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n   Olgu sayısı 

SD   Standart sapma 

R, r   Korelasyon katsayısı 

KISALTMALAR 

SpA    Spondiloartropati 

AS   Ankilozan Spondilit 

Non-RG axSpA Radyografik olmayan  

KVH   Kardiyovasküler Hastalık 

ETT   Egzersiz Tolerans Testi 

MET   Metabolik Eşlenik 

HRR   Heart rate recovery (Kalp hızı toparlanması) 

KH   Kalp hızı 

KB   Kan basıncı 

RPE   Rate of perceived exertion (Algılanan zorluk derecesi) 

ASAS   The Assessment of Spondyloarthritis International Society 

EULAR  The European League Against Rheumatism 

ASDAS  Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score 

BASDAI  Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite İndeksi 

BASFI   Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel İndeksi 

VAS   Vizüel Analog Skala 

İBA   İnflamatuvar bel ağrısı 

ESH   Eritrosit Sedimentasyon Hızı 

CRP   C Reaktif protein 

NSAİİ   Non Steroid Antiinflamatuvar İlaç 

Anti TNF-α  Anti tümor nekrozis faktör-α (alfa) 

HDL-c   High density lipoprotein kolesterol 

LDL-c   Low density lipoprotein kolesterol 

TG   Trigliserid 

AKŞ   Açlık kan şekeri 

BKİ   Beden kitle indeksi 

FRS   Framingham risk skoru 
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IPAQ   International physical activity questionnaire (Uluslararası fiziksel         

   aktivite anketi) 

vs   ‘e karşı 

SİE   Sakroiliak eklem 

RG   Radyografi 

USG   Ultrason görüntüleme 

MRG   Manyetik rezonans görüntüleme 

EKG   Elektrokardiyografi 

EKO   Ekokardiyografi 

RA   Romatoid artrit 
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1. GİRİŞ 

 

Ankilozan spondilit (AS) spondiloartropati grubu hastalıkların prototipi olarak bilinir ve 

prevalansı %0,1 – 1,4 olan, aksiyal iskeleti ve sakroiliak eklemleri etkileyen inflamatuvar, 

romatizmal bir hastalıktır 
1,2

. Hastalığın tipik klinik özellikleri olan inflamatuvar bel ağrısı 

ve azalmış spinal mobilite, yapısal ve fonksiyonel bozukluklara yol açarak hayat 

kalitesinde düşüşe neden olabilir 
3
 Hastalığa akut anterior üveit, aort yetmezliği, kardiyak 

iletim bozuklukları, akciğer üst loblarının fibrozisi, renal amiloidoz gibi iskelet dışı 

bulgular eşlik edebilir
2
. 

Non-radyografik aksiyal spondiloartrit (SpA) ise aksiyal tutulumu baskın olan 

spondiloartritin klinik işaretlerini içeren, hastalık aktivitesi AS’li hastalara benzer olan, 

ancak sakroiliak eklemlerde radyografik değişikliklerin henüz bulunmadığı ya da bu 

değişikliklerin hiç oluşmayacağı hastaları kapsar 
4
 ASAS 2009 SpA sınıflandırma kriterleri 

öncesinde andifferansiye SpA olarak tanımlanan bu hastalar, ASAS kriterleri ile sakroiliak 

eklemlerinde radyografik değişikliklerin izlendiği Ankilozan spondilit hastaları ile birlikte 

aksiyal spondiloartropati (SpA) olarak adlandırılmaktadır 
5
 . 

Son yıllarda, AS’li hastalarda kardiyovasküler hastalık (KVH) riskinin normal 

popülasyona göre artmış olduğunu bildiren çalışmalar gündemdedir. AS’de mortalite 

oranının beklenenden yüksek olduğu bildirilmiş ve bu artmış mortalite esas olarak 

kardiyovasküler hastalıklara bağlanmıştır 
6
 . Kronik inflamasyonun yanında hastalık 

aktivitesinin neden olduğu fiziksel inaktivite, ağrı ve yorgunluğun artmış KVH riskine yol 

açtığı düşünülmektedir. Ayrıca geleneksel risk faktörlerinin AS’li hastalarda artmış 

prevalansını bildiren çalışmalar mevcuttur ancak altta yatan mekanizmaların araştırılması 

için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır  
3,7,8

. 

Genel popülasyon için kardiyorespuratuvar fitnesin KVH prevalansını ve mortaliteyi 

düşürdüğü açıkça bilinmektedir. Kardiyovasküler hastalığa karşı koruyucu olan bu etkinin 

bel çevresi, kan basıncı, trigliserid ve HDL kolesterol düzeyi, insülin duyarlılığı ve sigara 

içimi gibi risk faktörleri ile kardiyorespiratuvar kapasitenin yakın ilişkisi aracılığıyla ortaya 

çıktığı düşünülmektedir. Ayrıca inflamatuvar hastalığı olmayan erişkinlerde yüksek 
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kardiyorespiratuvar kapasite, düşük düzeyde sistemik inflamasyon ile ilişkili bulunmuştur 

6
. 

Ankilozan spondilitteki inflamatuvar yükün, artmış KVH riski ile ilişkili olduğunu öne 

süren çalışmalar olmakla birlikte, KVH ve genel popülasyondaki klasik risk faktörleri 

arasındaki ilişki açığa kavuşturulmamıştır. İnflamasyonun kendisinin var olan risk 

faktörlerini şiddetlendirdiği düşünüldüğünde bu ilişki AS’li hastalarda genel 

popülasyondan farklı olabilir
6,9

 . AS’li hastaların genel popülasyona kıyasla azalmış 

kardiyorespiratuvar kapasiteleri olduğu bildirilmiştir
3
.  

Çalışmamızda AS’li ve non-radyografik aksiyal SpA’lı hastalarda kardiyorespiratuvar 

kapasite düzeyleri ve kardiyovasküler risk faktörleri, hastalık aktivitesi ile olan ilişkisini 

sağlıklı kontrollerle karşılaştırmalı olarak araştırmayı amaçladık.     

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. ANKİLOZAN SPONDİLİT VE NON-RADYOGRAFİK AKSİYAL 

SPONDİLOARTOPATİ  

 

2.1.1 Tanım 

 

Spondiloartropati (SpA), ortak patofizyolojik, klinik, radyolojik ve genetik özelliklere 

sahip olan kronik romatizmal hastalıklar ailesine verilen isimdir. HLA-B27 antijeni ile 

güçlü ilişki içerisinde olduğu gösterilmiş olan spondiloartropatiler, aksiyal ve entezeal 

inflamasyonun baskın olduğu, yeni kemik formasyonu ile seyreden iskelet tutulumu 

yanında anterior üveit, psöriyazis, inflamatuvar bağırsak hastalığı sonucu oluşan kolit gibi 

iskelet dışı tutulumlarla karakterize, heterojen bir hastalık grubudur. 
1
. Karakteristik klinik 

özellikleri, inflamatuvar bel ağrısı, özellikle alt ekstremite tutulumu ile karakterize 

periferik asimetrik oligoartrit ve entezopatidir. HLA-B27 doku uyum antijeninin pozitif 

olması bu grup hastalıkların ortak özelliğidir 
2
. 

Ankilozan spondilit (AS) spondiloartropati grubu hastalıkların prototipi olarak bilinir ve 

prevalansı %0,1 – 1,4 olan kronik, inflamatuvar, romatizmal bir hastalıktır. Karakteristik 

özelliği inflamasyonun çoğunlukla sakroiliak eklemlerden başlaması ve genellikle 

hastalığın ilerleyen dönemlerinde omurganın etkilenmesidir. Hastalığın ilerleyen 

dönemlerinde periferik eklem tutulumu da görülebilir. Erkek kadın oranı yaklaşık 2:1 olup, 
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hastalar genellikle 20 -30 yaşlarında tanı alır
6,3

. Hastalığın tipik klinik özellikleri olan 

inflamatuvar bel ağrısı ve azalmış spinal mobilite, yapısal ve fonksiyonel bozukluklara yol 

açarak hayat kalitesinde düşüşe neden olabilir 
3
. 

Hastalığa akut anterior üveit, aort yetmezliği, kardiyak iletim bozuklukları, akciğer üst 

loblarının fibrozisi, renal amiloidoz gibi iskelet dışı bulgular eşlik edebilir. Hastalığın en 

önemli özelliklerinden birisi aksiyal tutulumdur, ilerleyen hastalıkla birlikte hastaların 

yaklaşık %90’ında radyografik sakroileit görülür 
2
. 

Uzun yıllardır radyografik sakroileit, AS tanısının önemli bir parçasıdır ve 1984 modifiye 

New York (mNY) klasifikasyon kriterleri arasında yer alır 
10

. Ancak radyografik sakroileit, 

ancak hastalığın ileri dönemlerinde tespit edilebilir ve sakroiliak eklemlerdeki 

inflamasyonun kendisini değil, inflamasyon sonucu oluşan yapısal hasarı göstermektedir
11

. 

Bu nedenle sakroiliak eklemde inflamasyon olan ama yapısal hasarı henüz gelişmemiş, 

hastalığın erken evresinde olan hastalar mNY kriterlerini karşılamazlar.  

2009’da ASAS tarafından SpA’yı spesifik SpA alt gruplarına ayırmak yerine baskın olan 

klinik sunuma göre sınıflama fikri geliştirilmiştir. ASAS grubu hastaları baskın 

(predominant) aksiyal SpA ( radyografik sakroileiti olan ve olmayan) ve predominant 

periferal SpA olarak ikiye ayrılmıştır
5,12

 . Bu kriterler ile birlikte görüntüleme koluna MRG 

dâhil edilmiş, ESSG ve Amor kriterlerine kıyasla duyarlılık ve özgüllük arttırılmıştır 

(sırasıyla %82.9 ve %84). Ayrıca aksiyal ve periferal hastalık arasında daha net bir ayrım 

yapılması sağlanmıştır 
4
.  

Aksiyal spondiloartropati kavramı ile sakroiliak eklemlerinde ve omurgasında radyografik 

değişiklikleri gelişmiş olan ankilozan spondilit hastalarının yanı sıra henüz radyografik 

değişikliklerin gözlenmediği ya da hiçbir zaman radyografik değişikliğin izlenmeyeceği 

ancak spondiloartropati kliniği ile başvuran ve/veya MRG’de sakroiliak inflamasyonu 

mevcut olan hastalar da kapsanmış ve aynı hastalığın farklı evreleri olarak kabul edilmiştir 

5,13
. Aksiyal SpA’nın hastalık seyri oldukça değişken olup, hastalarda sıklıkla süregiden 

aksiyal inflamasyon ve kısıtlanmış omurga mobilitesi ile sonuçlanan radyografik 

progresyon izlense de, hiçbir zaman yapısal değişikliklerin gelişmediği aksiyal SpA 

hastaları olduğu da bilinmektedir 
4,14

. Aile öyküsü olan 329 HLA-B27+ aksiyal SpA 

hastasıyla yapılmış bir çalışmada %10-15 oranında aksiyal SpA hastasında hiçbir zaman 

radyografik sakroileit gelişmemiş olduğu saptanmıştır 
15

. Radyografik olarak görülebilen 
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yapısal değişikliği bulunmayan bu hastalar non-radyografik aksiyal SpA  (nr-aksSpA) 

olarak adlandırılır 
14,16

.  

2.1.2. Tarihçe 

 

Ankilozan spondilit; Yunanca ankylos (eğilmiş veya birleşmiş, kaynamış anlamında) ve 

spondylos (vertebra diski) kelimelerinden köken alır 
17

.  İrlandalı bir doktor olan Bernard 

Connor, 1693’te Paris’te basılan bir yazısında tamamı ankiloze olmuş bir omurgayı tarif 

etmiş ve iliak kemiklerle sakrumun ve kostovertebral eklemlerin de birleşmiş olduğunu 

belirtmiştir 
18

. Benjamin Brodie 1850 yılında ilk kez AS’nin klinik özelliklerini ve üveitin 

de hastalığın bir komplikasyonu olduğunu tanımlamıştır. Daha sonra Charles Fagge 

tarafından AS’nin klinik ve anatomik özellikleri birleştirilmiştir 
17

.  

İlerleyen yıllarda Bechterew, Strümpell ve Marie tarafından AS vakaları bildirilmiştir. 

İkinci dünya savaşı sonrası, kortizonun bulunması, lupus eritematosus (LE) hücresinin tarif 

edilmesi ve ‘kollajen’ hastalığın tanımlanmasıyla romatizmal hastalıklara olan ilgi artmış 

ve bunun sonucunda AS’nin göreceli yüksek prevalansı anlaşılmıştır
19,20

 . O yıllarda, 

periferal eklemlerde benzer sinoviyal patoloji ve yüksek eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) 

gibi benzer özelliklerden dolayı Amerika Birleşik Devletleri’nde AS’nin romatoid artritin 

(RA) bir varyantı olduğu düşünülmüştür 
21

. Avrupa’da ise AS, romatoid nodüllerin 

bulunmayışı, daha çok erkeklerde görülmesi, erken yaşta başlaması gibi nedenlerden 

dolayı ayrı bir hastalık olarak değerlendirilmiştir 
22,23

 . Romatoid faktörün (RF) bulunması 

ve klinikte yaygın olarak kullanılması ile bu hastalarda RF’nin negatif olduğu görülerek 

RA ve AS’nin farklı iki hastalık olduğu görüşü doğrulanmış ve spondiloartropati kavramı 

ortaya atılmıştır 
24

. 

Ankilozan spondilitin, ‘human leukocyte antigen’ HLA-B 27 ile olan ilişkisinin ortaya 

konmasıyla hastalığa olan ilgi daha da artmış ve RA’dan farklı bir hastalık olduğu fikri 

daha da güçlenmiştir 
25

 . 

Van der Linden tarafından 1984 yılında mNY kriterleri ortaya konmuştur 
10

 (Tablo-1). 

Modifiye New York kriterlerinin radyografik sakroileit kriterinden dolayı erken 

inflamatuvar hastaların tanı almamasına yol açarak, 10 yılı bulabilen tanı gecikmesine 

neden olduğu bildirilmiştir. Bundan dolayı Amor ve European Spondyloarthropathy Study 

Group (ESSG) kriterleri tanımlanmıştır 
26,27

 . Bu kriterlerle beraber radyolojik hasar 

meydana gelmemiş hastalara tanı koyma şansı artmış ve bu hastalar ‘andifferansiye SpA’ 

olarak tanımlanmıştır. Görüntüleme yöntemlerindeki gelişmeler sonrası hastalığın erken 
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evresindeki inflamasyon manyetik rezonans görüntüleme (MRG) metoduyla tespit 

edilmeye başlanmıştır 
28

. Ankilozan spondilit değerlendirme çalışma grubu  (ASAS) 

tarafından sakroiliak eklemlerin MRG ile görüntülenmesini de içeren aksiyal SpA 

sınıflama kriterleri 2009 yılında yayınlanmıştır 
5
 (Şekil-1). Daha sonra periferal tutulumu 

olan hastalar için ASAS tarafından periferal SpA sınıflama kriterleri yayınlamıştır 
29

. 

 

1) En az 3 aydır olan egzersizle düzelip istirahatle azalmayan bel ağrısı 

2) Lombar omurganın sagittal ve frontal düzlemlerde hareket kısıtlılığı 

3) Göğüs ekspansiyonun yaş ve cinsiyete göre normal değerlerin altında olması 

4) a. Tek taraflı evre 3-4 sakroileit 

    b. İki taraflı evre 2-4 sakroileit 

(4a VEYA 4b) VE klinik kriterler (1-3) varsa kesin Ankilozan Spondilit 

Tablo 1. Modifiye New York Kriterleri 

 

 

Şekil 1. Aksiyal spondiloartrit için ASAS sınıflama kriterleri 
5
 

 

2.1.3 Epidemiyoloji 

 

Ankilozan spondilit genellikle 20 ve 30 yaşları arasında başlayarak, genç erişkinleri 

etkileyen kronik bir hastalıktır 
2
. Ankilozan spondilit prevalansı bazı genetik ve henüz tam 

olarak tanımlanmamış çevresel faktörlere göre değişiklik gösterir. HLA-B27 

prevalansındaki farklılıklar, aksiyal SpA ve AS prevalansındaki farklılıkların en önemli 
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nedenidir 
30,31

 . Aksiyal spondiloartropati ve AS prevalansı HLA-B27 prevalansı ile 

paralellik gösterir ve etnik gruplar arasında farklılıklar mevcuttur. HLA-B27 pozitifliğinin 

en yaygın olarak görüldüğü kuzey ülkelerinden Kuzey Amerika’da yaşayan Haida 

Kızılderililerinde %50’ye varan prevalansta olup bu toplulukta %6’ya varan yüksek bir AS 

prevalansı ile sonuçlanır
32

. Avrupa’da ve Birleşik Devletler’ de HLA-B27 prevalansı %6-9 

olup, aksiyal SpA prevalansının %0,7-1,4 olduğu bildirilmiştir 
31,33

   Genel popülasyonda, 

bölgesel ve coğrafi açıdan farklılıklar olmasına rağmen HLA-B27 pozitif erişkinlerin 

yaklaşık %1-2’sinde AS geliştiği bildirilmiş olup hastalık HLA-B27 pozitif AS hastalarının 

HLA-B27 pozitif birinci derece akrabalarında çok daha sık olarak görülmektedir 
34

.  

Çoğunlukla Kuzey Amerika popülasyonu ile yapılmış en güncel çalışmalardan gelen son 

verilere göre 
31,33

 non-radyografik aksiyal SpA prevalansı AS kadar yüksek olup %0,4-0,6 

olarak bildirilmektedir. Bu veriler, %0,5 AS prevalansı bildiren önceki çalışmaların verileri 

ile tutarlılık göstermekte olup yeni aksiyal SpA tanısı alan bir hastada AS’ye kıyasla ve 

non-radyografik Aksiyal SpA tanısı alma oranının birbirine neredeyse eşit olduğunu 

bildiren çalışmalar mevcuttur 
35,36

. Türkiye’de 20 yaş üzerindeki popülasyonda AS ve SpA 

prevalansları sırasıyla %0,49 ve %1,09 olarak bildirilmiştir 
37

. Türkiye’de AS’li hastaların 

%70’inde HLA-B27 pozitiftir 
38

. 

Erkeklerde AS görülme sıklığı kadınlara göre 2,4 kat artmıştır ve klinik manifestasyonlar 

her iki cinste de benzer olmakla beraber erkeklerde radyolojik bulgular daha sık ve daha 

ciddidir 
39

. Bu görüşü destekler nitelikte, non-radyografik aksiyal SpA hastaları ile yapılan 

çalışmalarda, AS’deki erkek cinsiyet dominansının bu hastalarda görülmediği, kadın erkek 

oranının birbirine benzer olduğu görülmüştür 
40

.   

2.1.4 Genetik ve Etiyoloji 

 

Ankilozan spondilit HLA-B27 ile kuvvetli ilişkisi olan poligenik bir hastalıktır. Kesin 

etiyolojisi belli olmamakla birlikte, genetik faktörlerin hastalığa yatkınlıkta önemli rol 

oynadıkları ve bunların çevresel faktörlerle etkileşimleri sonrası immün aracılıklı 

mekanizmaların TNF-α gibi proinflamatuvar sitokinlerin salınmasına neden olduğu 

bilinmektedir 
41,42

. 

İkizlerle yapılan çalışmalarda, AS’de kalıtımın %90’dan fazla rol oynadığı gösterilmiştir 

43
. Bu, hastalık geliştirme riskinin büyük ölçüde genetik olarak belirlendiğini düşündürür. 

Benzer şekilde hastalık başlama yaşı, hastalık aktivitesi ve radyografik tutulum derecesi de 
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kalıtımla ilişkili görünmektedir
44

 . 6. Kromozom kısa kolunda ‘major histocompatibility 

complex’ (MHC) üzerinde bulunan HLA-B27 ile hastalık arasında güçlü bir ilişki 

mevcuttur; etnik gruplar arasında fark olmakla birlikte AS’li hastaların %70-90’ında HLA-

B27 bulunur ve HLA-B27 transjenik farelerde spontan SpA benzeri hastalık gelişir 
38,45

. 

Ancak toplumda HLA-B27 taşıyan bireylerin yaklaşık %5-6’sı AS geliştirir ve HLA-B27 

ile AS’ye olan genetik yatkınlığın yalnızca %20-40’ı açıklanabilmektedir. Bugüne kadar 

70’ten fazla HLA-B27 alt grubu tanımlanmıştır. Beyaz ırkta hastalıkla da ilişkisi olan 

B*2705 ve B*2702, Güneydoğu Asya’da B*2706, Sardunya adasında aksiyle hastalıkla 

ilişkisi zayıf görünen B*2709 en sık görülen alt tiplerdir 
30

 . 

Genel popülasyonda HLA-B27 pozitif bireylerde AS riski %5-6’yken, AS’li hastaların 

HLA-B27 pozitif birinci derece akrabalarında AS riskinin %10-20 olması ve HLA-B27 

pozitif tek yumurta ikizlerinde AS uyumu %75’ken çift yumurta ikizlerinde %27 olması 

non-HLA genlerinin rolü olduğunu ortaya koyar 
34,46

 . 

‘Genome-wide association studies’ (GWAS) ile AS etiyolojisinde rol oynayan başka 

genler tanımlanmıştır 
47

. Bu genlerden interlökin reseptör 23( IL23R) ve endoplasmik 

retikulum aminopeptidaz 1 (ERAP1) ile AS arasında güçlü bir ilişki vardır 
48

 . 

 

2.1.5 Patogenez 

 

Ankilozan spondilitte en çok inflamasyon görülen yerler, sakroiliyak eklemler, entez 

bölgeleri, intervertebral disk ile ilişkili olan vertebra gövdeleri, periferal eklemlerdeki 

sinovyum, bağırsak ve gözdür. Sakroilitin başlangıcında, sinovit, subkondral kemik iliği 

değişiklikleri ve bunu takip eden pannus ve granülasyon dokusu vardır 
49

. Sakroiliyak 

eklemlerden alınan biyopsilerde TNF-α ve ‘tissue growth factor’ (TGF)-β’nın fazla 

eksprese edildiği gösterilmiştir
42

. Spondiloartritli hastalardaki periferal sinovit diğer 

inflamatuar artritlere benzer şekilde, artmış vaskülarite ve endotelyal hücre aktivasyonuna 

eşlik eden kemotaktik sitokinlerin ve adezyon moleküllerinin fazla ekspresyonuyla 

karakterizedir 
50

. Sinoviyal dokuda CD8+ T hücrelerine baskın olan CD4+ T hücreleri, 

natural killer (NK) hücreleri, B lenfositler ve CD 68+ makrofajlar bulunur 
51

. 

  

HLA-B27’nin AS patogenezindeki esas rolü henüz tam olarak ortaya konamamıştır. Bu 

konuda teoriler mevcuttur 
51

. 
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a) Artrirojenik peptit hipotezi: bu hipoteze göre HLA-B27 patojen kaynaklı peptitlere 

benzeyen kişinin kendi peptitlerini CD8+ T hücrelerine sunar. Bu hipotezin kaynağı 

SpA’ların gastrointestinal veya ürogenital enfeksiyonlarca tetiklenmesi ve bakteriyel 

antijenlere ve inflame dokuda kıkırdak proteinlerine karşı oluşan HLAB27- sınırlı CD8+ T 

hücre klonlarının varlığıdır
52

. HLA-B27 transgenik farelerde hastalık oluşumu için CD8+ 

T hücrelerine gerek olmadığı gösterilmesi bu teoriye karşı kuvvetli kanıt olmuştur 
53

. 

b) HLA-B27 homodimer formasyonu: Beta 2 mikroglobulin olmadan HLA-B27 ağır 

zincirleri disulfit bağlarıyla bağlanarak hücre yüzeyinde eksprese olur ve ‘killer 

immunoglobulin-like receptors’ (KIR3DL2) tarafından tanınırlar. KIR3DL2 ekpresyonu, 

NK ve T hücrelerde artar ve homodimerlere bağlanmayla direkt olarak aktive edilebilir 
54

 . 

Bu durum endoplazmik retinakulumda uygunsuz katlanma  nedeniyle meydana gelir ve 

proinflamatuvar hücre içi strese yol açabilir. Fakat HLAB27 homodimer formasyonun SpA 

için özgün olup olmadığı bilinmemektedir. Bazı çalışmalarda IL-23/IL-17 aksının AS 

patogenezindeki rolü ortaya konmuştur. IL-17 seviyeleri AS’li hastalarda kontrol grubuna 

göre yüksek bulunmuştur 
55

. 

 

Klebsiella pneumoniae polisakkaritlerinin rolü konusunda tartışmalar sürmektedir. 

Ankilozan spondilitli hastaların gaita örneklerinde hücresel ve hümoral immun cevapta 

Klebsiella varlığı gösterilmiştir. Ankilozan Spondilitli monozigot ikiz çalışmalarında, 

hücresel hipoaktivite ile Klebsiella pnömonia, Streptococcus pyogenes ve Candida 

albicans’ın sağlıklı ikizlere kıyasla yüksek olduğu ortaya konmuştur. Aynı zamanda 

Klebsiella pnömonia’nın aksiyal tutulum ön planda olan SpA’lı hastaların barsak 

inflamasyonunda ilişkili olduğu öne sürülmüştür 
56

. 

 

Ankilozun gelişmesinde değişik sitokin ve belirteçler incelenmiştir. Interlökin-6 (IL-6), IL-

10, TNF-α düzeylerinin AS inflamatuvar aktivitesiyle paralel olduğu görülmüştür. 

Immünglobulin A (IgA) yüksekliği şiddetli ankiloz ve hastalık aktivitesiyle paraleldir, 

ancak IgA düşük olan olgularda da ankiloz gelişebilmektedir. Transforming growth faktör 

beta (TGF-β), B hücrelerinin IgA veya IL-5 üretmesine katkıda bulunmaktadır. Bu durum 

fibrozis ve ankiloz nedeni olarak kartilaj veya kemik formasyonunu uyarmaktadır 
57

. 

 



 

9 
 

 

2.1.6 Klinik bulgular 

 

Ankilozan spondilitin içinde yer aldığı aksiyal spondiloartropatilerin klinik bulguları 

heterojendir; kas-iskelet tutulumu ve iskelet dışı tutulum olarak ikiye ayrılabilir. Hastalık 

semptomları genelde 20’li yaşların başında sinsice başlar. Gelişmiş ülkelerde AS için 

ortalama başlangıç yaşı 24’tür, 10 yaşından önce ve 45 yaşından sonra başlangıç nadirdir. 

Hastaların %15’inde hastalık 16 yaşından önce başlar. AS’de erkekler kadınlara göre 2 kat 

daha fazla etkilenir 
58

. Ancak nonradyografik aksiyal SpA hastalarında bu erkek cinsiyet 

dominansının ortadan kalktığı ve kadın erkek oranının neredeyse birbirine eşit olduğu 

bildirilmiştir. Bu kadınlarda bilinmeyen nedenlerle, yapısal değişikliklerin daha geç/daha 

az sıklıkta geliştiğine işaret etmektedir 
4,40

 .  

 

2.1.6.1 Kas İskelet Sistemi Tutulumu 

 

Aksiyal spondiloartropati hastalarının çoğunda bel ağrısı şikâyeti vardır ve aynı zamanda 

hastaların %75’inde ilk şikayet bel ağrısı ve tutukluktur.  Aksiyal SpA’ya bağlı bel ağrısı, 

‘inflamatuvar bel ağrısı’ (İBA) olarak tanımlanır ve ‘mekanik bel ağrısından’ farklı 

özellikleri vardır. İnflamatuvar bel ağrısı sakroiliyak eklemler ve omurgadaki 

inflamasyonu yansıtır. Karakteristik özellikleri, belde ve sakroiliyak eklemler üzerinde 

künt, kronik (en az 3 aydır devam eden), gecenin özellikle ikinci yarısı ve sabahleyin 

kötüleşen, sabah tutukluğu 30 dakikadan fazla süren, egzersiz veya aktiviteyle azalan ve 

istirahatle artan, NSAİİ ile azalan ağrı olmasıdır. 2009 yılında oluşturulan ASAS İBA 

kriterlerine göre, 1) sinsi başlangıç 2) gece ağrısı (yataktan kalkmayla düzelen) 3) 40 yaşın 

altında başlangıç 4) egzersizle düzelme 5) istirahatte düzelmeme olmak üzere, beş 

kriterden dördü mevcutsa pozitif kabul edilir 
59

. Toplumda İBA prevelansı yaklaşık %5 

olmasına rağmen romatoloji pratiğinde bu oran %25-50’tir 
60

.  

 

Nadir de olsa bazı hastaların ilk şikâyetleri akut anterior üveit, entezit gibi omurga dışı 

tutulum olabilir. Özellikle çocukluk çağında başlayan hastalıkta periferal eklem ve entezis 

tutulumları ön planda olabilir 
61

. Kalça ağrısı olan bütün hastalar kalça tutulumu yönünden 

araştırılmalıdır; hastaların yaklaşık 1/3’ünde kalça tutulumu olur ve kötü prognoza işaret 

eder. En tipik semptomu kasık ağrısıdır ama uyluğa ve dize yayılan ağrı şikâyetleri de 
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olabilir. Hastalığın genç yaşta başlaması, aksiyal ve entezeal tutulumla seyretmesi artmış 

kalça eklem replasmanı ile ilişkilidir 
62

 . Omuz tutulumunda humerus başında erozif 

değişiklikler, eklem aralığında daralma, eklemde ankiloz ve kronik rotator kas yırtıkları 

görülebilir. Periferal eklem tutulumu nadir görülür, genellikle alt ekstremitede asimetrik 

oligoartrit şeklindedir. Kronik, destrüktif artritten daha çok akut erozif olmayan 

karakterdedir 
63

. Kostosternal ve manubristernal eklem tutulumuna bağlı olarak göğüs 

duvarı ağrısı olabilir, zamanla kostovertebral ve kostosternal eklemler ankiloze olarak 

göğüs ekspansiyonunu azaltır ve mekanik karakterde restriktif tipte akciğer hastalığına yol 

açar. Entezlerin ağrılı inflamasyonu SpA’ların ayırıcı patolojik özelliğidir. En sık rastlanan 

entezit bölgeleri, alt ekstremitede patellar tendon, aşil tendonu ve plantar fasya gibi yük 

binen bölgelerdir. İliyak krestler ve ön göğüs duvarı da diğer etkilenen bölgeler arasında 

yer alır. Ağrı hasta sabah yataktan kalkıp yürümeye başladıktan sonra olur ve birkaç saat 

devam eder. Entezit en iyi ultrasonografi ve MRG ile görüntülenir 
64,65

.  

Osteoporoz, AS’nin iyi bilinen bir komplikasyonudur. Kemik kaybı hastalığın erken 

evresinde görülür ve hastalık aktivitesi ile korelasyon gösterir 
66

. Ankilozan spondilitte 

yeni kemik yapımı ve kemik yıkımının aynı anda olduğu paradoksal bir durum vardır. 

Vertebraların kortikal bölgesinde, faset eklemlerde ve ligamantöz yapılarda patolojik yeni 

kemik oluşumu olurken, vertebra cisminin merkezinde, trabeküler kemik kaybı ve 

osteoporoz meydana gelir 
67

. 

 

2.1.6.2 Eklem Dışı Tutulum 

 

a- Göz tutulumu:  

Akut anterior üveit, en sık görülen eklem dışı bulgudur ve hastaların %20-30’unda 

meydana gelebilir. İnsidans HLA-B27 pozitif hastalarda daha sıktır. Görme kaybı geri 

dönüşümsüz olabileceğinden hastalara erken tanı konması ve tedavi edilmesi önemlidir. 

Hastalarda genellikle tek taraflı göz ağrısı, kızarıklık, fotofobi ve artmış göz yaşı şikayeti 

olur. Tedaviyle ataklar genellikle 2-3 ayda düzelir ama hastaların yaklaşık 1/3’ü birden 

fazla atak geçirirler. En önemli komplikasyonu sineşidir. Psöriyatik artrit veya enteropatik 

artritlerle beraber olan üveit, daha çok kronikleşme, arka bölgeyi tutma ve bilateral olma 

eğilimindedir 
68

. 
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b-Pulmoner tutulum:  

Kostovertebral ve kostosternal tutuluma bağlı olarak AS’li bir çok hastada göğüs 

ekspansiyonunda kısıtlılık mevcuttur. Hastaların çok az bir kısmında direkt grafilerle tespit 

edilen apikal pulmoner fibrozis mevcuttur ve hastalığın süresiyle korelasyon gösterir. 

Yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografiyle yapılan incelemelerde erken dönemde 

anormallikler gösterilebilir. İlerlemiş vakalarda apikal fibrozis alanında kavitasyonlar 

meydana gelebilir ve Aspergillus gibi mantarlar ve diğer bakteriler kolonize olabilir 
69

.  

 

c- Böbrek tutulumu: 

Böbrek tutulumu AS’de nadir olmakla birlikte sıklıkla amiloidoz ya da analjezik 

nefropatisine bağlıdır. AS’de renal bozukluğun en sık sebebi olan sekonder amiloidoz 

(AA) AS’nin proteinüri ve böbrek fonksiyon testlerinde bozukluğa yol açan önemli bir 

komplikasyonudur. Amiloid birikimi böbrek dışında birçok dokuda da gerçekleşmektedir. 

Kötü kontrollü kronik inflamatuvar hastalığı olan hastaların %5’inde görülmektedir. 

Yapılan çalışmalarda AS’li popülasyonun %5-13’ünde görüldüğü bildirilmiştir. Spesifik 

bir tedavisi bulunmamaktadır. Altta yatan hastalığı tedavi etmek iyi bilinen geleneksel 

yaklaşımdır. Serum amiloid A konsantrasyonu inflamatuvar hastalık aktivitesi ile yüksek 

oranda koreledir 
70

. AS deki tüm renal tutulumların %62’sini sekonder renal amiloidoz 

oluştururken, bunu %30 ile IgA nefropati, %5 ile mezangioproliferatif glomerulonefrit, 

nadiren görülen membranöz nefropati, fokal segmental glomeruloskleroz ve fokal 

proliferatif  glomerulonefrit %1’lik oranlarla takip etmektedir. Tedaviyle ilişkili 

nefrotoksisite nonsteroid antiinflamatuvar veya hastalık modifiye edici ilaçlarla meydana 

gelmektedir. 
71

 NSAİİ’nin interstisyel nefrit (proteinüri ve/veya akut böbrek yetmezliği) ya 

da renal papiller nekroza neden olarak nefrotoksisiteye neden olduğu bilinmektedir 
72

. 

Uzun süreli hastalığı olanlar idrarda protein kaçağı açısından takip edilmelidir.  

 

d- Nörolojik tutulum: 

AS’de nörolojik bulgular genellikle ciddi omurga tutulumu olan hastalarda spinal korda 

veya sinirlere bası sonucu meydana gelir. Hastaların %4-18’inde travma sonrası omurga 

kırığına bağlı nörolojik hasar olabilir 
73

. Kırık sonrası spinal kord hasarına bağlı 

tetrapleji/parezi ve quadripleji/parezi gelişebilir. İnflamatuvar sürece bağlı instabilite 

sonucunda atlantoaksiyal, atlanto-oksipital eklem subluksasyonları görülebilmektedir. 

Spontan olarak gelişen anterior atlantoaksiyal eklem subluksasyonu hastaların % 2’sinde 
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spinal kord kompresyonu bulguları da verebilmektedir. Hastaların az bir kısmında 

lumbosakral sinir köklerinin hasarlanması sonucu gelişen kauda equina sendromu AS’nin 

ender görülen ancak ciddi, geç dönem komplikasyonudur  
61

.  

 

e- GIS tutulumu 

Bağırsak tutulumu genellikle asemptomatiktir. Ankilozan spondilitli hastaların yaklaşık 

yarısında kolonoskopiyle ileum ve kolonda mukozal ülserler görülebilir. Kolonoskopiyle 

tespit edilen bu lezyonların az bir kısmı ilerleyerek klinik bulgu veren inflamatuvar 

bağırsak hastalığına dönüşür, AS’li hastaların yaklaşık %5- 10’unda eşlik eden 

inflamatuvar bağırsak hastalığı vardır 
74

.  

 

2.1.7 Fizik Muayene Bulguları 

 

Aksiyal spondiloartropatinin erken tanısı için özellikle omurga ve sakroiliak eklemleri 

kapsayan ayrıntılı bir fizik muayene yapılmalıdır. Erken dönemde tipik AS bulgularını 

gözlemek zor olmakla birlikte, lomber omurgadaki hareket kısıtlılığını ve sakroileiti 

belirlemek olasıdır. İnspeksiyonla lomber lordozun kaybolduğu saptanabilir. Belin üç 

düzlemdeki hareketleri incelenmelidir. Öne fleksiyon yer-parmak uzaklığı ölçülerek 

değerlendirilebilir, ancak kalça ekleminde kısıtlılık yoksa yer-parmak uzaklığı normal 

bulunabilir. Lomber omurgada eklem hareket açıklığı sagital planda Schober/modifiye 

Schober ile koronal planda ise lateral fleksiyonla değerlendirilir. Schober testinde ayakta 

duran hastada spina iliyaka posterior superiorların orta noktası ile bunun 10 cm üstü 

işaretlenir. Hasta dizlerini bükmeden maksimum öne fleksiyon yaptıktan sonra iki nokta 

arasında mesafe tekrar ölçülür. Normal bireylerde iki ölçüm arasındaki fark 4 cm’den fazla 

olmalıdır. 

Sakroiliak eklem üzerine basınç uygulanması ile ağrının ortaya çıknası 

sakroileiti düşündürebilir. Özgül olmamakla birlikte sakroiliak ekleme germe uygulanması 

ile ağrının tetiklenebileceği birkaç farklı test mevcuttur. Hasta sırt üstü yatarken, spina 

iliyaka anterior superiorlar üzerine aşağıya ve yanlara doğru bastırılarak sakroiliyak 

eklemdeki hassasiyet değerlendirilir. Gaenslen testinde sırt üstü yatan hastanın muayene 

edilecek SİE ile aynı tarafta olan bacağı masa kenarından aşağıya sarkıtılır. Diğer kalça ve 

dizini hasta fleksiyonda sabitler. Masadan sarkıtılmış bacak aşağıya itildiğinde SİE 

bölgesinde ağrı oluyorsa test pozitif kabul edilir. Hasta sırt üstü yatarken kalçanın iç ve dış 
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rotasyon hareketleri değerlendirilir. Kalça tutulumlarında eklem hareket kaybı ve ağrı ilk 

önce iç rotasyonda görülür. Fleksiyon-abduksiyon-eksternal rotasyon-ekstansiyon 

(FABERE) ve fleksiyon-addüksiyon-internal rotasyon (FADIR) testleri ile SİE ve 

koksafemoral eklemler değerlendirilir. 

 

Hastalığın erken dönemlerinden itibaren göğüs ekspansiyonunda kısıtlanma saptanabilir. 

Birkaç zorlu inspiryum ve ekspiryum sonrasında, 4. interkostal aralık seviyesinden göğüs 

çevresi ölçülerek derin inspiryum ve ekspiryum arasındaki fark belirlenebilir. Bu farkın 5 

cm’nin altında olması anlamlıdır 
75

.  

Tuber iskiadikumlar, büyük torakanterler, spinöz çıkıntılar, kostakondral ve 

manubriosternal bileşkeler, iliak kanatlar, simfizis pubis, topuklar ve tibial tüberküllerde 

entezit nedeniyle palpasyonda hassasiyet saptanabilir 
2
. 

Hastalığın ilerlemesi ile bazı postür bozuklukları ortaya çıkar. Ağrı ve inflamasyon nedeni 

ile yerçekiminin de etkisiyle, boyun fleksiyon pozisyonunda immobilize edildiğinden 

torakal omurganın da katılımıyla antefleksiyon postür gelişir ve bu durum kişi dik 

pozisyonda duvara yaslandığında oksiput-duvar veya tragus-duvar mesafesi ölçülerek 

objektif olarak gösterilebilir. Her iki ölçüm de AS‘li hastaları izlemede kullanılan 

parametrelerdendir 
75

. The Assessment of Spondyloarthritis International Society-Uluslar 

Arası Spondiloartropati Çalışma Grubu (ASAS) kriterlerine göre tragus-duvar mesafesi 30 

cm’den fazla olan hastalarda ciddi tutulum izlenmektedir 
5
. Hastalığın ilerleyen 

zamanlarında ciddi tutulum olan hastalarda tüm omurgada artan ankilozlaşma ve sertlik 

görülmektedir. Torakal kifozda artış ve lomber lordozda azalmayla normal postür 

bozulmaktadır. 

Hastalığın erken dönemlerinden itibaren kostovertebral ve kostatransvers eklem 

tutulumuna bağlı olarak göğüs ekspansiyonu azalmakta ve solunum diyafram ağırlıklı 

olmaktadır 
5
. Abdominal solunumun ön planda olması nedeniyle karın bombeleşir ve futbol 

topu karın görüntüsü oluşur. 

 

2.1.8 Klinik Değerlendirme 

 

Literatürde ASAS (The Asessment Of Spondyloarthritis International Society -Uluslar 

Arası Spondiloartropati Çalışma Grubu) grubunun belirlediği klinikte kullanımı önerilen 

ağrı, sertlik, genel sağlık durumu, fonksiyon ve spinal mobilite için bir takım 
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değerlendirme indeksleri tanımlamışlardır 
5,76

. Aynı zamanda uzmanların fikrine ve 

araştırmalara dayalı ölçüm araçlarını önermektedir. Değerlendirilen parametreler hasta 

tarafından vizüel analog skalası (VAS) işaretlenerek veya anket doldurularak ve uzmanın 

yaptığı bir takım ölçümlerden oluşmaktadır 
76

.  

Bu ölçümlerden Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite İndeksi (BASDAI); 

yorgunluk, spinal ve periferik eklem ağrısı, duyarlılık ve sabah sertliğinden oluşan 6 adet 

VAS ölçümünden oluşmaktadır. Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel İndeksi (BASFI) 

ve Dougados Fonksiyonel İndeksi (DFİ); hastaların her gün günlük yaşamdaki 

fonksiyonlarını ve yetenek düzeylerini ölçmektedir 
5,76,77

  ‘Ankylosing Spondylitis Quality 

of Life Scale’ (ASQoL) ‘Health Assessment Questionary for the Spondylarthropathies’ 

(HAQ-S) hastaların yaşam kalitelerini ölçmekte kullanılmaktadır 
78

 . 

  

ASDAS, 2009 yılında ASAS tarafından önerilen ve laboratuvar parametrelerini de içeren 

aksiyal spondiloartropati hastalık aktivite skorudur 
79,80

. Bel ağrısı (BASDAI soru 1), sabah 

katılığı süresi (BASDAI soru 6), hastanın global hastalık aktivite değerlendirmesi ve 

periferik eklem ağrı/şişliği (BASDAI soru 3) ile CRP veya ESH düzeylerinin bir 

fonksiyonudur. Hem AS, hem de erken ve/veya nonradyografik aksiyal SpA hastalarında 

düşük ve yüksek hastalık aktivitesi ayrımında başarılı bulunmuş ve geçerliliği çok sayıda 

çalışma ile onaylanmıştır 
79–81

. Bu ölçek sisteminde 1.3 altında skorlar inaktif hastalığa, 

≥1.3-2.1 arası skorlar orta derecede aktif hastalığa, ≥2.1-3.5 yüksek ve 3.5 üzeri skorlar 

çok yüksek hastalık aktivitesine işaret etmektedir 
80

 .ASDAS-CRP tercih edilen versiyon 

olup, ASDAS-ESH, CRP’nin ölçülemediği durumlarda kullanılmak üzere alternatif 

versiyon olarak geliştirilmiştir
82

. 

 

 

2.1.9 Laboratuvar Bulguları 

 

Genellikle tam kan sayımı ve biyokimya testleri normaldir. Eritrosit sedimentasyon hızı 

(ESH) ve C-reaktif protein (CRP) gibi akut faz yanıtlarının normal olması aktif hastalığı 

ekarte ettirmez. Hastaların %75’inde ESH ve CRP yüksek olabilir ama hastalık 

aktivasyonu ile korelasyon göstermez 
83

. Hastalarda IgA düzeylerinde artış olabilir ve akut 

faz yanıtlarıyla korelasyon gösterebilir. Hastalarda ‘high-density lipoprotein’ (HDL) 

seviyeleri düşük olabilir ve aterojenik hastalıklara neden olabilir 
84

. Serum amiloid a 
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(SAA) seviyelerinin SpA’lı hastalarda yükseldiği ve CRP, ESH ve BASDAI korelasyon 

gösterdiği bildirilmiştir 
85

. İnflamasyonu direk olarak yansıtan TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-7, 

IL-17 VE IL 23 gibi proinflamatuvar sitokinler SpA’lı hastalarda değerlendirilmiş, IL-1β 

hariç diğerlerin serum seviyelerinde artış olduğu bildirişmiştir 
86,87

 . 

Avrupa kökenli AS’li hastaların %90’nda HLA-B27 pozitifliği bulunurken bu oran değişik 

ırklarda farklılık gösterebilir. Örneğin, Türkiye’de AS’li hastaların %70’inde HLA-B27 

pozitiftir 
38

. HLA-B27 ASAS aksiyel SpA sınıflama kriterlerinde klinik kol kriterlerinden 

biri olması nedeniyle olması nedeniyle önemlidir 
16

. Bazı çalışmalarda , Non Rg aksiyal 

SpA hastalarında AS’lere göre daha düşük oranda  HLA-B27 pozitifliği bildirilmiş olup bu 

konu henüz netlik kazanmamıştır (Sieper & van der Heijde 2013).   

 

2.1.10 Görüntüleme 

 

Sakroileit en erken ve sık görülen radyolojik bulgudur, genellikle bilateraldir. Direkt 

radyografiler sağlık merkezlerinde yaygın olarak bulunabilmesi, ucuz olması, uygulama 

tekniğinin basit ve çabukluğu nedeniyle spondiloartropati düşünülen hastalarda sakroiliak 

eklem ve aksiyal tutulumu araştırmak amacıyla sıklıkla ilk başvurulan radyolojik tetkiktir 

88
. Direkt radyografilerde sakroileitin en erken bulgusu eklem yüzeylerinin keskinliğinde 

azalma ve bulanıklaşmadır. Subkondral kemik yüzeyinin seçilememesi ve bulanıklaşması 

sakroileit ve dejeneratif sakroiliak eklem hastalığının ayırımı açısından önemlidir. Daha 

sonra yüzeyel erozyonlar ve subkondral kemikte fokal skleroz artışları görülür. Zamanla 

erozyonların ilerlemesi sonucu eklem aralığında yalancı bir genişleme görülebilir. 

Sakroiletin ilk evrelerinde bu eroziv görüntü tabloya hakimken ilerleyen dönemlerde 

proliferatif değişiklikler (yeni kemik oluşumu) daha belirgin hale gelir ve eklemi 

çaprazlayan düzensiz kemik köprüler oluşmaya başlar. Başlangıçta inkomplet olan bu 

osseöz füzyon zamanla eklem aralığında tam bir ankiloza neden olabilir 
89,90

. Direk 

grafilerde tespit edilen sakroileit mNY kriterleri, ESSG kriterleri ve ASAS aksiyel SpA 

kriterlerinde kullanılır 
16

. Spondiloartopatili hastaların omurgalarındaki en erken 

radyografik değişiklikler diskovertebral eklemin kenarlarındaki entezitlere bağlı gelişir. 

Annulus fibrosusun vertebral endplate’lerin ön köşelerine yapıştığı yerde meydana gelen 

fokal skleroz, ‘parlayan köşeler’ ve erozyonlar ‘Romanus lezyonları’ AS’nin erken 

karakteristik bulgularıdır. İntervertebral diskin ve diskovertabral ünitenin her iki yarısında 

inflamasyonla karakterize olan spondilodiskit ‘Anderson lezyonları’ hastalığın 
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ilerlemesiyle grafilerde görülebilir. Vertebraların anteriorunda bulunan konkav görünüm, 

yeni kemik oluşumuna veya kemik erozyonuna bağlı olarak kaybolur ve ‘kare vertebra’ 

görüntüsü oluşur 
91,92

. Ankilozan spondilitte omurga tutulumun karakteristik özelliği 

sindesfomit oluşumudur. İntervertebral diskinin içinde yer alan annulus fibrosusun 

ossifikasyonu sonucu yeni kemik oluşu başlar. Omurganın dejeneratif hastalıklarında 

meydana gelen osteofitlerin aksine, AS’li hastalarda meydana gelen sindesfomitler daha 

dikey olarak seyreder ve iki durum birbirinden kolayca ayrılabilir. Omurganın direk 

grafileri mevcut tanı ve sınıflandırma kriterleri arasında kullanılmamakla beraber 

hastaların yapısal hasarlarını takip etmekte kullanışlı olabilir. 

 

Bilgisayarlı tomografi yapısal değişiklikleri ve vertebra kırıklarını görüntülemede 

radyografiden daha duyarlıdır.  Ancak ekleme komşu kemik iliği ödemini dolayısıyla aktif 

inflamasyonu göstermez. Ayrıca yoğun iyonizan radyasyon içerir. Kantitatif sintigrafi 

duyarlılığı yüksek ancak spesifik değildir, bu nedenle klinik değeri düşüktür 
93

. 

 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), multi-planar kesitlerde görüntü sağlar ve yüksek 

yumuşak doku kontrastı sağlaması nedeniyle kas-iskelet sistemi hastalıklarında etkilenen 

bütün yapıların değerlendirilmesine olanak sağlar. Aksiyal görüntülemede altın standart 

olup aktif inflamasyonun tek güvenilir tanı yöntemi olduğu belirtilmektedir 
13,94

 Kemik 

iliği ödemi/osteit, sinovit, entezit ve kapsülit gibi aktif inflamatuvar lezyonlar ile skleroz, 

erozyon, yağ depolanması ve ankiloz gibi yapısal değişiklikler MRG ile tespit edilebilir. 

Romatolog ve radyologlardan oluşan ASAS/OMERACT grubu tarafından pozitif MR 

bulguları içinde mutlaka olması gereken kemik iliği ödemini tespit etmek için ‘short-tau 

inversion recovery’ (STIR) veya T2 ağırlıklı yağ baskılı sekansının, yapısal değişiklikler 

için de T1 ağırlıklı sekansların günlük pratikte kullanılması önerilmiştir 
95

.  

Spondiloartropatiler için sakroileiti düşündüren pozitif MRG, bir kesitte birden fazla kemik 

iliği ödemi alanı bulunması veya tek bir lezyon varsa bunun en az iki ardışık kesitte 

bulunması olarak tanımlanmıştır 
95

. ASAS aksiyal SpA sınıflandırma kriterlerinde sadece 

SİE’nin kemik iliği ödemi/osteiti içeren aktif inflamatuvar lezyonları ‘pozitif MRG’ için 

patognomonik bulgu sayılırken ‘omurganın pozitif MRG’ tanımı hem yapısal hem de 

inflamatuvar değişiklikleri içermektedir 
96

. Sakroiliyak eklemlerdeki kemik iliği ödeminin 

ayırıcı tanısında, yetmezlik kırığı, enfeksiyonlar yer almalıdır. Coil effect artefaktı STIR 

MRG görüntülerinde yalancı pozitif sinyallere neden olabilir. MRG ile ayırım yapılamayan 
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vakalarda hastanın hikayesi, fizik muayene bulguları ve laboratuvar sonuçlarına göre tanı 

konur  
93

. Manyetik rezonans görüntülemede tespit edilen aktif sakroileit ASAS aksiyel 

SpA sınıflandırma kriterlerinde yer alır.  Erozyon gibi yapısal değişikliklerin de ‘pozitif 

MRG’ bulguları içinde yer alarak ASAS görüntüleme kolu kriterlerine eklenmesi, 

MRG’nin tanısal gücünün geliştirilmesi ve kriterlerin duyarlılığının arttırılması amacıyla 

gündemdedir 
4
.   

Kas iskelet sistemi USG’si SpA’lı hastalarda entezit, sinovit, tenosinovit, bursit ve kemik 

erozyonlarını değerlendirmede önemli bir tekniktir. Ultrason dalgaları kemiğe penetre 

olamadığından kemik iliği ödemi değerlendirilemez 
97

.  

2.1.11 Tedavi 

 

Aksiyal spondiloartropati değişik hastalık manifestasyonları olan ve uzman bir hekimin 

koordine ettiği multi-disipliner tedaviye gerek duyulan bir hastalıktır. Tedavideki esas 

amaç inflamasyonu ve semptomları kontrol altında tutarak, ilerleyen yapısal hasarı 

engellemek ve sağlıkla ilişkili hayat kalitesini uzun dönem en üst seviyede tutmaktır. Bu 

hastaların optimal tedavisi farmakolojik olmayan ve farmakolojik tedavilerin 

kombinasyonunu içerir (Tablo 2) 
98

. 

 

2.1.11.1 Farmakolojik olmayan tedavi 

 

ASAS/EULAR tedavi önerilerine göre, farmakolojik olmayan tedavilerin en önemli kısmı 

hasta eğitimi ve düzenli egzersizdir. Ev egzersizleri etkindir ama su içinde veya su dışında 

bir terapistin gözetimi altında yapılan kişisel veya grup egzersizleri ev egzersizlerinden 

daha etkili bulunmuştur 
98

. Fizyoterapi de aksiyal SpA hastalarının tedavisinin en önemli 

parçalarından biridir, fakat bu konudaki bilimsel kanıtlar kısıtlıdır. Fizyoterapinin aksiyal 

SpA hastalarının tedavisinin bir parçası olarak anti-inflamatuvar tedavinin yerine veya 

alternatifi olarak değil, anti-inflamatuvar tedaviye ek olarak kullanılması gerektiği 

unutulmamalıdır 
99

 . Fizyoterapinin amacı, omurga hareket kısıtlılığı ve sakatlık 

gelişmesini engellemek/geciktirmek, ağrı ve katılık semptomlarını iyileştirmektir. 

Fizyoterapi ve egzersizlere hastaya tanı konulur konulmaz başlanmalı ve düzenli olarak 

yapılmalıdır. Uzun dönemdeki amaç fleksiyon deformitesini engellemek olduğu için 

omurga egzersizlerinde ekstansiyon/sırt ve bel güçlendirme, eklem hareket açıklığını 

korumak için EHA, germe ve solunum egzersizleri üzerinde yoğunlaşmak gerekir. Bu 



 

18 
 

egzersizler ömür boyu sürmeli ve hastalar yüzme gibi spor aktiviteler konusunda 

cesaretlendirilmelidir. Fizik tedavi modaliteleri adjuvan tedavi olarak kullanılabilir 
99

. 

Geleneksel egzersizlerin yanında yüzme ve tempolu yürüyüşü içeren aerobik egzersizlerin 

yaşam kalitesi, pulmoner fonksiyon üzerine olumlu etkileri olduğunu kanıtlayan çalışmalar 

mevcuttur 
100

. Yüksek şiddette endurans ve güçlendirme egzersizlerinin aksiyal SpA 

hastalarında hastalık aktivitesini olumlu etkilediği ve KV risk faktörlerini azalttığına dair 

çalışmalar mevcuttur 
101

. 

 

2.1.11.2 Farmakolojik tedavi 

 

a. Non-steroid anti-inflamatuvar ilaçlar 

Non-steroid anti-inflamatuvar ilaçlar (NSAİİ), ağrısı ve eklem katılığı olan aksiyal SpA’lı 

hastalarda, herhangi bir kontrendikasyon yoksa, ilk sırada kullanılacak ilaçlardır 
98

. 

Herhangi bir NSAİİ’nın diğer bir NSAİİ ilaca göre daha etkin olduğu hakkında bilimsel bir 

kanıt yoktur ve ilacın etkin olmadığını söyleyebilmek için önerilen maksimum dozda en az 

2-4 hafta kullanmak gerekmektedir 
102

. Naproksen kardiyovasküler risk açısından en 

güvenilir bulunan NSAİİ olarak bildirilmiştir 
103

. NSAİİ tedavisinin hastaların semptomları 

göz önünde bulundurulmadan (örneğin asemptomatik hastalarda) yeni kemik oluşumunu 

engellemek için devam ettirilmesi veya ettirilmemesi konusunda bilimsel kanıtlar yoktur 

98
. Semptomatik AS’li hastalarda düzenli NSAİİ kullanımının ihtiyaç halinde kullanıma 

göre radyolojik progresyonu azalttığı ve yan etki riskini artırmadığı gösterilmiştir 
104

. Bazı 

uzmanlara göreyse NSAİİ tedavisine etkin yanıt alındıktan sonra minimal etkin dozda 

tedaviye devam edilmeli, gastrointestinal, kardiyovasküler ve renal yan etkiler göz önünde 

bulundurularak, asemptomatik hastalarda sürekli NSAİİ tedavisi uygulanmamalıdır 
102

. 

Asemptomatik hastalarda veya anti-TNF-α tedavilerine yanıt veren hastalarda düzenli 

NSAİİ kullanımı ile ilgili yapılacak çalışmaların sonuçları ortaya çıkana kadar, tedaviler 

kişiye göre düzenlenmelidir. 

b. Kortikosteroidler: 

Romatoid artrit, sistemik lupus eritematosus gibi diğer inflamatuvar romatizmal 

hastalıkların aksine, sistemik steroid tedavisi AS’li hastaların tedavisinde önemli rol 

oynamaz. Bu görüş klinik çalışmalardan çok uzmanların klinik deneyimlerine 

dayanmaktadır 
105

. Periferal eklemler ve entezitler için lokal steroid enjeksiyonları 

yapılabilir. Mevcut tedavilere yanıt vermeyen veya tedavilerin kontrendike olduğu aktif 
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sakroileitli hastalarda sakroiliyak ekleme steroid enjeksiyonunun etkin olduğu 

gösterilmiştir 
106

. 

 

 

c. Hastalık Modifiye Edici anti-Romatizmal İlaçlar (Disease Modifying Anti- 

Rheumatic Drugs [DMARD]) 

Konvansiyonel DMARD’lar, SpA hastalarının aksiyal manifestasyonlarında etkin değildir 

ama ekstra-aksiyal manifestasyonlarda yararlı olabilirler 
107

. Ankilozan spondilitli 

hastaların tedavisinde en çok araştırılmış konvansiyonel DMARD sulfasalazindir (SLZ). 

Cochrane sistematik gözden geçirmesinde, SLZ’nin erken hastalık evresinde olan, ESH’si 

yüksek ve periferik artriti olan hastalarda etkin olabileceği bildirilmiştir 
108

. Bu sonuçlar ve 

uzman görüşlerine göre SLZ periferik artriti olan hastalarda ve anterior üveiti önlemek için 

kullanılabilir 
98

. Metotraksat (MTX) ve leflunomidin aksiyal manifestasyonlarda etkin 

olmadığı gösterilmiştir 
109,110

. Altı aylık bir çalışmada ise leflunomidin aksiyal 

semptomlarda etkisiz olduğu ancak periferik artrit iyileşmesi üzerinde etkin olduğu 

bildirilmiştir 
111

. 

d. Biyolojik Tedaviler 

Aksiyel spondiloartropati hastaları ilk basamak tedavi olarak maksimum dozda en az iki 

NSAİİ’ nin en az dört hafta kullanımına rağmen yüksek hastalık aktivitesi kontrol altına 

alınamamış ise tedavide ikinci basamak ilaç olarak TNF-α inhibitörleri kullanılmaktadır 

112
. Anti-TNF-α tedavilerinin günlük pratikte kullanılmasıyla birlikte aksiyal SpA 

tedavisinde yeni bir dönem başlamıştır. Türkiye’de şu anda infliksimab (INF), etanersept 

(ETA), adalimumab (ADA) ve golimumab (GOL) AS’li hastaların tedavisinde 

onaylanmıştır. Anti-TNF-α tedaviler aksiyal SpA hastalarının büyük çoğunluğunda 

semptom ve bulguları düzeltirler ve sakroiliyak ve omurga MRG’lerinde gösterilen akut 

inflamasyonu azaltırlar. AS’li hastalarla yapılan anti-TNFα çalışmaları bu ilaçların genel 

olarak NSAİİ yanıtsız aktif AS’de benzer etkiye sahip olduklarını göstermiş olup  24. 

haftada ASAS 40 yanıtının %39-48 arasında olduğu bildirilmiştir 
113–116

. 

Bugüne kadar anti-TNF-α tedaviler birbirleriyle başabaş olarak karşılaştırılmamıştır fakat 

dolaylı olarak yapılan karşılaştırılmalarda anlamlı farklılıklar bulunmamıştır. 2007 yılında 

yapılan bir meta-analizde INF, ADA ve ETA’nın AS’li hastalarda benzer etkinlik 

gösterdiği bildirilmiştir 
117

. Aksiyal SpA’lı hastalarda biyolojik tedavilerin kullanılmasıyla 

ilgili ASAS önerileri 2010 yılında güncellenmiştir 
112

 (Tablo 2). Buna göre en az 2 farklı 
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NSAİİ, toplam en az 4 hafta kullanıldıktan sonra tedaviye yanıt alınamazsa anti- TNF-α 

tedavisine başlanması önerilmiştir. Daha önceki öneriden farklı olarak NSAİİ’ların 

kullanımında esneklik vardır; ilaçlar ikişer hafta kullanılabileceği gibi, 1 ve 3 hafta olarak 

toplam 4 hafta da kullanılabilir. Tedavinin başlamasından 12 hafta sonra BASDAI 

değerlerinde %50’den fazla veya mutlak 2 birim azalma olması veya uzman görüşünün 

tedavinin devam ettirilmesi yönünde olması halinde anti-TNF-α tedavisine devam edilmesi 

önerilir.  

 

1. Ankilozan tedavisi hastalığın mevcut bulgularına (aksiyel, periferal, entezial, eklem 

dışı semptomlar ve belirtiler), mevcut semptomların düzeyine, klinik bulgulara ve 

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

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

klinik duruma (yaş, cinsiyet, komorbidite, eş zamanlı tedavi, hastanın istekleri ve 

beklentileri) göre uyarlanmalıdır. 

 

2. Ankilozan spondilitli hastalarda hastalığın monitorizasyonu ASAS çekirdek setinde 

olduğu gibi tüm klinik gösterime göre hasta öyküsünü (örk: anketler), klinik parametreleri, laboratuar 

testlerini ve görüntüleme metotlarını kapsamalıdır. Monitorizasyonun sıklığına semptomlara, hastalık 

şiddetine ve tedaviye bağlı olarak kişisel bazda karar verilmelidir. 

 

3. Ankilozan spondilitin en uygun tedavisi farmakolojik ve farmakolojik olmayan 

tedavi modalitelerinin kombinasyonunu gerektirir. 

 

4. Ankilozan spondilitin farmakolojik olmayan tedavisi hasta eğitimi ve düzenli 

egzersizi içermelidir. Bireysel ve grup fizyoterapisi dikkate alınmalıdır. Hasta toplulukları ve kişisel 

destek grupları yararlı olabilir. 

 

5. Ağrısı ve tutukluğu olan AS'li hastalarda ilk seçilecek ilaç olarak NSAİİ tavsiye edilir. Artmış 

gastrointestinal riski olanlarda selektif olmayan NSAlî'lere ilave mide koruyucu bir ajan veya selektif 

bir COX-2 inhibitörü kullanılabilir. 

 

6. Parasetamol ve opioidler gibi analjeziklere NSAİİ'lerin başarısız olduğu, kontrendike 

olduğu ve/veya zayıf tolere edildiği hastalarda ağrı kontrolü için baş vurulabilir. 

 

7. Muskuloskeletal inflamasyona lokal olarak doğrudan kortikosteroid enjeksiyonları 

düşünülebilir. Aksiyel hastalıkta sistemik kortikosteroidlerin kullanımı kanıtlanmamıştır. 

 

8. Aksiyel hastalığı tedavi etmede salazoprin ve metotreksat dahil DMARD'ların yararını gösteren 

kanıt yoktur. Periferik artriti olan hastalarda salazoprin düşünülebilir. 

 

9. Anti-TNF tedavi ASAS tavsiyelerine göre diğer tedavilerin başarısız olduğu ve sürekli yüksek 

hastalık aktivitesi olan hastalara verilmelidir. Aksiyel hastalığı olan kişilerde anti-TNF tedavinin 

öncesinde veya eş zamanlı DMARD'ların zorunlu kullanımı için kanıt yoktur. 

 

10. Eklem replasmanı refrakter ağrısı ve dizabilitesi olan, ileri evre kalça tutulumuna 

ait radyografik kanıtı olan hastalarda genç olsalar bile dikkate alınmalıdır. Spinal 

cerrahi seçilmiş hastalarda yararlıdır.  

 

Tablo 2: Ankilozan spondilit için ASAS/EULAR tedavi önerileri 
98
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2010 yılındaki bu güncellenmiş ASAS konsensüsü ile non-radyografik aksiyal SpA 

hastalarına da Anti-TNFα başlanması önerilmiştir. Yapılan çalışmalarda yüksek hastalık 

aktivitesine sahip (BASDAI≥4), CRP düzeyi yüksek ve SİE MRG’de aktif inflamasyon 

bulguları olan nonradyografik aksiyal SpA hastalarının anti-TNFα tedavisinden AS’li 

hastalara eşit düzeyde fayda gördüğü bildirilmiştir 
112,118,119

.  

Ankilozan spondilitli hastaların yaklaşık %70-80’i, anti-TNF-α tedavilerine yanıt verir ve 

hastaların yarısı tedaviye yanıtı değerlendiren kompozit indekslerde iyileşme gösterir. 

Tedaviye yanıt hızlıdır ve genellikle hastaların % 80’i ilk 6-12 hafta içinde % 50 iyileşme 

gösterirler 
120

. Anti-TNF-α tedavilerden birine yanıt vermeyen veya yan etki meydana 

geldiği için tedavinin kesildiği hastalar diğer bir anti-TNFα tedavisine yanıt verebilir 
121

.  

Hastalık süresinin kısa olması, yüksek CRP düzeyi, MRG’de aktif inflamasyonun 

bulunması ve hastanın yaşının genç olması tedavi yanıtını artıran faktörlerdir 
112,122

. 

Hastaların çoğunda tedavi kesildikten sonra yüksek hastalık aktivitesine geri dönüş 

yaşanır. Bazı hastalarda, doz miktarını azaltmak ve doz aralığını artırarak tedavinin devamı 

remisyonun devam etmesini sağlar 
123

. 

Hastaların yaklaşık %30’u anti-TNF-α tedavilerine yanıt vermediği için, AS’de başka 

tedavi seçeneklerini de gerek vardır. Anakinra, rituksimab, abatasept ile yapılan 

çalışmalarda bu tedavilerin AS’li hastalarda etkinlikleri gösterilememiştir 
124

. Tosiluzumab  

ile yakın zamanda yapılmış plasebo kontrollü bir çalışmada AS hastalarında yanıt 

alınmadığı bildirilmiştir 
125

. Ustekinumab, secukinumab gibi IL-23/IL-17 immün aksını 

hedefleyen biyolojik tedavilerin AS hastalarında etkili olduğuna dair çalışmaların sayısı 

gün geçtikçe artmakta olup umut veren tedavilerdendir 
126

.  

 

 

2.2. AKSİYAL SPONDİLOARTROPATİDE KARDİYOVASKÜLER HASTALIK 

 

2.2.1 Aksiyal spondiloartropatide kardiyovasküler tutulum 

 

Yapılan son çalışmalarda spondiloartropati hastalarında mortalitenin genel popülasyona 

kıyasla arttığı bildirilmiştir. Bu artış AS’nin bilinen kardiyak manifestasyonları ile 

açıklanamamış olup, yaşam tarzı ile ilişkili faktörler, tedavide kullanılan ilaçlar ve kronik 

inflamasyonun artmış kardiyovasküler risk ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir 
127

.  
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AS’de kalp tutulumu %2-10 civarındadır 
128

. AS’nin en iyi bilinen kardiyak 

komplikasyonları, aort yetmezliği ve kalp ileti bozukluklarıdır. Ayrıca mitral kapak 

hastalığı, kardiyomiyopati (KMP) ve perikardit de görülebilmektedir 
129

. 

 

a. Aort kökü ve aort kapak hastalığı 

Aort kökü spondiloartroptailerin esas kardiyak hedefi olup, aort duvarının 3 tabakasında da 

inflamatuvar skeroza yol açar. Aortik regürjütasyonun dışında, hastaların %61’inde 

ekokardiyografi ile aort kökü tutulumunun saptanabileceği bildirilmiştir 
130,131

. AS’de 

aortik tutulum hayatı tehdit eden, genellikle de geç evrelerde görülen bir komplikasyondur. 

Ancak nadiren de hastalığın erken aşamasında görülebilir. Aortit genellikle aort kökü ve 

çıkan aortayı etkiler ve de AY’ye neden olur. Subaortik fibrotik sürecin interventriküler 

septuma doğru yayılması, ileti bozukluklarına yol açabilir 
132

.    

Makroskopik değerlendirmede, aort yaprakçıklarında kalınlaşma ve kısalma, 

yaprakçıkların bazal kesimlerinin aşağı doğru çekilmesi ve aort kökünde genişleme 

saptanır. Histopatolojik incelemede ise, aort duvarının proksimalinde kalınlaşma, bu 

kesimde adventisya tabakasında skar dokusunda artış, medya tabakasında elastik liflerde 

fokal harabiyet, intimada profilerasyon izlenir. Vazo vazorumlar plazma hücresi ve 

lenfositler ile infiltre olup, daralmışlardır (obliteratif endarterit). Aort kapağı ile ön mitral 

yaprakçık arasındaki oyukta, membranöz septumu da içine alan skar dokusu oluşumuna 

bağlı çıkıntı (fibröz ridge) izlenmiştir 
133,134

. 

 

AS hastalarında, AY pek çok ekokardiyografi çalışmasında değerlendirilmiştir. LaBresh ve 

ark.’nın  ekokardiyografi ile 25’i AS olan 36 SpA’ lı hastayı değerlendirdikleri 

çalışmalarında, 11 olguda subaortik ridge ve yaprakçıklarda kalınlaşma bildirilirken, yaş 

olarak eşleştirilmiş 29 normal bireyden oluşan kontrol grubunda herhangi bir 

ekokardiyografik anormallik tespit edilmemiştir 
135

. Türkiye’den bildirilen bir çalışmada, 

88 AS hastasının 4’ünde hafif ve orta derecede AY bulunmuştur 
136

. Roldan ve ark.’nın 

1998’de yaptıkları bir çalışmada, 44 AS hastası Transözofageal ekokardiyografi (TEE) ile 

incelenmiş, hastalar ortalama 39 ay takip edilmiştir. Yaş ve cinsiyet olarak eşleştirilmiş 30 

olgu ise, kontrol grubu olarak alınmıştır. AS grubunda, aort kökü, ön ve arka duvar 

kalınlığı, aorto-mitral bileşke uzunluğu ve yüksekliği, aort ve mitral kapak kalınlıkları 

anlamlı olarak artmışken, aort kökü elastisitesi ise anlamlı derecede düşük bulunmuştur. 

Alınan tedavi, hastalık aktivitesi ve ciddiyeti ile kalp tutulumu arasında ilişki yokken, hasta 
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yaşı ve hastalık süresi ile kalp tutulumu arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. Hastaların 

%74’ünde subaortik hörgüç, yarıya yakınında ise kapak yetersizliği (aort veya mitral) 

bulunmuştur. Takipte, hastaların %24’ünde yeni aort kökü ya da kapak tutulumu, 

%12’sinde mevcut kapak yetersizliğinin ilerlemesi gözlenirken, %20’sinde mevcut 

anormalliklerin düzeldiği saptanmıştır 
137

 . Sonuç olarak, AS’de aort kapak tutulumu 

sanılanın aksine oldukça sıktır.  

Aort kapak tutulumu hastalık süresi ve yaş ile ilişkili olup, kapak fonksiyonlarında 

düzelme veya progresyonla seyredebilir. Aortik regürjitasyon olan hastalarda kaçak 

genellikle ılımlı düzeyde olup, nadiren kapak replasman cerrahisini gerekli kılar 
127

. 

 

b. Mitral Kapak Hastalığı 

AS’de mitral kapak tutulumu aort kapak tutulumuna göre daha azdır. AS’de mitral 

yetersizliği (MY), subaortik hörgüç oluşumu nedeniyle, anterior kapakçığın hareketinin 

kısıtlanmasına bağlı olabilir ya da aortik regürjitasyona sekonder gelişen sol ventrikül 

dilatasyonuna bağlı olarak ortaya çıkabilir 
127,129

. Roldan ve arkadaşlarının çalışmalarında, 

aort ve mitral kapak tutulumu arasında sıklık farkı bulunamamıştır. Mitral kapak 

prolapsusu, AS’de normal popülasyona göre artmıştır 
137

.  

 

c. Atrioventriküler ileti bozuklukları ve otonomik disfonksiyon: 

 İnflamasyonun neden olduğu fibrotik lezyonların aortadan başlayıp interventriküler 

septumun membranöz kısmına ilerlemesi sonucu, sinoatriyal (SA) nod ve AV nod 

arterlerinin daralması AS’de tipik ileti bozukluğuna neden olur 
133,137

. Anormal 

intraventriküler iletimden bağımsız olarak en sık görülen bulgu PR intervalinin uzamasıdır 

127
.  

Bergfeldt’in çalışmasında, 15 yıldan az süreli hastalarda ileti bozukluklarının prevalansı 

%3 olarak bulunmuştur. Aynı çalışmada 15 yıldan uzun süreli hastalarda bu oran %9’dur 

138
 . Nitter-Hauge ve ark.’nın 30 hastada yaptıkları ve elektrofizyolojik çalışmayı (EFÇ) da 

içeren araştırmalarında, AV ileti bozukluğuna %48 oranında rastlanmıştır. Bu çalışmada, 

ileti bozukluğu ile hastalık süresi arasında ilişki saptanmazken, AY varlığı ile anlamlı ilişki 

bulunmuştur 
139

. 

Bergfeldt ve ark.’nın rastgele seçilmiş 223 kalıcı kalp pili (KKP) takılı erkek hastayı 

inceledikleri çalışmalarında, %15-20 olguda KKP takılma nedeninin HLA-B27 antijenine 

bağlı ileti bozukluğu olduğuna karar verilmiştir 
134,140

 . İkiyüz yirmi üç hastanın 19’unda 
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(%8,5) sakroileit, 15’inde (%6,7) AS ve 13’ünde reaktif artrit saptanmıştır. Bu oran genel 

popülasyonundan 15 kat fazladır 
134

. Başka bir çalışmada KKP takılı 83 SpA’lı erkek 

hastada HLA-B27 pozitifliği %17 bulunmuştur 
138

 . 85 KKP takılı kadın hastanın 

incelendiği başka bir çalışmada ise, erkeklerde görülen bu anlamlı ilişki ortaya çıkmamıştır 

141
. Bununla birlikte, üçüncü derece AV blok AS’li hastaların %1-9’unda bildirilmiştir ve 

NSAİİ’ye yanıt veren ağrılı ataklar esnasında gelişebilir. Ancak pacemaker takılmasını 

gerektirecek kalıcı şiddetli AV blok sık rastlanan bir durum değildir 
127

. 

Yakın zamanda 210 AS’li hasta ile yapılmış bir İsveç kohortunda EKG anormalliğinin bu 

hastalarda yaygın olduğu ve bu hastalarda %10 oranında kardiyak iletim sistemi bozukluğu 

bulgusu bulunduğu bildirilmiştir. İleti bozukluğu hastalık aktivitesi ölçümleri ya da 

fonksiyonel kısıtlılık düzeyinden ziyade yaş, erkek cinsiyet ve vücut ağırlığı ile ilişkili 

bulunmuştur 
142

. Dik ve ark.’ın 131 AS hastası ile yaptığı çalışmada intraventriküler ileti 

bozukluğunun AS’de sıklığının arttığı ve uzun süreli hastalık ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir
143

.  

Atriyoventriküler blok ve HLA-B27 antijeni ilişkisi konusunda çelişkili yayınlar 

mevcuttur. HLA-B27 pozitif bireylerin KKP’ye ihtiyaç duyma olasılıklarının, negatif bir 

bireye göre 6-7 kat daha fazla olduğunun saptandığı çalışmalarla birlikte 
138

 , yakın 

zamanda yapılan çalışmalar bu görüşe karşıt nitelikte olup HLA-B27 ile kardiyak iletim 

anormalliği arasında ilişki bulunmadığını savunmaktadır 
142

 . 

Kardiyovasküler sistem  regülasyonunda kritik rol oynayan otonom sinir sisteminin 

disfonksiyonu bağımsız olarak artmış mortalite ile ilişkili bulunmuştur 
144,145

. Santral ve 

periferal sinir sistem tutulumuyla birlikte otonom nöropati RA, SLE, sistemik skleroz, 

Sjögren sendromu gibi romatolojik hastalıklarda gösterilmiştir ve son yıllarda AS 

hastalarında da bu konuda çalışmalar yapılmaktadır
146

. Toussirot ve ark., AS’li hastalarda 

otonomik bozukluklara dikkat çektikleri çalışmalarında, AS’li hastaların kalp hızlarında 

normal bireylere göre küçük ama istatiksel olarak anlamlı bir artış saptamışlardır. Yazarlar 

bu otonomik disfonksiyonun prognozu negatif yönde etkileyen ileti bozukluklarına ve 

aritmilere neden olabileceğini ileri sürmüşlerdir 
147

. Yıldırır ve ark.’nın yaptıkları 

çalışmada ise, otonomik fonksiyonları belirlemede kalp hızı değişkenliği (HRV) 

kullanılmış ve AS’li hastalarla normal bireyler arasında fark bulunamamıştır. 
148

. Kaya ve 

ark.’nın 28 AS hastasında kalp hızı toparlanması indeksi (HRR) ile otonomik kardiyak 

fonksiyonları araştırdıkları çalışmalarında HRR ve HRV, AS’lilerde kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede düşük bulunmuştur 
146

. Borman ve ark., 20 AS’li hastada 
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elektrofizyolojik ve klinik olarak otonomik fonksiyonları araştırdıkları çalışmalarında, 

otonomik fonksiyonun klinik belirteçleri daha aktif hastalığa sahip AS hastalarında daha 

düşük bulunmuştur ve AS’li hastalarda semptom olmasa bile subklinik parasempatik 

disfonksiyon varlığı ortaya konulmuştur 
149

. 

Yakın zamanda Kaya ve ark. 51 AS’li hastada ve 50 sağlıklı kontrolde egzersiz testi 

sonrası HRR ile otonomik disfonksiyonu araştırmış ve tüm HRR indekslerinde (1.-5. 

dakika) AS grubunda anlamlı düşüklük saptamıştır. Bunun yanında egzersiz fonksiyonel 

kapasitesinin de (MET) sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı oranda düşük olduğu 

görülmüştür 
150

 .  Jouven ve ark. egzersiz sonrası toparlanma fazının 1. dakikasındaki HRR 

indeksi 25 atım/dk altında olan bireylerin, 40 atım/dk üzerinde olanlara kıyasla ani 

kardiyak ölüm riskinin 2.2 kat arttığını bildirmişlerdir 
151

.  Kaya ve ark.’ın yaptığı 

çalışmada bu değer 24,8 atım/dk olup, sağlıklı gönüllülerden anlamlı olarak düşüktür 
150

. 

Bu bulgu AS’de kardiyak otonomik disfonksiyonun varlığını desteklemektedir ve 

prognostik önem arz eder.  

 

d. Miyokard ve perikard tutulumu: 

AS’li hastalarda myokardit ve kalp yetmezliği geliştiğini bildiren çalışmalar mevcuttur 
134

. 

30 AS hastasının 28’inde miyokardiyal biyopsilerde inflamatuvar infiltratlar olmadan bağ 

dokusu hipertrofisi saptanmıştır
152

 Diyastolik disfonksiyon , özellikle hastalığın ilk 15 

yılında sistolik disfonksiyondan daha yaygın olarak görülmektedir 
152153

. Ventriküler 

relaksasyonun bozulması ventiküler dolumun yetersiz olmasına yol açarak genellikle 

subklinik kalp tutulumunun bir özelliğidir 
154

. Diyastolik sol ventriküler fonksiyonun 

ekokardiyografik belirteçlerinin sağlıklı kontroller ve AS hastalarında incelendiği 

çalışmaları ele alan bir derlemede AS’lerde diastolik sol ventrikül disfonksiyon 

prevalansının kontrollere kıyasla belirgin olarak artmış olduğu görülmüştür. Prevalans 

kontrol grubunda en fazla %18 olarak bulunurken, AS’lerde bu oran %45’i bulmaktadır 
153

.  

AS’de perikard tutulumu nadir ve genellikle asemptomatiktir. Semptomatik perikardit 

hastaların %1’inden azında ortaya çıkar. Çalışmalarda AS’li hastalarda ekokardiyografi ile 

saptanan perikardiyal effüzyon prevalansı ise  %4 ile %42 arasında değişmektedir. 
127

 

 

e. Koroner arter hastalığı 

Son yıllarda inflamatuvar artrit hastalarında kardiyovasküler morbidite ve mortalite 

riskinin artmış olduğunu bildiren çalışmaların sayısı her geçen gün artmaktadır. Romatoid 
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artritteki inflamatuvar süreç aterosklerozdakine benzer olup aterom formasyonu, plak 

instabilitesi ve trombüs gelişimini içermektedir 
155

. RA hastalarında KV riskin artmış 

olduğu artık kabul görmüş olup bunu kanıtlayan çok sayıda yayın mevcuttur 
156

. Avrupa 

romatoloji rehberleri bu artmış KV riskin göz önüne alınarak hastalık aktivitesinin kontrol 

edilmesini ve KV risk faktörlerinin azaltılmasını önermektedirler 
157

. Bu rehberlerde KV 

riskin AS hastalarında da artmış olduğu ve KV risk faktörlerinin azaltılması amacıyla takip 

edilmelerinin gerekliliği üzerinde durulmaktadır. Son yıllarda RA’nın yanısıra AS ve 

PsA’yı içeren kronik inflamatuvar artritlerle erken ateroskleroz ilişkisini vurgulayan 
157,158

 

ve AS’de de kardiyovasküler riskin ve bununla birlikte mortalitenin arttığını bildiren 

çalışmalar mevcuttur 
8,153,159

. Spondiloartropatililerde en yaygın ölüm nedeninin 

kardiyovasküler hastalıklar olup tüm ölümlerin %40’ından sorumlu olduğu bildirilmiştir 

160
.  

Bergfeldt ve ark.’nın çalışmalarında, HLA-B27’leri pozitif olup, romatizmal ve kardiyak 

tutulum gösteren hastaların serumlarında trombosit kümelenmesinde artış görülmüştür. 

Trombosit kümelenmesinde artış, kanda bulunan ve bu kümelenmeyi uyaran birtakım 

faktörlere bağlanmıştır. Trombosit kümelenmesindeki artışın tıkayıcı endarterit gelişiminde 

rol alabileceği öne sürülmüştür 
161

. Amerika Birleşik Devletleri’nde Han ve ark. 1843 AS 

hastasını 7348 kişilik kontrol grubu ile karşılaştırdıkları çapraz kesitsel kayıt 

çalışmalarında, iskemik kalp hastalığı oranını AS’de 1,2 kat yüksek bulmuşlardır 
162

. 

2011’de yapılmış bir meta-analizde AS’de miyokard infarktüsü riskinde istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmasa da artış olduğu bildirilmiştir (RR 1,38; 95% GA 1,16, 1,65) 
163

. Bu 

meta-analizde subklinik ateroskleroz belirteci olan carotis intima media kalınlığının da 

AS’de arttığı bildirilmiştir. Ayrıca AS’li hastalarda metobolik sendrom sıklığı artmış, TG, 

HDL ve total kolesterol düzeyleri sağlıklı popülasyona kıyasla düşük bulunmuştur. Peters 

ve ark  genel popülasyonda %1,2 saptanan MI prevalansının AS hastalarında %4,4 

olduğunu bildirmiştir ve bu AS hastaları için yaş ve cinsiyete göre düzeltilmiş 3,1 relatif 

risk ile ilişkili bulunmuştur(%95 GA 1,9, 5,1) 
164

 . 

 

2.2.2 Aksiyal spondiloartropatide kardiyovasküler risk faktörleri 

 

KV riskdeki bu artışın nedeni henüz tam aydınlatılabilmiş değildir. AS hastalarındaki 

artmış KV risk aterosklerozun tüm aşamalarında ve trombüs oluşumunda önemli rol alan 

ve diğer kardiyovasküler risk faktörlerinin etkisini güçlendiren sistemik inflamasyona 
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sekonder olabilir 
165

.  Epidemiyolojik çalışmalar genel popülasyonda CRP düzeyinin KV 

olayın bağımsız bir prediktörü olduğunu göstermektedir (Buckley et al. 2009). 

Ayrıca AS hastalarında artmış metabolik sendrom sıklığı ve düşük HDL kolesterol (HDL-

c) düzeyleri bildirilmiş olup, özellikle düşük HDL-c önemli bir kardiyak risk faktörüdür ve 

bu hastalarda koroner olayların oluşmasında payı olabileceğini düşündürmektedir. HDL 

kolesterol düzeyinde %1’lik artışa kardiyak olaylarda %2’lik düşüşün eşlik ettiği 

bildirilmiştir 
167

. HDL aterosklerozdan koruyucu etkisini çok sayıda mekanizma üzerinden 

göstermektedir. Aterom plağından karaciğere kolesterol transportundaki rolünün yanında, 

LDL’yi daha az aterojenik hale getiren antioksidan ve endotelyal hücrelerde adezyon 

molekül ekspresyonunu inhibe eden antiinflamatuvar etkileri mevcuttur 
167

. HDL’deki 

düşüş inflamasyonun şiddeti ile ilişkilidir
168

, ESH’de 30 mm/saat’lik artış total 

kolesterolde %6, HDL’de ise %11’lik düşüşle, CRP düzeyindeki 30 mg/dl’lik artış total 

kolesterolde %3,8 ve HDL’de %5,7’lik düşüşle ilişkili bulunmuştur. HDL’deki bu düşüş, 

yüksek CRP düzeyine sahip AS’li hastalarda antiinflamatuvar apoprotein A1’in serum 

amiloid A ile yer değiştirmesi ile ilişkili bulunmuştur 
169163

 

2014 yılında Tayvan’da 6262 AS’li hastanın incelendiği bir retrospektif kohort 

çalışmasında akut koroner sendrom genel insidansının AS’de yaş ve cinsiyet açısından 

eşleştirilmiş AS olmayan genel popülasyona kıyasla anlamlı oranda artmış olduğunu 

bildirmişlerdir (4,4 vs 2,9 /1000 hasta-yılı) 
170

.  

2014 yılında yapılmış 27532 hasta içeren AS popülasyonunda MI ve inme riskini araştıran 

bir meta-analizde, AS hastalarında kontrol grubuna kıyasla MI ve inme riskinde artış 

olduğu saptanmıştır (OR=1,60 [%95 GA 1,32-1,93] ve OR=1,50 [%95 GA 1,39-1,62], 

sırasıyla) 
171

. Kardiyovasküler riskdeki bu artışın sistemik inflamasyonun oynadığı temel 

rol yanında, bu hastaların pro-aterojenik profilleri ile de açıklanabileceği, çünkü AS 

hastalarının sigara içme oranlarının genel popülasyona kıyasla çok daha yüksek olduğu ve 

daha kötü bir aterojenik lipid profiline sahip oldukları bildirilmiştir. Ayrıca KV riski 

arttırdığı bilinen NSAİİ’ler 
103

 , AS’de tedavinin genellikle temelini oluşturur ve çoğu AS 

hastasında uzun süre ve yüksek dozda NSAİİ maruziyeti söz konusudur. Ancak bir yandan 

ağrıyı azaltarak mobiliteyi arttırmaları söz konusu olduğundan AS hastalarında KV riske 

etkileri henüz netlik kazanmış değildir 
171

. TNFα inhibitörlerinin RA hastalarında 

inflamasyonu azaltarak KV riski azaltıcı etkilerinin bulunduğuna dair yayınlar mevcuttur 

172
. Ancak AS’li hastalarda bu ajanların KV riske etkisini araştıran çalışma 

bulunmamaktadır. Yakın zamanda yapılmış bir meta-analizde kronik inflamatuvar 



 

28 
 

artritlerde protrombotik bir eğilime yol açan çok sayıda hematolojik süreç olduğu 

belirtilmiştir. Platelet kütlesindeki artış, lökosit etkileşimiyle proinflamatuvar sitokin 

salınımının yol açtığı düşük düzeyde platelet aktivasyonu, endotel aktivasyonu ve artmış 

koagülan aktiviteyi içeren bu protrombotik parametrelerde TNFα inhibitörleri ve 

metotreksat tedavileri ile düzelme olabileceği bildirilmiştir 
173

.  

AS’de genel popülasyona kıyasla mortalitenin artmış olduğunu bildiren çok sayıda yayın 

mevcut olup , bildirilen standardize mortalite oranı (standard mortality ratio, SMR) 

yaklaşık 1,7’dir (1,5-1,9) 
160

. Bu hastalardaki mortalitenin hastalığın şiddeti ve süresiyle 

ilişkili olduğu belirtilmiştir 
160,174

. Sigara ateroskleroz gelişiminde doz bağımlı etkisi iyi 

bilinen bir risk faktörüdür 
160

. Averns ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada AS 

oluşumunda sigaranın rol oynamadığı ancak sigaranın AS’de daha kötü klinik, fonksiyonel 

ve radyolojik sonuçlarla ilişkili olduğu bulunmuştur 
175

. Takip eden yıllarda, AS’de sigara 

ile uzun dönemde kötü radyografik ve fonksiyonel sonuçlar arasındaki ilişki birçok çalışma 

ile doğrulanmıştır 
176–178

. 2013 yılında İsveç’te yapılan bir çalışmada sigara içme ve 

fiziksel aktivite düzeyi açısından AS ve genel popülasyon arasında anlamlı fark 

saptanmazken 
9
, Yunanistan’da yakın zamanda yapılan bir çalışmada AS ve PSA’yı içeren 

SpA hastalarında genel popülasyona kıyasla sigara içiciliği çok yüksek bulunmuştur, bu 

oran kontrol grubunda %11 iken, AS’de %61 olarak bildirilmiştir 
158

. Ancak yeterli sayıda 

popülasyon çalışması bulunmadığından, AS’li hastaların genel popülasyona kıyasla sigara 

içme oranının daha fazla olup olmadığı konusu henüz netlik kazanmamıştır 
160,163

. 

Hipertansiyon prevalansının AS’de artmış olduğunu bildiren toplum bazlı çalışmalar 

olmakla birlikte 
179,180

 , bu prevalansın AS’de değişmediğini bildiren yayınlar da mevcuttur 

159,163
. Bu farkın hasta seçim biasından kaynaklanabileceği düşünülmektedir

158
.  Beden 

kitle indeksi (BKİ) ve hiperglisemi açısından bakıldığında kontroller ve AS arasında 

anlamlı fark bulunmadığı bildirilmiştir 
9,158

. Hatta AS hastalarında kontrollere kıyasla daha 

düşük BKİ değerleri bildiren çalışmalar mevcuttur 
158,160

.  

Ankilozan spondilit zamanla fiziksel fonksiyonda kötüye gitme ile ilişkilidir. Bunun 

yanında ileri yaş, erken başlangıç yaşı, düşük eğitim seviyesi, kadın cinsiyet, periferal artrit 

varlığı, komorbidite, sigara, yüksek ağrı düzeyi ve depresyon azalmış fiziksel aktivite ile 

ilişkili bulunmuştur 
181

. Kronik inflamasyona ek olarak hastalık aktivitesi, ağrı ve 

yorgunluktan dolayı azalmış fiziksel aktivite AS-ilişkili KVH’ da rol oynuyor 

olabilir
160,182

. ABD’li erişkinlerde fiziksel aktivite ve inflamasyon ilişkisinin araştırıldığı 

bir çalışmada fiziksel aktivitenin CRP düzeylerinde azalmayla birlikte inflamasyonu 
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azalttığı bildirilmiştir 
183

. Ancak AS ile ilgili rehber önerileri KV egzersizden çok esneklik 

egzersizlerine odaklanmaktadır. 2011’de Norveç’te AS’lilerde fiziksel fitnessı araştıran bir 

çalışmada ve 2013 yılında İsveç’te yapılan bir çalışmada AS ve kontrol grubu arasında 

fiziksel aktivite açısından anlamlı fark bulunmamıştır 
3,9

. AS’de tedavinin temelinde 

egzersiz olması gerektiği düşünüldüğünde bu şaşırtıcı bir bulgudur 
98

.  

 

2.2.3 Aksiyal spondiloartropati ve kardiyorespiratuvar zindelik 

 

Genel popülasyonda kardiyorespiratuvar zindelikteki küçük iyileşmelerin bile KVH’ ye  

karşı koruyucu olduğu ve KVH ilişkili mortaliteyi azalttığı bildirilmiştir 
184–186

. Myers ve 

arkadaşları VO₂peak’deki her 3,5 ml/kg/dk artışın genel sağkalımda %12 artışla ilişkili 

olduğunu 
185

 ve Keteyian ve ark. VO₂peak’deki her 1 ml/kg/dk artışın ölüm riskinde %15 

azalma ile ilişkili olduğunu belirtmişlerdir 
186

. Ayrıca inflamatuvar hastalığı olmayan 

erişkinlerde yüksek KR fitness, çok sayıda çalışmada düşük sistemik inflamasyon ile 

ilişkili bulunmuştur 
187–190

. Bu bulgular, fiziksel zindeliğin sağlık üzerindeki olumlu 

etkilerinin anti-inflamatuvar mekanizmalar aracılı olabileceği şeklinde yorumlanmıştır 
187

.  

Ankilozan spondilitli hastalarda KR kapasitenin azalmış olduğunu bildiren kontrollü 

çalışmalar mevcuttur 
191–193

 ve bu çalışmaların büyük çoğunluğunda AS’de aerobik 

kapasitenin kontrollere kıyasla azalmış olduğu görülmüştür 
6,3,192

 . 

Seckin ve ark. 2000 yılında AS hastalarında pulmoner fonksiyon ve egzersiz toleransı 

arasındaki ilişkiyi kontrol grubuyla karşılaştırdıkları çalışmalarında, egzersiz tolerans testi 

sonuçlarında  iki grup arasında algılanan zorluk derecesi hariç anlamlı fark bulmamışlardır 

194
. Halvorsen ve arkadaşları AS’de fiziksel fitnessı araştırdıkları çalışmalarında, hasta 

grubunda kontrollere kıyasla daha düşük kardiyorespiratuvar kapasiteye işaret eden, 

egzersiz tolerans testinde 2,7 ml/kg/dk daha düşük VO₂peak değerleri olduğunu 

bildirmiştir 
3
. Ayrıca hastalık aktivitesinin KR fitness ve kas gücü ile ters orantılı olarak 

ilişkili olduğu belirtilmiştir. Halvorsen ve arkadaşlarının AS’li hastalarda KR fitness ve 

KV risk faktörlerinin ilişkisini araştıran 2013 yılında yayınladıkları çalışmalarında, AS’li 

hastalarda yaş ve eğitim seviyesine göre düzeltildiğinde kontrollere kıyasla anlamlı olarak 

daha düşük KR fitness saptamışlardır. Hem AS, hem de kontrol grubunda artmış KV 

kapasite kardiyovasküler risk faktörlerinin azlığı ile ilişkili bulunmuştur. Ancak, sağlıklı 

erişkinlerdeki kan basıncı ve HDL kolesterol ile kardiyorespiratuvar fitness arasındaki iyi 

bilinen ilişki, AS hastalarında gözlenmemiştir 
6
. Bu bulgular AS hastalarının 
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kardiyovasküler egzersize verdiği yanıtın  romatizmal hastalığı olmayan erişkinlerden 

farklı olabileceği şeklinde yorumlanabilir.  

 

Özetle, aksiyal spondiloartropatide  KVH, kardiyorespiratuvar kapasite ve klasik KV risk 

faktörleri arasındaki ilişki henüz açıklığa kavuşmamıştır. İnflamasyonun etkisi, hastalığın 

kardiyovasküler sistem manifestasyonları ve hastalık ile ilişkili diğer faktörler 

düşünüldüğünde bu ilişki AS’li hastalarda genel popülasyondan farklı olabilir ve bu 

konuya ışık tutacak ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.  

 

2.2.4 Kardiyovasküler risk skoru hesaplanması: 

 

Koroner arter hastalığı etyolojisi multifaktöryel olup gelişmesinde günümüze kadar iyi 

tanımlanmış birçok risk faktörü mevcuttur. Risk faktör değerlendirilmesinde, bir bireyde 

birden fazla risk faktörü bulunabileceğinden dolayı bu faktörlerin kombinasyonu ile 

oluşturulan sistemlerin daha faydalı olabilecekleri düşünülebilir. Nitekim bu amaç için 

günümüzde birçok risk skala sistemi tanımlanmıştır 
195

.Hasta değerlendirilmesinde bu risk 

skorlama sistemleri yaygın olarak kullanılmaktadır. Bunların içinde Framingham risk 

skoru en yaygın kullanılanı ve geçerliliği kanıtlanmış olanıdır.  

 

1950’li yıllarda yapılan ve uzun dönem takip sonuçlarını inceleyen Framingham kalp 

çalışması sonrası araştırmacılar kişilerin kardiyovasküler olay geçirme riskini belirlemek 

için bir skala geliştirdiler 
196,197

. Bu skalada bireylerin yaş, cinsiyet, total veya LDL 

kolesterol seviyesi, HDL kolesterol seviyesi, sistolik ve diyastolik kan basıncı, diyabet ve 

sigara içiciliği durumları değerlendirilerek olay geçirme riskleri hesaplanabilmektedir. Bu 

skala sisteminde önce her bir risk faktörüne, varlığı veya seviyesine göre skala yardımı ile 

puan verilmekte, daha sonra bu puanların toplamı ile 10 yıllık kardiyovasküler olay 

geçirme riski yine aynı skala yardımı ile belirlenebilmektedir. Her bir hastanın risk 

faktörleri ile hesaplanan puanlarının toplamı ile aynı skaladaki risk yüzdeleri bulunur. Risk 

yüzdelerine göre hastalar <%10, %10-20 arası ve >%20 şeklinde sırasıyla düşük risk, orta 

risk ve yüksek risk grubu olmak üzere kategorize edilir. Bu skala Kuzey Amerikada 

yaşayan 30–74 yaş arasındaki büyük bir ileriye dönük kadın erkek kohortunda geliştirilmiş 

ve daha sonra çok sayıdaki çeşitli popülasyonlarda doğrulanmıştır 
198

. FRS bireyin 10 

yıllık tüm kardiyovasküler olay geçirme riskini hesaplamaktadır. Framingham kohortu 
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öncelikle beyaz ırk olmasına rağmen, bu grupta tanımlanmış majör KV risk faktörlerinin 

önemi, dağılım desenleri gruptan gruba farklılık gösterse bile, ırksal ve etnik gruplar 

arasında neredeyse evrensel olarak uygulanabileceği diğer çalışmalarda da gösterilmiştir. 

Son yıllarda, çalışma ile önde gelen tıbbi dergilerde çok sayıda makale üretilmiştir 
199

 . 

Ülkemizde 2012 yılında yapılan, Türk popülasyonunda KV risk skorlarının geçerliliğinin 

incelendiği bir çalışmada da koroner anatomiyi ve KAH’ı en iyi öngören skorlama 

sisteminin Framingham skorlama sistemi olduğu bildirilmiştir 
200

 

“framinghamheartstudy.org” adlı internet sitesinde hastanın risk faktörü verileri 

kullanılarak Framingham risk skorunun hesaplanması mümkündür. 

2005 yılında Mora ve ark. 20 yıl takip süreli toplum bazlı prospektif kohortlarının 

sonuçlarını yayınlamış, FRS düşük olan bireylerde dahi, düşük HRR/düşük MET düzeyini 

KVH ölümü relatif riskinde artış ile ilişkili bulduklarını bildirmişlerdir. FRS %20’nin 

altında olan asemptomatik bireylerin risk skorlarına ETT ile ulaşılan MET düzeyi ve HRR 

değerinin eklenerek risk değerlendirilmesinin daha sağlıklı yapılacağını savunmuşlardır 
201

.  

2.2.5 Egzersiz tolerans testi 

 

Koşu bandı egzersiz testinin klinikte en sık kullanıldığı alanlar koroner arter hastalığının 

tanısı, risk ve prognozunun belirlenmesi, miyokard infarktüsü sonrası prognostik 

değerlendirme, kapak hastalıklarının ve aritmilerin değerlendirilmesidir. Bunun yanında 

risk sınıflaması, prognoz, fonksiyonel kapasitenin belirlenmesi ya da terapötik amaçlı 

olarak egzersiz reçetesi için uygulanabilir. Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon kliniklerinde 

egzersiz testi esas olarak fonksiyonel kapasitenin belirlenmesi ve terapötik amaçlıdır.  

Yürüme ile yapılan egzersiz testleri en fizyolojik egzersiz testleri olup bisiklete göre daha 

fizyolojik bir stres uyguladığından daha sağlıklı veriler elde edilebilir. Koşu bandı egzersiz 

testi Bruce, Balke, Ellestad, Naughton ve Astrand gibi çok sayıda protokolle uygulanabilir. 

En sık kullanılan Bruce protokolüdür. İlk basamağı 2.7km/h hızda ve 10 derece eğimde 

olan Bruce protokolü, üç dakikalık 7 basamaktan oluşur, her basamakta eğim ve hız 

arttırılır ve böylece her evrede 2-3 MET’lik artışlar olur. Maksimum kalp hızı  (220-yaş) 

atım/dk olarak hesaplanır ve artan şiddette egzersizle kalp hızının bu değerin en az 

%85’ine ulaşması amaçlanır. Test süresince EKG monitorizasyonu eşliğinde hastada 

semptom varlığı, kalp hızı, ritmi, kan basıncı ve  metabolik eşlenik (MET) cinsinden 

tahmini fonksiyonel kapasite değerlendirilir. Dakikada bir kalp hızı ve Borg skalası ile 
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algılanan zorluk derecesi (RPE) değerlendirilir ve her evrenin sonunda (3 dakikada bir) kan 

basıncı ölçülür. Test hasta hız ve/veya eğimi daha fazla arttıramadığında ya da Borg 

skalasında 17-20 arasında bir zorlanma derecesi bildirdiğinde sonlandırılır. Test süresi 

kaydedilir 
202–204

 . Hastanın ulaşabildiği MET değeri maksimum O2 tüketimi (VO2 max) 

ile ilişkilidir ve test süresi ile birlikte hastanın egzersiz kapasitesini yorumlamada 

kullanılır. Test yaklaşık 8-10 dakika sürer. Hasta teste ne kadar uzun süre devam edebilirse 

fonksiyonel kapasitesinin o kadar iyi olduğu anlaşılır. Bruce protokolü özellikle genç, 

sağlıklı, fizyolojik olarak aktif kişilere uygundur. Koşu bandı egzersiz testinde 1 MET = 

3,5 mL O2/kg/dk’ dir. Hasta işlemin yapılacağı gün işlemden üç saat önce sigara, alkol ve 

kafeinli içecekleri almamalı, yemek yememelidir. Aynı gün ağır egzersizden kaçınmalı, 

dar elbiseler giymemelidir. Hastanın egzersiz toleransı değerlendirilmeli, egzersiz 

yaparken baş dönmesi veya senkop, aile öyküsünde egzersiz sırasında ani ölüm olup 

olmadığı sorgulanmalı, çıkış yolu obstruksiyonunu değerlendirmek için kısa bir fizik 

muayene yapılmalıdır.  

Efor testi genellikle güvenli bir işlem olarak kabul edilmekle birlikte test sırasında gerek 

miyokard infarktüsü gerekse ölüm vakaları bildirilmiştir ve bu olayların görülme sıklığı 

yaklaşık 2500 testte birdir. 

Egzersiz stres testinin sonlandırılmasını gerektiren kesin endikasyonlar şunlardır: 

1. Diğer iskemi bulgularıyla birlikte iş yükünde artışa rağmen başlangıçtaki kan basıncı 

değerine göre 10 mmHg den fazla kan basıncı düşmesi  

2. Orta ve şiddetli göğüs ağrısı.  

3. Sürekli ventriküler taşikardi (VT)  

4. Santral sinir sistemi semptomları ( ataksi, baş dönmesi, senkop benzeri semptomlar)  

5. Teknik nedenle elektrokardiyografi (EKG) monitörizasyonunun ve kan basıncı 

ölçümünün yapılamaması  

6. Hastanın sonlandırma isteği  

7. Kötü periferik perfüzyon bulguları ( siyanoz ve solukluk)  

8. Tanısal Q dalgasının olmadığı derivasyonlarda (V1 ve aVR hariç) ≥ 1.0 mm ST 

elevasyonu  
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Egzersiz stres testinin sonlandırılmasını gerektiren kısmi endikasyonlar ise şunlardır:  

1. Diğer iskemi bulguları eşlik etmediği iş yükünde artışa rağmen başlangıçtaki kan basıncı 

değerine göre 10 mmHg’den fazla kan basıncı düşmesi  

2. Belirgin ST ya da QRS değişikliği (> 2mm den fazla horizontal veya downsloping ST 

depresyonu gibi) veya belirgin aks değişikliği  

3. Sürekli ventriküler taşikardi dışındaki ritim düzensizlikleri (multifokal prematüre 

ventriküler kontraksiyonlar, üçlü prematüre ventriküler kontraksiyonlar, supraventriküler 

taşikardi, kalp bloğu veya bradiaritmiler)  

4. Yorgunluk, nefes darlığı, bacak krampları, intermittan kladikasyo  

5. Ventriküler tasikardiden ayrılamayan dal blokları  

6. Göğüs ağrısında artış  

7. SKB >250mmHg ve/veya DKB >115mmHg olması  

 

Dinamik egzersiz programı sempatik sinir sistemini aktive ederken, parasempatik sinir 

sisteminin tonusunu azaltır. Egzersize katılan kaslarda belirgin vazodilatasyon sonucu 

olarak, total periferik vasküler direnç düşer. Dinamik egzersizde görülen diğer önemli bir 

değişiklik kalp hızı artışıdır. Egzersizin başlamasıyla vagal tonusun azalması, sempatik 

tonusun artışı ve venöz dönüşün artmasıyla kalp hızı artar. Egzersizde bu kalp hızı artışı 

cevabı yaş, postür, kan hacmi, çevresel şartlar, egzersizin şekli gibi birçok faktörden 

etkilenir. Bunun yanında iskelet kaslarının çalışmasıyla kalbe venöz dönüş artar. Frank-

Starling mekanizması ile atım hacmi artar. Diyastolde ventriküle daha fazla kan gelmesiyle 

gerilen ventrikül daha kuvvetli kontraksiyona başlar. Maksimal kalp hızına ulaşılması 

yaşla ters orantılıdır. Fiziksel antrenman egzersizle oluşan maksimal kalp hızı seviyesini 

düşürebilir. Egzersizle ulaşılan maksimal kalp hızı seviyesi 220-yaş olarak formüle 

edilebilir. Bu değer maksimal güvenli kalp hızı sınırını gösterir. Hastanın orta yoğunlukta 

egzersizi tamamlayamaması ya da yaşa göre öngörülen maksimum kalp hızının %85-

90’ına ulaşamaması durumu submaksimal egzersiz olarak yorumlanır. Egzersizle atım 

hacmi ve kalp hızının artması, epinefrin seviyesinin yükselerek ventriküler kontraktiliteyi 

artırması, kardiyak debinin 4-6 kat artmasına neden olur. Total periferik rezistans azalır, 

sistolik kan basıncı, ortalama kan basıncı, nabız basıncı artar. Egzersiz sonrası toparlanma 

döneminde fizyolojik cevap, sistolik ve diyastolik kan basıncında ve kalp hızında ani 
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düşmedir. Bu cevap egzersizin sonlanmasıyla sempatik sinir uyarısının azalması ve 

parasempatik sinir sistemi uyarısının artması sonucu oluşmaktadır 
204,205

.  

 

2.2.5.1 Test verilerinin yorumlanması:  

 

a- ST segment değişikliği 

Egzersiz tolerans testinde (ETT) 1mm ve üzerinde (0,1 mV) ST segment çökmesi iskemiye 

işaret eder ve anlamlı koroner obstrüksiyonu yansıtıyor olabilir. ETT’deki ST-segment 

çökmesinin tanısal ve prognostik değeri olduğu çok sayıda çalışmada gösterilmiştir. Yine 

de, Bruce protokülünde evre 4 veya üzerine ulaşabilme, ST depresyonundan bağımsız 

olarak, düşük KV risk ile ilişkili bulunmuştur.  Ayrıca asemptomatik kadınlar gibi düşük 

riskli bireylerdeki prognostik değeri sınırlıdır 
206

. 

 

b- Egzersiz kapasitesi 

Kardiyorespiratuvar zindelik(fitnes) ya da fonksiyonel kapasite olarak da bilinen egzersiz 

kapasitesi, ETT ile elde edilen en önemli prognostik ve tanısal ölçümlerden biridir. 

Herhangi bir iş için gereken maksimum oksijen tüketimine eşit olup 1 metabolik eşlenik 

(MET) üniti ile ölçülür. Bir MET istirahat halinde harcanan oksijen miktarına karşılık 

gelmektedir ve bir erişkin için 3,5 ml O₂/kg vücut ağırlığı/dakika’ya eşittir. MET değerleri 

farklı egzersiz protokolleri ile yapılan iş yükünü standardize etmek açısından kullanışlıdır 

206
.  

VO₂ max total kas kütlesinin büyük kısmını içeren dinamik egzersiz performansı esnasında 

ulaşılan tepe oksijen alımıdır. Egzersiz kapasitesi ve kardiyorespiratuvar fitnesin (zindelik) 

en iyi ölçütüdür. En kaba tabirle, yapılan iş artsa dahi VO₂ max daha fazla arttırılamaz. 

VO₂ platosunun yapılan işe oranının gösterilmesi VO₂ max ‘ın değerli bir kanıtı olmakla 

birlikte, hastalar bacak yorgunluğu, motivasyon eksikliği, genel rahatsızlık hissi ya da 

varolan kalp hastalığı ve ona ait semptomlar nedeniyle genellikle VO₂ max ‘a erişemezler. 

Bu nedenle yaygın olarak inkremental egzersizle ulaşılan tepe VO₂  değeri ile VO₂ max 

kastedilir. Klinik pratikte, VO₂ max genellikle ETT esnasında ölçülmez ancak ulaşılan tepe 

işin şiddeti ile hesaplanır ve tahmini bir değer elde edilir 
204

.  

Egzersiz başlatıldıktan sonra ve şiddeti arttırıldıkça başta çalışan kaslar olmak üzere tüm 

vücut O₂ gereksinimi artar. Bu gereksinimi karşılamak için atım volümü (Frank-Starling 

mekanizması aracılığıyla) ve kalp hızı arttırılarak kardiyak debi, ayrıca da periferal 
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arteriyovenöz O₂ farkı artar. VO₂ max maksimum kardiyak debi ve maksimum 

arteriyovenöz O₂ farkının çarpımına eşittir. Sonuç olarak, eğer maksimum iş yüküne 

ulaşılmışsa, VO₂ max maksimum kardiyak debiyi hesaplanmak için kullanılabilir 
204

.  

Oksijen tüketimini istirahatte harcanan O₂ miktarının katları, yani MET’ler cinsinden ifade 

etmek mümkündür. 1 MET, bir erişkin için yaklaşık 3,5 ml O₂/kg vücut ağırlığı/dakika’ya 

eşittir (mL kg−1 dk−1). Örneğin, 7 MET düzeyinde ifade edilen bir oksijen tüketimi 24,5 

mL/kg/ dk’ ya eşittir.  VO₂ max yaş, cinsiyet, egzersiz alışkanlığı, kalıtım ve 

kardiyovasküler klinik durumdan etkilenir. VO₂ ‘nin (ml/kg/dk) 3,5’a bölünmesiyle MET 

değerleri elde edilebilir 
204

.  

Sağlıklı kişilerde beklenen ortalama fonksiyonel kapasite 10-11 MET’ dir. Yaşa göre 

beklenen tahmini MET değeri erkekler için; Tahmini MET= 14,7-(0,11 x yaş) , kadınlar 

için Tahmini MET= 14,7-(0,13 x yaş) formülü ile hesaplanabilir 
206

. Koroner arter hastalığı 

(KAH) tanısında ETT verileri içerisinde en güçlü prediktörün ulaşılan maksimum egzersiz 

kapasitesi olduğu bildirilmiştir. Bunun yanında hem semptomik hem de asemptomatik 

erkek ve kadınlarda yüksek prognostik değere sahiptir. Yapılan çalışmalarda egzersiz 

kapasitesinin, ölümü öngörmede anjiyografik koroner hastalık derecesinden ve ST segment 

çökmesinden bile daha üstün olduğu ve en güçlü mortalite prediktörü olduğu bildirilmiştir 

206
. 2009 yılında tek bir kardiyorespiratuar kapasite değerlendirmesi ile mortalite 

arasındaki ilişki üzerine yapılan bir meta-analizde, bazalde 1 MET yüksek düzeyde 

kapasite, takipte tüm nedenlere bağlı mortalitede %13, KVH ilişkili mortalitede ise %15 

azalma ile ilişkili bulunmuştur 
207

 . 5721 asemptomatik kadınla yapılan geniş çaplı St. 

James kohortunda, Bruce protokolünde 5 MET’e ulaşamayan kadınlarda, 8 MET’e 

ulaşabilenlere kıyasla ölüm riski 3 kat artmış bulunmuştur 
208

. Başka bir çalışmada ETT ile 

yaşa göre tahmini MET düzeyinin %85’inden azına ulaşan semptomatik ve asemptomatik 

kadınlarda, %85’inden fazlasına ulaşabilenlere kıyasla ölüm riski yaklaşık 2 kat artmış 

olarak bulunmuştur 
209

. 

 

c- Kalp hızı toparlanması (HRR) 

Kalp hızı toparlanması (HRR) egzersizi takiben vagal tonusun reaktivasyonu ile kalp 

hızındaki düşüştür.  Anormal HRR egzersiz sonlandırılmasını takiben anormal kalp hızı 

yanıtı olarak tanımlanır. HRR, egzersiz testi ile ulaşılan maksimum kalp hızından 

toparlanma fazının 1. Dakikasındaki kalp hızı çıkartılarak hesaplanır. Anormal HRR tanımı 

toparlanma fazı protokolüne göre değişmekle birlikte, egzersiz sonrası yavaş tempoda 
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yürümeyi içeren ayakta soğuma protokolü için toparlanma fazının 1. Dakikasında bu 

değerin 12 atım/dk altında olması anormal kabul edilir
210

.  

Anormal HRR otonomik disfonksiyona işaret eder ve yaş, KAH ve sol ventrikül 

disfonksiyonuna göre düzeltme sonrası bile tüm nedenlere bağlı mortalite için bağımsız bir 

öngörücü olduğu bildirilmiştir. β-blokörler gibi kalp hızını etkileyen ilaçların kullanımında 

bile prognostik önemini koruduğu bilinmektedir 
203

.  

 

d- Kalp hızı yanıtı 

Kronotropik inkompetans egzersizle kalp hızının normal seyrinde artamaması demektir.  

Yaşa göre maksimum kalp hızının %85’ine ulaşamamak ya da kronotropik indeksin (MET 

düzeyine göre kalp hızı) düşük olması şeklinde olabilir ve bilinen KVH olanlarda artmış 

mortalite ile ilişkili bulunmuştur 
203,206

 . Egzersiz esnasında kalp hızının normal artışı 1 

MET için yaklaşık 10 atım şeklinde olmalı ve iş yükü arttıkça bu artış süreğen şekilde 

devam etmelidir. Standart submaksimal işyüküne hızlı kalp hızı yanıtı genellikle uzamış 

yatak istirahatini takiben gözlenmekte olup, kalp hızı yanıtında fiziksel kondisyonun da rol 

oynadığına işaret etmektedir 
204

.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışmada Mayıs 2014 ile Ekim 2014 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı Romatoloji polikliniğine 

ayaktan başvuran ASAS aksiyal spondiloartropati kriterlerine göre aksiyal SpA tanısı alan 

38 hasta ve 38 sağlıklı gönüllü değerlendirildi. Çalışma öncesi, Gazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Tıbbi Etik Kurul onayı alındı. Hastalara ve sağlıklı gönüllülere çalışmanın amacı 

ve kapsamı hakkında ön bilgi verildikten sonra çalışmaya katılmayı kabul eden 38 aksiyal 

spondiloartropatili hastaya ve sağlıklı gönüllülere “Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu” 

esas alınarak çalışma ile ilgili ayrıntılı bilgiler verildi ve imzaları alındı. Araştırma 

süresince Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesi ve İyi Klinik Uygulamalar Kılavuzu 

kurallarına uyuldu. 

 

3.1 Olgular 

 

Araştırmada  göre ASAS aksiyal spondiloartropati kriterlerine göre aksiyal SpA tanısı alan 

38 hasta ve 38 sağlıklı gönüllü değerlendirildi. Hastaların çalışmaya katılma kriterleri 

Tablo- 3’de, çalışmadan dışlanma kriterleri ise Tablo-4 ‘te gösterilmiştir. 

 

Hasta grubu için: 18- 70 yaş aralığında olmak 

                            ASAS kriterlerine göre aksiyal SpA tanısı almış olmak 

Kontrol grubu için: 18- 70 yaş aralığında olmak 

Tablo 3. Gönüllüler için araştırmaya dahil olma kriterleri 

 

Tüm katılımcılar için: 18 yaş altı, 70 yaş üstü olmak 

 Bilinen yapısal kalp hastalığı, kontrolsüz hipertansiyon, kardiyak ritim 

bozukluğu, unstabil anjina olması 

 Kronik karaciğer, böbrek hastalığı 

 Yürümeye engel nörolojik hastalık ya da kas-iskelet sistemi deformitesi,  

 6 dakika yürüme testinde 400 m’ye ulaşamamış olmak 

 Malignite 

Kontrol grubu için:  İnflamatuvar artrit öyküsü  

Tablo 4.  Gönüllüler için araştırmadan dışlanma kriterleri 
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3.2 Değerlendirme: 

 

Gazi Üniversitesi FTR Romatoloji polikliniğinin takibinde olan ASAS 2009 kriterlerine 

göre aksiyal SpA tanısı almış olan hastalar ve sağlıklı gönüllüler çalışmaya dahil edildi. 

Katılımcıların adı- soyadı, yaşı, mesleği, boy, vücut ağırlığı, beden kitle indeksi, telefon 

numarası, adresi, sigara içme öyküsü, varsa sistemik hastalıkları ve kullanmakta olduğu 

ilaçları kaydedildi. Çalışmaya dahil olmadan önceki veya sonraki 2 hafta içerisinde serum 

total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit, açlık kan şekeri, eritrosit sedimantasyon hızı, C-

reaktif protein düzeylerini içeren kardiyovasküler risk profilleri bilgisine hasta 

dosyalarından ulaşıldı. Hastaların ayrıntılı sistemik ve kas iskelet sistemi muayeneleri 

yapıldı, kan basıncı, bel çevresi ölçümleri yapılarak kaydedildi. Hasta grubu test öncesi 

Kardiyoloji bölümüne danışılarak egzersiz tolerans testine kontrendikasyon varlığı 

olmadığına dair onayları alındı. Hasta grubunun hastalık süreleri, aldıkları tedaviler 

kaydedildi. Hastalık aktivitesini değerlendirmek için serum CRP düzeyinin içinde yer 

aldığı Ankilozan Spondilit Hastalık aktivitesi skoru (ASDAS- CRP) kullanıldı 
79

. 

Hastaların bel ağrısı, sabah tutukluğu süresi, periferal ağrı/şişlik, hastanın global 

değerlendirmesi skorları VAS üzerinden puanlandı. Bu verilere ek olarak hastanın serum 

CRP düzeyi http://www.asas-group.org/clinical-instruments/asdas_calculator/asdas.html 

internet sitesindeki online hesaplayıcıya girilerek ASDAS-CRP skorları hesaplandı. 1,3 

puanın altı inaktif, 1,3- 2,1 puan arası orta, 2,1-3,5 puan arası yüksek, 3,5 puanın üzeri çok 

yüksek hastalık aktivitesi olarak kategorize edildi 
80

. Analizlerde puan ve kategori grubu 

ayrı ayrı kullanıldı. 

Tüm katılımcıların fonksiyonel kapasitesini belirlemek için 6 dakika yürüme testi yapıldı, 

bu testte 400 m yürüyemeyen hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Fiziksel aktivite düzeyini 

belirlemek için ise Uluslararası fiziksel aktivite anketi (IPAQ) kısa form uygulandı 
211

 ve 

hastalar son 7 gün içerisinde yaptıkları fiziksel aktivite düzeyine göre inaktif (<600 

MET/dk), minimum aktif (600-3000 MET/dk) ya da HEPA aktif (sağlığı iyileştirici 

düzeyde aktif, >3000 MET/dk) olarak değerlendirildi. Son 7 gün içerisindeki fiziksel 

aktivite düzeyleri MET/dakika cinsinden kaydedildi. Analizlerde puan (MET/dk) ve 

kategori grubu ayrı ayrı kullanıldı. 

Framingham risk skorlama sisteminde (FRS) yaş, cinsiyet, LDL veya total kolesterol 

seviyesi, HDL kolesterol seviyesi, sistolik veya diyastolik kan basıncı, sigara içiciliği ve 

diyabet varlığı incelendi. Hastaların verileri girilerek www.framinghamheartstudy.org 

http://www.asas-group.org/clinical-instruments/asdas_calculator/asdas.html
http://www.framinghamheartstudy.org/
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internet sitesi üzerinden risk skorları yüzde olarak hesaplandı. Risk yüzdelerine göre 

hastalar <%10, %10-20 arası ve >%20 şeklinde sırasıyla düşük risk, orta risk ve yüksek 

risk grubu olmak üzere kategorize edildi. Analizlerde puan, yüzde ve kategori grubu ayrı 

ayrı kullanıldı. 

Tüm katılımcılara Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon A.B.D. 

Kardiyak rehabilitasyon ünitesinde bilgisayar ve EKG sistemi ile entegre custo er 2100 

model efor aleti ile Bruce protokolünde semptomla sınırlı maksimal egzersiz tolerans testi 

uygulandı 
202

. Hasta test boyunca ve sonrasında en az bir uzman doktor ve eğitimli ve 

deneyimli bir hemşire gözetiminde tutuldu. Test boyunca koşu bandının eğim ve hızı 3 

dakikada bir Bruce protokolüne uygun şekilde cihaz tarafından otomatik olarak yükseltildi. 

Egzersiz testi öncesinde kan basıncı 5 dakika dinlenme sonrası oturur pozisyonda ve test 

boyunca 3’er dakika arayla evre 1 ( 2,7 km/saat, %10 eğimde), evre 2 (4 km/saat, %12 

eğimde), evre 3 (5,4 km/saat, %14 eğimde), evre 4 (6,7 km/saat, %16 eğimde), evre 5 (8 

km/saat, %18 eğimde) ve toparlanma fazının 1. ve 3. dakikalarında sağ koldan efor testi 

cihazı üzerinde bulunan elektronik tansiyon ölçer ile otomatik olarak ölçüldü, beraberinde 

kalp hızı tüm evrelerde süreğen şekilde cihaz üzerinde bulunan EKG sistemi ile otomatik 

olarak ölçüldü. Dakikada bir Borg skalası ile algılanan zorluk derecesi (RPE) 

değerlendirildi ve hasta herhangi bir semptom açısından sürekli takip edildi. Egzersiz testi, 

220-yaş formülüne göre hesaplanan hedef kalp hızının %85 ile %100 arasına ulaşılması 

durumunda maksimal, %70 ile %85 arasına ulaşılması durumunda submaksimal olarak 

değerlendirildi.  Test hasta 220-yaş formülüne göre hesaplanan hedef kalp hızının en az  

%85’ine ulaştığında,  hız ve/veya eğimi daha fazla arttıramadığında ya da Borg skalasında 

17-20 arasında bir yorgunluk derecesi bildirdiğinde sonlandırıldı. Hastanın ulaştığı 

maksimal metabolik eşlenik değeri, maksimum kalp hızı, maksimum sistolik, diastolik kan 

basınçları, test süresi ve test sonlandıktan sonra yavaş tempo yürüme şeklindeki 

toparlanma fazında 1. dakika kalp hızı ile kan basıncı değerleri kaydedildi. Birinci 

dakikada kaydedilen bu değer maximum kalp hızından çıkarılarak kalp hızı toparlanması 

hesaplandı. Beklenenin dışında gelişen semptom ya da EKG bulgusu kaydedildi. Egzersiz 

testinden elde edilen bu hemodinamik parametreler hastanın kardiyorespiratuvar 

kapasitesini değerlendirmede kullanıldı.  
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3.3 İstatistiksel değerlendirme: 

 

İstatistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 16.0 paket programında yapıldı. 

Sayısal değişkenler ortalama ± standart sapma, ortanca [minimum-maksimum] değerler ile 

özetlendi. Kategorik değişkenler ise sayı ve yüzde ile gösterildi. Gruplar arasında kategorik 

değişkenler bakımından farklılık olup olmadığı ki kare testi ile araştırıldı. Sayısal 

değişkenlerin normalliği Shapiro Wilks testi ile, varyansların homojenliği ise Levene testi 

ile incelendi. Sayısal değişkenler bakımından bağımsız gruplar arası farklılıklar, 

parametrik test varsayımlarının sağlanması durumunda bağımsız gruplarda t testi ile 

incelendi. Parametrik test varsayımlarının sağlanmaması durumunda ise grup 

karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi kullanıldı. Yaş, sigara ve fiziksel aktivitenin 

etkisini ortadan kaldırararak yapılan karşılaştırma için kovaryans (ANCOVA) analizi 

yapıldı. Sayısal değişkenler arası ilişki Pearson korelasyon katsayısı ile verildi. İstatistiksel 

anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dalı Romatoloji 

polikliniğine başvuran ASAS kriterlerine göre nonradyografik aksiyal spondiloartropati, 

Modifiye New York kriterlerine göre AS tanısı konulan 38 hasta (11 kadın (%29), 27 

erkek (%71) ) ve 38 sağlıklı gönüllü (14 kadın (%37) , 24 erkek (%63) ) çalışmaya 

alınmıştır. Her iki grup cinsiyet ve eğitim düzeyi açısından benzer bulunmuştur (sırasıyla, 

p=0,464 ve p=0,353 ) . Yaş ortalamaları, aksiyal SpA grubuna kıyasla kontrol grubunda 

daha düşük olmakla birlikte aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(sırasıyla ortalama ±SD yaş 39,6±11 ve 35,2±10,2, ortalama fark 4,474; %95 GA -0,396, 

9,343 p=0,071). Sigara içiciliği oranının aksiyal SpA grubunda kontrol grubuna kıyasla 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu görülmüştür (sırasıyla 24 hasta (%63) ve 11 hasta 

(%29), p=0,003). Ayrıca sigara tüketimi aksiyal SpA grubunda, kontrol grubuna kıyasla 

anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (ortalama paket-yıl ± SD sırasıyla 11,7± 13,1 ve 

3,3±6,6; ortalama fark 8,3684, %95 GA 3,3143, 13,1225;  p=0,001). Diabetes mellitus ve 

hipertansiyon varlığı açısından iki grup benzerdi (sırasıyla p=0,644 ve p=0,744).  Beden 

kitle indeksi, bel çevresi ölçümleri, serum total kolesterol, LDL, aterojenik indeks (total 

kolesterol/HDL oranı), trigliserid, açlık kan şekeri düzeyleri açısından iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmazken, serum HDL düzeyi aksiyal SpA grubunda kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı olarak düşük bulunmuştur (ortalama serum HDL düzeyleri± SD sırasıyla 

44,2±10,6 ve 49,8±10,6 ; ortalama fark – 5,605, %95 GA -10,437, -0,774; p=0,024). 

Çalışmamızdaki hiçbir katılımcı lipid düşürücü ilaç kullanmamaktaydı (Tablo 5).  

Eritrosit sedimentasyon hızı (ortalama fark 8,2316, %95 GA 3,0468 , 13,4164)  ve CRP 

düzeyleri (ortalama fark 6,9303, %95 GA 3,4265, 10,4340)  beklendiği üzere aksiyal SpA 

grubunda anlamlı olarak daha yüksektir (sırasıyla p=0,002 ve p<0,001). Framingham risk 

skorları açısından aksiyal SpA ve kontrol grubu arasında anlamlı fark izlenmezken 

(ortalama fark 3,4868, %95 GA -0,8644, 7,8381), her iki grupta da orta-yüksek risk 

düzeyine sahip hasta oranı benzer bulunmuştur (sırasıyla 8(%21) ve 5(%13), p=0,361) 

(Tablo 5).  

 

Aksiyal SpA hastaları hastalık özellikleri açısından incelendiğinde, ortalama hastalık 

süresinin 8±9,6 yıl olduğu görülmüştür. HLA B27 pozitif olan hastalar tüm aksiyal SpA 

hastalarının % 71’ini oluştururken (n=27), hastaların %74’ünde (n=28) radyografik olarak 
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sakroileit saptanmıştır. Hastalık aktivitesini değerlendirmek için yapılan ASDAS 

ölçümlerinde elde edilen skorların ortalaması 2,6±0,9 olup, hastaların çoğunluğunun 

yüksek ve çok yüksek hastalık aktivitesine sahip (ASDAS skoru>2,1) olduğu görülmüştür ( 

%68, n=26). Hastaların %47’si (n=18) NSAİİ tedavisi , %37’si (n=14) Anti-TNFα tedavisi 

almaktayken, %16’sı (n=6) ilaçsız takip edilmekteydi (Tablo 5).  

İki grup fiziksel aktivite yönünden karşılaştırıldığında, aksiyal SpA grubunda IPAQ 

skorlarının daha yüksek olma eğiliminde olduğu görülmekle birlikte kontrol grubu ile 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (sırasıyla ortalama IPAQ skorları 

±SD 2525±3136 ve 1851±2167; ortalama fark 673,8, %95 GA -558,4, 1906 ; p=0,279). İki 

grup arasında HEPA aktif düzeyde (sağlık iyileştirici düzeyde fiziksel aktivite, >3000 

MET dk/hf) fiziksel aktivite yapılma oranı açısından anlamlı fark bulunmamıştır (aksiyal 

Spa %26, kontrol %18, p=0,409)  (Tablo 5). 

Aksiyal SpA ve kontrol grubunda egzersiz tolerans testi ile elde edilen hemodinamik 

parametreler incelendiğinde, istirahat kalp hızı, sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri 

arasında anlamlı fark saptanmamıştır (sırasıyla ortalama değerler±SD, 91±13,4 ve 85±16,3, 

p=0,090; 120±16 ve 121±15, p=0,804; 80±11 ve 84±9, p=0,084) (Tablo 6) .  

Maksimal egzersiz ile ulaşılan maksimum kalp hızı aksiyal SpA grubunda anlamlı olarak 

daha düşük bulunmuştur (ortalama fark -8,079, %95 GA -16,083 , -0,075; p=0,048). 

Maksimum kalp hızının, 220-yaş formülü ile hesaplanan hedef kalp hızına oranı 

incelendiğinde aksiyal SpA hastalarında bu oranın daha düşük olma eğiliminde olduğu 

izlense de, iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Maksimal 

sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Maksimal 

egzersizin sonlandırılmasını takiben geçilen toparlanma fazının 1. dakikasında ölçülen 

sistolik ve diyastolik kan basıncı ve hesaplanan kalp hızı toparlanması değerleri arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo 6). 
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 AS ve nonRG 

axSpA 

Kontrol P 

Erkek, sayı (%) 27 (71) 24 (63) 0,464 

Yaş, yıl 39,6±11 35,2±10,2 0,071 

>12 yıl eğitim, sayı (%) 14 (37) 18 (47) 0,353 

Hastalık özellikleri    

   Hastalık süresi, yıl 8±9,6   

   HLA-B27 + (%) 27 (71)   

   Radyografik sakroileit, sayı (%)          28 (74)   

   ASDAS 2,6±0,9   

   ASDAS >2,1, sayı (%) 26 (68)   

Tedavi, sayı (%)    

   NSAİİ 18 (47)   

   Anti-TNF 14 (37)   

   İlaçsız takip 6 (16)   

Komorbidite, sayı (%) 7 (18) 8 (21) 0,773 

   DM 3 (8) 2 (5) 0,644 

   HT 5 (13) 6(16) 0,744 

KV risk faktörleri    

   Sigara içicisi, sayı (%) 24 (63) 11 (29) 0,003 

   Sigara (paket-yıl) 11,7±13,1 3,3±6,6 0,001 

   BMI, kg/m² 26,4±4,5 25,7±4,8 0,489 

   Bel çevresi, cm 91,5±14,3 88,7±12,7 0,359 

   Sistolik KB, mm Hg 120±16 121±15 0,804 

   Diastolik KB, mm Hg  80±11 84±9 0,084 

   Total kolesterol, mg/dl 186,2±44 188,8±35,7 0,778 

   LDL kolesterol, mg/dl 115±36 114±27 0,869 

   HDL kolesterol, mg/dl 44,2±10,6 49,8±10,6 0,024 

   Aterojenik indeks (TK/HDL) 4,3±1 3,9±0,9 0,057 

   Trigliserid, mg/dl 133±71 115±61 0,250 

   Açlık kan şekeri, mg/dl 92±12,5 89±12 0,351 

   ESR, mm/saat 17,1±13 8,9±9 0,002 

   CRP, mg/l 10±10,7 3±1,6 <0,001 

   Framingham risk skoru 8,7±11 5,2±8 0,115 

   Framingham risk düzeyi, sayı (%)    

         Düşük risk (<%10) 30 (79) 33 (87)  

        Orta  (%10-20) ve                          

yüksek(>%20) risk 

8 (21) 5 (13) 0,361 

Fiziksel aktivite düzeyi (IPAQ)  2525±3136 1851±2167 0,279 

Fiziksel aktivite düzeyi, sayı(%)    

   İnaktif 

(<600 MET dk/hf) 

13(34) 14(37)  

   Minimum aktif  

(600-3000 MET dk/hf) 

15(40) 17(45)  

   HEPA aktif  

(>3000 MET dk/hf) 

10(26) 7(18)  

HEPA aktif  oranı %26 %18 0,409 

Tablo 5. Tüm çalışma grubunda kişisel özellikler ve kardiyovasküler risk faktörleri 

 

Maksimal egzersizle ulaşılabilen metabolik eşlenik (MET) değerlerinin aksiyal SpA 

grubunda  kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşük olduğu saptanmıştır (sırasıyla 

ortalama MET değerleri ± SD 11,9±2,8 ve 14,1±2,9; ortalama fark -2,2053, %95 GA -

3,4933, -0,9172; p=0,001). İki grup sigara içimi (paket-yıl) , fiziksel aktivite düzeyi (IPAQ 
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skoru) ve yaşa (yıl) göre düzeltilmiş olarak univariate varyans analizi ile 

karşılaştırıldığında bu anlamlılığın korunduğu görülmüştür (sırasıyla düzeltilmiş ortalama 

MET değerleri 12 ve 14, p=0,001). Egzersiz tolerans testi süresi açısından incelendiğinde 

aksiyal SpA grubunun test süresinin de kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşük olduğu 

saptanmıştır (sırasıyla ortalama test süreleri±SD dk, 9,6±2,4 ve 11,3±2,1 ; ortalama fark -

1,7 , %95 GA -2,7, -0,62 ; p=0,002). İki grup sigara içimi (paket-yıl) , fiziksel aktivite 

düzeyi (IPAQ skoru) ve yaşa (yıl) göre düzeltilmiş olarak univariate varyans analizi 

(ANCOVA) ile karşılaştırıldığında bu anlamlılığın korunduğu görülmüştür (9,7 ve 11,1; 

p=0,004).  

Aksiyal SpA hastalarının%26’sında (n=10), sağlıklı gönüllülerin %13’ünde (n=5) ETT 

esnasında EKG bulgusu saptanmış olup, iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0,150). Bu bulguların hiçbiri testin durdurulmasını gerektirmemekteydi ve hiçbir 

katılımcıda testin durdurulmasını gerektirecek göğüs ağrısı, vb. semptom gelişmedi. Borg 

skalası ile zorlanma dereceleri değerlendirildiğinde aksiyal SpA grubunda anlamlı olarak 

daha düşük zorlanma dereceleri bildirildiği görülmüştür (ortalama değerler ± SD aksiyal 

SpA 14,7±2,7 ve 16±2, p=0,019) (Tablo 6).  

Kontrol grubunda egzersiz tolerans testi ile ulaşılan MET düzeyi ve yaş arasında kuvvetli 

negatif korelasyon saptandı (r=-0,639, p<0,001). Ulaşılan MET düzeyi ile fiziksel aktivite 

düzeyi arasında anlamlı pozitif korelasyon saptandı(r=0,435, p=0,006). MET düzeyi ve 

Framingham risk skoru, BKİ ve bel çevresi arasında anlamlı negatif korelasyon 

saptanırken (sırasıyla r=-0,395, p=0,014; r=0,425, p=0,008; r=-0,415, p=0,01) , MET 

düzeyi ve sigara içimi(paket-yıl) arasında anlamlı korelasyon saptanmadı (r=-0,184, 

p=0,268) (Tablo 7). 
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 AS ve NRGaxSpA Kontrol P 

İstirahat    

  KH (atım/dk) 91±13,4 85±16,3  0,090 

  SKB (mmHg) 120±16 121±15 0,804 

  DKB (mmHg) 80±11 84±9 0,084 

Maksimal egzersiz    

  KH (atım/dk) 169±15,7 178±19 0,048 

  Max.KH/Hedef KH  

              % 

 

94±8,3 

 

97±6,8 

 

0,054 

  SKB (mmHg) 188±26,4 192±25,6 0,602 

  DKB (mmHg) 97±13 98±17 0,654 

Toparlanma fazı 1.dk    

  SKB (mmHg) 160±26,2 155±21,1 0,394 

  DKB (mmHg) 81±10,5 79±11,7 0,429 

  HRR (atım) 25±8,6 27±7,1 0,278 

    

  MET 11,9±2,8 14,1±2,9 0,001 

  Test süresi (dk) 9,6±2,4 11,3±2,1 0,002 

    

  MET* 12 14 0,001* 

  Test süresi* (dk) 9,7 11,1 0,004* 

    

  EKG bulgusu + sayı,(%) 10 (26) 5(13) 0,150 

  RPE (Borg skalası ile) 14,7±2,7 16±2 0,019 

      

Tablo 6.  Aksiyal SpA ve sağlıklı kontrollerin egzersiz tolerans testi değişkenleri 

açısından karşılaştırılması 
*: Aksiyal SpA ve sağlıklı kontrollerin egzersiz tolerans testi değişkenlerinin sigara, fiziksel aktivite (IPAQ 

skoru)  ve yaşa göre düzeltilmiş olarak univariate varyans analizi (ANCOVA) ile karşılaştırılması sonucu 

elde edilen değerlerdir. AS: Ankilozan spondilit, nonRGaxSpA: Non-radyografik aksiyal spondiloartropati, 

KH:kalp hızı, SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diyastolik kan basıncı ,HRR: kalp hızı toparlanması 

(İngilizce, heart rate recovery), MET:metabolik eşlenik (3,5 ml O₂/kg vücut ağırlığı/dakika), EKG: 

elektrokardiyografi, RPE: Borg zorlanma derecesi (İngilizce, rate of perceived exertion) 

Aksiyal SpA hastalarında egzersiz tolerans testinde ulaşılan MET düzeyi ile yaş ve serum 

trigliserid düzeyi arasında kuvvetli negatif korelasyon saptandı (sırasıyla r=-0,585, 

p<0,001; -0,583, p<0,001). MET düzeyi ile Framingham skoru, BKİ, bel çevresi ve serum 

total kolesterol düzeyi arasında anlamlı negatif korelasyon saptandı (sırasıyla r=-0,316, 

p=0,045 ; r=-0,422, p=0,008 ; r=-0,411, p=0,01; r=-0,335, p=0,04). Ulaşılan MET düzeyi 

ile kalp hızı toparlanması arasında anlamlı pozitif korelasyon saptandı (r=0,437, p=0,006). 

Hastalık aktivitesi (ASDAS skoru), sigara içimi (paket-yıl), ESH, CRP, fiziksel aktivite 

düzeyi ile testte ulaşılan MET düzeyi arasında anlamlı korelasyon saptanmadı. Beklendiği 

üzere, korelasyon analizinde ESH ve CRP düzeyleri ile ASDAS skoru arasında anlamlı 

pozitif korelasyon saptandı(sırasıyla r=0,643 , 0,539 ; ikisi için de p=0,000). 13 aksiyal 

SpA hastasında (%34) ESH ve CRP normal düzeylerdeydi (Tablo 8). 
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 Korelasyon katsayısı p değeri 

Yaş (yıl) -0,639 <0,001 

IPAQ skoru  0,435 0,006 

Framingham skoru (%) -0,395 0,014 

Sigara (paket/yıl) -0,184 0,268 

BKİ (kg/m²) -0,425 0,008 

Bel çevresi (cm) -0,415 0,010 

ESH (mm/saat) -0,238 0,150 

C-reaktif protein (mg/dl) -0,271 0,100 

Total kolesterol (mg/dl) -0,041 0,807 

Trigliserid (mg/dl) -0,189 0,255 

HRR  0,046 0,784 

Test süresi (dk) 0,929 <0,001 

Tablo 7. Sağlıklı gönüllülerde egzersiz tolerans testinde ulaşılan MET düzeyi ve KV 

risk faktörleri arasındaki ilişki 

IPAQ: Uluslararası fiziksel aktivite skoru , HRR: Kalp hızı toparlanması (İngilizce) 

 Korelasyon katsayısı p değeri 

Yaş (yıl) -0,585 <0,001 

ASDAS -0,211 0,203 

IPAQ skoru  0,248 0,133 

Framingham skoru (%) -0,316 0,045 

Sigara (paket/yıl) -0,116 0,489 

BKİ (kg/m²) -0,422 0,008 

Bel çevresi (cm) -0,411 0,010 

ESH (mm/saat) -0,230 0,165 

C-reaktif protein (mg/dl) 0,016 0,924 

Total kolesterol (mg/dl) -0,335 0,040 

Trigliserid (mg/dl) -0,583 <0,001 

HRR  0,437 0,006 

Test süresi (dk) 0,862 <0,001 

Tablo 8. Aksiyal SpA hastalarında egzersiz tolerans testinde ulaşılan MET düzeyi ve 

KV risk faktörleri arasındaki ilişki 

HRR: Kalp hızı toparlanması (İngilizce) 
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Her iki grupta sigara tüketim miktarı ve 10 yıllık KV olay riski arasında anlamlı pozitif 

korelasyon saptanmıştır (kontrol grubu için r=0,588, p<0,001; aksiyal SpA grubu için 

r=0,532, p=0,001). İki grupta da HDL kolesterol düzeyi ve sigara tüketim miktarı arasında 

ilişki saptanmamıştır (kontrol grubu için r=-0,185, p=0,265; aksiyal SpA grubu için 

r=0,219 p=0,186). 

Aksiyal SpA hastaları ASDAS skoru 2,1 in altında olan düşük ve orta hastalık aktivitesi 

olanlar ve ASDAS skoru 2,1 ve üzeri olan yüksek ve çok yüksek hastalık aktivitesine sahip 

olanlar şeklinde iki gruba ayrılarak non-parametrik testlerle incelendi. Düşük ve orta 

derecede hastalık aktivitesi olanlar 12 kişiyken (%31,6), çoğunluğu yüksek ve çok yüksek 

hastalık aktivitesi olan hastalar oluşturmaktaydı (n=26, %68,4). Bu iki grup arasında yaş, 

hastalık süresi, sigara, serum trigliserid, total kolesterol, LDL, HDL, aterojenik indeks 

(TK/HDL), BKİ, Framingham skoru (%), fiziksel aktivite düzeyi açısından anlamlı fark 

bulunmadı (total kolesterol, LDL, aterojenik indeks için sırasıyla p değerleri 0,162 , 0,132 , 

0,315). Beklendiği üzere ESH ve CRP değerleri ASDAS skoru >2,1 olan grupta anlamlı 

olarak daha yüksekti. Egzersiz testi ile ulaşılan MET düzeyi ve HRR değerleri açısından 

iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (Tablo 9) . 

Aksiyal SpA hastaları radyografik sakroileit olan ve olmayanlar olarak iki gruba ayrıldı ve 

non-parametrik testler ile incelendi.  28 hastanın (% 74) ankilozan spondilit, 10 hastanın 

(%26) ise non-radyografik aksiyal SpA hastası olduğu görüldü. İki grup arasında yaş, 

HLA-B27 pozitifliği, hastalık aktivitesi (ASDAS ile), ESH, CRP, total kolesterol, LDL, 

aterojenik indeks (TK/HDL), bel çevresi, açlık kan şekeri açısından anlamlı fark 

saptanmadı (total kolesterol, LDL, bel çevresi, akş için p değerleri sırasıyla: 0,715 , 0,960 , 

0,154 , 0,666 ). Hastalık süresi AS grubunda anlamlı olarak daha uzundu. Non-radyografik 

aksiyal SpA grubunda HDL düzeyi anlamlı olarak daha yüksekti ve BKİ anlamlı olarak 

daha düşük bulundu. İki grup arasında egzersiz tolerans testi ile ulaşılan MET, test süresi 

ve HRR değerleri açısından anlamlı fark yoktu (Tablo 10).  
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 Düşük ve orta 

hastalık aktivitesi 

(ASDAS<2,1) 

Yüksek ve çok yüksek hastalık 

aktivitesi (ASDAS>2,1) 

p değeri 

N (%) 12 (31,6) 26 (68,4)  

Yaş(yıl) 37,5 (31-48,5) 39,5 (30-48) 0,887 

Hastalık süresi (yıl) 4,25 (2-8) 6 (1,75-10) 0,615 

Sigara (paket-yıl) 18 (0,9-23) 4,5 (0-14,7) 0,208 

ESH 7,5 (5-12) 18,5 (8-33,5) 0,012 

CRP 3,9 (2,8-6,8) 8,9 (4,6-17,8) 0,034 

TG 97,5 (70-187) 125 (79,5-197,5) 0,572 

HDL(mg/dl) 38,5 (35-50) 45 (38-49) 0,405 

BKİ 25,7 (23,6-27,8) 25,5 (23-30) 0,900 

Framingham skoru % 5,2 (2,7-15) 3,85(1,8-7,9) 0,258 

Fiziksel aktivite düzeyi 

(IPAQ) 

1650 (754-1688) 693 (486-2615) 0,232 

Ulaşılan MET  13,4 (10-13,4) 13,4 (10-13,4) 0,323 

HRR 24,5 (18-35) 24 (20-28) 0,615 

Test süresi (dk) 10,6 (7,8-11,1) 9,9 (7,7-11) 0,432 

Tablo 9. Aksiyal SpA hastalarında hastalık aktivitesi ve diğer değişkenlerin ilişkisi 

Değerler non-parametrik test ile elde edilen ortanca değerlerdir. Parantez içinde verilen 

değerler sırasıyla %25, %75 çeyreklik değerleridir.  
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 AS nonRG axSpA p değeri 

N (%) 28 (74) 10 (26)  

Yaş(yıl) 41,5 (31-49) 35 (26,5-49) 0,528 

Hastalık süresi (yıl) 6 (3,1-13) 0,7 (0,1-3,2) <0,001 

HLA-B27 + (%) 22 (79) 5 (50) 0,087 

ASDAS 2,8 (2-3,45) 2,6 (1,6-3,3) 0,539 

Sigara (paket-yıl) 10,5 (0-20) 1,75 (0-11,5) 0,152 

ESH 12 (7-26) 13,5 (6,5-22) 0,947 

CRP 6,45 (3,1-15,7) 7,15 (2,4-11,7) 0,894 

TG 113,5 (82,3-194,5) 99 (54-190) 0,486 

HDL (mg/dl) 41 (35-46) 50 (43,5-55,5) 0,026 

Aterojenik indeks 4,7 (3,7-5,2) 4 (3-5) 0,233 

BKİ (kg/m²) 25,9 (24,3-29,6) 23 (21,2-27,3) 0,030 

Framingham skoru % 4,7 (2,5-15,7) 3,25(1,8-7) 0,233 

Fiziksel aktivite düzeyi 

(IPAQ) 

1131 (594-3232) 792 (292-3010) 0,445 

Ulaşılan MET  13,4 (10-13,4) 13,4 (9,2-14,3) 0,349 

Test süresi (dk) 9,4 (7,5-10,8) 11(9,4-12) 0,104 

HRR (atım/dk) 21,5 (18,2-28,7) 25 (22-36) 0,139 

Tablo 10.  Aksiyal SpA hastalarında radyografik sakroileit olan ve olmayanların 

karşılaştırılması 

Değerler non-parametrik test ile elde edilen ortanca değerlerdir. Parantez içinde verilen 

değerler sırasıyla %25, %75 çeyreklik değerleridir.  
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda elde edilen sonuçlara göre, aksiyal spondiloartropati hastalarında egzersiz 

kapasitesi sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı derecede düşüktür ve egzersiz kapasitesi 10 

yıllık kardiyovasküler olay geçirme riski ile anlamlı olarak ilişkilidir. Tüm çalışma 

grubunda yaş, 10 yıllık kardiyovasküler olay geçirme risk skoru, beden kitle indeksi ve bel 

çevresinin egzersiz kapasitesi ile anlamlı ilişki içerisinde olduğu saptanmıştır. Ancak, 

aksiyal SpA hastalarında sağlıklı kontrollerden farklı olarak serum total kolesterol, 

trigliserid düzeyi ve kalp hızı toparlanması egzersiz kapasitesi ile ilişkili bulunmuştur.  

Son yıllarda inflamatuvar artrit hastalarında kardiyovasküler morbidite ve mortalite 

riskinin artmış olduğunu bildiren çalışmaların sayısı her geçen gün artmaktadır. Romatoid 

artritteki inflamatuvar süreç aterosklerozdakine benzer olup aterom formasyonu, plak 

instabilitesi ve trombüs gelişimini içermektedir 
155

. RA hastalarında KV riskin artmış 

olduğu artık kabul görmüş olup bunu kanıtlayan çok sayıda yayın mevcuttur 
156

. Avrupa 

romatoloji rehberleri bu artmış KV riskin hesaba katılarak hastalık aktivitesinin kontrol 

edilmesini ve KV risk faktörlerinin azaltılmasını önermektedirler. Ek olarak hastalık süresi 

10 yılı geçen, RF ve/veya anti-CCP pozitifliği olan, eklem dışı tutulumu olan RA 

hastalarında risk modeli ile hesaplanan skorun 1,5 ile çarpılması önerilir 
157

. Bu rehberlerde 

KV riskin AS hastalarında da artmış olduğu ve KV risk faktörlerinin azaltılması amacıyla 

takip edilmelerinin gerekliliği üzerinde durulmaktadır. Son yıllarda RA’nın yanısıra AS ve 

PsA’yı içeren kronik inflamatuvar artritlerle erken ateroskleroz ilişkisini vurgulayan 
157,158

 

ve AS’de de kardiyovasküler risk ile mortalitenin arttığını bildiren çalışmalar mevcuttur 

8,153,159
. Spondiloartropatide en yaygın ölüm nedeninin kardiyovasküler hastalıklar olup 

tüm ölümlerin %40’ından sorumlu olduğu bildirilmiştir 
160

.  Yapılan son çalışmalarda 

spondiloartropati hastalarında mortalitenin genel popülasyona kıyasla arttığı bildirilmiştir. 

Bu artış AS’nin bilinen kardiyak manifestasyonları ile açıklanamamış olup, yaşam tarzı ile 

ilişkili faktörler, tedavide kullanılan ilaçlar ve kronik inflamasyonun artmış 

kardiyovasküler risk ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir 
127

.  

Genel popülasyonda kardiyorespiratuvar fitnesdaki küçük iyileşmelerin bile  KVH’ ye  

karşı koruyucu olduğu ve KVH ilişkili mortaliteyi azalttığı bildirilmiştir
184–186

 . 

Kardiyovasküler hastalığa karşı koruyucu olan bu etkinin bel çevresi, kan basıncı, 

trigliserid ve HDL kolesterol düzeyi, insülin duyarlılığı ve sigara içimi gibi risk faktörleri 

ile kardiyorespiratuvar (KR) kapasitenin yakın ilişkisi aracılığıyla ortaya çıktığı 
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düşünülmektedir 
6
. Myers ve arkadaşları VO₂peak’deki her 3,5 ml/kg/dk (1 MET) artışın 

genel sağkalımda %12 artışla ilişkili olduğunu 
185

, Keteyian ve ark. VO₂peak’deki her 1 

ml/kg/dk artışın ölüm riskinde %15 azalma ile ilişkili olduğunu belirtmişlerdir 
186

. Ayrıca 

inflamatuvar hastalığı olmayan erişkinlerde yüksek KR kapasite, çok sayıda çalışmada 

düşük sistemik inflamasyon ile ilişkili bulunmuştur 
187–190

. Bu bulgular, fiziksel zindeliğin 

sağlık üzerindeki olumlu etkilerinin anti-inflamatuvar mekanizmalar aracılı olabileceği 

şeklinde yorumlanabilir 
187

.  

Ankilozan spondilitli hastalarda KR kapasiteyi araştıran kontrollü çalışmalar mevcuttur 

ancak sonuçları çelişkilidir 
6,3,191–194

  Bildiğimiz kadarıyla İngilizce literatürde AS’li 

hastalarda egzersiz kapasitesinin KV risk faktörleri ile ilişkisini araştıran yalnızca bir 

çalışma mevcuttur
6
.  

Elliot ve ark. çalışmalarında yalnızca 6 AS’li erkek ile 6 yaş ve cinsiyet açısından 

eşleştirilmiş sağlıklı kontrolü karşılaştırmış ve ulaşılan VO₂max değerlerinin AS’lilerde 

anlamlı oranda azaldığını bildirmişlerdir
191

.  Benzer sonuçlar yaklaşık olarak 20 AS hastası 

ve 20 kontrolün dahil edildiği Carter ve ark. ile Özdemir ve ark.’ın çalışmalarıyla da elde 

edilmiştir
192,193

.  

AS’li hastalarda aerobik kapasiteyi kısıtlayan faktörleri araştıran Carter ve ark., AS’de 

VO₂max ile ölçtükleri aerobik kapasitenin kontrollere kıyasla azalmış olduğunu görmüş 

(25,2±1,4 vs. 33,1±1,6 ml/kg/dk) ve aerobik kapasiteyi etkileyen en önemli faktörün 

azalmış periferal kas gücü ve kas kitlesi, yani kondisyon kaybı olduğunu bildirmiştir 
192

. 

Özdemir ve ark. çalışmalarında AS hastalarının kontrollere kıyasla ETT’de anlamlı olarak 

daha düşük iş yüküne eriştikleri ve test sürelerinin daha kısa olduğunu bildirmiştir. 

Aerobik kapasitenin göstergesi olan VO₂max değerlerinin AS’de kontrollere göre anlamlı 

derecede düşük olduğu saptanmıştır (21,6±4,8 vs. 24,5±3,9 ml/kg/dk) 
193

. Bu iki 

çalışmanın sonuçları bizim çalışmamızla uyumlu olmakla birlikte, bu çalışmalarda 

bizimkine kıyasla kontrol ve hasta grubu arasında aerobik kapasite farkı daha azdır. 

Çalışmamızda ergospirometri sistemi olmadığından, ulaşılan MET değerleri yaklaşık 

değerleri yansıtmaktadır, ancak yine de iki grup arasında çarpıcı bir fark mevcuttur 

(ortalama fark 2,2 MET, tahmini VO₂max farkı 7,7 ml/kg/dk) . Bunun nedeni iki 

çalışmada da egzersiz tolerans testlerinin bizim çalışmamızdan farklı olarak bisiklet 

ergometresi ile yapılmış olması olabilir.  Bisiklet çoğu bireyin alışık olmadığı bir egzersiz 

türüdür ve test, bacak yorgunluğundan dolayı kardiyopulmoner son noktaya ulaşılamadan 

sonlanabilir. Bisiklet testinin en önemli dezavantajı bu zamanından önce sonlanmadır ve 
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egzersiz kapasitesinin kıyaslandığı çalışmalarda evrensel dil kullanılması açısından önem 

arz etmektedir. Ayrıca yürüyüş ile yapılan egzersiz testleri en fizyolojik testler olup 

bisiklete göre daha fizyolojik bir stres uyguladığından daha sağlıklı veriler elde edilebilir 

204
. Bununla birlikte, küçük örnekleme sahip olsalar da, bu kontrollü çalışmaların bizim 

çalışmamızla uyumlu olan sonuçları önemlidir.  

Seçkin ve ark. 2000 yılında AS hastalarında pulmoner fonksiyon ve egzersiz toleransı 

arasındaki ilişkiyi kontrol grubuyla karşılaştırdıkları çalışmalarında, solunum fonksiyon 

testleri azalmış olmasına rağmen, egzersiz tolerans testi sonuçlarında iki grup arasında 

algılanan zorluk derecesi hariç anlamlı fark bulmamışlardır 
194

. Ayrıca fiziksel aktivite 

düzeyi açısından AS’lerle kontroller arasında anlamlı fark bulmadıklarını belirtmişlerdir. 

Bu bulguları, göreceli aktif yaşam stili olduğu saptanan AS grubu katılımcılarının, orta 

düzeyde fiziksel aktivitenin devamı ile egzersiz kapasitelerinin korunması ve böylece 

göğüs duvarı hareketlerinin limitasyonundan etkilenmemesi şeklinde yorumlamışlardır. 

Bizim çalışmamızda aksiyal SpA hastalarının fiziksel aktivite düzeyinin, istatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da, kontrollere kıyasla daha yüksek olduğu görülmüştür (sırasıyla ortalama 

IPAQ skoru 2525±3136, 1851±2167; p=0,279). Ancak buna rağmen aksiyal SpA 

hastalarının egzersiz kapasitesi kontrollere kıyasla anlamlı derecede azalmış bulunmuştur. 

Hatta fiziksel aktivite düzeyinin etkisi varyans analizi ile ortadan kaldırıldığında iki grup 

arasındaki bu egzersiz kapasitesi farkının anlamını koruduğu görülmüştür(Tablo 6). 

Korelasyon analizlerinde sağlıklı kontrollerde beklendiği gibi fiziksel aktivite düzeyi ile 

egzersiz kapasitesi arasında anlamlı pozitif korelasyon saptanırken,  aksiyal SpA 

hastalarında anlamlı ilişki saptanmamıştır (Tablo 7 ve 8). Bu bulgular, Seçkin ve ark.’ın 

bulgularının aksine, aksiyal SpA hastalarında egzersiz kapasitesinin fiziksel aktivite 

düzeyinden çok fazla etkilenmediği, yüksek düzeyde fiziksel aktivite düzeyinin dahi 

egzersiz kapasitesini korumakta yeterli olmadığını düşündürmektedir. Egzersiz testinin 

bizim çalışmamız gibi koşu bandı ile Bruce protokolü kullanılarak yapıldığı bu 

çalışmadaki farklı bulgular, örneklemlerinin göreceli olarak küçük olmasından da 

kaynaklanabilir (20 erkek AS ve 20 kontrol).  

Ankilozan spondilitli hastalarda ileri yaş, erken başlangıç yaşı, düşük eğitim seviyesi, 

kadın cinsiyet, periferal artrit varlığı, komorbidite, sigara, yüksek ağrı düzeyi ve depresyon 

azalmış fiziksel aktivite ile ilişkili bulunmuştur 
181

. Kronik inflamasyona ek olarak hastalık 

aktivitesi, ağrı ve yorgunluktan dolayı azalmış fiziksel aktivite AS-ilişkili KVH’ da rol 

oynuyor olabilir
160,182

. ABD’li erişkinlerde fiziksel aktivite ve inflamasyon ilişkisinin 
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araştırıldığı bir çalışmada fiziksel aktivitenin CRP düzeylerinde azalmayla birlikte 

inflamasyonu azalttığı bildirilmiştir 
183

. 2011’de Norveç’te AS’lilerde fiziksel zindeliği 

araştıran bir çalışmada ve 2013 yılında İsveç’te yapılan bir çalışmada AS ve kontrol grubu 

arasında, bizim çalışmamızla uyumlu şekilde, fiziksel aktivite açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır 
3,9

. AS’de tedavinin temelinde egzersiz olması gerektiği düşünüldüğünde bu 

şaşırtıcı bir bulgudur. Bizim çalışmamızda da aksiyal SpA ve sağlıklı kontroller arasında 

fiziksel aktivite düzeyi açısından anlamlı fark yoktu ancak aksiyal SpA hastalarının 

kontrollere göre daha aktif olma eğiliminde oldukları görüldü (Tablo 5). Hastalarımızın 

ortalama hastalık süreleri 8 yıl olup, 6 dakika yürüme testinde performansı alt sınırın 

üstünde olan, dolayısıyla göreceli olarak kötü fonksiyonel sonucu olmayan, ETT’ne uyum 

sağlayabilecek hastalar çalışmaya alınmıştır. Bu durum seçim biasına yol açarak fiziksel 

aktivite düzeyleri arasında fark bulunmamasına yol açmış olabilir.   

Halvorsen ve arkadaşları AS’de fiziksel zindeliği ve hastalık aktivitesi ile ilişkisini 

araştırdıkları çalışmalarında, hasta grubunda kontrollere kıyasla daha düşük 

kardiyorespiratuvar kapasiteye işaret eden, egzersiz tolerans testinde 2,7 ml/kg/dk daha 

düşük VO₂peak değerleri olduğunu bildirmiştir 
3
. Ayrıca hastalık aktivitesinin KR fitnes 

ve kas gücü ile ters orantılı olarak ilişkili olduğu belirtilmiştir. Fiziksel aktivite düzeyine 

göre düzenleme yapıldıktan sonra hastalık aktivitesi ve kardiyorespiratuvar fitnes 

arasındaki bu ilişkinin anlamlı olmadığı görülmüş, aktif hastalığı olan hastaların fiziksel 

olarak daha az aktif olmasının etkisi şeklinde yorumlanmıştır 
3
. Bahsettiğimiz diğer 

çalışmalarda olduğu gibi bu çalışmada da 
3
 iki grup arasında elde edilen aerobik kapasite 

farkı, bizim gözlemlediğimiz farktan daha düşüktür. Örneklem büyüklüğü bizimkine 

kıyasla daha büyük olan bu çalışmada (149 AS hastası, 133 kontrol) elde edilen sonuçlar 

şüphesiz büyük klinik önem taşımaktadır. Ancak bizim çalışmamızla iki grup arasındaki 

çarpıcı aerobik kapasite farkına (ortalama fark 2,2 MET, tahmini VO₂max farkı 7,7 

ml/kg/dk)  kıyasla ılımlı bir fark söz konusudur (ortalama VO₂max farkı 2,7 ml/kg/dk).  

Bu çalışmada, bizim çalışmamızın tersine, hastalık aktivitesi ve dolaylı olarak da fiziksel 

aktivite düzeyi ile AS’deki egzersiz kapasitesi arasında ilişki olduğu savunulmuştur. Bizim 

çalışmamızda ise hastaların çoğunluğunun (n=26, %68) yüksek ve çok yüksek 

(ASDAS≥2,1) hastalık aktivitesine sahip olmasına rağmen ne ASDAS skoru, ne de ESH ve 

CRP düzeyleri ile egzersiz kapasitesi arasında korelasyon analizinde anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. Ayrıca hastalar ASDAS skorlarına göre düşük-orta (ASDAS<2,1) ve 

yüksek-çok yüksek (ASDAS≥2,1) hastalık aktivitesi olanlar şeklinde iki gruba 



 

54 
 

ayrıldığında, aralarında ne 10 yıllık KV risk ne de ETT ile ulaşılan MET düzeyi, test süresi 

ve HRR açısından anlamlı fark izlenmemiştir (Tablo 5). 

ASDAS büyük oranda hastanın bildirimlerine dayalı bir kompozit ölçektir ve objektif 

inflamasyon bulgusu olarak yalnızca CRP kullanılmaktadır 
79

. ASDAS geçerliliği dünya 

çapında kabul görmüş bir ölçek olmakla birlikte CRP’si normal ya da çok düşük (<2 

mg/dl) olan hastalarda ASDAS-CRP’nin gerçek hastalık aktivitesini yansıtmayacak şekilde 

düşük hesaplanabileceği bildirilmiştir. Bu nedenle en düşük CRP değeri olarak 2 mg/dl ile 

hesaplama öneren bir çalışma yayınlanmıştır 
82

. Hastalarımızın 13’ünde (%34,2) CRP 

düzeylerinin normal (<5 mg/dl) olduğu düşünüldüğünde hastalık aktivitesi ile egzersiz 

kapasitesi arasında ilişki bulunamamış olması bu kısıtlılıktan etkilenmiş olabilir. Ek olarak 

tüm hastalık aktivitesi ölçekleri hastanın inflamatuvar yükünden çok, belirli bir zaman 

dilimindeki hastalık aktivitesini yansıtmaktadır. Bu ölçekler, biyolojik ilaç kullanan 

hastaların bildirdikleri hastalık aktivitesinin medikasyon takviminin farklı günlerinde 

değişmesi gibi birçok faktörden etkilenmektedir. Hastalığın ve sistemik inflamasyonun 

egzersiz kapasitesi ve KV risk üzerine olan etkisi ise muhtemelen kümülatif olup, artmış 

KV risk ve azalmış KR zindeliğe kronik düşük düzeydeki sistemik inflamasyon neden 

olmaktadır. Bu nedenle çalışmamızda hastalık aktivitesi ve 10 yıllık KV risk ya da KR 

zindelik parametreleri arasında ilişki bulunamamış olabilir. Ayrıca hasta popülasyonumuz, 

toplumdaki aksiyal SpA heterojenliğini yansıtır şekilde değişik hastalık aktivitelerine 

sahip, radyografik sakroileiti olan ve olmayan hastalardan oluşmakla birlikte örneklem 

büyüklüğümüzün görece küçük olması, istatistiksel olarak anlamlı sonuç elde 

edilememesinin nedeni olabilir. Bugüne dek yapılmış çalışmalarda yalnızca radyografik 

sakroileiti olan yerleşmiş AS’li hastalarla çalışılmıştır. Ancak bizim çalışmamızda hasta 

popülasyonunun %26’sının (n=10) radyografik sakroileiti olmayan nonRG aksiyal SpA 

olduğu görülmüştür. Bu popülasyon farklılığı da hastalık aktivitesi ile egzersiz kapasitesi 

arasındaki ilişkiyi etkilemiş olabilir. Bu konunun aydınlanabilmesi için daha fazla sayıda 

AS ve nonRG aksiyal SpA hastasını içeren kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Çalışmamızda aksiyal SpA hastaları radyografik sakroileiti olan ve olmayan olarak 

ayrıldığında beklendiği gibi AS hastalarının hastalık süreleri daha uzundu (Tablo 10) . 

Literatürde yeni tanı alan aksiyal SpA hastalarında nonRG aksiyal SpA/AS oranının 

semptom süresi, hasta seçim kriterleri, MRG ulaşılabilirliğine göre %23-80 arasında 

değiştiği, semptom süresi uzadıkça AS oranının arttığı bildirilmektedir 
4
. 2012 yılında 

yayınlanan uluslararası çok merkezli RADAR çalışmasında ortalama hastalık süresi 7 
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yıldan uzun olan aksiyal SpA hastalarında nonRG aksiyal SpA oranı %23 olarak 

bildirilmiştir 
36

. Çalışmamızda ortalama hastalık süresi 8 yıl olup (8±9,6),  literatürle 

uyumlu şekilde nonRG aksiyal SpA oranı %26’ydı ve hastalık aktivitesi iki grupta 

benzerdi 
14,40

 (Tablo 10).  İlginç olarak HDL düzeyi, AS hastalarında radyografik 

sakroileiti olmayan hastalara göre anlamlı olarak daha düşüktü ve AS hastalarında BKİ 

anlamlı olarak daha yüksekti. AS hastalarında HDL düzeyinin sağlıklı kontrollere kıyasla 

daha düşük olduğuna dair yayınlar mevcut olmakla birlikte 
158,163

 bildiğimiz kadarıyla 

literatürde AS hastalarıyla nonRG aksiyal SpA hastalarını kardiyovasküler risk faktörleri 

yönünden inceleyen bir çalışma bulunmamaktadır. Sigara içme oranının, istatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da non-radyografik hastalara göre AS’de daha yüksek olduğu 

görülmektedir ve HDL düzeylerinin düşüklüğü sigara ile ilişkili olabilir. Sigaranın ayrıca 

radyografik progresyonu hızlandırdığına dair çalışmalar düşünüldüğünde 
176–178

 HDL’nin 

radyografik progresyonla ilişkisini araştıran ileri çalışmalar aydınlatıcı olabilir.  

Sağlıklı erişkinlerde KR zindeliğin KV risk faktörleri ile ilişkili olduğuna dair güçlü 

kanıtlar mevcuttur ve KVH ile mortaliteye karşı koruyucu etkisini bu faktörler aracılığıyla 

gösterdiği düşünülmektedir 
184,212

. Halvorsen ve ark. AS’li hastalarda KR fitnes ve KV risk 

faktörlerinin ilişkisini araştıran 2013 yılında yayınladıkları çalışmalarında 126 AS hastası, 

111 sağlıklı gönüllüyü incelemişlerdir 
6
. AS’li hastalarda yaş ve eğitim seviyesine göre 

düzeltildiğinde kontrollere kıyasla anlamlı olarak daha düşük KR fitnes 

saptamışlardır(VO₂ peak ortalama fark -2,3 ml/kg/dk) . Bu çalışmada iki grup saptanan 

egzersiz kapasitesi ortalama fark değeri, bizim çalışmamızda saptadığımız farka kıyasla 

düşüktür (Tablo 6) ve hasta grubu kontrol grubundan anlamlı olarak daha gençtir (ortalama 

yaş ± SD sırasıyla 47,9±10,8 , 52,1±  11,1, p<0,01) . Egzersiz kapasitesi yaş, cinsiyet, kas 

kitlesi, BKİ gibi değerlerden etkilenen bir parametredir. Yaş bunların içerisinde 

belirleyiciliği en yüksek olandır, öyle ki, yaşa göre beklenen MET ve VO₂max değerleri 

farklıdır 
206

. Yapılan varyans analizlerine rağmen, bizim çalışmamızdakine kıyasla ılımlı 

denebilecek egzersiz kapasitesi farkı saptanması, bu çalışmada AS grubunun kontrollerden 

genç olmasından kaynaklanabilir. Ek olarak, hem AS, hem de kontrol grubunda artmış KV 

kapasite, kardiyovasküler risk faktörlerinin azlığı ile ilişkili bulunmuştur
6
. Ancak, sağlıklı 

erişkinlerdeki kan basıncı ve HDL kolesterol ile kardiyorespiratuvar fitnes arasındaki 

anlamlı ilişki, AS hastalarında gözlenmemiştir. AS hastalarında ve kontrollerde KR fitnes 

ve düşük BKİ, bel çevresi, trigliserid, CRP ile ESH düzeyi değerleri anlamlı olarak ilişkili 

bulunmuştur. 
6
. Bu çalışmayla uyumlu olarak biz de, her iki grupta yaş, 10 yıllık KV olay 
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riski, BKİ, bel çevresi ile egzersiz kapasitesi arasında anlamlı negatif korelasyon saptadık 

(Tablo 7 ve 8). Tutarlılık gösteren bu bulgular sağlıklı kontroller gibi aksiyal SpA’da da 

metabolik sendrom riski azaldıkça KR zindeliğin arttığı şeklinde yorumlanabilir. Bizim 

çalışmamızda sağlıklı kontrollerden farklı olarak aksiyal SpA grubunda, total kolesterol ve 

trigliserid düzeyleri ile KR fitnes arasında anlamlı negatif korelasyon saptanmıştır (Tablo 

8). Trigliserid düzeyinde daha belirgin olduğu dikkati çeken bu ilişki, Halvorsen ve ark.’ın 

bulguları ile uyumludur. Halvorsen ve ark. da benzer şekilde aksiyal SpA hastalarında ve 

ek olarak sağlıklı kontrollerde de trigliserid düzeyi ve KR fitnes arasında anlamlı ve ters 

orantılı ilişki bulmuşlardır(p=0,03). Bizim çalışmamızda HDL ve egzersiz kapasitesi 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır.  

Yakın zamanda Hsieh ve ark. 42 AS hastasında aerobik kapasitenin pulmoner fonksiyon ve 

hastalık özellikleriyle olan ilişkisini 42 yaş ve cinsiyet olarak eşleştirilmiş sağlıklı kontrolle 

karşılaştırarak araştırmışlardır. Bizim bulgularımızla uyumlu şekilde, AS’li hastalarda 

sağlıklı kontrollere kıyasla aerobik kapasitenin anlamlı oranda azalmış olduğunu 

bildirmişlerdir 
213

. AS’li hastalarda VO₂peak değerlerinin kontrollere kıyasla %13 azalmış 

olup, ulaşılan MET ve watt cinsinden yapılan iş değerleri AS grubunda anlamlı oranda 

düşük bulunmuştur (ortalama fark yaklaşık 1 MET). Bizim çalışmamızdan farklı olarak, 

SFT değerlendirmesinin yapıldığı bu çalışmada AS’de aerobik kapasitenin FVC, göğüs 

ekspansiyonu ve BASFI ile korelasyon gösterdiği belirtilmiştir. Bizim çalışmamızın tersine 

iki grup arasında sigara açısından fark saptanmamış. Bu çalışmada da bizim çalışmamıza 

benzer şekilde, AS hastalarında egzersiz alışkanlığı ve sigara tüketimi egzersiz kapasitesi 

üzerine etkili bulunmamıştır 
213

.  

Bu bulgular, AS hastalarının kardiyovasküler egzersize verdiği yanıtın romatizmal 

hastalığı olmayan erişkinlerden farklı olabileceği şeklinde yorumlanabilmekle birlikte bu 

ilişkinin netliğe kavuşması için ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Literatürde AS hastalarında artmış metabolik sendrom sıklığı ve düşük HDL düzeyleri 

bildirilmiş olup, özellikle düşük HDL önemli bir KV risk faktörüdür ve bu hastalarda 

koroner olayların oluşmasında payı olabileceğini düşündürmektedir. Sağlıklı erişkinlerde 

HDL düzeyinde %1’lik artışa kardiyak olaylarda %2’lik düşüşün eşlik ettiği bildirilmiştir 

167
. HDL aterosklerozdan koruyucu etkisini çok sayıda mekanizma üzerinden 

göstermektedir. Aterom plağından karaciğere kolesterol transportundaki rolünün yanında, 

LDL’yi daha az aterojenik hale getiren antioksidan ve endotelyal hücrelerde adezyon 

molekül ekspresyonunu inhibe eden antiinflamatuvar etkileri mevcuttur 
167

. Bizim 
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çalışmamızda aksiyal SpA hastalarında HDL kolesterol düzeylerinin kontrollere kıyasla 

anlamlı derecede düşük olduğu görülmüştür (ortalama fark – 5,605; p=0,024) (Tablo 5). 

Ankilozan spondilit hastalarında KV parametreleri inceleyen kontrollü bir çalışmada, 

AS’de HDL düzeyleri kontrollere göre anlamlı olarak düşük saptanmıştır 
168

. ESH’de 30 

mm/saat’lik artış total kolesterolde %6, HDL kolesterolde ise %11’lik düşüşle, CRP 

düzeyindeki 30 mg/dl’lik artış total kolesterolde %3,8 ve HDL kolesterolde %5,7’lik 

düşüşle ilişkili bulunmuştur. IL-6 ve CRP düzeyine göre düzenleme yapıldıktan sonra ise 

HDL dahil diğer KV risk faktörlerindeki farkın artık anlamlı olmadığı görülmüştür. Başka 

çalışmalarda da bu ilişki doğrulanmış ve HDL’deki bu düşüş, yüksek CRP düzeyine sahip 

AS’li hastalarda anti-inflamatuvar apoprotein A1’in serum amiloid A ile yer değiştirmesi 

ile ilişkili bulunmuştur 
163,169

 . Halvorsen ve ark.ın çalışmasında da benzer şekilde hem AS, 

hem de kontrol grubunda inflamatuvar belirteçler ve KR fitnes arasında negatif korelasyon 

saptanmıştır 
6
. Bu bulgular AS’deki HDL düşüklüğüne neden olan primer faktörün 

sistemik inflamasyon olduğunu düşündürmektedir. İnflamasyonun ateroskleroz gelişimine 

katkıda bulunarak, KV hastalık gelişiminde oynadığı kilit rol ve KV risk faktörlerini 

güçlendirici etkisi düşünüldüğünde 
157

 bu beklenen bir sonuç olmakla birlikte, bizim 

çalışmamızda bu ilişki gözlenmemiştir. Bizim çalışmamızda aksiyal SpA grubundaki HDL 

düşüklüğü, sigara içiminin bu grupta daha yüksek olmasından kaynaklanabilir ancak bu 

ilişki korelasyon analizinde anlamlı olarak gösterilememiştir. Diğer çalışmalarda elde 

edilen bulgular, bizim çalışmamızdaki bulgularla birlikte yorumlandığında, aksiyal SpA’da 

KV riskin artmış olduğu açıktır ve HDL düşüklüğü bu riskde rol oynuyor gibi 

görünmektedir. Ancak inflamasyonun şiddeti ile artmış KV risk arasında diğer 

çalışmalarda saptanan ilişki bizim çalışmamızda gözlenmemiştir (Tablo 9). Bu, çalışmaya 

katılan hasta sayısının göreceli olarak az olmasından ya da kullandığımız hastalık aktivitesi 

ölçeği ve diğer belirteçlerin inflamasyonu yeterince yansıtmamasından kaynaklanıyor 

olabilir. İnflamasyonun egzersiz kapasitesi üzerine etkisi ise halen tartışmaya açık 

görünmektedir, farklı hastalık aktivitelerine sahip daha fazla sayıda hasta içeren ileri 

çalışmalar gereklidir.  

Çalışmamızda sigara içme oranı ve sigara tüketim miktarının, aksiyal SpA hastalarında 

sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı olarak yüksek olduğu görüldü (Tablo 5). Sigara 

ateroskleroz ve KVH gelişiminde doz bağımlı etkisi iyi bilinen bir risk faktörüdür 
160

. AS 

oluşumunda sigaranın rol oynamadığı ancak sigaranın AS’de daha kötü klinik, fonksiyonel 

ve radyografik sonuçlarla ilişkili olduğu birçok çalışma ile doğrulanmıştır 
175–178

. Bizim 
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çalışmamızda da, radyografik sakroileiti olan hastalarda sigara tüketim miktarı ortanca 

değeri, olmayanlara göre yüksekti ancak, istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (Tablo 10). 

Bunun nedeni, hasta sayısının azlığı olabilir. 2013 yılında İsveç’te yapılan bir çalışmada 

sigara içme ve fiziksel aktivite düzeyi açısından AS ve genel popülasyon arasında anlamlı 

fark saptanmazken 
9
, Yunanistan’da yakın zamanda yapılan bir çalışmada AS ve PsA’yı 

içeren SpA hastalarında genel popülasyona kıyasla sigara içiciliği çok yüksek 

bulunmuştur, bu oran kontrol grubunda %11 iken, AS’de %61 olarak bildirilmiştir 
158

. 

Bizim çalışmamızda sigara içme oranları aksiyal SpA grubunda %63, kontrollerde ise %29 

olup bu çalışmayla benzerdir (Tablo 5). Korelasyon analizinde sigara tüketimi, her iki 

grupta da egzersiz kapasitesi ile ilişkili bulunmamıştır. Ancak komponentlerinden biri 

sigara olan Framingham skoru ile hesapladığımız 10 yıllık KV olay riski, her iki grupta 

egzersiz kapasitesi ile ters orantılı olarak anlamlı ilişki içindedir (Tablo 7 ve 8). Ayrıca 

korelasyon analizinde sigara tüketim miktarı ile 10 yıllık KV olay riski arasında, 

beklendiği gibi, anlamlı pozitif korelasyon vardır. İki grup arasındaki egzersiz kapasitesi 

farkı sigara, yaş ve fiziksel aktivite düzeyine göre düzeltilerek incelendiğinde ise, aksiyal 

SpA hastalarında bulunan belirgin egzersiz kapasitesi düşüklüğünün anlamlılığını 

koruduğu görülmüştür (Tablo 6). Bu bulgular göz önüne alındığında, aksiyal SpA 

hastalarındaki artmış KV riskte sigaranın büyük ölçüde payı olduğu açıktır. Egzersiz 

kapasitesi üzerinde ise tek başına direkt olarak olmasa da, diğer risk faktörleriyle birlikte 

olumsuz etkileri olduğu yönünde kanıtlar vardır. Aksiyal SpA hastalarındaki 

kardiyovasküler, pulmoner ve fonksiyonel kötü sonuçları düşünüldüğünde, sigara içme 

davranışının bu denli yaygın olması endişe vericidir. Bu davranışa neden olan faktörleri 

araştıran çalışmalar yapılması, hasta eğitimine önem verilmesi ve sigara bırakma 

konusunda hastaların desteklenmesi gerekmektedir.  

Kalp hızı toparlanması (HRR) egzersizi takiben vagal tonusun reaktivasyonu ile kalp 

hızındaki düşüştür ve anormal HRR kalbin otonomik disfonksiyonuna işaret eder
206

. Yaş, 

KAH ve sol ventrikül disfonksiyonuna göre düzeltme sonrası bile tüm nedenlere bağlı 

mortalite için bağımsız bir öngörücü olduğu bildirilmiştir 
144,145,203

.  

Ankilozan spondilitli hastalarda otonomik fonksiyon bozukluğuna işaret eden çok sayıda 

çalışma bulunmaktadır, bunların bir kısmında bizim çalışmamızda olduğu gibi HRR 

indeksi kullanılmıştır. Toussirot ve ark., AS’li hastalarda otonomik bozukluklara dikkat 

çektikleri çalışmalarında, AS’li hastaların kalp hızlarında normal bireylere göre küçük ama 

istatiksel olarak anlamlı bir artış saptamışlardır. Yazarlar bu otonomik disfonksiyonun 
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prognozu negatif yönde etkileyen ileti bozukluklarına ve aritmilere neden olabileceğini 

ileri sürmüşlerdir 
147

. Yıldırır ve ark.’nın yaptıkları çalışmada ise, otonomik fonksiyonları 

belirlemede kalp hızı değişkenliği (HRV) kullanılmış ve AS’li hastalarla normal bireyler 

arasında fark bulunamamıştır. Bu çalışmanın bilinen kısıtlılıkları, hasta grubunun oldukça 

genç olması ve büyük bir kısmının otonomik disfonksiyonun ilerlemesini durdurabilecek 

antienflamatuvar ilaçlarla tedavi görmüş olmalarıdır 
148

. Kaya ve ark.’nın 28 AS hastasında 

kalp hızı toparlanması indeksi (HRR) ile otonomik kardiyak fonksiyonları araştırdıkları 

çalışmalarında HRR ve HRV, AS’lilerde kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük 

bulunmuştur 
146

. Borman ve ark., 20 AS’li hastada elektrofizyolojik ve klinik olarak 

otonomik fonksiyonları araştırmışlardır. Kalp hızı değişkenliği (HRV), ayakta durmaya 

kalp hızı cevabı (HRS), ortalama RR interval değişkenliği değerleri, AS grubunda anlamlı 

olarak düşük saptanmış, otonomik fonksiyonun klinik belirteçleri BASDAI ile daha aktif 

hastalığa sahip AS hastalarında daha düşük bulunmuştur. Sonuç olarak, Borman ve ark.’ ın 

yaptığı çalışmada, AS’li hastalarda semptom olmasa bile subklinik parasempatik 

disfonksiyon varlığı ortaya konulmuştur 
149

. 

Yakın zamanda Kaya ve ark. 51 AS’li hastada ve 50 sağlıklı kontrolde, bizim çalışmamız 

gibi Bruce protokolü ile koşu bandı egzersiz testi sonrası HRR ile otonomik disfonksiyonu 

araştırmış ve tüm HRR indekslerinde (1.-5. dakika) AS grubunda anlamlı düşüklük 

saptamıştır. Bunun yanında egzersiz fonksiyonel kapasitesinin de (MET) sağlıklı 

kontrollere kıyasla anlamlı oranda düşük olduğu görülmüştür (ortalama fark yaklaşık 2,4 

MET) 
150

. Egzersiz kapasitesi ölçümü bizim çalışmamızda olduğu gibi ergospirometrik 

ölçüm olmadan yapılan bu çalışmada elde edilen iki grup arasındaki MET farkının, bizim 

elde ettiğimize yakın değerde olması dikkat çekicidir. Kaya ve ark.’ın yaptığı çalışmada 

toparlanma fazının 1. dakikasındaki HRR indeksi 24,8 atım/dk olup, sağlıklı gönüllülerden 

anlamlı olarak düşüktür (ortalama fark yaklaşık 10 atım/dk) 
150

. Bizim çalışmamızda ise 

aksiyal SpA ve kontrol grubu arasında HRR değerleri açısından anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Kaya ve ark. DM, nörolojik bozukluğu olan ya da sigara içen hastaları 

HRR değerlerini etkileyeceğinden çalışmadan dışlamış olmaları, iki grup arasındaki bu 

dikkate değer HRR farkına büyük olasılıkla katkıda bulunmuştur. Bizim çalışmamızda ise 

çalışmanın farklı amacından dolayı hasta seçiminde bu kriterler göz önünde 

bulundurulmamıştır. Ayrıca hastalarımızın büyük çoğunluğu (%84, n=32) beklendiği üzere 

anti-inflamatuvar tedavi altındadır (NSAİİ ve anti-TNFα kullananlar sırasıyla %47, n=18; 

%37, n=14) ve otonomik disfonksiyon ilerlemesi engellenmiş olabilir. Bu nedenlere ek 
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olarak hasta sayısının görece azlığından dolayı aksiyal SpA hastalarında kardiyak 

otonomik disfonksiyonun varlığı desteklenememiş olabilir.  HRR prognostik önem arz 

eden bir belirteç olup aksiyal SpA hastalarında, tercihen yeni tanı almış ve henüz tedavi 

başlanmamış hasta popülasyonunda, HRR’nin incelendiği daha fazla sayıda kontrollü 

çalışmaya ihtiyaç vardır.   

2005 yılında Mora ve ark. 20 yıl takip süreli toplum bazlı prospektif kohortlarının 

sonuçlarını yayınlamış, Framingham risk skoru (FRS) ile hesaplanan 10 yıllık KV olay 

riski düşük olan bireylerde dahi, düşük HRR/düşük MET düzeyini KVH ölümü relatif 

riskinde artış ile ilişkili bulduklarını bildirmişlerdir. FRS %20’nin altında olan 

asemptomatik bireylerin risk skorlarına EKG’siz ETT ile ulaşılan MET düzeyi ve HRR 

değerinin eklenerek risk değerlendirilmesinin daha sağlıklı yapılacağını savunmuşlardır 
201

.  

Bu iki basit, non-invaziv egzersiz ölçütünün değerlendirilmesi ile FRS değeri %6-19 

arasında olan bireylerin önemli bir kısmının aslında yüksek riske sahip oldukları 

gösterilmiştir. Çalışmamızda elde edilen bulgularla birlikte düşünüldüğünde, asemptomatik 

aksiyal SpA hastalarının KV değerlendirmesi için bu yöntem uygulanabilir ve mantıklı 

görünmektedir.   

Niedermann ve arkadaşları AS’li hastalarla yaptıkları bir kontrollü çalışmada KV egzersiz 

programının KV fitness ve hasta tarafından hissedilen hastalık aktivitesi üzerine etkilerini 

araştırmışlardır. 3 aylık takip sürecinin sonunda, haftada 3 kez düzenli KV egzersiz yapan 

grupta, kontrol grubuna kıyasla KV zindelikte anlamlı artış saptanmıştır. Ayrıca KV 

egzersiz grubundaki hastaların BASDAI periferal ağrı alt skorunda kontrol grubuna göre 

anlamlı düşüş izlenmiştir 
7
.  Ayrıca yakın zamanda yayınlanan bir sistematik derlemede, 

aksiyal SpA hastalarında aerobik egzersizlerin esneklik egzersizlerine eklenmesinin 

kardiyovasküler sonuçlarla birlikte hastalık ilişkili klinik sonuçlarda iyileşme ile ilişkili 

olabileceği belirtilmiştir 
214

 .  

Avrupa romatoloji rehberleri AS’de artmış KV riskin hesaba katılarak hastalık aktivitesinin 

kontrol edilmesini ve KV risk faktörlerinin azaltılmasını önermektedirler 
157

. Bu 

rehberlerde KV riskin AS hastalarında da artmış olduğu ve KV risk faktörlerinin 

azaltılması amacıyla takip edilmelerinin gerekliliği üzerinde durulmaktadır. Bizim 

çalışmamızda elde edilen bulgular düşünüldüğünde, Türk aksiyal SpA popülasyonunda da 

bu öneriler dikkate alınmalıdır.  
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Çalışmamızdaki kısıtlılıklardan biri ergospirometrik ölçüm içermemesi sonucu elde edilen 

MET değerlerinin bilgisayar ile entegre sistem tarafından otomatik olarak hesaplanan ve 

maksimum O₂ tüketimini yansıtan yaklaşık değerler olmasıdır. Ergospirometrik ölçümle 

elde edilen VO₂ max değeri ETT ile elde edilen en değerli parametre olup, şüphesiz daha 

sağlıklı klinik bilgi vermektedir. Ancak çalışmamızda ergospirometrik ölçümden bağımsız 

olarak egzersiz kapasitesini yansıtan test süresi parametresinde de MET değerlerine paralel 

şekilde, aksiyal SpA grubunda anlamlı düşüklük vardır. Tüm korelasyon analizlerinde 

ulaşılan MET ile ortaya konan anlamlı ilişkiler, test süresi ile de gözlenmiştir. Bu nedenle 

aksiyal SpA ve kontrol grubu arasında elde ettiğimiz belirgin egzersiz kapasitesi farkının 

dikkate değer olduğunu düşünmekteyiz. Hasta sayımızın bazı çalışmalara göreceli olarak 

az olması, bu çalışmalarla çelişkili olan sonuçlara neden olmuş olabilir. Daha fazla sayıda 

hastanın değerlendirildiği yeni kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamız aksiyal SpA hastalarında kardiyorespiratuvar kapasiteyi araştıran az sayıda 

çalışmadan biridir ve bildiğimiz kadarıyla KR kapasite ve kardiyovasküler risk faktörleri 

ilişkisini araştıran ikinci çalışmadır. Çalışmamızdaki hasta popülasyonunun, toplumdaki 

aksiyal SpA hasta popülasyonunu yansıtır şekilde farklı hastalık aktivitelerine sahip, 

radyografik sakroileiti olan ve olmayan hastaları da içeren, kontrollü bir çalışma olması 

çalışmamızı kuvvetli ve özgün kılmaktadır.  
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6. SONUÇLAR 

 

Aksiyal spondiloartropati hastalarında kardiyorespiratuvar kapasite ile kardiyovasküler risk 

faktörleri ilişkisinin incelendiği bu çalışmada aksiyal spondiloartropati hastalarında 

egzersiz kapasitesinin sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı derecede düşük olduğu saptandı. 

Egzersiz kapasitesi 10 yıllık kardiyovasküler olay geçirme riski ile anlamlı olarak ilişkili 

bulundu. Tüm çalışma grubunda yaş, 10 yıllık kardiyovasküler olay geçirme risk skoru, 

beden kitle indeksi ve bel çevresinin egzersiz kapasitesi ile anlamlı ilişki içerisinde olduğu 

saptandı. Ancak, aksiyal SpA hastalarında sağlıklı kontrollerden farklı olarak serum total 

kolesterol, trigliserid düzeyi ve kalp hızı toparlanması egzersiz kapasitesi ile ilişkili 

bulundu. 

Bu sonuçlara göre aksiyal SpA hastalarında azalmış egzersiz kapasitesi, artmış olan KV 

risk ile ilişkili görünmektedir ve bu hastaların KV değerlendirmesinde bu amaçla egzersiz 

testi kullanılabilir. Ayrıca sağlıklı popülasyonda olduğu gibi metabolik sendrom riskinin 

azlığı, daha iyi bir egzersiz kapasitesi ile ilişkilidir. Ancak bu hastalarda KR kapasite ve 

klasik KV risk faktörleri arasındaki ilişki henüz tüm yönleriyle açıklığa kavuşmamıştır. 

İnflamasyonun etkisi, hastalığın kardiyovasküler sistem manifestasyonları ve hastalık ile 

ilişkili diğer faktörler düşünüldüğünde bu ilişki aksiyal SpA hastalarında genel 

popülasyondan farklı gibi görünmektedir. Geleneksel ve yeni KV risk faktörleri ile KR 

zindeliğin ilişkisine ek olarak aksiyal SpA hastalarında azalmış egzersiz kapasitesinin 

nedenlerini araştıran yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Kardiyovasküler hastalık riskinin yükseldiğine dair güçlü kanıtlar olan aksiyal SpA 

hastalarının KV risk değerlendirmesi rutin değerlendirmenin bir parçası haline gelmelidir. 

KV değerlendirme için Framingham risk skoru ve egzersiz tolerans testi ile elde edilen 

verilerin kullanılması mantıklı ve klinik pratikte uygulanabilir görünmektedir.  Böylece 

KV hastalıklardan primer korunma ve uygun tedavi mümkün olabilir. Ayrıca aerobik 

egzersizlerin bu hastaların tedavisinin temelini oluşturması gereken rehabilitasyon 

programına eklenmesi gerekmektedir. Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon hekimleri tarafından 

egzersiz reçete edilirken yalnızca esneklik egzersizleri değil, kardiyovasküler zindeliği 

arttırıcı egzersizler de reçete edilmeli ve hastalar KV risk faktörlerinin azaltılması için 

bilgilendirilmeli ve desteklenmelidir.  
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8.ÖZET 

Aksiyal spondiloartropati (SpA) sakroiliak eklem ve omurga tutulumunun ön planda 

olduğu spondiloartropati alt grubudur ve ankilozan spondilit hastaları ile non-radyografik 

aksiyal SpA hastalarını kapsamaktadır. Son yıllarda AS’li hastalarda kardiyovasküler 

hastalık (KVH) riskinin ve mortalitenin normal popülasyona göre artmış olduğunu bildiren 

çalışmalar yapılmaktadır. Kronik inflamasyonun yanında hastalık aktivitesinin neden 

olduğu fiziksel inaktivite, ağrı ve yorgunlukla birlikte geleneksel risk faktörlerinin bu 

hastalarda daha yüksek düzeyde olmasının artmış KVH riskine yol açtığı düşünülmektedir. 

Bu çalışmada aksiyal SpA hastalarında kardiyorespiratuvar zindelik ve geleneksel risk 

faktörlerinin ilişkisinin sağlıklı kontrollere karşılaştırılarak araştırılması amaçlanmıştır.  

Çalışmada 38 hasta ve 38 sağlıklı kontrol değerlendirildi. Her iki grubun ayrıntılı sistemik 

ve kas iskelet sistemi muayeneleri yapıldı, kan basıncı, bel çevresi ölçümleri yapıldı ve 

sigara öyküsü, serum total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit, açlık kan şekeri, eritrosit 

sedimantasyon hızı, C-reaktif protein, fiziksel aktivite düzeylerini içeren kardiyovasküler 

risk profilleri bilgisi kaydedildi. Hastalık aktivitesini değerlendirmek için Ankilozan 

Spondilit Hastalık aktivitesi skoru (ASDAS- CRP) ölçeği kullanıldı. Tüm katılımcıların 10 

yıllık KV olay riski Framingham risk hesaplama modeli ile hesaplandı.  

Hasta ve sağlıklı grubun kardiyovasküler (KV) risk faktörleri incelendiğinde sigara 

içmenin aksiyal SpA hastalarında anlamlı olarak yüksek, serum HDL kolesterol (HDL-c) 

düzeyinin ise anlamlı olarak düşük olduğu görüldü. İki grup egzersiz tolerans testi 

sonuçları incelendiğinde maksimal egzersizle ulaşılabilen metabolik eşlenik (MET) 

değerlerinin ve test sürelerinin aksiyal SpA grubunda  kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

düşük olduğu saptanmıştır (sırasıyla p=0,001, p=0,002). İki grup sigara içimi (paket-yıl), 

fiziksel aktivite düzeyi (IPAQ skoru) ve yaşa (yıl) göre düzeltilmiş olarak univariate 

varyans analizi (ANCOVA) ile karşılaştırıldığında bu anlamlılığın korunduğu görülmüştür 

(sırasıyla p=0,001, p=0,004). Her iki grupta yaş, 10 yıllık KV olay geçirme riski, beden 

kitle indeksi ve bel çevresinin egzersiz kapasitesi ile anlamlı ilişki içerisinde olduğu 

saptanmıştır(her iki grupta yaş için p<0,001, diğerleri p<0,05). Hastalarda kontrollerden 

farklı olarak serum total kolesterol, trigliserid düzeyi ve kalp hızı toparlanması egzersiz 

kapasitesi ile ilişkili bulunmuştur(sırasıyla r=-0,335, p =0,040; r=-0,583, p<0,001; r=0,437, 

p=0,006). Kontrollerde fiziksel aktivite düzeyi ile egzersiz kapasitesi arasında saptanan 

anlamlı ilişki, hastalarda gözlenmemiştir (sırasıyla r=0,435, p=0,006; r= 0,248, p= 0,133). 
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Çalışmamızda elde edilen sonuçlara göre, aksiyal SpA hastalarında egzersiz kapasitesi 

(kardiyorespiratuvar zindelik) sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı derecede düşüktür ve 

egzersiz kapasitesi 10 yıllık kardiyovasküler olay geçirme riski ile anlamlı olarak 

ilişkilidir. Bu hastalarda uygun KV değerlendirme rutinde uygulanmalı ve egzersiz 

reçetesinde kardiyorespiratuvar zindeliği arttırıcı aerobik egzersizler yer almalıdır.  
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9.SUMMARY 

 

Axial spondyloarthritis (SpA) is a subgroup of SpA which is characterised by predominant 

sacroiliac joint and spine involvement. The concept of axial SpA covers non-radiographic 

axial SpA patients as well as patients with ankylosing spondylitis (AS). Currently, there is 

an increasing focus on the high risk of cardiovascular disease (CVD) and mortality in 

patients with AS. The reason for the increased CVD risk seems to be related to the 

increased prevalence of traditional risk factors in addition to chronic inflammation, 

physical inactivity, pain and fatigue. The aim of this study is to investigate the association 

between cardiorespiratory fitness and traditional risk factors in axial SpA patients and in a 

group of population controls.  

Age and gender matched thirty eight patients and thirty eight controls were recruited in the 

study. Comprehensive systemic and musculoskeletal examinations were carried out in both 

of the groups. Cardiovascular risk profile data including blood pressure, waist 

circumference, smoking, serum total cholesterol, LDL cholesterol(LDL-c), HDL-c, 

triglyceride, glucose, erythrocyte sedimentation rate (ESH), C-reactive protein and 

physical activity levels were recorded. The Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score 

(ASDAS) was used to assess disease activity. All participants’ ten year cardiovascular 

event risk were estimated with Framingham risk scoring model.  

Smoking was significantly higher and HDL-c was significantly lower in axial SpA 

patients. When the results of exercise tolerance test (ETT) were compared in two groups, 

metabolic equivalents (METs) achieved with maximal exercise and test duration were 

found significantly lower in axial SpA group (respectively p=0,001, p=0,002). The 

difference remained significant when two groups were adjusted for age (years), smoking 

(packets-year) and physical activity level (IPAQ score) (respectively p=0,001, p=0,004). 

There were significant associations between exercise capacity and age, 10 year CV event 

risk, body mass index, waist circumference for patients and controls (Both of the groups, 

for age  p<0,001, others p<0,05). Furthermore, serum total cholesterol, triglyceride and 

heart rate recovery (HRR) were significantly associated with exercise capacity in patients, 

but these associations were not found in controls (respectively r= -0,335, p =0,040; r=-

0,583, p<0,001; r=0,437, p=0,006), while physical activity was significantly correlated 

with exercise capacity in controls, but not in patients (respectively r=0,435, p=0,006; r= 

0,248, p= 0,133). 
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This study showed that axial SpA patients have significantly lower exercise capacity 

(cardiorespiratory fitness) when compared to healthy controls and exercise capacity is 

significantly associated with 10 year cardiovascular event risk. Appropriate CV assessment 

of these patients should be carried out in daily practise and exercise prescription should 

include aerobic exercises enhancing cardiorespiratory fitness.  
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