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1.GIRIS VE AMAC

Seronegatif spondilartropatiler; ozellikle aksiyel iskeleti etkileyen ve
ilerleyici spinal ankiloza yol agan kronik inflamatuvar hastaliklardir. Hastaligin
prototipi Ankilozan Spondilit’tir (AS). Diger klinik tipleri reaktif artrit, psoriatik
artrit, enteropatik artrit ve smiflandirilamamis spondilartrittir (1). AS’de hastalik
baslangict genellikle ikinci veya ligiincii dekattadir ve erkeklerde risk daha fazladir.
Etnik gruplar i¢indeki prevalanst HLA (human 16kosit antijen)-B27 geni sikligiyla
iliskilidir, ¢iinkii AS hastalarinin %90°inda HLA-B27 pozitif olarak saptanir (2).

AS hastalarinin =~ %60’a yakininda ileokolonoskopide makroskobik ve
mikroskobik subklinik inflamasyon gorilmiistiir (3,4). Kolonoskopiyle tespit edilen
bu lezyonlarin az bir kismu ilerleyerek klinik bulgu veren inflamatuar bagirsak
hastaligina doniistir, AS’li hastalarin yaklasik %5-10’unda eslik eden inflamatuar
bagirsak hastaligi vardir (5). Siniflandirilamamis SpA hastalarinin tgte ikisinde
histolojik olarak barsak inflamasyonu bulunur ve bu durum Crohn hastaliginda

goriilen inflamasyon ile immiinolojik olarak iliskili oldugu diisiiniilmektedir (6).

AS hastalarinda hem ilag tedavilerinin yan etkileri hem de hastalik ile iligkili
olarak gastrointestinal sistemde tespit edilebilen inflamatuar hadiselerden dolayz;
cesitli gastrointestinal yakinmalarin goriilmesi seyrek degildir. Bu caligmada; AS
hastalariin gastrointestinal yasam kalitelerinin ve almakta olduklar1 konvansiyonel
tedavi veya TNF-a sitokinin etkisini bloke eden ANTI-TNF ilaglarin hastalarin

gastrointestinal yasam kaliteleri lizerine etkilerinin incelenmesi amaclanmastir.

Bu amagla, hastalik aktivasyonunu degerlendirmek igin eritrosit
sedimentasyon hizi1 (ESH) , C-reaktif protein (CRP) diizeylerini ve tam kan sayimi
gibi laboratuvar tetkiklerini inceledik. Ayrica AS’li hastalarda hastalik
aktivasyonunu degerlendirmek icin BASDAI (Bath Ankilozan Spondilit Hastalik
Aktivite Indeksi) simiflandiriimasi kullanilds.

Fonksiyonel degerlendirme icin Bath AS Fonksiyonel Indeksi (BASFI)

gelistirilmistir. Bu indekslerin Tiirk¢e siirimlerinin gegerlilik ve gitivenilirlikleri



gosterilmistir (4-6). Bunlarin yaninda hasta bireyin genel olarak kendi hastaligini
degerlendirmesine dayal bir 6l¢ek olan Bath AS Global Degerlendirme Skoru (BAS-
G) ile BASDAI ve BASFI arasinda iyi korelasyon oldugu saptanmis, hasta agisindan
hastalik aktivitesinin ve fonksiyonel diizeyin en 6nemli klinik belirtecleri oldugu

ortaya ¢ikmistir (10).

Hastalara ayrica 5 alt grup igeren 36 sorudan olusan Gastrointestinal Yasam
Kalite Indeksi (Gastointestinal Quality of Life - GIQLI) anketi uygulandi. GIQLI,
gastrointestinal sistemle ilgili hastalarin yasam kalitesini 6lgmek i¢in kullanilan bir
Olgektir. Konservatif tedavi alan, biyolojik ajan tedavisi alan ve yeni tani
konulmus tedavi almayan Ankilozan Spondilitli hastalarin hastalik aktiviteleri ile
tedavi secenekleri ve gastrointestinal yasam  kalitesi  degerlendirilmesi

amaclanmugtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Spondiloartropatiler
Spondiloartropatiler (SpA); artrit (aksiyel ve periferik) ve eklem dis1 (iveit,
entezit, sedef ve inflamatuar barsak hastalign (IBH) tutulumunun oldugu ve bu
bulgularin birbiriyle iliskili oldugu bir hastalik grubudur. Bu grup hastaliklar, ailesel
birlikteligi, romatoid faktdr yoklugu ve insan l6kosit antijeni HLA-B27 ile olan
iliskisiyle karakterize edilmektedir (11).
SpA’lar;
¢ Ankilozan Spondilit
e Psoriyatik artrit
e Reaktif artrit
e Enteropatik artrit

e Juvenil SpA

e Siniflandirilamayan SpA olarak siniflandirilmaktadir (6).

Spondiloartropatilerin ortak 6zellikleri:

-Romatoid faktor negatifligi

-Subkutan nodiil yoklugu

-Sakroiliit/ Spondilit

-Inflamatuar periferik artrit



-Eklem dis1 bulgular [Entesopati, Okiiler inflamasyon, (konjunktivit, anterior iiveit
vb.) iirogenital veya gastrointestinal infeksiyonlar, deri degisikleri (psoriatik deri,
tirnak degisiklikleri, eritema nodozum), agiz, intestinal ve lirogenital {ilserasyonlar,

tromboflebit, pyoderma gangrenozum]

-HLA B27 ile iliskili ailesel yatkinliktir (12).

2.2. Ankilozan Spondilit

AS, klinik tabloda bel agrisi ve tutuklugun hakim oldugu, radyolojik olarak
spinal inflamasyon ve sakroiliit ile kendini gosteren, sakroiliak eklem tutulumu ve
asimetrik periferik oligoartrit ile karakterize edilen seronegatif spondiloartropatilerin

prototipi olarak kabul edilmektedir (13).

2.2.1 Epidemiyoloji

SpA grubu hastaliklarin prevalansi %0,5 - %1,9 arasindadir. SpA’larin en genis
alt grubu olan AS’nin prevalansi, HLA-B27°nin toplumdaki sikligma gore
degismekle birlikte, %0,1-%1,4 arasindandir (14). AS, hastalarin %10’unda on yasin
altinda, %5’inde 50 yasin iizerinde ortaya cikar. Insidans oranlar1 15 yas civarinda
artmaya baslar, 20’li yaslarin basinda zirve yapar, 35 yastan sonra azalmaya baslar

(15).

AS hakkinda diinyada yapilmis az sayida insidans calismasi olmakla birlikte
insidans cografi bolgelere ve etnik guruplara gore degisiklik gostermektedir. Kuzey
Amerika’ da, Iskandinavya’da, Akdeniz ¢ukurunda, Japonya’da, yapilan insidans
calismalarinda insidansin, Kuzey Amerika’ da; 6,6 ve 7,3/100000, Iskandinavya’da;
6,3ve 5,8/100000, Akdeniz ¢ukurunda; 1,5/100000 ve Japonya’da Akdeniz ¢ukuruna
gore ¢ok daha diisiikk oldugu goriilmiistiir(15). Erkeklerde insidansin kadinlara gore
3-5 kat fazla oldugu goriilmektedir. Kadinlarda goriilen hastalik daha hafif
seyrettiginden hastaligin daha agir ve progresif seyrettigi erkeklere kiyasla tani1 daha
gec konulmaktadir (15). insidans oranlar1 gibi prevalans oranlar1 ve HLA-B27 varlig

da cografi bolgelere ve etnik guruplara gore degisiklik gosterir.
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Hastaliga global olarak bakildiginda HLA-B27 siklig1 Papua Yeni Gine‘nin
yiiksek bolgelerinde yasayan Pawaia kabilesinde %53, Kanada’nin batisinda yer alan
Queen Charlotte adalarindaki Haida yerlilerinde %50, Rusya’da Cukotka
yarimadasindaki Cukgiler ile Sibirya Eskimolarinda (%40) saptanmistir (16).
Ulkemizde yapilmis olan bir calismada AS prevalansi %0,49 olarak tespit edilmistir.
Bu calismada prevalansin erkeklerde %0,54 ve kadinlarda %0,44 oldugu goriilmiistiir
(17). ABD’de prevalans %0,4, Avrupa’da; Finlandiya ve Macaristan’da sirasiyla
%0,15 ve %0,23 degerleri saptanirken, Norveg¢’te %1,8 olarak saptanmistir
(16,18,19).

2.2.2 Etiyoloji

Ankilozan spondilitin etyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte, genetik
faktorler, immiinolojik bozukluklar, hormonal nedenler ve enfeksiyonlarin etyolojik

rolleri tartisilmaktadir (20).

a.Genetik Faktorler:

Ankilozan spondilitin genetik yapisi, hastaligin yiiksek kalitim orani fark
edilince arastirmalar igin g¢ekici olmustur. AS hastalarmin %90’1 HLA-B27 geni
tagimaktadir (2). Sinif 1 major histokompatilibite kompleks (MHC) alleli olan HLA-
B27 ve iliskili allellerin AS i¢in temel genetik risk unsuru oldugu bilinmektedir.
HLAB-27 ile AS ve diger spondilartrit hastalik gelisimi arasindaki iliski net olarak
bulunamamustir; fakat “artrojenik peptid” hipotezine gére HLA-B2705 gen iiriinleri
ile Klebsiella pneumonia'nin ¢esitli Komponentlerine karsi gelisen antikorlar arasinda
direkt ¢apraz tepkiler vardir. HLA B2705'in yapisinda Klebsiella'daki nitrogenaz
rediiktaza benzer 6 aminoasit vardir. AS'li hastalarda sagliklilara kiyasla daha fazla
anti-klebsiella antikorlar1 saptanmaktadir (21). HLA nin tiim subtipleri AS ile iligkili
degildir, ozellikle hastalikla iliskilendirilen subtipleri HLA-B2702*, HLA-B2704*,
HLA-B2705*, HLA-B2706* olarak sayilabilir. HLA-B27 geni transfer edilmis
farelerde spontan olarak sakroileit, kolit, periferik artrit ve diger karakteristik
lezyonlar gelisebilir (22). AS ve HLA-B27 arasinda her ne kadar gii¢lii birliktelik
olsa da yapilan caligmalar, diger bir¢cok genin hastaligin predispozisyonunda ve
fenotipinde etkili oldugunu gostermektedir (23). Ayrica endoplazmik retikulum
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aminopeptidaz-1 (ERAP1) kodlayan kromozom 5ql15 ve IL-23R kodlayan
kromozom 1p31.3 genlerindeki polimorfizmin de AS ile iliskili oldugu bulunmustur
(23,24).

b.Cinsiyet ve Hormonlar:

AS hastalarinda hipotalamo-hipofizer-adrenal aks fonksiyonlarinda belirgin
olarak bozulma goriilmez. Buna ragmen, Olciilen kortizol diizeyi normal iken
sirkadiyen paternlerin bozuldugu saptanmistir. Bu da nonsteroid antiinflamatuvar
ilaglar (NSAII) ve immunsupresif ilaglarin yan etkisine baglanmistir.

AS, erkeklerde 3 kat daha fazla goriilmektedir. Cinsiyet farkinin nedeni
bilinmemekle birlikte hormonlarin immiin sistem {izerine etkisi ile iligkili olabilecegi
disiiniilmektedir (25). Romatoid artrit (RA)’te gebelikte hastalik aktivitesi tiim
trimesterlerde azalirken, AS’de son trimesterde azalmaktadir. AS’de postpartum

alevlenme hastalarin %60-90’ninda 6 ay iginde gelisir (26).

c.Enfeksiyonlar:

AS etiyopatogenezinde arastirilan bakteriyel ajanlardan biri Chlamydia
trachomatis’tir. 1953’te Romanus ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada 114 AS
hastanin 102’sinde kronik prostatit saptanmistir. Bu calismalar nedeniyle, 1960
yilinda kronik iirogenital enfeksiyonlar ve AS arasinda kesin nedeni bulunamayan bir
iliski oldugu iliski oldugu ileri siiriilmiistiir(26). Daha sonra yapilan arastirmalarda,
AS hastalarimin serolojik testlerinde artmis C.trachomatis kaynakli iirogenital
enfeksiyon tespit edilmistir (28,29). Ancak diger bir ¢calismada ise, saglikli kontroller
ve AS hastalarinmidrar 6rneklerinde PCR (polimeraz zincir tepkimesi) ile

C.trachomatis taranmis ve anlamli bir farklilik bulunamamustir (30).
d.Sigara:
Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri'nde AS hastalarinda yapilan genis

Olgekli caligmalarda sigara i¢gmenin hastalik aktivitesini ve radyolojik progresyonu

arttirdig1 saptanmigtir, fakat bunun mekanizmasi hentiz bilinmemektedir (31).



2.2.3 Patoloji

Sakroileit AS’nin en erken bulgusudur. Erken donemde subkondral
graniilasyon dokusu lenfositler, plazma hiicreleri, mast hiicreleri, makrofajlar ve
kondrositler icermektedir. Diizensiz kenarli erozyonlar, eklemde skleroz, fibrokartilaj
rejenerasyonu ve ossifikasyon gergeklesir. Son olarak sakroiliak eklem total olarak

ankiloze olmaktadir.

Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada, AS hastalarinin sakroiliak
eklemlerinden yapilan agik biyopsi sonuglarinda, CD3+ T hiicreleri ve CD68+
makrofajlarinin baskin hiicre oldugu goézlenmistir. TNF-a, interlokin-1 (IL-1) ve
interlokin-6 (IL-6) inflamatuvar doku ve gevresinde saptanmistir. Transforming
biiyiime faktor beta (TGF-beta) ise ilerlemis olgularda bulunmustur (32). Diger bir
calismada ise, T-helper 17 (Th17) yolagindaki sitokinleri iireten interlokin 17 (IL-
17)+ nétrofillerin subkondral kemikte sayica fazla oldugu tespit edilmistir (33).

2.2.4 Patogenez

AS’nin patogenezinin immiin bagintili oldugu diisiiniilse de otoimmiinite ile
iligkili olduguna dair bir kanmit yoktur. Anti-TNF ajanlarla etkin tedavi AS
immiinpatogenezinde TNF-o’nin 6nemini isaret etmektedir. Diger énemli bulgu da

Th17 T hiicreleri ve sitokinlerinin hastaliktaki 6ncelikli yeridir.

AS’de goriilen periferik sinovit nétrofil, CD68 ve CD163 eksprese eden
makrofajlar, CD4+ ve CD8+ T hiicreleri ve B hiicreleri ile karakterizedir. Hiicre
yiizeyinde ICAM-1 (hiicreler arasi adezyonmolekiilii-1), VCAM-1 (vaskiiler hiicre
adezyon molekiili-1), MMP-3 (matriks metalloproteinaz -3) ekspresyonu artmistir
(34).

AS hastalarinda HLA-B27 pozitif veya negatif kontrollere gore T helper 2

(Th2) sitokini olan interlokin-4 (IL-4) agisindan bir fark olmamasina ragmen IL-

10+/CD8+T hiicre yiizdesi daha yiiksektir. Kontrollerle karsilastirildiginda, AS

hastalarinin kolon lamina propia lenfositlerinde de benzer bulgular mevcut olup,

AS’nin Th2 sitokin yanitinda bozulmayla karakterize oldugunu ortaya koymaktadir
7



(35).
2.2.5 Klinik

AS gec addlesan veya erken eriskinlerde goriiliir; ortalama yas 23 olup 40 yas
tizerinde %5 oraninda gozlenir. AS’nin karakteristik bulgusu inflamatuvar karakterde
bel agrisidir. Bu agr sinsi karakterde olup 3 aydan uzun siiren kalca agris1 seklinde
ortaya ¢ikmaktadir. Inflamatuvar karakterli bel agrisina 30 dk ve iizerinde seyreden
sabah tutuklugu eslik etmekte, agr1 NSAII ile hafiflerken istirahat ile artmaktadir
(36-39).

Inflamatuar bel agrisinin mekanik bel agrilarindan ayiriminin - dikkatli

yapilmasi gerekmektedir. Bu nedenle modifiye Berlin Kriterleri belirlenmistir.

1) Gezici gluteal agrinin bulunmast,
i1) 30 dk siiren sabah tutuklugu olmasi,
iii) hareketle agrilarin hafiflemesi,
Iv) gecenin ikinci yarisinda bel agrisiyla uyanmak.
Yukaridaki 4 klinik kriterden 2’si eslik ettiginde duyarlilik %70,3, 6zgiinliik
%81,2 oldugu saptanmustir (40).

2.2.5.1 Kas iskelet sistemi tutulumu

a.Bel agrisi

AS "li hastalarin ¢cogunda ilk belirti bel agrisidir. Bu agrinin 6zelligi, yavas
yavas baslayip giderek artmasi, en az {i¢ ay boyunca devam etmesi, gece 02.00-05.00
arasinda, sabah veya istirahat sonras1 daha fazla olmasi ve yakinmalarin egzersizle ve
hareketle azalmasidir. Agrinin 48 saat igerisinde antiinflamatuar ilaglara cevap
vermesi inflamatuar karakterde olmasinin 6nemli gostergesidir. Agriya tutukluk eslik
eder. Sabah tutuklugu ili¢c saate kadar siirebilir ve hastalarin ¢ogu bel agris1 ve
tutuklugunu ayirt edemeyebilirler. Bu agrinin 40 yasindan dnce baslamasi, pozitif
aile hikayesi olmasi, HLA-B27 pozitifligi, inflamatuar bel agrisinin SpA ile iliskili
oldugunu gosteren 6nemli bulgulardandir. Bazen ilk semptom akut anterior {iveit ya
da entezit gibi ekstraspinal bolgelerden kaynaklanabilir. Bu o6zellikle ¢ocuklukta

baslayan hastalikta gozlemlenir. Boyun agrist ve tutuklugu, ilerlemis hastaligin
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bulgusu iken genellikle kadinlarda goriiliir (41).

b.Kal¢a ve omuz tutulumu

Omuz ve kalgalar aksiyal eklem olarak kabul edilir ve hastalarin %50’sinde
tutulur. Kalgalarda fleksiyon deformitesi ve ardindan kalganin destriiksiyonu
gerceklesebilir. Yetiskinlerde kalga tutulumu daha agir bir hastalifin belirtecidir.
Juvenil baglangicli AS’de kalga tutulumu ve kalga artroplasti ihtiyaci prevalanst daha
fazladir. Omuzlarda eklem araligi daralmasi, osteoporoz ve ankiloz ile sonuglanan
humerus basi supero-lateral kisminda eroziv degisiklikler gelisebilir. Ayrica kronik

rotator mangon yirtiklar: da goriilebilir (6).

c.Periferal artrit

AS’de periferal artrit nadir goriliir. Gorildigli zaman ise agirlikla alt
ekstremiteleri etkileyen asimetrik oligoartrit olarak ortaya g¢ikar. Erken hastalik
seyrinde ortaya ¢ikmasi daha agir bir hastaligr ongoriir. Kadin ve juvenil baslangicl

AS’de daha siktir (6).

d.Entezit

Entezis tendon, fasya, ligament veya kapsiilin kemige yapigsma yeridir.
Entezit ise ligament, tendon, apondroz, anulus fibrozis ve eklem kapsiiliiniin
baslangic ve yapisma yerinde inflamasyon olmasidir ve SpA’larin karakteristik
ozelligidir (43). Inflamasyon, alt ekstremitelerde daha sik olmak {izere, herhangi bir
entezis bolgesinde olusabilir. Ozellikle Asil tendonu ve plantar fasyada goriiliir.
Entezitlerin patolojik incelemelerinde lokal inflamasyon, fibrozis, erozyon ve

ossifikasyon goriiliir. Entezit’e yakin bolgelerde bursit ve sinovit de gelisebilir. (44).



2.2.5.2 Eklem dis1 tutulum

a.Goz tutulumu

Uvea’nin anterior kismi iris ve silier cisimden olusurken, arka kismu
koroidden olusur. Uvea’nin anterior kisminin inflamasyonu anterior iiveit veya iritis
olarak bilinir. Yakinda bulunan silier cisim de de inflamasyon olursa buna iridosiklit

denir. Akut anterior liveit (AAU) AS’de goriilen tipik iiveittir.

AAU, AS hastalarinin %25-40‘inda goriiliir. Bunlarin %90°1 HLA-B27
pozitiftir. Tekrarlayici tek tarafli AAU olan hastalarin %50’si SpA hastasidir. AAU,
erkeklerde daha siktir, kadinlarda ise gebelikle birlikte goriilme orani artar. Tipik
olarak; aniden gelisen, kendi kendini sinirlayici ve tekrarlayicit olma egilimindedir.
Kizariklik, agri, bulanik gérme, artmis gozyasi salgisi, fotofobi ve miyozis AAU
semptomlar1 arasindadir. Tani genelde biomikroskop muayenesi ile dogrulanir.

Biomikroskop muayenesi ayrica tedavi yanitini takip etmekte de kullanilir (44).

AAU prognozu iyi seyirlidir ancak zamaninda miidahale edilmezse sinesilere
ve neticesinde katarakt ile makiila 6demine neden olabilir. AAU, AS ile daha sik
goriilse de oOzellikle IBH da olan hastalarda gelisen posterior iiveit daha kotii

seyirlidir (6).

b.Gastrointestinal tutulum

AS hastalarmmin = %60’a yakininda ileokolonoskopide makroskobik ve
mikroskobik subklinik inflamasyon goriilmistiir (3,4). Kolonoskopiyle tespit edilen
bu lezyonlarin az bir kismu ilerleyerek klinik bulgu veren inflamatuar bagirsak
hastaligina doniisiir, AS’li hastalarin yaklasik %35-10’unda eslik eden inflamatuar
bagirsak hastaligi vardir (5). Andiferansiye SpA hastalarinin iigte ikisinde histolojik
barsak inflamasyonu bulunur ve bu durumun Crohn hastaliginda goriilen

inflamasyon ile immiinolojik olarak iligkili oldugu diistiniilmektedir (6).
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c.Osteoporoz

Sindesmofit olusumu ve ligament kalsifikasyonlar1 yalanci kemik mineral
yogunlugu yarattig1 i¢in dual-energy X-ray absorptiometry (DEXA) yerine kantitiv
bilgisayarli tomografi kullanilmasi1 Onerilir. AS hastalarinin yarisinda osteoporoz
veya osteopeni bildirilmistir. AS’de osteoporoz etiyolojisi tam olarak anlagilmamistir

ancak tedavi etkenleri ve azalmis mobilite buna neden olabilir (6).

d.Spondilodiskit ve omurga kiriklari

AS’nin nadir goriilen komplikasyonlarinin biri de Andersson lezyonu olarak
adlandirilan spondilodiskittir. Genelde torasik ve lumbar bolgede olmakla birlikte
servikal spondilodiskit de bildirilmistir. Birden ¢ok seviyede goriilebilir. En sik
bulgusu etkilenen seviyede agri ve hassasiyettir. Hicbir bulgu vermeyebilir ve
rastlantisal olarak radyografik incelemelerde rastlanabilir. Lezyonlarin histolojisi

hastaligin siireci ile iliskili olarak degisir.

Inflamatuar fazda belirgin lenfosit infiltrasyonu varken, iyilesme fazinda
reaktif yeni kemik olusumu gériiliir. ileri seviyeli lezyonlarda hemorajili psddoartroz,

fibroz doku, kallus olusumu ve yakindaki omurda skleroz goriiliir.

Omurga sertligi ve osteoporoz nedeniyle AS hastalarinda 6nemsiz diismeler
bile dnemli sonuglar dogurabilir. AS’de vertebra kiriklar1 prevalanst %4 ile %18
arasinda tespit edilmistir. En sik servikal bolgede, ikinci en sik ise torakolumbar
bileskede goriiliir. Hafif duyu kaybindan tetraplejiye varan c¢esitli omurilik

yaralanmalar1 goriilebilir (6).

e.Atlantoaksiyal subluksasyon

AS hastalarinin %2’sinde, omurilik basis1 bulgulari ortaya ¢ikan ve ¢ikmayan,
spontan atlantoaksiyal subluksasyon (AAS) goriiliir. AAS multifaktdriyel olabilir ve
nedenleri odontoid c¢evresinde ilerleyici pannus veya Kalsifikasyon sekelinin
transvers ligamenti hasarlamasi, bdlgede inflamatuar lezyonlar (servikal omurga

osteoartriti, atlantodental sinovit, dens ve gevresindeki ligamentlerin erozyonlar1) ve
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fiziksel stres (torakal omurganin kifozu ve C1-C2 seviyelerinde basin agirligi) olarak

siralanabilir (6).

f. Norolojik tutulum

Norolojik tutulum c¢ogunlukla omurga fraktiirii, atlantoaksiyal subluksasyon
veya kauda ekina sendromu sonucu ortaya ¢ikar. Kauda ekina genelde hastaligin
aktif olmadig1 ge¢ donemde ortaya ¢ikar. AS’de kauda ekinanin nérolojik bulgulari
sik goriiliir. Sfinkter bozuklugu gelismeden 6nce duyusal, motor ve refleks kayiplari
goriliir. Hastalarin yaklagik yarisinda ndérojenik kokenli oldugu tahmin edilen bacak
ve rektum agrilar1 goriiliir. Patofiyolojisinde dural ektazi ve yavas gelisen ndrolojik
defisitlere neden olan araknoidit ve kronik inflamasyon oldugu diistiniiliiyor. Baska
bir olas1t mekanizma ise tekal sakin komplians ve genisleyebilme yeteneginde azalma
sonucu biriken beyin-omurilik sivisinin basinci ile genislemesi ve potansiyel sinir

kokii hasar1 yaratmasidir (6).

g. Renal tutulum

Renal tutulum AS’de sik rastlanan bir durum degildir. Sekonder renal
amiloidoz (AA tipi), non-steroidal antiinflamatuar ilag (NSAI) nefropatisi ve
glomeriilonefrit olarak ortaya cikabilir. Renal amiloidoz en sik goriilen bobrek
tutulum seklidir ve AS hastalarinin %4-9’unda goriiliir. Genelde uzun siireli
hastaligin komplikasyonu olarak goriiliir ve periferik eklem tutulumu, artmis eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH=eritrosit sedimentasyon hizi) ve hipergammaglobulinemi
ile iliskilidir. AS’de IgA nefropatisi de tanimlanmistir ancak prevalansi belli degildir.
NSAII nefropatisi genelde NSAII tedavisinin baslangicindan birkac hafta ile birkag

ay sonrasinda goriiliir ve ilaglarin kesilmesi ile diizelme egilimindedir (6).
h.Kardiyak tutulum
Uzun siire takipli AS hastalarinin %9’unda tipik olarak aortit, aortik
regurjitasyon ve iletim anomalileri goriiliir. Bunlarin disinda, nadir olmakla birlikte,

perikardit, kardiyomiyopati ve mitral valv hastaligi da goriilebilir (45).
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I.Pulmoner tutulum

AS; gogiis duvarinda fiksasyon, gogiis ekspansiyonunda kisitlanma ve
akciger parankim hastaliklarina neden olabilir. Akcigerdeki esas degisiklikler apikal
fibrobiilloz degisiklikler, interstisyel akciger hastaligi, plevral kalinlasma ve
eflizyondur(45,46). Apikal fibrobiilloz hastalik, AS’ de ¢ok sik goriilmeyen bir
ekstraspinal komplikasyon olmasina karsin en fazla gorilen pulmoner
komplikasyondur. Genellikle asemptomatiktir, daha ¢ok bilateraldir ya da tek tarafli
olabilir (49).

2.2.6 Tam Kriterleri

AS’ nin prototip oldugu spondiloartropatiler grubunun radyolojik bulgusu
tanida yardimer olan sakroiliittir. Tan1 ve siniflandirmaya yonelik c¢esitli kriterleri
icine alan bazi klinik tani setleri olusturulmus olup, bunlar Avrupa Spondiloartropati
Calisma Grubu (ESSG) kriterleri de dahil olmak iizere yillar boyunca gelistirilmistir
(50).

Ilk olarak 1961°de Roma daha sonra 1966’da New York ve 1984 de
Modifiye New York AS tani kriterleri gelistirilmistir. 1973 yilinda ise Brewerton ve
Schlosstein, HLAB27 ile hastalik iliskisini gostermislerdir (51).

Uluslararas1 Spondiloartrit Dernegi (ASAS), uluslararasi ¢alisma grubunda,
yapisal degisiklikler omurgada gelismeden 6nce SpA’ nin taninmasini saglayacak

yeni bir dizi tani kriterleri dnermistir.

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) degisiklikleri yeni simiflandirma
kriterlerine dahil edilmistir ve erken aksiyel SpA tanisinda 6nemli bir arag¢ olarak
kabul edilmistir (52).Bu kriterler hem aksiyel SpA, hem de periferal SpA icin
gelistirilmistir. Radyolojik bulgularin yoklugunda, hastanin HLA-B27 pozitifligi ve
SpA' nin karakteristik 6zelliklerinden ikisi varsa SpA tanisi konur. Diger yandan, ¢ok
uzun siirecek olan tipik radyolojik degisiklikler gelismeden MR goriintiilemeyle
sakroiliitin gosterilmesi erken taniy1 saglar. Bu olciitlerin diger bir avantaji da dnceki
mevcut setler ile karsilastirildiginda, siniflandirilamayan SpA’ si1 olan hastalarda
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uygulanabilir olmasidir. ASAS kriterlerinin duyarliligi % 79.5, 6zgilliigi % 83.3” tiir
(53).

Ankilozan Spondilit icin Modifiye New York Kriterleri:

1. Klinik Kriterler:

- Egzersiz ile diizelen ve istirahat ile gegmeyen 3 aydan daha uzun siireli bel agrisi

ve tutukluk.

-Lomber omurga hareketlerinin sagittal ve frontal planlarda kisitlanmas.

-Gogiis ekspansiyonunda yas ve cinsiyet i¢in normal degerlere gore azalma.

2. Radyolojik Kriter:

- ki tarafli evre 2-4 veya tek tarafli evre 3-4 sakroiliit.

Radyolojik kriter esliginde en az 1 klinik kriter varliginda kesin ankilozan spondilit

tanis1 konur(52).

Aksiyal Spondiloartrit icin ASAS Siniflama Kriterleri:

Bel agrisinin sliresi > 3 ay ve baglangic yasi< 45 olan hastalarda;
Goriintillemede sakroileit + > 1 SpA bulgusu veya HLA-B27 + > 2 SpA
bulgusu

SpA bulgular:

*inflamatuar bel agrisi

e Artrit

*Entezit (topuk)

14



«Uveit

*Daktilit

*Psoriyazis

*Crohn/kolit

*NSAII “lere iyi yamt

*SpA icin aile oykiisii

*HLA-B27

*CRP yiiksekligi

Goriintiillemede sakroiliit:

*MRG’ de SpA ile iliskili aktif (akut) inflamasyon

*Modifiye New York kriterlerine gore kesin radyografik sakroiliit

Aksiyal Spondiloartritler icin ASAS Smiflama Kriterlerinde Kullanmilan

Degiskenlerin Tammmlamalari:

Inflamatuar bel agrisi: 5 parametreden 4'u mevcut ise:

1. Baslangic yasi< 40 yas

2. Sinsi baglangi¢

3. Egzersizle diizelme
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4. Istirahat ile diizelme olmamasi

5. Gece agrisi (kalkmakla diizelme)

Artrit: Hekim tarafindan tan1 konulmus ge¢mis veya halen mevcut aktif sinovit

Aile oyKkiisii: Asagidakilerden herhangi birisinin birinci veya ikinci derece
akrabalarda olmasi: 1.Ankilozan spondilit, 2. Psoriyazis, 3. Uveit, 4. Reaktif artrit, 5.
Inflamatuar barsak hastaligi.

Psoriyazis: Hekim tarafindan tani1 konulmus ge¢mis veya halen mevcut psoriyazis

inflamatuar barsak hastahgi: Hekim tarafindan tan1 konulmus gegmis veya halen

mevcut Crohn/Ulseratif kolit

Daktilit: Hekim tarafindan tan1 konulmus ge¢mis veya halen mevcut daktilit
Entezit: Topuk enteziti: Asil tendon veya plantar fasyanin kalkaneusa yapisma
yerinde muayene ile spontan agri veya hassasiyetin ge¢miste olmus veya halen

mevcut olmasi

Anterior iiveit: Oftalmolog tarafindan tani konulmus, ge¢mis veya halen mevcut

anterior iiveit

NSAIT iyi yamt: Tam doz NSAII alimindan 24-48 saat sonra bel agrismin tamamen

diizelmesi veya azalmasi

HLA-B27: Pozitif sonug

Artms CRP: CRP' yi arttiran diger nedenler dislandiginda bel agrisi ile beraber
CRP yiiksekligi

X-Ray' de sakroiliit: Modifiye New York kriterlerine gore ¢ift tarafli evre 2-4, tek
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tarafli 3-4 sakroiliit

MRG" de sakroiliit: Kesin kemik iligi 6demi/osteoit ile birlikte olan sakroiliak

eklemlerin akut inflamatuar lezyonlar1 (53, 54).

2.2.7 Fizik Muayene Bulgular

AS'nin tan1 ve takibinde sakroiliak eklemleri ve tiim omurgayi igeren ayrintili
bir kas iskelet sistemi muayenesi yapilmalidir. Sakroiliak eklem degerlendirmesinde
sakroiliak ve pelvik kompresyon, Gaenslen, Mennel ve Faber testleri yapilabilir.

Sakroiliit varligina ragmen bu testler negatif olabilir ve sakroiliit ic¢in spesifik

degildirler (55).

Erken donemde spinal mobilitedeki azalma, kemik ankilozdan daha cok
aksiyel iskeletin inflamasyonuna eslik eden paravertebral kas hassasiyeti ve
tutukluguna baglidir (51). AS hastalarinda spinal mobilite Modifiye Schober Testi ile
degerlendirilir. Bu test icin Spina iliaka Posterior Superior hizasmin (takriben Veniis
gamzelerinden gegen hat) 5 cm alti ve 10 cm dstii isaretlenir. Hasta dizlerini
blikmeden 6ne dogru egilir, isaretlenen bu 15 cm’lik mesafede olusan farkin tespit
edilmesiyle ol¢lim gergeklestirilir. 5 cm' den az miktardaki artis, spinal mobilitede

azalmay1 gosterir (56).

Ayrica, dizler ekstansiyondayken hastanin miimkiin olabildigince One
egilmesi istenerek yapilan 'el parmak zemin mesafesinin' Sl¢iimi ile de spinal
mobilite degerlendirilebilir. Servikal omurganin tutulumu, '¢ene gogiis mesafesi' ya
da ‘tragus duvar mesafesi' Olg¢limii ile saptanabilir. Hastalik ilerledikge tiim
diizlemlerde spinal mobilite progresif olarak azalir ve postiir bozukluklar1 ortaya
c¢ikar. Lumbal lordoz diizlesir, torakal kifoz artar. Eger kal¢a eklemleri de tutulmussa

zaman igerisinde fleksiyon kontraktiirleri gelisir(51,55).
Gogiis ekspansiyonu, 4. interkostal aralik seviyesinden yapilan gogiis cevresi

Ol¢iimiiyle belirlenir, yas ve cinsiyet faktorlerinden etkilenmekle birlikte inspiryum

ve ekspiryum sirasindaki farkin 5 cm altinda olmasi anlamlidir (57).
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2.2.8 Degerlendirme ve takip

Agn ve tutuklugun degerlendirilmesinde en etkili yontem gorsel analog
Olgektir (visual analog scale=VAS) (58). Omurga hareketinin degerlendirilmesinde
goniometre, spondilometre, inklinometre, arthrospinometer gibi gereglerden
yararlanilabilse de bu gereclerin uygulama ve standardizasyon gli¢liigli nedeniyle
kliniklerde uygulanan yontemler oksiput-duvar ve tragus-duvar uzakligi, modifiye
Schober testi, parmak ucu-fibula basi uzakligi, el-yer uzakligi ve gogiis
ekspansiyonunun oOl¢iilmesidir (59). Go6gilis ekspansiyonunda 2,5 cm’nin altinda
kisitlanma AS tanisinda kullanilir, ancak yasla azalma gosterir ve hastalar ile
kontroller arasinda belirgin bir ¢akisma bulunur. Klinik degerlendirme yontemleri
degerlendirilerek, iclerinde en yiiksek gecerlilik, giivenilirlik, tekrarlanabilirlik ve
degisime duyarhilik 6zelligi olan 5’i secilerek Bath AS Metroloji indeksi (BASMI)
gelistirilmistir. BASMI ile radyolojik degerlendirme arasinda da giicli bir iliski
bulunmus olup, tedaviye yanita duyarli olusu nedeniyle aksiyel tutulumun

degerlendirilmesinde uygun bir yontemdir (60).

Omurga hareket Olglimlerinin hastalik aktivitesi ve yasam kalitesi
parametreleri ile birlikte gegerlilik ve giivenilirliklerinin degerlendirildigi bir
calismada modifiye Schober, el-yer uzakligi ve servikal rotasyonun hastalik ile

iliskili degisiklikleri en iyi yansitan dl¢iimler oldugu saptanmstir (61).

Hastalik aktivitesini degerlendirmek ic¢in gelistirilen Bath AS Hastalik
Aktivite Indeksi (BASDAI) 6 adet VAS ol¢iimiinden olusmaktadir. Bunlar
yorgunluk, omurga ve periferik eklem agrisi, duyarlilik ve sabah katilig1 6l¢timleridir
(62). Hizli bir sekilde tamamlanabilen bu indeks degisime duyarliik ve

tekrarlanabilirlik 6zellikleri ile gegerlilik ve giivenilirligi kanitlanmistir (63).

Fonksiyonel degerlendirme i¢in Bath AS Fonksiyonel Indeksi (BASFI)
gelistirilmistir. Bu indekslerin Tiirkge siirtimlerinin gecerlilik ve giivenilirlikleri
gosterilmistir (7-9). Bunlarin yaninda hasta bireyin genel olarak kendi hastaligini
degerlendirmesine dayali bir dlgek olan Bath AS Global Degerlendirme Skoru
(BAS-G) ile BASDAI ve BASFI arasinda iyi korelasyon oldugu saptanmis, hasta

acisindan hastalik aktivitesinin ve fonksiyonel diizeyin en dnemli klinik belirtegleri
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oldugu ortaya ¢ikmistir (10).

Entesopati ve periferik eklem tutulumunun degerlendirmesi i¢cin Maastricht
AS Entesit Skoru (MASES) ad1 verilen gegerli ve glivenilir bir 6lgek tanimlanmustir.
Bu 6lgek ile 1. ve 7. kostokondral eklem, anterior superior ve posterior superior iliak
spinalar, iliak krista, topukta asil yapisma yeri ¢ift tarafli olarak ve 5. lomber spindz

¢ikintinin basmakla duyarli olup olmadig1 degerlendirilir (68).

Radyografik degerlendirme i¢in Bath AS Radyoloji Indeksi (BASRI), Stoke
AS Omurga Skoru (Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score-SASSS) ve
SASSS’nin modifiye bir bi¢iminin (M-SASSS) degisime duyarlilik acisindan
karsilastirildiginda en uygun degerlendirmenin M-SASSS oldugu saptanmustir (69).
Ancak BASRI daha yaygin olarak kullanilmaktadir.

Tedavi etkinliginin goriintiileme ile takip edilmesi ve inflamasyon
degerlendirilmesinde MRG ve ultrasonografinin radyografik incelemeden daha
duyarli oldugu saptanmustir (70,71). MRG radyolojik olarak tespit edilebilen bir

degisiklik olusmadan 6nce inflamasyonu gésterir (72).

Genel yasam kalitesi 6lgmek amaciyla pek ¢ok hastalikta kullanilan Kisa
Form (Shortform) 36 (SF-36), Nottingham Saglik Profili (Nottingham Health
Profile-NHP), ve EuroQoL bozukluk ve yeti yitimi iizerine yogunlasmis 6l¢eklerdir.
AS’de hastanin yasam kalitesini degerlendirmek icin AS Yasam Kalitesi Anketi
(Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire- ASQoL) gelistirilmistir (73).

Hastalarin yasam kalitesi ile beraber duygu durumlarini degerlendirmede
Beck depresyon oOlgegi kullanilmistir. Bu 6lcek kronik hastaliklara bagli duygu
durum bozuklugu ve depresyonun derecelendirilmesinde kullanilan bir &lgektir.
Beck depresyon 6l¢eginin Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi Hisli tarafindan
yapilmis ve Tiirk toplumunda kullanimi uygun bulunmustur (68). Test 21 tanimlayict

ctimle ile depresif semptomlar1 sorgulamaktadir.
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Tablo 1: Ayiric1 Tamida Diisiiniilmesi Gereken Hastahklar

Konjenital omurga deformiteleri

Dejeneratif Disk Hastalig1

Niikleus Pulposus Herniasyonu

Gorilintiilemede Heterotopik Osifikasyon
Goériintiilemede Diffiiz idyopatik Skeletal Hiperostoz
Kifoz

Alt Servikal Omurga Kiriklar1 ve Dislokasyonlari
Lumbar Disk Hastalig1

Lumbar Omurga Kiriklar1 ve Dislokasyonlari
Lumbar Spondiloz

Osteoartrit

Osteofibroz Displazi

Psoriatik Artrit

Reaktiv Artrit

Servikal Omurga Tutulumu olan Romatoid Artrit
Spinal Stenoz

Spondilolistezis, Spondilolizis ve Spondilozis

Torasik Omurga Kiriklar1 ve Dislokasyonlari

2.2.9 Laboratuvar

AS i¢in tamisal bir laboratuar testi  yoktur. Inflamasyonun
degerlendirilmesinde genellikle ESH ve CRP’den faydalanilir, fakat bu testler AS
hastalariin %350’sinden azinda normal degerinden yiiksektir. AS hastasinda ESH ve
CRP yiiksekligi olmasi hastalik aktivasyonu lehine olsa da spesifik bir test
olmadigindan klinik korelasyon gereklidir (69). AS’de bir¢ok potansiyel biyomarker
tizerinde caligilmaktadir. Bunlar serum matriks metalloproteinaz-3 (SMMP-3), serum
IL-6, serum vaskiiler endotelyal growth faktor (VEGF), serum kartilaj glikoprotein-
39, serum C2C neoepitop, serum agregan 846 epitop, idrar piridinolin ve
deoksipirinidolin ve idrar C-terminal telopeptit-1i igerir (75,76). Bunlardan bazilart

tanisal belirleyici olarak calisilmakta, bir kisminin ise AS hastalik aktivitesine bagh
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doku yikim1 sonucu olustugu diisiiniilmektedir.

HLA-B27 geni hastalarin %90°nda mevcuttur. Hastalarda kronik hastalik
anemisi goriilebilir. Aktif hastalig1 olanlarda serum alkalen fosfataz (ALP) degerleri
artis gosterebilir. Serum immiinglobulin A (IgA) artis1 yaygin goriilen bulgudur.
Romatoid faktor (RF), anti-siklik sitriilin peptit (anti-CCP) ve anti-niikleer antikor
(ANA), eslik eden bir hastalik olmadik¢a veya anti-TNF tedavi sonrasi olusmasi
disinda genellikle negatiftir. AS hastalarinda periferik eklemlerdeki eklem sivisi

nonspesifik inflamatuvar karakterdir (72,73).

2.2.10 Radyolojik Bulgular

Standard sakroiliak grafide saptanabilen subkondral kemikte erozyon ve
skleroz en erken bulgulardir. Lezyonlardaki ilerleme genellikle simetriktir.
Sakroileitte radyolojik degerlendirme, eklem kenarlarinin flulagsmasi, jukstraartikiiler
skleroz, eroziv degisiklikler ve daralma derecesine gore agsagidaki gibidir;

Grade 0: normal,

Grade 1: kuskulu,

Grade 2: minimal,

Grade 3: orta dereceli sakroileit, ve

Grade 4: ankiloz

Hastalik lomber lordozda ve torakal kifozda artisa neden olmaktadir. Anulus
fibrozusun ylizeysel tabakasinin ossifikasyonu ve vertebra koselerinde olusan
sindesmofitler — nedeniyle  “bambu  kamig1”  goriinimii  direkt  grafide

saptanabilmektedir (74).

Sakroileit tanis1 i¢in magnetik rezonans goriintileme (MRG) en uygun
gorlintiilleme yontemidir. MRG direkt grafide normal sakroiliak goriiniimii olan pre-
radyografik AS hastalarinin saptanmasinda yardimci olabilir. Aktif sakroileit
bulgularindan olan kemik iligi 6demi T-2 sekansi ve gadolinyum sonrasi T-1
sekansinda; kemik erozyonlari, sklerozis, ankiloz ve periartikiiler yag birikimi gibi
kronik hastalik bulgulari ise T-1 sekansinda saptanmaktadir. Aksiyel AS hastalarinda
MRG sensivitesi %70, spesifisitesi %75 olarak bulunmustur (74,79).
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Bilgisayarli tomografi kemik iligi O0demini saptayamaz, fakat kemik
erozyonlarint ve eklem araligi degisikliklerinin gozlenmesinde MRG’dan daha
istiindiir. Ayrica klastrofobi, metalik implant gibi MRG’in kontrendike oldugu
durumlarda tercih edilebilir (76).

2.2.11 Tedavi

AS’de hastalig1 kesin olarak tedavi edici ilag yoktur. Her kronik hastalikta
oldugu gibi AS’de de hasta egitimi hastanin hastalik bulgularini, seyrini ve tedavisi
O0grenmesi i¢in onemlidir. Tedavi farmakolojik, cerrahi ve fizik tedaviden olusur.
Tedavinin hedefi agriy1 en alt seviyede tutmak ve hareket etme yetisi ile fonksiyonel
becerileri en iist seviyede tutmak olmalidir. Bunun i¢in uygun medikal tedavinin
yaninda egzersiz programlart da tedaviye eklenmelidir. Giinliik egzersiz
uygulamalar1 belirtileri azaltir, hareketliligi korur ve hastaligin ilerlemesini
yavaglatabilir. Genellikle, inflamatuar barsak hastaligi gelisenler harig, AS’de 6zel

bir beslenme Onerisi yoktur (77).

a. Fizik tedavi ve egzersiz

Fonksiyonlar1 korumak i¢in fizik tedavinin biiyiik bir 6nemi vardir. Hastalarin
bulgular1 egzersiz tedavisinden sonra belirgin olarak diizelir. Egzersiz tedavisi i¢in
hastalar Fiziksel tip ve Rehabilitasyon uzmanina yonlendirilmelidir (76). AS
hastalarinda su ici egzersizleri ve ylizme, hareketliligi ve formu korumanin en iyi
yoludur. Hastalar postiir egitiminden de fayda goriir. Omurga ekstansiyon ve derin
nefes egzersizleri omurga hareketliligini korur, dik postiirii saglar ve gogiis kafesinin
genislemesini artirir. Giinliik aktiviteler sirasinda dik postiirii korumak ve ince bir
yastikla sert bir yatakta yatmak torasik kifozdaki artis egilimini azaltmaya yardimci

olur (78).

b. Nonsteroid Antiinflamatuvar flaclar (NSAIQ):

Randomize kontrollii c¢alismalarda plasebo ile karsilastirildiginda AS

hastalarinda spinal agri, periferik eklem agrisinda azalma ve fonksiyonda iyilesme
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oldugu gosterilmistir (79). Spesifik siklooksijenaz-2 (COX-2) inhibitérleri ve NSAIl
arasinda etkinlik olarak fark yoktur. Diizenli NSAII kullanimmin AS’nin radyolojik
progresyonunu  engelledigi baz1 calismalarda saptanmistir. Hangi NSAII
kullanilacag1 ise hastanin gastrointestinal ve kardiyovaskiiler sistem hastalik
durumuna gore belirlenebilir. NSAII kontrendike oldugu durumlarda parasetamol ve

opioidler baglanabilir (80).

c. Hastahg Modifiye Edici Ilaclar (DMARD):

Sulfasalazin’in (SLZ) AS hastalarinda kullanimi ile ilgili yapilan ¢ok
merkezli randomize kontrollii ¢alisma sonucunda periferik eklem sikayetleri ve sabah
tutuklugu iizerine etkinligi saptanmis, ancak spinal hareketlilik ve entesopati

acisindan fayda goriilememistir (81). SLZ 2-3/gr/glin dozunda verilebilir.

RA’ll hastalarda etkin olmasindan yola ¢ikilarak metotreksat (MTX) AS
hastalarinda  kullanilmaktadir.  flacn  AS  hastalarinda  klinik  etkilerini
anlamlandiracak ¢ok az kontrollii ¢alisma yapilmistir. AS’de metotreksatin aksiyel
hastaligin gidisatin1 degistirdigine dair bir kanit elde edilememistir (82). Metotreksat
dozu oral kullanimda 7,5 mg/haftadan 25 mg/haftaya kadar arttirilabilir. Bir folik asit

antagonisti olan MTX tedavisi sirasinda folik asit destegi dnerilmektedir.

d. Kortikosteroidler:

Spondilartritlerde sik  kullanilan intraartikiiler steroidlere olan yanat,
RA’dakinin aksine anlamli ve uzun siireli olmamaktadir. Sakroiliak eklemlere
kortikosteroid enjeksiyonu genellikle goriintiileme esliginde yapilir (floroskopi veya
bilgisayarli tomografi ile). Agir semptomatik alevlenmelerde sistemik
kortikosteroidler (oral veya intravendz bolus protokoliiyle) kullanilmistir; ancak
etkinligi gosteren kontrolli ¢alismalar yoktur. Ama¢ semptomatik kontrol

saglandiginda dozu hizla azaltmaktir (80,81).
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e. Bifosfonatlar:

Oral bifosfonatlar AS hastalarinda osteoporoza bagli kirigin onlenmesinde
kullanilmaktadir. Bifosfanatlar ayni zamanda hastalik aktivitesi tizerinde etkili
olabilecek antiinflamatuvar etkinlige de sahiptirler. Baz1 ¢aligmalarda pamindronatin

anlamli klinik iyilesmeye katkis1 saptanmustir (83,84,85).

f. Biyolojik Ajanlar:

Spondilartritlerin  patogenezinde immiin modiilatoér sitokinlerin  rolii
tartismalt olmustur. Bazi c¢aligmalarda TNF-o iiretiminin goéreceli bozuklugu ile
iligkili genetik polimorfizm, AS duyarlilik markeri olarak belirlenmistir. Su anda AS
tedavisinde kullanilan biyolojik ajanlar; Infliximab (simerik TNF inhibitorii),
Etanercept (fiizyon protein TNF inhibitorii), Adalimumab (insan TNF inhibitorii),
Golimumab (insan TNF inhibitorii), Sertolizumab (insan TNF inhibitorii),
Ustekinumab (insan IL-12 ve IL-23 inhibitori), Anakinra (IL-1 inhibitori)’dir (86).

AS tedavisinde en ¢ok kullanilan biyolojik ajanlar TNF inhibitorleri olan
biyolojik ajanlardir. Bunlardan etanercept TNF reseptor fiizyon proteinidir ve TNF-
a’ya baglanarak TNF-o’nin reseptorlerine baglanmasini bloke eder. Adalimumab,
golimumab ve infliksimab ise TNF-a’ya yonelik monoklonal antikorlardir (82).
Randomize kontrollii caligmalarda AS’de goriilen spinal agr1 ve periferik eklem
hastaliginda tiim ajanlar etkili bulunmustur (88,89). Bu ilaglar klinik etkilenimde
hizli ve anlamli degisiklik yaptiklari gibi, MRG ile gosterilen spinal inflamasyonda
azalma saglarlar (87,90). TNF inhibitdrleri ile yapilan bir ¢aligmada 10 yillik hastalik

tanis1 olan hastalarin %35’inde remisyonu sagladig: gosterilmistir.

TNF inhibitor tedavisini kesmek uzun stireli hastalig1 olanlarda hizli relapsa
neden olmaktadir (91). Erken AS hastalarinda TNF inhibitor tedavisi remisyonu
saglayabilir. Erken tan1 bu anlamda 6nemli olup ge¢ TNF inhibitér tedavisi baglanan
AS hastalarinda tedavinin 6miir boyu siirdiiriillmesi gerekebilmektedir (92). TNF-a
blokerlerinin ciddi enfeksiyon riski ve latent tiiberkiilozun reaktivasyonu gibi yan
etkileri bulunmaktadir (92,93). Uzun donemde lenfoma veya solid organ
malignitelerini predispoze etmesi de olast goriilmektedir. Diger yan etkileri,
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demiyelizan hastalik, lupus-benzeri sendrom, konjestif kalp yetmezligi bulgularinm

katiilestirmesi ve lokal yan etkilerdir (86).

Ustekinumab, IL-12 ve IL-23’lin aktivitesini, bu sitokinlerin immiin hiicre
yiizeyinde eksprese olan IL-12R01 reseptdr proteinine baglanmalarim engelleyerek
inhibe eden insan monoklonal antikorudur. Prospektif yapilan ¢alismalarda , genel
olarak ustekinumab tedavisi aktif AS belirti ve bulgularda azalma ile iliskili

bulunmustur ve iyi tolere edilmistir (96).

g.Cerrahi tedavi

Servikal veya st torasik fiizyon gelisen hastalar omurga osteotomisinden
fayda gorebilirler. Bu cerrahi tedavinin 6nemli nérolojik morbiditesi mevcuttur
ancak basarili olursa hastalara daha fonksiyonel bir hayat kazandirir (97).Cerrahi
endikasyon iskelet sisteminin kalic1 olarak hasar gordiigli ve diizeltme gerektirdigi
durumlarda endikedir. Ornegin omurga kirig1 gelisen hastalarda cerrahi stabilizasyon
gerekebilir. Kalga tutulumu olmasi durumunda hastalar total kal¢a replasmanindan
fayda gorebilir ya da siddetli omuz tutulumunda nadiren total omuz replasmani

gerekebilir (98).
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1 HASTALAR

Bu ¢alismada, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim
Dali Romatoloji Poliklinigine basvuran, Modifiye New-York tani kriterlerini
karsilayan toplam 129 Ankilozan Spondilit tanili olgu, hasta grubuna dahil edildi.
Sistemik hastalig1 olmayan saglikli goniilliller kontrol grubunu olusturdu. Calismaya
katilmay1 kabul eden 129 Ankilozan Spondilitli hasta ve 51 kontrol grubu goniilliileri

i¢in dislanma kriterleri:

-18 Yas alt1 hastalar

-Baska bir inflamatuar romatizmal hastalig1 olanlar

-Inflamatuar barsak hastalig1 olanlar

-Malinitesi olan hastalar

-Sistemik bir enfeksiyonu olup genel durumu iyi olmayan hastalar
-Kognitif fonksiyon bozuklugu olanlar

-Psikoz rahatsizlig1 olanlar idi.

Helsinki deklarasyonu gereklerine gore yapilan bu calisma i¢in Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan onay alindiktan sonra, calismaya katilan
tim bireyler ¢alisma hakkinda bilgilendirildi. Calismaya dahil edilen bireylere ait
yas, cinsiyet, hastalifin tani siiresi, hastaligin semptom siiresi, ila¢ kullanimi, TNF-a
bloker, DMARD, NSAII veya ASA kullanip kullanmadig1 sorgulandi. Hastalarin
rutin fizik muayene ve kas-iskelet sistemi muayenesi yapildi. Hastalarm, rutin
poliklinik kontrolleri sirasinda yapilan son 1 ay i¢indeki ESH, CRP, tam kan sayimi
sonuglar1 kaydedildi.

Hasta grubunda hastalik aktivitesi BASDAI 06lgegi  kullanilarak
degerlendirildi. BASDALI; yorgunluk, spinal agri, eklem agrisi/sisligi, lokalize olarak
hassas bolgeler ve sabah tutuklugu olmak iizere AS' nin 5 major semptomuyla iligkili
6 sorudan olusan, hastanin gecen haftadaki hastalik aktivitesini 6lgen bir ankettir.
Sabah tutuklugu, hem siddeti hem de siiresi bakimindan Olgiiliir. Hastalardan gegen

haftaki semptomlarmin siddetini derecelendirmesi istenir. Sorular 10 cm
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uzunlugundaki bir horizontal visiliel analog skala (VAS) {lizerine isaret konarak
yanitlanir. Sabah tutuklugu iizerine sorulan iki sorunun ortalama skoru hesaplanir ve
diger sorularinkiyle toplanir. BASDALI skoru toplam degerin (0-50) 5’¢ boliinmesi ile
0-10 arasinda bir skora doniistiiriilmesiyle elde edilir (58) (ek 1).

Hastalarin fonksiyonel kapasitesini degerlendirmek icin BASFI skalasi
kullanilarak hesaplama yapilmistir. BASFI ile hastanin gegen haftaki fonksiyonel
kapasitesi olg¢iiliir. Bu indeks giinliik aktivitelerle ilgili 8 soru ve hastanin giinliik
yasamla basedebilme yetenegini degerlendiren 2 sorudan olusur. Hastalar belirtilen
isleri yaparken ne derecede zorlandigini 10 cm' lik VAS iizerinde isaretler. 10
sorudan elde edilen skorun ortalamasinin alinmasiyla 0-10 arasinda degisen toplam

skor hesaplanir (59) (ek 2).

Hastalara ayrica Gastrointestinal Yasam Kalite Indeksi (GIQLI) uyguland.
GIQLI, gastrointestinal sistemle ilgili hastalarin yasam kalitesini 6l¢mek i¢in
kullanilan 6lgektir. Gastrointestinal Yasam Kalite Indeksi (GIQLI) 36 sorudan olusur
ve 5 alt gruba ayrilir. Bu alt gruplar, ana semptom durumu (0-40 puan), fiziksel
durum (0-24 puan), duygusal durum (0-24 puan), sosyal durum (0-16 puan) ve
hastalik bagimli semptom durumudur (0-40). Bu alt gruplarda hastanin semptomlari,
fiziksel durumu, duygusal durumu ve sosyal durumu ayri ayri degerlendirilir.
Toplam skorlama 0-144 puan iizerinden yapilir. Toplam skor ne kadar yiiksekse
gastrointestinal sistem hayat kalitesi o kadar iyi olarak kabul edilir.

Hastalarin demografik ve hastalik iligkili verileri arastiricilar tarafindan

hazirlanmis olan hasta bilgi formuna kaydedildi.
Calisma, Etik kurulun 09.12.2014 tarih ve 1013 nolu dosya onay1 sonrasinda,

Aralik 2014 ve Kasim 2015 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Romatoloji Bilim Dali’nda gerceklestirilmistir.
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3.2. ISTATISTIKSEL YONTEM

Bu c¢alismada veri analizi SPSS 17.0 paket programi (Statistical Package for
Social Sciences version 17.0) kullanilarak yapilmigtir. Veriler degerlendirilirken
tanimlayict istatistikler yapilmistir. Gruplar arasinda isimsel degiskenler arasindaki
farkliliklarin analizinde ki-kare testi kullamilmustir. Ug ve iizeri bagimsiz gruplar
arasi karsilastirmada normal dagilima uymayan sayisal degiskenlerin (yas, hastalik
baslama yas1, hastalik siiresi, BASDAI, sedimentasyon, CRP) kiyaslanmasinda
Kruskal Wallis testi, ANOVA varyans analizi  belirli bir  degiskenin
ortalamalarinda anlamli farklilik olup olmadigini belirlemek amaciyla kullanildi.
Istatistiksel onemlilik icin p degeri 0,05° ten kiiciik oldugunda anlamli kabul

edilmistir.
GIQLI, BASDAI, BASFI, SEDIM, CRP degiskenleri arasindaki iliskiyi test

etmek, wvarsa bu iliskinin derecesini 6lgmek i¢cin Pearson Korelasyon Katsayisi

istatiksel yontemi kullanildi.
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4. BULGULAR

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari-Romatoloji
Bilimdalinda I¢ Hastaliklari-Romatoloji poliklinigine basvuran, Modifiye New-
York tani kriterlerini karsilayan son 1 ay icinde yeni tani almig Ankilozan
Spondilitli 30 hasta , uzun siiredir konservatif tedavi alan Ankilozan Spondilitli
45 hasta, biyolojik ajan alan Ankilozan Spondilitli 48 hasta olmak {izere toplam
123 Ankilozan Spondilit tanili olgu hasta grubu ve sistemik hastalig1 olmayan 51
saglikli olgu kontrol grubu bu calismamiza dahil edildi. Calismamiza alinan

hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri tablo2' de gosterilmektedir.

Tablo 2 : Ankilozan Spondilitli Hasta ve Kontrol Grubu Demografik Veriler

ANKILOZAN KONTROL | P
SPONDILITLi DEGERI
HASTA GRUP
37.649.55 38.98+9.25 | >0,05
YAS
KADIN
n=82 57 (%46.3) 25 (%49)
cinsiver | TOPLAM n=174 mepieR 0.868
n=292 66 (%53.7) 26 (%51)

Hasta grubunda yas ortalamasi 37.6+9.55, kontrol grubunda 38.98+9.25 idi.
Hastalarin hastalik siiresi ortalama 74,13 +75.37 ay ve semptom siiresi ortalama
101.33+82.45 ay idi.

Hasta grubunda 57 kadin (%46.3) ve 66 erkek (%53.7), kontrol grubunda
25 kadim (%49) ve 26 erkek (%51) vardi. Iki grup arasinda yas ve cinsiyet acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05).
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Tablo 3: Demografik Veriler Tiim Gruplar Arasinda

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP4 | P DEGERI
YAS 34.17+10.67 | 36.76%8.64 | 40.75+8.84 | 38.98+9.25 | 0.008
KADIN | 16 %533 | 28%622 | 13%27.1 25 %49
CINSIYET 0.006
ERKEK | 14%467 | 17 %378 | 35%72.9 26 %51
HASTALIK ~ SURESI | 100+000 | 67.96+47.71 | 125.63+80.36 <0.001
(AY)
SEMPTOM  SURESI | 409345046 | 84.75455.43 | 154.60+87.80 <0.001
(AY)

GRUP 1:Yeni Tam AS, GRUP 2:Konservatif Tedavi Alan AS, GRUP 3:Biyolojik Ajan Alan AS, GRUP 4:Kontrol

Yeni tan1 Ankilozan Spondilitli hasta grubunda yas ortalamas1 34.17+10.67
yil, konservatif tedavi alan hasta grubunda 36.76+8.64 yil, biyolojik ajan alan
hasta grubunda 40.75+8.84 yil idi.

Yeni tani ankilozan spondilitli hasta grubunda 16 kadin (%53.3) 14 erkek
(%46.7), konservatif tedavi alan hasta grubunda 28 kadin (%62.2), 17 erkek
(%37.8), biyolojik ajan alan hasta grubunda 13 kadin (%27.1), 35 erkek
(%72.9)vard1. Ug grup arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik vardi (p<0,05).

Yeni tam1 Ankilozan Spondilitli hastalarin hastalik siiresi ortalama
1.00+.000 ay, konservatif tedavi alan hastalarin hastalik siiresi ortalama
67.96+47.71 ay ve biyolojik ajan alan hastalarin hastalik siiresi ortalama
125.63+80.36 ay idi.

Hastaligin semptom siiresi yeni tan1 ankilozan spondilitli hastalarda
ortalama 40.93+50.46 ay, konservatif tedavi alan hastalarda ortalama 84.75+55.43
ay, biyolojik ajan alan hastalarda ortalama 154.60+87.80 ay idi.

Ug grup arasinda hastalik siiresi ve semptom siiresi agisindan agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p<0,05).
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Yeni tan1 AS hasta grubunda, arasira NSAID kullanimi &ykiisii olsa da
herhangi bir diizenli ilag kulllanim1 yoktu. Biyolojik ajan alan AS hasta grubunda;
45 kisi (%93.8) NSAIl kullanmakta iken, 3 kisi (%6.3 ) NSAII kullanmiyordu. Bu
grupta 25 kisi (%52.1) SLZ kullaniyordu, 23 kisi (%47.9) SLZ kullanmiyordu.
Bu grupta 7 kisi (%14.6) MTX kullaniyordu, 41 kisi (%83.4) MTX
kullanmiyordu.

Konservatif tedavi alan AS hasta grubunda; hastalarin tamami 45 kisi (%
100) NSAII kullanmakta idi. Bu grupta 36 kisi (%80) SLZ kullaniyordu, 9 kisi
(%20) SLZ kullanmiyordu. Bu grupta 8 kisi (%17.8) MTX kullaniyordu, 37 Kkisi
(%82.2) MTX kullanmiyordu.

Ankilozan spondilitli hasta gruplarinin kullandig1 ilaglar ve dagilimlar tablo 4

de gosterilmisgtir.

Tablo 4: Gruplar Arasi ila¢ Kullamm Demografik Veriler

GRUP1 | GRUP 2 | GRUP 3 | TOPLAM

NSAID Kullanlyor 0 %0 45 %93.8 45 %100 90 %73.2

Kullanmiyor | 30 %100 | 3 %63 0 %0 33 %268

SULFASALAZIN | Kullaniyor 0 %0 25 %52.1 | 36 %80 61 %49.6

Kullanmiyor | 30 %100 | 23 %479 | 9 %20 62 %50.4

MTX Kullanlyor 0 %0 7 %14.6 8 %17.8 15 % 12.2

Kullanmiyor | 30 %100 | 41 %834 | 37 %822 | 108 %87.8

BiYOLOJIiK Kullantyor | 0 %0 48 %100 | 0 %100 | 48 %39
AJAN Kullanmiyor | 30 %100 | 0 %0 45 %0 75 % 61

GRUP 1:Yeni Tam AS, GRUP 2:Konservatif Tedavi Alan AS, GRUP 3:Biyolojik Ajan Alan AS

Ankilozan Spondilitli hasta ve  kontrol grubuna gore tim diger

parametrelerin dagilimlari tablo 5 de gosterilmistir.
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AS hasta grubunda bakilan BASDAI median degeri 4.58+2.28, BASFI
median degeri 3.28+2.63, kontrol grubunda bakilan BASDAI median degeri
1.14%1.16, BASFI median degeri 0.240.5 idi. Iki grup arasinda BASDAI ve
BASFI skorlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik vardi(p<0.001).

AS hasta grubunda bakilan ESH median degeri 21.59, CRP median degeri
0.57, hemoglobin diizeyi median degeri 13.5 gr/dl, 16kosit sayis1 median degeri
7751.22, Trombosit sayis1 median degeri 285869.92 idi.

AS hasta grubunda NSAII kullanma dozu ortalama 2.86 tablet/giin, SLZ
kullanma dozu ortalama 2.87 tablet/giin idi.

AS hasta grubu GIQLI ana semptom alt grup skoru median degeri
26.24+7.06, kontrol grubu GIQLI ana semptom alt grup skoru median degeri
31.53+4.57 idi.

AS hasta grubu GIQLI psikolojik semptom alt grup skoru median degeri
14.0345.36, kontrol grubu GIQLI psikolojik semptom alt grup skoru  median
degeri 19.67+3.91 idi.

AS hasta grubu GIQLI fiziksel semptom alt grup skoru median degeri
14.51£5.76, kontrol grubu GIQLI fiziksel semptom alt grup skoru median degeri
20.86+2.51 idi.

AS hasta grubu GIQLI sosyal semptom alt grup skoru median degeri
10.29+3.36 kontrol grubu GIQLI sosyal semptom alt grup skoru median degeri
14.04+1.57 idi.

AS hasta grubu GIQLI hastalik bagimli semptom alt grup skoru median
degeri 32.0345.49, kontrol grubu GIQLI fiziksel semptom alt grup skoru median
degeri 35.88+2.54 idi.

AS hasta grubu GIQLI toplam skor median degeri 96.89+22.95, kontrol
grubu GIQLI toplam skor median degeri 121.98+11.19 idi.

Iki grup arasmnda GIQLI toplam skor agisindan ve GIQLI alt grup

skorlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik vardi(p<0.05).
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Grafik 1: Kontrol ve AS Hasta Gruplarinin GIQLI Skor Dagilimm
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Tablo 5: Ankilozan Spondilitli Hasta ve Kontrol Grubuna Goére GIQLI
Skorlarinin Dagilimlar:

ANKILOZAN SPONDILITLI

KONTROL | HASTALAR P DEGERI
GIQLI ana semptom alt grup skoru | 31 53+4.57 26.24+7.06 0.001
GIQLI psikolojik semptom alt grup | 19 67+3.91 14.0345.3 0.007
skoru
GiQLI
fiziksel semptom alt grup skoru 20.86+2.51 14.5+5.76 <0.001
GIQLI sosyal semptom 14.04+1.57 10.29+3.36 <0.001
alt grup skoru
GIQLI hastalik bagimli semptom 35.88+2.54 32.03+5.49 <0.001
alt grup skoru
GIiQLI toplam skor 121.98411.19 | 96.89+22.95 <0.001
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Tablo 6:Ankilozan Spondilitli Hasta ve Kontrol Grubuna Gore Tiim

Parametrelerin Dagilimlar:

Diger

ANKILOZAN SPONDILITLI HASTALAR
KONTROL P
DEGERI
TANI YASI (AY) 74,13 £75.37
SEMPTOM  SURESI 101.33+82.45
(AY)
BASDAI 1.14+1.16 4.58+2.28 <0.001
BASFI 0.2+0.5 3.28 £2.63 <0.001
SEDIM 21.59+15.497
CRP 0.57+0.70
HB 13.53+1.85
WBC 7751.22+2368.77
PLT 285869.92+77351.33
NSAID DOZ 2.860.51
SLZ DOz 2.87+0.38

Ankilozan Spondilitli hasta gruplart arasinda (yeni tan1 AS, konservatif
tedavi alan AS ve biyolojik ajan alan AS hasta grubu) tiim diger parametrelerin
dagilimlar tablo 8 de gosterilmistir.

Yeni tan1 Ankilozan Spondilitli hasta grubunda bakilan BASDAI skor
median degeri 5.86+1.79, BASFI skor median degeri 4.7+1.8, konservatif tedavi
alan hasta grubunda BASDAI skor median degeri 4.50+2.39, BASFI skor median
degeri 2.44+2.46, biyolojik ajan alan hasta grubunda BASDAI skor median
degeri 3.85+2.14, BASFI skor median degeri 3.14+2.86 idi.

Uc grup arasinda BASDAI ve BASFI skorlar1 agisindan istatiksel olarak
anlamli farklilik vardi(p<0.001).

Yeni tan1 Ankilozan Spondilitli hasta grubunda bakilan ESH median
degeri 20.93, CRP median degeri 0.60, Hemoglobin median degeri 13.80, BK
sayist median degeri 7775.33, Trombosit sayis1 median degeri 310933.33 idi.

Konservatif tedavi alan hasta grubunda bakilan ESH median degeri 21.18,
CRP median degeri 0.57, Hemoglobin median degeri 13.80, BK sayis1 median
degeri 7420.44, Trombosit sayis1 median degeri 284822.22 idi.

Biyolojik ajan alan hasta grubunda bakilan ESH median degeri 22.40,
CRP median degeri 0.56, Hemoglobin median degeri 13.67, BK median degeri
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8046.25, Trombosit sayis1 median degeri 271187.5 idi.

Ug grup arasinda ESH, CRP, HB, BK, Trombosit sayisi agisindan agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05).

Konservatif tedavi alan Ankilozan Spondilitli hasta grubunda NSAII
kullanma dozu ortalama 2.80 adet/giin, SZP kullanma dozu ortalama 2.89 adet
/giin, biyolojik ajan alan hasta grubunda NSAII kullanma dozu ortalama 2.91
adet/giin, SZP kullanma dozu ortalama 2.84 adet/giin idi.

Konservatif tedavi alan hasta grup ile biyolojik ajan alan hasta grup
arasinda NSAII VE SZP dozu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktu (p>0,05).

Yeni tan1 Ankilozan Spondilitli hasta grubu GIQLI ana semptom alt grup
skoru median degeri 25.97+7.71, konservatif tedavi alan hasta grubu GIQLI ana
semptom alt grup skoru median degeri 25.84+7.26, biyolojik ajan alan hasta
grubu GIQLI ana semptom alt grup skoru median degeri 26.79+6.55 idi.

Yeni tan1 Ankilozan Spondilitli hasta grubu GIQLI psikolojik semptom alt
grup skoru median degeri 12.90+5.86, konservatif tedavi alan hasta grubu
GIQLI psikolojik semptom alt grup skoru median degeri 14.38+5.82, biyolojik
ajan alan hasta grubu GIQLI psikolojik semptom alt grup skoru median degeri
14.42+4.55 idi.

Yeni tanm1 Ankilozan Spondilitli hasta grubu GIQLI fiziksel semptom alt
grup skoru median degeri 13.30+6.10, konservatif tedavi alan hasta grubu
GIQLI fiziksel semptom alt grup skoru median degeri 14.93+6.10, biyolojik ajan
alan hasta grubu GIQLI fiziksel semptom alt grup skoru  median degeri
14.85+5.229 idi.

Yeni tam1 Ankilozan Spondilitli hasta grubu GIQLI sosyal semptom alt
grup skoru median degeri 9.53+3.56, konservatif tedavi alan hasta grubu GIQLI
sosyal semptom alt grup skoru median degeri 10.763.74, biyolojik ajan alan
hasta grubu GIQLI sosyal semptom alt grup skoru median degeri 10.33+2.80 idi.

Yeni tam1  Ankilozan Spondilitli hasta grubu GIQLI hastalik bagimli
semptom alt grup skoru median degeri 32.80+5.42, konservatif tedavi alan hasta
grubu GIQLI fiziksel semptom alt grup skoru  median degeri 31.3616.37,

biyolojik ajan alan hasta grubu GIQLI hastalik bagimli semptom alt grup skoru
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median degeri 32.19+4.60 idi.

Yeni tan1 Ankilozan Spondilitli hasta grubu GIQLI toplam skor median
degeri 93.60+24.91, konservatif tedavi alan hasta grubu GIQLI toplam skor
median degeri 97.27+25.55, biyolojik ajan alan hasta grubu GIQLI toplam skor
median degeri 98.58+19.06 idi.(Grafik 5)

Ug grup arasinda GIQLI toplam skor ve GIQLI alt grup skorlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05).

Grafik 2 : AS Hasta Gruplarina Goére GIQLI Skorlarmin Dagilim
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Tablo 7: Ankilozan Spondilitli Gruplara Gére GIQLI Skorlarinin Dagilimlari

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 P DEGERI

GIQLI ana semptom alt grup skoru | 25.97+7.71 | 25.84+7.26 | 26.79+6.55 | 0.790
GIQLI psikolojik semptom alt grup | 12.90+5.86 | 14.3845.82 | 14.42+455 | 0.416
skoru

GIQLI fiziksel semptom alt grup | 13.30+6.10 | 14.93+6.10 | 14.85+5.229 | 0.424
skoru

GIQLI sosyal semptom alt grup | 9.533.56 10.76+3.74 | 10.33+2.80 | 0.306
skoru

GIQLI hastahk bagimh semptom 32.80+5.42 | 31.36+6.37 | 32.19+4.60 | 0.524
alt grup skoru

GIQLI toplam skor 93.60+24.91 | 97.27+25.55 | 98.58+19.06 | 0.645

GRUP 1:Yeni Tam AS, GRUP 2:Konservatif Tedavi Alan AS, GRUP 3:Biyolojik Ajan Alan AS

Tablo 8: Ankilozan Spondilitli Gruplara Gore Tiim Diger Parametrelerin

Dagilimlan
GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 P DEGERI
BASDAI 5.86 +1.79 4.50+2.39 3.85+2.14 0.001
BASFI 47+1.8 2.44+2.46 3.14+2.86 0.001
SEDIM 20.93+14.86 21.18+13.45 22.40+17.78 0.899
CRP 0.60+0.57 0.57+0.77 0.56+0.73 0.977
HB 13.80+1.90 13.21+1.69 13.67+1.96 0.327
WBC 7775.33+t2445.84 7420.44+2414.93 8046.25+2284.76 0.447
PLT 310933.33+91485. | 284822.22+73846.36 | 271187.5+68112.75 | 0.086
41
NSAID 2.80+0.58 2.9+ (041 0.304
DOZ
SLZ DOz 2.89+0.31 2.84+0.47 0.631
GRUP 1:Yeni Tam AS, GRUP 2:Konservatif Tedavi Alan AS, GRUP 3:Biyolojik Ajan Alan AS
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GIQLI, BASDAI VE BASFI olgeklerinin birbirleriyle ve biyokimyasal
parametrelerle olan korelasyonu tablo 9 da gosterilmistir.

Ankilozan Spondilit hastalarinda GIQLI skoruna gére ESH diizeyleri (r=-0,056
p=0,539), CRP diizeyleri (r=-0,071 p=0,434) ve yas diizeyleri (r=0,943 p=0,943)
arasinda anlamli fark saptanmamaistir.

AS hastalarinda GIQLI skoru azaldikga BASDAI 6lgegi skoru anlamli olarak
artmaktadir (r=-0,579 p<0.001).

AS hastalarinda GIQLI skoru azaldikga BASFI 6l¢egi skoru anlamli olarak
artmaktadir (r=-0,433 p<0.001).

AS hastalarinda BASDAI &lgegi skoru arttikca BASFI 6lgegi  skoru anlamli
olarak artmaktadir (r=0,617 p<0.001).

AS hastalarinda BASDAI 6l¢egi skoruna gére ESH diizeyleri  (r=-0,139
p=0,125), CRP diizeyleri (r=-0,071 p=0,941) arasinda anlaml1 fark saptanmamustir.

AS hastalarinda BASFI Olgegi skoruna gore ESH diizeyleri (r=-0,002p=0,978),
CRP diizeyleri (r=0,005 p=0,953) arasinda anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 9 : Korelasyon Tablosu

(GIQLI, BASDAI VE BASFI olgeklerinin birbirleriyle ve biyokimyasal

parametrelerle olan korelasyonu )

KORELASYONLAR p r
GIQLI ile ESH 0,539 |-0,056
GIQLI ileCRP 0,434 |-0,071
GIQLI ile BASDAI <0.001 | -0,579™
GIQLI ile BASFI <0.001 | -0,433™
GIQLI ile YAS 0,943 |0.007
BASDAI ile BASFi <0.001 | 0,617
BASDAI ile ESH 0,125 | 0,139
BASDAI ile CRP 0,941 | -0,007
BASFI ile ESH 0,978 | -0,002
BASFi ile CRP 0,953 | 0,005
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5. TARTISMA

Ankilozan spondilit (AS), ¢ogunlukla aksiyel iskelet sistemini tutan, kronik,
inflamatuar, progresif bir hastaliktir. Etiyopatogenezi tam bilinmemekle birlikte
genetik faktorler AS gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir. AS’de genetik egilimde
HLA-B27 primer faktordiir. Ancak AS icin total genetik riskin %50’inden azini
aciklayabilmektedir (99). HLA B27 pozitif kisilerin ise yanlizca %1-5’inde AS
gelisimi goriilmektedir. Bu nedenle bagka genetik faktorlerin hastalik gelisiminde

rolii oldugu diisiintilmektedir (100).

AS hastalarmin =~ %60’a yakininda ileokolonoskopide makroskobik ve
mikroskobik subklinik inflamasyon goériilmustiir (3,4). Kolonoskopiyle tespit edilen
bu lezyonlarin az bir kismi ilerleyerek klinik bulgu veren inflamatuar bagirsak
hastaligina doniistir, AS’li hastalarin yaklasik %5-10’unda eslik eden inflamatuar
bagirsak hastaligi vardir (5). Andiferansiye SpA hastalarinin tigte ikisinde histolojik
barsak inflamasyonu bulunur ve bu durumun Crohn hastalifinda goriilen

inflamasyon ile immiinolojik olarak benzerlik gosterdigi diisiiniilmektedir (6).

Ankilozan Spondilit (AS) hastalarinda hem ilag tedavilerinin yan etkileri
hem de hastalik ile iliskili olarak gastrointestinal sistemde tespit edilebilen
inflamatuvar hadiselerden dolay1 ¢esitli gastrointestinal yakinmalarin goriilmesi
seyrek degildir. Bu calismada; AS’in hastalarin gastrointestinal yasam kaliteleri
tizerine etkilerinin daha objektif gdsterilmesi ve hastalarin almakta olduklari
tedavilerin hastalarin gastrointestinal yasam  kaliteleri  iizerine etkilerinin
incelenmesi amaclanmistir. Bu konuda tedavi alan ya da almayan AS hastalarinda

gastrointestinal yasam kalitesi {izerine yapilmis detayl bir ¢alisma bulamadik.

Bizim yaptiZimiz bu c¢alismada hasta grubunda yas ortalamasi 37.6 £9.55,
kontrol grubunda 38.98+9.25 idi. Iki grup arasinda yas acisindan istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik yoktu. AS insidansi yirmili yaslarda pik yapmakla birlikte 35

yastan sonra insidansta azalma goriildiigii bilinmektedir (101).
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Bizim ¢alismamizda AS hasta grubunda 57 kadin (%46.3) ve 66 erkek
(%53.7), kontrol grubunda 25 kadin (%49) ve 26 erkek (%51) vardi. Son zamanlarda
yapilan arastirmalarda AS’de erkek-kadin oranmnin 3:1 veya 2:1 tespit edilmistir
(102). Bizim yaptigimiz ¢alismada da erkek—kadin oran1 beklendigi gibi erkek
lehine olsa da gruplar arasinda cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktu.

Yeni tan1 Ankilozan Spondilitli hastalarin hastalik siiresi ortalama 1.00
+.000 ay, konservatif tedavi alan hastalarin hastalik siiresi ortalama 67.96 +47.71
ay ve biyolojik ajan alan hastalarin hastalik siiresi ortalama 125.63 +80.36 ay idi.
Hastaligin semptom siiresi yeni tant Ankilozan Spondilitli hastalarda ortalama
40.93+50.46 ay, konservatif tedavi alan hastalarda ortalama 84.75+55.43 ay,
biyolojik ajan  kullanan hastalarda ortalama 154.60+87.80 ay idi. Bu da
gostermektedir ki biyolojik ajan tedavisi alan hastalar; tanidan sonra uzun siire

geemis, genel olarak daha Once uzun siire konservatif tedavi almig hastalardu.

Chamberlain ve ark. tarafindan yapilan bir c¢alismada; AS (Ankilozan
Spondilit) olan erkek hastalarin iigte ikisinin iste ¢alisirken zorlandigini, iigte birinin
sosyal problemler yasadigini ve neredeyse iigte ikisinin cinsel aktivite ile ilgili sorun
yasadigini bildirilmistir (103). Bozulmus benlik saygisi ve sosyal becerilerle birlikte
reaktif depresyon ve hayal kirikligi da gosterilmistir (103). Kisisel enerji ile
baglantili problemler yaygin olarak bildirilmistir (103). Biitiin bu 6zellikler,
hastaligin (AS) yasam tarzi tlizerine ¢ok Onemli etkilere sahip oldugunu
gostermektedir. Ozellikle kronik sakatliga neden olabilecek durumlar olmak iizere

hayat kalitesinin (QoL) degerlendirilmesi lizerine ilgi artmistir.

Chamberlain klinik pratikte kullanima uygun QoL iizerinde AS etkisini
degerlendirmede gegerli ve giivenilir hastalik spesifik bir enstriimana ihtiyag oldugu
diisiincesiyle Ankilozan Spondilit hayat kalite anketi (ASQoL) gibi bir 6lgiitiin
gelistirilmesini tanimlamistir. Ankilozan Spondilit hayat kalite anketi ASQoL i¢in,
bigimsel bir degerlendirme Nottingham Saglik Profili (NHP) ve BASFI ile ASQoL

tizerinde skorlarin korele edilmesi ile yapilmistir. Bu farkli yapilar ve ASQoL
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arasindaki rolatif olarak yiiksek diizeyde iliski, hastaligin etkisinin ¢ok yonlii yapisini
yansitmaktadir. Elde edilen sonucglara gore, Ankilozan Spondilit hayat kalite anketi
(ASQoL) ve karsilastirict enstriiman oOlgtimleri iligkili yapilar agisindan farklilik
gostermekteydi. Hepsi bir arada ele alindiginda, tek basina bir Ol¢limiin
verebileceginden daha fazla AS etkisini tamamlayan bir resim ortaya ¢ikmaktaydi.
ASQoL klinik caligmalar ve arastirmalarda hayat kalitesi (QoL) lizerine tedavi ve
AS’nin etkisini degerlendirmede degerli bir ara¢ oldugunu buldular. Yapilan bu
calismada bu tlir bir enstriimanin, hastanin algisina gore girisimlerin etkinligini

degerlendirmeye izin verecegi diisiiniilmekteydi.

Bizim yaptigimiz ¢aligmada da Chamberlain’in yaptig1 ¢alismaya benzer bir
sekilde = GIQLI olcegi  kullanilarak degerlendirilen  gastrointestinal ~ yasam
kalitesinin, artan hastalik aktivasyonu ve semptomlarla birlikte gerek GIQLI
toplam skor, gereksede alt grup Olgek skorlarmin diisiik oldugu ve

gastrointestinal sistem yasam kalitesinin olumsuz etkilendigini bulduk.

Yapilan bir baska ¢alismada; Fausto Salaffi ve ark. (104) inflamatuar
romatizmal hastaliklarin (IRH) ii¢ yaygin tiri olan Romatoid Artrit (RA),
Ankilozan Spondilit (AS) ve Psoriatik Artritli (PsA) hastalarla, saglikli insanlarin
karsilastirildigr bir arastirma yapmustir (104). Bu hastaliklarda da, diger kronik
hastaliklar gibi, hayat kalitesi, morbidite, mortalite, {icretli ve licretsiz ¢alismada
katilim kalitesi ve saglik giderleri gibi bir ¢ok faktér olumsuz olarak
etkilenmektedir (105,106,107). Bu c¢aligmada genel saglik durumunun ve hayat
kalitesinin 36 soru ile degerlendirildigi Kisa Form-36 (SF-36) anketi
kullanilmistir (108). Calismanin sonucuna gore anketin hem fiziksel komponent
hem de mental komponent olarak koétii bulunmustur. Bu calisma bizim
yaptigimiz ~ ¢aligmanin sonuglarimi  desteklemektedir. Bizde  yaptigimiz
calismada Ankilozan Spondilitli  hastalarda saglikli goniiliilerle yapilan
karsilastirmada uygulamis oldugumuz GIQLI skorlamalarinda tiim skorlarda
ve alt grup skorlarda da istatiksel olarak anlamli bir sekilde saglikli goniillii
grubuna gore diisiik olarak bulduk. Gerek psikolojik gerek sosyal gerek fiziksel

etkilenmenin yasam kalitesini bozdugunu soyleyebiliriz.
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M. I. V. JAYSON ve ark. (109)  Ankilozan Spondilitte inlamatuvar
bagirsak hastaligi hakkinda rutin detayli gastroenterolojik c¢alisma yapmusti.
Yapilan bu c¢alismada, 47 AS hastasinin 8’inde asemptomatik olduklar1 halde,
kolonda inflamasyon bulgusu ve bunlarin 3’iinde inflamatuvar barsak hastalig1 tespit
edilmisti (109). Yapilan diger bir c¢alismada inflamatuvar barsak hastaligi olan bir
hasta serisinde AS prevelanst % 6 olarak ve Sakroiliit % 17.9 olarak rapor
edilmisti (110). Bu galismalar gostermektedir ki, AS hastalarinda gastrointestinal
sistem tutulumu seyrek degildir ve asemptomatik hastalar siklikla gozden
kagabilmektedir. Cesitli analjezik ve antienflamatuar ilaglar ve omurgaya uygulanan
radyoterapi inflamatuar degisikliklere neden olarak kalin bagirsag: etkileyebilirdi.
Bununla beraber inflamatuvar barsak hastaligi olsun ya da olmasin her iki grupta
tedavi  acisindan farklilik olmadigint bulmuglardi. Bu faktorlerin  bagirsak

degisikliklerinin gelismesinde 6nemli bir rol oynamadigini diigiindiirmekte idi.

Bizim yaptigimiz ¢alismada da Ankilozan Spondilitli hastalarda
gastrointestinal yagam kalitesi olduk¢a olumsuz etkilenmisti. Farkli tedaviler almakta
olmalarina ragmen GIQLI skorlar1 tim AS hastalarinda diisiik bulundu ve almakta
olduklar1 tedavilere gore GIQLI skorlar1 agisindan gruplar arasinda farklilik

saptanmada.

Bjorn Sundstrom ve ark. (111) yaptifi bir calismada NSAII kullaniminm,
AS’li hastalarda yaygin olmasina ve gastrik semptomlara yol agmasina ragmen; bu
hasta kohortunda NSAII kullanirken veya kullanmazken yaklagik aymi siklikta bu
semptomlar ortaya ¢iktigini bulmustur. Daha da fazlasi, yaptiklar1 ¢oklu regresyon
modellerinde gastrik semptomlara NSAII kullanimmin higbir etkisi olmadigimi
bulmustu. Bizim yaptigimiz ¢calismada da Bjorn Sundstrom ve ark. (111) *in yaptig
calismaya benzer bir  sekildle NSAII kullanimmin, dozunun, siiresinin
gastrointestinal yasam kalitesi lizerine olumsuz bir etkisi yoktu. Sonug olarak bu
aragtirmada, AS’li hastalarda hastalik aktivitesi ve diyet arasinda kesin bir
korelasyon saptanmamis , ancak; gastrointestinal agr1 ile diyet arasinda korelasyonlar
saptanmisti. Bu gastrointestinal semptomlarin NSAII kullanimindan bagimsiz olarak
goriildiigii gosterilmistir. Bu durum bizim yaptigimiz calismayir desteklemektedir.
Gastrointestinal semptomlarla hastalik aktivitesi arasinda korelasyon saptanmustir.

Bizim yaptigimiz c¢alismada da bu calismaya benzer sekilde istatiksel olarak

42



anlaml olarak, AS hastalarinda tedaviden bagimsiz  gastrointestinal hayat

kalitesinin olumsuz etkilendigini bulduk.

Biz bu anlattigimiz c¢alismalar 1s18inda yaptigimiz c¢alismada herhangi bir
ilag kullanmayan ancak AS tanist almis yeni tan1 hastalar, konservatif tedavi
alan hastalar, biyolojik ajan kullanan hastalar ve saglikli goniillillerden olusan
kontrol grubu arasinda gastrointestinal yasam kalitesini degerlendirmek igin

GIQLI 6lgegini kullandik.

Gastrointestinal yasam kalite indeksi oOlgegi, gastrointestinal sistemle ilgili
yasam kalitesini degerlendirmek i¢in kullanilan bir 6lgektir. 36 sorudan olusur ve 5
alt gruba ayrilir. Bunlar, ana semptom durumu (0-40 puan), fiziksel durum (0-24
puan), psikolojik durum (0-24 puan) , sosyal durum (0-16 puan), ve hastalik bagimli
semptom durumudur (0-40). Toplam skorlama 0-144 puan iizerinden yapilir. Toplam

skor ne kadar yliksekse hayat kalitesi o kadar iyi olarak kabul edilir.

Bizim g¢aligmamizda AS hasta grubu ile kontrol grubu arasinda hem
GIQLI toplam skor hem de alt grup skorlarinda (ana semptom alt grup skor,
fiziksel semptom alt grup skor, psikolojik semptom alt grup skor, sosyal semptom
alt grup skor ve hastalik bagimli alt grup skor) anlamli farklilik saptandi. AS hasta
grubunda GIQLI ve alt grup skorlarini saglikli goniilliilere gore belirgin olarak
diisiik bulduk. Bu sonuca gore AS hastalarinda gastrointestinal yasam kalitesinin

olumsuz olarak etkilendigini sdyleyebiliriz.

Yeni tan1 grubu, konservatif tedavi alan grup ve biyolojik ajan alan
gruplar kendi arasinda degerlendirildiginde GIQLI toplam skor ve alt grup
skorlar1 diistiktii ve gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu. Buna gore tedavi
alsin ya da almasin tiim hasta gruplarinda gastrointestinal yasam kalitesinin

olumsuz etkilendigini soyleyebiliriz.

Kullanilan doz ve siireden bagimsiz olarak NSAIl kullaniminin
gastrointestinal yasam kalitesi {izerine olumsuz bir etkisi yoktu. AS tanis1 olan
biyolojik ajan kullanan gruptaki hastalarin tliimiinde hangi tiir biyolojik ajan

kullanirsa kullansin, GIQLI toplam skor ve alt grup skorlar1 saglikli kontrollere
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gore diisiikti ve gruplar arasinda anlamli farklilk yoktu. Bu da bize
gosteriyor ki; kullanilan biyolojik ajan tiirlinden bagimsiz bu grup hastalarda

gastrointestinal yasam kalitesinin olumsuz etkilendigini soyleyebiliriz.

AS tanis1 olan ve sulfasalazin kullanan ve kulanmayan hastalarda
degerlendirildiginde GIQLI toplam skor ve alt grup skorlar1 acgisindan farklilik
yoktu. Salazoprin kulanan ve kullanmayan hastalarin tiimiinde gastrointestinal

yasam kalitesinin olumsuz etkilendigini soyleyebiliriz.

Biz bu calismada AS hastalik aktivitesi takibinde kullanilan BASDAI ve
BASFI 6lgekleri ile GIQLI skorlar1 arasinda ve ayrica BASDAI ile BASFI
Olcekleri arasinda korelasyon saptadik. Hastalik aktivitesi agisindan bizim igin
onemli olan BASDAI aktivitesi artttkca BASFI indeksi artmaktadir. BASDAI
ve BASFI olgekleri skoru arttikga GIQLI toplam ve alt grup skorlari
azalmaktadir. Bu da bize  gosteriyorki AS hastalik aktivitesi arttik¢a

gastrointestinal yasam kalitesi olumsuz etkilenmektedir.

Tedavi alan almayan tiim  AS hasta gruplarinda  ortaya ¢ikan
gastrointestinal ~ semptomlarin, hastaliga bagimli sempomlarin, fiziksel
semptomlarin, sosyal semptomlarin, psikolojik semptomlarin AS’li hastalarin
gastrointestinal hayat kalitesi {lizerine olumsuz etkisinin bulunmasi, hastalarin aci
cekmesine ve sakatliga katkida bulunmasindan dolayi, gastrik sikayetler, hastalik
aktivitesi ile bu sikayetlerin iliskisi, bagirsak flora metabolizmasi ve diyet ile ilgili,

yasam Kkalitesi ile ilgili kapsamli yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Sonug olarak; calismamizda AS hastalarinda GIQLI skorlarindan anlasilacagi
lizere gastrointestinal yasam kalitesinin gerek hastalik aktivitesi ya da immiinolojik
mekanizmalar nedeniyle gerek kullanilan tedaviler gerekse de psikososyolojik
faktorler nedeni ile olumsuz etkilendigi goriilmiistiir. Bu bilgiler 1s18inda, AS
hastalarinda gastrointestinal sistemin sik tutuldugu g6z oniine alindiginda tim AS
tanil1 hastalara rutin kolonoskopik ve endoskopik inceleme yapmak miimkiin
olamayacagi icin, gastrointestinal sistem acisindan ileri inceleme yapilacak hastalarin
secilmesi asamasinda GIQLI anketinin rolii olabilecegini diisiinmekteyiz. Ancak bu

konunun prospektif calismalar ile aydinlatilmasi yararli olacaktir.
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SONUCLAR

1.AS Hasta grubunda bakilan BASDAI ve BASFI o6lgegi degeri , kontrol
grubunda bakilan BASDAI ve BASFI 6lgegi degerine gore daha yiiksekti.iki
grup arasinda BASDAI ve BASFI skorlar agisindan istatiksel olarak anlamh
farklhilik vardi(p<0.001).

2.AS hasta grubu GIQLI ana semptom alt grup skoru kontrol grubu
GIQLI ana semptom alt grup skoruna gore diistik olarak bulundu.

3.AS hasta grubu GIQLI psikolojik semptom alt grup skoru kontrol grubu
GIQLI psikolojik semptom alt grup skoruna gore disiik olarak bulundu.

4.AS hasta grubu GIQLI fiziksel semptom alt grup skoru, kontrol grubu
GIQLI fiziksel semptom alt grup skoruna gore diisiik olarak bulundu.

5.AS hasta grubu GIQLI sosyal semptom alt grup skoru, kontrol grubu
GIQLI sosyal semptom alt grup skoruna gore diisiik olarak bulundu.

6.AS hasta grubu GIQLI hastalik bagimli semptom alt grup, kontrol grubu
GIQLI fiziksel semptom alt grup skoruna gore diistik olarak bulundu.

7.AS hasta grubu GIQLI toplam skoru, kontrol grubu GIQLI toplam
skoruna gore disiik olarak bulundu.

8.Iki grup arasinda GIQLI toplam skor agisindan ve GIQLI alt grup
skorlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik vard: (p<0.05).

9.Uc grup arasinda ( Yeni tan1 AS grup , Konservatif tedavi alan AS grup,
Biyolojik ajan tedavisi alan AS grup ) GIQLI toplam skor ve GIQLI alt grup
skorlar1, agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05).
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6. OZET

Konservatif Tedavi veya Anti-TNF Ajan Tedavisi Alan
Ankilozan Spondilitli Hastalarda Gastrointestinal Yasam Kalitesinin
Degerlendirilmesi

Dr.Ciineyt EMREOGLU

Ankilozan Spondilit (AS) aksiyel iskeleti ve periferik eklemleri
etkileyebilen, yapisal ve fonksiyonel bozukluklara neden olan, yasam Kkalitesini
distiren, kronik, sistemik, inflamatuvar bir romatolojik hastaliktir. AS hastalarinda
hem hastalik ile iliskili olarak gastrointestinal sistemde tespit edilebilen inflamatuvar
hadiseler hem de ilag tedavilerinin yan etkilerinden dolay: ¢esitli gastrointestinal
yakinmalar goriilebilmektedir. Bu c¢alismalarda; son yillarda kullanima giren ve
daha potent biyolojik ilaglar olan ANTI-TNF ilaglarin hastalarin gastrointestinal
yasam Kaliteleri tizerine etkilerinin incelenmesi amaglanmistir.

Bu ¢alismaya, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali Romatoloji Poliklinigine basvuran, Modifiye New-York veya ASAS kriterlerini
karsilayan 18-60 yas arasi 123 Ankilozan Spondilit tanili olgu ve kontrol grubu
olarak sistemik hastaligi olmayan 51 saghkli hastane ¢alisan: dahil edildi. Yas,
cinsiyet bilgileri yaninda, hastalik aktivitesi i¢cin BASDAI skorlari, fonksiyonel
kapasite BASFI skorlar1 ve gastrointestinal yasam Kalitesini degerlendirmek igin
GIQLI testi skorlari hesaplandi. Gastrointestinal yasam kalite indeksi (Gastro-
Intestinal Quality of Life Index-GIQLI) 6lgegi, gastrointestinal sistemle ilgili yasam
kalitesini degerlendirmek i¢in kullanilan bir o6lgektir. Veri analizi SPSS 17.0
programi (Statistical Package for Social Sciences version 17.0) kullanilarak
yapilmistir.

Hasta grubunda 57 kadin (%46.3) 66 erkek (%53.7), kontrol grubunda 25
kadin (%49), 26 erkek (%51) vardi. iki grup arasinda yas ve cinsiyet agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu. (p>0,05) Hasta grubunda bakilan
BASDAI median degeri 4.584+2.28, BASFI median degeri 3.28+2.63, kontrol
grubunda bakilan BASDAI median degeri 1.14+1.16, BASFI median degeri 0.2+0.5
idi. Iki grup arasinda BASDAI ve BASFI skorlar: agisindan istatiksel olarak
anlaml: farklilik vardi(p<0.001). AS hasta grubu GIQLI toplam skor median
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degeri 96.89+22.95, kontrol grubu GIQLI toplam skor median  degeri
121.98+11.19 idi. iki grup arasinda GIQLI toplam skor acisindan ve GIQLI alt
grup skorlari agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik vardi(p<0.05).
Calismamizda, AS hastalarinda GIQLI skorlarindan anlasilacag: tizere
gastrointestinal yasam kalitesinin gerek hastalik aktivitesi, gerek kullanilan tedaviler
gerekse de psikososyolojik faktorler nedeni ile olumsuz etkilendigi gorilmiistiir.
Tim AS hasta gruplarinda ortaya c¢ikan gastrointestinal semptomlarin, hastaliga
bagimli sempomlarin, fiziksel semptomlarin, sosyal semptomlarin, psikolojik
semptomlarin AS’li hastalarin  gastrointestinal hayat kalitesi tizerine olumsuz
etkisinin bulunmasi , hastalarin aci ¢gekmesine ve sakathiga katkida bulunmasindan
dolay: , gastrik sikayetler, hastalik aktivitesi ile bu sikayetlerin iliskisi , bagirsak
flora metabolizmas: ve diyet ile ilgili , yasam kalitesi ile ilgili kapsamli yeni

calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Ankilozan spondilit, GIQLI
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. ABSTRACT

Evaluation of Concervative Treatment or Anti-TNF Therapy For
Gastrointestinal Quality of Life in Patients with Ankylosing Spondilitis
Dr.Ciineyt EMREOGLU

Ankylosing Spondylitis (AS) is a chronic systemic inflamatuary rheumatic
disease which can affect axial skeleton and peripheral joints, AS can cause structurel
and functional disorders, decreasing quality of life. Patients with AS can experience
gastrointestinal symptoms due to inflamation incidents in gastrointestinal system
caused by AS and drugs used in AS treatments. In this study, we investigated the
effect of anti-TNF agents on gastrointestinal symptomes.

In this study there was a patient group includes 123 AS diagnosed patients
who consulted Pamukkale University department of Internal Medicine-
Rheumatology clinic and meets Modified New York criteria were included into
study. As a control group were involved in the study 51 employee of Pamukkale
University Hospital without any systemic desease. Age, gender, BASDAI score for
desease activity level, BASFI score for fonctional capasity and GIQLI score for
gastrointestinal life quality are estimated. Gastro-Intestinal Quality of Life Index-
GIQLI is a scale for estimating gastrointestinal life quality. SPSS 17.0 (Statistical
Package for Social Sciences version 17.0) is used for analysing data.

There were 123 patients (57 female %46.3, 66 male (53.7) and 51 healty
controls (25 female %49 , 26 male (%51) ) in this study. Age and gender were not
statically different between groups (p>0,05). ( BASDAI mean value in patient group
were 4.58+2.28, BASFI mean value 3.28+2.63, BASDAI mean value in control
group were 1.14+1.16 and BASFI mean value 0.2+0.5. Variation BASDAI and
BASFI scores among groups were statically significant (p<0.001).) Total GIQLI
score in patient group were 96.89+22.95 and in control gruop were 121.98+11.19.
Variation in GIQLI total score and subgroup scores were statically significant
(p<0.05).

In our study, as seen in GIQLI scores, gastrointestinal life quality were
lowered which maybe due to desease activity, treatment side effects or psychosocial
factors. In AS patient groups, gastrointestinal symptoms, desease related symptoms,
physical symptoms, social symptoms and psicologic symptoms has negative
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influence in gastrointestinal life quality and can cause pain and can be a part of
disability. Therefore, further studies about gastric symptoms, desease activity and

relation between them, intestinal flora metabolism, diet and life quality.

Keyword: Ankylosing Spondylitis, GIQLI
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9.EKLER

EK1: BATH ANKILOZAN SPONDILIT HASTALIK AKTIVITE INDEKSI
(BASDAI)

Gegtigimiz hafta ile ilgili olarak asagidaki her soruya yanitinizi géstermek i¢in , her
bir ¢izgi lizerine isaret koyunuz.

1. Halsizlik / yorgunluk diizeyinizi genel olarak nasil tanimlarsiniz?

YOK 0 10 COK SIDDETLI

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

YOK 0 10 COK SIDDETLI

3. Boyun,sirt, bel ve kalcalarmiz digindaki diger eklemlerinizdeki agri/sisligin
diizeyini genel olarak nasil tanimlarsiniz?

YOK 0 10 COK SIDDETLI

4. Dokunmaya veya basiya kars1 hassas olan bolgelerinizde duydugunuz rahatsizligin
diizeyini genel olarak nasil tanimlarsiniz?

YOK 0 10 COK SIDDETLI

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

YOK 0 10 COK SIDDETLI

6. Uyandiktan sonra sabah tutuklugunuz ne kadar siiriiyor?

. 1/2 saat 1 saat 1,5 saat 2 saat veya daha
fazla

BASDAI SKOR: 5 ve 6.sorular i¢in ortalama skor, ilk dort skorla toplanir ve
toplam skor bese boliiniir.
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EK 2: BATH ANKILOZAN SPONDILIT FONKSIYONEL INDEKS (BASFI)

Asagidaki aktiviteleri ne Olgiide ne Olgiide yapabileceginizi gostermek i¢in liitfen
asagidaki cizgiler lizerinde isaret koyunuz.(son bir hafta icin)

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

KOLAY 0 10 IMKANSIZ

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

KOLAY 0 10 IMKANSIZ

3. Yiksek bir rafa baskasindan yardim almadan ya da yardimeir bir arag
olmadan

uzanabiliyor musunuz?
KOLAYO 10 IMKANSIZ

4. Iskemleden ellerinizi kullanmadan veya yardim almadan kalkabiliyor
musunuz?

KOLAY 0 10 IMKANSIZ

5. Yerde siriistii yatarken yardim almadan kalkabiliyor musunuz?
KOLAY 0 10 IMKANSIZ

6. Rahatsiz olmadan ayakta 10 dakika desteksiz durabiliyor musunuz?
KOLAY 0 10 IMKANSIZ

7. Her basamaga bir adim atarak , merdiven trabzani veya baston kullanmadan 12-15

basamak c¢ikabiliyor musunuz?

KOLAY 0 10 IMKANSIZ
8. Viicudunuzu dondiirmeden omzunuzun iizerinden bakabiliyor musunuz ?
KOLAY 0 10 IMKANSIZ

9. Fizik tedavi egzersizleri, bahge isleri , spor yababiliyor musunuz?
KOLAY 0 10 IMKANSIZ



10. Evde ya da is yerinde , bir giin igindeki tiim aktivitelerinizi yapabiliyor
musunuz?

KOLAY 0 10 IMKANSIZ

TOPLAM /10 (BASFI SKOR)

TOPLAM 100
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EK 3: GASTROINTESTINAL YASAM KALITESI INDEKSi SKORLAMASI

ADI SOYADI:
HASTA NO:

1.Gectigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta karin agriniz oldu?

o Her zaman o genellikle 0 Bazen o Nadiren o Higbir zaman

2.Gegtigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta karninizin st kisimlarinda dolgunluk
hissettiniz?

o Her zaman o genellikle 0 Bazen o Nadiren o Higbir zaman

3.Gectigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta karninizda gaz sancisi oldu?

o Her zaman o genellikle O Bazen o Nadiren o Higbir zaman

4.Gectigimiz 2 hafta i¢cinde ne siklikta makattan yogun gaz ¢ikartma ihtiyaciniz
oldu?

o Her zaman o genellikle 0 Bazen o Nadiren o Higbir zaman

5.Gectigimiz 2 hafta iginde ne siklikta yogun gegirme ya da agizdan gaz ¢ikartma
ithtiyaciniz oldu?

o Her zaman o genellikle 0 Bazen o Nadiren o Higbir zaman

6.Gectigimiz 2 hafta icinde ne siklikta karninizdan gelen yogun sesler nedeniyle
sikint1 yasadiniz?

o Her zaman o genellikle o Bazen o Nadiren o Higbir zaman
7.Gegtigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta hizli barsak hareketleriniz nedeniyle sikinti
yasadiniz?

o Her zaman o genellikle o Bazen o Nadiren o Higbir zaman

8.Gectigimiz 2 hafta icinde ne siklikta keyifle yemek yediniz?

o Her zaman o genellikle o Bazen o Nadiren o Higbir zaman
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9.Hastaliginiz nedeniyle yediginiz yemekleri ne kadar kisitladiniz?

o Cok fazla 0 ¢ok o bir miktar O az o Hig

10.Gectigimiz 2 hafta i¢cinde giinliik stresle ne kadar iyi bas edebildiniz?
o cok kot o koti o orta o iyi o ¢ok iyi

11.Gectigimiz 2 hafta icinde ne siklikta hasta oldugunuz i¢in mutsuzdunuz?

o Her zaman o genellikle o Bazen o Nadiren o Higbir zaman

12.Gegtigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta hastaliginiz i¢in sinirli ya da endiseliydiniz?

o Her zaman o genellikle o Bazen o Nadiren o Higbir zaman

13.Gegtigimiz 2 hafta i¢cinde ne siklikta genel hayatinizla ilgili mutluydunuz?

0 Higbir zaman o nadiren o Bazen o genellikle o Her zaman

14.Gectigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta hastaliginiz i¢in hayal kiriklig1 yasadiniz?

o Her zaman o genellikle 0 Bazen o Nadiren o Higbir zaman

15.Gectigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta kendinizi yorgun hissettiniz?

o Her zaman o genellikle o Bazen o Nadiren o Higbir zaman

16.Gegtigimiz 2 hafta i¢cinde ne siklikta kendinizi kotii hissettiniz?

o Her zaman o genellikle o Bazen o Nadiren o Higbir zaman

17.Gectigimiz hafta hi¢ gece uyandiniz mi1?
o Her gece 0 5-6 gece o 3-4 gece o1l-2gece o Hig

18.Hastaliginiz nedeniyle goriiniisiiniizdeki degisikliklerden dolay1 sorun yasadiniz
mi1?

O fazlastyla o oldukga o bir miktar o ¢ok az o Hig

19. Hastaliginiz nedeniyle goriiniisiiniiz bozuldu mu?

o fazlastyla o oldukca o bir miktar 0 ¢ok az o Hig
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20. Hastaliginiz nedeniyle sabriniz ya da tahammiiliiniiz azald1 mi1?

o fazlastyla o oldukga o bir miktar o ¢ok az o Hig

21. Hastaliginiz nedeniyle kendinizi ise yaramaz hissediyor musunuz?

o fazlastyla o oldukga o bir miktar o ¢ok az o Hig

22.Gegtigimiz 2 hafta iginde ne siklikta glinliik aktivitelerinizi tam olarak
yapabildiniz mi?

o her zaman o genellikle 0 bazen o nadiren 0 Higbir zaman

23.Gegtigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta genellikle yaptiginiz eglenceli isleri yada
hobilerinizi yapabildiniz?

o her zaman o genellikle 0 bazen o nadiren 0 Higbir zaman

24.Gegtigimiz 2 hafta i¢cinde ne siklikta hastaliginizin tibbi tedavileri nedeniyle sorun
yasadiniz?

o her zaman o genellikle 0 bazen o nadiren 0 Higbir zaman

25.Hastaliginiz nedeniyle yakin c¢evrenizdeki insanlarla iliskileriniz ne derecede
bozuldu?

O fazlastyla o oldukga o bir miktar 0 ¢ok az o Hig

26.Hastaliginiz nedeniyle cinsel hayatiniz ne derecede bozuldu?

O fazlasiyla 0 oldukga o bir miktar o ¢ok az o Hig

27.Gegtigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta midenizden yukariya agziniza dogru gelen
yiyecek ya da sivilar nedeniyle sorun yasadiniz?

o her zaman o genellikle o bazen o nadiren o Higbir zaman
28.Gegtigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta yavas yemek yeme hiziniz nedeniyle sorun

yasadiniz?

o her zaman o genellikle 0 bazen o nadiren 0 Higbir zaman
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29.Gegtigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta yutma gii¢liigii yasadiniz?

o her zaman o genellikle 0 bazen o nadiren 0 Higbir zaman
30.Gegtigimiz 2 hafta i¢cinde ne siklikta ani tuvalete gitme ihtiyaci nedeniyle sorun
yasadiniz?

o her zaman o genellikle 0 bazen o nadiren o Higbir zaman

31.Gegtigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta ishal nedeniyle sorun yasadiniz?

o Her zaman o Genellikle o Bazen o Nadiren o Higbir zaman

32.Gegtigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta kabizlik nedeniyle sorun yasadiniz?

o Her zaman o Genellikle o Bazen o Nadiren o Higbir zaman

33.Gegtigimiz 2 hafta iginde ne siklikta bulant1 nedeniyle sorun yasadiniz?

o Her zaman o Genellikle o Bazen o Nadiren o Higbir zaman

34.Gegtigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta gaytada kan gérme sorunu yasadiniz?

o Her zaman o Genellikle o Bazen o Nadiren o Higbir zaman

35.Gegtigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta mide eksimesi yasadiniz?

o Her zaman o Genellikle o Bazen o Nadiren o Higbir zaman
36.Gegtigimiz 2 hafta i¢inde ne siklikta gayta ¢ikisinizi kontrol edemediginiz icin

sorun yasadiniz?

o Her zaman o Genellikle o Bazen o Nadiren o Higbir zaman
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