
 
 

T.C. 

SAĞLIK BAKANLIĞI 

İZMİR KATİP ÇELEBİ ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

İÇ HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

 

 

 

RADYOGRAFİK VE NON-RADYOGRAFİK AKSİYEL 

SPONDİLOARTRİT HASTALARININ FİZİKSEL 

AKTİVİTE SEVİYELERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 

 

 

UZMANLIK TEZİ 

Dr. Tuğçe YÜKSEL KARSLI 

 

 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Prof. Dr. Servet AKAR 

 

 

 

 

İZMİR 

AĞUSTOS-2019 



 
 

T.C. 

SAĞLIK BAKANLIĞI 

İZMİR KATİP ÇELEBİ ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

İÇ HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

 

 

 

RADYOGRAFİK VE NON-RADYOGRAFİK AKSİYEL 

SPONDİLOARTRİT HASTALARININ FİZİKSEL 

AKTİVİTE SEVİYELERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 

 

 

UZMANLIK TEZİ 

Dr. Tuğçe YÜKSEL KARSLI  

 

 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Prof. Dr. Servet AKAR 

 

 

 

 

İZMİR 

AĞUSTOS-2019 



 
 

TEZ ONAYI 

Prof. Dr. Servet AKAR danışmanlığında, Dr. Tuğçe YÜKSEL KARSLI 

tarafından hazırlanan “RADYOGRAFİK VE NON-RADYOGRAFİK 

AKSİYEL SPONDİLOARTRİT HASTALARININ FİZİKSEL AKTİVİTE 

SEVİYELERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI” başlıklı çalışma jürimiz 

tarafından TIPTA UZMANLIK TEZİ olarak kabul edilmiştir.  

 

 

 

 

 

BAŞKAN  

 

 

 

 

ÜYE  

 

 

 

 

ÜYE  

 

 

 

Yukarıdaki imzaların adı geçen eğitim sorumlularına ait olduğunu onaylarım. 

……/…../…..  

DEKAN 

 

 

 

 



 
 

BEYAN 

 Bu tez çalışmasının kendi çalışmam olduğunu, tezin planlanmasından 

yazımına kadar bütün safhalarda etik dışı davranışımın olmadığını, bu tezdeki bütün 

bilgileri akademik ve etik kurallar içinde elde ettiğimi, bu tez çalışması sırasında elde 

edilmeyen bütün bilgi ve yorumlara kaynak gösterdiğimi ve bu kaynakları da 

kaynaklar listesine aldığımı, yine bu tez çalışması ve yazımı sırasında patent ve telif 

haklarını ihlal edici bir davranışımın olmadığı beyan ederim.  

 

 

Dr. Tuğçe YÜKSEL KARSLI 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



i 
 

TEŞEKKÜR 

 Tezimin planlanması ve yürütülmesinde tecrübeleriyle bana yol gösteren, 

bilgi ve deneyimlerini esirgemeyen tez danışmanım, sayın hocam Prof. Dr. Servet 

AKAR’ a 

 

Tezimin hazırlanması süresince yardımlarını eksik etmeyen, her daim 

bilimsel ve manevi desteğini esirgemeyen Dr. Öğr. Üyesi Deniz BAYRAKTAR’a 

 

Tezimin hazırlanma aşamasında emeği geçen yardımlarını eksik etmeyen 

başta Alev Vayni olmak üzere tüm romatoloji kliniği ekibine,  

 

Uzmanlık eğitimim boyunca bilgileri ile bana yol gösteren Kâtip Çelebi İç 

Hastalıkları Anabilim Dalı Öğretim Üyelerine, 

 

Üniversite yıllarından itibaren dostluklarını ve sevgilerini esirgemeyen, 

uzmanlık eğitimim boyunca beraber çalışmaktan gurur ve mutluluk duyduğum Dr. 

Yılmaz CANKURTARAN ve Dr. Sevinç ÇAĞLAR’ a, İzmir’de güzel bir asistanlık 

geçirmemde büyük payı olan başta Dr. Ece Fulden AYRIM ve Dr. Merve ÖZTÜRK 

olmak üzere tüm Dokuz Eylül Tıp Fakültesi mezunu dostlarıma, asistanlık süresince 

birlikte çalıştığım tüm Kâtip Çelebi İç Hastalıkları Anabilim Dalı araştırma görevlisi 

doktorlarına, 

 

 Bugünlere gelmemde büyük emeği ve desteği olan, yardımlarını hiçbir 

zaman esirgemeyen sevgili annem, babam ve kardeşime, 

 

Her zaman desteğini hissettiğim, anlayış ve sabrını esirgemeyen, tez süresince 

manevi destek veren eşim Dr. Öğr. Üyesi Emre Karslı’ya teşekkür ederim. 

 

Dr. Tuğçe YÜKSEL KARSLI  

 

 

 



ii 
 

İÇİNDEKİLER 

Sayfa 

KISALTMALAR DİZİNİ……………………………………………………………iv  

TABLOLAR DİZİNİ…………………………………………………………………v  

1. GİRİŞ………………………………………………………………………………1  

2. GENEL BİLGİLER………………………………………………………………..2  

2.1 Spondiloartritler…………………………………………………………………..2   

2.2 Ankilozan Spondilit (AS)…………………………………………………………2 

2.2.1 Tarihçe………………………………………………………………...………..2 

2.2.2 Tanım…………………………………………………………………………...3 

2.2.3 Sınıflama………………………………………………………………………..3 

2.2.4 Epidemiyoloji…………………………………………………………………...7 

2.2.5 Etyopatogenez…………………………………………………………………..8 

2.2.6 Klinik Bulgular………………………………………………………………..10 

2.2.6.1 Kas-İskelet Sistemi Bulguları……………………………………………….10 

2.2.6.2 Eklem Dışı Bulgular………………………………………………………...11 

2.2.7 Laboratuvar Bulguları…………………………………………………………12 

2.2.8 Görüntüleme Bulguları………………………………………………………..12 

2.2.9 Tedavi…………………………………………………………………………15 

2.2.9.1 Non-Steroid Anti-İnflamatuar İlaçlar (NSAİİ)……………………………...15 

2.2.9.2 Romatoid Artrit Tedavisinde Kullanılan Hastalık Modifiye Edici Anti-

Romatizmal İlaçlar (DMARD’lar) ve Glukokortikoidler…………………………..16 

2.2.9.3 TNF-α İnhibitörleri………………………………………………………….16 

2.2.9.4 Diğer Biyolojik DMARDlar………………………………………………...17 

2.2.11. Spondiloartritler ve Fiziksel aktivite………………………………………...18 

3. GEREÇ VE YÖNTEMLER……………………………………………………...20 

3.1 Çalışmanın Protokolü……………………………………………………………20 

3.2 Veri Toplama Araçları…………………………………………………………..21 

3.2.1 Hastalık Aktivitesinin Belirlenmesi…………………………………………...21 

3.2.2 Spinal Mobilitenin Değerlendirilmesi…………………………………………21 

3.2.3 Hastalıkla İlgili Fonksiyonel Durumun Değerlendirilmesi……………………21 

3.2.4 Hastalıkla İlgili Yaşam Kalitesinin Değerlendirilmesi………………………..21 



iii 
 

3.2.5 Duygu Durumun Belirlenmesi………………………………………………...22 

3.2.6 Hareket Korkusunun Belirlenmesi…………………………………………….22 

3.2.7 Fiziksel Aktivite Seviyesinin Belirlenmesi……………………………………22 

3.2.7.1 Hasta Bildirimine Dayanan Ölçüm………………………………………….22 

3.2.7.2 Objektif Ölçüm……………………………………………………………...22 

3.3 Veri Analiz Yöntemi…………………………………………………………….23 

4. BULGULAR……………………………………………………………………...24 

5. TARTIŞMA………………………………………………………………………34 

6. SONUÇLAR……………………………………………………………………...39 

7. ÖZET……………………………………………………………………………..40 

8. ABSTRACT……………………………………………………………………....41 

9. KAYNAKLAR…………………………………………………………………...42 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



iv 
 

KISALTMALAR DİZİNİ 

 

AB: Avrupa Birliği 

ABD: Amerika Birleşik Devletleri 

ACR: American College of Rheumatology 

AS: Ankilozan Spondilit 

ASAS: Assessment of SpondyloArthritis International Society 

ASQoL: Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire 

axSpA: Aksiyal Spondiloartritler 

BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivitesi İndeksi 

BASFİ: Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel İndeksi 

BASMİ: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi 

BT: Bilgisayarlı Tomografi 

CRP: C-reaktif Protein 

DMARD: Hastalık Modifiye Edici Anti-Romatizmal İlaç 

ERAP: Endoplazmik Retikulum Aminopeptidaz 

ESSG: European Spondyloarthritis Study Group 

EULAR: European League Against Rheumatism 

HAD: Hastane Anksiyete Depresyon Anketi 

IPAQ: Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi 

IQR: Çeyreklerarası Aralık 

MET: Metabolik Enerji Tüketimi 

MHC: Majör Histokompabilite Kompleks 

MR: Manyetik Rezonans 

NSAİİ: Non-Steroid Anti-İnflamatuar İlaçlar  

SAA: Spondylitis Association of America  

SpA: Spondiloartritler 

SPARTAN: Spondyloarthritis Research and Treatment Network  

STIR: Short Tau Invertion Recovery 

USG: Ultrasonografi  

 

 



v 
 

TABLOLAR DİZİNİ 

Sayfa 

Tablo 1. Tablo 1. Modifiye New York Kriterleri 1984………………………………4 

Tablo 2. Spondiloartropati ESSG Kriterleri………………………………………….5 

Tablo 3. Aksiyal Spondiloartrit Açısından ASAS Kriterleri…………………………6 

Tablo 4. İnflamatuar Bel Ağrısı Kriterleri……………………………………………7 

Tablo 5. Sakroiliitin Modifiye New York Kriterlerine Göre Radyolojik Olarak 

Derecelendirilmesi…………………………………………………………………..13 

Tablo 6. Grupların Fiziksel Özelliklerinin Karşılaştırılması………………………..24 

Tablo 7. Grupların Cinsiyet Açısından Karşılaştırılması……………………………24 

Tablo 8. Radyografik axSpA ve Non-radyografik axSpA Hastalarının Klinik 

Özellikler ve Subjektif Fiziksel Aktivite Yönünden Karşılaştırılması……………...26 

Tablo 9. Grupların Fiziksel Aktivite Açısından Karşılaştırılması…………………..27 

Tablo 10. Tüm axSpa Hastaları Açısından Fiziksel Aktivite ile Yaş, Vücut Kitle 

İndeksi ve Klinik Özellikler Arasındaki İlişkiler……………………………………28 

Tablo 11. Radyografik axSpA Hastaları Açısından Fiziksel Aktivite ile Yaş, Vücut 

Kitle İndeksi ve Klinik Özellikler Arasındaki İlişkiler……………………………...30 

Tablo 12. Non-Radyografik axSpA Hastaları Açısından Fiziksel Aktivite ile Yaş, 

Vücut Kitle İndeksi ve Klinik Özellikler Arasındaki İlişkiler……………………...32



1 
 

1-GİRİŞ  

 Spondiloartritler (SpA) ortak genetik yatkınlık faktörleri yanında bazı klinik 

ve radyolojik özellikleri de paylaşan heterojen bir grup hastalık için kullanılan bir 

terimdir. Bu grupta yer alan hastalıkların en önemli ortak klinik özellikleri aksiyal 

iskeleti ilgilendiren inflamasyona neden olmalarıdır. Ayrıca bu grupta yer alan 

hastalıkların özellikle alt ekstremite büyük eklemlerini asimetrik etkileyen periferik 

artrit ve entezite yol açtıkları da bilinmektedir (1).  Son yıllarda bu konudaki belki en 

önemli gelişme; SpA grubu hastalıkların (a) ön planda aksiyal etkilenme ile seyreden 

aksiyal SpA (axSpA) ve (b) daha çok periferik (artrit, entezit ve daktilit) tutulumlarla 

giden periferik SpA olarak iki grupta incelenir hale gelmesidir (2,3).  

 

 Fiziksel aktivitenin sağlıkla ilgili birçok yararı olabileceği bilinmektedir. 

Bununla birlikte, spondiloartrit gibi kronik hastalıklar, fiziksel fonksiyonlarda 

kısıtlılığa sebep olarak fiziksel aktivite seviyesinin azalmasına sebep olabilmektedir 

(4). Spondiloartritli hastalarda fiziksel aktivite seviyesinin sağlıklı kontrollere oranla 

daha az olduğu (5), bu farkın özellikle şiddetli aktiviteler sırasında geçirilen zaman 

açısından farklı olduğu gösterilmiştir (6,7). Buna ek olarak, yüksek hastalık 

aktivitesinin de daha az fiziksel aktiviteye katılımla ilişkili olduğu bildirilmiştir (8). 

SpA’lı hastalarda kardiyovasküler risk faktörlerinin ve kardiyovasküler morbidite ve 

mortalitenin de arttığı bilinmektedir. Bu hastalarda hastalığa ve inflamasyonun 

kendisine ek olarak, fiziksel aktivite seviyesinin azalması kardiyovasküler morbidite 

açısından hazırlayıcı olabilir. Bu nedenle, bu hastalık grubunda fiziksel aktivite 

seviyesinin bilinmesi önem arz etmektedir. Her ne kadar hastalık aktivitesi ile 

fiziksel aktivite seviyeleri arasında negatif bir ilişki gösterilmiş olsa da axSpA alt 

gruplarında fiziksel aktivite seviyeleri hakkında bir veri bulunmamaktadır. Bu 

çalışma ile ulaşılması beklenen temel hedef, spondiloartrit hastalarında farklı alt 

tipler (radyografik vs. non-radyografik) arasında fiziksel aktivite seviyesinin 

karşılaştırılmasıdır. Buna ek olarak, fiziksel aktivite seviyesinin klinik özelliklere 

(hastalık süresi, hastalık şiddeti, hastalık aktivitesi, kullanılan ilaç tipi vb.) göre 

incelenmesi yani fiziksel aktivite seviyesi ile klinik özellikler arasındaki ilişkinin 

belirlenmesi, ikincil olarak hedeflenmektedir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Spondiloartritler 

 Spondiloartrit (SpA), romatoid faktör ve anti-nükleer antikorların negatif 

bulunduğu, benzer klinik, patofizyolojik, genetik ve radyolojik özelliklere sahip bir 

grup hastalığı tanımlamak için kullanılan bir terimdir. Ankilozan spondilit (AS) bu 

grubun prototip hastalığıdır. Diğer alt gruplarını psöriyatik artrit, reaktif artrit, 

inflamatuar barsak hastalığı ile ilişkili artritler (Enteropatik Artritler) ve 

ayrımlaştırılamayan spondiloartritler (undiferansiye SpA) oluşturmaktadır (1,9,10). 

Bu gruptaki hastalıkların çoğunun HLA-B27 ile birlikteliği mevcuttur.  

 

2.2 Ankilozan Spondilit (AS) 

2.2.1 Tarihçe  

 AS tanımı her ne kadar 1800’lerin sonuna doğru yapılsa da 17. ve 18. 

yüzyıllarda postmortem incelenen örneklerde sakroiliak eklem, vertebral eklemler ve 

apofizyal eklemlerdeki füzyonun sebep olduğu dramatik fenotip saptanmıştır. 

Bernard Connor, 1693 yılında yayınlanmış bir yazısında ankiloze olmuş bir 

omurgayı tarif etmiş ve iliak kemikler ile sakrumun, ayrıca kostavertebral eklemlerin 

birleşmiş olduğunu bildirmiştir (11). Krebs, Scott, Forestier eş zamanlı olarak 

1930'da radyografik tanımların da eklenmesiyle sakroiliiti tanımlamışlardır (12).  

İkinci Dünya savaşından sonra AS’nin kalıtsal doğası saptanmış ve büyük kohort 

çalışmalarının tanımlamasıyla 1960’larda tanısal kriterler oluşturulmuştur. Bu 

kriterler ağrı, sertlik, lomber ve torasik omurganın kısıtlı hareketlerine ek olarak 

radyografide sakroiliit varlığının önemine vurgu yapmıştır (2). 1973’de HLA-B27 ile 

güçlü ilişki bulunmasının ardından hastalığa karşı farkındalık artmıştır. Önceden 

10:1 olduğu düşünülen erkek:kadın oranının daha düşük seviyede olduğu 

görülmüştür. Zamanla sakroiliit bulguları ortaya çıkmadan ve tanı konulmadan yıllar 

önce semptomların başladığı fark edilmiştir (13). İleri radyografik sakroiliitin tanısal 

kriter olarak yetersizliği, 1990’larda erken evre hastalığı olanlarda manyetik 

rezonans (MR) görüntüleme ile spinal ve sakroiliak inflamasyonun saptanmasıyla 

vurgulanmıştır.  
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2.2.2 Tanım  

 Aksiyal spondiloartrit (axSpA) genellikle aksiyal iskeleti etkileyen kronik 

inflamatuar bir hastalıktır. axSpA terimi, sakroiliak eklem veya omurgada grafide 

görülebilen yapısal hasarı olan (AS; radyografik aksiyal spondiloartrit olarak da 

adlandırılır) ve yapısal hasarı olmayan (non-radyografik aksiyal spondiloartrit olarak 

adlandırılır) hastaları kapsar. 

  

 axSpA’nın en karakteristik ve genellikle ilk ortaya çıkan semptomu 

inflamatuar karakterli bel ağrısıdır. Hastalığın temel patolojik özelliği ise ağırlıklı 

olarak sakroiliak eklemlerde olmak üzere aksiyel omurgayı etkileyen inflamasyon ve 

yeni kemik oluşumudur (15). 

 

 AS’de hastalığın semptomlarının ortaya çıkmasından tanı konulmasına kadar 

yaklaşık olarak bir dekatlık bir gecikme söz konusudur (13). İnflamatuar bel 

ağrısının tanınmasındaki sorunlar, hastalığın sinsi olarak başlaması ve genellikle 

radyolojik bulguların direk grafiye yansıması için belli bir sürenin geçmesi tanısal 

gecikmenin başlıca nedenleri arasında sayılabilir (13,16). Bu gecikmeleri önlemek 

amacıyla hastalığın daha erken tanınması ve tedaviye daha erken ve etkin başlanması 

amacıyla çalışmalar devam etmektedir. 

 

 Hastalık remisyon ve alevlenmelerle seyredebilir. Ancak hastalık aktivitesi 

genellikle devamlı olup, uzun süreli remisyonlar nadirdir. Hastalık tedavi edilmediği 

takdirde önemli mortalite ve morbiditeye yol açar (17,18) 

 

2.2.3 Sınıflama 

 AS sınıflaması açısından tanımlanan ilk kriterler 1961’de Roma konferansı 

sırasında sunulmuştur (19). Bu kriterlerde sakroiliak eklemlerin radyolojik 

incelemesine gerek kalmadan da AS tanısı konulabileceği öne sürülmüştür. Ancak bu 

kriterlerin duyarlılığı oldukça düşük bulunmuştur (20). New York’da 1966 yılında 

geliştirilen New York kriterlerinde hastalığın seyrinde hemen hemen tüm hastalarda 

sakroiliit geliştiği ve bunun AS’in ayırıcı özelliği olabileceği düşüncesi ile radyolojik 

sakroiliit varlığı gerekli görülmüştür. İnflamatuar bel ağrısı; AS’li hastaların %70-
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80’inde görüldüğünden inflamatuar bel ağrısı AS için 1984 yılında modifiye New 

York kriterlerine dahil edilmiştir. Bu kriterler üç klinik kriterden (inflamatuar bel 

ağrısı, lomber omurgada hareket kısıtlılığı ve göğüs genişlemesinde sınırlanma) 

herhangi biriyle birlikte direkt grafide gelişmiş sakroiliitin saptanmasını 

gerektirmektedir (Tablo 1) (2). 

 

Tablo 1. Modifiye New York Kriterleri 1984  

Klinik Kriterler 

En az 3 aydır var olan, egzersizle düzelip istirahatle geçmeyen bel ağrısı 

Lomber omurganın sagital ve frontal düzlemlerde hareket kısıtlılığı 

Göğüs ekspansiyonunda yaş ve cinsiyet için normal değerlere göre azalma 

Radyolojik Kriterler 

Unilateral evre 3-4 sakroileit  

Bilateral evre 2-4 sakroileit 

Kesin AS: klinik kriterlerden herhangi birisi ile unilateral evre 3-4 veya bilateral 

2-4 sakroileit varlığı 

Olası AS: Tek başına üç klinik kriter veya bir radyolojik kriter 

 

 1990 yılından sonra Avrupa Spondiloartropati Çalışma Grubu (European 

Spondyloarthritis Study Group; ESSG) kriterleri geliştirilmiştir (Tablo 2). ESSG 

kriterleri ile karakteristik SpA bulgularına sahip olan ancak belirli bir alt tipe 

uymayan hastalar, yani sınıflanamayan spondiloartrit (uSpA) hastaları ilk defa 

tanımlanmıştır. AS açısından birçok hastada tanısal radyolojik değişikliklerin yavaş 

gelişmesi nedeniyle sakroiliak grafiler pek çok hastada başlangıç döneminde normal 

olabilir ve bazı hastalarda yıllarca normal kalabilir (3).  
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Tablo 2. Spondiloartropati ESSG Kriterleri 

İnflamatuar Bel Ağrısı 

40 yaş öncesi başlangıç 

Sinsi başlangıç 

Üç aydan uzun süren yakınma 

Sabah tutukluğu 

Egzersizle azalma 

veya 

 

Sinovit 

asimetrik  

ağırlıklı olarak alt ekstremitede 

+ 

Aşağıdakilerden biri 

Entezit (Topuk) 

Pozitif Aile Öyküsü 

Psöriazis 

Crohn Hastalığı, Ülseratif Kolit 

Artritten önceki bir ay içinde üretrit-servisit-diyare 

Gluteal bölgde ağrı (yer değiştirebilen) 

Sakroiliit 

 

 2009 yılında, Uluslararası Spondiloartrit Değerlendirme Cemiyeti 

(Assessment of SpondyloArthritis International Society; ASAS) görüntüleme, klinik 

bulgular ve laboratuvar sonuçlarına dayanan yeni sınıflama kriterlerini ileri 

sürmüşlerdir (16). Bu kriterlerle, 45 yaşından genç ve ardışık üç aydır bel ağrısı 

devam eden, MR’da veya grafide sakroiliit saptanan ve SpA açısından karakteristik 

en az bir klinik veya laboratuvar bulgusu olan kişiler SpA olarak 

sınıflanabilmektedir. Ayrıca, giriş kriterleri ile birlikte HLA-B27 pozitif olan bireyler 

de görüntüleme olmaksızın SpA klinik, muayene veya laboratuvarda iki pozitif bulgu 

varlığında da axSpA olarak sınıflanabilmektedir. ASAS kriterleri ile ilk defa axSpA 

sınıflaması içinde klasik AS (radyografik axSpA) yanında non-radyografik axSpA alt 

grubu da yer almıştır. Bu tanımlamada axSpA semptom ve bulguları olmasına karşın 

henüz radyografik sakroiliit geliştirmeyen yani modifiye New York kriterlerini 

karşılamayan hastalar non-radyografik axSpA grubu altında toplanmışlardır (Tablo 

3) (2). ASAS kriterlerinin axSpA sınıflamasında duyarlığı %83, özgüllüğü %84’ tür 

(22). 
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Tablo 3. Aksiyal Spondiloartrit Açısından ASAS Kriterleri  

≥ 3 ay bel ağrısı ve semptom başlangıç yaşı <45 yaş hastalarda 

Görüntülemede sakroiliit 

+ 

≥ 1 SpA bulgusu* 

veya 

HLA B27 pozitifliği 

+ 

≥ 2 diğer SpA bulgusu* 

*Görüntülemede sakroiliit 

 MRI’da SpA ilişkili sakroiliiti şiddetle düşündüren aktif (akut) sakroiliit 

 Modifiye New York kriterlerine göre kesin radyografik sakroiliit 

* SpA bulguları 

 İnflamatuvar bel ağrısı 

 Artrit 

 Entezit (topuk) 

 Üveit 

 Daktilit 

 Psöriazis 

 Crohn hastalığı/Ülseratif kolit 

 Non-steroid antiinflamatuar ilaçlara iyi yanıt 

 Ailede SpA öyküsü 

 

  axSpA için en tipik semptom inflamatuar bel ağrısıdır (23). İnflamatuar ve 

mekanik bel ağrısının ayrımı için çeşitli sınıflama kriterleri geliştirilmiştir. Farklı 

gruplar tarafından önerilen inflamatuar bel ağrısı kriterleri Tablo 4’te yer almaktadır. 

Kronik bir ağrı olan inflamatuar bel ağrısının başlangıcı genellikle sinsidir, bel ile 

kalça bölgesinde daha derinde hissedilir. Diğer bir belirgin özellik sabah sertliğidir 

ve 30 dakika veya daha uzun sürer, aktivite ile azalır, hareketsizlik ile geri gelir. Her 

ne kadar başlangıçta sırt ağrısı aralıklı olsa da zamanla daha kalıcı hale gelir. Ağrının 

gece artması yaygındır, özellikle gecenin ikinci yarısında hastayı kalkmaya ve 

hareket etmeye zorlar. Ağrı genellikle torasik omurgada da ortaya çıkar.  
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Tablo 4. İnflamatuar Bel Ağrısı Kriterleri 

Calin Kriterleri* Berlin Kriterleri** ASAS Kriterleri*** 

40 yaş altı başlangıç >30 dakika sabah sertliği 40 yaş altı başlangıç 

Bel ağrısının >3ay 

sürmesi 

Egzersizle düzelme Sinsi başlangıç 

Sinsi başlangıç Gecenin ikinci yarısında 

bel ağrısı ile uyanma 

Egzersizle düzelme 

Sabah sertliği Değişken gluteal ağrı İstirahatle düzelmeme 

Egzersizle düzelme  Gece ağrısı (kalkmakla 

iyileşen) 

*Beş özellikten dördünün varlığı gereklidir.  

** Bel ağrısı 45 yaşın altında başlayan ve üç aydan uzun süreli hastalarda dört 

kriterden ikisi olmalıdır.  

*** 5 özellikten dördünün varlığı gereklidir.  

 

2.2.4 Epidemiyoloji 

 Hastalık genellikle yaşamın üçüncü dekatında başlarken, HLA-B27 pozitifliği 

olanlarda HLA-B27 negatif olanlara göre beş yıl önce başlamaktadır (22,27). 

Erkek:kadın oranı radyografik axSpA’da 2-3:1 şeklindedir, ancak non-radyografik 

axSpA’da erkek:kadın oranı eşit olabilir hatta bazı serilerde kadınlarda daha yüksek 

oranda bildirilmektedir (22,28). Bazı çalışmalarda, radyografik axSpA’lı hastalara 

göre non-radyografik axSpA’lı hastalarda HLA-B27 prevalansı daha düşük 

bulunmuştur (21). 

  

 AS’nin bir topluluktaki oranı ile HLA-B27 prevalansı paralellik 

göstermektedir. Avrupa kökenli toplumlarda HLA-B27 pozitifliği %8 oranında ve 

AS %0,5 oranında görülmektedir (29). Daha düşük HLA-B27 prevalansı olan Afro-

Amerikalılar’da AS daha az sıklıkta görülmektedir (30). AS’nin tüm tipleri için 

(periferal tipler dahil) havuz prevalans Güney Doğu Asya’da %0-20, Kuzey Kutup 

topluluklarında %1-61 arasında değişmektedir (29). axSpA’nın raporlanan prevalansı 

değişik çalışmalarda %0-32 ve %1-4 arasında değişmektedir. Birleşik Devletler’de 
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aksiyal spondiloartritin yetişkinlerdeki tahmini prevalansı %0,9-1,4 olarak bildirilmiş 

olup romatoid artiritle benzerlik göstermektedir (14). 

  

 Türkiye’deki AS sıklığı ile ilgili ilk araştırma Yenal ve arkadaşları tarafından, 

1977’de askerlik görevini yapmakta olan 20-22 yaşlarındaki 1436 askerde yapılmış 

ve prevalans %0,14 olarak belirlenmiştir (31). İzmir ili Balçova ve Narlıdere 

ilçelerinde 20 yaş ve üzeri 2835 kişide yapılan epidemiyolojik bir çalışmada SpA 

prevalansı araştırılmış, erkeklerde bu oran %0,54, kadınlarda %0,44 ve ortalama 

olarak toplamda %0,49 olarak rapor edilmiştir (32). 

 

2.2.5 Etyopatogenez 

 AS patogenezi tam olarak anlaşılamamıştır. AS’li ikizler üzerinde yapılan 

çalışmalarda %90 üzerinde kalıtsallığın rol oynadığı gözlenmiştir (33). Yapılan geniş 

bir çalışmada genetik predispozisyon majör histokompabilite kompleks (MHC) 

varyantlarına (temel olarak HLA-B27, ayrıca HLA-B40, HLA-B51, HLA-B7, HLA-

A2 ve HLA-DPB1) %20,4 oranında ve non–MHC varyantlarına %7,4 oranında 

dayandırılmıştır (34). HLA-B27’ye ek olarak iki ileri genetik lokasyonun daha AS ile 

ilişkili olduğu düşünülmüştür. Bunlar endoplazmik retikulumda eksprese olan ve 

immün efektör hücrelere MHC sınıf 1 sunumu için peptid hazırlayan endoplazmik 

retikulum aminopeptidaz (ERAP) ile T-helper hücrelerden ve diğer proinflamatuar 

hücrelerden interlökin 17 salınımını aktive eden interlökin 23 reseptörüdür. Özellikle 

HLA-B27 pozitif olgularda ERAP-1 ile ilişki saptanmıştır.  

 

 axSpA vakalarının %15-20’si klinik olarak inflamatuar barsak hastalığı, 

psöriazis veya reaktif artrit ile klinik olarak ilişkilidir (35,36). Bu durum, dermal 

(psöriazis) ve mukozal (inflamatuar barsak hastalığı) bariyer hasarı ve buna bağlı 

immün sistemin mikroorganizmalara maruziyetinin patogenezle ilgili olabileceğini 

düşündürmektedir. İnflamatuar barsak hastalığı olanlarda mikrobiatanın değiştiği 

tanımlanmış, intestinal mikrobiatanın spondiloartiritte ayrıca rol oynayabileceği öne 

sürülmüştür (37,38). Anti-CD74 antikorlarının axSpA tanısında rol oynayabileceği 

öne sürülmüştür. Yine de bu bulguların doğrulanması için daha geniş çalışmalara 

ihtiyaç vardır (39,40).  



9 
 

 

 T-helper 17 hücreleri interlökin 23 ile uyarılma sonrasında interlökin 17 

salgılarlar. Bununla birlikte, AS’li ve psöriatik artiritli hastalarda interlökin 17 

sadece T hücrelerinden salgılanmaz, mast hücreleri ve granülositler gibi dokuda 

etkili doğal immün sistem hücreleri tarafından da üretilir. İnsan mast hücreleri kendi 

başlarına interlökin 17 üretmez, fakat eksojen interlökin 17’yi reseptör aracılı 

endositoz ile yakalar, böylece sonradan stimülasyonla salgılayabilir (41,42,43).

 İnterlökin 17’nin ayrıca yeni kemik oluşumu ile de ilişkili olduğu 

düşünülmektedir, bu durum farmakolojik olarak interlökin 17A blokajı ile 

durdurulabilir fakat interlökin 17’nin kemik oluşumu üzerindeki etkisi hala tam 

anlamıyla açıklanamamıştır (44). İnterlökin 23’ün sistemik fazla üretimi hayvan 

modellerinde spondiloartirite benzer şekilde entezite neden olmuştur, bu durum 

intelökin 23’ün entezitte patojenik rol oynadığı fikrini güçlendirmektedir (45). 

İntelökin 23’ün, AS’li hastaların omurgalarının subkondral kemik iliğinde, 

osteoartirit hastalarının omurgalarındaki subkondral kemik iliğine kıyasla daha fazla 

sentezlendiği bulunmuştur (46).  

 

 SpA’nın karakteristik inflamasyonu sakroiliak eklemler, entezisler ve 

omurgadaki kıkırdaklar ve kemikler arasındaki ara yüzde izlenmektedir. 

İnflamasyonun başlangıcı (ve muhtemelen devamı) açısından mekanik stres önemli 

olabilir ve hastalık sürecinin neden çoğunlukla iskeletin ağırlık taşıyan kısımlarını 

etkilediğini açıklayabilir. İnflamasyona ek olarak, axSpA sakroiliyak eklem ve 

omurga başta olamk üzere yeni kemik oluşumu ile karakterizedir. AS’li hastalardan 

elde edilen faset eklemlerin incelemesi, bu hastaların faset eklemlerinde kıkırdak 

dejenerasyonu tarafından hızlandırılan ve kondrosit hipertrofisi ile olmayan kıkırdak 

füzyonu ile ankilozu ortaya koymuştur (47,48,49). 

 

 Moleküler düzeyde, axSpA’da kemik proliferasyonunun kemik morfogenetik 

proteinleri (bone morphogenetic proteins), Wingless yolağı proteinleri, hedge-hog 

proteinleri ve fibroblast büyüme faktörleri ile bunların sıralı sinyal sıralı dizilerinden 

yönetildiği yönünde bulgular elde olunmuştur (48,50). Kemik proliferasyonu 

sklerostin, dickkopf-1, noggin tarafından inhibe edilmektedir ve AS’li hastaların 
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serumlarındaki düşük düzey sklerostin ve dickkopf-1, omurgada daha fazla 

sindesmofit oluşumu ile ilişkilidir (51,52). Ayrıca daha yüksek düzeylerdeki noggin–

IgG veya sklerostin–IgG ya da ikisinin birlikteki düzeyleri AS’li hastaların 

serumlarında tanımlanmıştır. Bu durum AS hastalarındaki yeni kemik oluşumunun 

artışına katkıda bulunabilir. C-reaktif protein (CRP), matriks metaloproteinaz–3, 

vasküler endotelyal büyüme faktörü, kalprotektin ve visfatin gibi birkaç 

biyobelirteçin de omurgadaki yapısal hasarla ilişkisi tanımlanmıştır (53,54).   

 

 MR görüntüleme çalışmaları aksiyal iskeletteki inflamasyondan yeni kemik 

oluşumuna kadar olan süreçle ilgili daha iyi fikir edinilmesini sağlamıştır. Bu 

çalışmalar yeni kemik oluşumu için uyarı oluşan bölgelerde aktif inflamatuar 

lezyonların (MR’da kemik iliği ödemi olarak görülür) daha sonra onarım 

lezyonlarına (MR’da yağlı lezyon olarak görülür) dönüştüğünü göstermiştir (55,56).  

 

2.2.6 Klinik Bulgular 

 Hastalığın klinik bulgularını kas-iskelet sistemi bulguları ve kas-iskelet 

sistemi dışı bulgular olarak iki grup halinde incelenebilir. 

 

2.2.6.1 Kas-İskelet Sistemi Bulguları 

 Hastalar genellikle pelvis ve bel bölgesinde daha belirgin olan kronik omurga 

ağrısı ve sertlik tanımlarlar, fakat omurganın bütün kısımları etkilenebilir. Tipik olan, 

klinik olarak tanımlanmış inflamatuar bir bel ağrısıdır. Hastalar sabahları yani 

dinlenmekle ortaya çıkan, egzersiz ile rahatlayan, künt, kronik (en az üç aydır devam 

eden), 30 dakika üzerinde sabah tutukluğunun eşlik ettiği ve sıklıkla bel bölgesinde 

görülen ağrıdan şikayetçidir. Ayrıca, tipik olarak gecenin ikinci yarısında ağrı 

nedeniyle uyandıklarını bildirebilirler (24,25,26).  

 

 İnflamasyon ve inflamasyon sonucu olarak aksiyal iskelette yapısal hasar 

oluşabilir, bu da omurga hareketlerinde kısıtlanmayla sonuçlanabilir. Artrit ve entezit 

en sık periferal bulgulardır ve hastalığın herhangi bir evresinde ortaya çıkabilir. AS’li 

hastaların yaklaşık yarısında hastalığın bir döneminde periferal eklemlerde artrit veya 

periferal entezit vardır. Bu bulgular, belirgin olarak alt ekstremitelerde sıklıkla 



11 
 

asimetrik olarak saptanır(57). Eklemler genellikle şiş ve ağrılıdır. Entezitler tipik 

olarak kalkaneusta aşil tendonunun veya plantar fasya yapışma noktasında gözlenir 

fakat inflamasyon her entezis bölgesinde olabilir. Tendovajinitin sonucu olarak el ve 

ayak parmaklarındaki şişme daktilit olarak adlandırılır. Daktilit (sosis parmak), SpA 

için spesifik olmasa da çok karakteristiktir. AS’de nadir görülmesine rağmen ReA ve 

PsA’de daha sıklıkla görülür. 

 

2.2.6.2 Eklem Dışı Bulgular 

 Üveit en sık görülen ekstraartiküler tutulumdur ve tipik olarak anteior üveit 

olarak ortaya çıkar. AS’li hastalarda yaşam boyu %30-40 anterior üveit 

görülebileceği bildirilmiştir (58). Anterior üveit akut başlangıçlıdır, anidir, tek 

taraflıdır ve sıklıkla bir gözden diğerine geçer, sirkümlimbal ciddi hiperemi, ağrı, 

fotofobi ve görme kaybı eşlik edebilir. 

  

 AS’li hastaların %10’dan fazlasında psöriazis, %5-10’ında inflamatuar barsak 

hastalığı görülmektedir. Crohn hastalığı ülseratif kolite göre fazla gözlenmektedir. 

HLA-B27 pozitifliği ve erkek baskınlığı üveit olan AS’li hastalarda daha fazla 

görülürken, psöriazis ve inflamatuar barsak hastalığı olanlarda daha az 

görülmektedir. Ayrıca AS’li hastaların yaklaşık yarısında kolon ve distal ileumdan 

alınan biyopsi materyallerinde mikroskobik inflamatuar lezyonlar saptanmıştır (59).  

 

 AS’de aort yetmezliği ve kalp iletim defekti riski artmıştır. Ayrıca 

kardiyovasküler hastalık açısından muhtemelen artmış bir risk söz konusudur (60). 

İlerlemiş hastalıkta kostavertebral ve kostasternal füzyon oluşmaktadır. Kısıtlanmış 

göğüs ekspansiyonu sonucu restriktif akciğer hastalığı ortaya çıkmaktadır (61). 

Akciğer parankim tutulumunun çok nadir görüldüğü bilinmektedir mesela nadiren 

yüksek çözünürlüklü akciğer tomografisi ile trakeobronkomegali, mediastinal 

lenfadenopati, bronşial duvar kalınlaşması ve bronşiolitis obliterans görüntülenebilir 

(62). 

 

 AS’li hastalarda görülen renal tutulum tipleri sekonder AA tipi amiloidoz, 

IgA nefropatisi, nadiren glomerulonefrit, NSAİİ kullanımına bağlı nefropati ve 
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nefrolitiazistir (61). Hastaların %35'inde mikroskobik hematüri ve proteinüri 

saptandığı bildirilmiştir (63).   

 

 AS’de omurga ve periferal kemiklerde osteoporoz yaygındır. Bu hastalarda 

trabeküler kemiklerdeki sindesmofit ve osteoporozun neden olduğu spinal rijiditeye 

bağlı spinal kırık oranı %10’lara kadar çıkmaktadır ve bu durum ciddi omurilik 

hasarıyla ilişkili olabilmektedir (64). Non-radyografik axSpA’lı hastalarda saptanan 

kemik kaybının inflamasyona bağlı olduğu düşünülmektedir (65). 

 

2.2.7 Laboratuvar Bulguları 

 Çoğu inflamatuvar romatizmal hastalıkta olduğu gibi AS’de de akut faz 

reaktanları yüksek saptanır. AS’li hastaların %75’inde eritrosit sedimentasyon hızı 

(ESR) ve C-reaktif protein (CRP) yüksek saptanmıştır, ancak akut faz reaktanlarının 

hastalık aktivasyonu ile korelasyonu özellikle romatoid artrit kadar iyi olmayabilir 

(66). Kuzeyli toplumlarda HLA-B27 antijeni hastaların %90 veya daha fazlasında 

pozitif saptanmıştır ancak ülkemizde bu oranın çok daha düşük olduğu bilinmektedir. 

Bununla birlikte, AS’nin HLA-B27 negatifliğinde de oluşabilmesi ve HLA-B27’nin 

sağlıklı popülasyonda da pozitif olabilmesi nedeni ile HLA-B27’nin rutin taramada 

kullanılması önerilmez (67). 

 

2.2.8 Görüntüleme Bulguları  

 axSpA’nın doğru ve erken tanısında görüntüleme kritiktir. Çoğu hastada 

hastalık sakroiliak eklemi etkilediği için, axSpA tanısında sakroiliak eklemin 

görüntülenmesi önemli bir role sahiptir (68). Direk konvansiyonel grafiler, 

ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi (BT), MR ve sintigrafi kullanılan 

görüntüleme yöntemleridir. Bu yöntemlere ek olarak son yıllarda popüler olan ve 

AS’de özellikle tedavi izleminde kullanımı araştırılan bir diğer yöntem 18-

florodeoksiglükoz pozitron emisyon tomografisidir (18-FDG-PET) (69). 

  

 Kısa hastalık süresine (3 yıla kadar) sahip hastaların bile sadece %30-50’lik 

kısmında diğer ileri tanısal işlemleri gereksiz kılacak kadar belirgin radyografik 

sakroiliit görülebilir ve genellikle bilateraldir (70). Genellikle bu oran hastalığın tanı 
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anındaki süresi ile ilişkilidir ve %22-77 arasında değişmektedir (71). Sakroiliit 

varlığı ve derecelendirilmesi radyolojik olarak Modifiye New York kriterlerine göre 

yapılır (Tablo 5).  

 

Tablo 5. Sakroiliitin Modifiye New York Kriterlerine Göre Radyolojik Olarak 

Derecelendirilmesi 

Evre 0  Normal, sakroiliak eklem normal görünümde 

Evre 1  Kuşkulu, özgül olmayan değişimler var 

Evre 2  Minimal sakroiliit, eklem kenarında hafif skleroz, minimal erozyon 

Evre 3  

Orta derecede sakroiliit, eklemin her iki kenarında kesin skleroz, kenar 

netliğinin kaybolması, bulanık görünüm, erozyonlar, eklem aralığında 

yalancı genişleme veya daralma 

Evre 4  Ankiloz, eklemde tam füzyon 

 

 Genellikle ilk seçilecek yöntem direkt grafidir, ancak erken axSpA’lı 

hastalarda sakroiliak eklemin radyografisinin kısıtlılıkları bulunmaktadır(72). 

Yapısal değişiklerin meydana gelmesi için genellikle aylardan yıllara kadar olan 

zaman gereklidir (73). Ayrıca sakroiliak eklem radyografisinin yorumlanması 

sıklıkla zordur. Deneyimli yorumlayıcılar arasında bile ciddi farklılıklar 

raporlanmaktadır (74,75). 

 

 Tekrarlı MR görüntülemeleri axSpA’nın tanısı ve ayırıcı tanısı açısından 

önemlidir. Aktif inflamatuar değişikliklerin (kemik iliği ödemi) tespiti için T2 

ağırlıklı yağ baskılı sekanslar veya short tau invertion recovery (STIR) sekansı, 

erozyon, skleroz, ankiloz ve yağlı değişiklik gibi yapısal hasar lezyonları için T1 

ağırlıklı sekans kullanılmalıdır.  Kemik ve kıkırdak arasında iyi kontrast verdiği için 

gradiyent eko sekansı yardımcı olabilir fakat rutin kullanıma girmemiştir (76). 

 

 ASAS grubu axSpA sınıflaması için MR’daki aktif sakroiliitin tanımını yakın 

zamanda güncellemiştir. Bu tanıma göre, MR’da subkondral bölgede kemik iliği 

ödeminin varlığı gerekli ve yeterlidir. Sakroiliak eklemler için yağ baskılı, T2 

ağırlıklı veya STIR sekansında, iki veya daha fazla lezyon bir kesitte veya bir lezyon 
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iki veya daha fazla ardışık kesitte olacak şekilde subkondral veya periartiküler kemik 

iliği ödemi (düz çözünürlük 0.4-0.6, kesit kalınlığı 3-4 mm) gereklidir. Yalnızca 

sakrumda veya hem sakrum hem de iliumda kemik iliği ödemi olması SpA açısından 

bağımsız bir belirleyicidir (77,78). Post inflamatuar yapısal değişiklikler, özellikle 

erozyonlar, ayrıca subkondral skleroz, yağlı lezyonlar, eklem aralığındaki 

değişiklikler de dikkate alınmalıdır (79,80,81).  

 

 Sakroiliak eklemler ile omurgada subkondral bölgedeki ödem ve erozyon 

alanları, iyileşme ve yağlı dejenerasyona ve takiben ikincil kemik oluşumuna 

gidebilir (82,83). Eğer klinik endikasyon varsa, büyük eklemler entesit, tendinit, 

bursit ve sinovit gibi ek lezyonları saptamak için belli yerlerden görüntülenebilir 

(84). Sakroiliak eklem BT’si yapısal hasar tespiti (özellikle erozyonlar) için altın 

standarttır, fakat sakroiliak eklemlerin konvansiyonel radyografisi ve MR 

görüntüleme de yapısal hasarın değerlendirilmesine yardımcı olabilir.  

 

 Omurganın görüntülemesi (radyografi veya MR) erken tanıda genellikle 

gerekli değildir, çünkü aktif inflamatuar değişiklikler ve yapısal hasar sıklıkla ilk 

olarak sakroiliak eklemlerde ortaya çıkar, fakat ayırıcı tanının bir parçası olarak 

düşünülebilir (85). Vertebraların konkav yüzündeki erozyon ve sonrasında gelişen 

reaktif skleroz nedeniyle özellikle lomber bölgede ön kısımların bombeleşmesinin 

kaybolması sonucu ‘kare vertebra’ oluşur (86). Direk radyografilerde, daha sık 

torakal omurgada görülen vertebra korpusunun ön köşelerinde skleroz artışından 

kaynaklanan parlak beyaz görünüm ‘romanus lezyonu’ (shiny corners) olarak 

tanımlanmıştır. Sindesmofit, intervertebral disklerin anulus fibrozis denen dış 

tabakasının vertebra köşelerine yapıştığı yerlerdeki entezit ile başlar, ardından anulus 

fibrozisin dış kenarı boyunca ilerleyen kemikleşme, vertebralar arası ince kemik 

köprüler oluşturur. Yukarı doğru ilerler ve ince yapıdadırlar (87). Hastalığın ilerleyen 

dönemlerinde en kolay tanınan radyografik görüntü olan bambu kamışı görünümü ise 

sindesmofitlerin çok seviyeli, simetrik oluşumu ve apofizer eklemlerin sklerozu 

sonucu ortaya çıkar. 
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2.2.9 Tedavi 

 Güncel uluslararası hastalık yönetimi önerileri (ASAS/EULAR [Assessment 

of SpondyloArthritis International Society/European League Against Rheumatism] 

ve ACR/SAA/SPARTAN [American College of Rheumatology/Spondylitis 

Association of America/ Spondyloarthritis Research and Treatment Network]) 

benzerdir. axSpA açısından tedavi hedefleri; semptomları azaltma, omurga 

hareketliliğini ve normal postürü koruma ve geliştirme, fonksiyonel kısıtlılıkları 

azaltma, çalışma yeteneğini koruma ve hastalıkla ilişkili komplikasyonları azaltmayı 

içermelidir. Ana tedavi hedefi remisyon olarak tanımlanmış, ikinci hedef ise düşük 

hastalık aktivitesi olarak belirlenmiştir. axSpA’nın hem radyografik hem de non-

radyografik formu için remisyon, düşük BASDAI skoru ve normal CRP değeri ya da 

düşük CRP veya ESR değerini içeren düşük ASDAS değeri olarak tanımlanmıştır.  

 

2.2.9.1 Non-Steroid Anti-İnflamatuar İlaçlar (NSAİİ) 

 Ağrı ve sertlik için siklooksijenaz 2 inhibitörlerini de içeren NSAİİ’lar ilk 

basamak tedavisidir. Aktif ve semptomatik hastalıkta sürekli NSAİİ tedavisi önerilir 

ve dozlar semptomların ciddiyetine göre ayarlanabilir. NSAİİ’ler siklooksijenaz 

enzim aktivitesini inhibe eder, prostaglandin aktivitesini baskılar ve inflamasyonu 

azaltarak etki gösterir. NSAİİ etkinliği açısından radyografik ve non-radyografik 

axSpA’lı hastalar açısından belirgin bir fark yoktur (88). Hastalar genellikle iki gün 

içerisinde NSAİİ’a yanıt vermektedir ve yanıt verenlerde ilk 24 haftada cevap oranı 

giderek artmaktadır (89). 

 

 Hastalığın erken safhalarındaki hastalar açısından NSAİİ daha etkili 

gözükmektedir, erken dönem hastalıkta (<3 yıl) %35 klinik remisyon gözlenirken 

(89), geç dönem hastalıkta bu oran %12-15’dir (90,91). axSpA’lı hastalarda NSAİİ 

tedavisi inflamasyonda azalma ve artmış mobilite ile ilişkili bulunmuş bu durumun 

kardiyovasküler morbiditeyi azaltabileceği düşünülmüştür. Yine de hastalar uzun 

dönem tedavinin kardiyovasküler, gastrointestinal ve renal riskleri hakkında 

bilgilendirilmelidir (88). 
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2.2.9.2 Romatoid Artrit Tedavisinde Kullanılan Hastalık Modifiye Edici Anti-

Romatizmal İlaçlar (DMARD’lar) ve Glukokortikoidler 

 Metotreksat, sulfasalazin veya leflunomid gibi konvansiyonel hastalık 

modifiye edici anti-romatizmal ilaçlar genellikle aksiyal tutulumunun tedavisinde 

etkili değildir, fakat periferal tutulum varlığında bu ajanların tedavide sınırlı rolü 

olabilir (92,93). 

 

 Sakroiliak eklemlerde, bir veya iki periferal eklemde veya entezislerde lokal 

inflamasyonu olan hastalar açısından lokal glukokortikoid enjeksiyonu kullanılabilir. 

Bununla birlikte, tendon rüptürü riskinden dolayı aşil, patellar veya quadriseps 

tendonlarının peritendon enjeksiyonlarından kaçınılmalıdır.  

 

 Glukokortikoidlerin uzun dönem kullanımı vertebral osteoporoz riskini 

arttırdığı için göreceli olarak kontraendikedir, fakat ciddi üveit veya inflamatuar 

barsak hastalığı olan hastalar için kaçınılmaz olabilir.  

 

2.2.9.3 TNF-α İnhibitörleri 

 Ülkemizde, Avrupa Birliği (AB), Amerika Birleşik Devletleri (ABD) ve 

dünyanın birçok başka yerinde AS için beş TNF-α inhibitörü onay almıştır. Bunlar, 

infliksimab (95), etanersept (96), adalimumab (94,97), golimumab (98) ve 

sertolizumabdır (99). 

 Monoklonal antikorların aksine etanersept aktif inflamatuar barsak hastalığı 

için etkili bulunmamıştır ve kanıtlar etanersept dışındaki monoklonal antikorların 

üveit ve psöriazis sonuçlarının da daha iyi olduğunu göstermektedir (93,100). 

 

 Bir faz 3 çalışmanın sonucunda İnfliksimab haricindeki TNF-α inhibitörleri 

non-radyografik SpA için Avrupa Birliği’nde onaylanmıştır (99). Bir meta-analizde, 

nonradyografik axSpA olan hastalarda ile radyografik axSpA olan hastaların TNF-α 

inhibitörlerine cevabı benzer çıkmıştır (101). CRP yüksekliği veya MR 

görüntülemede inflamasyon pozitifliği olan radyografik axSpA hastalarının negatif 

olanlara göre tedavi cevabı daha iyi olmasına rağmen, tedavi için bu pozitiflik şart 

değildir (101). axSpA’lı hastalarda artmış CRP, kısa semptom süresi (veya genç yaş) 
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ve MR görüntülemede aktif inflamasyon varlığı TNF-α inhibitörlerine iyi cevap için 

en iyi belirleyiciler olarak görülmektedir (102). 

 

 Aktif enfeksiyon varlığı veya yüksek enfeksiyon riski, ileri kalp yetmezliği, 

lupus, multipl skleroz ve kanser TNF-α inhibitör tedavisi için 

kontraendikasyonlardır. Hastalar latent veya aktif tüberküloz için test edilmelidir. 

Eğer tüberkülozun herhangi bir formu varsa, tedavi TNF-α inhibitörü 

uygulamasından önce başlamalıdır. Hepatit B virüsü (HBV) yüzey antijeni 

taşıyıcıları profilaktik olarak tedavi edilmelidir ve HBV çekirdek antijenine karşı 

antikor olan hastalar reaktivasyon için monitörize edilmelidir. Son bilgiler gebelik 

sırasında TNF-α inhibitörlerinin dikkatli kullanımını desteklemektedir (103). 

 

2.2.9.4 Diğer Biyolojik DMARDlar 

 İnterlökin 1 reseptör antagonisti olan anakinra ve T hücre modülatörü olan 

abatasept AS’li hastalar açısından küçük prospektif açık etiketli bir çalışmada test 

edilmiş (93,100) ve plasebo cevaba göre beklenilen üstünlük sağlanamamıştır. 

Benzer bir prospektif açık etiketli çalışmada B hücreleri üzerindeki CD20’ye karşı 

monoklonal antikor olan rituksumab ile yetersiz sonuç elde edilmiştir (104,105). 

İnterlökin 6 reseptörüne karşı monoklonal antikor olan tosilizumab (106) ve 

sarilumab (107) iki ayrı plasebo kontrollü, çift kör çalışmada AS’li TNF-α 

inhibitörünü hiç kullanmamış hastalarda denenmiş ve plaseboya göre üstünlük 

saptanmamıştır. 

 

 İki faz 3 çalışmada, AS’li hastalarda anti-interlökin-17 inhibitörü olan 

sekukinumab ümit vaad edici bulunmuş ve çalışmaların sonuçlarına göre AS 

açısından ülkemizde, AB, ABD ve dünyanın diğer kısımlarında onay almıştır (108). 

TNF-α tedavisinin başarısız olduğu veya başka sebeplere bağlı kesildiği bir hasta alt 

grubunda da sekukinumab başarılı bulunmuştur (109). 

 

 Bir prospektif açık etiketli çalışmada ustekinumab (intelökin 12 ve interlökin 

23’ün p40 subünitesine karşı monoklonal antikor) kullanılan AS’li hastalarda iyi 
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sonuçlar alınmıştır. Ancak aynı ajanın faz 3 çalışmasının başarısız olduğu 

bilinmektedir.  

 

 Ankilozan spondilitli hastalarda yapılan bir faz 2, doz ayarlamalı, çift kör, 

plasebo kontrollü çalışmada oral Janus kinaz inhibitörü olan tofasitinib test edilmiştir 

ve onay için daha geniş çalışmalara ihtiyaç olsa da iyi bir klinik ile MR görüntüleme 

cevabı açısından pozitif sinyal vermiştir (110). 

 

2.2.11. Spondiloartritler ve Fiziksel aktivite  

 SpA yönetiminde ilaç tedavisi dışında fiziksel aktivite ve gezersiz tedavisinin 

de olumlu etkileri çalışmalarla gösterilmiştir(111). Klinik olarak hastalık aktivitesi 

remisyona ulaşsa bile düzgün postürün ve yeterli kas kuvvetinin devam ettirilmesi 

açısından sürekli yapılandırılmış egzersiz ve fiziksel aktivitelere devam edilmesi 

önerilmektedir(115). Dahası SpA’lı yetişkinlerde egzersiz temelli müdahaleler 

güvenli bulunmuş ve hem fiziksel hem de psikolojik faydalı etkilere neden olmuştur 

(116).  

 

 Genel toplumda, fiziksel aktivitenin kardiyovasküler hastalık, obezite, kolon 

ve meme kanseri, tip 2 diyabet ve osteoporoz riskini azalttığı gösterilmiştir 

(117,118). Ayrıca düzenli fiziksel aktivitenin kas-iskelet sağlığını geliştirdiği ve 

depresyon semptomlarını azalttığı gösterilmiştir (119). Dünya Sağlık Örgütü 

yetişkinlerde haftalık 150 dakika orta yoğunlukta aerobik fiziksel aktivite veya 

haftalık 75 dakika şiddetli aerobik fiziksel aktivite yapılmasını önermektedir. Ayrıca, 

fiziksel aktivite en az on dakikalık bölümler halinde olmalı ve iki veya daha fazla 

gün kas kuvvetlendirici aktivitelerle desteklenmelidir (119). 

 

 SpA’da fiziksel aktivite seviyesinin değerlendirildiği çalışmalara bakıldığında 

çalışmalar arasında bir heterojenlik olduğu göze çarpmaktadır(120). Bazı 

çalışmalarda fiziksel aktivitede geçirilen zaman açısından axSpA’lı hastalar ile 

sağlıklı kontroller arasında bir fark bulunamazken, bazı çalışmalarda SpA’lı 

hastaların fiziksel aktivite seviyelerinin sağlıklı kontrollere göre özellikle orta 

şiddetli ve şiddetli aktivitelerde geçirilen zaman açısından düşük olabileceğini öne 
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sürmektedir(121). Dahası, hastanın kendi bildirimine dayalı ölçeklerle yapılan 

çalışmalarda axSpA’lı hastalarda daha yüksek hastalık aktivitesi ile daha düşük 

fiziksel aktivite seviyesi arasında ilişki olabileceği bildirilmiştir(122,123). Bu konuda 

yapılmış ve objektif ölçek kullanan çalışmaların Avrupa’nın farklı ülkelerinde 

(Hollanda, Belçika ve İrlanda) yapıldığı göze çarpmaktadır(124,125). Ülkemizde şu 

ana kadar axSpA hastaları açısından objektif bir yöntem kullanarak fiziksel aktivite 

seviyesinin belirlenmesini amacıyla yapılmış bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bununla 

birlikte, literatürde farklı tip axSpA hastalarının fiziksel aktivite seviyelerini 

karşılaştıran bir çalışmaya da rastlanmamıştır.   
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 Çalışmaya başlanmadan önce İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Girişimsel 

Olmayan Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 3.09.2017 tarih ve 200 sayılı karar numarası 

ile etik onay alındı.  Çalışma etik kurul onamı alınmasını takiben Ocak 2018-Mayıs 

2019 tarihleri arasında İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Tıp Fakültesi Atatürk Eğitim 

Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Romatoloji Polikliniğinde 

gerçekleştirildi. Çalışmanın örneklemini rutin poliklinik kontrollerine gelen 

spondiloartrit hastaları ve yaş cinsiyet eşleştirilmesi yapılmış sağlıklı kontroller 

oluşturdu. Çalışmaya alınma ASAS axSpA sınıflama kriterlerine göre aksiyal 

(radyografik ve non-radyografik axSpA) olarak sınıflanmış (2) ve 18-65 yaş 

aralığında olan hastalar dahil edilirken, fiziksel aktivite seviyesini etkileyebilecek 

ilave bir sağlık durumuna sahip olan (gebelik, nörolojik defisit vb.) ve çalışmaya 

katılmayı kabul etmeyen hastalar çalışmadan dışlandı.  

 

3.1 Çalışmanın Protokolü 

 Hastalar çalışmanın amacı ve uygulanacak değerlendirme yöntemleri 

hakkında sözlü ve yazılı olarak bilgilendirilerek tüm hastalardan ‘Bilgilendirilmiş 

Gönüllü Olur Formu’ alındı. Katılımcıların demografik özellikleri ve hastalığa ait 

bilgileri (cinsiyet, yaş, eğitim süresi, meslek, boy, kilo, vücut-kitle indeksi, medeni 

durum, özgeçmiş, hastalık süresi gibi) standard bir form kullanılarak kaydedildi. 

Sonrasında hastaların hastalık aktiviteleri, spinal mobiliteleri, hastalıkla ilişkili 

fonksiyonel düzeyleri, hastalıkla ilişkili yaşam kaliteleri, duygu durumları ve korku 

kaçınma davranışları değerlendirildi. Bu bilgilerin alınmasını takiben hastalara 

fiziksel aktivite seviyesini değerlendirmek amacıyla subjektif yöntem olarak 

Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi doldurtuldu, objektif yöntem olarak ise 

Actigraph wGT3X-BT cihazı takıldı. Hastalardan cihazı duş alma veya yüzme gibi 

suyla temas edilen aktiviteler sırasında çıkarması, bunun dışında günde en az 10 saat 

boyunca takması istendi. Hastalar, bir hafta sonra tekrar poliklinik kontrolüne 

çağrılarak ve Actigraph cihazı çıkarıldı ve ActiLife yazılımı ile hastaların sedanter 

olarak geçirilen süre, hafif şiddette fiziksel aktivite yaparak geçrilen süre, orta 
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şiddette fiizksel aktivite yaparak geçirilen süre ile şidditli fiziksel aktivite yaparak 

geçirilen süre ve toplam adım sayısı bilgileri elde edildi.  

3.2 Veri Toplama Araçları 

3.2.1 Hastalık Aktivitesinin Belirlenmesi  

 Hastalık aktivitesinin belirlenmesinde Bath Ankilozan Spondilit Hastalık 

Aktivitesi İndeksi (BASDAI) kullanıldı. BASDAI hastanın son bir hafta içerisinde 

halsizlik/yorgunluk, spinal ağrı, eklem ağrı/şişliği ve dokunmaya bağlı hassasiyet 

düzeyi, sabah tutukluğu düzeyi ve süresini sorgulayan altı sorudan oluşmaktadır. 

Sorular hasta tarafından 0-10 arasında değerlendirilir. Son iki sorunun toplanarak 

ikiye bölünmesinden elde edilen puan ile ilk dört sorudan alınan puanlar toplanıp, 

beşe bölünerek toplam skor elde edilir(112).   

 

3.2.2 Spinal Mobilitenin Değerlendirilmesi 

 Spinal mobilitenin değerlendirilmesi amacıyla Bath Ankilozan Spondilit 

Metroloji Indeksi (BASMİ) kullanıldı. BASMİ; servikal rotasyon, tragus-duvar 

mesafesi, lateral lumbal fleksiyon, anterior lumbal fleksiyon ve intermalleolar 

mesafenin ölçümünü içeren beş alt başlıktan oluşmaktadır. BASMİ’de düşük skorlar 

spinal hareketlerin daha iyi olduğu anlamına gelmektedir (9,114).   

 

3.2.3 Hastalıkla İlgili Fonksiyonel Durumun Değerlendirilmesi 

 Fonksiyonel durumun değerlendirilmesi amacıyla Bath Ankilozan Spondilit 

Fonksiyonel İndeksi (BASFİ) kullanıldı (10). On sorudan oluşan BASFİ de sekiz 

soru hastaların fiziksel anatomileri ile ilgiyken, iki soru hastaların günlük yaşamla 

baş etme yöntemlerini sorgular. Sorular hasta tarafından 0-10 puan (0: hiç 

zorlanmadan, 10: yapamıyorum) arasında skorlanır. Tüm skorlar toplanarak 10 ile 

bölünür. Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması yapılmıştır (11,113). 

 

3.2.4 Hastalıkla İlgili Yaşam Kalitesinin Değerlendirilmesi 

 Yaşam kalitesinin değerlendirilmesinde Ankylosing Spondylitis Quality of 

Life Questionnaire (ASQoL) kullanıldı (12). ASQoL’nin hem klinik uygulamalar 

hem de bilimsel araştırmalarda kullanılabilecek geçerli, güvenilir bir araç olduğu 

gösterilmiştir. Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması yapılmıştır (14).  



22 
 

 

 

3.2.5 Duygu Durumun Belirlenmesi 

 Duygu-durumun belirlenmesi için Hastane Anksiyete Depresyon anketi 

kullanıldı. Bu anket 14 sorudan oluşmakta ve hastanın duygu-durumunu anksiyete ve 

depresyon olarak iki alt bölümde incelemektedir. Anketin Türkçe geçerlilik ve 

güvenilirliği yapılmıştır (16). 

 

3.2.6 Hareket Korkusunun Belirlenmesi 

 Çalışmada hareket korkusunun belirlenmesi amacıyla Tampa Kinezyofobi 

Ölçeği kullanıldı. On yedi sorudan oluşan ankette sorular dört puanlık Likert ölçeği 

(1=Kesinlikle katılmıyorum, 4=Tamamen katılıyorum) kullanılarak hasta tarafından 

puanlanmaktadır. Anketin Türkçe geçerlilik ve güvenilirliği gösterilmiştir (17).  

 

3.2.7 Fiziksel Aktivite Seviyesinin Belirlenmesi  

3.2.7.1 Hasta Bildirimine Dayanan Ölçüm 

 Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (International Physical Activity 

Questionnaire (IPAQ)) ile katılımcıların fiziksel aktivite seviyeleri subjektif olarak 

belirlendi. IPAQ son bir hafta içindeki enerji tüketimini total olarak metabolik enerji 

tüketimi (MET) cinsinden değerlendiren bir ölçektir (18). Kısa formun toplam 

skorunun hesaplanması, yürüme, orta şiddetli aktivite ve şiddetli aktivitenin süre 

(dakika) ve frekans (gün) toplamını içermektedir. Bütün aktivitelerin 

değerlendirilmesinde her bir aktivitenin tek seferde en az 10 dakika yapılıyor olması 

ölçüt alınmaktadır. Anketin hesaplanmasında aktivite süresince harcanan dakika, 

haftada aktivitenin kaç gün yapıldığı ve ankette temel alınan MET değeri 

kullanılarak “MET-dakika/hafta” cinsinden bir skora ulaşılmaktadır. Anketin Türkçe 

validasyonu bulunmaktadır (19). 

 

3.2.7.2 Objektif Ölçüm 

 Fiziksel aktivitenin objektif ölçümü için ActiGraph wGT3X-BT cihazı 

kullanıldı. Bu cihaz günlük aktivite ve uyku ile ilişkili fiziksel hareketi kaydeden 

vücuda giyilebilir bir cihazdır. ActiGraph wGT3X-BT üç boyutlu bir akselorometre 
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içerir ve bilgiler direkt olarak geçici bir hafıza içerisine kaydedilir. Cihazın primer 

kullanım amacı fiziksel aktivite monitorizasyonu olup, bunu vücut hareketlerinin 

yerçekimi ve birbirlerine göre değişimlerini akselerometre ile tespit ederek 

sağlamaktadır. Cihaz ile adım sayma ve farklı fiziksel aktivite şiddetlerinde geçirilen 

süreye (hafif/orta/şiddetli) ilişin veriler elde edilmektedir. Cihaz şu an için enerji 

tüketimi açısından gold standard olarak kabul edilen çift katmanlı su yöntemi 

(doubly labeled water-derived energy expenditure) ile korelasyonu tanımlanmış tek 

yöntemdir (20).  

 

3.3 Veri Analiz Yöntemi 

 İstatistiksel analizler için SPSS-17 yazılım programı kullanıldı. Sayısal 

verilerin normal dağılıp dağılmadığı Shapiro-Wilk testi ile değerlendirildi. 

Gruplardaki olgu sayıları göz önüne alındığında ve verilerin dağılımları 

incelendiğinde nonparametrik testlerin kullanılmasının daha uygun olduğu görüldü. 

Bu nedenle veriler ortanca ve çeyrekler arası aralık ile belirtildi. Grupların 

karşılaştırılması açısından üç grup karşılaştırıldığında Kruskal-Wallis, iki grup 

karşılaştırıldığında Mann-Whitney U testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılmasında Ki Kare Testi testi kullanıldı. Aktivite seviyesi ve klinik 

değişkenler arasında ilişkinin analizi için Spearman korelasyon analizi yapıldı. 

Anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak belirlendi.   
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4. BULGULAR 

 Çalışma 39 hasta radyografik axSpA grubunda, 20 hasta non-radyografik 

axSpA grubunda ve 39 sağlıklı kontrol grubunda olmak üzere toplamda 98 kişi (39 

kadın, 59 erkek) ile tamamlandı. Gruplar arasında yaş, boy, vücut ağırlığı, vücut kitle 

indeksi ve cinsiyet açısından bir fark saptanmadı (p>0,05, Tablo 6, Tablo 7).   

 

Tablo 6. Grupların Fiziksel Özelliklerinin Karşılaştırılması 

 

Radyografik axSpA 

(n: 39) 

Medyan (IQR) 

Non-Radyografik axSpA 

(n: 20) 

Medyan (IQR) 

Sağlıklı Kontrol 

(n: 39) 

Medyan (IQR) 

p* 

Yaş (yıl) 
42  

(33,5/47,5) 

37,5 

(34,0/40,5) 

35  

(30/41) 
0,107 

Boy (cm) 
170,0  

(163,5/178,5) 

167,0  

(160,5/175,5) 

168,0  

(162,5/174,5) 
0,389 

Vücut Ağırlığı 

(kg) 

78,0  

(67/91) 

75,5  

(68,5/85) 

74,0  

(60,0/82,5) 
0,172 

Vücut Kitle 

İndeksi 

(kg/m2) 

26,3  

(23,1/29,7) 

26,1  

(25,1/28,2) 

24,9  

(22,1/27,2) 
0,149 

*Kruskal-Wallis Analizi, IQR: Çeyreklerarası Aralık, p<0,05 

 

 

 

 

 

 

Tablo 7. Grupların Cinsiyet Açısından Karşılaştırılması 

 
Cinsiyet 

p* 
Kadın Erkek 

Radyografik axSpA (n: 39) 10 (%25,6) 29 (%74,4) 

0,054 Non-Radyografik axSpA (n: 20) 11 (%55) 9 (%45) 

Sağlıklı Kontrol (n: 39) 18 (%46,2) 21 (%53,8) 

*Ki-Kare Testi, p<0,05 
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 Radyografik axSpA grubundaki hastaların büyük bölümümün başlangıç 

şikâyeti sırt/kalça ağrısı (%74,3) olarak belirlendi, bunların dışında hastalar 

tarafından başlangıç şikayetleri olarak entezit (%2,6), üveit (%2,6) ve diğer sebepler 

(%20,5) bildirildi. Non-radyografik axSpA grubundaki hastalarda da benzer şekilde 

en çok bildirilen başlangıç şikâyeti sırt/kalça ağrısı olarak saptandı. Bunların 

doışında entezit (%10), üveit (%5) ve diğer sebepler (%15) hastalar tarafından 

başlangıç şikâyeti olarak bildirildi.  

  

Hem radyografik axSpA grubunda hem de non-radyograik axSpA grubunda en fazla 

kullanılan ilaçlar NSAİİ (sırasıyla: %87,1; %95) ve salazoprin (sırasıyla: %51,3; 

%60) olarak belirlendi.  Radyografik axSpA grubunda 6 hasta, nonradyografik 

axSpA grubunda ise 1 hastanın TNF-α inhibitörü kullandığı saptandı.   

 

 axSpA alt grupları klinik özellikler açısından karşılaştırıldığında; hastalar 

arasında semptomların başlamasından itibaren geçen süre, tanı koyulmasından 

itibaren geçen süre, BASMI ve kinezyofobi skorları açısından fark olduğu 

bulunurken (p<0,05, Tablo 8), fonksiyonel durum, hastalık aktivitesi, hastalığa bağlı 

yaşam kalitesi ve duygudurum açısından bir fark saptanmadı (p>0,05, Tablo 8).  
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Tablo 8. Radyografik axSpA ve Non-radyografik axSpA Hastalarının Klinik 

Özellikler ve Subjektif Fiziksel Aktivite Yönünden Karşılaştırılması 

 

Radyografik 

axSpA 

(n: 39) 

Medyan (IQR) 

Non-Radyografik 

axSpA 

(n: 20) 

Medyan (IQR) 

p* 

Semptomların Başlamasından İtibaren 

Geçen Süre (ay) 

156  

(96/282) 

72  

(48/120) 
0,001 

Tanı Konulmasından İtibaren Geçen 

Süre (ay) 

96  

(48/186) 

48 

(24/84) 
0,004 

BASMI 
2,3  

(1,6/4,4) 

1,4  

(1,1/2) 
0,005 

BASFI 
2,3  

(0,8/3,7) 

1,2  

(0,4/2,7) 
0,176 

BASDAI 
2,8  

(1,5/5,3) 

2,4  

(1,6/5,1) 
0,968 

ASQoL 
6,0  

(2,0/12,0) 

3,0  

(1,5/8,0) 
0,343 

HAD-Anksiyete 
6,0  

(3,0/11,5) 

6,0  

(3,0/7,0) 
0,377 

HAD-Depresyon 
7,0 

(3,0/10,5) 

5,0  

(2,0/6,0) 
0,069 

TAMPA 
42,0  

(36,0/46,5) 

35,0  

(31,5/41,0) 
0,012 

IPAQ (MET) 
773,0  

(393,3/2182,5) 

577,5  

(198,0/1764,0) 
0,564 

*Mann-Whitnwey U Testi, BASMI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi, BASFI: Bath 

Ankilozan Spondilit Fonksiyonel İndeksi, BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivitesi 

İndeksi, ASQoL: Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire, HAD: Hastane Anksiyete ve 

Depresyon anketi, TAMPA: Tampa Kinezyofobi Ölçeği, IPAQ: Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi, 

MET: metabolik enerji tüketimi, p<0,05 
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 Tüm gruplar fiziksel aktivite yönünden karşılaştırıldığında hafif aktivitelerde 

geçirilen zaman haricinde diğer parametrelerde gruplar arasında bir farklılık olmadığı 

saptandı (p>0,05). Non-radyografik axSpA grubundaki hastalarının, hem radyografik 

axSpA hastalarına göre (p: 0,011), hem de sağlıklı kontrollere göre hafif şiddetli 

aktivitelerde daha fazla zaman geçirdiği belirlendi (p: 0,035) (Tablo 9).  

 

Tablo 9. Grupların Fiziksel Aktivite Açısından Karşılaştırılması 

 

Radyografik axSpA 

(n: 39) 

Medyan (IQR) 

Non-Radyografik 

axSpA (n: 20) 

Medyan (IQR) 

Sağlıklı Kontrol 

(n: 39) 

Medyan (IQR) 

p* 

Sedanter Olarak 

Geçirilen Zaman 

(dk) 

4831,0 

(3878,5/5340,0) 

4446,5 

(3705,0/4910,5) 

4975,0 

(4459,0/5357,0) 
0,069 

Hafif Şiddetli 

Aktivitelerde 

Geçirilen Zaman 

(dk)  

2198,0 

(1470,5/2617,5) 

2849,5 

(2144,0/3542,5) 

2061,0 

(1769,0/2714,5) 
0,011 

Orta Şiddetli 

Aktivitelerde 

Geçirilen Zaman 

(dk) 

235,0  

(120,5/321,5) 

256,5  

(211,5/458,5) 

294,0  

(199,0/417,0) 
0,126 

Şiddetli 

Aktivitelerde 

Geçirilen Zaman 

(dk) 

0,0  

(0,0/4,0) 

1,5 

(0,0/8,0) 

1,0 

(0,0/5,0) 
0,366 

Toplam Adım (sayı) 
50050,0 

(35761,5/59715,0) 

59500,5 

(46389,0/76451,0) 

60552,0 

(44134,5/77414,5) 
0,065 

*Kruskal-Wallis Test, IQR: Çeyreklerarası Aralık, p<0,05 
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 Tüm axSpA hastaları açısından fiziksel aktivite ile diğer değişkenler 

arasındaki ilişkiler incelendiğinde tanı konulmasında itibaren geçen sürenin, BASMI 

skorlarının, fonksiyonel durumun, hastalık aktivitesinin, yaşam kalitesinin, 

duygudurumun ve kinezyofobinin, şiddetli aktivitelerde geçirilen zaman başta olmak 

üzere, orta şiddetli aktivitelerde geçirilen zaman, toplam adım sayısı ve subjektif 

fiziksel aktivite bildirimi ile anlamlı düzeyde ilişkili olduğu bulundu (p<0,05). En 

yüksek seviyede ilişkinin BASMI skorları ile şiddetli aktivitelerde geçen zaman 

arasında olduğu belirlendi (rho:-0,459, p<0,001). Sedanter olarak geçirilen zaman ve 

hafif şiddetli geçirilen aktivitelerde geçirilen zaman açısından diğer parametreler ile 

anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0,05) (Tablo 10).  
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Tablo 10. Tüm axSpa Hastaları Açısından Fiziksel Aktivite ile Yaş, Vücut Kitle 

İndeksi ve Klinik Özellikler Arasındaki İlişkiler 

 

Sedanter 

Zaman 

(rho, p) 

Hafif 

Şiddetli 

Aktiviteler 

(rho, p) 

Orta 

Şiddetli 

Aktiviteler 

(rho, p) 

Şiddetli 

Aktiviteler 

(rho, p) 

Toplam 

Adım 

(rho, p) 

IPAQ 

(rho, p) 

Yaş (yıl) 
-0,015 

0,908 

0,089 

0,501 

-0,099 

0,454 

-0,177 

0,179 

0,036 

0,786 

-0,026 

0,846 

Vücut Kitle İndeksi 

(kg/m2) 

-0,178 

0,178 

0,189 

0,151 

0,016 

0,901 

0,197 

0,135 

0,005 

0,971 

0,033 

0,805 

Semptomların 

Başlamasından 

İtibaren Geçen 

Süre (ay) 

0,138 

0,298 

-0,168 

0,202 

-0,115 

0,387 

-0,067 

0,613 

-0,163 

0,217 

-0,085 

0,520 

Tanı 

Konulmasından 

İtibaren Geçen 

Süre (ay) 

0,019 

0,886 

-0,228 

0,083 

-0,292 

0,025* 

-0,127 

0,336 

-0,368 

0,004* 

-0,172 

0,192 

BASMI 
-0,009 

0,947 

-0,184 

0,163 

-0,371 

0,004* 

-0,459 

<0,001* 

-0,267 

0,041* 

-0,049 

0,713 

BASFI 
-0,087 

0,513 

-0,107 

0,420 

-0,133 

0,317 

-0,417 

0,001* 

-0,063 

0,635 

-0,182 

0,168 

BASDAI 
-0,240 

0,067 

0,042 

0,753 

-0,179 

0,175 

-0,368 

0,004* 

0,005 

0,970 

-0,227 

0,084 

ASQoL 
-0,087 

0,513 

-0,017 

0,899 

-0,153 

0,248 

-0,284 

0,030* 

-0,055 

0,677 

-0,252 

0,054 

HAD-Anksiyete 
-0,071 

0,591 

0,025 

0,851 

-0,096 

0,471 

-0,217 

0,099 

-0,057 

0,669 

-0,326 

0,012* 

HAD-Depresyon 
0,129 

0,330 

-0,093 

0,482 

-0,102 

0,443 

-0,265 

0,042* 

-0,092 

0,489 

-0,290 

0,026* 

TAMPA 
0,008 

0,953 

-0,099 

0,455 

-0,169 

0,202 

-0,290 

0,026* 

-0,092 

0,487 

-0,285 

0,029* 

*: Spearman Korelasyon Analizi, BASMI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi, BASFI: Bath 

Ankilozan Spondilit Fonksiyonel İndeksi, BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivitesi 

İndeksi, ASQoL: Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire, HAD: Hastane Anksiyete ve 

Depresyon anketi, TAMPA: Tampa Kinezyofobi Ölçeği, IPAQ: Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi, 

p<0,05  
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 Radyografik axSpA hastaları açısından fiziksel aktivite ile yaş, vücut kitle 

indeksi ve klinik özellikler arasındaki ilişkiler incelendiğinde tanı konulmasında 

itibaren geçen sürenin, BASMI skorlarının, fonksiyonel durumun, hastalık 

aktivitesinin, yaşam kalitesinin, duygudurumun ve kinezyofobinin, şiddetli 

aktivitelerde geçirilen zaman başta olmak üzere, orta şiddetli aktivitelerde geçirilen 

zaman, toplam adım sayısı ve subjektif fiziksel aktivite bildirimi ile anlamlı düzeyde 

ilişkili olduğu bulundu (p<0,05). En yüksek seviyede ilişkinin fonksiyonel düzey ile 

şiddetli aktivitelerde geçen zaman arasında olduğu belirlendi (rho:-0,444, p: 0,005). 

Sedanter olarak geçirilen zaman ve hafif şiddetli geçirilen aktivitelerde geçirilen 

zaman açısından diğer parametreler ile anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0,05) (Tablo 

11). 
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Tablo 11. Radyografik axSpA Hastaları Açısından Fiziksel Aktivite ile Yaş, Vücut 

Kitle İndeksi ve Klinik Özellikler Arasındaki İlişkiler 

 

Sedanter 

Zaman 

(rho, p) 

Hafif 

Şiddetli 

Aktiviteler 

(rho, p) 

Orta 

Şiddetli 

Aktiviteler 

(rho, p) 

Şiddetli 

Aktiviteler 

(rho, p) 

Toplam 

Adım 

(rho, p) 

IPAQ 

(rho, p) 

Yaş (yıl) 
0,030 

0,857 

0,179 

0,276 

-0,010 

0,950 

-0,005 

0,977 

0,172 

0,295 

0,102 

0,535 

Vücut Kitle 

İndeksi (kg/m2) 

-0,264 

0,104 

0,223 

0,171 

0,076 

0,646 

0,281 

0,083 

0,088 

0,593 

0,189 

0,250 

Semptomların 

Başlamasından 

İtibaren Geçen 

Süre (ay) 

0,177 

0,280 

-0,078 

0,638 

-0,078 

0,637 

0,045 

0,788 

-0,087 

0,597 

-0,118 

0,473 

Tanı 

Konulmasından 

İtibaren Geçen 

Süre (ay) 

-0,160 

0,924 

-0,186 

0,256 

-0,303 

0,061 

-0,047 

0,777 

-0,349 

0,029* 

-0,239 

0,143 

BASMI 
0,043 

0,793 

-0,217 

0,185 

-0,339 

0,035* 

-0,423 

0,007* 

-0,267 

0,101 

-0,082 

0,621 

BASFI 
0,044 

0,792 

-0,248 

0,127 

-0,219 

0,181 

-0,444 

0,005* 

-0,194 

0,236 

-0,169 

0,303 

BASDAI 
-0,103 

0,534 

-0,146 

0,375 

-0,336 

0,036* 

-0,395 

0,013* 

-0,235 

0,149 

-0,266 

0,101 

ASQoL 
-0,045 

0,783 

-0,070 

0,670 

-0,196 

0,231 

-0,357 

0,026* 

-0,095 

0,564 

-0,260 

0,110 

HAD-Anksiyete 
-0,019 

0,910 

-0,028 

0,865 

-0,069 

0,678 

-0,230 

0,158 

-0,057 

0,731 

-0,397 

0,012* 

HAD-Depresyon 
0,163 

0,321 

-0,082 

0,621 

-0,066 

0,689 

-0,375 

0,019* 

-0,065 

0,696 

-0,421 

0,008* 

TAMPA 
0,036 

0,828 

-0,057 

0,730 

-0,254 

0,118 

-0,414 

0,009* 

-0,125 

0,449 

-0,398 

0,012* 

*: Spearman Korelasyon Analizi, BASMI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi, BASFI: Bath 

Ankilozan Spondilit Fonksiyonel İndeksi, BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivitesi 

İndeksi, ASQoL: Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire, HAD: Hastane Anksiyete ve 

Depresyon anketi, TAMPA: Tampa Kinezyofobi Ölçeği, IPAQ: Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi, 

p<0,05 

 

 



32 
 

 Non-radyografik axSpA hastaları açısından fiziksel aktivite ile yaş, vücut 

kitle indeksi ve klinik özellikler arasındaki ilişkiler incelendiğinde yaşın, BASMI 

skorlarının, fonksiyonel durumun ve hastalık aktivitesinin, sedanter olarak geçirilen 

zaman, hafif şiddetli aktivitelerde geçirilen zaman, şiddetli aktivitelerde geçirilen 

zaman ve toplam adım sayısı ile anlamlı düzeyde ilişkili olduğu bulundu (p<0,05). 

En yüksek seviyede ilişkinin fonksiyonel düzey ile sedanter olarak geçirilen zaman 

arasında olduğu belirlendi (rho:-0,527, p<0,017). Orta şiddetli geçirilen aktivitelerde 

geçirilen zaman ve subjektif fiziksel aktivite bildirimi açısından diğer parametreler 

ile anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0,05) (Tablo 12). 
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Tablo 12. Non-Radyografik axSpA Hastaları Açısından Fiziksel Aktivite ile Yaş, 

Vücut Kitle İndeksi ve Klinik Özellikler Arasındaki İlişkiler 

 

Sedanter 

Zaman 

(rho, p) 

Hafif 

Şiddetli 

Aktiviteler 

(rho, p) 

Orta 

Şiddetli 

Aktiviteler 

(rho, p) 

Şiddetli 

Aktiviteler 

(rho, p) 

Toplam 

Adım 

(rho, p) 

IPAQ 

(rho, p) 

Yaş (yıl) 
-0,255 

0,278 

0,196 

0,408 

-0,129 

0,587 

-0,515 

0,020* 

-0,121 

0,611 

-0,471 

0,036 

Vücut Kitle 

İndeksi (kg/m2) 

0,059 

0,803 

0,099 

0,679 

-0,176 

0,458 

0,056 

0,816 

-0,279 

0,233 

-0,371 

0,107 

Semptomların 

Başlamasından 

İtibaren Geçen 

Süre (ay) 

-0,278 

0,235 

0,262 

0,265 

0,062 

0,796 

-0,076 

0,749 

0,062 

0,796 

-0,208 

0,378 

Tanı 

Konulmasından 

İtibaren Geçen 

Süre (ay) 

-0,196 

0,409 

0,150 

0,528 

-0,066 

0,782 

-0,176 

0,457 

-0,072 

0,763 

-0,238 

0,313 

BASMI 
-0,239 

0,310 

0,272 

0,245 

-0,287 

0,220 

-0,513 

0,021* 

-0,177 

0,455 

-0,201 

0,395 

BASFI 
-0,527 

0,017* 

0,412 

0,071 

0,224 

0,343 

-0,268 

0,253 

0,331 

0,153 

-0,236 

0,317 

BASDAI 
-0,486 

0,030* 

0,447 

0,048* 

0,225 

0,340 

-0,341 

0,141 

0,515 

0,020* 

-0,128 

0,591 

ASQoL 
-0,209 

0,377 

0,212 

0,369 

0,102 

0,667 

-0,149 

0,530 

0,007 

0,977 

-0,211 

0,373 

HAD-Anksiyete 
-0,084 

0,726 

0,369 

0,110 

-0,033 

0,889 

-0,163 

0,491 

-0,096 

0,687 

-0,174 

0,463 

HAD-Depresyon 
-0,190 

0,423 

0,114 

0,632 

0,161 

0,498 

0,023 

0,922 

0,043 

0,858 

-0,037 

0,876 

TAMPA 
-0,123 

0,605 

0,088 

0,713 

0,307 

0,189 

0,120 

0,613 

0,208 

0,378 

-0,179 

0,449 

*: Spearman Korelasyon Analizi, BASMI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi, BASFI: Bath 

Ankilozan Spondilit Fonksiyonel İndeksi, BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivitesi 

İndeksi, ASQoL: Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire, HAD: Hastane Anksiyete ve 

Depresyon anketi, TAMPA: Tampa Kinezyofobi Ölçeği, IPAQ: Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi, 

p<0,05 

 



34 
 

5. TARTIŞMA 

 Bu çalışma, radyografik ve nonradyografik  axSpA hastalarının fiziksel 

aktivite seviyelerini değerlendirmek ve sağlıklı kontroller ile karşılaştırmak amacıyla 

gerçekleştirildi. Bu amaçla, yaş, boy vücut ağırlığı ve vücut kitle indeksi gibi fiziksel 

özellikleri benzer kişiler çalışmaya dahil edildi. Çalışmanın sonucunda radyolojik 

görüntülemeye göre iki farklı tipteki axSpA hastaları ve sağlıklı kontroller arasında 

yalnızca hafif şiddetli aktivitelerde geçirilen zaman açısından non-radyografik 

axSpA hastalarının lehine anlamlı bir fark saptandı. Dahası, radyolojik 

görüntülemeye göre farklı gruplardaki hastalar açısından farklı klinik özelliklerin 

farklı şiddetlerdeki fiziksel aktivitede geçirilen zamanla ilişkili olduğu saptandı. 

Literatürdeki çalışmalar incelendiğinde radyolojik alt tiplere göre fiziksel aktivite 

seviyesinin incelendiği bir çalışmaya rastlanmamıştır, bununla birlikte, tüm axSpA 

hastalarının dahil edildiği çalışmalarda çalışmamıza benzer ve çalışmamızdan farklı 

sonuçlar elde edildiği görülmüştür.  

 

 Plasqui ve ark. Hollanda’da yaptıkları ve 2012 yılında yayınladıkları 

çalışmalarında 25 AS ve yaş, cinsiyet ve vücut kültle indeksi eşleştilmesi yapılmış 25 

sağlıklı kontrolde 7 gün boyunca çalışmamızdakine benzer şekilde bir üç aksisli 

akselerometre (Trecmor) kullanarak fiziksel aktivite seviyesini değerlendirmişlerdir 

(126). Çalışmamızın sonuçlarına benzer şekilde, çalışmacılar hastalar ve kontroller 

arasında fiziksel aktivite açısından bir fark saptamamışlardır.  

 

 Çalışmamızın sonuçlarından farklı olarak diğer çalışmacılar özellikle yüksek 

şiddetli aktivitede geçirilen zaman açısından axSpA hastaları ile sağlıklı kontroller 

arasında bir fark bildirmişlerdir. Swinnen ve ark. 2014 yılında Belçika’da 40 axSpA 

hastası ile yaş ve cinsiyet eşleştirilmesi yapılmış 40 sağlıklı kontrol arasında fiziksel 

aktivite seviyesini beş gün takılan bir akselerometre (SenseWear) ile 

değerlendirdikleri çalışmalarında axSpA hastalarının sağlıklı kontrollere göre orta 

şiddetli ve şiddetli aktivitelerde daha az zaman geçirdiklerini bildirmişlerdir (5). 

 

 Benzer şekilde O’Dwyer ve ark. 2015 yılında İrlanda’da gerçekleştirdikleri 

çalışmalarında 39 AS ve 39 sağlıklı kontrol ile gerçekleştirdikleri çalışmalarında 



35 
 

fiizksel aktivite seviyesini yedi gün boyunca bir akselerometre (RT3) ile 

değerlendirmişler ve AS hastalarının sağlıklı kontrollere göre şiddetli fiziksel 

aktivitelerde daha az zaman geçirdiklerini bulmuşlardır. Çalışmacılar fiziksel aktivite 

seviyesi ile hastalık aktivitesi, fiziksel fonksiyon ve yaşam kalitesi arasında bir ilişki 

belirleyememişlerdir (127). Bununla birlikte, çalışmamızda radyografik axSpA 

grubunda hastalık aktivitesi ile orta şiddetli aktiviteler ve şiddetli aktiviteler sırasında 

geçirilen zaman arasında, fonksiyonel seviye ile şiddetli aktivitelerde geçirilen 

zaman arasında ve yaşam kalitesi ile şiddetli aktiviteler arasında geçirilen zaman 

arasında ilişkiler saptandı.  

 

 van Genderen ve ark. 2015 yılında Hollanda’da yaptıkları ve 135 AS hastası 

ve 99 sağlıklı kontrolün fiziksel aktivitelerini yedi gün boyunca akselerometre ile 

takip ettikleri çalışmalarında, AS hastaları ile sağlıklı kontroller arasında sedanter 

olarak geçirilen zaman ve hafif şiddetli fiziksel aktiviteler sırasında geçirilen zaman 

açısından fark saptamazken, orta şiddetli aktiviteler sırasında ve şiddetli aktiviteler 

sırasında geçirilen zaman açısından AS hastalarının sağlıklı kontrollere göre daha az 

zaman geçirdiklerini bildirmişlerdir. Çalışmacılar, orta şiddetli ve şiddetli fiziksel 

aktivitelerde geçirilen zaman ile VKİ, fonksiyonel durum (BASFI) ve hastalık süresi 

arasında ilişki bulmuşlardır (128). Çalışmamızda ise radyografik axSpA hastalarında 

bu değişkenlerden yalnızca fonksiyonel durum ile şiddetli aktivede geçirilen zaman 

arasında bir ilişki saptanmış, VKİ ve hastalık süresi ile fiziksel aktivite arasında bir 

ilişki bulunmamıştır.   

 

 Sağlığın korunması açısından WHO yetişkinlerde haftalık 150 dakika orta 

şiddetli aerobik fiziksel aktivite veya haftalık 75 dakika şiddetli aerobik fiziksel 

aktivite yapılmasını önermektedir (117). Daha önce yapılan çalışmalar 

incelendiğinde Swinnen ve ark. axSpA hastalarının günde ortalama 98 dakika orta 

şiddetli aktivitede bulunduğunu bildirmişlerdir (129). O’Dwyer ve ark. ise AS 

hastalarının sadece %38,9’unun haftalık önerilen fiziksel aktivite miktarı yerine 

getirebildiklerini göstermişlerdir (127). Çalışmamızda incelenen tüm gruplardaki 

hastaların orta şiddetli aktivitelerde geçirilen zamanlarının ortanca 235-256,5 dakika 

arasında değiştiği bulunmuştur. Bununla birlikte, WHO bir aktivitenin fiziksel 
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aktivite olarak kabul edilebilmesi için en az 10 dakika sürdürülmesi gerektiğini 

bildirmektedir (Swinnen 31). Bununla birlikte, çalışmamızda akselerometre ile 

değerlendirilen fiziksel aktivite açısından böyle bir kesim noktası uygulanmamıştır. 

Bu nedenle, sonuçlarımızın önerilen fiziksel aktivite ile ilgili önerileri karşılayıp 

karşılamadığı tam olarak söylenememektedir.  

 

 Çalışmamızda fiziksel aktivite hem objektif yöntem hem de subjektif yöntem 

(anket) kullanılarak değerlendirilmiştir. Objektif yöntem olarak akselerometre 

kullanılmış ve farklı şiddetlerde geçirilen aktiviteler dakika olarak analiz edilmiştir. 

Subjektif yöntem olarak IPAQ anketinin kısa formu kullanılmış ve haftalık fiziksel 

aktivite seviyesi MET değerleri kullanılarak analiz edilmiştir. Arends ve ark. 

tarafından yapılan bir çalışmada IPAQ uzun formunun AS hastaları açısından fiziksel 

aktiviteyi ölçmede yetersiz kalabileceği belirtilmiştir (130). Çalışmamızda fiziksel 

aktivite seviyesi IPAQ kısa formu ile değerlendirildiğinde radyografik axSpA’lı 

hastaların, non-radyografik axSpA’lı hastalara oranla istatistiksel olarak anlamlı 

olmasa da daha fazla fiziksel aktivitede bulunduklarını bildirdikleri saptanmıştır. 

Bununla birlikte, objektif ölçümle yapılan karşılaştırmalarda non-radyografik 

axSpA’lı hastaların radyografik axSpA’lı hastalara göre daha fazla oranda fiziksel 

aktivitede bulunduğu görülmektedir. Arends ve ark. çalışmasının ve kendi 

çalışmamızın sonuçları ışığında IPAQ anketinin axSpA’lı hastalarda fiziksel aktivite 

seviyesinin belirlenmesinde yeterli olmadığını düşünmekteyiz.  

 

 Çalışmamızda radyografik axSpA ile non-radyografik axSpA hastaları 

açısından fiziksel aktivite seviyeleri ile ilişkili olan değişkenler açısından bazı farklar 

saptanmıştır. Radyografik axSpA hastalarında BASMI, BASFI, BASDAI gibi klinik 

değişkenler özellikle şiddetli fiziksel aktivitede geçirilen zaman açısından ilişkili 

bulunmuşken, non-radyografik axSpA hastalarında klinik değişklenlerin daha çok 

sedanter olarak geçirilen zaman ve hafif şiddetli aktivitelerde geçirilen zaman ile 

ilişkili olduğu, şiddetli aktiviteler ile ise yaş gibi fiziksel özelliklerin daha fazla 

ilişkili olduğu gözlenmiştir. Non-radyografik axSpA nisbeten yeni bir alt grup olarak 

tanımlandığı için, bu gruptaki hastalar açısından varolan bilgiler sınırlıdır ve 

hastalığın doğal gidişatının nasıl olduğu hala belirsizliğini korumaktadır. Bu nedenle 
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bu farklı gruplardaki hastaların fiziksel aktivite seviyelerinin korunması ve/veya 

arttırılması açısından farklı stratejilerin ortaya konması gerekebilir.  

 

 Daha önceki çalışmalar incelendiğinde axSpA’ya ilişkin BASMI, BASFI, 

BASDAI gibi klinik değişkenler, yaş ve VKİ gibi fiziksel değişkenler ve yaşam 

kalitesinin fiziksel aktivite seviyesi ile olan ilişkiyi araştırdıkları görülmektedir. 

Bununla birlikte, fiziksel aktivite seviyesini etkileyebilecek duygudurum ve hareket 

korkusu gibi faktörler ile fiziksel aktivite arasındaki ilişki incelenmemiştir. 

Çalışmamızda tüm axSpA’lar açısından şiddetli fiziksel aktivite ile depresyon ve 

hareket korkusu arasında negatif korelasyonlar belirlenmiştir. Bu ilişkilerin 

radyografik axSpA hastalarında daha yüksek seviyede olduğu görülmüştür. Bununla 

birlikte, non-radyografik axSpA hastalarında duygudurum ve hareket korkusu ile 

fiziksel aktivite arasında bir ilişki saptanamamıştır. Dahası, non-radyografik axSpA 

hareket korkusu ile ilişkili skorları anlamlı derecede az bulunmuştur. Sonuçlarımıza 

göre, hareket korkusu ve depresyonu yüksek olan radyografik axSpA hastaları 

özellikle şiddetli fiziksel aktivelere katılma açısından daha çekingen davranıyor gibi 

görünmektedir.   

 

 Çalışmamız farklı derecelerde radyografik tutulumu sahip axSpA hastalarında 

fiziksel aktivite seviyesinin araştırıldığı ilk çalışma olmasından dolayı literatüre bir 

yenilik getirmiştir. Ayrıca, literatürde fiziksel aktivite takibinin objektif bir yöntem 

olan akselerometre ile takip edildiği sınırlı çalışma bulunmaktadır. Dahası, 

çalışmamız ülkemizdeki axSpA hastalarının fiziksel aktivite seviyelerini objektif 

olarak belirleyen bir çalışma olması nedeniyle de bir ilktir. Farklı toplumların günlük 

yaşam alışkanlıklarının farklı olması nedeniyle, sonuçlarımızın ülkemizdeki axSpA 

hastalarını yansıtması açısından değerli olduğunu düşünmekteyiz.  

 

 Çalışamamızda, hastalara aynı anda takılabilecek akselerometre sayısının 

(dört adet) sınırlı olması nedeniyle, çalışmaya dahil edilen bireyler mevsimsel 

koşullardan etkilenmiş olabilir. Ayrıca, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da 

radyografik axSpA grubunda görülen erkek cinsiyet baskınlığı sonuçlarımız üzerinde 

etkili olmuş olabilir.  
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 axSpA’lı hastalarda kardiyovasküler risk faktörlerinin ve kardiyovasküler 

morbidite ve mortalitenin de arttığı bilinmektedir. Bu hastalarda hastalığa ve 

inflamasyonun kendisine ek olarak, fiziksel aktivite seviyesinin azalması 

kardiyovasküler morbidite açısından hazırlayıcı olabilir. Bu nedenle, bu hastalık 

grubunda fiziksel aktivite seviyesinin bilinmesi önem arz etmektedir. Çalışmamızın 

sonuçlarının bu konuda uygun olarak yapılandırılmış egzersiz ve rehabilitasyon 

programları açısından bir temel oluşturacağını düşünmekteyiz. Bununla birlikte, 

Türkiye’nin farklı bölgelerini kapsayan ve daha fazla katılımcı içeren gelecekteki 

çalışmaların axSpA’lı hastalarda fiziksel aktivitenin öneminin kavranması açısından 

elzem olduğu sonucu çıkarılabilir.  
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6. SONUÇLAR 

 Bu çalışma farklı radyolojik aşamalardaki axSpA hastalarının fiziksel aktivite 

seviyelerinin hafif aktivitelerde geçirilen zaman dışında benzer olduğunu ve sağlıklı 

kontollere göre farklı olmadığını ortaya koymuştur. Çalışmamızda radyografik 

axSpA ile non-radyografik axSpA hastaları açısından fiziksel aktivite seviyeleri ile 

ilişkili olan değişkenler açısından bazı farklar saptanmıştır. Bu çalışmanın 

sonuçlarına dayanarak farklı gruplardaki hastaların fiziksel aktivite seviyelerinin 

korunması ve/veya arttırılması açısından farklı stratejilerin ortaya konması 

gerekebilir. 
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7. ÖZET 

 

Radyografik ve Non-radyografik Aksiyel Spondiloartrit Hastalarının Fiziksel 

Aktivite Seviyelerinin Karşılaştırılması 

 

 Amaç: Aksiyal spondiloartritli (axSpA) hastalarda radyografik durumunun 

fiziksel aktiviteye katılım üzerine rol oynayıp oynamadığı bilinmemektedir. Bu 

nedenle, bu çalışmanın amacı, axSpA hastalarının fiziksel aktivite düzeylerini 

radyografik duruma göre karşılaştırmaktı. 

 Yöntem: Çalışmaya 59 axSpA’lı hasta (39 radyografik, 20 non-radyografik) 

ve 39 sağlıklı kontrol dahil edildi. Hastalar spinal mobilite (Bath Ankilozan Spondilit 

Metroloji Indeksi; BASMI), fonksiyonel durum (Bath Ankilozan Spondilit 

Fonksiyonel İndeksi; BASFI), hastalık aktivitesi (Bath Ankilozan Spondilit Hastalık 

Aktivitesi İndeksi; BASDAI), yaşam kalitesi (Ankylosing Spondylitis Quality of Life 

Questionnaire; ASQoL), duygudurum (Hastane Anksiyete ve Depresyon anketi; 

HAD), hareket korkusu (Tampa Kinezyofobi Ölçeği; TAMPA) ve fiziksel aktivite 

düzeyi açısından bir anket (Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi; IPAQ) ve bir 

akselerometre (Actigraph wGT3X-BT) kullanılarak değerlendirildi.  

 Bulgular: Fiziksel özellikler (boy, kilo ve vücut kitle indeksi) tüm gruplarda, 

fonksiyonel durum, hastalık aktivitesi, yaşam kalitesi ve duygusal durum axSpA 

gruplarında benzerdi (p>0,05). Non-radyografik axSpA grubundaki hastalar daha 

kısa hastalık süresine sahipti, spinal mobilite skorları daha iyiydi ve hareket korkuları 

daha düşüktü (p<0,05). Non-radyografik axSpA hastaları fiziksel olarak daha 

aktifken, bu fark sadece hafif şiddetli fiziksel aktivitelerde harcanan zamanlar 

açısından anlamlı seviyelere ulaştı (p<0,05). 

 Sonuç: Farklı radyografik durumu sahip olan axSpA hastalarının fiziksel 

aktivite seviyelerinin benzer olduğu ve sağlıklı kontrollerden daha düşük olmadığı 

görülmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Fiziksel aktivite, aksiyel spondiloartrit, radyolojik durum 
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8. ABSTRACT 

 

The Comparison of Physical Activity Levels in Radiographic and Non-

radiographic Axial Spondylarthritis Patients 

 

 Background: It is unknown, if the radiographic status of the axial 

spondyloarthritis (axSpA) patients plays a role in participating in physical activity. 

Therefore, the aim of the present study was to compare the physical activity levels of 

axSpA patients according to radiographic status.     

 Method: Fifty-nine patients with axSpA (39 radiographic, 20 non-

radiographic) and 39 healthy controls were included in the study. Patients were 

assessed regarding to spinal mobility (Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index; 

BASMI), functional status (Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index; BASFI), 

disease activity (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index; BASDAI), 

quality of life (Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire; ASQoL), 

emotional status (Hospital Anxiety and Depression Scale; HAD), fear of movement 

(The Tampa Scale for Kinesiophobia; TAMPA), and physical activity level by using 

a questionnaire (International Physical Activity Questionnaire; IPAQ) and an 

accelerometer (Actigraph wGT3X-BT).  

 Results: Physical characteristics (height, weight, and body mass index), were 

similar in all groups, and functional status, disease activity, quality of life, and 

emotional status were similar in axSpA groups (p>0.05). The patients in non-

radiographic axSpA group had shorter disease duration, had better spinal mobility 

scores, and had lower fear of movement scores (p<0.05). While, the non-

radiographic axSpA patients were physically more active, the difference reached 

significant levels only for the times spent in light physical activity (p<0.05).   

 Conclusion: It seems that physical activity levels of the axSpA patients with 

different radiographic status were similar and not lower than healthy controls.  

  

 Keywords:  Physical activity, axial spondyloarthritis, radiologic status 
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