gruplara ayirarak, AS hastalarinda tiikkenmislik
diizeylerinin arastirllmasi amaglanmistir. Tiikenmislik kavraminin literatiirde su
ana kadar AS tanili hastalarda yasam kalitesi 6lgegi olarak kullanildiginmi tespit
edemedik.Bu calismamizda AS hastalarinin yasam kalitesi Olgeginde bir ilk

olacag diisiincesindeyiz.

Tez calismamizda kullanacagimiz Ol¢limlerden biri de kirillganlhigin

Ol¢iilmesidir.Kirilganlik kisilerin ¢evresinden aldigi stress kaynaklar ile birlikte
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kendi i¢ dinamiklerinde enerjinin ve biligsel fonksiyonlarin azalmasi durumudur
(45).Kirillganlik ifadesi heniiz bilim diinyasinca fikir konsensusu heniiz
olusturulamamis bir kavramdir(46).Bu kavramin gelecek yillarda Diinya’da ve
saglik biliminde ortaya cikacak gelismelerle gelisecegi
diistiniilmektedir. Kirilganligin ortaya ¢ikmasinda en biiylik etkenin yaslilikta
ortaya c¢ikan yasamda strese karsi artmis fonksiyonel hassasiyet  olarak
goriilmektedir(47).Bugiin geriatrik popiilasyonda bir ¢ok kirilganlik ¢alismalari
mevcuttur(48, 49).Kirilganlik gilinlimiizde geriatrik hastalar icin tanimlanmis
olmasina karsmn calismamizda kirilganlik  testine yer verdik.Ozellikle
kinezyofobiyi ve  depresyonu  Olgtiiglimiiz ~ ¢alismamizda,semptomlarin
kirilganlikla iligkili olup olmadigin1 gostemek igin ¢aligmamizda kirilganlik testi
uygulamak istedik.Calismamizda AS hastalar1 icin kirillganhigi Slgmek icin
Edmonton Kirilganlik 6lcegi sec¢ilmistir.Bu testi secmemizin amact poliklinik

hastalarinda ¢ok hizli ve kolay uygulanabilir olmasidir(50).

Kronik hastaliklarda,hastaligin baslangicindan itibaren,hastaligin hasta
tizerinde etkilerini tanimlayabilmek ve hastaligin sonuclari belgelemek, tedavi
yontemlerinin etkinligini degerlendirebilmek  son derece Onemlidir.Klinik
degerlendirmelerin ve labaratuar Ol¢iimlerin yaninda, hasta merkezli hastalik
aktivitesi degerlendirme anketlerinin  gelistirilmesi hastaligin  tedavi
yontemlerinin etkinligini degerlerebilmemizi saglamistir(51).Ankilozan Spondilit
i¢in gelistirilmis hastalik aktivitesi degerlendirme testleri bulunmaktadir.Bu testler
AS hastalik takibinde ve tedavi degerlendirmede bize yol gosterici olmaktadir

(52-55).

Hastaligin aktivitesinin,hastanin fonksiyonel durumunun belirlenmesinde
ve tedavi yanitin belirlenmesinde, goézlemciler arasindaki farkli gozlemlerin
ortadan kaldirmasi ve hastalik i¢in standart bir degerlendirme saglanabilmesi igin
hastalik degerlendirme indeksleri gelistirilmistir.Orjinalleri Ingilizce olarak
hazirlanan bu degerlendirme endekslerinin ¢esitli dillere c¢evirisi yapilmas,
hastalara uygulanan sorular farkli kiiltiirlere gbre uyarlanarak her iilkeye 6zgii
gecerliligi  saglanmistir. Aktivite degerlendirmede yaygin olarak kullanilan
indeks,Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI)’dir (56).
Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDALI) agr1, yorgunluk,



tutukluk gibi sosyal ve giindelik hayat iizerine etkili paramaretlerin hasta
tarafindan yanitlanmasini igerir.Hastalik aktivitesi skorlarinda artig;hastada

cogunlukla geri doniislii olabilen bir fonksiyon kaybina yol agar.

Aksiyel spondiloartritte hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢in kullanilan
BASDALI 6lgegi ,Gorsel Anolog Skala (VAS) ile birlikte hazirlanmis bir indekstir.
Ancak ginliik pratikte hastalarin VAS ile hazirlanmis BASDAI formlarin
doldurmakta zorlandiginin goriilmesi, hastalarin  VAS’1 anlamakta giicliik
cektiklerinin tarafimizca fark edilmesi,VAS’1in poliklinik ortami i¢in soyut ogeler
iceren bir test olmas,VAS’in hastalarca yeterince anlagilamamasi
nedeniyle,hastalarin ~~ zaman kaybi yasamamasi ve kendilerinden istenen
degerlendirmeleri yapmakta giiclik c¢ekmemesi i¢in arastirmamizda Bath
Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index(BASDAI) testi VAS indeksi
olmadan calismamizda uygulanmistir. BASDAI testinin VAS indeksi birlikte
olmadan da uygulandiginda hastalarin sonuglarinda istatistiksel farklilik olmadigi
ortaya konulmustur (57).Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index
(BASDAI) testi temel alinarak  hastalik aktivitesi,periferik eklem agrisi
varligi,yorgunluk,entezit varligi,sabah tutukluguna odaklanan,birlesik indeks
kullanarak kendi kendine uygulanan bir test gelistirilmistir(58).Bu teste Bath
Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI) adi verilmistir. Bath
Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI) testi, AS’de hafif dereceli
fonksiyon kayiplarin1 saptamada diger hastalik degerlendirme indekslerinden

iistlin bulunmustur(59).

Ankilozan Spondilitde hastalarin spinal mobilitenin fonksiyonel yoniinii
ortaya koyabilmek adina The Bath AS Metorology Index (BASMI) gelistirilmistir
(60).Ankilozan Spondilitde fonksiyonellik ile iliskili faktorler
incelendiginde,hastalikta fonksiyonel kaybin saptanmasina yonelik en giiclii
hastalik degerlendirme aktivitesi anketlerin BASMI ve BASDAI oldugu
bulunmustur(61).Hastaligin  yiiksek  aktivitede oldugu donemde spinal
hareketsizlik ile birlikte yumusak dokularda yiiksek inflamasyon nedeniyle
hastanin eklem ve yumusak dokularinda yapisal hasarlar olusursa,hastada geri
dontigsliz fonksiyon kaybina neden olabilir. Spinal fonksiyonel kayiplarin en

giiclii belirleyicisinin BASMI iginde yer alan Schober testi ve servikal rotasyon



derecesi oldugu bildirilmistir(62).Ayrica Spondiloartiritlerde fonksiyonellik
seviyesinin  belirlenmesindeki en &nemli etkenlerin BASMI icinde yer alan
Olcimlerden servikal rotasyon derecesi ile tragus duvar mesafesinin 6l¢tiimii
oldugu gosterilmistir (63, 64). Calismamizda literatiirlerle ile uyumlu olarak

BASFI, BASDAI ve BASMIi’nin beraber kullanilmasi planlanmistr.

Ankilozan Spondilitli Hastalarda Enflamasyon Belirteci Olarak
degerlendirilmesi amaciyla bugiine kadar bir ¢ok laboratuar testleri retrospektif
olarak calisilmistir. Ankilozan Spondilit hastalarinda ¢esitli arastirmalarda
CRP,Sedimentasyon,Serum Amiloid A (SAA), D vitamini, ndtrofil sayisinin
lenfosit sayisina orani,hemogramda ortalama trombosit hacmi
(MPV),parametrelerinin hastalik aktivasyonu ile iliskisi arastirilmistir(65-
71).Calismamizda da hastalarin dosyalarindan rutin biyokimyasal parametreleri
almarak AS hastasi ve kontrol gruplarina gore karsilastirilmak iizere kayit
edilmistir. Hemogram ve biyokimya parametrelerinden lokosit degeri,ndtrofil
degeri,lenfosit degeri,ndtrofil degeri,hemoglobin degeri,trombosit sayisi,PDW
(platelet  dagilim  genisligi),PCT(hemogram  prokalsitonin),IG ~ (immatur
granulosit), NRBC(¢ekirdekli kirmizi kan hiicresi),MPV (ortalama trombosit
hacmi),vitamin B12,crp,sedimentasyon, Serum Amiloid
A(SAA),prokalsitonin(biyokimyasal),vitamin D,n6trofil sayisinin lenfosit sayisina
orant degerleri ¢alismaya dahil edilecektir. Hastalarin tetkik degerleri

dosyalarindan geriye doniik olarak taranarak elde edilmistir.

Calismamizda Sosyodemografik veriler (hasta ve kontrol grubu olmak
lizere), Maslach Tiikenmislik Olgegi, Beck Depresyon Envanteri, Kisa Form-36
(Short Form-36; SF36),Edmonton Kirilganlik Olgegi, Tampa Kinezyofobi
Olgegi(TKO),Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi (BASDAI)
,Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi (BASFI), Bath Ankilozan
Spondilit Metrology indeksi (BASMI) olusan anketler ve indeksler kullanilmasi
planlanmistir. Bu c¢alisma bugiine kadar g¢alismalarda tek tek calisilmis olan
Depresyon&AS Hastalik  Aktivitesi,Kinezyofobi&AS Hastalik  Aktivitesi,
Retrospektif Labarotavuar degerleri&AS Hastalik Aktivitesi,Yasam Kalitesi
Olgekleri& AS hastalik Aktivitesi durumlarinin yanma © Tiikenmislik’” ve

Kirilganlik ** kavramlarin1 da bilimsel olarak eklenerek c¢oklu multi-varyant anket

ve dosya analiz ¢aligmasi olmustur.Tez ¢alismamizin major anketlerinden biri
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olan <> Tikenmislik’’ diizeyinin incelenmesi,literatiirlerde daha 6nceden mesleki
alanlarda dlgek olarak kullanilmistir.Literatiirde su ana kadar AS tanili hastalarda
yasam kalitesi Olgegi olarak kullanildigini tespit edemedik.Konumuz olan AS
tanil1 hastalarda yasam kalitesi 6l¢egi olarak kullanilmasi literatiirde su ana kadar

kullanilmamis oldugundan,AS hastalig1 a¢idan bir ilk olacag diisiincesindeyiz.

Calismamizda AS hastaliginda hastalarin sosyodemografik
verileri,hastaligin  aktivasyon derecesi goz oOniinde bulundurularak hastaligin
yasam kalitesi ve ruh saglina etkisine yonelik genis bir gozlemsel ve kesitsel bir
analiz ¢aligmasi yapilmak istenmistir.Burada ortaya konulacak verilerle birlikte
ozellikle AS hastaliginin tilkenin 6zellikle saglik giderleri ve i yasaminda isgiicii
kayiplarina yonelik yeni modellemeler gelistirilmesi icin bir baslangic 15181

olacagi timidi tasimaktayiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Ankilozan Spondilit Tarihcgesi

Ankilozan Spondilit, sakroileit ve spondilit ile olusumlu inflamatuar bel ve
sirt agrisinin izlendigi, ankiloza neden olan sindesmofit olusumunun gorildiigi ve
siklikla periferik artrit, entezit ve akut anterior iiveit ile izlenebilen,etiyolojisi tam
ortaya konulamamis kronik inflamatuar romatizmal bir hastaliktir(72).Ankilozan
Spondilit hastaliginin tarihte ilk bilinen ilk klinik tanim 1691 tarihinde bir Fransiz
mezarhiginda yapilmistir.Fransiz Dr. Connor mezardaki bazi iskeletlerdeki
degisikleri fark ederek hastaligin ilk kesif yolunu bulmustur.1930’lu yillara
gelindiginde,Forestier ve Robert’in  hastalik patogenizinde ¢ok sik goriilen
sindesmofitleri radyografik X-Ray ¢ekimleri sayesinde tanimlamislardir. Hastalik
tanimlamas1 i¢in 1961 yilinda Roma, 1966 yilinda New York AS tani
kriterleri, 1984 yilinda Modifiye New York kriterleri olusturulmustur(73,
74).1960’l1 ve 1970’11 yillarda seronegatif spondiloartropati kavrami AS, Reiter
sendromu, enteropatik artrit, Psoriatik artrit hastaliklar1 arasindaki iligki
degerlendirilerek ortaya c¢ikarilmistir(75, 76). Son yillarda bilimsel verilerin
yeniden degerlendirilmesi ile birlikte,kronik sirt ve bel agrist olan hastalarin
inflamatuar karakterdeki bel agrilar1 icin erken spondiloartiritler tanimi
gelistirilmeye calisilmaktadir(77, 78).1973 yilinda Brewerton ve Schlosstein bir
protein 16kosit antijeni olan HLA-B27’nin agir zincirindeki yanlis protein
katlanmalar1 ile hastalik arasindaki baglanti ortaya koymustur(79-82).2002 ve
2009 yilinda Uluslarasi Spondiloatrit Dernegi spondiloartropati taniminda
revizyona gitmistir.Spondiloartiropati taniminin yerine Aksiyal spondiloartrit
(axSpA) ifadesi tanimlanmisyir. Aksiyal spondiloartrit (AxSpa);Klasik AS ve
non- radyografik axSpA’yr i¢ine almaktadir (83, 84).AS tanimlamasinin
kronolojik siralamasi su sekilde gelismistitr.Daha 6nceden romatoid artritin olarak
bilinen bazi artrit formlarinda yeni iligkiler kesfedilmistir.1960’11 yillarda Moll ve
Wright romatoid faktor negatif formlar1 formlar1 seronegatif poliartiritler
tanimimi sunmuslardir.Bu tanimlama iizerinden ilk olarak Psoriatrik Artrit
siniflandirma kriterleri gelistirilmistir(85, 86).Seronegatif spondartritler —daha

sonraki yillarda soyge¢misten ve genetik predispozisyondan bir ¢ok klinik,



radyolojik ve serolojik 6zelligi de i¢ine alan kendi i¢inde alt hastaliklara ayrilan
romatizmal hastalik grubu haline gelmistir(87, 88).Bu kavram olusturuldugunda
heniiz HLA alellerinin romatizmal hastaliklarla iligkisi bilinmedigi igin
seronegatif spondiloartritler tanimi igerisinde idiopatik AS, psoriatik artrit,Reiter
hastalig1, tlseratif kolit ve Crohn artriti, Whipple hastali§i Behget Hastaliginin
artriti bulunmaktaydi.1973 yilinda HLA B27’nin AS patogeneziyle iliskili oldugu
gosterilmistir(89, 90).Ankilozan Spondilit ile HLA B27 arasindaki kesif
sonrasinda,AS  Spondiloartirtler patogenezi mekanizmalarindaki yenilikler
sayesinde  Juvenil baslangigh  undiferansiye  spondiloartritler  tanimi
olusturulmustur.Juvenil baslangigli undiferansiye spondiloartritler, AS’ye ¢ok
yakin kavram olup;genellikle 10 yillik sliregte AS ye doniisme olasilig
yiiksektir(91,  92).Spondiloartiriler =~ grubundaki  hastaliklar  tablo2.1’de
goriilmektedir.Patogenezdeki bazi gelismeler nedeniyle spondiloartirit grubundaki

bazi hastaliklarin alt grubu degistirilmistir(93).

Tablo 2. 1 Spondiloartirit grubuna ait hastaliklar

Spondiloartirit Grubuna ait Hastaliklar

Ankilozan Spondilit

Reaktif Artrit

Psoriaratik Artirt

Undiferansiye Spondiloartiritler (Behget ve Whipple bu gruba alinmigtir)

Inflamatuar barsak hastalig1 artropatisi (Crohn hastaligs, iilseratif kolit)

Juvenil kronik artrit: juvenil baglangigli ankilozan spondiloartirit
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2.2 Ankilozan Spondilitin Tan1 Kriterleri

Hastaligin etyolojisi kesin olarak tanimlanmamis oldugu i¢in gliniimiizde
AS tanis1 klinik, laboratuar ve goriintilleme 6zelliklerine gore konur(94).Giinlik
pratikte olast AS tanisi radyolojik sakroileit varligiyla
desteklenmektedir.Radyolojik sakroileit varligi hastada yiiksek olasilikli AS’yi
diistindiiriir ancak sakroileit olmamasi bir kiside spondiloartirit tanisi ekartasyonu
icin yeterli degildirHLA B27 pozitif hastalarn HLA B27 negatif olan
akrabalarinda radyolojik sakroileit goriintlisii olmadan spondilitartirit klinigine
sahip olabildikleri bir c¢aligmada ortaya konmustur(95).Bir baska calismada
kontrol grubunda, inflamatuar bel agris1 sikayeti ve spondiloartopati klinigi
olmadan mekanik bel agris1 sikayeti olan veya hi¢c bir sikayeti olmayan
radyografik sakroileti olan bireyler saptanmistir(96). Hastaligin tanimi igin
akrabalarinda AS tanisi i¢in i¢cin Roma (1961) ve New York (1966) tan1 kriterleri
gelistirilmistir(73, 74). (Tablo 2.2 ve Tablo 2.3).

Tablo 2. 2 Roma tani kriterleri

Roma Tam Kriterleri (1961)

Klinik kriterler
1. Dinlenme ile azalmayan 3 aydan uzun siireli bel agris1 ve tutuklugu
2. Gogiis ekspansiyonunda kisitlanma
3. Lomber omurgada hareket kisitlilig1
4 Torakal bolgede agr1 ve tutukluk

5. Iritis veya sekellerine ait 6ykii veya bulgu

Radyolojik kriterler
6. AS’e Ozgii bilateral sakroiliak degisiklikleri gosteren direkt grafi veya MR goriintiilemesi

(bilateral sakroiliak eklem osteoartritini diglama amacli)

Kisiye kesin ankilozan spondilit tanisi konulabilmesi i¢in
En az bir klinik kriter ile birlikte bilateral 3.derece ya da 4. derece sakroileit olmas1 veya

En az dort klinik kriter varsa konulur.
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Sekil 2 1AS hastasinda Lumbosakral X-Ray goriintiisii (97).

Sekil 2.1°de AS hastanin lumbosacral X-ray grafisinde vertabrada bambu kamis1

ve keskin kenarli karelesme ve simetrik sindesmofitler goriilmektedir.

Sekil 2 2Ankilozan Spondilit hastasinda sakroiliak mr goriintiisii(98)

Sekil 2.2°de Sakroiliak mr ¢ekiminde Ave B kesitinlerinde oklarla gosterilen

kronik sakroileit ile uyumlu bilateral subkondral sklerozlar goriilmektedir.

12



Tablo 2. 3 New York tani kriterleri

New York Tam Kriterleri (1966)

Klinik kriterler

1. Lomber omurgada her ii¢ diizlemde hareket kisithligi: one fleksiyon, yana fleksiyon ve
ekstansiyon

2. Doérdiincii interkostal aralik diizeyinden olgiilen gogiis ekspansiyonunun 2.5 cm ya da daha az
olacak bi¢imde kisitlanmasi

3 Dorsolomber bileskede ya da lomber omurgada agr1

Radyografilerin derecelerinin degerlendirilmesi
0: normal

1: siipheli

2: hafif siddette sakroileit

3: orta siddette sakroileit,

4: ankiloz

Olasi ankilozan spondilit tanisi :

Klinik kriter olmadan bilateral 3. veya 4. derece sakroileit varsa konur

Kesin ankilozan spondilit tanist :

1. En az bir klinik kriter ile birlikte bilateral 3 ya da 4. derece sakroileit

2. Klinik kriter 1 veya klinik kriterlerden 2 ve 3 numarali klinik kriterlerin her ikisi birlikte
olmasinin yaninda radyolojik kriterlerden unilateral 3.derere ya da 4. derece sakroileit veya

bilateral 2. derece sakroileit varsa konur.

Ankilozan spondilit tanistm1 Roma ve New York kriterleri kullanilarak
koymaya calisirken,bazi hastalarda bireysel etkenlerin bazilarindan dolay1
kriterlerin  hem sensitivite hem de spesifisitelerinin yetersiz olmasinin fark
edilmesi lizerine AS tam1 kriterlerinde modifikasyon yapma ihtiyaci
hissedilmistir(99).Bu amagla modifiye New York kriterleri gelistirilmistir(74).Bir
hastada hem inflamatuar hem de mekanik agrinin bir arada bulunmast durumunda
eski New  York kriterlerinde  kriterin  sensitivitesi ve  spesifitesi
azalmaktaydi(100).Ancak  Modifiye New York kriterleri tan1 kriterlerinde
“Lomber omurganin sagital ve frontal eksen diizlemlerinde hareket kisithilig1” ve “
Gogiis ekspansiyonunun yas ve cinse gore normal degerlerin altinda olmasi”
hastaligin tan1 siiresi ile paralellik gostermektedir ve bu ozellikler genelde

hastaligin erken doneminde goriilmemektedir.Bu yiizden,modifiye New York

kriterleri erken AS tanisi i¢in uygun goriinmemektedir(100).
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Tablo 2. 4 Modifiye New York tan1 kriterleri

Modifiye New York Tam Kriterleri (1984)

Kriterler :

1. En az 3 aydir var olan, istirahatle diizelmeyen bel agrisi (genelde egzersizle rahatlayan agri)
2. Gogiis ekspansiyonunun yas ve cinse gore normal degerlerin altinda olmasi

3. Lomber omurganin sagital ve frontal eksen diizlemlerinde hareket kisitliligt

4. ikinci-dordiincii derece bilateral sakroileit

5. liglincii veya dordiincii derece unilateral sakroileit

Kesin ankilozan spondilit tanist :
Klinik kriterlerden herhangi birisi ile birlikte unilateral 3-4. derece veya bilateral 2-4. derece

sakroileit olmasiyla konulur.

Gilintimiizde 1ileri radyokontrast incelemeler sonucunda, Modifiye New
York kriterlerinin direkt grafide sakroiliak eklem degisiklik bulgusu olmayan
fakat sakroiliak MR’da inflamatif degisikleri baglayan hastalari saptamasinda
yetersiz kaldigr goriildii.2009 yilinda Assessment in  SpondyloArthritis
international Society (ASAS) AS’de yeni tan kriterleri ortaya koymustur(101).

Tablo 2. 5 Aksiyel spondiloartirt ASAS 2009 kriterleri

Aksiyel Spondiloartirti ASAS 2009

Kriterleri

Bel agrist siiresi < 3 ay veya hastalik baslangic

yas1 45’ten kiiciik olan hastalarda

Goriintiilemesinde sakroileit olan hastada 1 | HLA B27 pozitifligi olan hastada 2 veya 2 den

veya 1 den fazla SpA bulgusu olmasi daha fazla SpA bulgusu olmasi

SPA Bulgusu Goriintillemede Sakroileit Bulgusu

Inflamatuar bel agris1 Direk grafide Sakroileit

Uveit MR’da inflamatuar degisiklikler

CRP yiiksekligi

daktilit

psoriasiz

Chron/Ulseratif kolit

artirit

entezit

Aile oykiisii

HLA B27 pozitifligi
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Sekil 2 3Ankilozan spondilit hastasinda sakroiliak MR goriintiisii(98)

Sekil 2.3’de Sakroiliak MR c¢ekiminde Ave B kesitinlerinde oklarla gdsterilen
kronik sakroileit ile uyumlu periartikiiler yag dansiteleri goriilmektedir.

2.3 Epidemiyoloji

Yapilan c¢alismalarda AS goriilme sikligi farkli toplumlar arasinda
degiskenlikler gostermektedir(102, 103).Toplumda goriilen HLA-B27 siklig1 ile
AS goriilme siklig1 arasinda yakin bir iliski oldugu belirtilmektedir(104). Yapilan
literatiir caligmalarinda AS hastalarinda HLA-B27 pozitifligi ekvator bolgesinde
(%0-1), Iskandinavya’da (%40),Amerikan siyah irkta (%50),Tiirkiye’de (%70)
Latin Amerika’da (%73), Yunanistan’da (%80) Bati Avrupa ve Japonya’da
(%83), Katkasyada (%90) oraninda saptanmistir (104-109).Bir baska caligmada
ise toplum taramalarinda saglikli insanlarin %10 unda HLA-B27 pozitifligi ortaya
konulmustur (110).Tiirkiye’de ise 2008 yilinda yaymlanan bir epidemiyolojik
halk sagh§ calismasinda Izmir’de 20 yas ve iistii 2835 kisi taranmis ve
calismanin AS prevalanst %0,49 , saglikli kan donérleri arasinda HLA B27
pozitifligi %1,72 olarak bulunmustur (111).Yiiriitilen benzer c¢alismalarda
Yunanistan’da  toplum  taramasinda AS  prevelansi  yiizbinde 1.5
bulunmus,hastalarin %80,5 inde HLA-B27 pozitifligi saptanmis, Kuveyt’'te
sagliklt toplum taramalarinda HLA-B27 prevalanst %2.5-2.7 bulunmus,AS
hastalarinin  %55-71’inde  HLA-B27 pozitifligi saptanmistir(112-114).Burada
deginilmesi gereken bir konuda,HLA-B27 nin alt allelleri oldugu ve bu allellerden
bazilarimin  hastalia karst koruyucu etkisinin oldugu ve alt allellerin

dagilimlarinin  cografyadan cografyaya degistigi sonuglarina Kibris Rum
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Kesimi’nde yapilan bir ¢calisma iizerinde ifade edilmistir(115).Literatiirde HLA-
B27’nin 160 alt alleli lizerinde ¢alismalar stirmektedir ve hangi alt tipin hangi
cografya iizerinde hastalik yapici ya da hastaliktan korudugu hakkinda
arastirmalar bir kismi tamamlanmistir,bir kismida siirmektedir (116).Hastalik
erkeklerde kadinlara gore daha sik goriiliirken, ekstraartikiiler tutulumlarin kadin
ve erkek hastalarda benzer oranda oldugu caligsmalarla ortaya konmustur (117-
119).Kadin cinsiyette hastalik daha ileri yas sekansinda baslar;atlanto-aksiyel
tutulum semptomlar daha hafif seyreder ancak vertabra dis1 periferik eklem
tutulumu daha sik gozlenir(120, 121).Bir ¢alismada AS hastali1 saptanan
bireylerin %50’sinde,hastalik tani siiresinin 10 yildan fazla oldugu oldugunu
gostermis ve ayni ¢alismada toplumda hastaliga ait hi¢ bir yakinmasi olmayan
ancak uygun hastalik patogenetigine sahip saglikli bireylerin % 90'inden
fazlasinin hayatlarinin belirli bir doneminde,hastaligin semptomatik hastalik
evresine gectigi bildirilmistir(122).Ingiltere’de yapilan bir galismada hastalarin
ilk semptomlarinin baglamasindan ortalama 8,57 yil sonra hastalik tanisi aldiklari

ifade edilmistir.
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Sekil 2 4. HLA gen kompleksinin bulundugu bolge (123)
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2.4 Patogenez

Spondiloartropatiler (SpA),entezit,iiveit,daktilit gibi aksiyel dis1 klinik
ozellikleri gosterebilen periferik eklem tutulumlu inflamatuar hastalik grubunun
ortak adidir.Spondiloartiropatiler karakteristik olarak seronegatif-inflamatuar artrit
ve artiropatilerdendir(123).Spondiloartropatiler ¢ogunlukla atlanto-aksiyel eklem
tutulumu,periferik oligoartrit, entesopati varligiiirogenital sistem ve bagirsak
tutulumlu enfeksiyonlar,psoriatik deri lezyonlari,anterior iiveit ataklari seklinde
klinigini ~ gosterebilirler.Spondiloartiropatiler toplumun yaklasik %2’sinde
goriiliirler.Spondilloartiopatiler grubunda AS,reaktif artrit (ReA),psoriatik artrit
(PsA), enteropatik ve farklilasmamis SpA hastaliklart mevcuttur(124).Bu
hastaliklarin her biri birbirinden bazi spesifik klinik o6zelliklerle ayrilsa da,
hastaliklarin birbiriyle ve diger inflamatuar artritlerle uyustugu bazi ortak klinik
ozellikler bulunmaktadir. Bu durum SPA’lari; smurlart keskin ayrilmamis ortak
kesisim alanlar1t mevcut yogun bir kiimeye benzetmektedir ve bu 6zellik nedeniyle
spondiloartopati  tan1  kriteleri ve  siiflandirmast  devamli  gelisim
gostermektedir(124).Spondiloartiropatilerin  olusumunda rol oynanyan temel
patoloji, CD4+ Tlenfosit ve CD8+ T lenfositleri ve makrofajlarin rol aldigi
kronik inflamasyona sekonder olusan entezittir.Interlokin-23 ve Interlokin-17
sitokinlerin, T-helper-17’nin makrofajlar1 uyarmasiyla hastalik patogenezi
baslar.Ozellikle tiimér nekroz faktorii-o (TNF-a) ve doniistiiriicii bilyiime faktorii-
B (TGF-B)’ler entezit lokalisazyonlarinda dnce inflamasyonu baslatir, daha sonra
fibrozise olusumunu gerceklestirir en sonunda da sekonder kemiklesme olusumu
AS’nin temel patogenezi tamamlanir.(125, 126). Bu nedenle aksiyal
spondilartritlerde, TNF-a blokaji ve Interlokin-17, Interlokin-18, Interlokin-23
sitokinleri hedef alan tedavi siirecleri iizerinde durulmaktadir(127-129).Yapilan
caligmalarda Brezilya’da Spondiloartritliler arasinda HLA-B27 pozitifligi %69,5
saptanmistir, Fransa’da HLA-B-27 pozitif SpA’lilarin HLA-B27 negatif
Spa’lilardan 39 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (130, 131) .Bu istatistikler
bize SpA’ler ile HLA-B27 arasindaki gli¢lii iliskiyi gostermektedir.
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2.4.1 Genetik Yatkinhk

HLA-B27 genetik yapinin altinci kromozomun kisa kolu tlizerinde yer alan
major histokompatibilite kompleksi (MHC) tarafindan kodlanan, bir alfa zinciri
ile non kovalent bagl olan beta-2 mikroglobulin (B2-MG) igeren bir klas-I
antijenidir.Tiim ¢ekirdekli hiicrelerin hiicre zarlarinda bulunan klas I
molekiillerinin  gorevi sitoplazmik proteinlerden proteoliz mekanizmasiyla
olusmus  peptidleri baglamak ve bu peptidleri CD8-pozitif T hiicrelere
sunmaktir.ikizlerde yapilan bir ¢calismada hastalig1 olusturan genetik riskin biiyiik
cogunlugunun MHC lokiisiinden kaynaklandig1 anlasilmistir(132).Diger bir ifade
ile tek basina HLA-B27 varligi hastaligi olusturmada tek basina yeterli
degildir.Ankilozan spondilit hastalik tablosunun olusmasi i¢in ¢evresel faktorler
ve HLA-B27 nin alt gruplar1 da 6nemlidir. HLA-B27’nin bugiin bilinen 166 kadar
alt subtipi vardir.Her HLA-B27 subtipin hastalik olusturmadigi tahmin
edilmektedir.En sik goriilen HLA-B subtipleri farkli cografyalarda farklidir.Alt
gruplar Kafkasya’da en stk HLA-B2705, Cin’de en sik HLA-B2704,iilkemizinde
icinde bulundugu Akdeniz ilkelerinde en stk HLA-B2702
bulunmaktadir(133).Yapilan c¢alismalarda HLA-B27 pozitifliginin  hastalik
olasiligimi 20 kat artirdigr bilinmektedir.Ancak hastalik olusturmadig diisiiniilen
HLA B2709 ve B2706 gibi allerler de gz 6niinde bulunduruldugunda, HLAB27
pozitif saglikli insanlarda AS gelisme olasiligr %1,3 olarak bildirilmistir(133-
135).Ankilozan Spondilit genetik risk modellemesinde oligogenik gen modeline
gore HLA-B27 pozitif uyumlulugu monozigotik ikizlerde %63, dizigotik
ikizlerde %24 ,birinci derece akrabalarda %8.2, ikinci derece akrabalarda %1.0,
iclincii derece akrabalarinda %0.7 ,ebeveyn-cocuk arasinda %8.2 risk oranlari
bulunmustur(136).Ankilozan Spondilit patogenezinde HLA- B27’nin etki
mekanizmasina yonelik diislincesel “artritojenik peptid”  modeli {izerinde
calismalar siirmektedir. Bu teorem bize; viicudumuzun bazi boliimlerindeki
patojen peptidler ile viicudun bazi boliimlerindeki fizyolojik peptidler arasinda
benzerlikler oldugunu diisiindiirmektedir ve bu teoremde HLA-B27’nin antijen
snumunda bakteriyel kokenli peptidler ile ilgili CDS8 pozitif T lenfositlere antijen

sunuldugunun kanitlanmasi gerekmektedir.Bu kanitin olusabilmesi i¢in ~AS
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hastalarinin eklem sivilarindan aritrojenik peptidli HLA-B27 li CD8 pozitif T
lenfositleri izole etmek gerekmektedir.Yapilan ¢alismalarda Reaktif artirtli dort
hastada , AS’li iki hastada bu peptidlere sahip bakteri hiicresi izole edilmistir.Bu
modelle, eklemlerde ve diger yumusak  dokularda harabiyetin patogenez
mekanizmasi aydinlatilmaya ¢alisilacaktir(137).Fakat yapilan bir ¢alismada HLA-
B27 genetigine sahip farelerin Beta-2 mikroglobulin CD-8 pozitif T hiicreleri
harap edilmis olup, bu transgenik farelerde AS hastaliginin ortaya ¢iktiginin
goriilmesi aritrojenik peptid teorisine kusku getirmistir(138).Bu kuskudan yola
cikilarak daha gii¢lii bir hipotez olusturulmasi amaciyla HLA-B27’nin goreviyle
ilgili yeni ¢aligmalar yiiriitilmektedir.Bu ¢alismalarda, HLA-B27 molekiiliiniin
otoinflamatuar roliinlin otoimmiin roliinden daha c¢ok baskin oldugu {iizerinde
durulmaktadir.f2-mikroglobulin muhteva etmeyen iki HLA-B27’nin bir araya
gelip birleserek homodimer yapisi olusturmast ve bu homodimerlerin hiicre
membranlarina taginarak Natural Killer hiicrelerinin ve T hiicrelerinin KIR3DL2
reseptorleri (killer immunglobulin- like receptors) ile baglanmasi, ardindan
Natural Killer ve T hiicrelerinin biyoaktivasyonuna ve sonugta immunobiyolojik
inflamasyon ile antijen sunulmasi temeline dayanan bir immun cevab1 ortaya
¢ikarmasi lizerinde caligilmaktadir (139-141).Son senelerde HLA-B27 kalittminda
polimorfizm olabilecegi diisiiniilerek MHC klas I baglantili zincir genleri ve
iligkili genlerle ilgili yeni ¢alismalar vardir, ancak ikincil bir MHC geni benzeri

genin varlig1 heniiz kanitlanamamigtir(142, 143).

Class |

Cytoplasmic
tail

Sekil 2 5.HLA gen kompleksinin bulundugu bolge (123)
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2.4.2 Cevresel Faktorler ve Immiin Yanit

Ankilozan spondilit patogenezi hakkinda cok sayida gastrointestinal ve
tiriner enfeksiyon etkeni bakteri-parazit-viriis inflamatuar yanitin baslaticisi olarak
diistiniilmiisse de,bilimsel olarak kesin kanit heniiz bulunamamuistir.Reaktif artrit
patogenezinde rol oynayan inflamasyonun baglatici etmenleri olarak
campylobacter,chlamidya,salmonella ve shigella enfeksiyonlarinin rolii oldugu
gosterilmistir(144-146).Yapilan calismalarda AS hastaliginin ortaya ¢ikmasinda
genetik faktorlerin cevresel faktorlerden daha etkili oldugu,cevresel faktorlerin
kuvveti ne kadar artsa da hiicrelerin Interlokin-17 salinmasini1 artirmadigi
belirtilmistir(147, 148).Hastalik patogenezinde sigara i¢imi, yiiksek hastalik
aktivasyonu,azalmis eklem fonksiyonu ve diisiik yasam kalitesi ile iligkili
bulunmus olup; bu iligki hastalarin yas,hastalik siiresi ve cinsiyetten etkilenmedigi
belirtilmistir(149, 150).Sigara igen kisilerin sayet AS’li akrabasi varsa veya
sigara igen saglikli birey HLA-B27 tasiyicisi ise bu durumda sigara i¢nenin

hastalig1 baslatici ilk etmen olabilecegi diistiniilmektedir(151).

2.4.3 Patoloji

Ankilozan Spondilitde entezis olarak bilinen tendonlarin  veya
ligamanlarin kemige yapisarak tutundugu  yerler, patolojik degisimlerin
goriilebilecegi  en Onemli bdolgedir.Entezis bdlgelerinde sindezmofit yapi
olusumu,vertebra korpuslarindaki karelesme,vertebralardaki plak yikimlarinin
olusumu,ossifakasyon ve ankiloza ilerleme AS’ye 6zgiin bulgular olup, AS’nin
temel patogenezini olusturur.Hastalarin bilgisayarli tomografi goriintiileri ile
uyumlu hastalik aktif  alanlarindan alinan sakroiliak eklem biyopsilerin
immunohistolojik c¢alismasinda yiiksek miktarda TGF-a, yiiksek miktarda CD4
pozitif ve CD8-pozitif T hiicreler ve makrofajlar,diisitk miktarda TGF-  varlig1
ortaya konulmustur(152).Ankilozan Spondilit patogenezinde T hiicreleri ve TGF-

o temel hicrelerdir.

20



2.5 Klinik Bulgular

Ankilozan Spondilit hastalifinda goriilen en yaygim,en karakteristik,en
erken sikayet bel agrisidir(153).AS’de eklem tutulumlari arasinda aksiyel
vertebral iskeletler,entezal ve periferik eklem tutulumu goriliirken,eklem disi
bulgularda kalp,akciger,deri,bagirsak ve g0z tutulumu
goriilmektedir.Ekstraartikiiler — tutulumlar arasinda en sik goriilen yer
gozdiir(tiveit)(154).Ankilozan Spondilitin klinik bulgular1 incelenirken kas iskelet
sistemi bulgular1 ve diger organlarin tutulumuma bagli bulgular olarak ikiye

ayrilir.
2.5.1 iskelet ve Kas Sistemi Bulgulari
inflamatuvar Bel Agrisi

Ankilozan spondilitte siklikla gériilen ilk semptom Inflamatuvar Bel
Agrist”’ olarak  adlandirilan  kronik  karakterli bel agris1  ve
tutukluktur(153).Hastaligin baslangici sinsi ve siliktir, hastaligin ilerme hiz1 yavas
olup, hastalarin %75 1 bel agris1 ile hastaneye ilk bagvurusunu yapar.Hastalar
cogunlukla kendi semptomlarinin baslangi¢ tarihini kesin olarak sdyleyemez ve
agn tipini  kiint agr1 olarak tarifleyip agriy1 lokalize edemezler.Hastalarin AS
baslangic agris1 kalgada ve gluteal bolgede ise agr1 kalgca ve gluteal bolgeden
uyluga yayilabilir ,bu yiizden AS hastalar1 tan1 aninda siyalji veya non-
romatizmal pelvik hastalik tanis1 alabilirler.Bir agrmin Inflamatuvar bel agrisi
oldugunu diisiindiiren 6zellikler; agr1 ve tutuklugun sabah yogun olmasi ve agrinin
istirahat ile artmasi, egzersiz ile miktarmin azalmasidir(155) Inflamatuvar bel
agrist tanis1 koyabilmek icin ¢esitli tani kriterleri olusturulmustur .Calin ve
arkadaslari, Berlin ,Rudwaleit ve arkadasglari ve son olarak da bu Olg¢iitleri
arasinda Ozellikle daktilitli,entezitli veya periferik artirtli hastalarda tani1 saptma
performans1 diger kriterlere gore istin  olan ASAS tam1 kriterleri

gelistirilmistir(156, 157).
Entezit

Entezit ligament ve tendonlarin entezis olarak adlandirilan kemige yapigsma

bolgelerindeki TNF-a ve kemik morfogenetik protein-6 iliskili inflamasyonun
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adidir(158).Ankilozan Spondilit erken déonem hastalarin %10’unda,ge¢ donem
hastalarin %50’sinde goriilen entezit varliginda,vertebra-kostosternal bileskelerin
spindz cikintilarinda,biiyiik trokanterlerde, tiiber iskiadikumlarda, iliak kemikler,
tibial tiiberkiiller ve topuklarda inflamasyon reaksiyonlar ortaya ¢ikar ve entezit
yogun agri olusumuna yol agar (159).Entezis bolgesinde olusan genetik ve
cevresel kokenli stress etkisiyle inflamasyon yaniti baslatict faktér olusumu
sonrasinda Prostaglandin2, Interlokin-17 ve 23, TNF-a ve kemik morfogenetik
protein-6 salinimi olur(160).Bu sitokinler entezis bdlgesine oksijen radikalleri ile
aktiflenmis sitokin salinimi yapabilen nétrofillerin ve makrofajlarin kemotaksisine
neden olur.inflamasyon siireci uzadik¢a entezis bolgesinde mezengieal hiicreler

osteoblasta doniisiirken sindezmofit olusumuna neden olur (160).

Tablo 2. 6 Inflamatuvar bel agris1 kriterleri tablosu

inflamatuvar Bel Agrisi Kriterleri Tablosu Kriterler

Calin ve arkadaslarinin fikirligine vardiklar 1) Bel agrisinin siiresi 3 aydan uzun
kriterler 2) Sabah sertligi

( 4 kriter var olmalidir) 3) Baslama yasmin 40 dan diisiik olmasi

4) Sinsi baglama

5) Egzersizle diizelme

Rudwaleit ve arkadaslarmin fikirligine 1) Sabah sertligi 30 dk’dan uzun
vardiklari 2) Gezici gluteal bolge agrisi
kriterler 3) Egzersizle agrinin diizelmesi ve
( 2 kriter var olmalidir) istirahatle agrinin diizelmemesi

4) Agr nedeniyle gecenin ikinci yarisinda

uyanma
ASAS grubunun fikirligine vardiklar 1) Gece kalkmakla diizelen gece agrisi
kriterler 2) Istirahatle diizelmeyen agr1
( 4 kriter var olmalidir) 3) Baslama yasmin 40 dan diisiik olmasi

4) Sinsi baglama

5) Egzersizle diizelme

Periferik Eklem Tutulumu

Periferik eklemin tutulumu AS’nin 6zellikleri arasinda sik goriilen klinik
ozelliklerdendir.Hastalikta genellikle alt ekstremitelerin asimetrik oligoartriti

tutulumu karsimiza ¢ikar.Ge¢ donem hastalikta erken donem hastaliga gore
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servikal tutulum ve periferik eklem tutulumu erken donem hastaliga gore daha
siktir(161).HLA-DR4  veya HLA-B27 pozitifligi olan hastalarin olmayan
hastalara gore periferik eklem tutulumunun daha sik goriildiigl goriilmiistiir(162,
163).Periferik eklem tutulumu olan hastalarda eritrosit sedimentasyon hizinin
daha yiiksek oldugu,entezit ve vertabra tutulumunun daha sik oldugu ve hastaligin
daha agresif seyrettigi bilinmektedir(164) .Omuz ve kalga eklem tutulumu
hastalarin ortalama %30-%45 arasinda goriilmekle birlikte bu hastalarda %10-15
oraninda hastaligin ilk semptomu olabilir (165).Kalga ve omuz tutulumu
simetrik,ankiloz ve osteofit olusumu ile birlikte subkondral skleroz ve kemik
diizensizligi ile gidebilir.Kalcada progresif fleksiyon kisithiligr gelismesi ile
baslayan stireg en sonunda da eklem desktriiksiyonu ile
sonuglanacaktir. Ankilozan Spondilit hastaliginda kalc¢a tutulumu olmasi hastaligin
erken donemlerinde daha sik ortaya cikabilmekte olup, hastaligin agresif
gideceginin gostergesi olarak kabul edilir ve bu hastalarda miimkiin oldugunca
Anti-TNF tedavi segeneginin erken donem baglanmasi Onerilir(166). Kalca
tutulumu olan AS hastalarin kalca tutulumu olmayan AS hastalarina gore ileriye
yonelik kalca artroplastik ve protez islemleri ihtiyact dogmasi ihtimalinin ve
BASFI skorlarimim daha yiiksek oldugu goriilmiistiir(167).Hastalig1 juvenil
yaslarda baglayan AS hastalarinda,hastalig1 yetigkinlik veya yaglilik donemlerinde
baslayan AS hastalarina gore, geriatrik yaslarda total kalga protezi ihtiyacinin
daha ytiksek oldugu gosterilmistir(168).Ankilozan spondilitte vertabralarda eklem
araliginda daralma,osteoporoz,osteopenia,eroziv  degisiklikler,yumusak doku

sismesi ve ankiloz goriilebilmektedir (169).

Sekil 2 6.AS’li hastada Lateral servikal omurga grafisisindesmofitler ,vertebral
kemiklesme,yeni kemik olusumu ve omurlarin fiizyonu ile omur egrisinin
degismesi(170)

23



Osteoporoz

Ankilozan Spondilitte osteoporoz ve osteopeninin %18-62 oraninda tespit
edildigi bildirilmistir(171).Ankilozan spondilitte hastalarda neden osteoporoz
olustugu net olarak ¢dziilememistir.Ankilozan spondilitte osteoporoza Interlokin-
6 ve TNF-a’nin sebep olabilecegi diisiiniilmektedir.Hastalik sebebiyle bireylerin
fiziksel aktivitesinin kisitlanmasi,salinan sitokinlerin primer ve sekonder
etkileri,tedavi asamalarinin yan etkileri,D vitamini veya seks steroidleri
diistikliikleri AS’lilerde osteoporoz gelisiminde etkili oldugu
diisiiniilmektedir(172).Osteoporozu olmayan AS hastalarinda vertabra kirik
gelisim riski 9%3.2 iken, osteoporozu olan AS hastalarinda vertabra kirik gelisim
riski %14,8°dir(171). Hastalikta gelisen sindezmofitlerin varlig1 sebebiyle dual-
enerji X 151n1 absorbsiyometre (dexa) 6l¢iimlerinin,ayni bolgeden alinan patolojik
orneklerlerle  karsilagtirildiginda  yanlis  negatif — sonuglar  verebildigi
gorlilmiistiir. Bu hastalarda DEXA  Ol¢limii  yapilacaksa femur boynunun
kullanilmasi gerektigi 6nerilmistir(172).Bir baska ¢alismada ise Osteoporoz tanisi
2 yildan fazladir olan AS’li hastalarin biyokimyasal takiplerinde |,
Sedimentasyon >28 mm/H , CRP> 15 mm/L ortalama ile hastalarin izlendigi
gosterilmistir(173).AS’li hastalarda Osteoporoz tanm1 ve takip klavuzu heniiz net
olarak olusturulamamis olup,infliximab ve bifosfanat tedavileri alan osteoporozlu
AS hastalarinin Dexa takiplerinde, Infliximab ve bifosfanat tedavileri almayan
osteoporozlu AS hastalarina goére anlamli oranda iyilesme sagladigin1 gosteren

goriisler mevcuttur(172).

2.5.2 Kas iskelet Sistemi Dis1 Bulgular

Go6z Tutulumu

Hastaligin  ekstraartikiiler belirtilerin iginde en sik gorileni goz
tutulumudur(154).G6z polikliniklerine akut anterior {iveit veya iritis tanisiyla
bagvuran hastalarin %34-40 oraninda ayrimi net konulmamig SPA hastaligina ve
%7.5 oraninda AS hastaligina sahip oldugu tespit edilmistir(174, 175).Ankilozan
Spondilitte g6z tutulumu hastaligin  herhangi bir donemi sirasinda
olusur.Ankilozan Spondilit iligkili tiveit tablosuna sahip hastalarin yaklasik yarisi

graniilomatdz patogenezi olmayan On {iveit tablosuna sahiptir(176).Ankilozan
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spondilit hastalifinda goz tutulumu genelde g6z tutulum ataklariin
arasinda,hastada ani baslangicli,cogunlukla tek gozde,agrili ve kizarik goz ve
fotofobi seklinde olmaktadir.inflamasyon siireci nedeniyle 6n kamarada
inflamatuar birikim olur,ardindan pupiller ve lens disfonksiyonu gelisir,bu siire¢
gorme bulanikligima yol agar.Gozdeki inflamasyon siirecine genelde CRP ve
Sedimentasyon yiiksekligi eslik etmez(177).Ankilozan  Spondilitte goz
tutulumunda makuler &dem,iridosikklit,g6z i¢i tansiyon artigi,hiperemi,6n
kamarada eksuda birikimi goriilebilir.Hastaligin géz tutlumlarmin erken tedavisi
ile iyilesme cogunlukla sekelsiz olur(178).Yapilan ¢calismalarda HLA-B27 pozitif
AS’lerde akut anterior iiveitin erkeklerde daha sik goriildiigli ve bu hastalarda
gozlerde daha yiiksek oranda fibrinoz eksuda ve sinesi,seconder glokom retinal

vaskiiler tutulum oldugu gosterilmistir(179, 180).
Kardiyak Tutulum

Ankilozan Spondilitli hastalarin %2-10’sinde asendan aortit,aort veya
mitral kapak yetmezligi,atrioventrikiiler bloklar,dal bloklari,supraventrikiiler ve
ventrikiiler premature vurumlar,kardiyomiyopati,iskemik kalp
hastaliklari,pulmoner fibrosiz ve perikardit gelisebilir(181-183).Hasta yasi ve
hastalikla gecen tani yili arttikca hastaligin kardiyak tutulum orani o derecede
artar(181).Ancak yapilan bir c¢aligmada 15 yillik AS hastalarnn ile saglikh
popiilasyon arasinda karsilagtirllma yapilmistir.Calismada  diyastolik  kalp
fonksiyonlarinin uzun hastalik tan1 yilindan etkilendigi goriiliirken,kalp kapak

yetmezlikleri i¢in hastalik tani yilindan etkilenmedigi goriilmiistiir(184).
Pulmoner,GIS,Nérolojik,Renal Tutulum

Ankilozan Spondilitte akciger tutulumu son derece nadir(%09)
goriilmektedir(185).Ankilozan Spondilitte kifoz ve gogiis kaslarinin az galismasi
sebebiyle gogiis ekspansyonun kisitlanmast en sik gogiis tutulumlaridir. Ankilozan
Spondilit hastalarinda diyafram fonksiyonlar1 korunmustur ve bu ylizden AS’ye
baglh gogiis ekspansiyonlarinda solunum paterni ve solunum fonksiyon testi
minimal etkilenir(186).Uzun tan1 siireli hastalarin %1,5 civarinda (erkek cinsiyet
agirlikli) goriilen akcigerin iist loblarinin yavas ve ilerleyici fibrozu ile baslayip
daha sonra biil olusumunun izlendigi,akciger apekslerinde tek tarafli veyahut

bilateral fibrosis patogenezli,tedaviye  yanitsiz akciger  tutulumu
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goriilmektedir.Apikal fibrosizde hastada oksiirlik, dispne ve bazen de hemoptizi
goriilebilir,apikal fibrosizin temel tedavisi semptomatik tedavi ve aspergilloz
stiperenfeksiyon tedavisidir(186).Apikal fibrozis disinda kaynaklarda her biri %3
ve altinda goriilen AS’ye baghh amfizem, bronsiektazi, obstriiktif uyku apne
sendromu,plevral  efiizyon ve spontan pnOmotoraks vakalar1 da

bildirilmistir(187).

Ankilozan Spondilitli hastalarin  yaklasik %7°sinde  gastrointestinal
sistem(GIS) tutulumu gériiliir(188).Ankilozan Spondilitli hastalarin %57 inde
GIS yakinmasi olmasa dahi  ¢ekum biyopsilerinde inflamasyona bagl
degisiklikler gbzlenmektedir(188).Bu hastalarda ¢ekumda hem makroskopik hem
de mikroskopik inflamasyona rastlanabilir. Ankilozan Spondilit hastalarinda HLA-
BW6‘ya bagli goriilen ileal ve ¢ekal barsak tutulumu ile Crohn hastalarinda
goriilen ileal ve ¢ekal tutulumun inflamasyon sekli biribirine ¢ok
benzemektedir(189).Bu hastalarda AS patogenezindeki sitokinlerin bagirsak
duvar biitiinliglini bozdugunu ve bagirsak duvar gecisini etkiledegi
diistiniilmektedir.Barsak inflamatuvar lezyonu olan spondiloartirit hastalarinda
cogunlukla alt ekstremitenin asimetrik kiiclik eklemlerinde eroziv karakterde
eklem tutulumu  varligisakroileit ve  spondilit  goriilebilir  oldugu

goriilmiistiir(190).Bu durum hastalarda HLA-B27 pozitifligi ile iliskilidir.

Norolojik Tutulum AS’de sik goriilmemektedir ancak ndrolojik tutulum
goriilmesi durumunda ciddi klinik durumlara yol agabilmektedir.Kauda equina
sendromu,spinal kiritk olusumu sonrasi goriilebilen spinal kord yaralanmalari,
atlantoaksiyel subluksasyona bagli spinal kord iizerinde gelisen akut olaylar bu
ciddi tablolardandir.Bu semptomlarda norolojik defisit olmasi durumunda tedavisi
acil dekompresyon cerrahisidir ve atlantoaksiyel subluksasyonu engellemek i¢in
hastalarda ani boyun hareketinden kacinilmasi ve ameliyat esnasinda boyunluk

kullanilmasi 6nerilir(191).

Ankilozan Spondilitte renal tutulumlar %13 civarinda goriiliir. Bobrek
tutulumu tipleri kendi arasinda sekonder AA tipinde amiloidoz(%62), 1gA iliskili
glomeriilonefrit (%30) mezongioproferal glomertilonefrit (%5) oraninda
goriiliir(192, 193).Diger goriilebilen renal tuitulumlar kristal iliskili nefropati,

tirolitiazistir. Renal amiloidozlu AS hastalarininin renal tutulumu olmayan AS
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hastalarina gore daha yiiksek yasta ve daha uzun siire hastalik tanisinin oldugu ,
BASDALI skorlar1 daha yiiksek,periferik artirti daha sik ve izlemlerinde
sedimentasyon yiiksekligi daha fazla ve daha sik hipergamaglobulinemi oldugu

goriilmiistiir(194).

Ankilozan Spondilit hastaliginda renal biyopsi alinan hastalarda en sik
rastlanan patoloji AS iligkili 1gA nefropatisidir ve AS iligkili IgA nefropati
tanilarin %15 inde optimal tedaviye ragmen bobrek fonksiyon testleri geri
doniissiizdiir (195).Ankilozan Spondilit iligki glomerulonefttilerin icerisinde en
stk gozlenen IgA nefropatisi olup, yapilan ¢alismalarda HLA-27 negatif AS
iliskili IgA nefropatisi hastalarinin bobrek fonksiyon testlerinde bozulma oranin
HLA-27 pozitif AS iligkili glomerulonefritlere gore anlamli derecede daha yiiksek
oldugu ortaya konulmustur(195).Ankilozan Spondilit hastaliginin primer
baslangig tedavisinde rol alan yogun NSAII kullanimi sonras1 kristal nefropatisi
gelisebilmektedir,AS’de NSAII iliskili kristal nefropati riski yasl hastalarda,daha
uzun silire NSAII kullaniminda,pozitif aile dykiisiinde, spinal immobil hastalarda,
kan 1gA diizeyi yliksek olanlarda,daha uzun siireli AS tanis1 olanlarda daha
yiiksektir ve NSAII ilacin kesilmesinden sonra bobrek fonksiyon testleri yiliksek
oranda geri doniiglii olmaktadir (196, 197). Ankilozan Spondilit hastalarinda

ayrica kalsiyum kokenli renal tag olgularinin arttig1 bildirilmistir(197).

Yorgunluk ve Psikososyal Belirtiler

Ankilozan Spondilit hastalarinin yarisindan fazlasinda uyku bozuklugu
goriilmekte olup,uyku kalitesi diiser.Uyku kalitesi diisiikliigii hastaligin evresi,agri
derecesi,depresyon varligt ve yasam kalitesi diisiikliigii ile yakindan
iliskilidir(198).Hastalikta hissedilen gece agris1 ve sirt agris1 tek basma uyku
kalitesini bozmada yiiksek etkili faktorler olup,bu hastalarda uykuya ge¢ dalma
varlig1 ve uyku ilact kullanma ihtiyac1 daha yiiksektir(199, 200).Kadinlarda daha
fazla olmak {izere, hastalarin yaklasik {igte birinde depresif semptomlar
bildirilmistir. Ankilozan Spondilit hastalarinda agr1 paterni depresyonun énemli bir
belirleyicisi olarak ~ bulunmustur,erkeklerde ise agri daha az
onemsenmistir(13).Depresyon goriilen AS hastalarinda yasam kalitesi diisiik

bulunmustur (201).
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2.6 Laboratuar Bulgulan

Ankilozan Spondilitte laboratuvar bulgular1 tan1 koydurmaktan daha taniy1
desteklemeye ve hastalik aktivitesini ongérmeye yardimcidir.Akut faz reaktanlar
enfeksiyon,inflamasyon,doku  6liimii gibi enfeksiyon,mekanik ve kimyasal
nedenlerle veya sentezi Interlokin-6,Interlokim-1 ve TNF gibi sitokinlerin
etkisiyle —olusan,karaciger ve retikiiloendotelyal hiicrelerde sentezlenen
proteinlerdir.Akut faz reaktanlar yiiksekligi akut inflamasyonun siddeti ile dogru
orantiliyken,kronik  inflamasyonda anabolik biyoelemanlarinin  sentezinin
azalmasi ve total enerji dengesinin negatifte kalmasi ile orantildir.Hastay1 pratik
degerlendirme amagli hastalarda en ¢ok CRP degeri daha sonra Sedimentasyon
degeri kullanilir.CRP degeri yiiksekligi AS hastalarinda radyolojik sakroileit
bulgular1 ve pelvis tutulumu ile uyumlu olup,hastalik aktivasyonun derecesinin 6n
goriilmesinde 6nemli rol oynadigi gorilmiistiir(202, 203).CRP degeri birgok
degiskenden etkilenmektedir.Bunlar arasinda gece agrisi1 varlii,eklem hareket
fonksiyonelliginde azalma durumu,eklem hareket acgikligi parametreleri
vardir(204).CRP degeri BASDAI puani yiiksekligi,periferik arter tutulumunu ve
daktilit varligim1 gOsterme agisindan Sedimentasyon degerine gore daha
degerlidir(205).Bir ¢ok calismada hastalik aktivitesinin arttig1 durumlarda
sediementasyon ve crp degerinin yiikselmis oldugu gdosterilmis olsa da hastalik
aktivasyonun artis1 uzun vadeli hastalik seyrini kapsamli ve homojen olarak
tahmin ederek gostermezler(206).CRP’nin yarilanma 6mrii 48 saattir,inflamatuar
hadiselerde CRP genelde artma egilimindedir ancak her inflamasyonda CRP

degeri artis gostermeyebilir.

Bir hastaligin teshisinden ¢ok hastalik aktivasyonu ve takip amach
kullanilan sedimentasyon degeri eritrosit vertikal tiiplinde eritrositlerin diisme
mesafesinin metrik olarak hesaplanmasidir.Sedimentasyon yiiksekligi,hi¢ bir
hastaliga 0zgli olmayip,inflamasyon artis1 takibinde kullanilir.Sedimentasyon
degeri eritrosit morfolojisi,plazma diskrazilari,kriyoglobulinemi,
cinsiyet,kullanilan ilaglar ve aclik-tokluktan etkilenebilir.Sedimentasyon degeri
inflamasyon varliginda ge¢ zamanl ylikselir, inflamasyon sona erdikten sonra geg

zamanh diizelir(207).

Serum Amiloid-A (SAA) proteini HDL-kolesterol metabolizmasinda

gorevli bir apolipoproteindir.Primer olarak karacigerde sentezlenen serum
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amyloid-a enfeksiyoz veya non-enfeksiyoz inflamasyonlarda 24 saat igerisinde
1000 kat1 kadar pik degerine ¢ikabilmektedir.Kronik inflamatuar hastaliklarda
SAA proteini;amyloid-a fibrinleri seklinde dokularda yikim {iriinii olarak
birikebilmektedir(208).Serum Amiloid-A’nin , AS’de CRP,sedimentasyon ve
BASDAI yiiksekligi ile iliskili oldugunu ve o6zellikle anti-TNF tedavilerinde
inflamasyon takip parametresi olarak kullanilmas1  gerektigi  goriisii

savunulmaktadir(209, 210).

Tam kan sayimi (hemogram) AS’de Ozellikle tedavi takibinde c¢ok sik
kullanilmaktadir(211).Ortalama Trombosit Hacmi (MPV) hemogramda genelde
degerlendirilmesi goz ardi edilen bir degerdir.Ortalama Trombosit Hacmi (MPV)
degeri hastalik aktivasyonu iligkisi hakkinda ¢ok celigkili sonuc¢lar bulunsa da AS
hastalik aktivasyonu takibinde degerlendirilmesi onerilmistir(65, 212).Beyaz kiire
degisiklikleri inflamasyonla yakin iligkilidir.Lokosit,netrofil,netrofil/lenfosit orant
sayilar1 ¢esitli arastirmalarda kullanilmistir. Notroifl/lenfosit orani hakkinda
celiskili calismalar bulunmaktadir,¢iinkii beyaz kiire parametlerinin rolatif
dagilim1 sebebiyle notrofil sayisnin arttigi durumlarda kemik iligi iiretiminde
lenfosit {iretiminin azaltilmasi nedeniyle bu oran etkilenmektedir (71, 213,
214).Hemogramdaki trombosit dagilim hacmi (PDW) ac¢isindan AS hastaliginin

aktivasyonu arasinda anlamli fark bulunmamistir(215, 216).

25-OHD vitamini diizeyi AS hastalarinda ¢ok 6nemli olup, 25-OH D
vitaminin diisiik diizeylerde olmasi yiiksek BASDAI skoru ve yiiksek CRP degeri
ile iliskili oldugu,25-OH D vitaminin degerinin yiiksekliginin ise AS’ye
yakalanma riskinin azalttigi bilinmektedir(217).D vitamini metabolitlerinin
AS’deki inflamasyon patogenezinde rol oynayabilecegi ve hastaligin
aktivasyonunda ¢ok yakin rol oynadig1 bilinmektedir(218).Giiniimiizde D vitamini
eksikliginin AS hastalik aktivasyonunu nasil artirdiginin kesin patogenezi ortaya
konulamamistir(219, 220).Ankilozan Spondilitde D vitamini diisiikliigiiniin
hastaligin  TNF- o inflamasyonun artirmast nedeniyle hastada osteklast
aktivetisinin arttifi,bu yiizden hastalarda yiiksek kompresyon kirigir riski ve
osteoporoza yol ac¢tig1 bilinmektedir(221).Bu yiizden AS hastalarida osteoporoz
tespiti durumunda D vitamini seviyesinin 40 mmol/L {istii tutmak gerektigi ve
tedavi rejiminde anti-TNF tedavilerin erken donem baslanmas1 gerektigi

savunulmaktadir(221).
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Vitamin B12 eksikligi AS hastalarinda ¢ok sik goriilmektedir.Hastalarin
NSAIl ve Proton Pompa inhibitorii kullanmasi,hastalik aktivasyonunun barsak
duvar biitiinliigiinli bozarak vitamin ve minerallerin emilimini bozmasi nedeniyle
B12 vitamini eksikligine c¢ok sik rastlanmaktadir. Vitamin B12 eksikligi
metiyonin kaynakl1 “’homosistein’’ molekiiliiniin miktarini
yiikseltmektedir.Hiperhomosisteinemi viicutta endotel hasarina, Serebrovaskiiler
Inmeye (Stroke),akut koroner sendromlar1 tetiklemektedir(222).Siilfasalazin veya
metotreksat kullananlarda homosistein oranin ¢ok yiiksek oldugu bu yiizden bu
hastalarda mutlaka vitamin B12 diizeyinin bakilmasi,bu hastalarda homosistein
miktarin1 diigiirmek amacl profilaktik giinlik oral vitamin B12 kullanilmasi
gerekmektedir(222).Ankilozan  Spondlit hastaliginda plazma homosistein
yiiksekliginde onemli bir faktoriin de metilentetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR)-
C677T gen polimorfizmi oldugu bilinmektedir.Belirtilen gen polimorfizmine
sahip olan erkek hastalarin plazma homosistein seviyelerinin ¢ok yiiksek
oldugu,Kartoris Doppler Ultrasonografisinde Karotis Intima ve Media
duvarlarimin  daha kalin oldugu ve bu kisilerin daha yiiksek akut kardiyo-
serebrovaskiiler infarkt ihtimalinin oldugu ortaya konulmustur(223).Ankilozan
spondilit hastaliginin tetikledigi IL-1 sitokin salinimi ve T-lenfosit aracili
inflamasyon,bagirsaklarda 06zellikle c¢ekum ve ileumda hastalik semptomu
vermese dahi kronik graniilamatoz degisikliklere yol acabilir.Bu kronik
graniilamatoz degisiklikler, barsak florasinin anerop bakterilerinin ve bakteri
driinlerinin  dagilimmi  ve dengesini degistirmektedir.Barsak flora bakteri
ortammin bozulmast Terminal ileumdan vitamin bl2 emilimini de
etkilemektedir.Spondiloartropatilerde kronik graniilamatéz patolojik barsak
degisiklikleri,degisen yeni bakteriyel flora ve iriinleri aracilig1 ile vitamin b12

eksikligi ve spondiloartiropati patogenizinde su¢lanmaktadir(224).

2.7 Tedavi Yaklasimlar:

Ankilozan Spondilit tedavisi kiginin kisa ve uzun vadeli yasam kalitesinin
tyilestirilmesi ve korunmasi,eklem acikliginin ve spinal mobilitenin saglhkli
siirdiiriilmesi,hayatta maksimum fonksiyonellik saglamak i¢in kisinin dik
postiiriiniin korunmasi1 hedeflenecek sekilde multidisipliner yiiriitilmelidir.Kisiye

dogru konulan erken tani ve tani neticesinde alacagi erken tedavi;kisiye uzun
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sirdiiriilebilir saghkli ve maksimum kaliteli yasam sunacak olup,kisinin
viicudunun tiim boliimlerinde minimum kalict hasar orant ve maksimum
fonksiyonellik saglayacaktir(225, 226).ASAS ve EULAR (Avrupa Romatizma
Birligi) gruplarinin 2006 yilinda yayinladiklar1 ve yayin tarihinden 10 yil sonra
giincelleme yaptiklar1 tedavi yaklasimi klavuzunda, her AS hastasina hastalik
aktivasyonu,agri durumu, komorbid hastaliklari,hastaliin santral ya da periferik
tutulumlari,hastada kalict hasar varligi ve hastanin beklentisi goz Oniinde
bulundurularak  her  hastaya  kisisellestirilmis  farmakolojik  ve/veya
nonfarmakolojik tedavi modelinin uygulanmasi gerektigi
savunulmustur(226).Vertabral MR goriintiilemelerindeki teknolojik gelismeler ve
anti-TNF blokorlerinin ve biyolojik ajanlarin tedavide kesfi kisilestirilmis tedavi

modelinde 6nemli gelisme saglamistir(227).

AS tedavisinde kisisellestirilmis tedavi modelindeki temel prensipler

sunlardir:

1) Hasta hastalik hakkinda yeterince bilgilendirilmeli ve hasta hastaligin
aktivasyonuna gore kendi kisisel yasamini diizenleyebilir hale
getirilmelidir.

2) Hastada agri mutlaka tedaviyle kontrol altina alinmalidir.Agr1 hastada
eklem hareketliligini azalmasina,kas atrofisini ve yumusak dokularda geri
doniissiiz hasar gelismesi thtimalini artiracaktir.

3) Kas vyorgunlugu olusturmadan,hastada eklem acikligi ve eklem
fonksiyonelligi korunmalidir.

4) Hastanin ihtiyaci varsa; hastaya yasama adepte edici ve sakatlanmalardan
koruyucu ortez gibi cihazlar1 kullanmasi saglanmalidir.

5) Hastada yumusak dokuda komplikasyonlu hasar olusturabilecek kas
atrofisi ve osteopenin olusmamasi i¢in hsatanin giinlik yasami ve

egzersizleri diizenlenmelidir.

2.7.1 Farmokolojik Tedaviler

Farmakolojik tedaviler temel olarak agr1 gidericiler,hastalik modifiye edici

ajanlar (DMARD) ve biyolojik ajanlar olarak ii¢ gruba ayrilmistir.
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2.7.1.1 Non Steroid Antienflamatuarlar

Non steroid antinflametuarlar(NSAII)  siklooksijenaz(COX) ve
lipooksijenaz yollarinin inhibasyonu {izerinden etkili olmaktadir. NSAII’lerin
gastrointestinal(GIS) yan etkileri,peptik iilser,bulant;,kusma,GIS kanama,renal ve
hepatik toksik etkileri,kanama diyatezlerini bozmasi,aseptik
menenjit,bronkospazm ve astim provaskayonu,dermatolojik lezyonlar ve diger
ilaclarla  etkilesimleri yan etkileri  bilinmektedir(228).Non  Steroid
Antinflamatuarlar AS tedavisinde ilk basmagi olusturmaktadirlar(229).Ankilozan
Spondilitte CRP diizeyi yiiksek, sindesmofitleri olan hasta grubunda etkinligi
yiiksek olup,bu hasta grubunda radyolojik ilerlemenin durdurulmasinda,spinal
ossifikasyonun dnlenmesinde ve agrinin kontrol altina alinmasinda etkin oldugu
belirtilmistir(230-232).Non steroid antinflamatuar tedavisinin siiresi hakkinda
celigkili veriler bulunmaktadir.Kimi yayinlarda siirekli NSAII tedavisinin on-
demand (yakinma olunca tedavinin kullanilmasi) ya da semptom siiresince aylik
verilen tedavilere gore radyolojik progresyonu yavaslattigi bulunmusken, kimi
calismalarda her iki grupta anlamli fark bulunmamistir(150, 232, 233).Uzun siireli
NSAII kullanimi hastalarda adversilag reaksiyonlarmi ve toksitite potensini
artirmadig1 ortaya konulmustur(234).Non steroid antinflamtuarin alt gruplarinda
yapilan ¢alismalarda COX-1 ,COX-2 ,uzun salinimlit NSAI’ler ve kisa saliniml
NSAII’ler agr1 kontroliinde kiyas edilmis ve aralarinda istatistiksel anlamili fark

bulunmamistir(235).

2.7.1.2 Siilfasalazin

Siilfasalazin,hastalik modifiye edici ajanlar (DMARD) igerisinde bilinen
en eski ajanlardandir.Siilfasalazin sedimentasyon yiiksekligi olan periferik artritli
hastalarda uygun tedavi se¢enegidir,sedimentasyon seviyelerini normal diizeylere
indirdigi bildirilmistir(236).Siilfasalazin omurga agris1 yakinmasini yeterince
giderememekte olup,Anti-TNF ve biyolojik ajan kontraendikasyonu olan ya da
Anti-TNF ve biyolojik ajan prepreati kullanmak istemeyen hastada alternatif
tedavi secenegi olarak kullanilabilir(237).Siilfasalazinin CRP diisiisii lizerindeki

etkisi sedimentasyon diisiisii lizerindeki etkisine gore daha zayif olup bu konuda
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NSAII ve siklosporinin daha 1yi olduklar1 caligmalarda
gosterilmistir(238).Periferik  atritli  CRP’si  yiiksek ~ AS  hastalarinda
stilfasalazin,Anti-TNF ve biyolojik ajan ilaglarindan biri ile birlikte
kullanildiginda hem klinik sikayetlerin toparlanmasinda hem de CRP degerinin
diisiisiinde etkili oldugu ortaya konulmustur(239).Siilfasalazinin en 6énemli yan

etkisi pansitopeni,trombositopeni,GiS irritasyonudur.

2.7.1.3 Metotreksat

Metotreksat tedavisi AS icin olumlu sonuglar1 az olan bir ajandir. Non
steroid antinflamtuar bir grup olan naproksen ile metotreksat ajaninin
tedavilerinin karsilastirilmasinda hastaligin klinik yakinmalar1 ve yasam kalitesi
Olcekleri acisindan anlamhi diisiis farki saptanmamistir(240).Bir baska ¢alismada
ise 16 haftalik metotreksat kullaniminin hastaligin  aksiyel tutulumun
giderilmesinde ve hastaligin progresyonun durdurulmasinda klinik fayda
gostermedigi savunulmustur(241). Metotreksatin  NSAII ile kombine edilerek
periferik artirtli ve/veya iridosiklitli hastalarda alternatif tedavi rejimi olarak
kullanilabilecegi calismalarda ge¢mektedir(242).Anti-TNF blokorlerinden olan
infliksimab ile kombine edilmis metoreksat 6 aylik tedavilerde sakroliak MR’da
entezitte belirgin gerileme, BASDALI skorlarinda 2.aydan itibaren anlamh diisiis
saglanmistir(243).Metotreksatin en Onemli yan etkisi hepatotoksisite,folat

eksikligi ve doz bagilmi ilag intoksikasyonu ve miyelosiipresyondur.

2.7.1.4 Kortikosteroidler

Kortikostreoidlerin AS’de kullanilmasi ¢ok sinirlidir.Yapilan ¢alismalarda
hastaligin aksiyel tutulum tedavisinde etkisiz olan kortikosteroidler,artirt veya
entezit gibi periferik bulgularin hakim oldugu hastalik tipinde Anti-TNF ve
biyolojik ajan dncesinde siilfazalasin ile birlikte lokal formu 2 aylik tedavi dozunu

asmayacak sekilde uygulanabilicegi belirtilmektedir(244).
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2.7.1.5 Opiadlar

Opiadlar hastalik patogenezi ve progresyonu iizerinde hig¢ bir etkisi olmayip
hastalikta kullanim yeri yoktur.Yapilan calismalarda opiadlar,radyografik
goriintelemeler,crp,sedimentasyon gibi nesnel belirtegler {izerinde regresyon
saglamayip,hastaya 6znel etkenlerden dolay1 6zellikle agr1 ve depresyon ile ilgili
yasam kalitesi Olc¢eklerinde anlamli puan diisiisleri saglamistir(245).Ankilozan
Spondilit hastalarinda agri nedeniyle kronik opiad kullanimi ve hastalarin
hekiminden kronik opiad kullanimimi talep etme oranmnin yiliksek oldugu

gOriilmiistiir(246).

2.7.1.6 Siklosporin

Siklosporin lokal kortikosteroidlerle kombine olarak periferik artritli
hastalarda kullanilabilir(247).Hastaliga bagh siklik ndtropeni
kliniginde,n6tropenin diizeltilmesinde etkilidir(248).Siklosporin AS tedavisinde
cok tercih edilmemektedir.ilacin
hepatotoksisite,hipertansiyon,hiperlipidemi,gingival  hiperplazi,miyelosiipresyon

ve nefrotoksik etkileri vardir.

2.7.1.7 Biyolojik Ajanlar

Biyolojik ajan tedavileri AS tedavisinde ¢ok onemli bir kesiftir.Bu grup
ilaglar arasinda Anti-TNF’ler,Interlokin blokorii biyolojik ajanlar,anti monoklonal
etkili ilaglar vardir.2016 yilinda en son giincellemesi yapilan ASAS ve EULAR
birliklerinin yayimnladigi tedavi dnerilerinin ortak 6zelligi su sekildedir.Ug ay 2’li
NSAII tedavisinin sonunda,hastalig1 regrese olmayan aksiyel veya periferik aritriti
bulunan hastalarin Siilfasalazin ile birlikte lokal kortikosteroid kullaniminin
tamamlamasindan sonra; BASDAI skoru 4.0’den fazla olan,CRP yiiksekligi olan

ve MR tutulumu devam eden hastalarda bagka bir DMARD denenmesine gerek
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olmaksizin biyolojik ajan kullanilmasi Onerilmistir(249).Ankikozan spondilitte

kullanilabilen 6 tane biyolojik ajan bulunmaktadir.
Adalimumab

Rekombinant insan monoklonal anti-TNF antikoru olup,2 haftada bir 40 mg
subkutan seklinne uygulanir.Ankilozan spondilitte 3 aylik adalimumab kullanimi
sonrasinda periferik artrit,entezit,psoriasiz,barsak tutulumu ve iiveit lezyonlari ile
birlikte yiiksek BASDAI skorunda anlamli diistisler saglamistir(250).En 6nemli
yan etkisi ciddi enfeksiyon riskinin artmasi ve uzun yillar kullaniminda ise
lenfoma gibi hemotolojik malignite riskinin artmasidir.Biyolojik ajanlar igerisinde
adalimumab iiveit tedavisi ve tedavi sonrasi liveit niiks riski agisindan en basarili

ajan bulunmustur(251).

Sertolizumab Pegol

CDP870 isimli insan monoklonal antikorun FAB kisminin (IgG’nin birimi)
PEG(polietilen glikol) ile kovalent bagli bir Anti-TNF ajandir.Sertolizumab pegol
2 haftada bir 200 mg ya da 4 haftada bir 400 mg subkutan olarak
kullanilir.Sertolizumab Pegol hastaligin aksiyel tutulumunda etkin tedavi
sunmakta olup,hastada 4 ay icerisinde agri,yorgunluk,hastaliga baglh depresyonu
cok hizli bir sekilde diizelttigi goriilmiistiir(252).Sertolizumabin en 6nemli yan

etkileri ciddi enfeksiyonlar ve uzun siireli kullanimlarinda malignite riskidir.

Etanersept

Rekombinant 1gG’nin Fc parcasina bagli TNF reseptorii iceren haftada iki
kez 25 mg ya da haftada bir 50 mg subkutan uygulanan insan fiizyon
proteinidir.CRP’si yiiksek olan aksiyel tutulumlu hastalarin etanersept tedavisinin
12.haftasinda etkin sonuglar alinmistir(253).Etanerseptin en 6nemli yan etkisi
enjeksiyon bolgesinde olusan lokal reaksiyonlar ve hastalarda tedavi sirasinda sik
goriilen st solunum yolu enfeksiyonlaridir(253, 254).Yapilan bir c¢alismada
Etanerceptin 2 yillik kullanimi sonrasinda, hastaligin klinik bulgularinin

rahatlamas1 ve TNF yolaginin baskilanmasina ragmen radyolojik progresyonu
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durdurmadigi ve yeni sindesmofit olusunu engellmedigi goriilmiistiir.Ayn1
caligmada psoriatik artrit ve romatoid artiritte etanerseptin 2 yillik kullanimi
sonrasinda radyolojik progresyonu durdurdugu tespit edilmistir.Bu calisma AS
hastalarinda aksiyel tutulumun patogenezinde sadece TNF’in yol oynamadigini
diistindiirmektedir(255).Ankilozan Spondilite bagli crohn ve graniilamatéz barsak

lezyonlarinda diger biyolojik ajanlara gore en az etkili olan etanerseptdir(256).

Golimumab

Ayda bir 50 mg subkutan ya da intravendz uygulanan insan monoclonal
anti-TNF tir.Ilacin tedavide kullanilmas1 ile BASDAI ve BASFI skorlarinda
anlamli diistisler saglanmaktadir. Tedavi ile radyolojik indekslerde ise diisiis
olmamaktadir(257).Golimumabin giivenlik profili diger Anti-Tnf’lerle aym
diizeyde olup bilinen en Onemli yan etkileri geri doniislii gecici karaciger

fonksiyon testleri yilikselmesi ve iist solunum yolu enfeksiyonlaridir(258).

Sekukinumab

Biyolojik ajanlar icerisinde en yeni molekiil olan sekukinumab IL-17A’ya
selektif baglanan 150 mg ve 75 mg’lik subkutan formu olan insan monoklonal
antikorudur.Sekunimubabin hastaligin agr1 ve yasam kalitesi semptomlarini
lyilestirmesinin  yaninda, sakroiliak tutulum porgresyonunu yavaslattig
radyografik olarak bilinmektedir(259).Tedavisinin en O6nemli yan etkileri
notropeni,kandidal enfeksiyonlar,nazofarenjit ve barsaklarda graniilamatoz

lezyonlar tetiklemesidir(260).

infliksimab

Infliksimab kimerik formda bir ajan olup, TNF béliimii fare diger béliimleri
insan kokenli, 0-2-6.haftalarda ylikleme sozu yapildiktan sonra 2 ayda bir kez
intravendz uygulanan 100 mglik ilag formu bulunan monoklonal antikordur.Diger
ajanlara gore tedavi etkisi daha hizli goriilmekle beraber hastalarda

BASMI,BASFI,BASDAI ve SF-36 skorlarinda belirgin diisme saglar(261,
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262).1lacin bilinen yan etkileri hafif 18kopeni,akcigerde allerjik graniilamtdz
reaksiyonlar,tiiberkiiloza yatkinliktir.Uzun siireli biyolojik ajan tedavisi i¢in
yapilan bir aragtirilmada tedavi etkinlik-ekonomik maliyet agisindan en maliyetli
ajan infliksamab bulunmustur(263).infliksimab hastalarin periferik artrit ve
ekstraartikiiler tutulumunda kullanilan ajan olup,ankiloz olusumunu engelledigi
heniiz kanitlanmamistir ve biyolojik ajanlar igerisinde tedavi birakilmasi sonrasi
semptomlarin niiks siiresinin en uzun oldugu ajandir.(251, 261).Infiksimab Crohn
hastaligi ve AS’ye bagl barsak graniilamtdz reaksiyonlarinda son derece etkin

tedavi sunmaktadir(256).

2.7.2 Non-Farmokolojik Tedaviler

Bu grupta egzersiler,igneleme tedavilerikaplica ve sicak su
terapileri,pelodioterapi(¢amur),ozon uygulamalaridir. Ankilozan spondilit hastalari
agr1 paterni ve hareket kisitlilig1 nedeniyle alternatif tip yontemlerine de (non-
farmakolojik) ¢ok sik bagvurmakta, ozellikle yasli,evli ve uzun yillar hastalik
tanis1 olan hastalarin alternatif tip yontemlerinin basarisina inanglari,en az

farmakolojik yontemlere olan inan¢ kadar oldukgu goriilmiistiir(264, 265)

2.7.2.1 Egzersizler

Kuvvetlendirme amacl egzersizler,solunum amacgh yapilan egzersizler,
akcigere yonelik egzersizler hastalifin tedavisinde gegmektedirAkciger tutulumu
olan hastalarin solunum egzersizleri ile akciger fonksiyonlarinda iyilesmeye yol
actig1 bilinmektedir.Hastalarin 6zellikle evde yapacaklar1 egzersizlerle kendi
postiirlerini  ve  spinal mobilitelerini  daha 1yt  koruyacagikardiyak
kompikasyonlardan daha iyi korunacagi ve daha iyi yasam kalitesine sahip olacagi

vurgulanmistir(266-268).
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2.7.2.2 Kaplica,Balneoterapi (Sifali su tedavileri) ve Peloidpterapi
(Camur)

Ankilozan Spondilit hastalarinda kaplica,balneoterapi ve peloidoterapi
sonrasinda hastalarin eklem fonksiyon ve eklem mobilite 6l¢limlerinin anlamli

olarak arttig1,yasam kalitesi 6l¢eklerinde iyilesmeler oldugu gosterilmistir(269).

2.7.2.3 Ozon Tedavisi

Ankilozan Spondilit hastalarinda ozon tedavisi sonrasinda BASDALI
puani,sabah tutuklugu siiresi ve gece agrisi paterninde anlamli azalmalar elde

edilmistir(270).

2.7.2.4 igneleme Tedavileri

Igneleme tedavileri Glineydogu Asya Tip Gelenegine
dayanmaktadir.Cin’de yapilan igneleme ile ilgili birlesik c¢aligmalarda igne
tedavisi ile klasik Bati tarz1 tedavi karsilastirilmis,AS hasta yagam standatlarinin
iyilesmesi,klinik ~ sikayetlerin = kaybolmasi ve hastaligin inflamasyonunu

bastirilmasinda en az Bati tibb1 kadar basarili oldugunu ortaya koymustur(271).

2.7.3 Cerrahi Tedavi

Ankilozan  Spondilit hastalarinda  total kalga artroplatisi,yastan
bagimsiz,refrakter siddetli agr1 ve radyografik olarak kanitlanmis eklem hasari
olan hastalarda uygulanmaktadir. Komplikasyon orani ve cerrahi sonrasi cerrahiye
neden olan durumlar agisindan niiks orami ¢ok diisiiktiir (272-274).Ankilozan
Spondilite  bagli  kifozlarda  vertebral osteoma  diizeltme cerrahisi
uygulanmaktadir(275).Siddetli eklem tutulumunun neden oldugu  yapisal
deformiteler durumunda deneyimli merkezlerde hastalara ¢esitli spesifik cerrahi

operasyonlar yapilmaktadir(276).
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2.8 Prognoz ve Takip

Yapilan c¢alismalarda AS hastalarinin 10 yillik takip siireglerinde en az
%75’nin hala iyi ve yeterli bir kas-eklem fonksiyonuna sahip oldugunu
gosterirken,hastalarin = %90 wunda hi¢ bir kalici deformitenin olmadigt
gosterilmistir(277, 278).Hastalarda radyolojik  tutulum  gosteren eklem
tutulumlarinin - siddeti, HLA alt grup allelleriyle,yasla,cinsiyetle,sigara i¢me
durumuyla iliskilidir(279).Hastaligin tanisinin ge¢ konulmasi ilerleyen yillarda
hastaligin kotli prognozu icin énemli bir faktordiir.Geg¢ tan1 nedenleri HLA-B27
negatifligi,diisiik sosyoekonomik durum, entezit varligit gibi durumlarla
iliskilidir(280).Ankilozan Spondilit hastaliginin kotii prognoz faktorleri igin
celiskili c¢aligmalar bulunmaktadir.Hastaligin ilk iki yilinda kalca artirti
gelismesi,sedimentasyon  degerinin 30 mm/h iizerinde olmasi,Non Steroid
Antiinflamatuarlara cevapsizlik,Jomber vertabralarda kasitlilik,sosis
parmak,oligoartikiiler tutulum,hastaligin 18 yas Oncesi baslanmasi ¢alismalarda
kotii prognostik faktor olarak gosterilmis olsa da, az1 calismalarda hastaligin erken
baslangici,kalga artirti,daktilit,oligoartrit, NSAIl cevapsizligi,spinal mobilitenin
kisitlanmasinin  prognoza etki etmedigi savunulmustur(281, 282).Ankilozan
Spondilit hastaliginda diisme riski artmaktadir ve bu durum yasam kalitesini
olumsuz etkilemektedir(283, 284).Ankilozan Spondilit hastalarinda ortalama tani
alma yas1 36.5 olarak saptanmustir, hastaliga baglh 6liim riski saglikli poptilasyona
gore 1.5 kat artmistir(285).Hastada Oliim nedenleri arasinda kardiyovaskiiler
olaylar,sekonder amiloidoz,omurga kiriklari, renal tutulumlardir.Ankilozan
Spondilit hastalarinda en sik mortalite nedeni kardiyovaskiiler olaylardir ve
Ankilozan Spondlit hastalarinda kanser goriilme insidansi ve kanser nedeniyle
mortalite orant anlamli olarak daha az bulunmustur(286).Ancak 2000’li yillarin
basinda tedavi protokoliine dahil oran biyolojik ajanlar nedeniyle bu tespitin
gelecek  yillarda  degisebilecegi  ihtimalinin = oldugunu  vurgulamak
gerekmektedir.AS hastaliginda ani 6liimlerin igerisinde en sik gdzlenen sekonder
renal amiloidoza bagl hiperiiresemi komplikasyonlarina baglh
mortalitedir(287).Ankilozan Spondilit hastalarinda mortalite {izerinde etkili
faktorler, komorbite hastalik varligi olmasi,diisiik sosoyoekonomik durum,kalgca

artroplatisi  gecirmis olmanin etkili oldugu goriilmektedir(288).Ankilozan
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Spondilit hastalarinda agr1 nedeniyle alkol kullaniminin yiiksek oldugu, kronik
alkol kullanimina bagli mortalitenin ve alkole sekonder kaza ve travmalara bagl
Olim oranmi yiiksek ¢ikmistir(289).Ankilozan Spondilit hastalarinda 1940-1950
yillar1 arasinda radyoterapi tedavileri denenmistir.Bu yiizden ¢ok eski AS hasta
gruplarinin i¢inde oldugu o6zellikle 90’11 yillarin Oncesindeki epidemiyolojik
calismalar1  glinimiiz ~ c¢alismalarindan  ayr1  olarak  degerlendirmek
gerekmektedir.Cok eski yillardaki hasta gruplarinin ¢alismalarinda Radyoterapiye
O0zgiin yan etkiler ve Ozellikler goéze c¢arpmaktadir (6rn: lenfoproliferatf
hastaliklar,radyoterapiye bagli fibrosis ve kiriklar).Yapilacak olan bilimsel
calismalarda, saha taramalar1 ve retrospektif halk sagligi ¢aligmalarinda 1945-
1970 yillart arasindaki hasta gruplari ile glinimiizdeki hasta gruplariin verilerini

ayr1 ayr1 degerlendirlmesinin daha saglikli olacag: asikardir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Tasarimi1 ve Calisma Gruplarinin Secimi

Calismamiz, Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’nun 13/09/2021 tarihli ve 308 sayili onay1 ile gergeklestirildi.

Calismamiz; Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Romatoloji Poliklinigine Eyliil 2021- Nisan 2022 tarihleri arasinda
basvuran hastalara ve kontrol grubu kisilerin arasindan goniillii olanlarin ¢alisma
olur formunun imzalamasindan sonra, planlan 8 adet anket ve yasam kalitesi
formunun kendilerine uygulanmasi seklinde gerceklestirilmistir.Calismamiz;
arastirma, teorik kisimdan ve saha calismasindan olusmaktadir. Teorik kisim
olusturulurken tarihsel yontemler, literatiir ve kaynak taramasi kullanilmistir.Saha
calismasi kisminda ise veri toplama araci olarak; anket uygulamalarindan ve
hastalarin retrospektif labaratuar verilerinden ve hastalarin aktif hastalik skor
indekslerinden yararlanilmistir.Calismamiz, hastalar ve kontrol grubu olarak iki
farkli temel grupta, hastalik aktivasyon skorlarinin,yasam kalitesi ve duygudurum
Olceklerinin,kinezyofobinin ve labararoutar verilerinin iliskilerinin

degerlendirilmesi seklinde tasarlanmustir.

3.2. Dahil Olma ve Dislama Kriterleri

Gozlemsel ve kesitsel nitelikteki bu c¢alisma Eyliil 2021°den ve Nisan
2022’ye kadar Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Romatoloji Poliklinigine
basvuran ve dahil edilme kriterlerini saglayan modifiye New York kriterlerine
gore Ankilozan Spondilit tanisi almis ve dahil olma kritlerleri tutan hastalardan
80 kisi ve saglikli goniillillerden dahil olma kritlerleri tutan 55 kisi kontrol

grubunu olusturacak sekilde ¢alismaya dahil edilmistir.
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Hastalar i¢cin Dahil Olma Kriterleri;

20-65 yas arasinda Ankilozan Spondilit i¢cin Modifiye New York
Simiflandirma Kriterlerini karsiliyor olmak

Katilmaya onay vermis olmak

Kontrol grubu i¢in Dahil Olma Kriterleri;

20-65 yas grubu arasinda saglikli bireyler

Katilmaya onay vermis olmak

Hastalar icin Dislanma Kriterleri;

20 yas alt1 olanlar,65 yas tistii olanlar

Ankilozan Spondilit i¢in Modifiye New York Siniflandirma Kriterlerini
karsilamamak

Ankilozan Spondlit dis1 herhangi bir immiin-inflamatuar hastalik oykiisii
olanlar

Ankilozan Spondilit aktivitesini,fonksiyonel ve/veya psikolojik durumunu
etkileyen enfeksiyonu olan hastalar

Fibromiyalji hastalik tanisi olanlar

Ankilozan Spondilit baslangicindan oOnce psikiyatrik hastalik Oykiisii
olanlar veya 3 ay i¢inde psikotropik madde kullanan hastalar

Caligmaya katilmaya onay vermeyenler

Gebeler/Emziren/lohusa kadinlar

Tanili ek hematolojik,onkolojik,norolojik, karaciger patolojileri kronik

hastalik 6ykiisii olan bireyler

Kontrol grubu icin Diglanma Kriterleri;

20 yas alt1 olanlar, 65 yas iistii olanlar
Caligmaya katilma onay1 vermeyenler
Psikiyatrik hastalik oykiisii olanlar veya 3 ay icinde psikotropik madde

kullanan bireyler
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e Tanili ek hematolojik,onkolojik,nérolojik,karaciger patolojileri kronik
hastalik oykiisii olan bireyler

e QGebeler/Emziren/lohusa kadinlar

3.3. Calisma Protokolii

Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol gruplarimin sosyodemografik
verileri (yas,cinsiyet,medeni durum,sigara kullanimi,meslek sektorii ve kendi
bakis agilar1 ile mesleki agirliklari,gelir durumu,fizik tedavi rehabilatasyon alma
durumu,gecirilmis  cerrahi  Oykiisii),egitim  durumu, hastalik  siiresi,ek
hastaliklar,ekstrartikiiler tutulum varligi,biyolojik ajan kullanim1  verileri
kaydedildi.Katilimcilara uygulanacak anket ve degerlendirme Olgekleri
arastirmacilar tarafindan yapilandirilmis olup Maslach Tiikenmislik Olgegi, Beck
Depresyon Envanteri, Kisa Form-36 (Short Form-36; SF36),Edmonton
Kirilganlik Olgegi, Tampa Kinezyofobi Olgegi,Bath Ankilozan Spondilit Hastalik
Aktivite Indeksi (BASDAI) ,Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi
(BASFI), Bath Ankilozan Spondilit Hastalarin dosyalarindan  inflamasyon
markerlar1 olarak kullanabilen biyokimyasal parametreleri alinarak Ankilozan
Spondilit hastas1 ve kontrol gruplarina gore karsilastirilmak iizere kayit edildi.
Hastalarin dosyalarindan geriye doniik tetkik degerleri taranarak 16kosit sayisi,
notrofil sayisi, lenfosit sayisi,nétrofil/lenfosit orani, PDW,PCT,IG#NRBC# MPV
sayilari,hemoglobin sayisi,trombosit sayisi,vitamin bl2 degeri,crp degeri,
sedimentasyon degeri,Serum Amiloid A(SAA) ve prokalsitonin diizeyleri, 25-OH

D vitamini seviyesi degerleri ¢alismaya dahil edildi.

3.4. Arastirmanin Evren ve Orneklemi

Gozlemsel ve kesitsel nitelikteki bu calisma Eyliil 2021°den ve Nisan
2022’ye kadar Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Romatoloji Poliklinigine

bagvuran ve dahil edilme kriterlerini saglayan modifiye New York kriterlerine
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gore Ankilozan Spondilit tanisi almis ve dahil olma kritlerleri tutan hastalardan
80 kisi ve saglikli goniillillerden olusan 55 kisi kontrol grubu olarak ¢alismaya
dahil edilmistir.Bu say1 istatistiksel olarak Allocation Ratio 1.5 olacak sekilde orta
dereceli gilivenilirlik hesaplamasiyla hesaplanmistir. Arastirmanin amacina uygun
olarak 2 veri toplama araci belirlenmistir. Arastirmadan elde edilen veriler SPSS
(Statistical 3 Package for Social Sciences) for Windows 21.0 programi

kullanilarak analiz edilmesi hedeflenmistir.

3.5. Cahsmamizda Kullanilan Anket ve Olgekler

Beck Depresyon Olgegi

Toplumda major depresyon ve alt gruplarimin degerlendirilmesi ve
depresyonun ciddiyetinin ortaya konulabilmesi amaciyla Beck ve arkadaslar
tarafindan 21 soruluk bir anket olarak gelistirilmistir. Anket depresyon hastalarinin
yasam bic¢imi,davranis paterni ve diislince yapilarmin klinik gozlemlerle
incelenmesi sonucunda gelistirilmistir.Olgegin amaci toplumda bir bireyde
depresyon riskinin belirlenmesi,kisideki depresif belirti ve davraniglarin niceliksel
Olclimiiniin belirlenmesidir.Her bir soru verilen cevaba gore 0-3 puan arasinda
puan almaktadir.Test sonucunun yiiksek puanla sonuglanmasi,depresyonun
derecesi ve siddeti ile dogru orantilidir(290, 291).Psikaytri hastalarinda yapilan 25
yillik inceleme serilerinde Becks depresyon oOlgegi diger depresyon oOlgekleri
arasinda depresyonu, anksiyeteden ayirmada daha basarili oldugu ifade
edilmistir(290).Beck Derpresyon Olceginin Tiirkiye'ye ilk uyarlamasi Tegin ve
arkadaglar1 tarafindan 1980 yilinda yapilan 6lgegin zamanla giivenilirlilik ve
gecerlilik calismalar1 yapilmis olup,klinik aragtirmalarda kullanilabilecegi 1988 ve
1989 yilinda Hisli ve arkadaslar1 tarafindan kanitlanilmistir.Becks depresyon
testinin Tiirkce wuyarlamasi orjinaline olduk¢a yakin olup,testin yapilan
caligmalarda Tiirk toplumu iizerinde depresyon saptama oOzelligi Amerikan

toplumuna benzer bulunmustur(292).
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Becks Depresyon Olgeginde toplam puana gore depresyon derecesi

asagidaki gibi hesaplanmistir:

e Minimal depresyon: 0-9 puan

e Orta dereceli duygu durum bozuklugu:10-16 puan
e Klinik depresyon: 17-20 puan

e Orta derece depresyon: 21-30 puan

¢ Ciddi diizey depresyon: 31-40 puan

e Siddetli depresyon: >41 puan

Edmonton Kirilganlik Olgegi

Kanada Alberta Universitesinde 2006 yilinda hem servis hem de poliklinik
hastalarina  kolaylikla hizli uygulanabilen bilissel durum,genel saglik
durumu,fonksiyonel bagimsizlik ve performans,ilag kullanimi,beslenme
durumu,kontinans durumunu degerlendiren kirilganhik 6lgegidir.Olgek 11
parametreden olusur.ilk parametre bilissel fonksiyonlar1 dlgmek icin kisiye bos
kagida ¢izmesi istenilen duvar saatinde istenilen saati akrep ve yelkovanla
demostrasyonudur.Son parametre mobilite ve fonksiyoneliteyi degerlendirmek
icin kisinin oturdugu sandalyaden kalkip isaretli alana ulasip,geri doniip
sandalyeye ulasmasi ve bu islermlerin tamaminin zaman agisindan
Olciilmesidir.Geri kalan 9 madde s6zel sorularla hastanin kalan fonksiyonlarini
Olgmektedir.Verilen cevaplara ve fiziksel performansa gore kisi 0-1-2 puan
almaktadir. Testten ne kadar yiiksek puan alinirsa o kadar ¢ok kiside kirilganlik
siddeti bulunmaktadir(50).2018 yilinda yapilan bir calismada Edmonton
Kirilganlik 6lgeginin Tirkce versiyonun Tiirk toplumu iizeridneki gegerliliginin

yuksek giiven araliginda bulundugu ortaya konulmustur(293).
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Edmonton Kirilganlik 6lgegi toplam puana gore kirilganlik dereesi su sekilde

smiflandirilir;

¢ (-4 puan Kirilganlik yok

e 5-6 puan Goriliniirde savunmasiz
e 7-8 puan Hafif Kirilgan

e 9-10 puan Orta Kirilgan

e >11 puan Siddetli Kirilgan

Tampa Kinezyofobi Olcegi

Tampa Kinezyofobi Olgegi (TKO) kinezyofobiyi 6lgen bir 6lgektir.
Literatiirde Tampa Kinezyofobi Olgeginin(TKO) ilk metni 1991°de Miller, Kopri
ve Todd tarafindan tasarlanmistir ancak o donem tasarlanan 6l¢ek yayinlanmamis
olup,Vlaeyen ve arkadaslari tarafindan 1995°de yaymlanmistir, TKO 17 soruluk
bir 06lcek olup hareket etme korkusu, yaralanma korkusu, tekrarlanan
hareketlerden sakatlanma korkusuyla kacinmay1 6lgmek amaciyla gelistirilmis bir
olgektir. Olgekte 37 puani gecilmesi durumunda kinezyofobinin varhigini ortaya
koyar ve alinan her yiiksek puan kinezyofobinin daha siddetli oldugunu
gosterir(294).0lgegin Tiirkge versiyonu ve Tiirkiye verileri giivenirliligi 2011

yilinda Yilmaz ve arkadaslari tarafindan yapilmistir(295).
TKO toplam puana gére kinezyofobi derecesi su sekilde siniflandirilir.

e 17-36 puan Kinezyofobi yok

e >37 puan Kimnezyofobi var

Maslach Tiikenmislik Olcegi

Tikenmislik 6lgeklerinden biri olan Maslach tiikenmislik 6lgegi,Maslach
ve Jackson (1981) tarafindan gelistirilen ve literature Maslach Tiikenmislik Olgegi

ad1 ile gecen arastirmacilarin bireylerin tutum ve fikirlerini toplamak igin
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kullandiklar1 tek boyutlu bir 6lcektir(296, 297). Olgek maddeleri “1 puan higbir
zaman °’ olacak sekilde “5 puan her zaman” olacak sekildedir.Ergin ve arkadaslari
tarafindan 1992 yilinda Hemsire ve Doktor Meslek gruplar1 iizerinde yaptigi
tilkkenmislik ¢alismas1 sirasinda 6l¢egin Tiirkge uyarlamasini ve Tiirkiye sartlarina
standartisazyonu yaparak cevap segenekleri; “O hicbir zaman”, “5 her zaman”
olarak diizenlenmistir(298).Olcek toplam 22 sorudan olusmakta duygusal
tilkkenme,duyarsizlasma ve kisisel basar1 olmak {izere alt parametrelerde
incelenmektedir(299).Test sonuglarinda alinacak yiiksek puan daha yiiksek oranda

tilkkenmislik durumunu yansitmaktadir(298).

Maslach’in tiikenmislik modeli;tiikenmisligi ii¢ boyutlu ele almaktadir.Ilk
boyut olan duygusal tilkenme,tikenmislik piramidinin ilk basamagidir.Bireyin
duygusal ve fiziksel enerji kaynaklarinda azalmay1 ifade etmektedir.Enerji kaybi1
yasayan birey,0zgliven eksikligi ile 1is ortaminda isteksiz davranmakta,is

devamsizligi ve ise geg kalislar olmaktadir.
Duygusal tilkkenme ile ilgili sorular 1,2,3,6,8,13,14,16,20 numarali sorulardir.

e 0-16 puan Diisiik seviye Duygusal Tiikenme
e 17-26 puan Orta seviye Duygusal Tiikenme

e >27 puan Yiiksek Seviye Duygusal Tiikenmeyi gosterir

Duyarsizlagma,kisinin diger bireylerle iliskilerinde kendisini soyutlamaya
ve izole etmeye basladigi, diger bireylere karsi her tiirlii duruma kars: ilgisiz
kaldig1 durumun adidir.Duyarsizlagma tiilkenmislik piramidinin ikinci basamagini
olusturur.Duyarsizlagma,ilk basamakta olusan duygusal tiikenmeye karst bir
savasma tepkisidir.Kisi duyarsizlasarak aslindna kendine bir basar1 alani
olusturmaya caligsmaktadir.Kisisel basar1 gelmesi durumunda birey tiikkenmislige
kars1 kendini yeniden duygusal olarak yapilandima firsati bulacaktir. Kisisel
basarisizlik durumunda ise kiside is hayatinda yetersizlik algis1 gelisecek olup

tilkkenmislik sendromunun {i¢ boyutu tamamlanmis olacaktir.
Duyarsizlagma ile ilgili sorular 5,10,11,15,22 numarali sorulardir.

e (-6 puan Diisiik seviye Duyarsizlagma
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e 7-12 puan Orta seviye Duyarsizlasma

e >13 puan Yiiksek Seviye Duyarsizlagsma olarak degerlendirilir.

Maslach tiikenmislik sendormu modelinin son basamagi kisisel basarida
diismedir.Kisi bu asamada isinde ilerleme kaydedemedigi,islerinde gerileme
yasadigini,is yasaminda gayretlerinin bosa ¢iktigint ve en nihayetinde yetersizlik
duygusu igerisine girdigi donemdir.Kiside bu durumun kroniklesmesi durumunda

kendi islerinde ¢oziimsiizliik hissi ve is ortamindan ayrilma istegi dogmaktadir.

Kisisel basarida diisme ile ilgili sorular 4, 7, 9, 12,17,18,19,21 numaralt

sorulardir.

e >39 puan Kisisel Basar1 Algis1 Diisiik
e 32-38 puan Kisisel Bagar1 Algisi Orta
e <31 puan Kisisel Basar1 Algis1 Yiiksek olarak degerlendirilir.

Kisa form 36 (SF-36) (short form-36)

Yasam kalitesi 6l¢iim testlerinden biri olan SF-36,1992 yilinda Ware ve
arkadaslar1 tarafindan yaklasik 150 soruya yakin bigimde tasarlanmis olup,zaman
icinde Ol¢egin gelistirilmesi ile birlikte dlgek 36 soruya indirgenmis ve ilk dl¢egin
36 soruluk kisa formu olan SF-36 olusturulmustur.Olgek 8 alt baslig: 36 soruda
sorgulamakta olup,kisinin 6zellikle son 1 aylik yasam tecriibelerine yonelik
sorular sormaktadir.Her alt baslik kendi icinde degerlendirilmekte ve sonuglar
birbirini etkilememektedir.Kisa form-36 da sifir puan ve bu puana daha yakin
puanlar kotii saglik durumunu gosterirken,100 puan ve bu puana yakin puanlar
saglik  durumunun iyiligini  gostermektedir(300).Kisa form-36 fiziksel
isleyis,saglik nedenli fiziksel rol sinirlamalari,duygusal sorunlar nedeniyle fiziksel
rol sinirlamalari,enerji/yorgunluk seviyesi ,sosyal islevsellik,agri,genel saglik
durumu ve saglik degisikligi derecesi ile duygusal iyilik durumunu 0 ile 100
arasinda puanlamaktadir(301).Kisa form-36’nin Tiirk¢e versiyonunun giivenilirlik
ve gecerlilik ¢alismas1 Kogyigit ve arkadaslari tarafindan yapilmis olup 6lgegin

Tiirkiye’de yiiksek giivenilirlilik ve gecerlilikte oldugu gosterilmistir.(302).
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Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI)

AS aktivite degerlendirmede yaygin olarak kullanilan indeks,Bath
Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI)’dir (56). Bath
Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index agri, yorgunluk, tutukluk gibi
sosyal ve giindelik hayat iizerine etkili paramaretlerin hasta tarafindan
yanitlanmasini icerir.Hastalik aktivitesi skorlarinda artis hastada ¢ogunlukla geri
doniisiimii olabilen bir fonksiyon kaybina yol agar. Bath Ankylosing Spondylitis
Disease Activity Index’in Tiirk¢e versiyonu,Tiirkiye’de giivenirlilik ve gecerlilik
caligmas1 2005 yilinda Akkog¢ ve arkadaglari tarafindan yapilmistir(303).Yapilan
calismalara goére BASDAI skoru 4.0 ve iizerinde olan hastalar aktif AS
hastaliginin oldugu kabul edilmistir ve ASAS kriterlerine géore BASDAI’de aktif
hastalig1 gosteren skorlarda yeni nesil biyolojik ajan tedavisinin baslanmasi
gerektigi savunulmaktadir(304).BASDAI 6 sorudan olugmaktadir, kisi sorualara
en diisikk sifir en yiiksek 10 puan cevap verebilmektedir.Sorularin toplam
puaninin soru sayisina ortalamasi ile belirlenmektedir.Yiiksek puan hastalik

aktivasyonunu yansitmaktadir.

Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI)

BASDAI testi temel alinarak hastalik aktivitesi,periferik eklem agrist
varligi,yorgunluk,entezit varligi,sabah tutukluguna odaklanan,birlesik indeks
kullanarak kendi kendine uygulanan bir test gelistirilmistir(58).Bu teste Bath
Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI) adi verilmistir BASFI testi
AS’de hafif dereceli fonksiyon kayiplarini saptamada diger hastalik
degerlendirme indekslerinden {istiin  bulunmustur(59).BASFI 10 sorudan
olusmaktadir, kisi  sorualara en diisiik sifir en ylksek 10 puan cevap
verebilmektedir. Sorularin toplam puaninin soru sayisina ortalamasi ile
belirlenmektedir.Yiiksek ~ puan  aktif  hastaligi  yansitmaktadir.Hastalik
aktivasyonuna gore biyolojik ajan kullanimi agisindan BASDAI BASFI’den daha
degerli bulunmustur(305).BASFI’nin 2005 yilinda Tiirkge versiyonunun gecerlilik
ve giivenilelirligi ¢alismalar1 Karatepe ve arkadaglan tarafindan yapilmis olup,

0lcegin Tiirkce versiyonu yiiksek giivenirlilikte bulunmustur(305, 306).
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Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index (BASMI)

Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index(BASMI) AS hastalarinda
temel 5 dlglime dayanmaktadir.Birinci 6l¢lim servikal rotasyonun gonyometre ile
acisint  Olcililmesi,ikincisi tragus-duvar mesafesi,liciinciisii lateral fleksiyon
Olclimii,dordiinclisi.  lumbar  fleksiyonun  Olclilmesi,besincisi  maksimum
intermalleor mesafenin Ol¢iilmesidir. Bath Ankylosing Spondylitis Metrology
Index Ol¢limii metrik Olglimlerin degerlerinin girilmesiyle kendi hesaplama
logaritmasina gore 0-10 arasinda puan skalasi vermektedir.Bath Ankylosing
Spondylitis Metrology Index sakroiliak eklemlerdeki ve/veya omurgadaki
inflamasyon seviyelerini dogrudan yansitmaz(307).Spinal mobiliteyi daha iyi
yansitmasi i¢in BASMI ana kaynak alinarak gesitli birkag 6l¢iim eklenerek daha
etkili indeksler gelistirilmeye calisilmaktadir(308, 309).Bath Ankylosing
Spondylitis Metrology Index ile radyolojik degerlendirme arasinda da giiglii bir
ilisgki bulunmug,BASMI'nin tedavi ile olusan iyilesme siirecine duyarli olusu
nedeniyle de aksiyel iyilesmenin degerlendirilmesinde uygun bir yontem olarak
onerilmektedir(60).Spinal mobilite Ol¢iimlerinin hastalik aktivitesi ve yasam
kalitesi parametreleri ile birlikte degerlendirildigi bir calismada BASMI testinde
modifiye Schober, el-yer uzakligi ve servikal rotasyonun hastalik ile iliskili
degisiklikleri en 1yi yansitan Olciimler oldugu giivenirliligi ve gecerliligi

saptanmistir(310).

3.6. Biyokimyasal Testler

Caligmamizda hemogram ve biyokimya parametrelerinden 16kosit degeri
,notrofil degeri, lenfosit degeri,hemoglobin degeri,trombosit sayisi,PDW(platelet
dagilim genisligi),PCT(hemogram prokalsitonin), IG (immatur granulosit), NRBC
(cekirdekli kirmizi kan hiicresi), MPV(ortalama trombosit hacmi),vitamin b12,
crp ,sedimentasyon, Serum Amiloid A, prokalsitonin(biyokimyasal),vitamin D,
notrofil sayisinin lenfosit sayisina orami degerleri dahil edilmistir. Hastalarin

tetkik degerleri dosyalarindan geriye doniik olarak taranarak elde edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1 Olgiimlerin, Basiklik ve Carpikhik Katsayilari, Normalligin

Sinanmasi

Tablo 4 1 Olgiimlerin, Basiklik ve Carpiklik Katsayilari, Normalligin Sianmasi

(Calisma verilerin uzunlugu nedeniyle 2 sayfada yer verilmistir)

Hasta Kontrol
Carpikhik Basikhk Carpikhik Basikhk
Yas 0,451 -0,552 0,222 -1,134
Boy 0,392 -0,186 0,123 -0,968
Kilo 0,457 0,194 0,134 1,607
Bki 0,017 -0,217 0,067 -0,038
B12 2,060 5,798 1,417 1,853
D Vitamini 1,300 2,488 1,477 3,063
Ig 4,374 22,230 2,827 9,466
Nrbc 8,887 79,292 7,412 54,953
Crp 1,598 1,651 2,510 6,719
Sedim 1,698 2,838 1,141 1,756
Saa 3,139 11,320 3,670 13,238
Prokalsitonin 7,022 55,906 3,725 19,178
Lenfosit 1,548 4,632 0,750 0,194
Notrofil 0,903 0,697 3,488 17,299
Notrofil/Lenfosit 1,155 1,534 2,915 10,681
Pdw 1,330 3,748 0,920 2,083
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Mpv 0,927 3,861 0,279 -0,210
Pct 0,365 1,392 0,964 1,900
Hb -0,313 -0,437 -0,289 -0,658
Plt 0,608 0,918 0,513 0,574
Whbc 1,247 2,054 2,447 9,366
Becks 1,413 2,518 1,030 0,615
Edmonton 1,197 0,763 2,115 5,157
Tampa_Kinezyofobi 0,006 1,350 0,657 0,687
Duygusal Tiikenme -0,033 -0,198 0,233 0,008
Duyarsizlasma 1,245 1,194 0,672 -0,575
Kisisel Basar1 -0,985 1,304 0,370 0,163
Fiziksel Isleyis -0,578 -0,024 -2,281 6,939
Fiziksel Rol 0,216 -1,462 -3,648 13,951
Duygusal Rol 0,188 -1,563 -5,882 35,882
Enerji/Yorgunluk 0,147 -0,246 0,080 -1,020
Sosyal/islevsellik -0,429 0,122 -0,651 -0,430
Agr 0,322 -0,180 -1,347 0,419
Duygusal lyilik -0,213 -0,143 -0,744 0,074
Genel Saghk 0,050 -0,144 -0,199 -0,826
Saglik Degisiklik 0,502 -0,419 0,344 -0,763
Basdai -0,150 -0,472 1,076 0,929
Basfi 0,029 -0,208 1,334 3,274
Basmi 1,111 1,207 0,070 -0,622

Tablo 4.1 Olgiimlerin, Basiklik ve Carpiklik Katsayilar1, Normalligin Sianmas (devami)
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Normalligin simanmasinda yaygin kullanilan bir yontem carpiklik ve
basikliklar katsayilaridir. Olgiimlerin basiklik ve carpiklik degerlerinin +3 ile -3
arasinda olmasi normal dagilim igin yeterli goriilmektedir (Groeneveld ve

Meeden, 1984; Moors, 1986; Hopkins ve Weeks, 1990; De Carlo, 1997).

Hasta ile kontrol grubunun her ikisinde de normalligin saglanabilmesi ile
parametrik yontemler, en az birinde normalligin saglanamamasi ile parametrik
olmayan yontemler kullanilir. Buna gore normalligin saglandigi ve saglanmadigi
Ol¢iimler tabloda belirtilmistir (*normal dagilim saglanmayan 6l¢iim koyu olarak

bi¢imlendirilmistir).

4.2 Kullanilan istatistiksel Yontemler

Verilerin analizi SPSS 26.0 programut ile yapilmis ve %95 giiven diizeyi ile
calisilmistir. Kategorik (nitel) degiskenler icin frekans ve yiizde (n(%)), sayisal
(nicel) degiskenler icin ortalama, standart sapma (Ort£ss), minimum, maksimum,
medyan (M) istatistikleri verilmistir.Calismada demografik ve klinik ozellikler ile
hasta grubu arasindaki iliskide Kikare testi, dl¢limlerin gruplara gore farklilik
gostermesi Mann Whitney (parametrik olmayan)/bagimsiz gruplar t testi
(parametrik) ile) testi ile analiz edilmistir. Kikare testi; iki kategorik degisken
arasindaki  iligkinin  belirlenmesinde  kullanilan  test teknigidir. Mann
Whitney/bagimsiz gruplar t testi; bagimsiz iki grubun nicel bir degisken agisindan
karsilagtirilmasinda kullanilan test teknigidir. Pearson/Spearman korelasyon; iki
nicel Olglim arasindaki iliskinin yOniiniin, siddetinin belirlenmesinde kullanilan
test teknigidir.Hipotezler test edilirken bagimsiz degiskende ¢ok sayida grup
varsa, degiskenlerin kendi aralarinda nasil etkilesime girdiklerini ve bu
etkilesimlerin bagimli degisken iizerindeki etkilerini analiz etmek i¢in Annova

testi kullanildi.

4.3 Demografik Veriler

Calismaya katilanlarin %59,3’1i hasta grubundadir.Calismaya katilanlarin
%28,9’u 30-39 yas araligindadir.Calisamaya katilanlarin cinsiyeti %60,0 erkektir
ve medeni durum olarak ise %64,4’1 evlidir.Calisma ve gelir durumlar1 agisindan
calismaya katilanlarin %73,3’1 orta gelirli, %37,0’si liniversite mezunu,%26,7’si

igsiz veya emekli,bir iste calisanlarin  ise  %45,2’si  6zel sektorde
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calismaktadir.Calismaya katilanlarin %48,1°1 fazla kilolu (BMI >25),%45,2’si hig
sigara kullanmamistir.Caligmaya katilanlarin = %23,7’sinde  biyolojik ajan
kullanimi mevcut iken, kullanimi, %23,7’sinde AS disinda farkli bir kronik
hastalik varlig1 tespit edilmistir.Calismaya katilanlarin %2,2’sinde gecirilmis
omurga cerrahisi Oykiisii varken,%2,2’sinde aktif fizik tedavi siireci
mevcutken,%2,2’sinde hastaligin ekstra artikiiler tutulumu
bulunmaktadir.Caligmaya katilan AS hastalarinin %42,5°1 hastalik tanisini 1-2 yil
once almistir.Calismaya katilanlarin%17,0’sinin ~ Hlab27  genetik  testi
pozitifdir.Biyolojik ajan kullananlarin 12 tanesi Sekuninumab,8 kisi Golimubab,6
kisi Etanersept,4 kisi Adalinumab,1 kisi Sertolizumab,l1 kisi Infliksimab

kullanmaktadir.

Tablo 4 2.Demografik 6zelliklerin dagilim1

(calisma verilerin uzunlugu nedeniyle 3 sayfada yer verilmistir)

n (%)

Hasta 80 (59,3)
Ana Grup

Kontrol 55 (40,7)

30 Al 35(25,9)

30-39 39 (28,9)
Yas

40-49 34 (25,2)

50 Ve Ustii 27 (20)

Erkek 81 (60)
Cinsiyet

Kadin 54 (40)

Evli 87 (64.4)
Medeni Bekar 46 (34,1)

Bosanmis 2(1,5)
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Zayif 24 (17,8)
Orta 99 (73,3)
Gelir
Giicli
12 (8,9)
[Ikogretim 45 (33,3)
Lise 29 (21,5)
Ogrenim Universite 50 (37)
Yiikseklisans/Doktora 11 (8,1)
Agir Is 21 (15,6)
Orta Is 34(25,2)
Meslek Hafif Is 29 (21,5)
Ogrenci 15 (11,1)
Issiz/Emekli 36 (26,7)
Kamu 23 (17)
Ozel Sektor 61 (45,2)
Meslek Grup
Ogrenci 15(11,1)
Issiz/Emekli 36 (26,7)
Zayif 2(1,5)
Normal 59 (43,7)
Obezite Diizeyi
Fazla Kilolu 65 (48,1)
Obez 96,1
Aktif Icici 48 (35,6)
Sigara Hi¢ Kullanmamig 61 (45,2)
Ex Smoker 26 (19,3)
Biyolojik Ajan Kullanimi Var 32 (23,7)
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Yok 103 (76,3)
Var 32 (23,7)
Kronik Hastalik
Yok 103 (76,3)
Var 3(2,2)
Omurga Cerrahisi
Yok 132 (97,8)
Var 3(2,2)
Fizik Tedavi Yok 84 (62,2)
Eskiden Almis 48 (35,6)
Var 3122
Ekstra Artikiiler
Yok 132 (97,8)
1-2 Y1l 34 (42,5)
Tan1 Siiresi 3-5Y1l 15 (18,8)
5 Yildan Fazla 31 (38,7)
Hlab27 Genetik Durum Pozitif 23 (17)
Negatif 25 (18,5)
Calisilmamis 87 (64,4)

Demografik 6zelliklerin dagilimi devami
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4.4 Ol¢ek Diizeylerinin ve Laboratuar Degerlerinin Dagilimi ve

Ortalama Degerleri

Tablo 4 3 Olgek diizeylerinin dagilimi

n (%)
Normal 86 (63,7)
Duygu Durum Bozuk 36 (26,7)
Becks Kliik Depresyon 6(4.4)
Orta Depresyon 4(3)
Ciddi Depresyon 3(22,2)
Kirilgan Degil 118 (87,4)
Goriliniirde Savunmasiz 12 (8,9)
Edmonton
Hafif Kirilgan 4 (3)
Orta Kirilgan 1(0,7)
Var 63 (46,7)
Tampa Kinezyofobi
Yok 72 (53,3)
Diislik 27 (20)
Maslach Duygusal Tiikenme Normal 80 (59,3)
Yiiksek 28 (20,7)
Diisiik 52 (38,5)
Maslach Duyarsizlik Normal 56 (41,5)
Yiiksek 27 (20)
Diisiik 322
Maslach Kisisel basari Orta 12 (8,9)
Yiiksek 120 (88,9)

Calismaya katilanlarin %26,7’sinin  duygu durum bozuklugu mevcuttur.
Calismaya katilanlarin %8,9’unun Edmonton diizeyi goriiniirde savunmasiz iken,
%46,7’sinin  Kinezyofobisi bulunmaktadir.Calismaya katilanlarin  %20,7’sinin
Duygusal Tiilkenme mevcutken, 9%20,0’sinin de Duyarsizlagma vardir,

%388,9’unun Kisisel Basar1 diizeyi yliksek tespit edilmistir.

57



4.4.1 Olcek Diizeylerinin,Demografik Verilerin Ortalamalari

Tablo 4 4 Laboratuar degerlerinin ve dlgek diizeylerinin dagilimi demografik ve

klinik tablolar

(caligsma verilerin uzunlugu nedeniyle 2 sayfada yer verilmistir)

Maks-Min(M)

Orttss

Yas 64-20 (37) 38,57+11,74
Tani Siiresi 15-0 (1) 2,9+3.83
Boy 191-153 (170) 170,35+8,85
Kilo 107-46 (73) 73,37£11,92
Bki 34-17 (25) 25,26+3,45
B12 881-110 (258) 301,47+134,23
D Vitamini 62-3,4 (14,3) 17,31+10

Ig 0,8-0 (0,03) 0,06+0,1
Nrbc 0,7-0 (0) 0,01+0,07
Crp 49-0,1 (1,7) 6,72+10,76
Sedim 74-0,11 (13) 16,87+£12,67
Saa 19-0,03 (0,52) 1,66+3,03
Prokalsitonin 0,31-0,01 (0,02) 0,03+0,03
Lenfosit 4960-1010 (1910) 1950,07+609,79
Nétrofil 14840-1190 (4020) 4464,22+1763,42
Notrofil/Lenfosit 7,93-0,42 (2,14) 2,47+1,2
Pdw 21-8,7 (12) 12,14+2,01
Mpv 14,5-8,04 (10,3) 10,39+0,92
Pct 0,51-0,11 (0,29) 0,29+0,07
Hb 17,9-9,6 (14,1) 13,89+1,76
Plt 505-112 (269) 277,52+69,94
Whbce 18430-3630 (6800) 7248,2242171,74
Becks 38-0 (7) 8,86+6,83
Edmonton 9-0 (1) 1,54+1,99
Tampa_Kinezyofobi 68-17 (36) 36+10,3
Duygusal Tiikkenme 37-8 (21) 21,24+6,07
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Duyarsizlasma 24-2 (8) 8,83+4,24

Kisisel Basar1 40-8 (25) 24,79+6,22
Fiziksel Isleyis 100-0 (85) 76,44+24.95
Fiziksel Rol 100-0 (100) 66,85+39,45
Duygusal Rol 100-0 (100) 66,66+41,34
Enerji/Yorgunluk 100-0 (50) 51,67+22.9
Sosyal/islevsellik 100-0 (75) 67,4+24,09
Agri 100-0 (55) 60,124+31,57
Duygusal lyilik 100-0 (60) 61,76+21,93
Genel Saglik 100-5 (55) 56,38+22.84
Saglik Degisiklik 100-0 (50) 54,61£26,68
Basdai 10-0 (3,1) 3,58+2,84

Basfi 10-0 (2,5) 3,0542,6

Basmi 6,6-0,1 (2) 2,12+1.2

Laboratuar degerlerinin ve dl¢ek diizeylerinin dagilimi demografik ve klinik tablolari devami

Calismaya katilanlarin demografik, klinik 6zelliklerine iliskin, Olcek

puanlarina iliskin betimleyici istatistikleri verilmistir.
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4.4.2 Olcek Diizeylerinin Alt Gruplariyla Birlikte Dagilimi

Tablo 4 5 Olgek diizeylerinin ve genetik HLA-27’nin dagilimi

n (%)
Pozitif 23 (17)
Hlab27 Durum Negatif 25 (18,5)
Calisilmamis 87 (64,4)
Normal 86 (63,7)
Duygu Durum Bozuk 36 (26,7)
Becks Klinik Depresyon 6 (4.4)
Orta Depresyon 4(3)
Cidd1 Depresyon 3(12,2)
Kirilgan Degil 118 (87,4)
Goriiniirde Savunmasiz 12 (8,9)
Edmonton
Hafif Kirilgan 4 (3)
Orta Kirilgan 1(0,7)
Var 63 (46,7)
Tampa Kinezyofobi
Yok 72 (53,3)
Diisiik 27 (20)
Maslach Duygusal Tikenme Normal 80 (59,3)
Yiiksek 28 (20,7)
Diisiik 52 (38,5)
Maslach Duyarsizlik Normal 56 (41,5)
Yiiksek 27 (20)
Diisiik 3(2,2)
Maslach Kisisel basari Orta 12 (8,9)
Yiiksek 120 8,9)
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4.5 Demografik ve Klinik Ozelliklerin Grup ile Iliskisi

Tablo 4 6 Demografik ve klinik 6zelliklerin grup ile iligkisi tablosu

(caligsma verilerin uzunlugu nedeniyle 2 sayfada yer verilmistir)

Hasta Kontrol P

30 Alta 19 (23,8) 16 (29,1)
30-39 27 (33,8) 12 (21,8)

Yas 0,517
40-49 19 (23,8) 15 (27,3)
50 ve Ustii 15 (18,8) 12 (21,8)
Erkek 50 (62,5) 31 (56,4)

Cinsiyet 0,592
Kadin 30 (37,5) 24 (43,6)
Evli 46 (57,5) 41 (74,5)

Medeni 0,064
Bekar 34 (42,5) 14 (25,5)
Zayif 15 (18,8) 9(16,4)

Gelir Orta 62 (77,5) 37 (67,3) 0,041*
Gugli 3(3,8) 9(16,4)
[kdgretim 32 (40) 13 (23,6)

Ogrenim Lise 20 (25) 9 (16,4) 0,016*
Universite ve iistii 28 (35) 33 (60)
Agir Is 17 (21,3) 4 (7,3)
Orta s 20 (25) 14 (25,5)

Meslek Hafif Is 14 (17.,5) 15 (27,3) 0,218
Ogrenci 9(11,3) 6 (10,9)
Issiz/Emekli 20 (25) 16 (29,1)
Kamu 14 (17,5) 9(16,4)
Ozel Sektor 37 (46,3) 24 (43,6)

Meslek Grup ) 0,963
Ogrenci 9(11,3) 6 (10,9)
Issiz/Emekli 20 (25) 16 (29,1)
Normal/Zay1f 34 (42,5) 27 (49,1)

Obezite Diizeyi Fazla Kilolu 39 (48,8) 26 (47,3) 0,493
Obez 7 (8,8) 2 (3,6)
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Aktif Tcici 32 (40) 16 (29,1)

Sigara Hi¢ Kullanmamig 31 (38,8) 30 (54,5) 0,193
Ex Smoker 17 (21,3) 9(16,4)
Var 32 (40) 0(0)

Biyolojik Ajan Kullanimi 0,000*
Yok 48 (60) 55 (100)
Var 23 (28,8) 9(16,4)

Kronik Hastalik 0,145
Yok 57 (71,3) 46 (83,6)
Var 2(2,5) 1(1,8)

Omurga Cerrahisi 0,999
Yok 78 (97,5) 54 (98,2)
Var 3(3.9) 0(0)

Fizik Tedavi Alma Durumu Yok 33 (41,3) 51 (92,7) 0,000%
Eskiden Almis 44 (55) 4(7,3)
Var 3(3.9) 0(0)

Ekstra Artikiiler 0,270
Yok 77 (96,3) 55 (100)
Pozitif 23 (28,8) 0

Hlab27 Genetik Durum Negatif 25 (31,3) 0(0) 0,000*
Caligilmamig 32 (40) 55 (100)

*p<0,05 anlamh iliski var, p>0,05 anlamh iliski yok; Kikare testi

Demografik ve klinik 6zelliklerin grup ile iligkisi tablosu (Devami)

Hasta ve kontrol gruplarinda gelir diizeyi, 6grenim durumu, Biyolojik
Ajan Kullanimi,fizik tedavi alma durumu,HLA B27 genetik pozitifligi durumlari
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05).Kontrol grubunda gelir
durumu (orta+ytiksek %83,7) ve 6grenim durumu (%60,0) daha yiiksektir.Hasta
grubunda Biyolojik ajan kullannmi  (%40,0),fizik tedavi alma durumu
(%3,8),HLAB-27 pozitiflik 28,8 oranlar1 daha yiiksektir. Hasta ve kontrol gruplari
arasinda diger ozelliklerde iliski anlaml degildir (p>0,05).
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4.6 Ol¢ek Diizeylerinin Grup ile Tliskisi

Tablo 4 8 Olgek diizeylerinin grup ile iliskisi tablosu

Hasta Kontrol P
Normal 40 (50) 46 (83,6)
Duygu Durum Bozuk 28 (35) 8 (14,5)
Becks Klinik Depresyon 5(6,3) 1(1,8) 0,000*
Orta Depresyon 4(5) 0(0)
Cidd1 Depresyon 3(3,8) 0(0)
Kirilgan Degil 65 (81,3)  53(96,4)
Goriiniirde Savunmasiz 10 (12,5) 2 (3,6)
Edmonton 0,055
Hafif Kirilgan 4(5) 0 (0)
Orta Kirilgan 1(1,3) 0 (0)
Var 58 (72,5) 50.1)
Tampa Kinezyofobi 0,000*
Yok 22 (27,5)  50(90,9)
Diisiik 11(13,8) 16 (29,1)
Duygusal Tiikkenme Normal 47 (58,8) 33 (60) 0,017*
Yiiksek 22 (27,5) 6 (10,9)
Diisiik 33 (41,3) 19(34.,5)
Duyarsizlagma Normal 31 (38,8) 25 (45.5) 0,692
Yiiksek 16 (20) 11 (20)
Diisiik 1(1,3) 2 (3,6)
Kisisel Basar1 Orta 7 (8,8) 509,1) 0,722
Yiiksek 72 (90) 48 (87,3)

*p<0,05 anlamh iliski var, p>0,05 anlamh iliski yok; Kikare testi

Hastalar ile kontrol grubu arasinda Beck Depresyon diizeyi,Kinezyofobi
durumu,Duygusal Tiikenme diizeyi arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmaktadir(p<0,05).Hasta grubunda depresyon diizeyi (%3,8),kinezyofobi
(%72,5),Duygusal Tiikenme (%27,5) oranlar1 daha yiiksektir. Diger klinik belirti
diizeylerinde iligki anlamli degildir (p>0,05).
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4.7 Demografik Ol¢iimlerin Gruba gore Karsilastirilmasi

Tablo 4 7 Demografik 6l¢iimlerin gruba gore karsilastirilmasi tablosu

Hasta Kontrol
p
Medyan Orttss Medyan Orttss
Yas 37,0 38,21+11,2 38,0 39,09+12,57 0,671
Boy 170,0 169,4318,77 172,0 171,698,838 0,144
Kilo 72,5 73,7£12,97 73,0 72,89+10,31 0,700
Bki 25,5 25,62+3,68 25,0 24,73+3,04 0,140

*p<0,05 anlamli fark var, p>0,05 anlaml fark yok; Bagimsiz gruplar t testi

Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yas, boy, kilo, BKi(viicut kitle

indeksi) bakimindan istatistiksel anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05).
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4.8 Laboratuvar Ol¢iimlerin Gruba gore Karsilastiriimasi

Tablo 4 8 Laboratuvar dlgiimlerin gruba gore karsilastirilmasi tablosu

Hasta Kontrol
Medyan Orttss Medyan Orttss b
B12 239,5 280,18+132,5 295,0 332,45£131,81  0,002*
D Vitamini 13,0 15,48+8,82 18,0 19,96+11,06  0,012*
Ig 0,0 0,07+0,12 0,0 0,05+0,05 0,358
Nrbc 0,0 0+0,03 0,0 0,01+0,09 0,861
Crp 1,9 9,13+12,78 1,1 3,245,19 0,002*
Sedim 13,0 18,29+14,4 13,0 14,8+9,36 0,091
Saa 0,6 2,02+3,39 0,3 1,14+2,37 0,032%*
Prokalsitonin 0,0 0,03+0,04 0,0 0,03+0,03 0,357
Lenfosit 1905,0  1946,25+659,82 1910,0 1955,64+534,54 0,723
Nétrofil 4240,0 4584,13+1664,31 3800,0 4289,82+1900,52 0,173
Notrofil/Lenfosit 2,3 2,59+1,22 2,0 2,3+1,15 0,067
Pdw 12,0 12,14+2,07 11,9 12,14+1,94 0,874
Mpv 10,3 10,37+0,95 104 10,41+0,9 0,766
Pct 0,3 0,29+0,07 0,3 0,29+0,06 0,737
Hb 13,9 13,68+1,61 14,4 14,2+1,92 0,088
Plt 280,5 282,08+74,36 264.,0 270,89+63,03 0,363
Whbc 6855,0 7321,75+£2066,12 6430,0 7141,27+£2332,15 0,376

*p<0,05 anlamh fark var, p>0,05 anlamh fark yok; Bagimsiz gruplar t/Mann Whitney testi

Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda B12, D Vitamini, CRP, SAA
Olclimleri bakimindan istatistiksel anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05). Kontrol
grubundaki hastalarin vitamin B12 (332,45), D vitamini (19,96) dl¢iimleri daha
yiiksek, hasta grubundakilerin CRP (9,13), SAA (2,02) ol¢iimleri daha yiiksektir.
Diger ol¢iimlerde fark anlamli degildir (p>0,05).
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4.9 Ol¢ek Puanlarinin Gruba gore Karsilastirilmasi

Tablo 4 9 Olgek puanlarmin gruba gore karsilastiriimasi tablosu

Hasta Kontrol
Medyan Ortss Medyan Ortss b

Becks 10,5 10,86+7,7 5,0 5,95+3,78  0,000%*
Edmonton 1,0 2,04+2,22 0,0 0,82+1,29 0,055

Tampa Kinezyofobi 42,0 41,24493 28,0 28,38+6,08  0,000%*
Duygusal Tiikkenme 22,5 22,69+5,72 19,0 19,15+6 0,001*
Duyarsizlagsma 7,0 8,88+4,59 8,0 8,76+3,7 0,881

Kisisel Basar1 27,0 25,68+5,97 23,0 23,49+6,4 0,722

Fiziksel 1sleyi$ 65,0 62,88+23,98 100,0 96,18+5,85  0,000*
Fiziksel Rol 50,0 45,94438,66 100,0 97,27£9,22  0,000*
Duygusal Rol 33,3 44,99+40,78 100,0 98,18+9,98  0,000*
Enerji/Yorgunluk 40,0 39,94+19,22 70,0 68,73+£16,14 0,000*
Sosyal/Islevsellik 62,5 57,46+23,11 87,5 81,86+£17,28 0,000*
Agr 45,0 42,24+24.6 100,0 86,12+20,64 0,000*
Duygusal lyilik 52,0 52,22420,72 80,0 75,64£15,29  0,000*
Genel Saglik 45,0 44,19+18,73 75,0 74,11£15,53  0,000*
Saglik Degisiklik 50,0 45,91427,71 75,0 67,27+19,17  0,000*
Basdai 5,5 5,44+2.21 0,8 0,89+0,59  0,000%*
Basfi 4,6 4,63+2,26 0,7 0,76+0,49  0,000*
Basmi 2.4 2,75+1,09 1,2 1,21+0,65  0,000*

*p<0,05 anlamh fark var, p>0,05 anlamh fark yok; Bagimsiz gruplar t/Mann Whitney testi

Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda Beck Depresyon, Edmonton,
Kinezyofobi, Duygusal Tiikenme, SF-36’nin Fiziksel Isleyis, Fiziksel Rol,
Duygusal Rol, Enerji/Yorgunluk, Sosyal/Islevsellik, Agri, Duygusal lyilik, Genel
Saglik, Saglikta Degisiklik BASDAI, BASFI, BASMI puanlar1 bakimindan
istatistiksel anlamli fark bulunmaktadir(p<0,05).Hasta grubundakilerde Beck
Depresyon (10,86), Edmonton, Kinezyofobi (2,04), Duygusal Tiikenme (41,24),
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BASDALI (5,44), BASFI (4,63), BASMI (2,75) diizeyleri daha yiiksek iken,
Fiziksel Isleyis (62,88), Fiziksel Rol (45,94), Duygusal Rol (44,99),
Enerji/Yorgunluk (39,94), Sosyal/islevsellik (57,46), Agr (42,24), Duygusal
Iyilik (52,22), Genel Saglik (44,19), Saglikta Degisiklik (45,91) dlgiimleri daha
diisiiktiir. Tiikkenmisligin Duyarsizlasma ve Kisisel Bagar1 boyutu icin fark anlaml

degildir (p>0,05).

4.11 Hasta Grubunda Demografik ve Laboratuvar Olciimlerin Biyolojik
Ajan kullanimina gore Karsilastirilmasi

Tablo 4 10 Hasta grubunda demografik oOl¢limlerin biyolojik ajan kullanimina
gore karsilastirilmasi tablosu

Biyolojik Ajan+ Biyolojik Ajan-
Medyan Orttss Medyan Orttss P
Yas 38,5 40,69+10,99 34,0 36,56+11,14 0,107
Tan1 Siiresi 4,5 5,28+3,51 2,0 4,65+4,12 0,476
Boy 169,0 169,97+10,37 170,0 169,06+7,61 0,653
Kilo 73,5 77,34+14,13 71,0 71,27£11,66 0,039*
Bki 26,7 26,73+3,87 243 24,884+3,38 0,027*

*p<0,05 anlamh fark var, p>0,05 anlamh fark yok; Bagimsiz gruplar t testi

Biyolojik ajan kullananlar ile kullanmayanlar arasinda kilo, BKI 6l¢iimleri
bakimindan istatistiksel anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05). TNF alfa
bulunanlarda kilo (77,34), BKI (26,73) élciimleri daha yiiksektir.
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Tablo 4 11 Hasta grubunda laboratuvar biyolojik ajan kullanimma gore

karsilastirilmasi tablosu

Biyolojik Ajan+ Biyolojik Ajan-
Medyan Orttss Medyan Orttss b
B12 246,0 296,09+150,23 238,5 269,56+119,73 0,432
D Vitamini 13,0 16,08+9,6 13,0 15,09+8,35 0,627
Ig 0,0 0,08+0,15 0,0 0,06+0,1 0,349
Nrbe 0,0 0,01+0,05 0,0 0+0 0,972
Crp 1,5 6,54+10,64 3,5 10,85+13,86 0,140
Sedim 12,0 18,22+15,36 13,5 18,33+13,88 0,972
Saa 0,5 1,91+4,28 0,8 2,09+2,68 0,072
Prokalsitonin 0,0 0,03+0,05 0,0 0,02+0,01 0,186
Lenfosit 2045,0  2026,56+630,94 1750,0 1892,71+679,63 0,163
Nétrofil 4120,0  4776,25+1837,94  4350,0  4456,04+1544,63 0,523
Nétrofil/Lenfosit 2,1 2,57+1,29 2,3 2,6+1,19 0,589
Pdw 12,2 12,28+2,19 11,9 12,0442 0,379
Mpv 10,7 10,39+0,98 10,2 10,36+0,94 0,293
Pct 0,3 0,28+0,08 0,3 0,3+0,06 0,268
Hb 14,3 13,89+1,54 13,9 13,53+1,66 0,328
Plt 265,5 266+76,99 293,5 292,79+71,35 0,115
Whbce 6930,0  7511,88+2473,97  6800,0 7195+€1759,93 0,684

*p<0,05 anlamh fark var, p>0,05 anlamh fark yok; Bagimsiz gruplar t/Mann Whitney testi

Hasta grubunda Biyolojik ajan kullanimi ile bulunmayanlar arasinda tiim

laboratuvar Olgiimleri bakimindan istatistiksel anlamli fark bulunmamaktadir

(p>0,05).
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4.12 Hasta Grubunda Olcek Puanlarinin Biyolojik Ajan
kullanimina gore Karsilastirilmasi

Tablo 4 12 Hasta grubunda 6l¢ek puanlarinin biyolojik ajan kullanimina gore

karsilastirilmasi tablosu

Biyolojik Ajan+ Biyolojik Ajan-
Medyan Orttss Medyan Orttss P
Becks 10,5 11,19+£7,73 9,5 10,65+7,76 0,571
Edmonton 2,0 2,63+2.61 1,0 1,65+1,85 0,100
Tampa Kinezyofobi 41,5 40,16+7,02 42,0 41,96+10,55 0,399
Duygusal Tiikenme 22,0 22,06+5,51 23,0 23,145,88 0,429
Duyarsizlasma 7,0 8,69+4,38 7,0 9+4,77 0,768
Kisisel Basar1 27,0 25,56+6,45 27,0 25,75+5,7 0,892
Fiziksel Isleyis 70,0 68,28+24,15 65,0 59,27+23,43 0,107
Fiziksel Rol 50,0 50,78+41,39 25,0 42,71436,81 0,418
Duygusal Rol 66,7 51,04+40,6 33,3 40,96+40,83 0,314
Enerji/Yorgunluk 47,5 45,16+19,61 35,0 36,46+18,33  0,047*
Sosyal/Islevsellik 62,5 59,36+22,1 62,5 56,19+2391 0,551
Agr 45,0 44,38+25,17 45,0 40,82+24,37 0,530
Duygusal lyilik 52,0 55,17+18,87 52,0 50,25+21,85 0,301
Genel Saglik 45,0 43,28+18,21 45,0 44,79+€19,24 0,726
Saglik Degisiklik 50,0 53,91+28,48 25,0 40,57+£26,14  0,034*
Basdai 54 5,09+2,04 5,6 5,67+2,3 0,250
Basfi 4,2 4,2+2.23 4,8 4,91£2,26 0,163
Basmi 2,5 2,61+0,74 2,4 2,84+1,27 0,309

*p<0,05 anlamh fark var, p>0,05 anlamh fark yok; Bagimsiz gruplar t testi

Hasta grubunda biyolojik ajan kullananlar ile kullanmayanlar arasinda

Enerji/Yorgunluk, Saglikta Degisiklik puanlar1 bakimindan istatistiksel anlamli

fark bulunmaktadir (p<0,05).Biyolojik ajan kullnanlarda Enerji/Yorgunluk
(45,16), Saglikta Degisiklik (53,91) diizeyleri daha yiiksektir. Diger 6l¢timlerde

fark anlamli degildir(p>0,05).
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4.13 Hasta Grubunda Yasam Kalitesi Puanlari ile Olcek
Puanlarinin liskisi

Tablo 4 13 Hasta grubunda Sf-36 yasam kalitesi puanlari ile dlgek puanlarinin

iliskisi tablosu
Tampa
Edmont Duygusal Duyars1  Kisisel
Beck Kinezyo Basdai Basfi Basm
on Tiikenme zlasma  Basar
fobi
r -3677  -0,101 237" 234" -0,005 0,112 -559"  -563" -267"
Fiziksel Isleyis
p 0,001 0,375 0,034 0,037 0,963 0,323 0,000 0,000 0,017
r =374 0,149 -0,202 -257° -0,096 -0,040  -449™  -375"  -0,172
Fiziksel Rol
p 0,001 0,187 0,072 0,021 0,399 0,724 0,000 0,001 0,126
r -,306™ 0,009 -0,173 -,302" -0,017 -0,159 -,260" -,233" -,285"
Duygusal Rol
p 0,006 0,937 0,124 0,006 0,878 0,159 0,020 0,037 0,010
. -405"  -0,084 -,226" -295 324 -0,008  -468"  -443™  -0,075
Enerji/Yorgunl
k
b p 0,000 0,457 0,044 0,008 0,003 0,945 0,000 0,000 0,510
. -291%  -0,080  -454" -,233" -0,135 0,002 -359" 336" -0,141
Sosyal/Islevsel
lik
! p 0,009 0,478 0,000 0,038 0,232 0,986 0,001 0,002 0,211
r -221° -0,113 -,248" -,233" -0,075 0,025 297" -,265" 0,019
Agn
p 0,049 0,320 0,026 0,037 0,510 0,824 0,007 0,017 0,868
r -3777 0 -0,099 -446™ -3367 -459™ 0,031 -,221° -,229° -0,121
Duygusal
Tyilik
p 0,001 0,383 0,000 0,002 0,000 0,784 0,049 0,041 0,284
r -350"  -0,137  -404™  -0217 -0,126 0,117  -376™  -349™  -0,120
Genel Saglik
p 0,001 0,224 0,000 0,054 0,267 0,300 0,001 0,001 0,291
. r -0,211 -0,070 -,243" -0,174 0,061 -0,065 -0,193 -0,056 -0,054
Saglik
Degisiklik

0,061 0,538 0,030 0,122 0,590 0,566 0,086 0,620 0,635

*p<0,05 anlamh iliski var, p>0,05 anlamh iliski yok; Korelasyon katsayis1 gii¢c diizeyleri; 0<r<0,25 cok zayif,
0,26=r<0,49 zayif, 0,50<r<0,69 orta, 0,70<r<0,89 giiclii, 0,90<r<1 ¢ok giiclii, Pearson korelasyon testi

Beck Depresyon puani ile SF-36’min Fiziksel Isleyis, Fiziksel Rol,
Duygusal Rol, Enerji/Yorgunluk, Sosyal/Islevsellik, Agr1, Duygusal lyilik, Genel
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Saglik puanlarn arasinda negatif yonlil, istatistiksel anlamli iliski bulunmaktadir

(p<0,05).

Edmonton Kirilganlik ve Maslach Kisisel Bagsar1 puani ile SF-36 Yasam

Kalitesi puanlari arasinda istatistiksel anlamli iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Kinezyofobi puani ile SF-36’nin Fiziksel Isleyis, Sosyal/Islevsellik, Agri,
Duygusal lyilik, Genel Saglik puanlari arasinda negatif yonlii, istatistiksel anlamli

iliski bulunmaktadir (p<0,05).

Maslach Tiikenmislik Olcegi Duygusal Tiikenme puani ile SF-36’nin
Fiziksel Isleyis, Fiziksel Rol, Duygusal Rol, Enerji/Yorgunluk, Sosyal/Islevsellik,
Agr, Duygusal Iyilik puanlari arasinda negatif yonlii, istatistiksel anlamln iliski

bulunmaktadir (p<0,05).

Maslach ~ Tiikenmislik ~ Duyarsizlasma  puam1  ile  SF-36’nin
Enerji/Yorgunluk, Duygusal/lyilik puanlar1 arasinda negatif yonlii, istatistiksel

anlamli iligki bulunmaktadir (p<0,05).

BASDAI puani ile SF-36’nin Fiziksel Isleyis, Fiziksel Rol, Duygusal Rol,
Enerji/Yorgunluk, Sosyal/Islevsellik, Agr1, Duygusal lyilik, Genel Saglik puanlari

arasinda negatif yonlii, istatistiksel anlamli iligki bulunmaktadir (p<0,05).

BASFI puani ile SF-36’nin Fiziksel Isleyis, Fiziksel Rol, Duygusal Rol,
Enerji/Yorgunluk, Sosyal/Islevsellik, Agri, Duygusal lyilik, Genel Saglik puanlari

arasinda negatif yonli, istatistiksel anlamli iliski bulunmaktadir (p<0,05).

BASMI puani ile SF-36’min Fiziksel Isleyis, Duygusal Rol puanlari
arasinda negatif yonlii, istatistiksel anlamli iligki bulunmaktadir (p<0,05). Diger

iliskiler istatistiksel olarak anlaml1 degildir (p>0,05).
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4.14 Hasta Grubunda CRP, Sedim, SAA, Notrofil/Lenfosit

Ol¢iimlerinin Puanlar ile Ol¢ek Puanlarinin iliskisi

Tablo 4 14 Hasta grubunda CRP, Sedim, SAA, Notrofil/Lenfosit 6l¢iimlerinin
puanlari ile 6lgek puanlarinin iligkisi tablosu

(¢aligma verilerin uzunlugu nedeniyle 2 sayfada yer verilmistir)

Notrofil/
Crp Sedimentasyon Saa
Lenfosit

r -0,092 -0,036 -0,188 -0,116
Becks

p 0,385 0,754 0,095 0,304

r -0,092 0,211 -0,035 -0,034
Edmonton

p 0,416 0,060 0,758 0,765

r -0,201 -0,023 -0,295 -,259"
Tampa Kinezyofobi

p 0,073 0,840 0,048 0,020

r -0,187 -0,040 -0,105 -0,166
Duygusal Tiikenme

p 0,097 0,722 0,352 0,140

r -,294™ 0,056 -0,159 -0,207
Duyarsizlagma

p 0,008 0,624 0,159 0,065

r -0,007 0,032 -0,084 0,013
Kisisel Basar1

p 0,951 0,778 0,458 0,907

) r 0,001 -0,078 -0,077 -0,128

Fiziksel Isleyis

p 0,995 0,490 0,500 0,257

T 0,019 -0,021 -0,021 -0,062
Fiziksel Rol

p 0,866 0,852 0,851 0,585

r 0,170 0,114 0,194 0,071
Duygusal Rol

p 0,131 0,313 0,085 0,531

r 0,005 -0,045 0,056 -0,023
Enerji/Yorgunluk

p 0,965 0,692 0,622 0,838

. T 0,078 -0,020 0,101 0,073

Sosyal/Islevsellik

p 0,493 0,858 0,370 0,518

T 0,113 0,102 0,050 -0,003
Agr

p 0,317 0,369 0,661 0,976
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r 0,186 -0,114 0,187 0,112

Duygusal lyilik

p 0,099 0,312 0,097 0,324

r 0,078 -0,071 ,249" 0,064
Genel Saglik

p 0,494 0,529 0,026 0,571

r -,233" -0,153 -0,105 -0,056
Saglik Degisiklik

p 0,038 0,175 0,356 0,623

r 0,146 ,259" 0,103 0,083
Basdai

p 0,196 0,021 0,363 0,464

r 0,134 0,213 0,158 -0,006
Basfi

p 0,237 0,058 0,161 0,956

r 0,115 0,147 0,208 0,035
Basm

p 0,309 0,194 0,064 0,761

*p<0,05 anlamh iliski var, p>0,05 anlamh iliski yok; Korelasyon katsayis1 gii¢ diizeyleri;
0<r<0,25 cok zayif, 0,26<r<0,49 zayif, 0,50<r<0,69 orta, 0,70<r<0,89 giiclii, 0,90<r<1 c¢ok
giiclii, Pearson korelasyon testi

Hasta grubunda CRP, Sedim, SAA, Notrofil/Lenfosit 6l¢iimlerinin puanlari ile
Olcek puanlarinin iligkisi tablosu(devami)

CRP o6l¢timi ile Tikenmislik Duyarsizlasma, SF-36 Saglikta Degisiklik

puanlar1 arasinda negatif yonlii istatistiksel anlamli iligki bulunmaktadir (p<0,05).

Sedimentasyon Ol¢timii ile BASDAI puani arasinda pozitif yonlii, istatistiksel

anlamli iliski bulunmaktadir (p<0,05).

SAA 6l¢iimii ile SF-36 Genel Saglik puani ve Kinezyofobi arasinda pozitif
yonli, istatistiksel anlaml1 iligki bulunmaktadir (p<0,05).

Notrofil/Lenfosit orani Ol¢limii ile Kinezyofobi puani arasinda negatif
yonll, istatistiksel anlamli iligki bulunmaktadir (p<0,05). Diger iligkiler
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).
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4.15 Hasta Grubunda Olc¢ek Puanlarin Iliskisi

Tablo 4 15 Hasta Grubunda Olgek Puanlarinin Iliskisi Tablosu

Tampa Duygusa
Edmont 1 Duyarsiz  Kisisel
on Kinezyof Tiikenm lasma Basan Basdar Basfi Basmu
obi e
r 0,110 0,092 ,260" 0,184 0,093 ,336™ 4157 0,157
Becks
P 0,333 0,742 0,038 0,103 0,410 0,036 0,009 0,330
r 1 0,015 0,096 234" -, 171 0,134 0,127 ,348™
Edmonton
p 0,892 0,395 0,037 0,065 0,235 0,262 0,002
. r 1 0,148 273" 0,019 0,222" ,228" 0,088
Tampa_Kine
zyofobi p 0491 0014 0864 0036 0042 0436
r 1 ,536™ 0,188 0,154 0,102 0,135
Duygusal
Tikenm oy, 0,000 0095 0,174 0369 0232
r 1 -0,111 0,111 0,097 0,061
Duyarsizlas
ma
p 0,327 0,327 0,390 0,594
Kisisel r 1 -0,005 -0,008 -0,108
Basan p 0967 0941 0342
r 1 ,823™ ,236°
Basdai
p 0,000 0,035
r 1 297
Basfi
p 0,007
r 1
Basmi
p

*p<0,05 anlamh iliski var, p>0,05 anlamh iliski yok; Korelasyon katsayis1 gii¢ diizeyleri;
0<r<0,25 cok zayif, 0,26<r<0,49 zayif, 0,50<r<0,69 orta, 0,70<r<0,89 giiclii, 0,90<r<1 cok
giiclii, Pearson korelasyon testi

Beck Depresyon puani ile Maslach Duygusal Tiikenme Puani ile
BASDAI, BASFI puanlan arasinda pozitif yonli, istatistiksel anlamli iligki
bulunmaktadir (p<0,05).

Edmenton puani ile Maslcah Duyarsizlasma puani ile BASMI puanlari
arasinda pozitif yonlii istatistiksel anlamli iligki bulunmaktadir (p<0,05).
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Kinezyofobi puani ile Maslach Duyarsizlasma Puani ile, BASFI,BASDAI
puanlari arasinda pozitifyonli, istatistiksel anlaml1 iligki bulunmaktadir (p<0,05).

Alt boyutlar kendi i¢inde iliskili olup diger 6lcekler arasi iliskiler anlamli degildir
(p>0,05).

Tablo 4 16 Hasta ve kontrol grubunda cinsiyetin depresyon ve kinezyofobi
Olgeklerine etkisi

HASTA KONTROL
p
Medyan Orttss Medyan Orttss

Becks 7,50 9,86+7,91 5,00 5,61£3,42  0,001%*
Kadin

Tampa_Kinezyofobi 41,00 40,58+9,07 30,00 29,06+5,74  0,000*

Becks 12,50 12,53+£7,16 5,00 6,38+4,24  0,000%*
Erkek

Tampa_Kinezyofobi 42,50 42,33+9,72 26,50 27,5£6,51  0,000*

Hem kadinlarda hem de erkeklerde gruplar arasinda Beck Depresyon,
Kinezyofobi puanlar1 bakimindan fark bulunmaktadir (p<0,05).Grup ayriminda

cinsiyet karsilastirmasinda ise fark anlamli degildir.

4.16 Calisma Hipotezlerine Gore Istatistiksel Bulgular

Calismamiz kurgulanirken 18 adet hipotez iizerine kurgulanmigtir.Ilk

hipotezde AS hastalarinda daha yiiksek oranda depresyon gorildiigiidiir.

Hi.1= Denek ve kontrol gruplar1 arasinda Becks Depresyon Testi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir. Bu amagla bagimsiz 6rneklem t testi

gerceklestirilmistir.
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Tablo 4 17 Hipotez 1°e ait grup istatistigi

Hipotez 1 Grup Istatistigi

Ana_Grup N Ortalama Std. Sapma Std. Hata Ort.
BECK Depresyon Hasta 80 1,78 1,031 115
Kontrol 55 1,18 434 ,059
Tablo 4 18 Hipotez 1’¢ ait bagimsiz 6rneklem T testi
Tablo Bagimsiz Orneklem T Testi
Varyanslarin
Esitligi i¢in
Levene Testi Ortalamalarm Esitligi icin t-testi
Farkin %95
Olasilik Giiven Araligi
degeri
(2- |Ortalama|Std. Hata| Daha | Daha
F Sig. t df | tailed) |Farkliligi|Farklilig1| diisiik |Yiiksek
BECK Esit 23,445 ,000]4,025 1331 ,000 ,593 ,302|  ,885
varyanslar
varsayildi
Esit farklar 4,589(113,9371 ,000 ,593 ,337]  ,849
varsayilmadi

Kontrol ve denek gruplar1 arasinda Becks Depresyon testi agisindan istatistiksel olarak

anlamlt bir farklilik vardir. Hasta grubunun ortalamasi kontrol grubuna goére daha fazladir.Hipotez

kabul gormiistiir.
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Ikinci hipotezde BASDAI hastalik aktivasyonu daha yiiksek olan
hastalarda Depresyonun daha sik goriildigii savuniuldu. Hi.. Hasta grubu
acisindan BASDALI degeri Becks Depresyon degiskenine gore istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik gostermektedir.

Tablo 4 19 Hipotez 2’¢ ait tanimlayicr istatistik

Hipotez 2’ye ait Tablolar Tamimlayic Istatistik

BASDAI
95% Giiven Araligina Gore
Ortalama
Std. Std.

N |Ortalama| Sapma | Hata Alt Smur Ust Smir  [Minimum|Maksimum
<10 40| 4,8725| 1,91552| ,30287 4,2599 5,4851 ,00 9,00]
NORMAL
11-16 28] 5,9071| 2,43020| ,45926 4,9648 6,8495 ,00 10,00
17-20 5[ 4,8800[ 2,58399( 1,15560 1,6716 8,0884 2,10 8,40
21-30 4] 6,3250| 1,57348] ,78674 3,8212 8,8288 5,00 8,60
31-40 3| 8,3333| ,30551| ,17638 7,5744 9,0922 8,00 8,60
Total 80 5,4375 2,20955( ,24704 4,9458 5,9292 ,00 10,00
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Tablo 4 20 Hipotez 2’e ait ANOVA tablosu

TABLO ANOVA
BASDAI
Olasilik
Kareler Toplam1 df Ortalama Kare [ F istatsitigi| Degeri
Gruplar Arasinda 48,807 4 12,202 2,716 ,036]
Gruplar iginde 336,880 75 4,492
Toplam 385,688 79

Tanimlayici istatistiklere gore, Becks Depresyon degeri 10’dan diisiik olan
hastalarin ortalama BASDAI degeri 4.8725, Becks Depresyon degeri 11-16
arasinda olan hastalarin ortalama BASDALI degeri 5.9071, Becks degeri 17-20
arasinda olan hastalarin ortalama BASDAI degeri 4.88, Becks degeri 21-30
arasinda olan hastalarin ortalama BASDAI degeri 6.3250 ve Becks Degeri degeri
31-40 arasinda olan hastalarin ortalama BASDAI degeri 8.3333 diir.

Hasta gruplarinda BASDAI degerinin Becks Depresyon Grubu
degiskenine gore farklilasip farklilasmadigini belirlemek amaciyla ANOVA testi
uygulanmistir. Elde edilen sonuca gore F istatistigi degeri 2.716 ve olasilik degeri
0.036 olarak bulunmustur.Bu sonuca gore, hasta gruplarinda BASDAI degeri
Beck Depresyon Grup degerlerine gore %5 0nem seviyesinde istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik gostermektedir.Bu farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini
belirlemek amaciyla Post-Hoc analizi gergeklestirilmistir.Elde edilen sonuglara
gore, Becks degeri 31-40 arasinda olan hastalarin BASDAI degeri, Becks
degeril0’dan kiiciik ve 17-20 arasinda olan hastalardan daha fazladir. Becks
degeri 31-40 arasinda olan hastalar ile Becks degeri 10’dan kii¢iik olan hastalar
arasindaki ortalama farki3.46083’diir ve bu fark %5 6nem seviyesinde anlamlidir.
Becks degeri 31-40 arasinda olan hastalar ile Becks degeri 17-20 olan hastalar
arasindaki ortalama farki 3.45333’diir ve bu fark%35 6nem seviyesinde istatistiksel

olarak anlamlidir.
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Tablo 4 21 Hipotez 2’e ait Coklu Karsilastirmalar

TABLO COKLU KARSILASTIRMALAR

BASDAI -LSD

95% Giiven Aralig1

Ortalama -
(D Becks_Grup () Becks_Grup | Farkilik (I-]) Std. Hata Olasilik Alt Smur Ust Smir
<10 NORMAL 11-16 -1,03464 ,52222 ,051 -2,0750 ,0057
17-20 -,00750 1,00531 ,994 -2,0102 1,9952
21-30 -1,45250 1,11141 ,195 -3,6665 ,7615
31-40 -3,46083" 1,26868 ,008 -5,9882 -,9335
11-16 <10 NORMAL 1,03464 ,52222 ,051 -,0057 2,0750}
17-20 1,02714 1,02896 ,321 -1,0227 3,0769
21-30 -,41786 1,13285 713 -2,6746 1,8389
31-40 -2,42619 1,28750 ,063 -4,9910 ,1386
17-20 <10 NORMAL ,00750 1,00531 ,994 -1,9952 2,0102
11-16 -1,02714 1,02896 321 -3,0769 1,0227
21-30 -1,44500 1,42172 313 -4,2772 1,3872
31-40 -3,45333" 1,54777 ,029 -6,5367 -,3700]
21-30 <10 NORMAL 1,45250 1,11141 ,195 -,7615 3,6665
11-16 41786 1,13285 ,713 -1,8389 2,6746
17-20 1,44500 1,42172 313 -1,3872 4,2772
31-40 -2,00833 1,61870 ,219 -5,2329 1,2163
31-40 <10 NORMAL 3,46083" 1,26868 ,008 9335 5,9882
11-16 2,42619 1,28750 ,063 -,1386 4,9910}
17-20 3,45333* 1,54777 ,029 ,3700 6,5367
21-30 2,00833 1,61870 ,219 -1,2163 5,2329
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TABLO COKLU KARSILASTIRMALAR

BASDAI -LSD

95% Giiven Aralig1

Ortalama -
(D Becks_Grup (J) Becks_Grup | Farkilik (I-]) Std. Hata Olasilik Alt Smur Ust Smir
<10 NORMAL 11-16 -1,03464 ,52222 ,051 -2,0750 ,0057
17-20 -,00750 1,00531 ,994 -2,0102 1,9952
21-30 -1,45250 1,11141 ,195 -3,6665 ;7615
31-40 -3,46083" 1,26868 ,008 -5,9882 -,9335
11-16 <10 NORMAL 1,03464 ,52222 ,051 -,0057 2,0750}
17-20 1,02714 1,02896 ,321 -1,0227 3,0769
21-30 -,41786 1,13285 ;713 -2,6746 1,8389
31-40 -2,42619 1,28750 ,063 -4,9910 ,1386
17-20 <10 NORMAL ,00750 1,00531 ,994 -1,9952 2,0102
11-16 -1,02714 1,02896 ,321 -3,0769 1,0227
21-30 -1,44500 1,42172 313 -4,2772 1,3872
31-40 -3,45333" 1,54777 ,029 -6,5367 -,3700]
21-30 <10 NORMAL 1,45250 1,11141 ,195 -,7615 3,6665
11-16 41786 1,13285 ,713 -1,8389 2,6746
17-20 1,44500 1,42172 313 -1,3872 4,2772
31-40 -2,00833 1,61870 ,219 -5,2329 1,2163
31-40 <10 NORMAL 3,46083" 1,26868 ,008 ,9335 5,9882
11-16 2,42619 1,28750 ,063 -,1386 4,9910]
17-20 3,45333" 1,54777 ,029 ,3700 6,5367
21-30 2,00833 1,61870 ,219 -1,2163 5,2329

*. Ortalama fark 0,05 diizeyinde anlamhdir.
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TABLO COKLU KARSILASTIRMALAR

BASDAI -LSD

95% Giiven Aralig1

Ortalama -
(D Becks_Grup (J) Becks_Grup | Farkilik (I-]) Std. Hata Olasilik Alt Smur Ust Smir
<10 NORMAL 11-16 -1,03464 ,52222 ,051 -2,0750 ,0057
17-20 -,00750 1,00531 ,994 -2,0102 1,9952
21-30 -1,45250 1,11141 ,195 -3,6665 ;7615
31-40 -3,46083" 1,26868 ,008 -5,9882 -,9335
11-16 <10 NORMAL 1,03464 ,52222 ,051 -,0057 2,0750}
17-20 1,02714 1,02896 ,321 -1,0227 3,0769
21-30 -,41786 1,13285 ;713 -2,6746 1,8389
31-40 -2,42619 1,28750 ,063 -4,9910 ,1386
17-20 <10 NORMAL ,00750 1,00531 ,994 -1,9952 2,0102
11-16 -1,02714 1,02896 ,321 -3,0769 1,0227
21-30 -1,44500 1,42172 313 -4,2772 1,3872
31-40 -3,45333" 1,54777 ,029 -6,5367 -,3700]
21-30 <10 NORMAL 1,45250 1,11141 ,195 -,7615 3,6665
11-16 41786 1,13285 ,713 -1,8389 2,6746
17-20 1,44500 1,42172 313 -1,3872 4,2772
31-40 -2,00833 1,61870 ,219 -5,2329 1,2163
31-40 <10 NORMAL 3,46083" 1,26868 ,008 ,9335 5,9882
11-16 2,42619 1,28750 ,063 -,1386 4,9910]
17-20 3,45333" 1,54777 ,029 ,3700 6,5367
21-30 2,00833 1,61870 ,219 -1,2163 5,2329

Ugiincii hipotezde BASFI hastalik aktivasyonu daha yiiksek olan hastalarda

Depresyonun daha sik goriildiigii savuniuldu. Hi.3. Hasta grubu acgisindan BASFI
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degeri Becks Depresyon degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktur.

Tablo 4 22 Hipotez 3’e ait tanimlayici istatistik

TABLO Tammlayici

95% Giiven Araligi

N |Ortalama|Std. Sapma|Std. Hata|Alt ASimir|Ust Sinir[Minimum|Maksimum|
<10 NORMALJ40[ 13,8825 2,02116| ,31957] 3,2361| 4,5289 ,00 8,30}
11-16 28] 5,1000] 2,24846( ,42492 4,2281| 59719 ,00 10,00
17-20 5| 4,9400[ 2,21088( ,98874| 2,1948| 7,6852 3,00 7,60]
21-30 4] 59750] 2,36414( 1,18207( 2,2131| 9,7369 3,20 8,90]
31-40 3| 7,8000[ 1,80831( 1,04403| 3,3079| 12,2921 5,90 9,50
Total 80| 4,6263| 2,26441( ,25317| 4,1223| 5,1302 ,00 10,00
Tablo 4 23 Hipotez 3’e ait ANOVA tablo
ANOVA
BASFI Hipotez 3¢ ait Tablolar

Kareler Toplami1 Df Ortalama Kare |F istatistigi| Olasilik

Gruplar Arasinda 66,398 4 16,599 3,676 ,009]
Gruplar I¢inde 338,677 75 4,516
Total 405,075 79

Tanimlayici istatistiklere gore, Becks Depresyon degeri 10’dan diisiik olan
hastalarin ortalama BASFI degeri 3.8825, Becks depresyon degeri 11-16 arasinda
olan hastalarin ortalama BASFI degeri 5.10, Becks degeri 17-20 arasinda olan
hastalarin ortalama BASFI degeri 4.94, Becks degeri 21-30 arasinda olan
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hastalarin ortalama BASFI degeri 5.9750 ve Becks degeri 31-40 arasinda olan
hastalarin ortalama BASFI degeri 7.80°dir.

ANOVA analizi sonucunda F istatistigi degeri 3.676 ve olasilik degeri
0.009 olarak bulunmustur. Buna gore hasta grubu agisindan BASFI degeri Becks
Depresyon Gruip degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermektedir. Becks Depresyon degeri 31-40 arasinda olan hastalarin BASFI
degeri Becks degeri 10°dan kiigiik olan ve 11-16 arasinda olan hastalardan daha
yiiksektir ve aralarindaki ortalama farki %5 6nem seviyesinde istatistiksel olarak
anlamhidir. Becks degeri 11-16 arasinda olan hastalarin BASFI degeri, Becks
degeri 10’dan kiigiik olan hastalardan daha fazladir ve aralarindaki ortalama farki

%35 onem seviyesinde istatistiksel olarak anlamlidir.

Dordiincii hipotezde BASMI hastalik aktivasyonu daha yiiksek olan
hastalarda Depresyonun daha sik goriildiigi savunimuldu. His. Hasta grubu
acisindan BASMI degeri Becks Depresyon degiskenine gore istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik géstermektedir.

Tablo 4 24 Hipotez 4’e ait ¢oklu karsilastirmalar

TABLO Coklu Karsilastirmalar

LSD (tablo uzunlugu nedeniyle iki sayfada yer veilmistir)

95% Giiven Aralig1
Ortalama -

(I) Becks_Grup (J) Becks_Grup | Farklilik (I-J) | Std. hata Olasilik Alt Sinir Ust Sinir
<10 NORMAL 11-16 -1,21750" ,52361 023 -2,2606 -,1744
17-20 -1,05750 1,00798 2971 -3,0655 ,9505
21-30 -2,09250 1,11437 064  -4,3124 ,1274
31-40 -3,91750" 1,27206 ,003]  -6,4516 -1,3834
11-16 <10 NORMAL 1,21750" ,52361 ,023 ,1744 2,2606
17-20 ,16000 1,03170 8771 -1,8953 2,2153
21-30 -,87500 1,13587 4441 -3,1378 1,3878
31-40 -2,70000" 1,29093 ,0401  -5,2717 -,1283
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17-20 <10 NORMAL 1,05750 1,00798 ,297 -,9505 3,0655
11-16 -,16000 1,03170 8771 -2,2153 1,8953
21-30 -1,03500 1,42550 4701 -3,8748 1,8048
31-40 -2,86000 1,55189 L0691  -5,9515 2315

21-30 <10 NORMAL 2,09250 1,11437 ,064 -,1274 4,3124
11-16 ,87500 1,13587 4441 -1,3878 3,1378
17-20 1,03500 1,42550 4701 -1,8048 3,8748
31-40 -1,82500 1,62301 2641 -5,0582 1,4082

31-40 <10 NORMAL 3,91750" 1,27206 ,003 1,3834 6,4516
11-16 2,70000" 1,29093 ,040 ,1283 5,2717
17-20 2,86000 1,55189 ,069 -,2315 5,9515
21-30 1,82500 1,62301 264 -1,4082 5,0582

*Ortalama fark 0,05 diizeyinde anlamlidir.

Tablo 4 25 Hipotez 4’¢ ait Tanimlayic1 Tablolar

TABLO Tamimlayici

BASMI

95% Giiven Araligi
N |Ortalama|Std. Sapma|Std. Hata| Alt Sinr [ Ust Smir |Minimum| Maksimum

<10 NORMALJ40| 2,7200 1,08278| ,17120f 2,3737| 3,0663 1,20 5,40

11-16 28| 2,6357 91377 ,17269] 2,2814| 2,9900 1,10 5,30

17-20 51 3,1800 ,84380] ,37736| 2,1323| 14,2277 2,20 4,20,

21-30 41 2,4250 1,33260] ,66630 , 3045  4,5455 1,50 4,40,

31-40 31 3,8667| 2,38607| 1,37760] -2,0607| 9,7940 2,20 6,60

Total 80| 2,7475 1,08686( ,12151| 2,5056|] 2,9894 1,10 6,60
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Tablo 4 26 Hipotez 4’e ait ANOVA tablosu
ANOVA

BASMI Hipotez 4’¢ ait Tablolar

Kareler Toplami1 df Ortalama Kare | F istatistigi Olasilik
Gruplar Arasinda 5,489 4 1,372 1,172 ,330]
Gruplar iginde 87,830 75 1,171
Total 93,320 79

Tanimlayici istatistiklere gore, Becks Depresyon degeri 10°dan diisiik olan
hastalarin ortalama BASMI degeri 2.72, Becks deprsyon degeri 11-16 arasinda
olan hastalarin ortalama BASMI degeri 2.6357, Becks depresyon degeri 17-20
arasinda olan hastalarin ortalama BASMI degeri 3.1, Becks Depresyon degeri 21-
30 arasinda olan hastalarin ortalama BASMI degeri 2.4250 ve Becks degeri 31-40
arasinda olan hastalarin ortalama BASMI degeri 3.8667 dir.

ANOVA sonucunda F istatistigi degeri 1.172 ve olasilik degeri 0.330
olarak bulunmustur. Bu sonuca gore, hasta grubu agisindan BASMI degeri Becks
Depresyon Grup degiskenine gore %5 Onem seviyesinde istatistiksel olarak
anlamli bir farklihik gostermemektedir. Hasta grubu agisindan BASMI degeri
Becks Depresyon degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermektedir hipotezi red olmustur.

Besinci hipotezde CRP degeri daha yliksek olan hastalarda Depresyonun
daha sik goriildiigi savuniuldu. His: Hasta grubu agisindan CRP yiiksek degeri
Becks Depresyon degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermektedir.

Yukaridaki hipotezi test etmek i¢in ilk olarak degiskenin normal dagilima sahip
olup olmadigr belirlenmelidir. Degisken normal dagilim gdsteriyorsa parametrik
hipotez testleri, normal dagilim gdstermiyorsa parametrik olmayan hipotez testleri

kullanilmaktadir. Degiskenin normal dagilima sahip olup olmadig1 Kolmogoron-
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Smirnov ve Sharpiro-Wilk testleri kullanilarak belirlenebilir. Bu testlere iliskin
olasilik degerlerinin 0.05’den kiigiik olmast durumunda degisken normal dagilima
sahiptir. Bir diger yaklasim ise carpiklik ve basiklik degerlerine bakmaktir.
Carpiklik ve basiklik degerleri -1 ile +1 arasinda yer aliyorsa degiskenin normal

dagilima sahip oldugu sdylenebilir

Crp, Sedimentasyon,Lenfosit, No&trofil Ve Notrofil/Lenfosit Orani
Degiskenlerine Iliskin Kolmogorov-Smirnov ve Shariro-Wilk testleri ile ¢arpiklik

ve basiklik degerleri asagidaki tabloda verilmistir.

Tablo 4 27 Hipotez 5’e Normalite Testleri

Normalite Testleri

Kolmogorov-Smirnov* Shapiro-Wilk Carpiklik | Basiklik
Statistic | df | Sig. | Statistic | df | Sig.
CRP ,252 | 80 | ,000 ,726 | 80 | ,000 1,598 1,651
Sedimentasyon ,201 | 80 | ,000 ,814 | 80 | ,000 1,698 2,838
Lenfosit ,117 | 80 | ,008 ,900 | 80 | ,000 1,548 4,632
Nétrofil ,133 | 80 | ,001 ,938 | 80 | ,001 0,903 0,697
Not_Lenf Orani ,117 | 80 | ,009 ,921 | 80 | ,000 1,155 1,534

a. Lilliefors Onem Diizeltmesi

Yukaridaki tabloya gore, Crp, Sedimentasyon, Lenfosit, Notrofil Ve
Notrofil/Lenfosit Orani degiskenlerinin normal dagilima sahip olmadig:
goriilmektedir. Bundan dolay1 parametrik olmayan hipotez testinin kullanilmasi
gerekmektedir. Bu dogrultuda, His hipotezinin test edilmesi amaciyla Krusukal-

Wallis H testi kullanilmistir.

Tablo 4 28 Hipotez 5’e ait tanimlayici istatistik

Derece
Beck Dep. N Ortalama
Derece

CRP <10 NORMAL 40 41,24

11-16 28 42,32

17-20 5 26,30

21-30 4 28,25

31-40 3 53,67

Total 80
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Tablo 4 29 Hipotez 5’¢ ait istatisttik

Test Istatistik®P
CRP
Ki-kare degeri 4,160
Df 4
Olasilik Degeri 385
a. Kruskal Wallis Test
b. Grup Varyasyon: Becks_Depresyon

Elde edilen Ki-kare test istatistigi degeri 4.160 ve olasilik degeri 0.385°dir.
Buna gore, hasta Elde edilen Ki-kare test istatistigi degeri 4.160 ve olasilik degeri
0.385°dir. Buna gore, hasta grubu agisindan CRP degeri Becks Depresyon Grup
degiskenine gore %5 Onem seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermemektedir. CRP degeri daha yiiksek olan hastalarda Depresyonun daha sik
goriildiigii hipotezi red edildi.

Altinct hipotezde Beck Depresyon Puani daha yiiksek olan hastalarda
Kinezyofobinin daha sik goriildiigii savuniuldu. His Hasta grubu acgisindan
Depresyon puani yiiksek dolan hastalarin Tampa Kinezyofobi degiskenine gore

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermektedir.

Tablo 4 30 .Hipotez 6’ye ait normalite testleri

Normalite Testleri Carpikhik | Basikhk
Kolmogorov-Smirnov* Shapiro-Wilk
Istatistik | df | Olasilik | Istatistik | df | Olasilik
Becks_Puan ,132 | 80 ,001 ,887 | 80 ,000 1,413 2,518
a. Lilliefors Anlamlilik Diizeltmesi

Beck Depresyon normal dagilima sahip degildir. Bu nedenle parametrik

olmayan hipotez testinden Mann-Whitney testi kullanilmustir.
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Tablo 4 31 Hipotez 6’ye ait dereceler

Dereceler
Tampa_Kinez_Grup | N | Ortalama Derece | Derecelerin Toplami
Beck Puan | >37 Var 58 41,03 2379,50
17-36 Yok 22 39,11 860,50
Total 80

Tablo 4.33.Hipotez 6’ye ait dereceler

Dereceler
BECKS_PUAN
Mann-Whitney U 607,500
Wilcoxon W 860,500
Z -,329
Olasilik Degeri. (2-tailed) ,742

a. Grup Varyasyonu: Tampa_Kinez_Grup

Mann-Whitney test istatistigi degeri 607.5 ve olasilik degeri 0.742 olarak
elde edilmistir. Bu sonuca gore, hastalarin Becks Depresyon Puan degeri Tampa
Kinezyofobi testine gore %5 Onem seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik géstermemektedir. Hasta grubu agisindan Depresyon puani yiiksek dolan

hastalarin Tampa Kinezyofobi degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik gostermektedir hipotezi red edilmistir.

Yedinci hipotezde Biyolojik ajan kullanan hastalarda Kinezyofobinin
daha sik goriildigii savuniuldu. Hi7. Hasta grubu acisindan Biyolojik ajan

kullanimimin Tampa Kinezyofobiye gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermektedir

Tablo 4.34.Hipotez 7’ye ait Normalite Testleri

Normalite Testleri

Kolmogorov-Smirnov?* Shapiro-Wilk Carpiklik | Basiklik
[statistik | df | Olasilik | Istatistik | df | Olasilik
Tampa_Kinezyofobi_Puan ,114 | 80 ,012 954 | 80 ,006 0,006 0,950

a. Lilliefors Anlamlilik Diizeltmesi
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Tablo 4.35 Hipotez 7’ye ait dereceler

Grup Istatistikleri
Biyolojik N | Ortalama Standard Std. Ortalama
KULLANI Sapma Hata
MI
Tampa_Kinezyofobi VAR 32 40,1563 7,02121 1,24119
Puan YOK 48 41,9583 10,55474 1,52345

Tablo 4.36.Hipotez 7’ye ait dereceler

Bagimsiz Degislenler Testi

Levene Testleri
igin Esitlik

Farklaro t-test Ortalamalarin esitligi

95% Giiven
T test tez Aralig
istatistigi Olasilik|Ortalama|Std. Hata
F Sig.| degeri df | degeri |Farkliligi|Farkliligi| Diisiik | yiiksek
Tampa_Kinezyofobi_Puan  Esit 3,128],081 -,848 78 ,399] -1,80208| 2,12524-6,03311]2,42895
Olan
Varyanslar|
Esit -917(77,999|  ,362]-1,80208| 1,96505]-5,71420]2,11003
Olmayan
Varyanslar

Biyolojik ajan kullanan hastalarin ortalama Tampa Kinezyofobi puani
40.1563, Biyolojik Ajan kullanmayan hastalarin ortalama Tampa Kinezyofobi
puani 41,9583 diir.

Bagimsiz orneklem t testi sonucunda test istatistigi degeri -0.848 ve
olasilik degeri 0.399 larak bulunmustur. Buna gore, hastalarin Tampa Kinezyofobi
puan degeri Biyolojik Ajan kullanimina gore %5 6nem seviyesinde istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik gdstermemektedir. . Hasta grubu agisindan Biyolojik

&9




ajan kullanimimmin Tampa Kinezyofobiye gore istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik gostermektedir hipotezi red edilmistir.

Sekizinci hipotezde MPV degeri daha yiikasek olan hastalardaobinin daha
stk goriildiigii savuniuldu. Hy.g. Hasta grubu acisindan MPV  degerinin yiiksekligi
Tampa Kinezyofobi degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermektedir.

Tablo 4.37.Hipotez 8’ye ait dereceler ve test istatistigi

Dereceler
Tampa Kinezyo N Ortalama Derecelerin
Grup Derece Toplami
MPV >37 VAR 58 42,11 244250
17-36 YOK 22 36,25 797,50
Total 80
Test Istatistigi?
MPV
Mann-Whitney U 544,500
Wilcoxon W 797,500
Z -1,009
Olasilik Degeri (2-tailed) ,313]

a. Grup Varyasonu: Tampa Kinezyofobi Grup

Hastalarin MPV degeri Tampa Kinezyofobi olup olmamalarina gore %5
onem seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemektedir .Hasta
grubu agisindan MPV degerinin yiiksekligi Tampa Kinezyofobi degiskenine gore

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermektedir hipotezi red edilmistir.
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Dokuzuncu hipotezde SAA degeri  daha yiiksek olan hastalarda
Kinezyofobinin daha sik goriildiigii savuniuldu. Hi9. Hasta grubu agisindan SAA
yuksekligi Tampa Kinezyofobi degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik gostermektedir.

Tablo 4.38.Hipotez 9°a ait dereceler ve Tez Istatistigi

Hastalarda Dereceler
Tampa N Ortalama Derecelerin
Kinezyofobigrup Derece Toplami
SAA >37 VAR 58 37,34 2165,50
17-36 YOK 22 48,84 1074,50
Total 80

Hasta Grubunda Test Istatistigi®

SAA

Mann-Whitney U 454,500

Wilcoxon W 2165,500

zZ -1,977

Olasilik Degeri (2-tailed) ,048

a. Grup Varyasyonu: Tampa Kinezyofobi Grup

Kontrol Grubunda Dereceler
Tampa Kinezyofobi N Ortalama Derecelerin
Grup Derece Toplami1
SAA >37 VAR 6 23,08 138,50
17-36 YOK 50 29,15 1457,50
Total 56
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Tablo 4.39 .Hipotez 9’ye ait dereceler

Kontrol Grubunda Test istatistigi®

SAA
Mann-Whitney U 117,500
Wilcoxon W 138,500
zZ -,861
Olasilik degeri (2-tailed) ,389
Tam Olasilik Degeri [2*(1-tailed Sig.)] ,3992

a. Baglar eslestirilmeden

b. Grup Varyasyonu: Tampa_Kinez_Grup

Hasta grubunda Mann-Whitney testi sonucunda test istatistigi degeri 454,5
ve olasilik degeri 0,048 olarak elde edilmistir. Buna gore, hastalarin SAA degeri
Tampa Kinezyofobi olup olmamalarina gore %5 onem seviyesinde istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik gostermektedir. Sirali ortalama degerine gore, Tampa
Kinezyofobisi olmayan hastalarin SAA degeri(48,84), Tampa Kinezyofobisi olan
hastalarin SAA degerinden (37,34) daha yiiksektir. Kontrol grubunda Mann-
Whitney testi sonucunda test istatistigi degeri 117,5 ve olasilik degeri 0,389
olarak bulunmustur. Dolayisiyla, kontrol grubu agisindan SAA degeri Tampa
Kinezyofobi olup olmamalarina gore %5 Onem seviyesinde istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik gostermemektedir. Hasta grubu agisindan SAA  yiiksekligi
Tampa Kinezyofobi degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermektedir hipotezi kabul edilmistir.

Onuncu hipotezde Biyolojik Ajan kullanan hastalarda Depresyonun daha
stk goriildiigli savuniuldu. Hi.10. Hasta grubu agisindan biyolojik ajan kullananda
Becks Depresyon degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermektedir.
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Tablo 4.40.Hipotez 10’ya ait dereceler

Normalite Testleri

Kolmogorov-Smirnov* Shapiro-Wilk Carpiklik | Basiklik
Istatistik | df | Olasilik | Istatistik | df | Olasilik
Beck_Puan ,132 | 80 ,001 ,887 | 80 ,000 1,413 2,518

a. Lilliefors Anlamlilik Diizeltmesi

Becks depresyonu puani normal dagilim gostermemektedir. Bu nedenle,

parametrik olmayan hipotez testlerinden Mann-Whitney testi kullanilmistir.

Tablo 4.41.Hipotez 10’a ait dereceler

Tamimlayici Istatistik

N Ortalama | Ortalama sapma | Minimum | Maksimum
Beck_Puan 80 10,86 7,703 0 38
Tnf_Kullanimi 80 1,60 ,493 1 2

Tablo 4.42.Hipotez 10’a ait dereceler ve tez istatistigi

Derece
Tnf_Kullanimi | N | Ortalama Derece | Derecelerin Toplami
Becks_Puan | Var 32 42,30 1353,50
Yok 48 39,30 1886,50
Total 80
Test Statistics®
Beck_Puan
Mann-Whitney U 710,500
Wilcoxon W 1886,500
zZ -,566
Olasiik  Degeri.  (2- 571
bagliklr)
a. Grup Varyasyonu Tnf_Kullanimi
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Yapilan incelemenin olasilik degeri 0.571. Buna gore, Becks depresyon
puani Biyolojik Ajan Kullaimina gore %5 onem seviyesinde istatistiksel olarak
anlamli bir farklilhik gostermemektedir. Hasta grubu agisindan biyolojik ajan
kullananda Becks Depresyon degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik gostermektedir hipotezi red edilmistir.

Onbirinci hipotezde Maslach Duygusal Tiikenme durumu daha yiiksek
olan hastalarda Kinezyofobinin daha sik goriildiigii savuniuldu. Hj.11. Hasta grubu
acisindan Maslach Duygusal Tiikenme durumu daha yiiksek olan hastalarda
Tampa Kinezyofobi degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermektedir.

Tablo 4.43.Hipotez 11’e ait dereceler

Normalite Testleri

Kolmogorov-Smirnov* Shapiro-Wilk
Istatistik | df | Olasihik | Istatistik | df | Olasihk | Carpiklik | Basikhik
Maslach Duygusal Puan ,069 | 80 ,200" ,989 | 80 7137 -,033 -1,198
Maslach Duyarsizlasma Puan ,196 | 80 ,000 ,850 | 80 ,000 1,245 1,194
Maslach Kisisel Basari Puan ,152 | 80 ,000 ,920 | 80 ,000 -0,985 1,304

a. Lilliefors Anlamlilik Diizeltmesi

*. Bu, ger¢ek 6nemin bir alt siniridir.

Normal dagilim testlerine ve carpiklik ve basiklik degerlerine gore,
Maslach Duygusal Tiikenme Puani normal dagilim 6zelligine sahipken, Maslach
Duyarsizlasma Puanm1 ve Maslach Kisisel Basari puani degiskenleri normal

dagilim 6zelligine sahip degildir.
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Tablo 4.44

Grup Istatistigi

Hipotez 11’ye ait dereceler ve Bagimsiz Degiskenler Testi

Tampa Kinezyobi Grup] N Ortlama Std. Sapma Std. Ortalama Hata
Maslach >37 VAR 58 23,0000 5,71548 , 75048
Duygusal Puan 17-36 YOK 2| 218636 5.80062 1.23670

Bagimsiz Degiskenler Testi

Levene's Test
Varyans
Esitligi t-test parametrik dereceler
Std. | 95% Giiven Aralikli
T Olasilik Farkliliklar
Ana Hata
Test degeri.
F Sig. |degeri| df |[(2-tailed) [Farklilik|Farkliligi| Diisiik | Yiiksek
Maslach Esit 16| 734 791 78 ,491] 1,13636[ 1,43688| -1,72424( 3,99697
Varyanslar
Duygusal
Durumunda
Puan
Esit Olmayan| ,786|37,444 ,437]1,13636[ 1,44659| -1,79354( 4,06627
varanslar

Tampa Kinezyofobi olan hastalarin ortalama Maslach Duygusal Puani 23,

Tampa Kinezyofobisi

21,836°dur.

olmayan hastalarin ortalama Maslach Duygusal

Puanm

Bagimsiz 6rneklem t testi sonucunda test istatistigi degeri 0.791 ve olasilik

degeri 0.431 olarak bulunmustur. Buna gore, hastalarin Maslach Duygusal

Tiikenme degeri Tampa Kinezyofobi olup olmamalarma gore %5 Onem

seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemektedir. Hasta

grubu agisindan Maslach Duygusal Tiikenme durumu daha yiiksek olan hastalarda

Tampa Kinezyofobi degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermektedir red edilmistir.
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Onikinci hipotezde Vitamin B12 degeri daha diisilk olan hastalarda
kinezyofobinin daha sik goriildiigii savuniuldu. Hi.;2. Hasta grubu agisindan
Vitamin B12 degerinin yiiksekligi Tampa Kinezyofobi degiskenine gore

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermektedir.

Tablo 4.45 .Hipotez 12’ye ait dereceler ve Tez Istatistigi

Dereceler
Tampa N Ortalama Derecelerin
Kinezyofobigrup Derece Toplami
BI2 >37 Var 58 39,39 3165,50
17-36 Yok 22 58,88 1674,50
Total 80
Test Istatistigi®
B12
Mann-Whitney U 574,400
Wilcoxon W 2275,500
zZ -1,657
Olasilik Degeri (2-tailed) ,048
a. Grup Varyasyonu: Tampa_Kinez_Grup

Hipotez 12’ye ait tablolar

Mann-Whitney testi sonucunda test istatistigi degeri 454,5 ve olasilik
degeri 0,048 olarak elde edilmistir. Buna gore, hastalarin Vitamin B12 degeri
Tampa Kinezyofobi olup olmamalarina gore %5 Onem seviyesinde istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik gostermektedir. Hesaplanan sirali ortalama degerine
gore, Tampa Kinezyofobi olmayan hastalarin Vitamin B12 degeri(48,84), Tampa
Kinezyofobi olan hastalarin Vitamin B12 degerinden (37,34) daha
yluksektir.Hipotez kabul edilmistir.

On Tiglincli hipotezde D vitamini ve/veya B12 vitamin degeri daha diisiik
olan hastalarda depresyonun daha sik goriildiigii savuniuldu. Hi.i3. Hasta grubu
acisindan D vitamini ve/veya degerinin yiiksekligi Becks Depresyon degiskenine

gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gdstermektedir.
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[lk olarak degiskenlerin normal dagilim &zellikleri incelenmistir.

Tablo 4.46 .Hipotez 13’ye ait normalite testleri

Tests of Normalite
Kolmogorov-Smirnov?® Shapiro-Wilk Carpiklik | Basiklik
Istatistik | df | Olasilik | Istatitstik | df | Olasilik
B12 224 | 56 ,000 ,855 | 56 ,000 1,421 1,872
D VITAMIN ,137 | 56 011 ,882 | 56 ,000 1,505 3,166
BECKS_PUAN ,208 | 56 ,000 , 746 | 56 ,000 2,866 12,468
a. Lilliefors Anlamlilik Diizeltmesi
Degiskenler normal dagilim 6zelligi gostermemektedir.
Tablo 4.47 .Hipotez 13’ye ait kolerasyon ve tez istatistigi
Kolerasyon
B12 D_Vitamin | Beck_Puan
Spearman's tho B12 Kolerasyon Katsayisi 1,000 -,015 ,047
Olasilik (2-tailed) 913 733
N 56 56 56
D Vitamin Kolerasyon Katsayisi -,015 1,000 ,101
Olasilik (2-tailed) 913(. ,460
N 56 56 56
Becks Puan Kolerasyon Katsayisi ,047 ,101 1,000
Olasilik. (2-tailed) ,733 ,460].
N 56 56 56

B12 vitamini ile Beck Puan arasinda pozitif, zayif ve istatistiksel olarak

anlamsiz bir iligki bulunmaktadir. Kontrol grubu agisindan Becks Puan degeri

B12 eksikligine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemektedir
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D vitamini ile Beck Puan arasinda pozitif, zayif ve istatistiksel olarak
anlamsiz bir iligki bulunmaktadir. Kontrol grubu agisindan Beck Puan degeri D
vitamini  eksikligine gore istatistiksel olarak anlamli  bir farklilik
gostermemektedir. Hasta grubu agisindan D vitamini ve/veya degerinin yiiksekligi
Becks Depresyon degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermektedir hipotezi red edilmistir.

On dordiincii hipotezde Maslach Duygusal Tiikenme ve Duyarsizlagsma
Parametresinin Becks depresyon testi puanlarindan etkilendigi savuniuldu. Hi.14:
Hasta grubu agisindan Maslach Duygusal Tiikenme ve Duyarsizlasma

Parametresinin Beck depresyon testi puanlarindan etkilenmektedir.

Tablo 4.48 .Hipotez 14’ye ait tanimlayici istatistikler

Tammlayici

Maslach Duygusal Puan

95% Giiven Aralikli Ortalama

Degeri
N | Ortalama [Std. Sapma|Std. Hata|  Alt Sinir USt Smir | Minimum | Maksimum

<10 46| 18,3261] 5,55399| ,81889 16,6768 19,9754 8,00 34,00
NORMAL

11-16 8| 23,3750] 7,20986| 2,54907 17,3474 29,4026 12,00 32,00
17-20 1{ 23,0000]. . . . 23,00 23,00
31-40 1] 30,0000/ . . . 30,00 30,00
Total 56| 19,3393 6,11489] 81714 17,7017 20,9769 8,00 34,00}
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Tablo 4.49 Hipotez 14’ye ait ANOVA Tablosu

ANOVA
Maslach Duygusal Puan
Karelerin Toplami df Ortalama Kare F Olasilik
Gruplar Arasinda 304,570 3 101,523 3,013 ,038
Gruplar h;inde 1751,984 52 33,692
Total 2056,554 55

ANOVA sonucunda F istatistigi degeri 3,013 ve olasilik degeri 0,038

olarak elde edilmistir. Dolayisiyla, kontrol grubu agisindan Maslach Duygusal

puan degeri Becks Depresyon Testine gore %5 Onem seviyesinde istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik gostermektedir.

Tablo 4 32 Hipotez 14’e ait tablolar ve istatistik caligmalar

MASLACH DUYARSIZLASMA PUAN

95% Giiven Araligi Ile Ortalama
Std.
N | Ortalama | Sapma | Std. Hata Alt Sinir Ust Sinir Minimum| Maksimum
<10 Normal 46 8,46 3,545 ,523 7,40 9,51 5 17
11-16 8 10,38 4,596 1,625 6,53 14,22 4 17
17-20 1 10,00}. 10 10
31-40 1 23,00]. 23 23
Total 56 9,02 4,132 ,552 7,91 10,12 4 23
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ANOVA

MASLACH DUYARSIZLASMA PUAN

Karelerin
Karelerin Toplam1 Df Ortalamlari F Olasilik
Gruplar Arasinda 225,694 3 75,231 5,485 ,103
Gruplar I¢inde 713,288 52 13,717
Total 938,982 55

ANOVA sonucunda F istatistigi degeri 5,485 ve olasilik degeri 0,103
olarak elde edilmistir. Dolayistyla, kontrol grubu agisindan Maslach
Duyarsizlagma  puan degeri Beck Depresyon Gruplarina goére %5 Onem
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemektedir, Hasta grubu
acisindan Maslach Duygusal Tiikenme ve Duyarsizlagma Parametresinin Becks
depresyon testi puanlarindan etkilenmektedir hipotezi red edilmistir.Bu hipotez
arastirilirken Maslach Kisisel Basar1 puan1 degeri Becks Depresyon Puani degeri

etkisi de arastirilmstir.
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Tablo 4 33 Hipotez 14’¢ ait tablolar

Aciklayici

Maslach Kisisel Basari Puan

95% Giiven Aralig1 ile Ortalama
Deger
Std. Std.
N |Ortalama| Sapma Hata Alt Sinir Ust Sir Minimum|Maksimum|
<10 46| 24,2609| 6,28025| ,92597 22,3959 26,1259 13,00 40,00
NORMAL
11-16 8| 20,1250 5,93867| 2,09964 15,1601 25,0899 11,00 27,00
17-20 1{ 15,0000]. 15,00 15,00
31-40 1{ 28,0000]. 28,00 28,00
Total 56| 23,5714 6,36998]| ,85122 21,8655 25,2773 11,00 40,00
Anova
Maslach Kisiselbasari Puan
Karelerin
Kareler Toplami df Ortalamar1 F Olasilik
Gruplar Arasinda 209,970 3 69,990 1,800 ,410
Gruplar Icinde 2021,745 52 38,880
Total 2231,714 55

ANOVA sonucunda F istatistigi degeri 1,800 ve olasilik degeri 0,410

olarak elde edilmistir. Dolayisiyla, kontrol grubu agisindan Maslach Kisisel

Bagar1 puan degeri Becks Depresyon Gruplarina gore %S5 Onem seviyesinde

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemektedir.
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on besinci hipotezde Maslach Duyarsizlasma Parametresinin gelir durumu ve

O0grenim durumundan etkilendigi

savuniuldu. Hi.is. Hasta grubu agisindan

Maslach Duyarsizlasma Parametresinin gelir durumu ve 6grenim durumundan

etkilenmektedir.

Tablo 4 34 Hipotez 15’a ait tablolar ve istatistik

Aciklayici
Maslach Duyarsizlasma Puan
N | Ortalama Std. Std. 95% Gliven Arahigi lle Minimum | Maksimum
Sapma Hata Ortalama
Alt Sinir Ust Sinir
Zayif 9 9,22 3,456 1,152 6,57 11,88 5 17
Orta 38 9,74 4,391 ,712 8,29 11,18 5 23
Guglu 9 5,78 1,394 ,465 4,71 6,85 4 8
Total | 56 9,02 4,132 ,552 7,91 10,12 4 23
ANOVA
Maslach Duyarsizlasma Puan
Karelerin Df Kare Ortalamasi F Ortalama
Toplamu
Gruplar Arasinda 114,503 2 57,251 3,680 ,032
Gruplar iginde 824,480 53 15,556
Total 938,982 55

102




Tablo 4 35 Hipotez 15’e ait tablolar

Coklu Karsilastirmalar

MASLACH DUYARSIZLASMA PUAN

LSD
95% Giiven Aralig1
Ortalama Farklilik

(J) GELIR (I-1) Std. Hata Olasilik Alt Smir Ust Sinir
Zayif Orta =515 1,462 , 726 -3,45 2,42

GUCLU 3,444 1,859 ,070 -,28 7,17
Orta Zayif 515 1,462 , 726 2,42 3,45

GUCLU 3,959" 1,462 ,009 1,03 6,89
Giiglii Zayif -3,444 1,859 ,070 -7,17 28

ORTA -3,959" 1,462 ,009 -6,89 -1,03

*. Ortalama fark 0,05 diizeyinde anlamlidir.

ANOVA sonucunda F istatistigi degeri 6,680 ve olasilik degeri 0,032

olarak elde edilmistir. Dolayisiyla, kontrol grubu acisindan Maslach
Duyarsizlagma Puan degeri gelir grubuna gore %5 0nem seviyesinde istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik gdstermektedir. Post-Hoc analizi sonucuna gore, orta
diizeyde gelir grubunda olan bireylerin Maslach Duyarsizlasma degeri giiglii gelir
grubunda olanlardan daha fazladir. Aralarindaki ortalama farki 3,959’dur ve bu

fark %35 onem seviyesinde istatistiksel olarak anlamlidir.
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Tablo 4 36 Hipotez 15°¢ ait Agiklayici ve Anova Tablolari

Aciklayici
Maslach Duyarsizlasma Puan
N | Ortalama Std. Std. 95% Giiven Aralikli Minimum | Maksimum
Sapma Hasta Ortalamalar
Alt Smir | Ust Siir
Tlkégretim 13 10,31 3,966 1,100 7,91 12,70 5 17
Lise 9 10,56 3,644 1,215 7,75 13,36 5 17
Universite 24 9,25 4,475 913 7,36 11,14 4 23
Yiikseklisans | 10 5,40 ,966 ,306 4,71 6,09 5 8
Doktora
Total 56 9,02 4,132 ,552 7,91 10,12 4 23
ANOVA

Maslach Duyarsizlasma Puan

Karelerin Df Karelerin F Olasilik

Toplami Ortalamast Degeri
Gruplar Arasinda 175,091 3 58,364 3,973 ,013
Gruplar icidne 763,891 52 14,690
Total 938,982 55
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Maslach Duyarsizlasma Puan

Coklu Analizler

LSD
95% Giliven
Aralig1
Ortalama

Farklilik (I- Ust

(I) Ogrenim (@) Ogrenim 1)) Std. Error | Olasilik. | Alt Smur | Sir
[kogretim Lise -,248 1,662 ,882 -3,58( 3,09
Universite 1,058 1,320 427 -1,59] 3,71
Yikseklisans/Doktora 4,908" 1,612 ,004 1,67 8,14
Lise [kogretim ,248 1,662 ,882 -3,091 3,58
Universite 1,306 1,498 ,388 -1,70] 4,31
Yiikseklisans/Doktora 5,156" 1,761 ,005 1,62 8,69
Universite [kogretim -1,058 1,320 427 -3,711 1,59
Lise -1,306 1,498 ,388 -4,31] 1,70
Yiikseklisans/Doktora 3,850" 1,443 ,010 96| 6,74
Yikseklisans/Doktora ilkégretim -4,908" 1,612 ,004 -8,14| -1,67
Lise -5,156" 1,761 ,005 -8,69( -1,62
Universite -3,850" 1,443 ,010 -6,74]  -96

*. Ortalama fark 0,05 diizeyinde anlamlidir.

Hipotez 15°¢ ait Agiklayici ve Anova Tablolar: devami
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ANOVA sonucunda F istatistigi degeri 3,973 ve olasilik degeri 0,013 olarak
elde edilmistir. Dolayisiyla, kontrol grubu agisindan Maslach Duyarsizlagsma
Puan1 degeri 6grenim durumuna gore %5 Onem seviyesinde istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik gdstermektedir. Post-Hoc analizi sonucuna gore, dgrenim
durumu ilkdgretim olan bireylerin Maslach Duyarsizlasma puan degeri 6grenim
durumu yiiksek lisans/doktora olan bireylerden daha fazladir. Aralarindaki
ortalama farki 4,908’dir ve bu fark %5 Onem seviyesinde istatistiksel olarak
anlamhidir. Ogenim durumu lise olan bireylerin Maslach Duyarsizlasma puan
degeri 6grenim durumu yiiksek lisans/doktora olan bireylerden daha fazladir.
Aralarindaki ortalama farki 5,156°dir ve bu fark %5 6nem seviyesinde istatistiksel
olarak anlamlidir. Ogrenim durumu {iniversite olan bireylerin Maslach
Duyarsizlasma puani 6grenim durumu yiiksek lisans/doktora olan bireylerden
daha fazladir. Aralarindaki ortalama farki 3,850°dir ve bu fark %5 Onem
seviyesinde istatistiksel olarak anlamhidir.Hasta grubu acisindan Maslach
Duyarsizlagma Parametresinin = gelir durumu ve Ogrenim durumundan
etkilenmektedir hipotezi kabul edilmistir.

On altinct hipotezde Maslach Kisisel Basar1 Parametresinin is sektorii ve
kisilerin iglerini nasil algiladiginindan (is agirligi) etkilendigi savuniuldu. Hi.ie:
Hasta grubu ac¢isindan Maslach Kisisel Basari Parametresinin is sektorii ve

kisilerin islerini nasil algiladiginindan etkilenmektedir.

Tablo 4 37.Hipotez 16’ya ait tablolar

Aciklayici

Maslach Kisisel Basari Puan

N | Ortalama Std. Std. 95% Giiven Aralikli Minimum | Maksimum

Sapma Hata Ortalama
Alt Sir | Ust Sinir

Agir s 4 | 27,7500 2,50000 | 1,25000 23,7719 31,7281 24,00 29,00
Orta Is 15 | 25,6667 6,37704 | 1,64655 22,1352 29,1982 15,00 40,00
Hafif Is 15 | 26,3333 6,84175 | 1,76653 22,5445 30,1222 11,00 40,00
Ogenci 6 | 20,1667 4,26224 | 1,74005 15,6937 24,6396 13,00 24,00
Issiz/Emekli | 16 | 19,2500 4,31277 | 1,07819 16,9519 21,5481 12,00 28,00
Total 56 | 23,5714 6,36998 ,85122 21,8655 25,2773 11,00 40,00
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ANOVA
Maslach Kisisel Basari Puan
Karelerin DF Karelerin F Olasilik
TOPLAMI Ortalamasi
Gruplar Arasinda 618,464 4 154,616 4,888 ,002
Gruplar I¢erisinde 1613,250 51 31,632
Total 2231,714 55

Hipotez 16’ya ait tablolarin devami

ANOVA sonucunda F istatistigi degeri 4,888 ve olasilik degeri 0,002 olarak
elde edilmistir. Dolayisiyla, kontrol grubu agisindan Maslach Kisisel Basari
degeri meslegine gore %5 Onem seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gostermektedir. Bu farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek
amaciyla Post-Hoc analizi gerceklestirilmistir. Post-Hoc analizi sonucuna gore,
meslegi agir is olan bireylerin Maslach Kisisel Basar degeri meslegi 6grenci ve
igsiz/emekli olan bireylerden daha fazladir. Aralarindaki ortalama farki, sirasiyla,
7,583 ve 8,50’dir ve bu farklar%5 Onem seviyesinde istatistiksel olarak
anlamlidir. Meslegi orta diizey is olan bireylerin Maslach Kisisel Puan degeri
meslegi 0grenci ve igsiz/emekli olan bireylerden daha fazladir. Aralarindaki
ortalama farki, sirasiyla, 5,50 ve 6,4166’dir ve bu farklar %5 Oonem seviyesinde
istatistiksel olarak anlamlidir. Meslegi hafif is olan bireylerin Maslach Kisisel
Puan degeri meslegi Ogrenci ve issiz/emekli olan bireylerden daha fazladir.
Aralarindaki ortalama farki, sirasiyla, 6,166 ve 7,083°diir ve bu farklar %5 6nem

seviyesinde istatistiksel olarak anlamlidir
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Coklu Analiz

MASLACH KISISEL BASARI PUAN

Tablo 4 38 Hipotze 16’ya ait tablolar

LSD
95% Giiven Aralikl1
Ortalama -
(I) Meslek (J) Meslek Farklilik (I-J) | Std. Hata | Olasilik Alt Simir Ust Sinir
Agir Ts Orta Ts 2,08333] 3,16495 513 -4,2706 8,4372
Hafif 13 1,41667| 3,16495 ,656 -4,9372 7,7706
Ogenci 7,58333"|  3,63045 ,042 ,2949 14,8718
Issiz/Emekli 8,50000°|  3,14406 ,009 2,1880 14,8120
Orta Is Agir Ts -2,08333|  3,16495 513 -8,4372 4,2706
Hafif Is -,66667|  2,05369 147 -4,7896 3,4563
Ogenci 5,50000| 2,71678 ,048 ,0458 10,9542
Issiz/Emekli 6,41667°  2,02135 ,003 2,3586 10,4747
Hafif Is Agir Is -1,41667|  3,16495 ,656 -7,7706 4,9372
Orta Is ,66667|  2,05369 147 -3,4563 4,7896
Ogenci 6,16667°| 2,71678 ,027 ,7125 11,6208
[ssiz/Emekli 7,08333"|  2,02135 ,001 3,0253 11,1414
Ogenci Agir Is -7,58333"]  3,63045 ,042 -14,8718 -,2949
Orta [ -5,50000|  2,71678 ,048 -10,9542 -,0458
Hafif Is -6,16667°  2,71678 ,027 -11,6208 -, 7125
Issiz/Emekli 91667 2,69241 735 -4,4886 6,3219
Issiz/Emekli ~ Agir Is -8,50000|  3,14406 ,009 -14,8120 -2,1880
Orta [ -6,41667°  2,02135 ,003 -10,4747 -2,3586
Hafif Is -7,08333"  2,02135 ,001 -11,1414 -3,0253
Ogenci -91667| 2,69241 735 -6,3219 4,4886

*. Ortalama fark 0.05 diizeyinde anlamlidir. Hipotez 16’ya ait tablolar
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Tablo 4 39 Hipotez 16’ya ait agiklayici tablo

Aciklayici
Maslach Kisisel Basari Puan
N | Ortalama Std. Std. 95% Giiven Aralikli Minimum | Maksimum
Sapma Hata Ortalama
Alt Smir | Ust Sir
Kamu 9 | 26,5556 3,60940 | 1,20313 23,7811 29,3300 22,00 32,00
Ozel Sektor | 25 | 26,0800 6,92772 | 1,38554 23,2204 28,9396 11,00 40,00
Ogrenci 6 | 20,1667 4,26224 | 1,74005 15,6937 24,6396 13,00 24,00
Issiz/Emekli | 16 | 19,2500 4,31277 | 1,07819 16,9519 21,5481 12,00 28,00
Total 56 | 23,5714 6,36998 ,85122 21,8655 25,2773 11,00 40,00
Tablo 4 40 Hipotez 16’ya ait ANOVA tablosu
ANOVA

Maslach Kisisel Basari Puan

Karelerin Df Kare F Olasilik

Toplami Ortalamasi
Gruplar Arasinda 605,819 3 201,940 6,459 ,001
Gruplar Iginde 1625,896 52 31,267
Total 2231,714 55
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Tablo 4 41 Hipotez 16’ya ait Coklu Analizler

Coklu Analizler

Maslach Kisisel Basari Puan

LSD
) 95% Giiven Aralig1
Meslek_Gru Ortalama

(I) Meslek_Grup p Farklilik (I-J) | Std. Hata Olasilik Alt Simr | Ust Sinur

Kamu Ozel Sektor 47556 2,17367 ,828 -3,8862| 14,8373
Ogrenci 6,38889" 2,94709 ,035 AT7511 12,3027
Issiz/Emekli 7,30556" 2,32988 ,003 2,6303 11,9808

Ozel Sektor Kamu -,47556 2,17367 ,828 -4,8373| 3,8862
Ogrenci 5,91333" 2,54203 ,024 8124 11,0143
Issiz/Emekli 6,83000" 1,79022 ,000 3,2377 10,4223

Ogrenci Kamu -6,38889" 2,94709 ,035 -12,3027( -,4751
Ozel Sektor -5,91333" 2,54203 ,024 -11,0143 -,8124
Issiz/Emekli ,91667 2,67683 ,733 -4,4548|  6,2881

Issiz/Emekli Kamu -7,30556" 2,32988 ,003 -11,9808| -2,6303
Ozel Sektor -6,83000" 1,79022 ,000 -10,4223| -3,2377
Ogrenci -,91667 2,67683 ,733 -6,2881| 4,4548

*. Ortalama fark 0.05 diizeyinde anlamlidir. Hipotez 16’ya ait tablolar

ANOVA sonucunda F istatistigi degeri 6,459 ve olasilik degeri 0,001

olarak elde edilmistir. Dolayisiyla, kontrol grubu acisindan Maslach Kisisel

Bagar1 degeri meslek grubuna gore %5 Onem seviyesinde istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik gostermektedir. Bu farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini

belirlemek amaciyla Post-Hoc analizi gergeklestirilmistir. Post-Hoc analizi
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sonucuna gore, kamu sektoriindeki bireylerin Maslach Kisisel Basar1 degeri
Ogrenci ve issiz/emekli olan bireylerden daha fazladir. Aralarindaki ortalama
farki, sirasiyla, 6,388 ve 7,305°dir vu bu farklar %5 6nem seviyesinde istatistiksel
olarak anlamlidir. Ozel sektdrdeki bireylerin Maslach Kisisel Basari degeri
Ogrenci ve issiz/emekli bireylerden daha fazladir. Aralarindaki ortalama farki,
strastyla, 5,913 ve 6,83 diir ve bu farklar %5 6nem seviyesinde istatistiksel olarak

anlamlhidir.Hipotez kabul edilmistir.

On yedinci hipotezde hasta grubunda Edmonton Kirilganlik Parametresinin
hastanin yasindan ve hastalik tani yilindan etkilendigi savuniuldu. Hi.17. Hasta
grubu acisindan grubunda Edmonton Kirilganlik Parametresinin hastanin

yasindan ve hastalik tan1 yilindan etkilenmektedir.

Tablo 4 42 hipotez 17’ye ait istatistik calismalari

Aciklayicr Istatistik
N Ortalama Std. Sapma Minimum | Maksimum
Edmonton_Puan 80 2,04 2,224 0 9
Yas_Grup 80 2,2875 1,09306 1,00 5,00
Dereceler
Yas_Grup N Ortalama
Derece

Edmonton_Puan 20-30 Aras1 21 27,69

31-40 Arasi 30 35,18

41-50 Arasi1 17 45,68

51-60 Arasi 9 66,17

61-65 Arasi 3 77,00

Total 80
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Hasta Yagi Test istatistik®?

Edmonton_Puan
Ki-Kare 28,518
Df 4
Olasilik ,000

A. Kruskal Wallis Test

B. Grup Varyasyonu: Yas Grup

Tablo 4 43 Hipotez 17’ye ait Istatistikler

Aciklayicr Istatistik
N Ortalama Std. Sapma Minimum | Maksimum
Edmonton_Puan 80 2,04 2,224 0 9
Tani Yili_Grup 80 2,0000 1,22216 1,00 5,00
Dereceler

Tani Yili N Ortalama

_Grup Derece
Edmonton_Puan 1-3 Arasi 40 38,68

4-6 Arasin 15 41,57

7-9 Arasi 14 41,89

10-12 Arasi 7 48,21

13-15 Arasi 4 36,38

Total 80

Tam Yih Test Istatistik®B

Edmonton_Puan
Ki-Kare 1,287
Df 4
Olasilik ,364

A. Kruskal Wallis Test

B. Grup Varyasyonu: Tani Yili_Grup

Edmonton puanmin hasta yasina gore Olasilik degeri 0.000 olarak
bulunmustur. Buna gore, hastalarin Edmonton Puan degerleri yasa gore %5 onem

seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermektedir. Hastalarin
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Edmonton Puan degerleri hastalarin 61-65 yas arasinda (77.00), 51-60 yas
arasinda (66.17), 41-50 yas arasinda (45.68), 31-40 yas arasinda (35.18) ve 20-30
yas arasinda (27.69) olmalarmma bagli olarak biiyiikten kiigiige siralanabilir.
Edmonton Puan Degeri hastalik tan1 yilina gore Olasilik degeri 0.864. Buna gore,
hastalarin Edmonton Puan degerleri tani yilina gore %5 Onem seviyesinde
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemektedir. Hasta grubu agisindan
grubunda Edmonton Kirilganlik Parametresinin hastanin yasindan ve hastalik tani

yilindan etkilenmektedir hipotezi red edilmistir.

On sekinci hipotezde hasta grubunda Tampa Kinezyofobi Puan
yiiksekliginin hastanin BASDAI ve BASFI puanlarindan etkilendigi savuniuldu.
Hi.1g: Hasta grubu agisindan Tampa Kinezyofobi Puan yiiksekliginin hastanin

BASDAI ve BASFI puanlarindan etkilenmektedir.

Tablo 4 44 Hipotez 18’¢ ait Istatistikler

Normalite Testleri

Kolmogorov-Smirnov* Shapiro-Wilk Carpiklik | Basiklik

Istatiktik | df | Olasilik | Istatistik | df | Olasihk
BASDAI ,075 | 80 ,200° ,984 | 80 ,405 -0,150 -0,472
BASFI ,041 | 80 ,200° ,989 | 80 ,756 0,029 -0,208
BASMI ,038 | 80 ,200 ,988 | 80 ,755 0,111 0,207

a. Lilliefors Onem Diizeltme

*. Bu, gergek anlamin bir alt siniridir.

Grup lstatistigi
Tampa N Ortalama Std. Sapma Std. Hata
Kinezyofobi Ortalama
Grup
BASDA | >37 var 58 35,7552 2,10889 ,27691
1 17-36 yok 22 4,6000 2,29803 ,48994
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Tablo 4 45 Hipotez 18’¢ ait istatistikler

Grup Istatistigi

Tampa
Kinezyofobi
Std. Hata
Grup N Ortalama Std. Sapma Ortalamast
BASFI  >37 var 58 4,9810 2,19469 ,28818
17-36 yok 22 3,6909 2,22516 47441
Bagimsiz Degiskinler Testi
Varyanslarin Ortalamalarin Esitligi igin t-testi
Esitligi i¢in
Levene
Testi
F Sig. t df Olasilik. | Ortalama | Std. Hata 95% Giiven
(2- Farkliligr | Farkliligi | Aralikli Farklilik
tailed)
Diisiik | Yiksek
BASDALI | Esit ,091 | ,763 | 2,134 78 ,036 | 1,15517 ,54121 | ,07771 | 2,23263
varyanslar
Esit farklar 2,053 | 35,235 ,048 | 1,15517 ,56278 | ,01294 | 2,29741
varsayilmadi
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Tablo 4 46 Hipotez 18’e ait BASFI Bagimsiz Degiskenler Testi

Bagimsiz Degiskinler Testi

Varyanslarin
Esitligi I¢in
Levene Testi Ortalamalarin Esitligi I¢in T-Testi

95% Giiven
Aralikli Farklilik

Olasilik. | Ortlama | Std. Hata

F Sig. T Df |(2-Tailed)| Farklilig: | Farklilig1 |Diisiik| Yiiksek

BASFI Esit Varyanslar ,151 ,699(2,339 78 ,022]  1,29013 ,55160(,19198] 2,38827
Varsayildi
Esit  Farklar 2,324(37,477 ,026]  1,29013 ,55507,16592| 2,41433
Varsayilmadi

Tampa Kinezyofobi olan hastalarin ortalama BASDAI degeri 5,7552;
Tampa Kinezyofobi olmayan hastalarin ortalama BASDAI degeri 4,60 olarak
bulunmustur. Bagimsiz 6rneklem t testi sonucunda test istatistigi degeri 2,134 ve
olasilik degeri 0,036 olarak elde edilmistir. Bu sonuca gore, hastalarin BASDAI
degeri Tampa Kinezyofobi olup olmamalarima gore %5 Onem seviyesinde

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermektedir.

Tampa Kinezyofobi olan hastalarin ortalama BASFI degeri 4,9810; Tampa
Kinezyofobi olmayan hastalarin ortalama BASFI degeri 3,6909 olarak
bulunmustur. Bagimsiz 6rneklem t testi sonucunda test istatistigi degeri 2,339 ve
olasilik degeri 0,022 olarak elde edilmistir. Bu sonuca gore, hastalarin BASFI
degeri Tampa Kinezyofobi olup olmamalarina gore %5 Onem seviyesinde
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermektedir. Hasta grubu agisindan
Tampa Kinezyofobi Puan yiiksekliginin hastanin BASDAI ve BASFI

puanlarindan etkilenmektedir hipotezi kabul edilmistir.
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5. TARTISMA

Ankolizan Spondilit (AS); sakroiliak eklemlerle birlikte aksiyal omurgay1
tutan,zaman zaman periferik eklem tutulumlariyla birlikte eklem dis1 klinik
bulgularin da eslik edebildigi,omurgada ilerleyici kemik harabiyetine yol acabilen,
daha ¢ok geng¢ erigkinlik doneminde goriilen, etyolojisi tam olarak ortaya
konulamamis inflamatuar bir romatolojik hastaliktir(1). Hastalik ¢alisma hayatini
ciddi oranda etkilemekte olup, hastalarin ¢alisma hayatlarinda is giicii kaybina yol
acmaktadir. Yas dekati olarak insan hayatinin en iiretken ve en dinamik
doneminde daha sik rastlanan AS hastaligi, iiretim ve hizmet sektorii agisindan
ciddi is giicii kaybr olusturmaktadir. Ankilozan Spondilit hastalarinin psikolojik
durumlarinin es zamanli yasam kalitesi dlcekleri ile degerlendirilmesi,hastalik i¢in
tedavi ve bakim modellerinin gelistirilmesini tesvik edecektir.Ankilozan Spondilit
hastalarinda entezis bolgelerinde ve omurgada inflamasyona neticesinde olusan
agriy1 arttirarak yorgunluk, uyku bozukluklar1 ve depresyon gibi psikolojik
sonuclara yol acan kronik inflamatuar bir hastalik olup, hastalarin fiziksel
fonksiyonlarmin yaninda psikolojik durumunu da etkiler.Ankilozan Spondilit

hastalarinda depresyon ve anksiyete ¢cok sik goriilebilmektedir (5).

Yapilan bir ¢cok calismada AS hastalarinda depresyonun ¢ok sik goriildiigi
ve depresyon tanisinin hastalarda AS tamisi1 aldiktan sonra ortaya c¢iktig
belirtilmistir.Ankilozan Spondilit hastalarinda depresyon kadin cinsiyette daha sik
goriilmekle birlikte, agr1 paterni yiiksek AS hastalarinda daha sik depresyon
goriilmiistlir(13-16).AS hastalarinda duygudurum bozukluklarinin tedavisinin
sadece hastaligin medikal tedavisi basaris1 ile degil,hastanin yasam kalitesinin
tyilestirilmesinden ve hastanin hastalik hakkinda yeterince egitilmis olmasindan

pozitif etkilendigi ortaya konulmustur(17).

Liteatiirde AS hastalarinda depresyon oraninin artmis olduguna dair bir
cok calisma mevcuttur.Ward ve arkadaslar1t modifiye New York kriterlerine gore
AS tanist almis 175 hastayr inceledigi ¢alismada depresyon sikliginin AS’li
hastalarda %28 ile %32 arasinda degistigi rapor edilmistir(311).Barlow ve
arkadaglariise AS’li 177 hastanin yaklagik {icte birinde ciddi depresif
semptomlarin oldugunu bildirmislerdir(13).Ayrica Martindale ve arkadaslarinin

89 kisi tlizerinde yaptiklari calismada AS’nin klinik siddeti ile hastalarin
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depresyon diizeyi arasinda pozitif korelasyon oldugunu bildirmislerdir(16).Yine
bu ¢alismada BASDAILBASFI ve BASMI dahil hastalik aktivasyon skorlarinin
depresyon ve genel saglik durumunu etkiledigi bildirmistir. Brionez ve arkadaslar
iki ayr1 ¢alismada olusturduklar1 AS li 294 hastadan olusan bir kiimede BASDAI
ve BASFI artis1 ile birlikte depresyon degiskeni arasinda anlamli bir iligki
oldugunu soylemist,r(312).

Hastalik aktivitesinde Toplum temelli ¢alismalara goz attigimizda 2019
yilinda Zhang ve arkadaslart 8106 hasta lizerinde yaptigi c¢alismada AS’li
erkeklerde depresyon goriilme riskinin 1.48 kat, AS’li kadinlarda 1.82 kat arttigini
ifade etmislerdir(313).Meesters ve ark. Isve¢’te 1738 kisi iizerindeki
calismalarinda AS’ li kadin hastalarda depresyon oranint % 80, erkeklerde % 50
oraninda bulmuslardir(14).Zhao ve arkadaslar 2018 yilinda sistematik bir
derlemede AS'li hastalarda depresyonla ilgili olarak, depresyon prevalansinda ve
cinsiyet, hastalik aktivitesi ve depresyonla iliskili fonksiyonel bozukluk

korelasyonlarinda biiyiik bir farklilik bulmuslardir(314).

Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak AS hastalarinda kontrol grubuna
gore  depresyon  goriilme ihtimali istatistiksel ~ olarak  anlamli
bulunmustur.Calismamizda AS hastalarinda depresyon agisindan kadin cinsiyette
erkek cinsiyete gore daha anlamli bir fark goriilmiistiir.Kontrol grubunun
depresyon skalasinda ise hem kadin cinsiyette hem de erkek cinsiyette depresyon
goriilme ihtimali kontrol grubundakilere goére daha anlamli ¢ikmistir.Ancak
calismamizda  cinsiyete gore depresyon olma  ihtimali farkl
c¢ikmamistir.Calismamizda AS hastalarinda BASDAI,BASFI,BASMI skorlarinin
kontrol  grununa  gore istatistiksel olarak daha anlamli  yiiksek
cikmistir.Calismamizda BASDAI ve BASFI degerlerininin yiiksekligi ile AS
hastalarinda depresyon goriilme ihtimalinin yiikseldigi istatistiksel olarak anlamli
cikmistir.Literatiirde BASFI yiiksekligi ile AS hastalarinda depresyon goriilmesi
iligkili bulunmusken ,¢aligmamizda bu BASFI skoru yiiksekligi ile depresyon
skalas1 iligkili ¢ikmistir. Arisoy ve arkadaglarinin 2013 yilinda yaptig1 calismalarda
TNF-alfa blokorii ve biyolojik ajan kullanmanin AS hastalarinda depresyon
goriilmesini azalttigini ifade etmislerdir(315).Calismamizda ise AS hastalarinda
biyolojik ajan kullanim1 ile depresyonun azalmasina yonelik bir iliski

saptanmamistir.Bunda ¢alisma 6rneklemimizin literatiir caligmalarina gore daha
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kiiclik olmas1 ve biyolojik ajanlarin alt gruplarinin sayisal olarak elimizde esit
olmamasindan dolay1 alt grup calismasi yapilmamasina baglanmistir (6rnegin bir
caligmada infkliksmibab AS hastalarinda depresyon iligkisi arastirilmistir
(316)).Kilig ve arkadaslarimin yaptigi calismada D vitamini diisiikliigiiniin AS
hastalik  aktivasyon puanlarinda ve deprsyon oraninda artis yaptigi
agiklanmistir(317).Calismamizda AS hastalarinda vitamin B12,D vitamini kontrol
grubnuna gore daha diisik ,Crp,SAA kontrol grubuna gore daha yiiksek
saptanmigstir,ancak bu bahsi gegen laboratuar degerlerinin Becks Depresyon testi
tizerinde istatiksel anlamliligt  goriilmemistir. BASDAI,BASFI,BASMI
paremetlerinin inflamasyondan etkilendigi, inflamasyon ve agrinin depresyon
patogenezinde rol oynadigmi bilinmektedir.inflamasyonu baskilayan biyolojik
ajan tedavisi, labarotuar degerlerinde inflamasyon gostergeleri,ndropatik ve kemik
agrida rol oynayan D vitamini degerinin depresyonda etkili olabilecegi
diisiiniilmektedir.Bu bahsi gecen parametrelerle alakali AS i¢in yeni tedavi
modelleri ve daha genis 6rneklemli ¢calismalar gelistirilmesi AS tedavi etkinligini

artirabilicegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda Depresyon durumu ile Tiikenmisligin Duygusal Tiikenme
parametresi de istatistiksel olarak anlamli ¢ikmistir.Bu durumdan Tiikenmislik ile

ilgili tartismalar kisminda yer verilecektir.

Kisa Form-36 AS’ye 0zgli olmayan genel saglhik durumunu gosteren
Romatolojik hastaliklarda sik kullanilan bir belirtectir. Olgek 8 alt bashg 36
soruda sorgulamakta olup,6zellikle kisinin son 1 aylik yasam tecriibelerine
yonelik sorular sormaktadir.Sonuglar 9 ayri parametrede
degerlendirilmektedir.Her alt baslik kendi i¢inde degerlendirilmekte ve sonuglar
birbirini etkilememektedir.Sag ve arkadaslarinin 2018 yilinda 50 hasta 30 kontrol
grubu iizerinde yaptig1 calismada SF-36 nin AS hastalarinda kontrol grubuna gore
skorlarmin daha diisiik c¢iktigi ve SF-36 parametlerinin de AS hastalarinda
depresyon ile iliskili oldugu ortaya konulmustur(318).Calismamizda AS
hastalarinda SF-36’nin tiim parameteleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamlh diisiik ¢cikmistir.Calismamizda biyolojik ajan kullanan AS hastalarinda
biyolojik ajan kullanmayan AS hastalarina gére SF-36’nin saglikta degisiklik ve
Sosyal Islevsellik puanlari anlamli daha yiiksek ¢ikmis olup diger SF-36

parametlerinde istatistiksel anlamlilik  bulunmamistir.Calismamizda Beck
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Depresyon puani ile SF-36 min Fiziksel Isleyis,Fiziksel Rol,Duygusal
Rol,Enerji/Yorgunluk,Sosyal Islevsellik,Agri,Duygusal lyilik ve Genel Saglik
puanlar1 arasinda negatif yonlii istatistiksel anlamli iligki bulunmustur.Kisa form-
36’nin  bir tek saghikta degisiklik parametreside iliski bulunamamustir.
Kristjansdottir ve arkadaslar1 2011 yilinda Isveg’de yapilan bir calismada geng
eriskin saglikli Isve¢ toplumu iizerinde depresyon taramasi ve SF-36 testinin
sonuglarmin  karsilastirmasint  yapmislardir.  Literatiire  Kristjansdottir  ve
arkadaslarina goére SF-36 gencg bir popiilasyonda siipheli depresyonu taramak ve
ardindan taniya konmasma yardimci olmak i¢in kullanilabilir goriisiint
savunmuslardir SF-36’nin,ortaya ¢ikan depresif belirtileri erken tespit etme ve
tedavi etme firsati verdigi gorisiinii bildirmislerdir(319).Calismamizda AS
hastalarinin 20-40 yas geng eriskin grubunda olmasi, SF-36 puanlarinin anlamli
daha diisiik olmasi, hastalarin anlamli olarak daha depresyona yakin olmalari
neticesinde  Kristjansdottir ve arkadaslarinin  goriistine uygun  sekilde
sonu¢lanmistir.Buradan yola ¢ikarak, AS hastalarinin tan1 tan1 ve takiplerinde SF-
36 puanmi takibi yapilmasi ve puanlarda ciddi diislisler olmasi durumunda veya
yiikselmeme olmast durumunda hastada depresyon tanisi ve gerekirse tedavi
endikasyonu acisinda degerlendirilmesi gorilisiinli  6nermekteyiz. Ankilozan
Spondilit hastalarinda Depresyon sik goriilen bir komorbid hastalik olup, is giicii
kaybinin engellenebilmesi i¢in hastalarin takibinde BASDAILBASFI ol¢timleri ile

birlikte depresyon ve SF-36 takiplerinin yapilmas1 onerilir.

Agr1 insandan insana degisen 6znel bir duygu ve biyo-sinyal olarak tarif
edilmektedir. Agr1 duygusu insanda sakatlanma fobisini,organ kaybi1 ve
disfonksiyonu korkusunu ve hareket etmeden kacinmay: tetiklemektedir.Agri
nedeniyle hastalar hareket etmekten kagmmmakta ve nihayetinde de kisilerde
fonksiyonel kisithlik, depresyon ve sosyal izolasyon gelismektedir.Bu tablo
glinlimiizde kinezyofobi olarak adlandirilmaktadir. Kinezyofobi diisilk yasam
kalitesi ve hastalik esnasinda agr1 siddetinden etkilenmektedir(23, 24). Ankilozan
Spondilit hastalarinda agr1 paterni diginda hastanin psikolojik durumunun da
kinezyofobiyi etkiledigi ortaya konulmustur (25). Ankilozan Spondilit hastaliginda
onemli konularindan biri de spinal mobilitenin korunmasidir.Selguk ve
arkadaslarinin 2018 yilinda 46 hasta 40 kontrol grubunda yaptiklar1 ¢alismada AS
hastalarinda kineyofobinin daha sik goriildiigii agiklanmistir(320).Kinezyofobi ve
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AS hastaligina yonelik 2020 yilinda Batur ve arkadaglarinin 38 AS hastasinda ve
38 kontrol grubu tizerinde yaptig1 calismada AS hastalarinda kineyofobinin daha

sik gorildiigli ve yasam kalitesinin bozuldugunu ortaya koymuslardir(321).

Calismamizda Literatiirlerle uyumlu olarak AS hastalarinda kontrol
grubuna gore Kinezyofobi istatistiksel anlamli olarak daha sik goriilmiistiir.
Calismamizda AS hastalarinda kinezyofobi agisindan hem kadin cinsiyette hem
de erkek cinsiyette kontrol grubundaki hem cinslerine gore daha anlamli bir fark
goriilmiistiir. Ancak ¢alismamizda cinsiyete gore kinezyofobi goriilme ihtimali
farkli ¢ikmamustir.Literatiir taramalarinda farkli hastaliklarda erkek cinsiyette
kadin cinsiyete gore daha sik kinezyobi goriildiigii ortaya konulmustur(322,
323).Agr1  kliniginin kinezyofobi kliniginin en biiyilkk sorumlusu olarak
goriilmektedir.Bu literatiirlere bakilarak erkek cinsiyetin agri esigi diisiikk olmasi
nedeniyle bu sonucun ortaya c¢iktig1 diisiiniilmektedir.Calismamizda erkek
cinsiyetin kadin cinsiyete gore kinzeyofobi puan ortalamasinin daha fazla olmasi
literaratiir ¢alismalarin1 kismi olarak desteklemektedir(erkek AS hastalarinda
kinezyofobi ortalama 42,33+9,72 puan, kadin AS hastalarinda ortalama
40,5849,07 puan ,erkek kontrol grubunda ortalama 27,5+6,51 puan, kadin AS
kontrol grubu kinezyofobi ortalama 29,06+5,74 puan ).

Cok genis katiliml1 ve Diinya ¢apinda cesitli iilkelerde yapilan SAT0756
isimli AS c¢alismanin Tirkiye’de Kinikli ve arkadaslar1 tarafindan yiiriitiilen
ayaginda  adalimubab,infliksimab ,stilfazalazin,golimubab kullaniminin
kinezyofobiyi azalltig1 ortaya konulmustur(324).Calismamizda biyolojik ajanlarin
alt grup sayist esit olmadigi i¢in alt grup yapilmadan genel baslik altinda
kinezyofobiye etkisi kiyas edilmistir.Calismamizdaki biyolojik ajan kullamininin
kinezyofobi etkisinde istatistiksel olarak anlamli ¢ikmama nedeni buna bagh

olabilir.

2020 yilinda Belevi ve arkadaslarimin 38 hasta 38 kontrol grubunda
yaptiklar1 ¢alismada AS hastalarinin kontrol grubuna goére Kinezyofobinin daha
stk goriildigii,SF-36 puanlarinin  diisiik oldugunu ve SF-36 diisiikliigii ile
Kinezyofobinin iliskili oldugu ve 6zellikle de Kinezyofobili AS hastalarinin SF-
36 parametlerin agr1 ve genel saglik parametlerinin diisiik oldugunu ifade

etmislerdir(24).Calismamizda da  Kinezyofobi ile SF-36’nin  Fiziksel
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Isleyis,Sosyal Islevsellik,Agri,Duygusal lyilik,Genel Saglik Puanimi istatistiksel
olarak negatif iligkili bulunmustur. SF-36 testinin fiziksel isleyis,Sosyal
islevsellik,agr1 ve genel saglik puanlaro kisinin immobilisazyonu ve yasam
icindeki sosyal hareketliligini yansittig1 diisiintiliince kinezyofobi ile negatif

iligkili olmasi beklentilerimizi karsilamaktadir.

Calismamizda AS hastalarinda kinezyofobi Nétrofil/Lenfosit orani ve
vitamin B12 ile negatif,SAA ile pozitif yonlii iligkisi bulunmustur.Literatiirde AS
hastalarinda SAA degeri ile kinezyofbi arasinda iliskiye yonelik calisma
bulamadik.

Serum Amiloid A proteini, HDL metabolizmasinda diizenleyici rolii olan
bir apolipoproteindir ve enfeksiy6z olsun olmasin inflamasyona yanit olarak kan
konsantrasyonu hizla yiikselir.Serum Amiloid-A primer olarak karacigerde
sentezlenir.lyi bir akut faz belirtecidir.Ciinkii enfeksiyon, doku hasar1 ya da
travma sonrasi goriilen Serum Amiloid-A yiikselmesi 24 saat igerisinde ilk
konsantrasyonun bin kati degeri kadar olabilmektedir. Serum Amiloid-A’nin
Ozellikle Onemli bir yan1 da kronik inflamatuvar hastaliklarda ciddi bir
komplikasyon olarak yikim {iriinlerinin degisik organlarda Amiloid A fibrilleri
seklinde birikmesidir. CRP’e benzer sekilde SAA o6l¢iimii inflamatuvar olaylarin
tanisinda yararlidir. Serum Amiloid-A aktivitesine bakilarak hastaligin ve
tedavisinin takibi yapilabilir. Serum Amiloid-A AS hastalifina 6zgiil bir marker
degildir.Calismamizda SAA’nin kontrol grubuna gore anlamli yiiksek ¢ikmasi ve
SAA ile kinezyofobinin iligkili olmasi, SAA’nin sitemik inflamasyonundan biri
olmasi, AS patogenezinden ayri Sistemik Inflamasyon ve sitokin temelli bir
durum olabilecegini diisiindiirmektedir.Bu konuda ileriye yonelik patogenezi

aciklayici bilimsel ¢alismalar yapilmasi gerektigi agikardir.

Calismamizda Vitamin B12 diizeyi hasta grubunda kontrol grubuna gore
anlamli diisiik ¢ikmistir ve B12 diistikliigii ile Kinezyofobi yiiksekligi iliskili
bulunmustur.Vitamin B12 ile kinezyofobi arasinda literatiir taramasinda calisma
tespit edemedik.Vitamin B12 ve metabolitlerinin néromuskiiler sistemde gorev
almasi,eksikliginde noropatik olaylar1 tetiklemesi,noropati bulgulariyla periferik
sinir sisteminde miyelopati goriilmesi ve santral sinir sistemine ait belirtileri

kinezyofobi patogenezinde rol oynayabilecegi diisiindliirmektedir.
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Ulkemizde yapilan cesitli calismalarda Nétrofil/Lenfosit oraninm AS
hastalarinda ~ hastalik  aktivasyonunu  belirlemede  kullanilabilecegini
belirtmislerdir(214, 325).Literatiirde AS hastalarinda Notrofil/Lenfosit oraninin
Kinezyofobi iligkisine yonelik c¢alisma tespit edemedik.Calismamizda
Notrofil/Lenfosit oran1t AS hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli farkh
bulunmamistir,ancak AS hastalarinda Notrofil/Lenfosit oranin yiiksekligi ile
kinezyofobi puanlar1 arasinda anlamli iligki bulunmustur.Bu sonug¢ bize
Kinezyofobi ile Inflamasyon belirteglerinin  yakin iliski  olabilecegi
diisiindiirmektedir.Ilerleyen yillarda kinezyofobi ve hastalik inflamasyonu ile ilgili
daha spesifiklesmis c¢alismalar yapilmasina c¢alismamizin 151k tutacagini
diistinmekteyiz.

Kinezyofobi yapilan literatlir c¢alismalarinda Hastalik Aktivasyonu
gostergeleri BASDALLBASMI ve BASFI ile yakindan kolere oldugu ortaya
konmustur(326, 327).Calismamizda literatlir ile uyumlu olarak BASDAI ve
BASFI  degerleri ile  kinezyofobi  istatistiksel  olarak  baglantili
cikmistir.Literatlirden farkli olarak calismamizda BASMI degeri ile Kinezyofobi
ile iliskisi olmadig1 belirlenmistir.Hareket fobisinin adi olan Kinezyofobi ile
hastalik aktivasyonunu eklem hareketlerinin metrik 6l¢limii ve a¢i mesafesi ile
tanimlayan BASMDI'nin daha yakin iligkili olmasi beklenmektedir,¢aligmaya
katilan hastalarin romatoloji poliklinigimizde etkin tedavi almasi nedeniyle bu
Olctimlerin kinezyofobi ile anlamli ¢ikmamis olabilecegini, BASDAI ve BASFI
parametlerinin soru stillerinin Kinezyofobiyi yansitmada BASMI’ye oranla daha
etkin olabilecegi tarafimizca diisiiniilmiistiir.Kinezyofobi AS hastalarin tani

aninda ve takiplerinde Servikal Vertabra biitiinliigii,mobilisazyonu ve saglinin

korunmasi agisindan takip edilmesi tarafimizca onerilmektedir.

Tez caligmamizin major konularindan biri olan biri olan ** Tikenmislik™’
diizeyinin literatiirde bugiine kadar AS hastalig1 i¢in arastirilmamustir.Literatiirde
Romatolojik  hastaliklardan ~ Fibromiyalji kadin  hastalarda tiikenmislik
sendromunun aragtirildig1 bir ¢alisma vardir(44). Calismamizda AS hastalarinin
0zel sektorde veya kamuda mesleklerini icra etmelerine gore,issiz olma durumuna
gore ve hastalik seviyelerine gore gruplara ayirarak, AS hastalarinda tiikenmislik
diizeylerinin arastirilmast amacladik. Tiikenmislik kavrami, literatiirde su ana
kadar AS tanili hastalarda yasam kalitesi 6l¢egi olarak kullanilmamistir. Bu
calismamizda AS hastalarmin  yasam kalitesi Ol¢eginde bir ilk olacagi

diisiincesindeyiz.Ayrica c¢alisma yiriitiilirken AS hastalarindaki tiikenmisligin
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kisinin meslegi ile ilgili durumlar disinda hastalik aktivasyonu,laboratuar
degerleri ve hastalik ile ilgili diger degiskenlerden etkilenip etkilenmedigini
arastirdik.Calismamizda Maslach Tiikenmislik modelinin Duygusal Tiikenme
kismi1 AS hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli yiiksek ¢ikmistir.Duygusal
tikenme bireyin duygusal ve fiziksel kaynaklarindaki azalmayr ifade
eder.Ankilozan Spondilit hastaliginda bireyin duygusal ve fiziksel kaynaklarinda
tilkkenmenin daha fazla oldugu,yasam kalitesi bozuldugunu gosteren en 6nemli
parametre SF-36 ‘dir(34).Ankilozan Spondilit hastalarinda duygusal ve fiziksel
kaynaklarinda tiikenmesinde hastalarin kendi meslek yasami ile ilgili unsurlar
disinda hastaliginda roliiniin bulundugunu bize diisiindiirmektedir.ispanya’da
saglik personeli tiikkenmisligi ile ilgili yapilan bir ¢alismada SF-36 sonuglarinin
kisilerdeki Tiikenmislik durumu ile ilgili oldugunu gdéstermistir(328).Depresyon
ile Duygusal Tiikenme birbiri ile karigsabilecek ¢ok sik iki durum olup,yapilan bir
calismada bu iki durumun ayriminda SF-36’nin enerji/yorgunluk gibi bazi
parametlerinin  sonuglarinin  kullanabilecegi agiklanmistir(329).Calismamizda
Depresyon durumu ile Tiikenmisligin Duygusal Tiikkenme parametresi de
istatistiksel olarak anlamli ¢gikmistir.Duygusal titkenme durumu ¢alismamizda SF-
36’nin Fiziksel isleyis,Sosyallik/islevsellik,Agri,Duygusal lyilik ve Genel Saglhk
puanlart ile ilgili iliskili bulunmustur.Bianchi ve arkadaslar1 2018 yilinda
yaymladiklar1 bir makele yazisinda Tiikkenmiglik Sendromunun dogas1 ve
tanimlanmas1 geregi Depresyon veya depresif durum ile i¢ i¢e oldugu,bu yilizden
sinirlarinin kesin olarak ayrilamayacagi ortaya konulmustur.Bu agidan bu iki
durumun smirlarin1 kesinlikle ayiramamakla birlikte AS hastalarinda depresyon
ve duygusal tiikenme durumunun birlikte bulunma ihtimali ytiksektir goriisinde
birlesmekteyiz.Alt nedensellikler i¢in ¢ok daha biiyiik katilimli ve ayr1 kiimelerle
siniflandirilmis kesitsel ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.Duygusal Tiikkenme durumu ile
hastaligin laboratuar degerleri,Biyolojik ajan kullannmi,BASDALBASFI,BASMI

gibi hastalik aktivasyonu gosteren degerlerinden bagimsiz olarak bulunmustur.

Tiikenmisligin Duyarsizlasma bileseni,tiikenmisligin kisiler aras1 boyutunu
temsil etmektedir.Duyarsizlasma,calisma arkadaslarina ve miisteriye yonelik
negatif kati tutum ve ise karsi tepkisizlesmeyi belirtmektedir.Duyarsizlasma
insanlara birer nesne gibi davranmaya isaret eder ve siklikla iliskide bulunulan

kisilerden bahsedilirken,kisi isimleri yerine nesne isimlerinin kullanmak seklinde
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kendini gosterir.Cordes Dougherty 1993 yilinda bu durumu bir kiginin ¢alisma
arkadasina 22 numarali masadaki bobrek seklinde seslenmesi olarak
orneklemistir.2008 yilinda Serté6z ve arkadaslarinin yaptigi calismalarda
Tikenmisligin Hipotalamus-Adrenal Aks kaynakl1 olabilecegi
savunulmustur(330).2015 yilinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi ve Hemsirelik
fakiiltesinin ~ ortak  yiriittigi 113  romatoid artrit hastasina  sahip
caligmada,tilkenmislik diizeyi Olgekle saptanmis yiiksek olan Romatoid Artirt
hastalarinin,tiikenmislik diizeyi normal olan Romatoid Artrit hastasina gore
0zbakim diizeylerinin daha diisiik oldugu saptanmistir(331).Literatiir taramasinda
AS’e  yonelik Tiikkenmislik durumu hakkinda bir c¢alisma tespit
edemedik.Calismamizda Duyarsizlasma diizeyi AS hastalar1 ile kontrol grubu
arasinda istatiksel olarak anlaml farkli ¢ikmamistir.Biyolojik ajan kullanimi ile
Duyarsizlasma diizeyi ¢calismamizda etkilenmemis olup, BASDAI-BASMI-BASFI
hastalik aktivasyon kriterleri diizeylerinden de etkilenmemistir.2021 yilinda
Aydin ve arkadaslarinin Hitit Universitesi Hastanesinde c¢alisan Hemsireler
tizerinde yaptig1 calismada Tiikenmislik Diizeyi yiiksek olan hemsirelerin SF-36
alt parametre puanlarinin daha diisiik oldugunu saptamislardir(332).Giizel ve
arkadaslarmin yaptig1 calismada 2017 yilinda Cumhuriyet Universitesi hastane
personeli iizerinde yaptig1 calismada Duygusal tilkenme, duyarsizlasma ve kisisel
basar1 diizeyleri ile SF-36 degerlendirme sonuglari arasinda anlamli bir

korelasyon ortaya koymustur(333).

Calismamizda Maslach Tiikenmisligin Duyarsizlagma parametresi  SF-
36’nin enerji/yorgunluk ve duygusal iyilik puanlar1 arasinda negatif iligkili
bulunmustur.Calismamizda AS hastalarinin meslek grubu acisindan ve hastalik
aktivasyonu agisindan heterojen bi¢cimde bir arada bulunmasi nedeniyle SF-36’nin
tim parametreleri arasinda anlamli  bulunamamis olabilir.Bu diislinceyi
calismamizda Gelir durumu diisiik olan AS hastalar1 ile Ogrenim diizeyi diisiik
AS hastalarinin istatistiksel olarak daha yiiksek diizeyde Duyarsizlagma puani

saptanmasi da desteklemektedir.

Literatiir taramasinda Tiikenmislik Sendromu ile laboratuar analizlerine
yonelik ¢aligma tespit edemedik.Calismamizda AS hastalarinda CRP yiiksekligi
ile Tiikkenmiglik Sendromunun Duyarsizlagma paramteresi istatistiksel anlamli

olarak ¢ikmistir.CRP yiiksekligi AS hastalarinda hastalik aktivasyonunu temsil
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etmekte olup, hastalik aktivasyonu proinflamutar sitokin salinimi neticesinde
lisinin bulundugu ortama koopere olmasini etkileyebilecegi ve kisinin meslek
yasaminda duyarsizlastirabilecegini bize diisiindlirmektedir.Calismamizda AS
hastalarinin; meslek grubu agisindan ve hastalik aktivasyonu agisindan heterojen
bicimde bir arada bulunmaktadir.Gelecekte meslek grubu ve hastalik aktivasyonu
acisindan daha homojen gruplara ayristiritlmis AS hastalarinda biyokimsal
belirteclerle Tiikenmislik sendromunun arastirilmasi agisindan bizim ¢alismamiz
bir temel olusturacaktir.Calismamizda ileriye dontik bir bagka bulgu ise Maslach
Duyarsizlasma Diizeyinin ,Kinezyofobi ve Edmonton Kirilganhk diizeyi ile
istatisitksel olarak analmli ¢ikmasidir.Literatiirde Kinezyofobi-Tiikenmislik ve
Kirillganlik-Tiikkenmislik ~ sendromu  iliskilerini  iceren  c¢alisma  tespit
edemedik. Tampa Kinezyofobi , Edmonton Kirillganlik ve Maslach Tiikenmislik
sendromunun sorular1 incelendiginde 6lgeklerin kisilerin mobilite potansiyelini
direk ve indirekt olarak olctiigli fark edilecektir.Calismamiz neticesinde
tiikenmislik diizeyinin duyarsizlasma durumu yiiksek olan AS hastalarinda klinige

ozellikle Kinezyofobinin eslik edebilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda Gelir durumu diisiik olan AS hastalar1 ile Ogrenim diizeyi
diisiik AS hastalariin istatistiksel olarak daha yliksek diizeyde Duyarsizlagsma
puani saptanmistir.Ogretmenlik mesleginde yapilan ¢alismada sosyodemografik
veriler ile sosyoekonomik verilerin tiikkenmislige etkisi ile ilgili birbirinden zit
sonuclar c¢ikmis ¢aligmalar literatiirde tespit edilmistir(334, 335).Buradan
hareketle kisilerde duyarsizlasmanin bir ¢ok parametreden etkilendigini
diistinmekteyiz ve bu parametlerin kisilerin sadece mesleksel parametlerinden

gelmedigini diistinmekteyiz.

Maslach Tiikenmisligin kisisel basar1 paterni tiikenmisligin {icilincli
boyutudur.Bu boyut:kisinin isindeki yeterlilik ve basar1 duygularim
tanimlar Kisisel basar1 paterni tiikenmisligin kisisel gelisme boyutunu temsil
etmektedir.Diisiik  kisisel  basar1  hissi  tiikenmisligin ~ bir  pargasini
olusturmaktadir.Schaufeli ve Leiter 2001 yilinda; yetersizlik,basarisizlik
duygusu,diisiik moral,is verimliliginde azalma,benlik saygisinda azalma gibi
belirtilerle karakterize edilen diisiik kisisel basart duygusu,en yalin haliyle

’kisinin kendisini olumsuz degerlendirme egilimde olmasini’’ ifade etmislerdir.
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Calismamizda Maslach Tiikenmisligin  Kisisel Basar1 paterni AS
hastalarinda ve kontrol grubunda anlamli farkli ¢ikmamistir.Calismamzda AS
hastalarinin kisisel basar1 kriterleri BASDAILBASFAL BASMI hastalik aktivasyon
skorlarindan  ve biyolojik ajan  kullannomindan etkilenmedigi  sonucu
cikmigtir.Calismamizdaki hi¢ bir laboratuar degeri ile Kisisel basari diizeyi
istatistik anlamli ¢ikmamistir.Calismamizda en dikkat ¢ekici hussuslardan birisi
ise SF-36’min tim parametrelerinin  Maslach Kisisel Basar1 diizeyini
etkilememesidir.Yapilan literatiir c¢alismalarinda Maslach Tiikenmisligin ¢
boyutunun tamaminin SF-36 paramatreleri ile diisiikliigii ile ¢ok yakindan iligkili
oldugu goriilmektedir(328, 336).Bu durumun kisisel basari algisinin 6znel bir algi
durumu olmasina bagli olmasi,calismamiza katilan kisilerin %41.1 tiniversite veya
yiiksek lisans mezunu olmasi, % 81,9’nun gelir durumunun orta veya zengin
olmasin1 da g6z Oniinde bulundurdugumuzda;calismamiza katilan kisilerin bir
¢ogunun 1iyi  sosyodemografik grupta bulunmasi sebepli  oldugunu
diisiinmekteyiz.Calismamizda Kisisel Basart kriteri hi¢ bir laboratuar degeri ve
diger olgeklerimizle iligkili bulunmamistir.Calismamizda Meslegi orta diizey is
olan AS hastalarin Maslach Kisisel Puan degeri meslegi 6grenci ve issiz/emekli
olan AS hastalarindan daha fazla bulunmustur.Meslegi hafif is olan AS
hastalarinin Maslach Kisisel Puan degeri meslegi 6grenci ve issiz/emekli olan AS
hastalarindan daha fazladir. Kamu sektoriinde calisan AS hastalarinin Maslach
Kisisel Basar1 degeri 6grenci ve issiz/emekli olan AS hastalarindan daha fazla
cikmistir. Ozel sektérdeki AS hastalarinin Maslach Kisisel Basar1 degeri 6grenci
ve issiz/emekli AS hastalarindan daha fazla ¢ikmistir.Ozel sektdrde calisan AS
hastalar ile Kamu sektoriinde calisan AS hastalarinin kisisel basar1 algilari ise
istatiksel olarak anlamli farkli ¢ikmamistir.Buradan c¢ikaracagimiz bir diger
onemli sonugta AS gibi kronik hastaliga sahip bireylerin bir isde ¢alisiyor olmasi
kisisel basar1 algilarimi yiikseltmektedir.Ayrica AS hastalarinin agir is kolunda
calismiyor olmasi da kisisel bagar1 algilarini da yiikseltmistir. Ankilozan Spondilit
hastaliginin klinigi geregi uzun siire ayni pozisyonda stabil olacak ve vertebra
hareketliligini  kisitlayacak  sekilde  bir i3  kolunda  caligmamasi
Onerilmektedir.Calismamizda AS hastalarinda tiikenmislik durumunun kontrol
grubuna kiyaslamasi yapilmistir. AS hastaliginda tiikenmislik alt parametrelerinin
hastalikla ilgili aktivasyon,laboratuar,tedavi rejimlerinden daha c¢ok kisilerin

sosyodemografik ve sosyoekonomik degiskenlerle baglantili oldugu ortaya
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cikmistir.Calismamizda tiikenmislikle ilgili anlamli olan sosyodemografik ve
sosyoekonomik degiskenler bulgular kisminda detayl olarak
paylasilmistir.Literatlir taramalarinda prastisyen hekimlik iizerinde arastirilmis
Tikenmislik diizeyi ile sosyodemografik ve sosyoekonomik degiskenler arasinda
bir ¢ok zit sonuglar gosteren calismalar mevcuttur(337-340).Calismamiz bize AS
hastaliginda duygusal tiikkenme diizeyinin depresyon klinigi ile birlikte eslik
ettigini gdstermistir.ileriye yonelik de daha homojen bir meslek grubundaki AS
hastalarinda (aym1 is standarti diizeylerinde) inflamasyon markerlar1 ile

tilkenmislik diizeyi iliskisinin arastirilmasi tizerine bir 6n fikir sunmustur.

Kirilganlik kisilerin ¢evresinden aldigi stress kaynaklari ile birlikte kendi
i¢ dinamiklerinde enerjinin ve biligsel fonksiyonlarin azalmasi durumudur
(45).Kirillganlik ifadesi heniiz bilim diinyasinca fikir konsensusu heniiz
olusturulamamis bir kavramdir(46).Bu kavramin gelecek yillarda Diinya’da ve
saglik biliminde ortaya cikacak gelismelerle gelisecegi
disiiniilmektedir.Kirilganligin ortaya ¢ikmasinda en biiyiik etkenin yaglilikta
ortaya c¢ikan yasamda strese karsi artmis fonksiyonel hassasiyet  olarak
goriilmektedir(47).Bugiin geriatrik popiilasyonda bir ¢ok kirilganlik ¢alismalari
mevcuttur(48, 49).Literatiir taramalarimizda romatolojik hastaliklarla direk

yapilmis bir kirllganlik ¢alismasi bulamadik.

Caligmamizda Edmonton Kirilganlig1 AS hastalarinda ve Kontrol Grubunda
istatistiksel olarak anlamli farkli ¢ikmamistir.Biyolojik ajan  kullanimi
caligmamizda AS hastalarinda kirillganlik seviyesini etkilememistir.Short Form-
36’nin  alt parametreleri ile kirillganlik 6lgegi ¢alismamizda istatistiksel olarak

anlamli bulunmamustir.

Calismamizda SAA degeri ile kirilganlik iliski bulunmustur.Literatiir
arastirmasinda SAA degeri ile kirilganlik hakkinda literatiir ¢aligmasi tespit
edemedik. .Calismamizda SAA’nin kontrol grubuna gore anlamli yiiksek ¢ikmasi
ve SAA ile kirillganlik iligkili olmasi, SAA’nin sitemik inflamasyon
gbstergesinden biri olmasi, AS patogenezinden ayri Sistemik Inflamasyon ve
sitokin temelli bir durum olabilecegini diisiindiirmektedir.Bu konuda ileriye

yonelik patogenezi aciklayici bilimsel ¢alismalar yapilmasi gerektigi agikardir.
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Calismamizda AS hastalarinin kirillganligi hastalarin ileri yas durumu ile
istatiksel anlamli ¢ikmistir ancak hastalarin hastalik tani yilindan istatiksel olarak
bagimsiz ¢ikmistir.2021 yilinda Giizel ve arkadaslar1 Frailite- kirilganlik kavrami
norolojik hastaliklarda ve kronik hastaliklarda yaghlarda agri ile iliskili
kinezyofobi ile iliskilendirilmistir(341).Kronik hastaliklarda bu tanimlanan
modelde agri durumu;sakinma ve kagimnma ile iliskili agr1 korkusunu
olusturur,ikinci asamada agr1 deneyimi hareket fonkisyonunu kullanmama
egilimine yol acar,iiglincii asamada bu siire¢ yaralanma,depresyon,hareket
korkusu durumlarindan biri ile sonuglanir(342).Bu literatiirden yola ¢ikarak AS
hastalarinda kinezyofobi olusmasi ve ileri yas AS hastalarinda kirilganlik
ihtimalinin artmasi ¢aligmamizla uyumludur. Buldugumuz sonuglar asagida

ayrintili olarak maddeler halinde belirtilmistir.

Calismamizin tartisma boliimiine eklenmesi gereken bir diger Onemli
husus da calismalarimizdaki 6lceklerle ilgili cinsiyet faktoriiniin hi¢ bir dlgek de
istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamasidir.Bu durum AS hastaliginin erkek
cinsiyette kadin cinsiyete oranla 2,4 kat daha fazla tutulum gostermesi ve bizim de
caligmamizda erkek AS hasta oranmi ile kadin AS hasta oraninin bu orana ¢ok

yakin olmas1 durumu ile alakali olabilecegini diisiinmekteyiz (2).

Calismamizin ana hedeflerinden biri olmamakla birlikte,istatistik analiz
caligmas1 yaparken yasam Kkalitesi Olgegi SF-36 paramtereleri ile hastalik
aktivasyon skorlari BASDAILBASFI,LBASMI ol¢eklerinin iligki analizine de
bakilmistir.Calismamizda BASDAI hastalik aktivasyonu puani ile yasam standarti
olgegi SF-36’nin Fiziksel Isleyis, Fiziksel Rol, Duygusal Rol, Enerji/Yorgunluk,
Sosyal/slevsellik, Agri, Duygusal lyilik, Genel Saglik puanlar1 arasinda negatif
yonli, istatistiksel anlamli iligki bulunmaktadir (p<0,05).BASFI  hastalik
aktivasyonu puani ile yasam standart1 8lcegi SF-36’nin Fiziksel Isleyis, Fiziksel
Rol, Duygusal Rol, Enerji/Yorgunluk, Sosyal/islevsellik, Agri, Duygusal lyilik,
Genel Saglik puanlar1 arasinda negatif yonlii, istatistiksel anlamli iliski
bulunmaktadir (p<0,05).BASMI hastalik aktivasyonu puani ile yasam standarti
oleegi SF-36’nin Fiziksel Isleyis, Duygusal Rol puanlari arasinda negatif yonlii,
istatistiksel anlamli iliski bulunmaktadir (p<0,05). Yasam standart1 Slgegi SF-
36’nin diger parametreleri ile iligkiler istatistiksel olarak anlamli degildir

(p>0,05).Singapur’da 2016 yilinda spondiloartirtit grubu hastaliklarda yapilan
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calismada SF-36’nin parametrelerinin - BASDALBASFLLBASMI puanlan ile
istatistiksel olarak iliskili oldugu ortaya konmustur(343).Calismamizdaki sonuglar
literatiirden ufak farkliliklar bulunmasi ile birlikte biiylik ¢ogunlukla literatiirle
uyumlu ¢ikmustir.Aradaki farkliliklarin ¢alismamizin ana amacinin bu Olgekleri
tartmak olmamasi nedeniyle calisma tasarimimin farkli sekilde tasarlanmasina

baglanmustir.
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6. SONUC

Gozlemsel ve kesitsel ¢alismamiz AS hastaliinda Beck Depresyon
Testi,Tampa Kinezyofobi Olcegi,Maslach Tiikenmislik Olgegi,Edmonton
Kirilganlik  6l¢eginin  hastalarin  ve kontrol grubunun sosyodemografik
degiskenler,laboratuar degerleri,yasam standart1 6lgegi SF-36, hastalik aktivasyon
Olgeklert BASDAILBASFI,BASMI ile iliskileri arastirilmistir.

1. Calismamiz 30 kadin ve 50 erkek AS hsatasi kontrol grubunda 24
kadmn ve 31 erkekten olugmakta idi. Gruplar arasi cinsiyet dagiliminda
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p=0.592).

2. Calismaya katilanlarin maksimum yas1 64 minumunm yas1 20°di
.caligmaya katilanlar 38,57 + 11.74 yil idi. Hasta ve kontrol grubunun
yas gruplar araliklar arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede fark
goriilmedi (p=0.517).Ankilozan Spondilit hastalarinin tanm1 yili ise
ortalama 2,9 + 3,83 yildir.

3. Hasta grubunun Viiciit Kitle indeksi (VKI) 25,62+3,68 kg/metrekare
iken kontrol grubunun VKI 24,7343,04 kg/metrakeredi.Kontrol grubu
ile hasta grubu arasinda istatisteksel anlamli farklilik yoktur
(p=0.140).Ankilozan ~ Spondilit  hastalarinda  biyolojik  ajan
kullananlarin  VKI 26,7343,87 kg/metrekare iken biyolojik ajan
kullanmayan AS hastalarinda VKI 24,88+3,38
kg/metrekareydi.Biyolojik ajan kullanan ve kullanmayan AS
hastalarinda VKI’de istatiksel anlamli farklilik vardi (p=0.027).

4. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yapilan sosyodemografik
parametrelerde  gelir durumu ve Ogrenim durumu gruplarinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (sirasiyla p=0.041 ,
p=0.016).

5. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda Fizik Tedavi alma durumu
arasinda istatiksel anlamli fark bulunmaktadir (p=0.000).

6. Ankilozan Spondilit hastalarinin 23 tanesinin HLA-B27 pozitif ,25
tanesi HLA-B27 negatif, 32 tanesi HLA-B27 c¢alisilmamig
raporlanmistir. AS  hastalarinin 32 tanesi (%40) biyolojik ajan

kullanirken 48 tanesi biyolojik ajan kullanmamaktadir.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

Laboratuar degerlerinde hasta grubu ile kontrol grubu arasinda vitamin
B12, D vitamini,CRP,SAA degerleri anlamli fark bulunmaktadir
(strastyla p=0.002, p=0.012, p=0.002, p=0.032).Hasta grubu ile kontrol
grubu arasinda diger laboratuar diizeylerinde istatiksel anlamli fark
bulunmamaktadir (p >0.05).Biyolojik ajan kullanan hasta grubu ile
biyolojik ajan kullanmayan hasta grubu arasinda diger laboratuar
diizeylerinde istatiksel anlamli fark bulunmamaktadir (p >0.05).

Beck Depresyon Testi hasta grubu ve kontrol grubunda istatistiksel
olarak anlamli farklidir (p=0.000).Biyolojik ajan kullanan AS hastalar1
ile biyolojik ajan kullanmayan AS hastalarinda Beck depresyon testi
sonucu anlamli fark bulunmamaktadir(p=0.571).

Beck Depresyon puani ile SF-36’min Fiziksel Isleyis, Fiziksel Rol,
Duygusal Rol, Enerji/Yorgunluk, Sosyal/Islevsellik, Agri, Duygusal
Iyilik, Genel Saghk puanlari arasinda negatif yonlii, istatistiksel
anlamli iligki bulunmaktadir (bahsedilen parametrelerde p<0.05).

Beck Depresyon puani ile Maslach Duygusal Tiikenme Puani ile
BASDALI BASEFI puanlar1 arasinda pozitif yonlii, istatistiksel anlamli
iligki bulunmaktadir (sirasiyla p=0.038, p=0.036,p=0.09).

Tampa kinezyofobi hasta grubu ve kontrol grubu arasinda istatiksel
anlamli fark bulunmaktadir (p=0.000).Biyolojik ajan kullanan AS
hastalar1 ile biyolojik ajan kullanmayan AS hastalaridna Kinezyofobi
anlaml farkli degildir (p=0.399).

Kinezyofobi puami ile SF-36’nin Fiziksel Isleyis, Sosyal/Islevsellik,
Agn, Duygusal lyilik, Genel Saglik puanlari arasinda negatif yonli,
istatistiksel anlamli iliski bulunmaktadir (bahsedilen parametrelerde
p<0,05).Diger SF-36 degiskenlerinde istatiksel olarak anlamli fark
yoktur.

Serum Amiloid-A o6l¢iimii ile Kinezyofobi arasinda pozitif yonlii,
istatistiksel anlaml1 iliski bulunmaktadir (p=0.048).

Tampa Kinezyofobisi olan AS hastalarinin vitamin B12 diizeyleri,
Kinezyofobisi olmayan AS hastalarina gore istatiksel anlaml diisiiktiir
(p=0.048).

Notrofil/Lenfosit oran1 dl¢iimii ile Kinezyofobi puani arasinda negatif

yonli, istatistiksel anlamli iliski bulunmaktadir (p=0.205).
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17

18

19.

20.

21.

22.

Kinezyofobi puant ile Maslach Duyarsizlasma Puami ve
BASFI,BASDALI puanlar1 arasinda pozitif yonli, istatistiksel anlamli
iliski bulunmaktadir(sirastyala p=0.037, p=0.036 ,p=0.042 ).

. Kadin AS hastalarinda kadin kontrol grubuna gére Beck Depresyon ve

Kinezyofobi puanlar1 bakimindan fark bulunmaktadir (sirasiyla
p=0.001 , p= 0.000). Depresyon ve Kinezyofobi Hastaligi ayriminda

kadin cinsiyetin erkek cinsiyete gore farki anlamli degildir.

. Erkek AS hastalarinda erkek kontrol grubuna gére Beck Depresyon ve

Kinezyofobi puanlar1 bakimindan anlamli farklidir (sirasiyla p= 0.000,
p=0.000).Depresyon ve Kinezyofobi Hastaligi ayriminda kadin
cinsiyetin erkek cinsiyete gore farki anlamli degildir.

Calismamizda AS hastalar1 ile kontrol grubu arasinda Maslach
Tiikenmislik Olgeginin Duygusal Tiikenme parametresi istatistiksel
anlamlt farklidir.Maslach Tiikenmisligin Duyarsizlasma ve Kisisel
Basar1 parametleri AS hastalar1 ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
anlamli fark yoktur (sirasiyla p=0,017, p=0,692, p=0.722).Biyolojik
Ajan kullanan AS hsatalari ile biyolojik ajan kullanmayan AS hastalar1
arasinda Maslach Tiikenmislik Olceginin Duygusal
Tilikenme,Duyarsizlagsma,Kisisel Basari parametreleri arasinda fark
yoktur (sirastyla p=0,429, p=0,768, p=0.892).

Maslach Tiikenmislik Olgegi Duygusal Tiikkenme puam ile SF-36’nimn
Fiziksel Isleyis, Fiziksel Rol, Duygusal Rol, Enerji/Yorgunluk,
Sosyal/Islevsellik, Agri, Duygusal lyilik puanlar1 arasinda negatif
yonll, istatistiksel anlamli iligki bulunmaktadir (bahsedilen
parametrelerde p<0,05).

Maslach  Tiikenmislik  Duyarsizlasma  puant  ile  SF-36’nin
Enerji/Yorgunluk, Duygusal/lyilik puanlari arasinda negatif yonlii,
istatistiksel anlamli iliski bulunmaktadir (bahsedilen parametrelerde
p<0,05).

CRP olciimii ile Maslach Tiikenmislik  Duyarsizlasma puanlari
arasinda negatif yonli, istatistiksel anlamli iligki bulunmaktadir

(p=0.008).
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27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Maslach Duygusal Tiikenme Puani ile Becks Depresyon Testi puanlari
arasinda pozitif yonlii, istatistiksel anlamli iligki bulunmaktadir
(p=0,038).

Maslcah Duyarsizlasma puani ile Edmonton Kirilganlik puanlar
arasinda pozitif yonli, Kisisel Basar1 puanmi arasinda negatif yonli,
istatistiksel anlaml1 iligki bulunmaktadir (p=0,037).

Maslach Duyarsizlasma Puani ile kinezyofobi puanlar1 arasinda pozitif
yonlii, istatistiksel anlamli iligki bulunmaktadir (p=0,014).

Maslach Tiikenmislik Olgeginin Duygusal Tiikkenme parametresi puani
yiksekligi Becks Depresyon Testi puami  yiiksekligi ile
iliskilidir.Maslach Tiikenmislik Olgeginin Duyarsizlasma ve Kisisel
Basar1 puanlari Becks depresyon testinden bagimsizdir (sirasiyla
p=0.038, p=0.103 , p=0.410).

AS hastalarinda Maslach Tiikenmislik Olceginin Kisisel Basar1 dlgegi
is sektoriiniin agirhigindan ististiksel olarak anlamli etkilenmektedir
(p=0.002).

AS hastalarinda Maslach Tiikenmislik Olgeginin Kisisel Basar1 dlcegi
is sektoriiniin niteliginden (kamu-6zel tesebbiis) ististiksel olarak
anlaml etkilenmektedir (p=0.001).

Maslach Kisisel Basar1 puani ile SF-36 Yasam Kalitesi alt
parametreleri  puanlar1  arasinda  istatistiksel anlamli  iliski
bulunmamaktadir (p>0,05).

Edmonton Kirilganlik Olgegi AS hastalarinda Kontrol grubuna goére
istatistksel anlamli fark gostermemektedir (p=0.055). Biyolojik ajan
kullanan AS hastalarinda Edmonton Kirilganlik 6lgegi puanlari,
biyolojik ajan kullanmayan AS hastalarina gore istatistiksel farkli
degildir (p=0.100).

Edmonton Kirilganlik 06lgegi hastalarin  yag grubu araligindan
istatistiksel olarak etkilenmektedir ( p=0.000).

Edmonton Kirilganlik 6l¢egi hastalarin tan1 yilindan istatistiksel olarak
etkilenmemektedir ( p= 0.864).

Edmonton Kirillganlik 6l¢egi puanlart SF-36’nin tiim parametreleri ve
BASDALBASFI,BASMI aktivasyon skorlarindan istatistiksel olarak
etkilenmemistir (p > 0.05) .
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35

36.

37.

38.

39.

40.

Notrofil/Lenfosit oran1 dl¢iimii ile Kinezyofobi puani arasinda negatif
yonli, istatistiksel anlamli iliski bulunmaktadir (p=0.020). Diger
laboratuar iligkiler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

. Edmenton puani ile Maslach Duyarsizlasma puani ve BASMI puanlari

arasinda pozitif yonlii istatistiksel anlamli iliski bulunmaktadir
(strastyla p=0.037, p=0.002).

Ankilozan Spondilit hastalar1 ve kontrol grubu arasinda yasam
standarti Olgegi SF-36’nin tiim parametreleri ve hastalik aktivitesi
Olgcekleri BASDAILBASFIL,LBASMI o0lcekleri arasinda istatistiksel
anlaml1 farklilik bulunmustur (tiim bahsedilen parametrelerde p=0.000)
Biyolojik ajan kullanan AS hastalar1 ile Biyolojik ajan kullanmayan
AS hastalar araisnda yasam standarti 6l¢egi SF-36’nin  Saglik
degisikligi ile Enerji/Yorgunluk parametreleri disindaki kalan
parametreleri ve hastalik aktivitesi 6lgekleri BASDAILBASFLLBASMI
Olgekleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik yoktur ( bahsedilen
parametrelerde p >0.05, SF-36 enerji yorgunluk p= 0.047, SF-36 saglik
degisikligi p=0.047).

BASDALI hastalik aktivasyonu puani ile yasam standartt dlgegi SF-
36’min Fiziksel Isleyis, Fiziksel Rol, Duygusal Rol, Enerji/Yorgunluk,
Sosyal/islevsellik, Agri, Duygusal lyilik, Genel Saglik puanlari
arasinda negatif yonli, istatistiksel anlamli iligki bulunmaktadir
(p<0,05).

BASFI hastalik aktivasyonu puanmi ile yasam standarti olgegi SF-
36’nin Fiziksel Isleyis, Fiziksel Rol, Duygusal Rol, Enerji/Y orgunluk,
Sosyal/islevsellik, Agri, Duygusal lyilik, Genel Saglik puanlari
arasinda negatif yonli, istatistiksel anlamli iligki bulunmaktadir
(p<0,05).

BASMI hastalik aktivasyonu puani ile yasam standarti olgegi SF-
36’nin  Fiziksel Isleyis, Duygusal Rol puanlari arasinda negatif yonlii,
istatistiksel anlamli iligki bulunmaktadir (p<0,05). Yasam standarti
Olcegi SF-36’nin diger parametreleri ile iliskiler istatistiksel olarak

anlamli degildir (p>0,0
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8. CALISMAMIZDA KULLANILAN OLCEKLER

EK1 BECK DEPRESYON OLCEGI

Beck Depresyon Olgegl

Hastanin Soyadi, Adii..........oooeiiiiiiiiin, Tarihe.... ..o eaaeniaee. saban s swnics
Bu form son bir (1) hafta icerisind; i nasil hi iginizi yonelik 21 lusmaktadir. Her
ssindaki dort cevabi dikkatlice okuduktan sonra, size en ¢ok uyan, yani sizin en iyi isar
gerekmektedir.
1 (0) Uzgiin ve s:kmull de§n.||m. 12 (0) Karar verirken eskisinden fazla guclok cekmiyorum.
(1) Kend I h um. {1) Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
(2) Hep Gzintilo ve sik Bundan kur um. {2) Eskiye kryasla karar vermekte cok giclik gekiyorum.
(3) O kadar dzgun ve stk 1l ki, artik d um. 3) Artik hicbir k karar yorum.
2 (0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim. 13 (O) Her farkl gorondigumd s yorum.
(1) Gelecek igin karamsarm. (1) Aynada her i kot goriniyorum.
(2) Gelecekten bekledigim highir sey yok. (2) Aynaya bakugimda kendimi yaglanmig ve cirkinlesmis
(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki higbir sey buluyorum.
duzelmeyecekmis gibi geliyor. (3) Kendimi ¢ok girkin buluyorum.
3 (0) Kendimi basansiz biri olarak gérmiyorum. 14 (0) Eskisi kadar iyi iy gic vapablllyorum.
(1) Bagkalanndan daha basansiz oldugumu h-ssednyomm (1) Her zaman y g -Qler simdi de biyuyor.
(2) Gegmige basar dolu {2) Ufacik bir isi bile kendimi cok zarl k yapabili X
Qoriyorum. (3) Artik hicbir is yapamiyorum.
(3) Kendimi timuyle basarisiz bir insan olarak goriyorum.
4 (0) Herseyden eskisi kadar zevk alyyorum. 15 (0) Uykum her zamanki gibi.
(1) Birgok seyden eskiden oldugu gibi zevk alarmyorum. (1) Eskisi gibi uyuyamiyorum.
(2) Artik hicbir $ey bana tam anlamuyla zevk vermiyor. (2) Her zamankinden 1-2 saat énce uyanryorum ve kolay
(3) Hergeyden sskilryorum. kolay tekrar uykuya dalarmuyorum.
(3) Sabahlar ok erken uyanryorum ve bir daha
uyuyamiyorum.
S (0) Kendimi herhangi bir suclu hi iyorum. 16 (0) Kendimi her ki yorgun hiss
(1) Kendimi zaman zaman suclu hnudvyorum. (1) Eskiye orania daha cabuk yoruluyocrum.
(2) Coju zaman imi suglu h um. {2) Her 3ey beni yoruyor.
(3) Kendimi her zaman sugiu hlssedlmum. (3) Kendimi hicbir sey ak kadar yorgun ve bitkin
hissediyorum.
6 (0) Kendimden memnunum. 17 (O lstabuim her zamanki gibi.
(1) Kendimden pek degili (1) Eskisinden daha igtahsizimn.
(2) Kendirme kizgimm. {2) lstahim ok azald:.
(3) Kendimden nefrete ediyorum. (3) Higbir gey yiyemiyorum.
7 (0) Bagkalanndan daha kéti oldugumu smmvyotum. 18 (0) Son zamanlarda zayflamadim.
(1) Hatalanm ve zayf flarnim oldug: L (1) Zayflamaya cahiymadigim halde en az 2 Kg verdim.
(2) Hatalanimdan dolays kendimden uumvorum {2) Zayiflamaya caliymadigim halde en az 4 Kg verdim.
(3) Hergeyi yanly yapiyormusum gibi geliyor ve hep (3) Zayflamaya caliymadigim halde en az 6 Kg verdim.
8  (0) Kendimi aidiarmek gibi dasancilerim yok. 19 (D) Saghgimia ilgili kaygitarim yok.
(1) Kimi zaman kendimi old irmeyi disiindigum oluyor (1) Agnilar, mide 1, kabizhik gibi gik im oluyor ve
ama yapmeyorum. bunlar beni tasalandirryor.
(2) Kendimi aldormek isterdim. {2) Saghgimin bozulmasindan ok kaygilantyorum ve kafarm
(3) Firsatun bulsam kendimi abldiGrirom. baska seyiere vermekte zorlanyorum.
(3) Saghk durumum kafama o kadar takdiyor ki, bagka hicbir
ey diigiinemiyorum.
Q  (0) icimden aglamak geldigi pek ol 20 (0) Sekse kargs ilgimde herhangi bir degigiklik yok.
(1) Zaman zaman icimden aglamak 9elryor. (1) Eskisine oranla sekse ilgim az.
(2) Cofu zaman aglyorum. 2) Cinsel istegim gok azaldi.
(3) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de (3) Hig cinsel istek duymuyorum.
aglayarmyorum.
10 (0) Her zaman oldugumdan daha cam sikkin ve sinirli 21 (0) Cezalandiriimas: gereken gevlu vapcguma sanmiyorum.
degilim. (1) Yap imdan dolayr 9
(1) Eskisine oranla daha kolay canum sikilryor ve kiziyorum. duwnwomm
(2) Hergey canirm siksyor ve kendimi hep sinirfi (2) Cezarm ¢ekmeyi bekliyorum.
hissediyorum. (3) sanki cezam bulmusum gibi geliyor.
(3) Canimu sikan seylere bile artik kizamiyorum.
11 (0) Bagkalanyla goragme, k i kayb di
(1) Eskisi kadar insanlula birlikte olmak mermyomm
(2) Birileriyle g smak hig icimden gelmiyor.

(3} Artik ge

Toplam BECK-D skorut......
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EK2 BASDAI OLCEGI

BASDAI

(Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index)

Hastanin Adi Soyad::

e e e B b e

Sorularda belirtilen aktiviteleri ne 6lciide yapabildiginizi géstermek icin liitfen ¢izgi iizerinde sizi en iyi
ifade ettigini diisiindiigiiniiz yeri isaretleyiniz.

Omek Yok © 1 2 3 4 -f‘c-tau- 5
Yasadiginiz halsizlik ve yorgunlugunuzun seviyesini genel olarak nasil tarif edersiniz?
T o v 2 3 4 SUSHITISEESEEGE Gok Siddets
Ankilozan Spondilite bagh yasadiginiz boyun, bel ve kal¢a agrimzin seviyesini genel
2 olarak nasil tarif edersiniz?
Yok © 1 2 3 4 5 & 70SNSNN0N Cok Siddeth
Boyun bel ve kalca haricindeki eklemlerdeki agn ve sisligin seviyesini genel olarak nasil
3 tarif edersiniz?
Yok © 1 2 3 4 5 GIZINSHESENNGN CokSiddett |-
Herhangi bir viicut bélgenizdeki dokunma ve baski sonucu olusan rahatsiziginizin
4 seviyesini genel olarak nasil tarif edersiniz?
Yok © 1 2 3 4 5 & FNSIISHNNGN Cok Siddetl
Uyandiktan itibaren olan rahatsizhginizin seviyesini genel olarak nasil tarif edersiniz?
S v o 1 2 3 4 S UENTINSEESENNGN Cok Sddeth
Uyandiktan itibaren olan sabah tutuklugunuz ne kadar surede gegmektedir?
6 ! 1 Gok Doha Usun
Yanm Saat 1 Saat 1,5 Saat 2 Saat

A Calie, 1P Nakached Mheunuelegy 199932 878882

1+2+3+4+{”‘—;"—']_
5

BASDAI SKORU = Hastanin BASDAI Skoru (0-10):
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EK3 BASFI OLCEGI

BASFI

(Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index)

Hastann Adi Soyade: __________________________Tarih: ____1_1!_:____/'_”__”

Sorularda belirtilen aktiviteleri ne ﬁln;.dﬁ:e yapabildiginizi gdstermek icin Iﬁti_en ¢izgi lizerinde sizi en fyi
ifade ettigini diisiindiigiiniiz yeri isaretleyiniz.

Omek Kooy 0 1 2 3 4 & SIITENSEESENN ki o
Birisinden yardim almadan veya yardimoi bir arag kullanmadan, qorap veya tayt giymek

Kolay 0 1 2 3 4 S TSNV ki
Yardima bir arag kullanmadan yerden bir kalemi almak igin, belden éne dogru edilmek

Kelsy 0 1 2 3 4 & & ZINSENSENGH imkans:
Herhangi bir yardim aimadan veya yardima bir ara¢ kullanmadan yiiksek bir rafa uzanmak

Kolay o 1 2 3 4 5 & TSN imkanse
Ellerinizi kullanmadan veya baska bir yardim almadan, kolsuz bir sandalyeden kalkmak

Kooy © 1 2 3 4 & 6T INSHESNONimkin
Sint tistd yatarken yardim almadan yerden kalkmak

foy 0 1 2 3 4 5 CUTIEESENN s
Rahatsizltk duymadan 10 dakika siireyle desteksiz ayakta durmak

oy © 1 2 3 4 SUSHEEEE s L

Bir yiirirme arac veya merdiven tirabzan kullanmadan 12-15 merdiven basamagini teker teker pkmak

Kolay 0 1 2 3 4 5 & 70&EE)imkans:
Vibeudunuzu dondirmeden omuzlarinizin dizerinden yanlara bakmak

Keloy 0 1 2 3 4 5 & FNNENNSINEGY imkans:
Bedensel gil; isteyen aktiviteleri yapmak (dmedin, fizik tedavi egzersizieri, bahce isleri veya spor)

Koloy 0 1 2 3 4 5 & 700ENSIENimkansz
Tiim giin boyunca, evde veya isteki aktiviteleri yapmak

10 oy 0 1 2 5 ST ke

Cale, A o il (1958} Joun of Phesmaiclogy, Vel ¥ 22515

BASFI SKORU = % Hastamin BASFI Skoru (0-10):

N

@ N> W

0
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EK4 SF-36 OLCEGI

SF—3E (Hisa Form 2&)

B tareen Mo Sovasda:

e o o

Apafsdaki scralor sirin kendi saghfume haklondaki gariagiinieia, kendinizi o sil bbdsscttiginds ve ginbak

ottt elerindri ne hednr perinse

Gfrenmek omormacdEnchir. Sidoe e Oy un PO werin
Th EGoned aolorak =aghfres con osoSdakifsarden Bangisioi ssSayleyebilb=sres?

B‘ P b T o b [F2] O 2.0
(= [ = . . =,
27 B vl ccoai b rsdagtrdirieda s anki gensl soghs donameaanaers nasni deferl el siree T
Bz o e ol e i By T Heterem Petevews Sgme Eavar clad e =10 Lok clakba beas
Syl s, (=} f="% (=8 =N .
AmmTeinki sorular b gl cEnde yenabEece firee eslerfe @kt vitelecie] @gifidic. SsSh@iime b
mktirviteieri n=tepar M Efesr esrtfiyoe=a, re kascdlar?™
Ewar, o Ewon. Ewax Hary W S B
il s e pente el
I Pz ek ey R iRk ey e et e ba Dbk Gl adey e Thail by =, o, -
A1 e v s e boeegcle ool sl i U i v | Drrrb m e St nhu-ianm — = —
ns B P i I e i Bl v b el Darern [ == Y ks 3.
[ErE e R ST e [T =0 .
T Bl i rrmin e e iorwy ek =, = [=
B Edeitvai b B fidriee b Cfwirabtea b B2 Goboirek [ s [= 3
[ T P e —" [=T% [= 1Y (= 1
Y Barhas sl rmenre s iern b =, =. =%
T15 VL e e [= [ = ) [
(L e L rrppe—y =, =, (=
Son 4 hafra boyunoe bedensesl sefhSeruen someocu ol e, esfmnis veryn chifer gkl
efkimliEderinizds, asafidald sormunlardian birtdyle karsilastme mu?™
E i ey
B WER G e s e L g oS Gace o b s b o O, bl D2 2o s e e FT R e T =" =
B A e Al s Satue A2 s re eenarslapa bl sk T =, .
150 s i, et R TS el e Qo el (i T d el Al e T [ == [ =
BB 1l s e e A e G S O Gy 25 s e D e ek rre® O e ofise b = .
T ] =
Ben 4 hafta bayuncs,. duygasol sorusinnrre orresifin cobdolmlish veym k) =oreacu ofsak
ipiniz woya difer gomlidk sEdniklecinicks bgili ossaodsic soromiaria eessiag e P
E i iy
“5 AT e s e e S e vt o G s e bt e e e i Sarwrts & raad ML e P =, =
TN AT s TS ey SRl ST i e CaeTaderd e Dl ke 2 [= N (=
ok e s S el el i e Sl e Prer Ioerard b SR e o e i e T = O
20] Son 4 haftes bFoyunco besdensed sagihSrae vepa duypgoeeal sorunfisereer, afeniz, arkadas weya
B‘ kmepulanm o olan alogan so=yal otkinfikloriniss me kodaor otkfodi ?
Hig Exh iorra-rh L= s Orna Dereoeds = ok Faaias
[ = T = ) | == e = I
211 Son & hafts icinds wlicudisuesdn ne codor o8y oldor™
=, = (= =5 .
2] Sor 4 halfte bosencs afnree, nocmsal isinied Feen e isleriniz hem e dio EEnikes dikgiiniede]
-n e eodar ethkdedi P
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EK5 BASMI OLCEGI

BASMI; (BATH ANKILOZAN SPONDILIiT METROLOJI iNDEKSI)

1 2 3
Tragus-duvar mesafesi <15 15-30 >30cm
Lomber fleksiyon >4 2-4 <2cm
Servikal rotasyon =70 20-70° <20°
Lomber lateral fleksiyon >10 5-10 <Scm
Intermalleolar mesafe =100 70-100 <70cm

TOPLAM SKOR:

Not: Her 5 olgumiin 1, 2, 3 skorlar toplanir. Servikal rotasyon, tragus-duvar ve
lomber lateral fleksiyon degerlerinin sag ve sol tarafa él¢timlerinin ortalama degeri
kullanilir. Elde edilen toplam skor BASMI skorudur. BASMI degeri ne kadar yiiksek

ise hastanin hareket kisithiligi o kadar fazladir.

EK6 MASLACH TUKENMISLIK OLCEGI (bekar bireyler igin)

1. Isimden sogudugumu hissediyorum () 12. Cok seyler vapabilecek giicteyim ()
2.1s doniisii ruhen kendimi tiikenmis 13. Isimin beni kisitladigini hissediyorum ()
hissediyorum () 14. Isimde cok fazla calistiginu hissediyorum
3. Sabah kalktigimda bir giin daha bu isi ()
.kaldn‘amayacagmn hissediyorum ( ) 15. fsim geregi karsilastigim insanlara ne
4. Isim geregi karsilagtigim insanlarn ne oldugu umurumda degil ()
.hlsse‘[‘[lgml hemen anlarim () 16. Dogrudan dogruya insanlarla calismak
5. Isim geredi karsilastifim bazi kimselere bende cok fazla stres yaratiyor ()

sanki insan degillermis gibi davrandiginu
fark ediyorum ()

6. Biitiin giin insanlarla ugrasmak benim icin
gercekten cok vipratic: ()

17. Isim geredi karsilasn&im insanlarla
aramda rahat bir ortam varatirim ( )

18. Insanlarla yakin bir ¢alismadan sonra

_ kendimi canlannus hissederim ()

7. Istm geregi karsilastigim insanlarin 19. Bu iste kayda deger birgok basar1 elde
sorunlarina en uygun ¢dziim yollarim ettim( )

bulurum ()

o . : ; 20. Yolun sonuna geldigimi hissediyorum(
8. Yaptium isten yildigim hissediyorum () N ” 0

21. Isimdeki duygusal sorunlara

9. Yaptigim is sayesinde insanlarin yasamina serinkanlilikla yaklasirm ()

katkida bulunduguma inaniyorum ( )

10. Bu iste calismaya basladigimdan beri
insanlara kars1 sertlestim( )

11. Bu isin beni giderek katilastirmasindan
korkuyorum ()

22. Isim geredi karsilastizim insanlarin baz:
problemlerini sanki ben yaratmisim gibi
davrandiklarini hissediyorum ( )
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EK7 MASLACH TUKENMISLIK OLCEGI (evli-cocuklu bireyler igin)

Asagidak 1fadelerden her binm lutfen okuyunuz ve her bir ifadenin érnekledig durumu ne kadar
siklikla yasadi gimzi uygun yamt araligina garps (X) 15arett koyarak belirimz

Hicbir | Cok Bazen |Cogu | Her
Zaman | Nadir(2)| (3) |zaman |Zaman

(1) (@ | ©

1.Cocugumdan sogudugumu hissediyorum.

2. Gun sonunda kendimi ruhen tukenmis
hissediyorum.

3. Sabah kalktigimda bir giin daha bu igi
kaldiramayacagimi hissediyorum.

4. Gocugumun ne hissettigini hemen anlarim

5. Cocuguma sanki insan degilmig gibi
davrandigimi fark ediyorum.

6. Butiin guin gocugumla ugragmak benim igin
gergekten gok yipratici.

7. Gocugumun sorunlarina en uygun ¢ozum
yollarini bulurum.

8. Cocugumun bakimina yonelik olarak yaptigim
islerden tukendigimi hissediyorum.

9. Yaptigim seylerle gocugumun yasamina katkida
bulunduguma inaniyorum.

10. Gocugumla birlikte olmaya basladigimdan
beri insanlara karg sertlegirim.

11. Gocugumun/goguklarimin bakiminin beni
giderek katilagtirmasindan korkuyorum.

12. Gok geyler yapabilecek giigteyim.

13. Gocugumun beni kisitladigini hissediyorum.

14. Cocugumun bakimi konusunda gok fazla
¢aligtigimi hissediyorum.

15. Dogrudan dogruya ¢ocugumla ilgilenmek
bende ¢ok fazla stres yaratiyor.

16. Cocugumla aramda rahat bir hava yaratinm.

17. Gocugumla birlikte olduktan sonra kendimi
canlanmig hissederim.

18.Cocugumun bakimina yonelik olarak birgok
kayda deger basar elde ettim.

19.Yolun sonuna geldigimi hissediyorum.

20. gocugumla ilgili duygusal sorunlara
serinkanhlikla yaklaginm.

21.Gocugumun, kendisinin bazi problemlerini
sanki ben yaratmigim gibi davrandigini
hissediyorum.

22. Gocugumun, kendisinin bazi problemlerini
sanki ben yaratmigim gibi davrandigini
hissediyorum.
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EK8 EDMONTON KIRILGANLIK OLCEGI
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Kanlganhk MMadde 0O puan 1 puan 2 puan
alany
Bilissel duram Liutfen bu ¢izili daire Hata yvok Kigiik Diger
saat oldugunu di niin. Sizden yerlestirme hatalar
sayilarn dogru yverlerine hatalar:
koymamz ve sonra elinizle
1171 10 gegey: ghstermenizi
istiyorim.
Genel saghik Gegen wil kac defa hastaneve | O -2 =2
dururmun vattinz?
Genel olarak saglifimz nasail Milkemmel, Prdare eder K. G
tanimlarsiniz? gok iyvi. iyvi
Fonksiyvonel Asagidaki aktivitelerin -1 2-4 5-8
bagimsizhk kagimmda wardima ihtivacimz
olur?
-Yemek hazirlama
-Alisveris yvapma.,
-Ulasumn
-Telefon
-Ev temizligi
-Camasgir
Yikamak
-Paramn idaresi
-Blag¢ almak
Sosyal Destek Yardima ihtivacimz oldugunda Her zaman Baren Hig
size yardim edebilecek ve
istekli herhangi birine
givenebilivor musunu=?
Dlag kullanima Diizenli olarak 5 veya daha Hawyir Ewvet
fazla farkl: ilag kullanmiyor
muswnue?
Faman zaman regeteli Hay1ir Ewvet
Beszslenme Son zamanlarda givsilerinizde Hawyir Evet
bollasmaya neden olacak kadar
kilo kaybimiz olda mu?
Ruh Hali Kendinizi siklikla tizgiin veya Hayir Ewvet
depresif hisseder misiniz=?
Kontinans Pstemsiz idrar kagirmal Hayir Evet
probleminiz var ma?
Fonksiyvonel Sizden bu sandalyveyve rahatca O-10 =sn 11-20 sn =20 saniye
Performans oturmanizi rica edivorum. Size veya
‘gidin” dedifgim zaman ayaga hastamnin
kalkin ve zeminde isaretli yere isteksizligi
kadar (ortalama 3 metre) rahat veya
wve givenli yirtyiin ve geri yardumna
donip sandalyveye ihtivag
oturun. Sitresi degerlendirilir. duymase
R TR R e TR R, i ey




EK9 TAMPA KiNEZYOFOBI OLCEGI

Litfen, her soruda kendinize en uygun olan kutucugu isaretleyiniz (her soruda yalnizca bir kutucugu,
isaretleyiniz). Tesekkur ederiz.
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1. Egzersiz yaparsam kendi kendimi sakatlanm diye
kaygilaniyorum.
2. Agnmla bas etmeye calisacak olsam, agrnim artar.

3. Agnmdan dolay viicudum bana tehlikeli derecede yanls
giden bir gseyler oldugunu sdyliyor.

4. Egzersiz yaparsam sanki agrim hafifleyecekmis gibi
geliyor.

5. Insanlar benim tibbi sorunlarimi yeterince ciddiye
almiyorlar.

6. Basima gelen bu olay nedeni ile viicudum hayat boyu
risk altinda olacak.

7. Agnmin olmasi her zaman, viicudumu sakatladigim/bir
problemim oldugu anlamina gelir.

8. Suf bazi seylerin agnmi artinyor olmasi, onlarin tehlikeli
olduklan anlamina gelmez.

9. Kendimi kazara sakatlamaktan korkuyorum.

10. Agrimin artmasini engellemenin en basit ve givenli yolu
gereksiz hareketler yapmaktan kacinmaktir.

11. Viicudumda tehlike arz eden bir gey olmasaydi, bu
kadar cok agri hissetmezdim.

12, Agrma ragmen, fiziksel olarak aktif olsaydim, durumum
daha iyi olurdu.

13. Agri, kendimi sakatlamamam igin egzersizi ne zaman
birakmam gerektigi konusunda bana sinyal verir.

14. Benim durumumda olan birinin, fiziksel olarak aktif
olmasi pek guvenli degildir.

15. Normal insanlarin yaptigi her seyi yapamam, cuinkii gok
kolay sakatlanirim.

16. Bazi seyler cok fazla agriya neden olsa bile, bunlann
gercekte tehlikeli olduklarini diginmem.

17. Hig kimse adn hissederken eqgzersiz yapmak zorunda
olmamall.
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