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VII. ÖZET 

Amaç: Ankilozan spondilit (AS) hastalarında, anti-TNFα tedavisinin diz çevresi kas 

performansı üzerine etkisini saptamak ve hastalık aktivitesiyle birlikte sonuçları 

değerlendirmektir.    

Yöntem: ÇalıĢmaya AS tanısı almıĢ, anti-TNFα tedavisi baĢlanan 30 hasta ile yaĢ, 

cinsiyet, BKĠ benzer 30 sağlıklı kontrol alındı. Hastaların göğüs ekspansiyonu, 

lomber schober, EPZ mesafesi, VASglobal, BASDAI, BASMI, ASDAS-CRP, ASDAS-

ESH, CRP, ESH, AST, ALT, CK, 25(OH)D, PTH ve TSH düzeylerine bakıldı. 

Katılımcıların tedavi öncesi ve tedaviye baĢladıktan sonra 3. aydaki hamstring ve 

kuadriceps kaslarının performansı izokinetik dinamometre ile değerlendirildi. 

Bulgular:  Gruplar yaĢ, cinsiyet, boy, kilo, BKĠ yönünden benzerdi (p>0.05). Tedavi 

öncesi AS hasta grubunda fleksör ve ekstansör grup kasların 60˚/sn ve 180˚/sn açısal 

hızdaki pik torku (PT) ve 180˚/sn açısal hızdaki total iĢ (TW) değeri kontrol grubuna 

kıyasla istatiksel olarak anlamlı düzeyde daha azdı (p<0.05). Hastaların göğüs 

ekspansiyonu, lomber schober, EPZ mesafesi, VASglobal, BASDAI, BASMI, 

ASDAS-CRP, ASDAS-ESH, CRP ve ESH değerleri tedavinin 3. ay sonrasında tedavi 

öncesine göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde düzeldi (p<0.05). Hastaların anti-

TNFα tedavi sonrası 3. ayda diz ekstansör grup kasların 60˚/sn ve 180˚/sn açısal 

hızdaki PT değerlerinde [sırasıyla 108.9±38.1‟den 121.7±42.8‟ye (p=0.014) ve 

57.7±22.5‟den 63.3±25.3‟ye (p=0.021)], fleksör grup kasların 60˚/sn ve 180˚/sn 

açısal hızdaki PT değerlerinde [sırasıyla 56.2±21.7‟den 69.2±25.7‟ye (p=0.000) ve 

35.0±13.4‟den 45.8±17.5‟ye (p=0.000)], 180˚/sn açısal hızdaki H/Q PT oranında 

[63.6±15.8‟den 74.6±17.3‟ye (p=0.003)], fleksör FI değeri [17.4±20.2‟den 

25.6±19.1‟ye (p=0.013)], fleksör kasların total iĢ değerinde [415.8±178.9‟den 

559.9±217.5‟ye (p=0.000)], H/Q total iĢ oranında [70.3±25.0‟den 83.1±25.3‟ye 

(p=0.041)]  tedavi öncesine kıyasla istatiksel olarak anlamlı artıĢ saptandı (p<0.05). 

Sonuçlar: Bu çalıĢmada, AS hastalarında diz çevresi kas performansını sağlıklı 

kontrollere kıyasla düĢük bulduk ve anti-TNFα tedavisi ile 3 aylık sürede kas gücü 

ve enduransının arttığını saptadık.  

Anahtar kelimeler: Ankilozan Spondilit, Anti-TNFα, Ġzokinetik Test 
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VIII. ABSTRACT 

Objective: To evaluate the performance of knee muscles before the anti-TNFα 

treatment and after the 3
rd

 month of the treatment by isokinetic dynamometer and to 

determine the relation between findings and the disease activity in patients with 

Ankylosing spondylitis (AS).  

Method: Thirty AS patients starting on anti-TNFα therapy who came to outpatient 

clinic with and the 30 healty individuals with similar age-BMI and gender were 

enrolled. Chest expansion and lumbar mobility using Schober measurement values, 

hand finger floor distance, VASglobal, BASDAI, BASMI, ASDAS-crp, ASDAS-esr, 

the levels of ESR, CRP, AST, ALT, CK, 25(OH)D, PTH and TSH were determined. 

The muscle performance of the participants were evaluated before the treatment and 

after 3
rd

 month of the treatment by isokinetic dynamometer.  

Results: There was no statistically significant difference in age, gender, height, 

weight and body mass index between the groups (p>0.05). It was determined 

statistical significant difference between 60˚/sec and 180˚/sec peak torque (PT) in 

angular velocity of flexor and extensor muscles (p<0.05). It was also determined a 

significant difference in respect to total work of patients with 180˚/sec PT in angular 

velocity of flexor and extensor muscles (p<0.05). It was determined a significant 

difference between the clinical measurements (Chest expansion and lumbar mobility 

using Schober measurement values, hand finger floor distance, VAS-global, 

BASDAI, BASMI, ASDAScrp, ASDAS esr, the ESR and CRP levels) before and 

after the treatment (p<0.05). It was observed a statistical significant difference 

between the findings of 60˚/sec and 180˚/sec PT in angular velocity of flexor and 

extensor muscles (p<0.05). The isokinetic test results were better in the 3
rd

 month 

after the treatment than before. 60˚/sec and 180˚/sec PT in angular velocity of the 

extensor muscles [respectively, 108.9±38.1 to 121.7±42.8 and 57.7± 22.5 to 

63.3±25.3] and 60˚/sec and 180˚/sec PT in angular velocity of the flexor muscles 

[respectively, 56.2±21.7 to 69.2±25.7 and 35.0±13.4 to 45.8±17.5] were determined 

significant improvement at the end of 3
rd 

month. H/Q ratio in the 180˚/sec angular 

velocity [63.6±15.8 to 74.6±17.3], the value of the flexor FI [17.4±20.2 to 
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25.6±19.1], flexor muscle of the total business value [415.8±559.9 to 178.9±217.5], 

H/Q total work rate [70.3±25.0 to 83.1±25.3] were significantly increased (p <0.05). 

Conclusions: The muscle performance in AS patients had decreased to compared 

with the healthy subjects. We found that statistically significant increase in strength 

and endurance of muscle after 3
rd

 months treatment with anti-TNFα in AS patients.  

Keywords: Ankylosing Spondylitis, Anti-TNFα, Ġsokinetic Test 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Ankilozan spondilit (AS), etyolojisi bilinmeyen kronik inflamatuvar bir 

hastalıktır. BaĢlıca aksiyel eklemleri etkiler ve bu bölgelerde değiĢikliklere yol açar. 

Çoğu hastada periferik eklemler de tutulur. Hastalık kronikleĢtikçe spinal omurga 

mobilitesinde kısıtlılık ve eklem instabilitesi geliĢir. Hastaların postural kontrolü 

zorlaĢır ve hastalar günlük aktivitelerinde diz kaslarını daha çok kullanmaya baĢlar. 

Postüral değiĢiklikler periferik eklemlerde yüklenmelere yol açarak deformiteler 

oluĢturur. Periferik eklem tutulumu da ayrıca postürü negatif etkiler ve hastanın 

disabilitesini artırır [1-2].  

Hastalığın ilerlemesi ile bazı postüral bozukluklar ortaya çıkar. Ağrı ve 

inflamasyon nedeniyle, yerçekiminin de etkisiyle, boyun fleksiyon pozisyonunda 

immobilize edilir, torakal omurganın da katılımı ile anterofleksiyon postürü geliĢir. 

Zaman içerisinde lomber lordoz düzleĢir, torakal kifoz artar. Abdominal solunumun 

ön planda olması nedeni ile karın bombeleĢir ve futbol topu karın görüntüsü ortaya 

çıkar. Kalça eklemi tutulumu ile kalçalardaki fleksiyon deformitesi postüre de yansır, 

hasta ayakta dururken vücut ağırlık merkezinin dengelenmesi için dizler hafif 

fleksiyonda durur. Bu postür değiĢiklikleri çoğu zaman hastalık baĢlangıcından 10 yıl 

sonra ortaya çıkar. AS‟de sıklıkla görülen aĢil tendon entezopatisi diz kaslarını 

etkileyebilir. Sistemik infalamasyonun da ayrıca kaslar üzerine olumsuz etkileri 

vardır. Sonuç olarak, bozulmuĢ spinal omurga postürü ve uzun süreli hastalığı olan 

AS hastalarında diz çevresi kaslar etkilenebilmektedir [3-4]. 

Proinflamatuar sitokinlerden olan tümor nekrosis faktör alfanın (TNFα), AS 

ve romatoid artrit (RA) gibi inflamatuar romatizmal hastalıkların patogenezinde 

önemli bir rol oynadığı bilinmektedir. AS hastalarındaki kas kaybının patogenezinde 

TNFα sorumlu tutulmuĢtur. TNFα‟nın kas kaybına neden olan patofizyolojik 

mekanizma tam olarak net olmamasına rağmen, kas protein yıkımını uyararak ve 
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miyojenik farklılaĢmayı inhibe ederek kas kaybına neden olduğu düĢünülmektedir 

[5]. 

AS tedavisinde nonfarmakolojik ve farmakolojik uygulamalar temel 

yöntemlerdir [6]. Non-steroidal antiinflamatuvar ilaçlar (NSAĠĠ) ve sülfasalazin 

(SSZ) gibi farmakolojik ajanlar geleneksel olarak kullanılan ilaçlardır. Son 

zamanlarda popüler olan anti-TNFα ajanlar, ağrıyı azaltmada, spinal inflamasyonu 

baskılamada ve yaĢam kalitesini iyileĢtirmede önemli bir dönüm noktası olmuĢtur 

[7]. 

Ġzokinetik kasılma, tüm eklem hareket açıklığında sabit açısal bir hız ve 

maksimum gerilimin oluĢturulduğu kasılma Ģeklidir. Hastalar açısından oldukça 

güvenilir olan izokinetik test, kas-iskelet sistemi performansının niceliksel ölçümüne 

olanak sağlar. Kas kuvveti, yorgunluk ve total iĢ parametreleri izokinetik test ile 

ölçülebilir. Elde edilen objektif parametrelerle hastanın kas performansı açısından 

izlenmesi mümkün olur. Dinamometrenin uyguladığı direnç daima kiĢinin kasılma 

sırasında oluĢturduğu kuvvete eĢittir ve hasta kas kasılması sırasında 

karĢılayabileceğinden fazla bir dirence maruz kalmaz [7]. 

Bu araĢtırmada, anti-TNFα baĢlanan, postural bozukluğu ve periferik eklem 

tutulumu olmayan AS hastalarında, diz çevresi kasların performansının izokinetik 

dinamometre ile tedavi öncesi ve tedavinin 3. ayı sonunda değerlendirmeyi ve 

hastalık aktivitesiyle karĢılaĢtırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. ANKĠLOZAN SPONDĠLĠT 

2.1.1. Tanım ve Epidemiyoloji 

BaĢlıca aksiyel iskeleti tutan ve periferik tutulumun da görülebildiği AS, 

genellikle hayatın üçüncü dekatında baĢlayan, hastaların yaklaĢık %80‟inde 30 

yaĢından önce ilk belirtileri ortaya çıkan kronik inflamatuvar bir hastalıktır. AS, 

erkeklerde 2-3 kat daha sıktır. Toplumda human lökosit antijen-B27 (HLA-B27) 

prevalansı ile AS prevalansı arasında net bir iliĢki vardır. AS hastalarının %90-

95‟inde HLA-B27 pozitiftir [1,2]. Ġnterlökin-23R (IL-23R) ve endoplazmik 

retikulum aminopeptidaz-1 (ERAP-1) genlerini taĢıyanlarda AS riski %30-40 

artmıĢtır. Henüz tam aydınlatılamamıĢ olsa da HLA-B60, IL-1A, sitokrom P450 2D6 

(CYP2D6) gibi genler ile AS arasındaki iliĢki araĢtırılmaktadır. AS prevalansı %0.1-

1.4 arasında olup etnik faktörlere göre değiĢmektedir ve ülkemizdeki prevalansı 

%0.49 olarak bildirilmiĢtir [8,9].  

HLA-B27‟nin AS geliĢimine katkısı birkaç Ģekilde olmaktadır. Ġlk hipotez, 

artritojenik peptit hipotezidir ve bu hipotez hastalığın HLA-B27‟nin tek bir peptite 

veya bir antijenik peptit setine bağlanma yeteneği sonucu olduğunu ileri sürer. Ġkinci 

hipotez, HLA-B27‟nin homodimer formasyonu oluĢturmasıdır. Hücre dıĢı alfa 1 

ajanı sistin 67 (CYS67) rezidüsüne bağımlı, HLA-B27 ağır zincirleri sentez 

esnasında endoplazmik retikulumda (ER) hatalı katlanır, binding immünglobülin 

protein (BiP) tarafından ER içinde tutulur ve proinflamatuvar katlanmamıĢ protein 

yanıtının yükselmesini sağlar. Bir baĢka hipotez ise, bir otoantijen olarak HLA-

B27‟nin CD4 pozitif T lenfositlerine HLA-klass II (DR, DQ ve DP) heterodimerler 

tarafından sunulur [8,9]. 
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2.1.2. Etiyoloji ve Patogenez 

AS‟nin iyi bilinen genetik bileĢenleri vardır. HLA-B27 alt tipleri ile güçlü 

iliĢkisi olması, duyarlı bireylerde çevresel etmenlere karĢı oluĢan genetik olarak 

belirlenmiĢ immün yanıt sonucu oluĢtuğu görüĢünü destekler. AS‟de inflamatuar 

yanıt sinovyal zarlarda, entezis bölgelerinde ve eklem ile intervertebral disklere 

komĢu kemik dokusunda geliĢir. Ayrıca gastroinestinal sistemde ve gözler baĢta 

olmak üzere eklem dıĢı bölgelerde de inflamasyon görülebilmektedir. Erken 

lezyonlarda makrofajların ve T hücrelerinin infiltrasyonu ve TNFα gibi 

proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonu ön plandadır [10-11]. 

 

2.1.3. Klinik Belirtiler 

2.1.3.1. Kas Ġskelet Sistemi Tutulumu  

2.1.3.1.1. Bel Ağrısı ve Tutukluğu  

AS‟li hastaların yaklaĢık %75‟inde ilk belirti bel ağrısı ve sabah 

tutukluğudur. YavaĢ seyirli baĢlayarak giderek artması, en az üç ay boyunca devam 

etmesi, tutukluğun sabah veya istirahat sonrası daha fazla olması ve yakınmaların 

egzersizle ve hareketle azalması karakteristik özellikleridir. Enflamatuar bel ağrısının 

özellikleri; 45 yaĢından önce baĢlaması, sinsi baĢlangıç göstermesi, enaz 3 aydır 

devam etmesi, sabahları ve uzun süre istirahatten sonra bel ağrısının ve tutukluğunun 

artması, egzersiz ile düzelebilmesi, sabah tutukluğunun 30 dakikadan fazla sürmesi, 

sabaha karĢı bel ağrısı ile uyanması, yer değiĢtiren gluteal bölge ağrısı olmasıdır 

[12,13]. 

        

2.1.3.1.2. Entezis  

Ligamentlerin ve tendonların sonlanım yerlerinde veya eklem kapsüllerinin 

kemiğe yapıĢma yerlerindeki inflamasyonu ile karakterizedir. Entezit ve sinovit; 

AS‟de görülen aksiyel ve periferik artritle birlikte görülür. Entezitler ayrıca 
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diskovertebral ve kostovertebral eklem yerlerinde de oluĢur. Bel ağrısı, sabah 

tutukluğu ve spinal eklemlerin kısıtlılığından esas olarak entezit sorumludur. 

Entezitin en çok etkilediği bölgeler, kalkaneusta plantar fasyanın ve aĢil tendonunun 

bağlantı yerleridir. Hastalar sabahları yürümeyle azalan topuk ağrısından yakınırlar 

[14].  

2.1.3.1.3. Kalça ve omuz tutulumu 

Omuz ve kalça eklem tutulumu hastaların %35‟inde görülür ve hastaların 

%15‟inde ilk bulgu olarak gözlenmektedir. AS hastalarındaki kalça tutulumu, ciddi 

sakatlık ve özürlülük nedenidir. Kalça tutulumu genellikle bilateraldir ve ilk 10 yılda 

olmazsa daha sonra geliĢmesi genellikle nadirdir. Birçok hastada kalçalarda 

fleksiyon kontraktürü görülmektedir [15,16]. 

Lomber omurganın düzleĢmesi ve torakal kifozun geliĢmesiyle zamanla 

normal postür kaybolmaktadır. Göğüs ön duvarı düzleĢmekte, karın 

belirginleĢmektedir. Bir diğer postür değiĢikliği ise boyun omurlarının fleksiyon 

pozisyonudur. AS‟li hastalar kifotik postürün zamanla oluĢmasıyla birlikte vücut 

ağırlığını dengeleyebilmek için zamanla kalça ve dizlerde fleksiyon pozisyonunu 

almaktadırlar [15-18]. Kalıcı postüral değiĢikliklerin sonucu olarak hastanın yürüyüĢ 

paternide değiĢmektedir. Adım aralıkları azalıp ve gövde rotasyonlarının 

yapılamaması sebebiyle kalıp halinde gerçekleĢtirilen bir yürüyüĢ paterni ortaya 

çıkmaktadır. Kalça eklemi tutulumu olan hastalar daha iyi yürüyebilmek için hafif 

diz fleksiyonu paterni geliĢtirirler. Özellikle dizlerin etkilendiği ağırlıklı olarak alt 

extremitenin tutulduğu %25 hastada periferik eklem tutulumu görülebilir [18,19].  

2.1.3.1.4. Osteoporoz  

AS hastalarının yaklaĢık yarısında osteoporoz veya osteopeni bildirilmiĢtir. 

AS‟de osteoporoz etyolojisi tam olarak anlaĢılmamıĢtır ancak tedavi etkenleri ve 

azalmıĢ mobilite buna neden olabilir. Omurga sertliği ve osteoporoz (OP) nedeniyle 

AS hastalarında önemsiz düĢmeler bile önemli sonuçlar doğurabilir. AS‟de vertebra 

kırıkları prevalansı %4 ile %18 arasında tespit edilmiĢtir [20].  
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2.1.3.1.5. Atlantoaksiyal Subluksasyon  

AS hastalarının %7-21‟inde, omurilik bası bulguları olan veya olmayan 

spontan atlantoaksiyal subluksasyon (AAS) görülür. AAS multifaktöriyel olabilir ve 

nedenleri odontoid çevresinde ilerleyici pannus veya kalsifikasyon sekelinin 

transvers ligamenti hasarlaması, bölgede inflamatuar lezyonlar (servikal omurga 

osteoartriti atlantodental sinovit, dens ve çevresindeki ligamentlerin erozyonları) ve 

fiziksel stres (torakal omurganın kifozu ve servikal 1-2 (C1-2) vertebra seviyelerinde 

baĢın ağırlığı) olarak sıralanabilir [21]. 

 

2.1.3.1.6. Kas Tutulumu 

AS hastaları, fiziksel aktivitede azalma ve kronik inflamasyon göz önüne 

alındığında hızlanmıĢ bir kas kaybı riski altındadırlar. AS gibi kronik hastalıklarda 

kas kitlesinin kaybı (sarkopeni) ileri yaĢta görülmektedir. Bu komplikasyon kas 

gücünde, dayanıklılıkta ve fiziksel aktivitede azalmaya yol açarak fonksiyonel 

bağımsızlık ve günlük yaĢam aktivitelerinde kısıtlılığa yol açar. AS hastalarının kas 

kütlesinde azalma olduğunu gösteren çalıĢmalar olmasının yanında, kas kitlesinde 

herhangi bir değiĢiklik olmadığını gösteren yayınlar da mevcuttur [4]. 

AS baĢlıca omurgayı etkiler ancak inflamasyon ve sekonder değiĢiklikler 

ağrı, tutukluluk ve yorgunluğa yol açarak fiziksel fonksiyonları bozar. Bu nedenlere 

bağlı olarak AS hastalarında kas gücü azalmaktadır. Proinflamatuar sitokin olan 

TNFα, AS gibi inflamatuar romatizmal hastalıkların patogenezinde önemli bir rol 

oynar. TNFα, AS hastalarında hızlanmıĢ kas kaybının patogenezinde önemli 

etkenlerden biri olarak gösterilmiĢtir. Altta yatan patofizyolojik mekanizma henüz 

tam olarak belli olmamasına rağmen TNFα‟nin,  kas protein yıkımını uyararak ve 

miyojenik farklılaĢmayı inhibe ederek kas kaybına neden olduğu bilinmektedir [5]. 
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2.1.3.2. Ġskelet Sistemi DıĢı Tutulumlar: 

2.1.3.2.1. Genel Belirtiler 

Kronik inflamatuar hastalıklarda olduğu gibi AS hastalarında da düĢük 

dereceli ateĢ, yorgunluk, halsizlik ve kilo kaybı gibi sistemik belirtiler görülebilir 

[22]. 

2.1.3.2.2. Göz Tutulumu 

Akut anterior üveit (AAU); AS‟nin en yaygın ekstraartiküler tutulumudur. 

Hastaların %25-40‟ında gözlenir. HLA-B27 pozitif hastalarda daha sık olarak 

görülmektedir. Üveitin Ģiddeti ile artiküler hastalık Ģiddeti arasında korelasyon 

saptanmamıĢtır. Periferik eklem tutulumu olan hastalarda üveit geliĢme ihtimalinin 

yüksek olduğu düĢünülmektedir. Ağrılı, kırmızı, sulanan, fotofobik, bulanık görme 

en önemli bulgularıdır. Tekrarlayıcı özelliğe sahiptir ve her yeni atak farklı bir gözde 

geliĢebilir. Ataklar 4-6 hafta sürer, atak araları ise değiĢkendir. Genellikle üveit 

atakları birkaç haftada sekelsiz iyileĢebilmekle birlikte tedavi yetersiz veya geç 

yapılmıĢ ise anterior veya posterior sineĢi, glokom, katarakt gibi sekeller ortaya 

çıkabilir [22]. 

2.1.3.2.3. Kardiyak ve Pulmoner Tutulum 

Kardiak tutulum %3 civarında bildirilmiĢtir. En sık bulguları; valvüler 

disfonksiyon, çeĢitli derecelerde ileti sistemi düzensizlikleri ve sol ventriküler 

disfonksiyonları içerir. Genellikle HLA-B27 pozitifliği ile birliktedir. Pulmoner 

tutulum prevalansı %1.3 olarak raporlanmıĢtır. Pulmoner tutulum asemptomatiktir, 

restriktif tipte bir kısıtlılığa neden olur, alveolar difüzyon kapasitesi ve obstrüktif bir 

etkilenme yoktur. Daha çok apikal fibrozis Ģeklinde tutulum olur, asperjillus 

kolonizasyonu geliĢebilir [23]. 
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2.1.3.2.4. Renal Tutulum 

AS‟de renal tutulum prevalansı %1.2 kadardır. En yaygın renal bulgu 

sekonder amiloidozdur. Ayrıca artmıĢ immünglobülin A (IgA) düzeyleri ve 

proteinürinin eĢlik ettiği IgA nefropatisi, hastalık modifiye edici antiromatizmal ilaç 

(DMARD) ve nonsteroidal antiinflamatuar ilaç (NSAĠĠ) kullanımına bağlı nefropati 

görülebilir [23].   

 

2.1.3.2.5. Nörolojik Tutulum 

AS‟nin nörolojik tutulumu yaklaĢık olarak %0.9‟dur. Omurgada instabilite, 

kırıklar, inflamasyon, posterior longitudinal ligament ossifikasyonu, disk lezyonları, 

spinal stenoz gibi nedenlerle basıya bağlı nörolojik komplikasyonlar olabilir. Kırıklar 

sıklıkla servikal bölgede geliĢir ve kuadriplejiye yol açabilir [23]. 

2.1.3.2.6. Gastrointestinal tutulum 

Barsak bulguları genellikle asemptomatiktir. Makroskopik ve mikroskobik 

subklinik intestinal inflamasyon, ileokolonoskopi ile AS‟li hastaların %60‟a 

yakınında gözlenmiĢtir [24]. 

 

2.1.4.  Fizik Muayene Bulguları 

AS‟nin temel muayene bulgusu spinal mobilitede azalmadır. Lomber bölge 

hareketlerinde ve göğüs ekspansiyonunda kısıtlanmalar görülebilir. Kalça ve dizlerde 

ciddi kısıtlanma ve morbiditeye neden olabilecek fleksiyon kontraktürleri görülebilir 

[25]. 

Fizik muayenede değerlendirilmesi gereken noktalar: 

1) Sakroiliak eklem muayenesi  

2) Spinal mobilite ölçümleri (BASMI)  

3) Entezis noktaları  



9 

 

4) Periferik eklem muayenesi  

5) Postür 

 

 2.1.4.1. Spinal Mobilite Ölçümleri: 

Lomber Schober Ölçümü: Spinal mobilitenin değerlendirilmesi için 

kullanılan bir testtir. Ölçüm yapılırken, hasta dik pozisyonda durmalıdır. Ġliak 

krestleri birleĢtiren bir hat çizilir. Çizginin 10 cm üstünden iĢaretleme yapılır. Hasta 

maksimum öne eğilir ve artıĢ kaydedilir. Ġki ölçümden en iyi olan değer kaydedilir. 

Normal spinal mobiliteli insanlarda 5 cm ve üzerinde artıĢ saptanmalıdır [25]. 

Lateral Spinal Fleksiyon: Hastanın topuğu ve kalçası duvara yaslanır. Dizler 

fleksiyonda değildir. Orta parmak hizası iĢaretlenir. Hasta lomber lateral fleksiyon 

yapar ve orta parmak hizası tekrar iĢaretlenir. Ġki ölçüm arasındaki fark hesaplanır. 

Her iki yan için de elde edilen sonuçlar toplanarak ikiye bölünerek ortalama değer 

elde edilir [25]. 

Tragus-Duvar Mesafesi Ölçümü: Spinal mobilitenin değerlendirilmesinde 

baĢka bir yöntemdir. Tragus-duvar mesafesinin artması torakal kifozda artıĢ ile 

birlikte servikal ve lomber lordozda azalma ile iliĢkilidir. Hastanın topuğu ve kalçası 

duvara yaslanır ve baĢın duvara yaslanması istenir. Tragustan duvara olan mesafe 

ölçülür. Ġki ölçümden en iyisi raporlanır [25]. 

Göğüs Ekspansiyonu: Hasta elleri baĢ arkasında birleĢtirilir. Dördüncü 

interkostal mesafeden ölçüm yapılır. Maksimum inspirasyon ile ekspirasyon 

arasındaki mesafe (cm) kaydedilir. Ekspansiyon genellikle 5 cm ve üzerindedir ve 

2,5 cm‟den az olması anormaldir [25]. 

Servikal rotasyon: Hasta sandalyede dik pozisyonda oturtulur. 

Gonyometride hedef burun çizgisi olacak Ģekilde ayarlanır. BaĢ maksimum sağ 

tarafa, sonrada sol tarafa rotasyona getirilir. Her iki değerin ortalaması kaydedilir 

[25]. 
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El Parmak-zemin (EPZ): Dizler tam ekstansiyondayken hastanın mümkün 

olabildiğince öne eğilmesi istenerek yapılan EPZ mesafesinin ölçümü ile de spinal 

mobilite (öne fleksiyon) değerlendirilebilmektedir. EPZ mesafesi kadınlarda 0, 

erkeklerde ise 10 cm‟e kadar normal kabul edilmektedir [25]. 

Ġntermalleolar mesafe:  Hastadan yere uzanması istenir, dizlerini bükmeden 

ve baĢparmaklar yukarı doğru olacak Ģekilde bacaklarını olabildiğince açması 

söylenir. Buna alternatif olarak hasta ayaktayken bacaklarını olabildiğince açarak da 

ölçüm yapılabilir. Medial malleollar arası mesafe kaydedilir [25]. 

2.1.5. Laboratuvar Bulguları 

AS tanısı için baĢlıca iki laboratuar belirteci vardır: HLA-B27 ve CRP (C 

reaktif protein). Erken spondiloartropati (SpA) tanısı için HLA-B27 önemli bir 

faktördür. Serum CRP düzeyleri hastalık aktivitesi için iyi bir göstergedir. Eritrosit 

sedimentasyon hızı (ESH) ve CRP düzeyleri hastaların %50-70‟inde pozitiftir. HLA-

B27 antijeni hastaların %90 veya daha fazlasında pozitiftir. Akut anterior üveit veya 

spondilitik kalp hastalığı olanlarda bu oran artabilir. Öykü ve fizik muayenenin 

AS‟yi düĢündürdüğü, ancak radyolojik bulguların tanıyı desteklemediği durumlarda 

ön tanıya yardımcı olabilir. Beyaz ırktan HLA-B27 pozitif kiĢilerde sadece %2 

oranında AS geliĢtiği ve hastalığı önlemenin mümkün olmadığı düĢünülürse, HLA-

B27 testinin tanısal amaçla kullanılmasının gereksizliği anlaĢılabilir [25]. AS‟de 

yükselmiĢ ALP (alkalen fosfataz), Ig A düzeyleri ve normokromik mikrositer anemi 

görülebilir. Romatoid faktör (RF) ve antinükler antikor (ANA) pozitiflikleri sağlıklı 

populasyondan farklı değildir. Periferik eklem tutulumunda sinoviyal sıvı analizinde 

elde edilen bulgular diğer inflamatuvar artropatilerden farklılık göstermez. Renal 

tutulum söz konusu değilse böbrek fonksiyon testleri ve idrar tetkiki normaldir 

[23,26]. 

2.1.6. Radyolojik Görüntüleme 

Direkt Grafi (DG): SpA‟ların değerlendirilmesi ve tanısında sakroiliak 

eklem (SĠE) ve omurganın direkt grafi ile görüntülenmesine 1930‟lu yıllardan 

itibaren baĢvurulmaktadır. 
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Direkt grafi inflamasyonun varlığından çok sadece kronik kemik 

değiĢiklikleri gösterebilir. Bu yüzden SpA‟lar için erken tanıda uygun bir yöntem 

değildir. Sindezmofitler gibi omurga için kronik değiĢiklikler AS için 

sınıflandırmada veya tanı kriterlerinde yer almamaktadır. Çünkü hastalık genellikle 

SĠE‟den baĢlamaktadır. Erozyonlar veya erken destrüktif değiĢiklikler direkt grafide 

görülebilir, yeni kemik oluĢumlarının olduğu ankiloz ve sindezmofitlerin grafi ile 

değerlendirilmesi ise manyetik rezonans görüntülemeye (MRG) göre daha üstündür. 

Assesment of SpondyloArthritis International Society (ASAS), SĠE yanında kalça 

ekleminin de değerlendirilmesi için radyografi ile tüm pelvisin görüntülenmesini 

önermektedir. Ayrıca servikal ve lomber omurga da görüntülenmelidir. Torakal grafi 

ise akciğer dokusu nedeni ile değerlendirmesi güç olacağından rutin olarak yapılmaz 

[27]. 

AS‟de omurgada gözlenen ilk değiĢiklikler, vertebra cisimlerinin köĢelerinde 

geliĢen erozyonlardır. Bunun sonucunda vertebra köĢelerinin anterior kısımlarında 

konkav yapıda azalma ve vertebrada parlak köĢelere sahip kareleĢme görülür. Genel 

olarak bulgular alt lomber omurgadan baĢlar ve servikale doğru ilerleme gösterir. 

Parlak köĢe Romanus lezyonu olarak adlandırılır. 

Diskin anulus fibrozusunun dıĢ tabakasında (Sharpey lifleri) ve longitudinal 

ligamanların derin tabakalarında kemikleĢmeyle sindezmofitler oluĢur. 

Sindesmofitler omurgada yukarı doğru simetrik Ģekilde ilerleyerek bambu kamıĢı 

görünümü oluĢtururlar. Omurga ankiloze ve immobilize hale geldikten sonra, 

özellikle apofizyal ankilozun da bulunduğu disklerde kalsifikasyon ortaya çıkabilir.   

 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG): SpA‟lı hastaların erken 

tanısında sakroiliak ve omurga MRG‟lerinin büyük katkısı vardır. Aktif inflamatuar 

lezyonlar en iyi yağ baskılı T2 veya STIR (short tau inversion recovery) 

sekanslarında değerlendirilir. MRG kemik iliği ödemi (osteit) gibi minör sıvı 

kolleksiyonlarını da değerlendirir. Alternatif olarak gadolinyum, yağ saturasyonlu T1 

ağırlıklı kesitlerde osteitisde olduğu gibi perfüzyon artıĢını değerlendirir. Yağlı 

dejenerasyon ve erozyonlar gibi kronik değiĢiklikler ise T1 ağırlıklı sekanslar 
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kullanılarak değerlendirilir. SĠE‟nin aktif inflamasyonu, aksiyel SpA‟nın erken tanısı 

için önemli bir parametredir ve pozitif lezyon olarak tanımlanabilir. Ankiloze 

omurgada diskovertebral bileĢkede eroziv değiĢiklikler (Anderson lezyonları) 

geliĢebilir.  

 

         Ultrasonografi (USG): AĢil tendiniti gibi entezitlerin değerlendirilmesinde 

yararlı olabilir. Sakroileitin değerlendirilmesinde USG‟nin etkinliği, çoğunlukla 

USG‟yi kullanan operatörle iliĢkilidir. Tedaviye yanıtın ve sakroileitin erken tanısını 

değerlendirilmesinde özellikle renkli doppler ultrasonografi yardımcı olabilir [28-

30]. 

2.1.7. Tanı ve Sınıflama Kriterleri 

AS için tanı kriterleri, ilk olarak 1961/1966 yıllarında kullanılmaya baĢlanan 

Roma kriterleri ve 1966 yılında geliĢtirilen New York kriterleridir. Daha sonra 1984 

yılında Modifiye New York kriterleri olarak güncellenmiĢ, takiben 1990/1991 

yıllarında geliĢtirilen Amor kriterleri ve Avrupa Spondiloartropati ÇalıĢma Grubu 

(ESSG) kriterleri kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Erken SpA‟da erken tanıyı vurgulayan 

ASAS sınıflama kriterleri ise 2009 yılında geliĢtirilmiĢtir [27]. Andiferansiye 

spondiloartropatileri (u-SpA) kapsamak amacıyla tüm SpA‟yı içine alan kriterler 

geliĢtirilmiĢtir. ESSG spondiloartrit kriterlerinin uzman görüĢüne duyarlılığı ve 

özgünlüğü %87 olup, erken olgularda duyarlılığı %68‟e inmekte, özgünlüğü de 

%93‟e çıkmaktadır. Son zamanlarda erken tanı için önemli bir araç olan MRG 

tekniklerinin de dahil edildiği, aksiyel SpA için ASAS sınıflama kriterleri geliĢtirildi. 

ASAS kriterlerine göre; 45 yaĢından önce baĢlangıç gösteren ve üç aydan uzun süreli 

bel ağrısı olan hastalarda sakroileitin görüntülenmesiyle beraber SpA klinik 

özelliklerinden en az bir adet olması gerekir veya HLA-B27 pozitifliği ile beraber 

SpA klinik özelliklerinden en az iki adet olması gerekmektedir (ġekil-1). 
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ġekil-1. 2009 ASAS Sınıflama Kriterleri 

 3 aydan uzun süreli bel ağrısı ve < 45 yaĢ baĢlangıç 

 Görüntülemede sakroileit* ve ≥ 1 SpA özellikleri veya HLA-B27 ve ≥ 2 SpA 

diğer özellikleri 

SpA Özellikleri                                Görüntülemede sakroileit * 

- Ġnflamatuar bel ağrısı             -MRG’de akut (aktif) inflamasyon 

- Artrit                                       -Radyografide Modifiye New York Kriteleri’ne  

 - Entezit (topuk)                        göre sakroileit 

- Üveit 

- Daktilit 

- Psoriazis 

- Crohn hastalığı/Kolit 

- NSAĠĠ’lere iyi yanıt 

- Aile öyküsü 

- HLA-B27 

- Yüksek CRP 
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2.1.8. Ankilozan Spondilitte Değerlendirme Ve Ġzlem 

AS‟de ağrı ve tutukluğun değerlendirilmesinde visüel analog skala (VAS) en 

etkili yöntemdir. Spinal mobilitenin değerlendirilmesinde klinikte en sık baĢvurulan 

yöntemler oksiput-duvar ve tragus-duvar uzaklığı, modifiye schober testi, el-zemin 

uzaklığı ve göğüs ekspansiyonunun ölçülmesidir. Yirmi farklı klinik değerlendirme 

yöntemi değerlendirilerek, içlerinde en yüksek geçerlilik, güvenilirlik, 

tekrarlanabilirlik ve değiĢime duyarlılık özelliği olan 5‟i seçilerek Bath AS Metroloji 

Ġndeksi (BASMI) geliĢtirilmiĢtir. BASMI ile radyolojik değerlendirme arasında da 

güçlü bir iliĢki bulunmuĢ, tedavi ile oluĢan iyileĢmeye duyarlı oluĢu nedeniyle de 

aksiyel etkilenmenin değerlendirilmesinde uygun bir yöntem olarak kullanıma 

girmiĢtir [31]. 

Hastalık aktivitesini değerlendirmek üzere geliĢtirilen Bath AS Hastalık 

Aktivite Ġndeksi (BASDAI) yorgunluk, spinal ve periferik eklem ağrısı, duyarlılık ve 

sabah katılığından oluĢan 6 adet VAS ölçümünden oluĢmaktadır [32].  Kısa sürede 

tamamlanabilen bu indeksin değiĢime duyarlılık, tekrarlanabilirlik özellikleri ile 

geçerlilik ve güvenilirliği kanıtlanmıĢ ve yaygın olarak kullanıma girmiĢtir.  

2.1.9.  Tedavi 

ASAS ve EULAR (Avrupa Romatoloji Birliği) 2006 yılında AS‟nin tedavisi 

için bilimsel kanıt ve uzman görüĢlerine dayanan 10 anahtar öneri yayınlamıĢtır. 

2011‟de, 2010 önerileri güncellenmiĢtir. ASAS/EULAR ankilozan spondilit tedavi 

önerileri ġekil-2‟de gösterilmiĢtir. AS tedavisinde ASAS/EULAR 2010 güncellenmiĢ 

önerileri ise ġekil-3‟de gösterilmiĢtir [33]. 
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  ġekil-2. ASAS/EULAR Ankilozan Spondilit Tedavi Önerileri 
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ġekil- 3. AS tedavisinde ASAS/EULAR 2010 güncellenmiĢ önerileri 

1. Genel tedavi 

AS tedavisi hastalığın mevcut bulgularına (aksiyel, periferal, entezial, eklem 

dıĢı semptom ve belirtiler), mevcut semptomların düzeyine, klinik bulgulara ve 

prognostik belirleyicilere, hastalık aktivitesine/inflamasyona, ağrıya, fonksiyona, 

dizabiliteye, engeliliğe, yapısal hasara, kalça tutulumuna, spinal deformitelere, genel 

klinik duruma (yaĢ, cinsiyet, komorbidite, eĢ zamanlı tedavi, hastanın istekleri ve 

beklentileri) göre uyarlanmalıdır. 

2. Hastalık takibi 

AS‟li hastalarda hastalığın takibi ASAS çekirdek setinde olduğu gibi tüm 

klinik gösterime göre hasta öyküsünü (örneğin anketler), klinik parametreleri, 

laboratuar testlerini ve görüntüleme metodlarını kapsamalıdır. 

3.Farmakolojik olmayan tedavi 

AS‟li hastaların farmakolojik olmayan tedavilerinin köĢe taĢı eğitim ve 

düzenli egzersizdir. Ev egzersizleri etkindir. Bireysel ya da grupla, su ya da zemin 

egzersizleriyle birlikte yapılan fizik tedavi evde yapılan egzersize göre daha 

etkindir. Hasta toplulukları ve kiĢisel destek grupları yararlı olabilir. 

4. Eklem dıĢı tutulum ve komorbidite 

Psoriazis, üveit ve inflamatuar bağırsak hastalığı (ĠBH) gibi sıklıkla gözlenen 

eklem dıĢı tutulumlar her biri kendi alanında uzman ile iĢbirliği içinde tedavi 

edilmelidir. Romatolog, kardiovasküler hastalık ve osteoporoz risk artıĢının da 

farkında olmalıdır. 

5. NSAĠĠ 

Coxibleri içeren NSAĠĠ‟ler ağrısı ve tutukluluğu olan AS‟li hastalarda ilk 

seçenek ilaç olarak tavsiye edilir. NSAĠĠ ile devamlı tedavi; sürekli aktif ve 

semptomatik hastalığı olan hastalarda tercih edilmelidir. NSAĠĠ reçete edildiğinde 

kardiovasküler, gastrointestinal ve renal risk göz önüne alınmalıdır. 

6. Parasetamol ve opioidler gibi NSAĠĠ‟lerin baĢarısız olduğu, kontrendike 
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olduğu ve/veya zayıf tolere edildiği hastalarda ağrı kontrolü için baĢvurulabilir. 

7. Muskuloskeletal inflamasyona lokal olarak doğrudan kortikosteroid 

(KS) enjeksiyonları düĢünülebilir. Aksiyel hastalıkta sistemik kortikosteroidlerin 

kullanımı kanıtlanmamıĢtır. 

8. Aksiyel hastalığı tedavi etmede sülfasalazin (SSZ) ve metotreksat (MTX) 

dahil DMARD‟ların yararını gösteren kanıt yoktur. Periferik artriti olan 

hastalarda sulfasalazin düĢünülebilir. 

9. Anti-TNFα tedavi 

ASAS tavsiyelerine göre diğer tedavilerin baĢarısız olduğu ve sürekli yüksek 

hastalık aktivitesi olan hastalara verilmelidir. Aksiyel hastalığı olan kiĢilerde anti-

TNFα tedavinin öncesinde veya eĢ zamanlı DMARD‟ların zorunlu kullanımı için 

kanıt yoktur. Eklem/entezit ve aksiyel tutulumda değiĢik anti-TNFα ile farklı 

etkinlik sağladığını destekleyen kanıt yoktur, fakat IBH varlığında gastrointestinal 

etkinliği olan tercih edilmelidir. Cevapsızlık olan hastalarda ikinci anti-TNFα‟ya 

geçiĢ yapmak yararlı olabilir. AS‟de anti-TNFα„lardan farklı bir biyolojik ajan 

kullanımını destekleyen kanıt yoktur. 

10. Cerrahi 

Eklem replasmanı; refrakter ağrısı ve dizabilitesi olan, ileri evre kalça 

tutulumuna ait radyografik kanıtı olan hastalarda genç olsalar bile dikkate 

alınmalıdır. Spinal düzeltme osteotomisi Ģiddetli sakatlığa yol açan deformitesi olan 

hastalara düĢünülebilir. Akut vertebral fraktürü olan AS‟li hastalar spinal cerraha 

konsulte edilebilir. 

11. Hastalık seyrinde değiĢiklik 

Eğer hastalık seyrinde anlamlı bir değiĢiklik olduysa; enflamasyondan farklı 

sebepler (spinal fraktür gibi) düĢünülmeli ve görüntülemeyi de içeren uygun 

değerlendirme yapılmalıdır. 
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2.1.9.1. Farmakolojik olmayan tedaviler 

2.1.9.1.1. Fizyoterapi-egzersiz ve eğitim 

AS‟li hastaların farmakolojik olmayan tedavilerinin köĢe taĢı eğitim ve 

düzenli egzersizdir. Ev egzersizleri etkindir. Bireysel ya da grupla yapılan su ya da 

zemin egzersizleriyle birlikte yapılan fizik tedavi evde yapılan egzersize göre daha 

etkindir. Hasta toplulukları ve kiĢisel destek grupları yararlı olabilir [33]. 

2.1.9.2.  Farmakolojik tedaviler 

2.1.9.2.1.  Nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar (NSAĠĠ) 

 NSAĠĠ‟ler hem aksiyel hem de periferal tutulumu olan AS‟li hastalarda 

yaygın olarak kullanılan birinci basamak tedavidir. NSAĠĠ‟ye hızlı cevap (48 saat 

içinde) SpA sınıflama kriterlerinin içerisinde yer alır. Ġndometazin AS tedavisi için 

en sık kullanılan ilaçtır fakat diğer NSAĠĠ‟ler ile indometazinin etkinliği ve 

güvenilirliği karĢılaĢtırılabilir. Siklooksijenaz-2 (COX-2) selektif celekoksib ile 

selektif olmayan ketoprofenin karĢılaĢtırıldığı randomize bir çalıĢmada etkileri 

benzer bulunurken, plaseboya göre üstün bulundular [34]. ASAS önerilerine göre ise 

tutukluluğu ve ağrısı olan hastalarda coksibler ilk seçenek ilaç olarak 

önerilmektedirler [33]. 

2.1.9.2.2.  Lokal ve sistemik Kortikosteroidler 

Lokal KS enjeksiyonu AS‟ın periferik eklem tutulumunda ve özellikle de 

entezit tedavisinde önerilmiĢtir. Plasebo kontrolü çalıĢmalarda ve bazı açık 

çalıĢmalarda sakroiliak ekleme BT, USG ve MRG eĢliğinde yapılan KS 

enjeksiyonlarının etkin olduğu gösterilmiĢtir. Bu uygulama sonrası hastalarda 

semptomatik düzelme ve spinal inflamasyonundaki azalmanın 6 ay hatta bazı 

hastalarda daha uzun sürdüğü belirtilmiĢtir [35-36]. 

AS‟li hastalarda oral prednizolon tedavisinin etkinliğinin değerlendirildiği 

randomize çift kör plasebo kontrollü bir çalıĢmada, yüksek doz (50 mg/gün, 2 hafta 
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süre ile) prednizolon tedavisinin hastalık aktivitesi ve fonksiyonel kapasite ile ilgili 

tüm parametrelerde (BASDAI, ASDAS, BASFI, ağrı, sabah tutukluğu, BASMI ve 

CRP) plasebodan üstün olduğu belirtilmiĢtir [37]. 

 

2.1.9.2.3. Hastalık Modifiye Edici Antiromatizmal Ġlaçlar (DMARD) 

Sulfasalazin (SSZ), AS tedavisinde etkinliği en fazla araĢtırılan DMARD‟dır. 

Günümüzde AS tedavisinde hem aksiyel hem de periferik eklem tutulumu olan 

hastalarda anti-TNFα ajanların tedavide kullanılmaya baĢlanmasıyla SSZ kullanımı 

azalmıĢtır. AS‟de görülen aksiyel tutlumun tedavisinde ASAS/EULAR tedavi 

önerilerine göre, SSZ kullanımı ile ilgili bir kanıt mevcut değildir. Ancak periferik 

artrit tutulumu olan AS‟li hastaların tedavisinde önerilmektedir. 2006 yılında yapılan 

bir metaanalizde SSZ tedavisi kullanan AS‟li hastalarda fiziksel fonksiyon, ağrı, 

spinal mobilite, entezit, hasta ve doktor global değerlendirmesi ile ilgili 

parametrelerde plaseboya göre fark olmadığı, ESH ve spinal tutukluk ile ilgili 

parametrelerde ise SSZ‟nin plaseboya üstünlük gösterdiği tespit edilmiĢtir. Ayrıca 

SSZ tedavisinden erken hastalık süresi, yüksek ESH ve periferik artriti olan AS‟li 

hastaların daha fazla yarar görebileceğinin altı çizilmiĢtir [38]. 

 

2.1.9.2.4. Anti-Tümör Nekroz Faktör Alfa (anti-TNFα) Ajanlar 

Günümüzde anti-TNFα ajanlar; infliksimab (INF), etanersept (ETN), 

adalimumab (ADA), golimumab ve sertolizumab AS tedavisinde kullanılmaktadır. 

2014 yılında yayınlanan AS ve nonradyografik SpA‟lı hastalarda anti-TNFα 

ajanların (ADA, sertolizumab, ETN, golimumab veya ĠFN) etkinliğinin araĢtırıldığı 

bir metaanalizde plaseboya göre BASDAI, BASFI ve ASAS40 yanıtının daha iyi 

olduğu bildirilmiĢtir. Ayrıca anti-TNFα ajanların etkinliği AS ve non-radyografik 

aksiyel SpA‟lı hastalarda benzer olarak bulunmuĢtur [39]. AS hastalarında anti-

TNFα ajanların kullanımı için uluslararası ASAS konsensus bildirgesi 2010 yılında 

güncellenmiĢtir. Bu önerilere göre Modifiye New York kriterlerine göre AS, ASAS 

kriterlerine göre aksiyel SpA tanısı almıĢ, konvansiyonel tedaviye yanıt vermeyen 
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(aksiyel tutulum için; maksimum tolere edilebilen dozda en az 2 NSAĠĠ 4 hafta 

boyunca kullanmıĢ, periferik tulum için DMARD tedavisi, tercihen SSZ kullanmıĢ, 

uygun hastalarda intraartiküler KS yapılmıĢ), yüksek hastalık aktivitesi (1 ay arayla 

yapılan iki ölçümde BASDAI skoru ≥4) ve anti-TNFα ajan kullanımı yönüyle pozitif 

uzman görüĢü (akut faz reaktanlarına, görüntüleme yöntemlerine ve klinik bulgulara 

dayanılarak) olan hastalarda anti-TNFα ajanların kulanılması düĢünülmelidir [40]. 

Anti-TNFα ajanlara baĢlandıktan 12 hafta sonra tedavi cevabı değerlendirilmedir. 

Tedavi hedefi BASDAI skorunda en az 2 birimlik azalma veya %50‟lik düĢme ile 

birlikte pozitif uzman görüĢünün sağlanmıĢ olmasıdır [40]. 

 

2.2. ĠZOKĠNETĠK TEST 

Ġzokinetik kasılma, tüm eklem hareket açıklığında sabit bir açısal hız ve 

maximal gerilimin oluĢturulduğu kasılma Ģeklidir. Ġzokinetik test, kas-iskelet 

sisteminin performansının niteliksel ölçümünün yapılmasına olanak verir. Elde 

edilen objektif kuvvet, iĢ ve güç değerleri ile hastanın ve/veya kiĢinin izlenmesi ve 

geliĢmesinin kaydedilmesi mümkün olur. Kas gücünü ve tork üretimini belirlemede 

yüksek güvenirlik ve doğruluk gösteren bir yöntemdir. Ġzokinetik ölçüm yöntemi 

hastalar açısından oldukça güvenilirdir. Dinamometrenin uyguladığı direnç daima 

kiĢinin kasılma sırasında oluĢturduğu kuvvete eĢittir ve hasta kas kasılması sırasında 

karĢılayabileceğinden fazla bir dirence maruz kalmaz. Testin güvenilirliği için 

hastanın uyumu önemlidir [41]. Ġzokinetik test ekstremite segmentlerinde iki tarafın 

karĢılaĢtırılması, agonist antagonist kas kuvveti oranlarının belirlenmesi, kasın iĢ 

kapasitesi ve dayanıklılığının ölçülmesi gibi değiĢkenler ile hareketin kinematik 

analizinin yapılmasını sağlar. 

2.2.1. Ġzokinetik Test Parametreleri 

Açısal yer değiştirme: Bir çizginin diğer bir çizgi ile çakıĢması için gerekli 

olan rotasyon. Derece veya radyan ile belirtilir. 
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Açısal hız: Birim zamandaki açısal yer değiĢtirmedir. Derece/saniye (˚/sn) 

veya radyan/saniye ile belirtilir. 

Kuvvet: Bir cisme uygulanan itme ya da çekme Ģeklindeki etki kuvvet olarak 

tanımlanır. Birimi Newton‟dur. 

Döndürme Momenti (Tork): Bir cismi bir eksen etrafında döndürebilmek 

amacıyla uygulanan kuvvetin ölçütü döndürme momenti (tork) olarak tanımlanır. 

Birimi Newton-metre (Nm)‟dir. 

Pik Tork (PT): Belli bir açısal hızda tüm eklem hareket açıklığı içerisinde 

elde edilebilen en yüksek döndürme momenti değeri döndürme momenti tepe değeri 

(pik tork) olarak tanımlanır. Pik tork izokinetik tüm parametreler arasında doğruluk, 

kesinlik, güvenilirlik açısından en önemli parametre olarak kabul edilir [41-43]. 

Ortalama Pik Tork: Bir seri tekrar sonucunda yapılan pik tork değerlerinin 

ortalamasıdır. Tekrar edilen hareketlerde ortalama pik tork değeri pik tork 

değerinden daha değerli bir değiĢkendir. 

Pik Tork/Vücut ağırlığı (PT/BW): En yüksek kuvvet değerinin vücut 

ağırlığına oranıdır. Verinin kiĢiye özgü (kg‟a göre) hale getirilmesini sağlar. Pik tork, 

iĢ ve güç değiĢkenlerinin kiĢilerin vücut ağırlığına bölünmesi ile kiĢiler arasındaki 

bireysel farklılıklar değerlendirilebilir. Test sonuçlarının kiĢiler arasında 

karĢılaĢtırmasında ve ağırlığı taĢıyan kas yapılarının fonksiyonel kuvvetinin 

değerlendirilmesinde önemlidir. 

Normalde açısal hızın artmasıyla pik tork düĢer (tork-hız iliĢkisi). Bu 

düĢmenin sebebi farklı kas fibrillerin değiĢik uyarılabilme yeteneklerindendir. DüĢük 

açısal hızlarda tip 1 ve tip 2 kas fibrillerinin her ikisi de maksimum olarak 

uyarılabilirken, hız arttıkça giderek daha az bir grup uyarılabilir. Hız arttıkça önce 

yavaĢ kasılan tip 1 lifler, daha sonra da hızlı kasılan tip 2a lifler pasif duruma geçer. 

Sonuna kadar uyarılabilir kalan lifler yalnızca tip 2b liflerdir [41,42]. Çok yüksek 

açısal hızlarda tork çıkıĢı sıfıra ulaĢabilir. Ġzokinetik cihazlarla pik torkun oluĢtuğu 

eklem hareket açısı da belirlenebilir. Test hızı artırıldıkça pik tork eklem hareket 

açıklığının daha ileri bir noktasında oluĢur. 
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          Fatigue Index (FI): Test esnasında yapılan son 1/3‟lük iĢin, ilk 1/3‟lük iĢe 

oranıdır. Yüksek hızlarda 20-100 tekrar sonrası değerlendirilir. Humac Norm ölçüm 

cihazı tarafından otomatik olarak hesaplanır ve kas enduransı konusunda bilgi verir. 

Work (W): Pik tork-açısal yer değiĢtirme eğrisinin altında kalan alandır. 

DıĢarıdan uygulanan kuvvet ve bu kuvvetin uygulandığı mesafeyi gösterir. Tüm test 

tekrarlarında gerçekleĢtirilen iĢ toplamı total work (TW) olarak tanımlanır. Total 

work, pik tork kadar güvenilir bir ölçümdür ve bazı araĢtırıcılar tarafından test edilen 

kas grubunun enduransını belirlemede kullanılır [41]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

AraĢtırma için, Mustafa Kemal Üniversitesi Tayfur Ata Sökmen Tıp Fakültesi 

Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‟nun 06.03.2015 gün ve 09 sayılı kararı onaylandı 

(Ek-7). Tüm hastalar çalıĢmaya alınmadan önce çalıĢma hakkında bilgilendirildi ve 

yazılı onamları alındı (Ek-1). 

ÇalıĢma Metodolojisi 

Anti-TNFα tedavisi planlanan, 2009 ASAS Sınıflama Kriterlerine göre AS 

tanısı konmuĢ 30 hasta ile yaĢ, cinsiyet ve beden kitle indeksi (BKĠ) yönünden 

benzer 30 sağlıklı kontrol araĢtırmaya dahil edildi. Katılımcılar, çalıĢma grubu (AS 

hastaları) ve kontrol grubu (sağlıklı bireyler) olarak ikiye ayrıldı. Tüm katılımcılara 

tedavi öncesi ev egzersiz programı verildi. Katılımcıların diz fleksör ve ekstansör kas 

performansı anti-TNFα tedavisi öncesi ve tedavinin 3. ayı sonunda izokinetik 

dinamometre ile değerlendirildi. Katılımcıların izokinetik ölçümleri ile günlük yaĢam 

aktiviteleri, hastalık aktivite skoru sonuçları arasındaki iliĢkiye bakıldı. 

   

ÇalıĢmaya Alınma Kriterleri:                        

 18 yaĢından büyük ya da 65 yaĢından küçük olanlar  

 Ankilozan spondilit tanısı almıĢ olanlar 

 DMARD tedavisine yanıtsız olup anti-TNFα tedavisi alacak olanlar 

 Bağımsız desteksiz ambule olanlar 

ÇalıĢmadan DıĢlanma Kriterleri: 

 Daha önce anti-TNFα almıĢ olanlar 

 Ortopedik cerrahi geçirmiĢ olanlar 

 Kardiyovasküler hastalığı olanlar 
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 Malignitesi olanlar 

 GeçirilmiĢ travma öyküsü olanlar 

 Seconder osteoporozu veya fraktürü olanlar 

 Ciddi sistemik hastalığı olanlar 

 Gebeler 

 Çocuklar 

 Disabilitesi olanlar 

 Ciddi mental ve emosyonel bozukluğu olanlar 

 

Bu kriterlere göre seçilen hastaların sosyodemografik özellikleri; sırasıyla yaĢ, 

cinsiyet, boy, kilo, BKĠ, hastalık süresi, kullanılan ilaçlar, ilaç kullanım süresi 

ayrıntılı sorgulanarak Ek-2‟de sunulan olgu değerlendirme formuna kaydedilmiĢtir. 

Ayrıca hastanın klinik antropometrik ölçümleri olan göğüs ekspansiyonu, lomber 

schober testi, EPZ mesafesi ölçümleri, VASglobal, BASMĠ ve BASDAĠ skorları 

ayrıntılı olarak hesaplanıp kaydedildi. Hastanın CRP ve ESR değerleri ve ASDAS-

CRP ve ASDAS-ESR değerleri tedavi öncesi ve sonrasında hesaplandı. 

 

ÇalıĢmada kullanılan değerlendirme parametreleri: 

Ağrının Şiddeti (Visual Analogue Scale-VAS): Hastaların algıladıkları ağrı 

hissinin değerlendirilmesi amacıyla VAS kullanılmıĢtır. Hastalardan algıladıkları 

ağrının Ģiddetlerini 0-10 cm‟lik çizgi üzerinde iĢaretlemeleri istenir. VAS‟da mevcut 

ağrı hissine göre “0=Hiç, 10=Çok Ģiddetli” olarak puan vermeleri istenmiĢtir (Ek-3). 

Hasta tarafından iĢaretlenen yerin, 0 noktasına uzaklığı ölçülerek kaydedilmiĢtir.  
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Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite Indeksi (BASDAİ): Hastalık 

aktivitesini değerlendirmek için türkçe geçerlilik ve güvenilirliği kanıtlanmıĢ olan 

BASDAĠ kullanılmıĢtır. BASDAĠ; hastalığın aktivitesini, progresyonunu ve 

prognozunu tanımlamada kullanılan bir indekstir [32]. Bu indekste son 1 haftadaki 

yorgunluk, spinal ve periferik eklem tutulumuna bağlı ağrı, entesis bölgelerinde lokal 

hassasiyet, sabah tutukluğunun süre ve Ģiddeti değerlendirilmektedir. Hastanın her 

bir Ģikayeti VAS ile Ģiddetinin derecesine göre 0-10 arasında (0 hiç yok, 10 

maksimum skor) puanlanmaktadır. Sabah tutukluluğunun süresi ve Ģiddeti ile ilgili 

olan son 2 parametrenin aritmetik ortalaması alınıp, kalan 4 parametrenin puanları ile 

toplanmıĢ ve aritmetik ortalama alınmıĢtır (Ek-4). 

Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi (BASMI): AS‟da hastalığa bağlı 

omurga deformiteleri ve hareket kısıtlılığı gözlenebilmektedir. Bu hastalarda aksiyal 

iskelet durumunu değerlendiren tek ölçüt olması nedeniyle BASMI kullanılmıĢtır 

[31]. 

BASMI, tragus-duvar mesafesi, lomber schober, servikal rotasyon derecesi, 

lomber lateral fleksiyon ve intermalleoler mesafe olmak üzere 5 ölçümden 

oluĢmaktadır. BASMI total skoru 10 üzerinden (0 ile 10 arasında) değerlendirilmiĢtir 

(Ek-5). Bu çalıĢmada; Jone ve arkadaĢlarının total BASMI skorunun 

değerlendirilmesi amaçlı yaptıkları BASMI 10 yanıt skalası kullanılmıĢtır. 

BASMI‟de yer alan 5 parametre, ASAS değerlendirme kriterlerinde anlatılan Ģekliyle 

ölçülmüĢtür. 

Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite Skoru (ASDAS): ASAS tarafından AS 

hastaları için yeni geliĢtirilen bir hastalık aktivite skorudur; CRP ve ESH ile 

hesaplanan iki ayrı versiyonu bulunmaktadır. Hesaplamada BASDAI‟nin 2. (bel 

ağrısı Ģiddeti), 3. (periferik eklem tutulumu Ģiddeti) ve 6. (sabah tutukluğunun süresi) 

soruları ve hasta global değerlendirme skoru kullanılmaktadır. Bu verilerden 

herhangi birinin eksik olması durumunda ASDAS hesaplanamamaktadır. ASDAS-

CRP veya ASDAS-ESH parametreleri için; ASDAS skoru; <1.3 ise inaktif hastalığı, 

1.3-2.1 arasında ise orta hastalık aktivitesi, 2.1-3.5 arasında ise yüksek hastalık 

aktivitesi, >3.5 ise çok yüksek hastalık aktivitesini göstermektedir [44] (Ek-6). 
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İzokinetik ölçümler 

Anti-TNFα tedavisi öncesi ve tedavinin 3. ayı sonunda izokinetik test ile 

dominant taraf diz fleksör ve ekstansör kas gruplarının performansı ölçüldü. 

Ġzokinetik test ile hastalarda Ģu ölçümler yapıldı.  

 60˚/s ve 180°/s açısal hız (AH) fleksör ve ekstansör PT  

 60˚/s ve 180°/s AH fleksör PT/ekstansör PT 

 180˚/s AH fleksör ve ekstansör FI 

 180˚/s AH fleksör ve ekstansör aktivite sırasında gerçekleĢtirilen toplam iĢ 

 180˚/s hızda fleksiyon sırasında toplam iĢ/ekstansiyon sırasında gerçekleĢtirilen 

toplam iĢ oranı 

Kas performansı Humac-Norm izokinetik dinamometre ile ölçüldü. 

Katılımcılara 10 dakikalık (treadmilde yürüyüĢ) ısınma periyodundan sonra ölçüm 

yapıldı. Değerlendirme öncesinde teste adaptasyon için submaksimal düzeyde 5 

tekrar yaptırıldı. Isınma ve submaksimal düzeyde yapılan adaptasyonun ardından 

kuadriseps ve hamstring kasları için PT değerleri, FI değerleri, H/Q oranları ve TW 

değerleri ölçüldü. Hastalarımıza izokinetik diz testi oturur pozisyonda yapıldı. 

Ġzokinetik test cihazının yazılımında belirtildiği Ģekilde hasta ve dinamometrenin 

pozisyonu ayarlandı. Oturma pozisyonu için belin yaklaĢık 90° de olduğu dik oturuĢ 

pozisyonu seçildi. Stabilizasyonun sağlanması için gövde ve bacaktan kemerler 

takıldı. Ayrıca tüm hastaların test sırasında yandan kavrama yapması sağlandı. 

Cihazdan femur lateral epikondiline doğru rotasyon aksisi hizalandı. Direnç pedinin 

alt ucu medial malleolun üst ucuna değecek Ģekilde yerleĢtirildi. Pedi pozisyonlarken 

deneğin ayağını rahatça dorsifleksiyona getiriyor olabilmesine ve pedin kemerinin 

aĢırı sıkı olmamasına dikkat edildi. Sonrasında cihazın yönlendirmesiyle hastanın 

dizi tam düz Ģekle getirilerek anatomik sıfır noktası ayarlandı. Bu pozisyonda iken 

hastaların dizi yapabildikleri en fazla ekstansiyon ve fleksiyon açılarına getirilerek 

eklem hareket açıklıkları belirlendi. Oturur pozisyondayken diz testi sırasında, 
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yerçekimi fleksör kas grubu için yardımcı iken, ekstansör kas grubu için ters yönde 

etki etmektedir. Bu sebeple hastaların dizi anatomik sıfır noktasına getirilerek rahatça 

cihaza taĢıtmaları istendi. Bu sırada hastaların bacaklarının ve kaldıraç kolunun 

ağırlığı hesaplanarak yerçekimi düzeltmesi yapıldı.  

Ġzokinetik Test Protokolü: 

Test protokolü ayarlanırken hareket tipi konsantrik/konsantrik olarak seçildi.  

- 60 derece/sn AH – 5 tekrar 

- 30 saniye istirahat 

- 180 derece/sn AH – 15 tekrar 

Test sırasında tüm hastaların ortaya çıkardıkları güç eğrisini ekranda 

görmeleri sağlanarak görsel geribildirim ve sözel uyarı verilerek ölçüm standardize 

edildi. 

 

            Resim-1. Humac Norm izokinetik dinamometrik test cihazı 
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Resim-2.  Ġzokinetik test sonrası elde edilen sonuçların gösterilmesi 

 

Ġstatistiksel Analiz 

  

Verilerin analizi için SPSS for Windows 21 paket programı kullanıldı. 

Sürekli değiĢkenlerin normal dağılım gösterip göstermediği Shapiro Wilk testi ile 

araĢtırıldı. Verilerin normal dağılıma uyması nedeniyle parametrik testler kullanıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler sürekli değiĢkenler için ortalama ± standart sapma (SD) 

olarak gösterildi. Kategorik değiĢkenler ise olgu sayısı Ģeklinde (%) gösterildi. 

Gruplar içerisinde tedavi öncesi ve tedavi sonrası ölçümler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı değiĢimin olup olmadığı eĢleĢtirilmiĢ t-testi kullanılarak 

değerlendirildi. Gruplar arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği student‟s t 

testiyle araĢtırıldı. Ġstatistiksel olarak anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

Katılımcıların klinik ve demografik özellikleri Tablo-1‟de, laboratuvar 

özellikleri Tablo-2‟de özetlenmiĢtir. Gruplar arasında yaĢ, cinsiyet, boy, kilo, BKĠ 

yönüden istatiksel olarak anlamlı fark yoktu. AS hasta grubunun hastalık süresi 

ortalama 7.5±7.9 yıl, ilaç kullanım süresi ortalama 4.1±5.2 yıldı. Anti-TNFα tedavi 

öncesinde çalıĢma grubundaki hastaların %20‟si (n=6) sadece NSAĠĠ, %76.6‟sı 

(n=23) NSAĠĠ ve SSZ kombinasyonu ve 1 hasta sadece MTX tedavisi alıyordu. 

 

Tablo-1. Grupların demografik ve klinik özellikleri 

 AS hasta grubu 

(n=30) 

Kontrol grubu 

(n=30) 
p değeri 

Cinsiyet, E/K 23/7 23/7        1.000 

YaĢ, yıl         39.3±8.6         39.1±8.8        0.918 

Boy, cm        169.9±6.7         170.9±9.1        0.588 

Kilo, kg        76.5±11.3         77.6±11.6        0.696 

BKĠ, kg/m
?
        26.5±3.2          26.5±3.6        0.939 

Hastalık süresi, yıl          7.5±7.9     - - 

Kullanılan ilaçlar    

NSAİİ            6 (20)     - - 

NSAİİ+SSZ          23 (76.6)     - - 

MTX           1 (3.4)     - - 

Ġlaç kullanım süresi, yıl          4.1±5.2     - - 

NSAĠĠ=nonsteroidal antiinflamatuvar ilaç, SSZ=sulfasalazin, MTX=metotreksate, 

E=erkek, K=kadın, BKĠ=beden kitle indeksi; *p<0.05; istatistiksel olarak anlamlı. 
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Tablo-2. Grupların laboratuvar özellikleri 

 
AS hasta  grubu 

(n=30) 

Kontrol grubu 

(n=30) 
p değeri 

TSH, uIU/ml 2.1±1.5 2.3±1.2 NS 

ALT, U/L 32±20 30±21 NS 

AST, U/L 29±16 26.0±14 NS 

Ca, mg/Dl 8.8±0.2 9,0±0.3 NS 

P, mg/dl 2.9±0.3 2.8±0.2 NS 

PTH, pg/mL 77±28 70±25 NS 

25(OH)D, ng/mL 21.0±10.9 19.6±14.6 NS 

Kre, mg/dL 0.7±0.2 0.6±0.1 NS 

ALP, IU/L 66±21 76±18 NS 

CK, U/L 112±29 78±24 NS 

TSH=tiroid stimulating hormon, ALT=alanin aminotransferaz, AST=aspartat 

aminotransferaz, Ca=kalsiyum, P=fosfor, PTH=parathormon, 25(OH)D= 25-hidroksi 

vitamin D, ALP=alkalen fosfataz, CK=kreatin kinaz, Kre=kreatinin 

NS= non significant, p>0.05 
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        Grupların tedavi öncesi izokinetik test sonuçları Tablo-3‟te özetlenmiĢtir.  AS 

hasta grubunda fleksör ve ekstansör grup kasların 60˚/sn ve 180˚/sn açısal hızdaki PT 

değerleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düĢüktü (p<0.05). AS hasta 

grubunda fleksör ve ekstansör grup kaslarda 180˚/sn açısal hızdaki total iĢ değerleri 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak düĢüktü (p<0.05). Gruplar arasında 60˚/sn ve 

180˚/sn açısal hızdaki H/Q PT oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(p>0.05). Gruplar arasında 180˚/sn açısal hızdaki fleksör ve ekstansör FI değerleri 

arasında anlamlı fark yoktu (p>0.05). 

 

Tablo-3. AS hasta grubu ve kontrol grubunun tedavi öncesi izokinetik test 

sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

 AS hasta grubu Kontrol grubu p değeri 

Kuadriceps PT, 60˚/sn  108.9±38.1 158.9±52.1 *0.000 

Hamstring  PT, 60˚/sn 56.2±21.7 84.1±33.1 *0.000 

H/Q PT oranı, 60˚/sn  53.2±14.4 53.2±12.8 1.000 

Kuadriceps PT, 180˚/sn  57.7±22.5 90.2±33.4 *0.000 

Hamstring  PT, 180˚/sn 35.0±13.4 51.2±20.2 *0.001 

H/Q PT oranı, 180˚/sn  63.6±15.8 59.9±24.8 0.499 

Kuadriceps FI (%), 180˚/sn  19.7±22.9 21.5±21.9 0.762 

Hamstring FI (%), 180˚/sn 17.4±20.2 26.3±31.3 0.197 

Kuadriceps TW, 180˚/sn 623.8±229.2 1038.0±407.4 *0.000 

Hamstring TW, 180˚/sn 415.8±178.9 550.4±248.6 *0.019 

H/Q PT oranı TW, 180˚/sn 70.3±25.0 58.9±31.9 0.130 

*p<0.05; istatistiksel olarak anlamlı.  PT=pik tork, FI=fatigue indeksi,  H=hamstring,  

Q= kuadriceps, TW=total work 
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AS hasta grubunun klinik antropometrik ölçümlerinin ve laboratuvar 

sonuçlarının tedavi öncesi ve tedavi sonrası 3. aydaki değerleri Tablo-4‟te 

gösterilmiĢtir. Tedavi öncesi göğüs ekspansiyonu, lomber schober, EPZ mesafesi, 

VASglobal, BASDAI, BASMI, ASDAS-crp, ASDAS-esh, CRP değerleri ile tedavi 

sonundaki değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.05). Tedavi 

sonundaki göğüs ekspansiyon, lomber shober değerleri anlamlı olarak daha yüksek 

iken; EPZ, VASglobal, BASDAI, BASMI, CRP, ASDAS-crp, ASDAS-esh ve 

değerleri anlamlı olarak daha düĢüktü (p<0.05). 

 

Tablo-4. AS hasta grubunun klinik antropometrik ölçümlerinin ve laboratuvar 

sonuçlarının tedavi öncesi ve tedavi sonrası 3. aydaki değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

Klinik özellikler 

AS hasta grubu (n=30) 

Tedavi öncesi Tedavi sonrası p değeri 

Göğüs ekspansiyonu, cm 2.8±0.9 3.1±1.1 *0.009 

Lomber schober, cm 4.1±1.8 4.5±2.1 *0.034 

EPZ mesafesi, cm 22.5±18.6 13.5±.13.5 *0.002 

VAS, global 7.1±1.2 4.5±2.5 *0.000 

BASMI  3.5±2.2 2.5±2.2 *0.000 

BASDAI 5.7±1.3 3.7±1.9 *0.000 

ASDAS-CRP 3.7±0.6 2.5±0.8 *0.000 

ASDAS-ESR 3.6±0.5 2.6±0.8 *0.000 

CRP, mg/dL 13.8±8.9 6.3±3.5 *0.000 

ESH, mm/s 27.5±17.3 23.2±13.6 0.171 

EPZ=el parmak-zemin mesafesi, VAS= visüel ağrı skalası,  BASDAI= bath 

ankilozan spondilit disease activity index,  BASMI= bath ankilozan spondilit 

metadolik index, CRP=c reaktif protein,  ESH=eritrosit sedimentasyon hızı,  

*p<0.05; istatistiksel olarak anlamlı. 
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             AS hasta grubunun anti-TNFα tedavi öncesi ve tedavinin 3. ayı sonundaki 

izokinetik test ölçümlerinin karĢılaĢtırılması Tablo-5‟te gösterilmiĢtir. Diz fleksör ve 

ekstansör grup kasların tedavi sonrası 60˚/sn açısal hızdaki PT değerlerinde tedavi 

öncesine göre istatiksel olarak anlamlı artıĢ saptandı (p<0.05). Diz fleksör ve 

ekstansör grup kasların tedavi sonrası 180˚/sn açısal hızdaki PT değerlerinde tedavi 

öncesi değerlere göre istatiksel olarak anlamlı artıĢ saptandı (p<0.05). 180˚/sn açısal 

hızdaki H/Q PT oranlarında tedavi sonunda istatiksel olarak anlamlı artıĢ saptandı 

(p<0.05). 180˚/sn açısal hızdaki fleksör FI değerlerinde tedavi sonrasında istatiksel 

olarak anlamlı artıĢ saptandı (p<0.05). 180˚/sn açısal hızdaki fleksör total iĢ 

değerinde ve H/Q total iĢ oranlarında, tedavi sonrasında istatiksel olarak anlamlı artıĢ 

saptandı (p<0.05). 

Tablo-5. AS hasta grubunun anti-TNFα tedavi öncesi ve tedavi sonrası 3. aydaki 

izokinetik test ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

 
AS hasta grubu (n=30) 

 
Tedavi öncesi Tedavi sonrası p değeri 

Kuadriceps PT, 60˚/sn  108.9±38.1 121.7±42.8 *0.014 

Hamstring  PT, 60˚/sn 56.2±21.7 69.2±25.7 *0.000 

H/Q PT oranı, 60˚/sn  53.2±14.4 61.0±25.9 0.102 

Kuadriceps PT, 180˚/sn  57.7±22.5 63.3±25.3 *0.021 

Hamstring  PT, 180˚/sn 35.0±13.4 45.8±17.5 *0.000 

H/Q PT oranı, 180˚/sn  63.6±15.8 74.6±17.3 *0.003 

Kuadriceps FI (%), 180˚/sn  19.7±22.9 24.3±19.6 0.365 

Hamstring FI (%), 180˚/sn 17.4±20.2 25.6±19.1 *0.013 

Kuadriceps TW, 180˚/sn 623.8±229.2 686.5±257.9 0.055 

Hamstring TW, 180˚/sn 415.8±178.9 559.9±217.5 *0.000 

H/Q TW oranı, 180˚/sn 70.3±25.0 83.1±25.3 *0.041 

PT=pik tork, FI=fatigue indeksi, TW=total work 

*p<0.05; istatistiksel olarak anlamlı. 
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AS hasta grubunda, hastalara baĢlanan anti-TNFα ajanlara (INF, ETN, ADA) 

göre tedavi öncesi ve tedavinin 3. ayı sonundaki izokinetik test değerleri Tablo-6‟da 

gösterilmiĢtir. Farklı anti-TNFα ajanlar (INF, ETN, ADA) arasında tedavi öncesi 

izokinetik test sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05).  

INF tedavisi alan hastalar izokinetik ölçümlerindeki değiĢim miktarları 

yönünden karĢılaĢtırıldığında, 60˚/sn ve 180˚/sn açısal hızdaki fleksör grup kasların 

PT değerlerinde ve 180˚/sn açısal hızdaki hamstring FI değerlerinde istatiksel olarak 

anlamlı fark vardı (p<0.05). Tedavinin 3. ayı sonundaki izokinetik değerleri tedavi 

öncesine göre daha yüksekti. 

ADA tedavisi alan hastalar izokinetik ölçümlerindeki değiĢim miktarları 

yönünden karĢılaĢtırıldığında, 60˚/sn ve 180˚/sn açısal hızdaki fleksör grup kasların 

ve 60˚/sn açısal hızdaki ektansör grup kasların PT değerinde istatiksel olarak anlamlı 

fark vardı (p<0.05). Tedavinin 3.ayı sonundaki izokinetik değerleri tedavi öncesine 

göre daha yüksekti. 

ETN tedavisi alan hastalar izokinetik ölçümlerindeki değiĢim miktarları 

yönünden karĢılaĢtırıldığında, 60˚/sn açısal hızdaki fleksör grup kasların PT değerleri 

ve 60˚/sn açısal hızdaki H/Q PT oranlarında tedavi öncesine göre istatiksel olarak 

anlamlı artıĢ vardı (p<0.05). ETN tedavisi alan sadece 3 hasta olduğundan izokinetik 

test parametrelerindeki değiĢim miktarı bakımından istatistiğe dahil edilmedi.  
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Tablo-6. Kullanılan anti-TNFα  ajanlara göre tedavi öncesi ve tedavi sonrası 3. 

aydaki izokinetik test sonuçları 

 AS hasta grubu (n=27) 

 Ġnfliksimab (n=15) Adalimumab (n=12) 

Kuadriceps PT, 60˚/sn  

                        Tedavi öncesi 

    Tedavi sonrası 

Değişim miktarı 

p değeri 

 

111.0±44.5 

112.8±43.5 

-1.8±19.3 

0.724 

 

106.6±33.5 

127.7±44.2 

-21.0±30.0 

*0.033 

Hamstring PT, 60˚/sn 

                        Tedavi öncesi 

Tedavi sonrası 

Değişim miktarı 

p değeri 

 

54.9±25.0 

63.3±24.2 

-8.4±14.5 

*0.042 

 

55.2±18.7 

68.1±24.4 

-12.9±19.6 

*0.044 

H/Q PT oranı, 60˚/sn  

                        Tedavi öncesi 

Tedavi sonrası 

Değişim miktarı 

p değeri 

 

52.0±17.8 

64.3±35.0 

-12.2±8.6 

0.177 

 

52.3±10.3 

53.6±8.8 

-1.3±14.2 

0.751 

Kuadriceps PT, 180˚/sn  

                        Tedavi öncesi 

Tedavi sonrası 

Değişim miktarı 

p değeri 

 

57.4±25.9 

58.5±24.2 

-1.0±7.6 

0.600 

 

56.3±20.7 

65.0±28.7 

-8.7±15.11 

0.070 

Hamstring PT, 180˚/sn 

                        Tedavi öncesi 

Tedavi sonrası 

Değişim miktarı 

p değeri 

 

33.0±15.4 

42.1±17.4 

-9.0±10.4 

*0.005 

 

34.8±11.0 

44.3±14.6 

-9.5±10.3 

*0.009 

H/Q PT oranı, 180˚/sn  

                        Tedavi öncesi 

Tedavi sonrası 

Değişim miktarı 

p değeri 

 

60.8±17,5 

74.4±19.2 

-13.6±20.8 

0.024 

 

65.2±15.2 

71.7±14.0 

-6.5±15.2 

0.167 

Kuadriceps FI (%), 180˚/sn  

                        Tedavi öncesi 

Tedavi sonrası 

Değişim miktarı 

p değeri 

 

20.6±29.0 

25.2±24.2 

-4.5±36.2 

0.636 

 

18.5±17.4 

24.6±13.9 

-6.0±13.0 

0.135 

Hamstring FI (%), 180˚/sn 

                        Tedavi öncesi 

Tedavi sonrası 

Değişim miktarı 

p değeri 

 

16.4±21.4 

27.0±21.9 

-10.6±14.3 

*0.012 

 

17.4±22.0 

23.5±18.0 

-6.1±21.0 

0.332 

PT=pik tork, FI=fatigue indeksi; *p<0.05; istatistiksel olarak anlamlı. 

ETN tedavisi alan hasta sayısı az (n=3) olduğundan istatistiği yapılmadı. 
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5. TARTIġMA 

Bu araĢtırmada, hastalık aktivitesi DMARD‟larla baskılanamamıĢ olan ve 

anti-TNFα tedavisi baĢlanması planlanan, postural bozukluğu ve periferal eklem 

tutulumu olmayan AS hastalarında diz ekstansör/fleksör kas gruplarının güç ve 

endurans değerlerini ve foksiyonel durumunu, anti-TNFα tedavisi öncesi ve tedavi 

baĢlandıktan sonra 3. ayda karĢılaĢtırmayı amaçladık. Bu çalıĢmada AS hastalarında 

anti-TNFα tedavisiyle 3 aylık sürede diz fleksör ve ekstansör grup kaslarında 60˚/sn 

ve 180˚/sn açısal hızdaki PT değerlerinde anlamlı artıĢ saptadık. Ayrıca, 180˚/sn 

açısal hızdaki H/Q PT oranlarında, fleksör FI değerlerinde, H/Q total iĢ oranlarında 

tedavi sonrasında anlamlı artıĢ bulduk. 

Literatürde AS hastalarında diz ve ayak bilek kas performansında azalma 

olduğunu gösteren araĢtırmalar olmasına rağmen, anti-TNFα tedavisinin AS 

hastalarında, kas performansı ve endurans üzerine etkisini değerlendiren prospektif 

çalıĢma bulamadık. Bu çalıĢma AS hastalarında anti-TNFα tedavisinin kas 

performans ve enduransı üzerine etkisini değerlendiren ilk araĢtırmadır.   

TNFα‟nın kas gücü üzerine etkisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak TNFα 

baskılanmasının kas gücü üzerine olumlu etkileri olabileceğini bildiren çalıĢmalar 

vardır. Ermolova ve ark. [45] çalıĢmasına göre, TNFα‟nın yüksek olduğu Duchenne 

muskuler distrofili farelerde, 3 mg/kg infliksimab tedavisi sonrasında kas gücünde 

artıĢ saptanmıĢtır. Bir baĢka çalıĢmada, sağlıklı populasyonda yapılan plasebo 

kontrollü bir çalıĢmaya göre ağır egzersiz öncesi etanercept verilen grupta, kontrol 

grubuna göre kas gücünde anlamlı düzeyde artıĢ saptanmıĢtır. Kas gücündeki artıĢ, 

ağrı parametrelerinde değiĢiklik olmadan görülmüĢtür [46]. Briot ve ark. [47] 

çalıĢmasına göre ise, AS hastalarında anti-TNFα tedavisi sonrası yağsız vücut 

kitlesinde artıĢ olduğu gözlenmiĢtir. Stasko ve ark. [48] TNFα‟nın bu yolak 

üzerinden çalıĢan nöral tip nitrik oksit sentetaz aracılığıyla nitrik oksid ve oksijen 

radikalleri artırarak kas gücünü azaltığını göstermiĢlerdir. Uzun zamandır TNFα‟nın 
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kaslar üzerinde bilinen bir baĢka etkisi ise kas atrofisidir. Hücre bazında uzun süre 

TNFα ile maruziyet, katabolik etkisi olan ubikuitin-proteozom yolağını aktive eder. 

Bu yolak aktive olduğunda protein kaybı ve hücre boyutunda azalma ile sonuçlanır. 

Kas boyutunda bu azalma kas gücü azalması olarak yansır. Bunun yanında TNFα‟nın 

hasarlanmıĢ kas hücresi tamir ve regulasyonunda yer aldığını destekleyen çalıĢmalar 

da mevcuttur [49-51]. TNFα, AS hastalığının patogenezinde rol oynayan önemli bir 

inflamatuvar sitokindir.  

ÇalıĢmamızda hastalara ev egzersiz proğramı vermiĢ olmakla beraber 

egzersizlerin düzenli yapılıp yapılmadığını sorgulayamadık. Bu çalıĢmada egzersiz 

sorgulayamamız önemli bir noksanlık gibi görünse de bu hastalara verdiğimiz 

egzersiz tipleri içerisinde de diz kaslarını kuvvetlendirme çok az yer tutmaktaydı.  

Dolayısıyla egzersiz etkisinin bu sonuçlar üzerine etkisini bilemiyoruz. Ancak 3 ay 

gibi kısa sürede olan kas gücü ve endurans artıĢı, kasların TNFα etkisinden 

kurtulmuĢ olmasıyla açıklanabilir. Aynı zamanda anti-TNFα tedavisi sonrası 

fonsiyonel aktivite düzeylerinde de artıĢ olması bu etkiye katkı sunmuĢ olabilir.  

 

AraĢtırmamızda, AS hastaları ile kontrol grubu arasında yaĢ, cinsiyet, boy, 

kilo, BKĠ ve laboratuvar ölçümleri arasında istatiksel olarak anlamlı fark olmaması 

grupların homojen dağıldığını göstermektedir. AS hasta grubunda kadın/erkek oranı 

yaklaĢık olarak 1/3 idi. Önceleri AS için 9/1 oranında erkek hakimiyetinden 

bahsedilirken yakın zamanda erkek/kadın oranın daha düĢük olduğu yönünde veriler 

mevcuttur. Kadınlarda omurga bulguları genellikle daha hafif seyrettiği ve Ģekil 

bozukluğuna yol açmadığı, hastaların yaklaĢık %40‟ının yanlıĢ olarak bel fıtığı tanısı 

aldığı, ayrıca kadınların yakınmalarını pek önemsemediği, 9/1 oranındaki erkek 

hakimiyetinin baĢlıca sebebidir. AraĢtırmamızda erkek/kadın AS oranı literatur ile 

uyumluluk göstermektedir [1-5].  

Türkiye Romatizma AraĢtırma ve SavaĢ Derneği‟nin (TRASD) 962 AS 

hastasını dahil ettiği bir çalıĢmada, hastaların yaĢ ortalaması 39.4±10.5 olarak 

bildirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda AS hastalarının yaĢ ortalaması 39.3±8.6 (min 18, 

max 54) olup literatür ile uyumu idi [52].  
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ÇalıĢma grubunun hastalık süresi 7.5±7.9 yıl, ilaç kullanım süresi 4.1±5.2 

yıldı. Tanıda gecikme AS hastalığında önemli bir sorun olarak karĢımıza 

çıkmaktadır. Bodur H ve ark. yaptığı bir çalıĢmada tanı gecikme süresi 5.0±6.8 yıl 

olarak verilmektedir [52].  Bizim araĢtırmamızda tanı geçikmesi ise 2.4±2.7 olarak 

saptandı. Tanı gecikmesinin ortalama değerlere göre daha düĢük saptanması; 

radyolojik ilerlemelere, hastanın doktora ulaĢmasındaki kolaylığa ve hekimler 

arasında AS farkındalığındaki artıĢa bağlı olduğu düĢünülebilir. 

Spinal mobiliteyi değerlendirmek için birçok parametre kullanılabilir. Kısa ve 

hızlı olmasından dolayı çalıĢmamızda spinal mobiliteyi değerlendirmek amacıyla 

lomber schober, EPZ mesafesi ve göğüs ekspansiyonuna bakılması tercih edilmiĢtir. 

Anti-TNFα grubunda baĢlangıca göre ortalama lomber schober ve göğüs 

ekspansyonu değerlerinde anlamlı düzeyde artıĢ ve EPZ mesafesinde anlamlı azalma 

gözlenmiĢtir (p<0.05). Bu sonuçlar Masiero ve ark. [53] yayınladığı çalıĢma ile 

benzerlik göstermektedir. Anti-TNFα tedavi sonrası VASglobal, BASDAI, BASMI, 

değerlerinde baĢlangıca göre istatiksel olarak anlamlı azalma gözlendi (p<0.05). 

Anti-TNFα grubunda BASDAĠ, BASMĠ ve ağrı parametrelerinde düzelmeler Liang 

ve ark. [54] tarafından yapılan meta-analiz sonuçlarıyla paralellik göstermektedir. 

Anti-TNFα ilaçlarının hastalık aktivitesinde ve ağrı kontrolünde diğer ilaçlara göre 

daha etkili olduğu bilinmektedir. Bizim araĢtırmamızda benzer Ģekilde anti-TNFα 

tedavisiyle 3 aylık sürede hastalık aktivitesinin belirgin azaldığı görüldü. 

Bizim araĢtırmamızda AS hastalarında, diğer araĢtırmalardan farklı olarak AS 

hastalık aktivite skoru ile laboratuvar değerlerinin birlikte değerlendirildiği ASDAS-

CRP ve ASDAS-ESH bakıldı. Anti-TNFα tedavi sonrasında ASDAS-CRP ve ASDAS-

ESH değerlerinde baĢlangıca göre anlamlı azalma gözlendi. Anti-TNFα tedavi 

öncesinde ASDAS-CRP açısından hastalık aktivitesi yüksek (2.1-3.5) olan 16 hasta, 

çok yüksek (≥3.5) olan 14 hasta mevcut iken, tedavi sonrasında hastalık aktivite 

indeksi; inaktif (≤1.2) olan 2 hasta, orta düzey (1.2-2.1) olan 5 hasta, yüksek (2.1-

3.5)  olan 19 hasta, çok yüksek (≥3.5) olan 4 hasta olarak görüldü. Bu durum anti-

TNFα tedavisinin AS hastalarında hem fonsiyonel aktivitede artma sağlaması hem de 

ESH ve CRP gibi labaratuar parametrelerinde azalma göstermesine bağlandı. CRP 

değerinin AS hastalarının fonksiyonel durumu ile ilgili olduğu ve anti-TNFα tedavisi 
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sonrası azalma gösterdiği daha önceki birçok çalıĢmada belirtilmiĢtir. Bizim 

araĢtırmamızda da bununla uyumlu olarak Anti-TNFα tedavi sonrasında CRP ve 

ESH parametrelerinde azalma gözlendi ancak CRP parametresinde azalma istatiksel 

olarak anlamlı iken, ESH parametresindeki azalma istatiksel olarak anlamlı değildi. 

Bizim araĢtırmamızda da anti-TNFα tedavisi sonrası hastanın fonksiyonel 

durumunda iyileĢme görülmesi, CRP değerinin azalmasıyla paralellik gösterdi.  

Ġzokinetik olarak kas kuvvetini düĢük açısal hızlarda değerlendirmek daha 

anlamlı iken kasın fonksiyonel durumunu ve dayanıklılığını yüksek açısal hızlarda 

değerlendirmek daha yararlıdır. AS'de izokinetik ölçüm için standart bir model 

yoktur. Bu çalıĢmada 60°/s ve 180°/s açısal hızları kullandık. Ġzokinetik 

parametrelerde en önemlileri fleksör ve extensör kas gruplarında PT, H/Q PT oranı, 

FI oranı (%) ve TW‟dur. Bu çalıĢmada da olduğu gibi AS hastalarında kas gücünün 

izokinetik sistemle değerlendirildiği çalıĢmalarda, kas gücünün sağlıklı populasyona 

göre düĢük olduğu gösterilmiĢtir [55]. AS hastalarında kas gücündeki azalmanın 

nedeni tam olarak netlik kazanmamıĢtır. Ġnflamatuvar hastalıklarda azalmıĢ kas gücü, 

inflamasyon, ağrı, tutukluk, hareketsizlik, eklem dejenerasyonu ve yorgunluk ile 

iliĢkili olabileceği gibi kullanılan DMARD‟lar ile de iliĢkili olabilir. Langen ve ark. 

[5], proinflamatuar sitokinlerden olan TNFα‟nın, romatizmal hastalıkların 

patogenezinde önemli bir rol oynadığını ve AS hastalarındaki kas kaybının 

patogenezinden sorumlu olduğunu belirtmiĢlerdir. TNFα‟nın kas protein yıkımını 

uyararak ve miyojenik farklılaĢmayı inhibe ederek kas kaybına neden olduğu 

düĢünülmektedir [5].  

AS hastalarında ağrı, inflamasyon ve tutukluğun da kas performans kaybında 

büyük rolü vardır. Kas zayıflığı hareketsizliğin ilk haftasında geliĢir ve hızla artar. 

AzalmıĢ fiziksel aktivite veya inaktivasyon kaslarda atrofi ile sonuçlanır ki bu da 

fonksiyonel kapasitede azalmaya neden olarak azalmıĢ nöromuskuler performansa 

neden olur. Ġnflamatuar hastalıklar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, erken hastalık 

evrelerinde dinamik ve izometrik kas gücünde azalma gösterilmiĢtir. Enflamasyon ile 

birlikte IL-6, IL-1 ve TNFα gibi sitokinleri içeren katabolik uyaranlar yükselir, 

bunların her biri kas protein yıkımına neden olur. Sonuç olarak, enflamatuar 

durumlar kas kütlesini etkiler ve güç kaybına neden olabilir. Kronik inflamasyonun 
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AS hastalarında kas performans azalmasının önemli bir nedeni olması muhtemeldir 

[55]. Marcora ve ark. [4] çalıĢmasına göre uzun süreli AS hastalarında üst ve alt 

ekstremite kas kütlesinde azalma saptamıĢtır. Bu kas kütlesinde azalmanın yanında el 

kavrama gücünde ve diz ekstansör kas gücünde azalma olduğu da belirtilmektedir. 

AraĢtırmamızda AS hastalarının anti-TNFα tedavisi öncesi fleksör ve ekstansör grup 

kasların 60˚/sn ve 180˚/sn açısal hızdaki PT değerleri ve 180˚/sn açısal hızdaki 

fleksör ve ekstansör grup kaslardaki total iĢ değerleri kontrol grubuna göre düĢük 

bulundu. Sonuçlarımız Marcora ve ark. [4] çalıĢması ile benzer nitelik 

göstermektedir. 

Kas performansındaki azalmanın diğer bir nedeni konstitusyonel bir belirti 

olan yorgunluktur. Kas yorgunluğu geliĢiminden birkaç mekanizma sorumludur. 

Hastalık aktivitesi, fonksiyonel bozukluk ve genel sağlık durumu, AS hastalarında 

aĢırı yorgunluk ile iliĢkilidir.  Kaslardaki yorgunluk; motor kontrol kaybı, duruĢ ve 

denge değiĢikliklerinden sorumludur. Yorgunluk ile postural değiĢiklikler arasındaki 

iliĢki göz önüne alındığında,  yorgunluk;  AS hastalarının postural değiĢikliklerinde 

önemli bir rol oynayabilir. Literatürde yapılan az sayıda çalıĢma olmasına rağmen bu 

çalıĢmalarda, hasta grupta, kas dayanıklılık kapasitesinde azalma görüldüğü 

belirlenmiĢtir. Bu sonuca göre, kas güçsüzlüğü AS hastalarında yorgunluğun nedeni 

olabilir veya AS hastalarında görülen yorgunluk kas zayıflığının nedenlerinden biri 

olabilir. AS hastalarında 180˚/sn açısal hızdaki fleksör ve ekstansör FI değerleri 

kontrol grubuna göre düĢük olmasına rağmen bu düĢüklük istatiksel anlamlılığa 

ulaĢmadı. Kas gücü azalma mekanizmasının lokal inflamasyon (entezit) ve 

propiosepsiyon kaybı ile iliĢkili olması muhtemeldir. Entezit, kasın kemiğe yapıĢtığı 

yerdeki ligament veya tendondaki lokal inflamasyondur. Entezit, bozulmuĢ eklem 

yapısına yol açar ve bu değiĢikler AS hastalarındaki kas zayıflığının nedenidir. 

Ayrıca, afferent sinir sonlanmaları, ligamentlerin bağlanma yerleri, eklem hareketleri 

posturün düzeninden sorumludur; bu nedenle bu bölgelerdeki bir patoloji AS 

hastalarının propiosepsiyonunda değiĢikle sonuçlanır. Propriosepsiyon yetersizliği 

kas gücünde azalmaya neden olabilir [55]. ÇalıĢmamızdaki belirlenen düĢük kas 

performansına entezit varlığı da katkıda bulunabilmektedir.   
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Fatigue index (FI) oranı kas enduransını birebir göstermese de çalıĢmalarda 

endurans belirteci olarak kullanılan bir parametredir. Bir grup kasın birkaç 

kontraksiyondan sonra yapılan iĢin göreceli olarak azalması izokinetik fatigue olarak 

tanımlanmaktadır. Endurans, son 5 tekrarda yapılan toplam iĢin ilk 5 tekrarda yapılan 

toplam iĢe oranı olarak hesaplanabilir. Kas enduransı ise devam eden kas 

kontraksyonlarıyla yapılan iĢin sabit kalması olarak tanımlanır. Bizim 

araĢtırmamızda tedavi öncesi AS hastalarında FI oranı (%) sağlıklı kontrol grubuna 

göre daha düĢük olmasına rağmen bu fark istatiksel olarak anlamlı değildi. Anti-

TNFα tedavisi sonrası fleksör ve ekstansör grup kaslarda FI oranı (%) baĢlangıç 

parametrelerine göre artmıĢ olmasına rağmen sadece fleksör grup kaslardaki artıĢ 

istatiksel olarak anlamlı idi. Anti-TNFα tedavisi sonrasında kas gücü artıĢı ile birlikte 

yapılan iĢte de artıĢ olması beklenmektedir. Yapılan iĢin bağımlı değiĢkeni olarak 

fatigue değerinde azalma beklenen bir sonuçtur. Bizim araĢtırmamızda kas gücü 

artıĢına paralel olarak yapılan toplam iĢ de artmıĢ olarak bulundu ancak buna paralel 

olarak azalması beklenen FI oranı ise artmıĢ olarak bulundu. Bu, araĢtırmızda 

beklediğimiz bir sonuç değildi. Ancak tekrar sayımız 15 olduğundan bu durumu 

tekrar sayısının az olmasına ve hastanın ilkine kıyasla 3. aydaki ikinci uygulamada 

testi daha kolay yapmasına bağladık.  

Hastalar, kullanılan anti-TNFα‟lara (INF, ADA, ETN) göre 3 gruba 

ayrıldığında, hastaların tedavi öncesi izokinetik test değerleri benzerdi. Anti-TNFα 

ajanla tedavinin 3. ayı sonunda izokinetik test sonuçları arasında fleksör grup 

kasların 60˚/sn ve 180˚/sn açısal hızdaki PT değerlerinde anlamlı artıĢ vardı. 

Ġzokinetik ölçümler değiĢim miktarları yönünden karĢılaĢtırıldığında, ETN grubunda 

60˚/sn ve 180˚/sn açısal hızdaki fleksör PT değerlerinde, IFN grubunda 60˚/sn ve 

180˚/sn açısal hızdaki fleksör grup kasların PT değerlerinde ve 180˚/sn açısal hızdaki 

hamstring FI değerlerinde, ADA grubunda 60˚/sn ve 180˚/sn açısal hızdaki fleksör 

grup kasların ve 60˚/sn açısal hızdaki ektansör grup kasların PT değerinde tedavi 

öncesi değerlerine göre istatiksel olarak anlamlı artıĢ belirlendi. Her üç anti-TNFα 

ajanın da PT değerinde artıĢ gösterdiği parametre fleksör grup kasların 60˚/sn açısal 

hızdaki PT değeri idi. FI oranı üzerinde artıĢ gösteren anti-TNFα ise INF idi.  
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Limitasyonlar 

AraĢtırmamızda hasta sayısının az olması çalıĢmamızın ilk limitasyonudur. 

Ġkinci olarak, 3 aylık sürenin izokinetik test değerleri için yeterli olup olmadığının 

bilinmemesi bir diğer limitasyonudur.  
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6. SONUÇLAR VE ÖNERĠLER 

 Anti-TNFα ajan naif AS hastalarının, izokinetik test değerlerinin anti-TNFα 

tedavi öncesi ve tedavi sonrası fonksiyonel ve izokinetik test değerlerinin 

prospektif olarak değerlendirildiği ilk çalıĢmadır. 

 AS hastalarının diz çevresi kas performansı sağlıklı kontrollere göre düĢük 

bulunmuĢtur. 

 Anti-TNFα tedavisi alan AS hastalarının izokinetik test ölçümlerinde 3. ayın 

sonunda artıĢ sağlanmıĢtır.  

 Anti-TNFα tedavisi, AS hastalarının fonksiyonel aktivitesinde, ağrı ve spinal 

mobilite üzerinde olumlu yönde etkili bulunmuĢtur. 

 Anti-TNFα tedavisi alan AS hastalarının laboratuvar parametrelerinde düzelme 

görülmüĢtür.  

 Kullanılan anti-TNFα ajana göre (IFN, ADA, ETN)  tedavi öncesi ve sonrası 

izokinetik değiĢim miktarlarında artıĢ saptanmıĢtır. 

 Bu çalıĢma AS hastalarında anti-TNFα tedavisinin kas gücü ve enduransı üzerine 

etkisinin uzun süreli inceleneceği çalıĢmaların yapılması için bir basamak niteliği 

taĢır.  
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T.C. 

MUSTAFA KEMAL ÜNĠVERSĠTESĠ 

TAYFUR ATA SÖKMEN TIP FAKÜLTESĠ TIBBĠ ETĠK KURULU 

Gönüllülerin BilgilendirilmiĢ Olur /(Rıza) Formu 

 

AraĢtırmanın Konusu: Biyolojik ajan kullanması planlanan Ankilozan Spondilit 

hastalarının kas performansının izokinetik dinamometre ile tedavi öncesi ve 

tedavinin 3. ayında değerlendirilmesi, sonuçların hastalık aktivite düzeyi ile 

karĢılaĢtırılması. 

AraĢtırmaya Katılma Süresi: 18 ay ( tedavi öncesi ve tedavinin 3. ayında) 

AraĢtırmaya Katılacak YaklaĢık Gönüllü Sayısı: 30 

 

Katıldığınız bu çalıĢma bilimsel bir araĢtırma olup; çalıĢmamızda ankilozan 

spondilitli hastalarda diz çevresi kas kuvveti değerlendirilmesi yapılacaktır. Bu 

çalıĢmaya ortopedik cerrahi geçirmiĢ, kardiyovasküler ve pulmoner hastalığı, eklem 

kontraktürü, malignitesi ve geçirilmiĢ travma öyküsü olanlar, gebeler ve çocuklar 

alınmayacaktır. Bu çalıĢmada size bir anket (BASDAI, BASMĠ) yapılacak, 

Ģikayetleriniz ve ağrı düzeyiniz değerlendirilecektir. Bu araĢtırmada sizin diz çevresi 

kas kuvvetiniz izokinetik dinamometre ile ölçülecektir. Bu değerlendirme tedavi 

öncesi ve tedavinin 3. ayında olmak üzere iki defa yapılacaktır. Bu test sırasında 

dizinizde bağ-yumuĢak doku incinmeleri geliĢebilir. Bu araĢtırmada sizin için ek bir 

risk yoktur. AraĢtırma sırasında sizi ilgilendirebilecek herhangi bir geliĢme 

olduğunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Bu 

araĢtırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. AraĢtırmada yer almayı 

reddedebilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlarınıza engel 
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duruma yol açmayacaktır.  AraĢtırmadan çıkmanız ya da çıkarılmanız durumunda; bu 

durum tedavinize engel olmayacaktır. AraĢtırmanın sonuçları bilimsel amaçla 

kullanılacaktır. Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araĢtırma 

yayınlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araĢtırmanın izleyicileri, 

yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize 

ulaĢabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait tıbbi bilgilere ulaĢabilirsiniz.  

Yukarıdaki, araĢtırmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri içeren 

metni okudum. Bana, tanık huzurunda aĢağıda konusu belirtilen araĢtırmayla ilgili 

yazılı ve sözlü açıklama yapıldı. AraĢtırmaya gönüllü olarak katıldığımı ve 

katılmama hakkımın olduğunu, araĢtırma baĢladıktan sonra devam etmeyi istememe 

hakkına sahip olduğum gibi kendi isteğime bakılmaksızın araĢtırmacı tarafından 

araĢtırma dıĢı bırakılabileceğimi biliyorum. Bu koĢullarda söz konusu araĢtırmaya, 

hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın, kendi rızam ile katılmayı kabul ediyorum. 

GÖNÜLLÜ 

Adı Soyadı: 

Adresi: 

 

 

Telefon : (0      ) 

Faks      : (0      ) 

 

Ġmza 

Bilgi Verebilecek KiĢi: 

VELĠ, VASĠ VEYA VEKĠL (18 yaĢından küçük olanlar için) 

Adı Soyadı: 

Adresi: 

 

Telefon  : (0      ) 

Faks  : (0      ) 

 

Ġmza: Yakınlığı: 

ARAġTIRMACI 

Adı Soyadı: 

Adresi: 

Telefon  : (0      ) 

Faks        : (0      ) 

 

Ġmza 

GEREKTĠĞĠNDE GÖNÜLLÜ VEYA YAKINININ BAġVURABĠLECEĞĠ KĠġĠ: 

Adı Soyadı: 

Adresi: 

 

 

Telefon  : (0      ) 

Faks        : (0      ) 

 

Ġmza 

TANIK: 

Adı Soyadı: 

Görevi 

Adresi:T: 

Telefon : (0    ) 

Faks        : (0    ) 

 

 

Ġmza 
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BĠYOLOJĠK AJAN KULLANAN ANKĠLOZAN SPONDĠLĠTLĠ HASTALARIN KAS 

PERFORMANSININ ĠZOKĠNETĠK DĠNAMOMETRE ĠLE DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

Tarih:Protokol no:Tlf: 

Adı Soyadı:                                                                            

YaĢ:              Cinsiyet:             Boy:               Kilo:BMI: 

ġikayetlerin baĢlangıç süresi     : 

Hastalık süresi : 

Kullandığı ilaç : 

Ne kadar süredir ilaç kullandığı : 

 

Tedavi öncesi Tedavi sonrası  

Göğüs Expansiyonu  : 

LomberSchber          : 

EPZ                            : 

VAS                           : 

BASMĠ                       : 

BASDAĠ                     : 

ASDAS-CRP             : 

ASDAS-ESR             : 

CRP                         : 

ESR                       : 

ĠZOKĠNETĠK TEST : 
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Adı-Soyadı:        Tarih: 

BASDAI 

Geçtiğimiz hafta ile ilgili olarak aşağıdaki her soruya yanıtınızı göstermek için, her bir çizgi 

üzerine lütfen bir işaret koyunuz.  

ÖRNEK:  

YOK  ÇOK  ŞİDDETLİ 

 

1. Halsizlik / yorgunluk düzeyinizi genel olarak nasıl tanımlarsınız?  

YOK  ÇOK  ŞİDDETLİ 

 

 

2. Ankilozan spondilite bağlı boyun, sırt, bel veya kalça ağrılarınızın düzeyini genel olarak 

nasıl tanımlarsınız?  

YOK  ÇOK  ŞİDDETLİ 

 
 

3. Boyun, sırt, bel ve kalçalarınız dışındaki diğer eklemlerinizdeki ağrı / şişliğin düzeyini 

genel olarak nasıl tanımlarsınız ? 

YOK  ÇOK  ŞİDDETLİ 

 
 

4. Dokunmaya veya basıya karşı hassas olan bölgelerinizde duyduğunuz rahatsızlığın 

düzeyini genel olarak nasıl tanımlarsınız ?  

YOK  ÇOK  ŞİDDETLİ 

 
 

5. Uyandıktan sonraki sabah tutukluğunuzun düzeyini genel olarak nasıl tanımlarsınız?  

YOK ÇOK  ŞİDDETLİ 

 

 

6. Uyandıktan sonraki sabah tutukluğunuz ne kadar sürüyor?  

                 

 

 

drsedatyildiz.com 

 

 

TOPLAM : I__I__I , I__I 

2 veya daha  

fazla saat 
YOK 
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BATH ANKĠLOZAN SPONDĠLĠT METROLOJĠ ĠNDEKSĠ (BASMĠ) 

 

 

 

 

 

 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 <5cm 

Ġntermalleolar mesafe >100 70-100 <70cm 

TOPLAM SKOR: 

www.drsedatyildiz.com 
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