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OZET

Ankilozan Spondilit (AS), nedeni heniiz tam agiklanamamis romatizmal bir
hastaliktir. Son yillarda yapilan c¢alismalar, AS ile bagirsak mikroflorasi arasinda
ortak, genetik, immiinolojik iliskilerin oldugunu ortaya koymaktadir. Bu ¢alisma,
probiyotiklerin, AS tanis1 almis hastalarin CRP ( C Reaktif Protein ), ERS (Eritrosit
Sedimentasyon Hizi) degerleri ile BASDAI (Bath Ankilozanspondilit Hastalik
Aktivite Indeksi) ve BASFI (Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi)
degerlerine etkileri olabilecegini gostermek amaciyla yapilmistir. Calisma hastaligin
aktif déneminde olan (BASDAI>3, BASFI>3, CRP ve ESR degerleri normalin
tizerinde), herhangi baska bir kronik hastaligi olmayan, 25-65 yas aras1 28 (12’si
kadin, 16’s1 erkek) AS’li hastayla yiiriitiilmiistiir. Plasebo kontrollii ¢ift kor
randomize planlanan ¢alismada katilimeilar,1.grup probiyotik alacak grup (n=14), 2.
grup plasebo alacak grup (n=14) olacak sekilde iki gruba randomize edilmislerdir.
Birinci gruba Lactobasillus Rhamnus GG igeren probiyotik kapsiil, ikinci gruba
etken maddesi olmayan plasebo kapsiil, 8 hafta boyunca hergiin yemeklerden hemen
sonra olacak sekilde almalar1 sdylenerek verilmistir. Caligmaya baslamadan 6nce
CRP, ESH, BASDAI ve BASFI sonuglar1 degerlendirilen hastalarin ayrica ¢alisma
boyunca 15 giinde bir, besin tiiketimleri, antropometrik oOlgtimleri alinmig, 8.
Haftanin sonunda da tiim sonuglar1 tekrar degerlendirilmistir. Calisma sonunda
BASDI ve BASFI, CRP ve ESR degerlerinde gruplar i¢inde diisiis olsada probiyotik

ve plasebo gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gérilmemistir.

Anahtar Sozciikler: Ankilozan spondilit, Mikrobiyota, Otoimmiinite, Probiyotikler,

Prebiyotikler.



SUMMARY

Effect of Probiotics on Disease Activity, Crp and Erythrocyte Sedimentation
Rate in Patients with Ankylosing Spondylitis

Ankylosing Spondylitis (AS) is a rheumatic disease, the cause of which has not yet
been fully elucidated. Studies conducted in recent years reveal that there are
common, genetic and immunological relationships between AS and intestinal
microflora. This study was carried out to show that probiotics may have effects on
patients diagnosed with AS with CRP (C Reactive Protein), ESR (Erythrocyte
Sedimentation Rate) values and BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional
Index) and BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index) scores. The study
included 28 (12 female, 16 male) patients aged 25 to 65 years who are in the active
phase of the disease (BASDAI> 3, BASFI> 3, CRP and ESR values above normal),
without any other chronic disease. In this placebo controlled double-blinded
randomized study, the participants were randomized into two groups as group 1
probiotic group (n = 14) and group 2 placebo group (n = 14). The first group was
given a probiotic capsule containing Lactobacillus Rhamnus GG, and the second
group was told to take the placebo capsule with no active ingredient, immediately
after meals for 8 weeks. Before the study, CRP, ESR, BASDAI and BASFI results
were evaluated, and every 15 days, food consumption and anthropometric
measurements were taken during the study, and all results were reevaluated at the
end of the 8th week. At the end of the study, although there was a decrease in BASDI
and BASFI, CRP and ESR values within groups, there was no statistically significant
difference between probiotic and placebo groups.

Key words: Ankylosing spondylitis, Microbiota, Otoimmunity, Probiotics,

Prebiotics.



1. GIRIS

Ankilozan Spondilit (AS), esas olarak, eklemlerde enfeksiyonla baslayan,
hastanin yasam kalitesini olumsuz etkileyerek, ilerleyen siirecte eklem tutukluguna
yol agabilen romatizmal hastalik olarak tanimlanmistir (1). Eklemler arasindaki ve
bazi1 periferik kemiklerde goriinen enfeksiyona sebep olan mekanizma tam olarak
bilinmemekle beraber, Ulseratif Kolit (UK) ve Crohn Hastaligi (CD)’da artritlerin
goriilmesi, ozellikle bagirsak iltihabi ile AS’ye neden olan mekanizma arasinda
onemli iligkiler olabilecegini diisiindiirmiistiir. Insan 16kosit antijeni B27 (HLA-B27)
geninin de bagisiklik sistemindeki roliiniin kesfedilmesiyle eklemlerde ve
bagirsaklarda olusan enfeksiyonlarin altinda, genetigin de etkili oldugu gesitli
mekanizmalarin olabilecegi diisiinlilmektedir. Bu mekanizmalarin temeli; bagirsak
bagisiklik hiicrelerinin ve/veya bakterilerinin organizmanin bagisiklik sistemi ile
daha kolay etkilesmesine sebep olan bagirsak gecirgenliginin  artmasina
dayandirilmaktadir. Bu hiicrelere kars1 kontrolsiiz gelisen bagisiklik yanitin, artrit

olusumuna neden olabilecegi disiiniilmektedir (2-5).

AS, yasamin ¢ok gen¢ yaslarinda goriilen hem fizyolojik hem de psikolojik
yasam kalitesini etkileyen inflamatuar bir hastaliktir. AS’de tedavi semptomatiktir.
Agriy1 azaltmak, hareket kapasitesini arttirip, postiirii diizeltmeye yoneliktir.
Biyolojik tedavilerin yaninda AS’nin olusum nedenleri arasinda bagirsak sagligi ile

ilgili goriisler yeni tedavi yontemleri arayigina yonlendirmistir (6,7).

Bir¢ok inflamatuar hastalikta oldugu gibi AS’de de protein gereksinimin ve
enerji gereksiniminin, mineral mobilizasyonunun ve vitamin gereksiniminin arttigt
bir siire¢ islemektedir. Bu sebeple, hastalarin besin dgelerini gereksiniminin dogru
hesaplanmasi, buna uygun beslenmesi, diyetin makro besin ve fitokimyasal icerigi,
antioksidan icerigi, prebiyotik-probiyotik icerigi hem bagirsak saglig1 a¢isindan hem

de enfeksiyonla miicadele asamasinda hayati 6nem tagimaktir (8).



Bu ¢alismanin amaci, 8 haftalik bir siire boyunca aktif AS’li hastalarda oral yolla
uygulanan bir probiyotigin hastalik aktivitesinde etkinligini ve giivenligini

arastirmaktir.

Calismanin hipotezleri;

1) Hastalik aktivite indekslerinden BASDAI, agr1 ve viicuttaki inflamasyonla
iligkilidr.

2) Hastalik fonksiyonellik indeksi BASFI, agr1 ve eklemlerdeki inflamasyonla
iligkilidir.

3) Eklemlerdeki ve viicuttaki inflamasyonun kaynagi bagirsak sagliginin bozuk
olmasiyla iligkilidir.

4) Diizenli probiyotik kullanimi, bagirsak saglhigini diizenleyerek, inflamasyonu

azaltip, hastalik aktive indeklerini iyilestirir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Spondiloartropatiler

Spondiloartropatiler (SpA), romatizmal hastaliklar igerisinde ortak genetik,
radyolojik ve klinik seyirle tanimlanan, kemikte ve kemik disindaki tutulumlarin da
goriildigii hastalik  grubudur.  AnkilozanSpondilit  (AS), SpA’larin  iginde
degerlendirilen bir alt gruptur (9).

2.2. Ankilozan Spondilit (AS)

2.2.1. Tamim ve epidemiyoloji

AS, basta omurga ve periferik eklemlerin tutuldugu, ilerleyen evrede eklem
disindaki yapilarin da tutulumunun goriildiigii, olusturdugu hareket kisitlilig
sebebiyle, yasam kalitesini ¢ok olumsuz etkileyen inflamatuar, kronik bir hastaliktir.
Bu hastalar, hareket sisteminde meydana gelen kisitliklar nedeniyle giinlilk yasam

aktivitelerinde, sosyal yasamlarinda biiyiik sikintilar yagamaktadirlar (10).

AS, genellikle genc eriskinleri etkileyen bir romatizma hastaligidir. Baslangic
yas1 ¢gogunlukla 20’li 30’1u yaslar olmasina ragmen ileri yaglarda baglayan formlar
da mevcuttur. Ancak tam tan1 konulmasa bile hastalik belirtileri, hastalarin yaklagik
%80’inde otuzlu yaslardan once goriilmektedir. Bolgelere gore degismekle birlikte
hastalarmin ¢ogunlugunu (%65-90) erkekler olusturmaktadir (11). Tiirkiye’de
erkek/kadin goriilme oran1t 1,2/1°dir. Avrupa verilerine gore, genel olarak AS
prevalansi %0,1-1,6 arasinda iken yillik insidanst 100000°de 0,5-14’tiir. Tiirkiye’de
ise AS prevalansi %0,49’dur (12).



2.2.2. Tam kriterleri

Romatizmal hastaliklarda, dogru tam1 ve siniflandirma yapmak, hastalik
aktivitesini kontrol altina almak adina ¢ok Onemlidir. Bu ylizden tedavide amag,
taniya yonelik dogru yaklasimlart igermelidir. AS’nin romatizmal hastaliklar
igerisinde degerlendirilmesi gereken ayr1 bir tip romatolojik hastalik oldugu
anlasilinca, Avrupa Romatoloji Kongresi’nde 1961 yilinda ilk AS smiflandirma
kriterleri olusturulmustur. Daha sonra bir¢ok kez diizenlenen Kkriterler en son
egzersizin ve agrinin da dahil edilmesiyle giinlimiizde en ¢ok kullanilan Modifiye

New York (MNY) kriterleri olusturulmustur (Tablo 2.1) (13,14).

Tablo 2.1. Ankilozan Spondilit Tan1 Kriterleri (1984) /New York

Kriterler

1.Egzersizle rahatlayan ve dinlenmeyle gegmeyen ve en az 3 ay siiren bel agrisi
2.Lomber omurganin sagital ve frontal diizlemlerde harketlerinin kisitli olmasi
3. Cinsiyet ve yasa gore goglis expansiyonunda normal degerlere gore azalma
4.Radyolojik sakroiliet bulgusu (2-4) Bileteral Evre

5.Radyolojik sakroiliet bulgusu (3-4) Unilateral Evre

2.2.2.1. Laboratuvar degerlendirmeleri

2.2.2.1.1. Akut faz yamiti

AS, inflamatuar bir hastalik oldugu i¢in inflamasyon belirteglerinden C Reaktif
Proteini (CRP) ve Eritrosit Sedimentasyon Hizinin (ESR) yiikselmesi
beklenmektedir. Hem tedaviye yanitin hizli bir gostergesidir. Hem de maliyet
etkinliginden dolay1, akut faz yanitim1 degerlendirmede kullanilan en Gnemli

belirteglerdir (15).



2.2.2.1.2. Goriintiileme

Inflamasyon belirteglerinin yiiksek olmasi, tanida, hastaligin takibinde ¢ok
onemli olsa da, kemiklerde ve eklemlerdeki yikict degisiklikleri tanimlamada yeterli
degildir. Bu yilizden radyolojik degerlendirme, tiim romatizmal hastaliklarda ¢ok
onemlidir. AS’ye bagli kroniklesmis kemikteki yapisal degisiklikler bilgisayarl
tomografi (BT), akut olusmus inflamasyonlar da Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRG) ile goriintiilenebilmektedir. Eklemlerin alt kisminda golgeli gorintiiler,
sakroiliitin ilk belirtileri olarak tanimlanmaktadir. Doku yer degisiklikleri arttik¢a
eklemler arasindaki yaniltict bosluklar goriintiilenmektedir. Zamanla da eklem
aralarinda daralmayla birlikte kemik ankilozu olustugu goriilmektedir. Hastaligin
baslangi¢ doneminde omurlarda karelesme, parlaklasma ve daha ileri evrelerinde
kemik doku kayiplart goriilmekle birlikte en ileri asamada hastalik genel
karakteristik goriiniimiinii olusturan ‘bambu kamigi’ goriiniimii olusturmaktadir.
Ancak bu derecede ileri bulgularinin radyolojide goriintiilenmesi igin yillarin

gecmesi gerekmektedir (15-16).

2.2.3. Hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi

Laboratuvar testleri, AS’li hastalarin inflamasyonunu degerlendirmekte,
radyografik goriintiilerde AS tanisinda olusan hasar1 géstermekte AS kesin tanisi i¢in
cok onem teskil etmektedir. Ancak hastaligin klinik seyri, hastaligin aktivitesini ya
da hastanin tedaviye verdigi yaniti degerlendirmek i¢in yeterli olmamaktadir. Bu
sebeple hastalik aktivitesinin, hastanin fonksiyonelliginin degerlendirilmesi igin
hekim tarafindan hastayla beraber degerlendirilen giivenilirligi uluslararasi

standartlarda kabul edilen 6zel 6l¢ekler gelistirilmistir (17).
2.2.3.1. Bath Ankilozan Spondilit Hastahik Aktivite indeksi (BASDAI)
Ilk kez Garrett ve ark tarafindan gelistirilen bu 6lgek; hastaya sorulan, sabah

tutuklulugunu, yorgunlugunu, eklem agrilarin1 degerlendirmesi istenen alti soruyu

icermektedir. Hekim tarafindan hastaya sorulan sorularda major semptomlar



sorgulanmakta, hastadan her bir soruya gorsel analog skala (VAS) iizerinde puan
vermesi istenmektedir (O ile 10 puan arasi). Toplam BASDAI puanlamasi 0-50
puanlamasinin 0-10 puanlamasina g¢evrilmesiyle hesaplanmaktadir. BASDAI, AS
hastalik aktivitesinin belirlenmesinde en fazla kullanilan, Tirkiye’de gegerliligi
kabul edilmis bir 6l¢ektir (18,19).

2.2.3.2. Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi (BASFI)

BASFI’de hastanin giinliik aktiviteleri ve fonksiyonel hareket kapasitesini i¢eren
10 soru bulunmaktadir. Calin ve ark. tarafindan ilk kez olusturulan, iilkemizde de
gecerliligi ispatlanmis, yaygin olarak kullanilan 6lcektir. Fonkiyonel yetersizligin
derecesinin hesaplanmasi amaglanan bu dlgek de, yine hekim tarafindan yapilir ve
yine VAS iizerinden hastanin, aktiviteleri zorluk derecesine gore puanlama yapmasi
istenmektedir (O=en kolay 10=en zor). 10 sorudan elde edilen puan ortalamasinin
alinmasiyla 0-10 arasinda degisen toplam puan hesaplanir. Puani ne kadar yiiksekse

hastanin 0 kadar hareketlerinde zorluk var demektir (18,20,21).

AS’de Klinik Bulgular

AS, genelde erkeklerde, 30’Iu yaslarda goriilen romatizmal hastaliktir. Siddetli
bel agris1 sikayeti ile gelen hastalarin klinigi, basta semptomatik olmayan eklem
iltihaplarindan, ileri derecede kemik eklem tutulumlarina ve hatta kemik dis1 organ
tutulumlarina kadar degismektedir. AS’ye eslik eden kemik disindaki bulgular
arasinda en sik kasilasilanlar gastrointestinal sistemdeki tutulumlardir. Bunun disinda
pulmuner tutulumlar, norolojik (genellikle g6z) ve renal tutulumlarla, kardiyak ileti
bozukluklar1 da sik¢a goriilmektedir. AS’li hastalarin %60’1nda yapilan kolonoskopi
sonucunda bagirsaklarda mukozal lezyonlar gozlenmistir. AS’deki bagirsak
inflamasyonunun CD Hastaliginda goriillen inflamasyon ile iligkili oldugu
diistinilmektedir. Kronik inflamatuar bagirsak lezyonlar1 olanlarda da cesitli
eklemlerde ve kemiklerde artrit goriilmektedir. AS’deki bagirsak inflamasyonunun
AS’nin olusum nedenine dair ¢esitli goriisler mevcuttur. Bagirsaktaki mukozal

inflamasyonunun sonucu bagirsak bariyeri bozulmasinin bagisiklik hiicrelerine



ve/veya mikroorganizmalara karst HLA-B27 geni ile iliskili kontrolsiiz bir bagisiklik
yanitinin, eklemlerde ve ¢esitli dokularda artrit olusturabilecegi yoniinde goriisler

bulunmaktadir (22-25).

2.2.4. Etiyopatogenez

AS’nin nedeni bilinmemektedir. Yapilan ikiz ve aile ¢alismalarinda HLB-27
geni ile AS arasinda giiclii bir iligski oldugu net bir sekilde ortaya konmustur (27). Bu
calismalarda tek yumurta ikizlerinde %63 oraninda, ¢ift yumurta ikizlerde %12,5
oraninda hastalikta kiimelenme gorilmistiir. Ayrica epidemiyolojik ¢aligmalar, bir
toplum i¢in HLA-B27 goriilme siklig1 ile AS insidansi arasinda pozitif bir iliski
oldugunu gostermistir. Genetik, AS hastaligi i¢in bir risk faktorii olarak kabul
edilsede genin hastalik yapici rolii tam olarak agiklanamamaktadir. HLA-B27 pozitif
saglikli bireylerde hastalik ortaya ¢ikma olasiligmin %90 olmasi hastalik
olusumunda genetik etkinin yaninda ¢evresel faktorlerin roliiniin oldugunu da
diistindiirmektedir. Transgenik siganlarla yapilan g¢alismalarda; mikropsuz, steril
ortamlarda hastaligin gelismedigi, hayvanlara bagirsak bakterileri transfer edildigi

zaman periferik eklemlede artrit gelistigi gortilmiistiir (26-31).

Ankilozanspondilitin nedeni tam olarak netlik kazanmamis olmamakla birlikte
diisiiniilen en biiyiik neden genetik yatkinlik (HLA-B27 doku antijeni), ve ¢evresel
etkenlerdir. Ankilozanspondilit hastaligi ile HLA-B27 geni arasindaki neden sonug
iligkisine ragmen, HLA-B27(+) saglkli bireylerde hastaligin ortaya ¢ikma
olasiligimin %90’larda olmasi, hastalik patogenezinde sadece genetik degil ve/veya
cevresel faktdrlerin  oldugu sonucuna ulastirmaktadir.  Immiinopatogenezde
proenflamatuvar sitokinlerin anormal ekspresyonu suglanmistir. HLA-B27
molekiillerinin bazi allelerinin belirli baz1 viriitiikk yapilara kars1 giiclii sitotoksik T

hiicresi cevabini tetikleyici 6zellikleri bulunmaktadir (33,34).

Son yillarda yapilan ¢ok yonlii calismalar sayesinde romatizmal hastaliklarin
nedeninde rol oynayabilecek bakteri ve viriislerin arastirilmasma ilgi dogmustur. ilk

donemlerde sadece Ankilozan Spondilit hastaligina etken olan 6zel molekiiller



tatistlirken Human Microbiome’un (insan Mikrobiyomu) bir disiplin olarak
gelismesiyle, insan mikrobiyotasinin romatizmal hastaligin etiyopatogenezinde
potansiyel katilimini gésteren onemli kanitlar ortaya ¢iktikga, yepyeni kuramlar
kurulmustur. Bu derin, ¢ift yonlii etkilesim ve bunun hastaliklardaki sonuglari

yepyeni bir aragtirma alanina yol agmistir (35-36).

2.3. Insan Mikrobiyomu

Insan mikrobiyotasinin kompozisyonunu; en ¢ok bakteriler olmak iizere,
virlisler, mantarlar ve bircok Okaryotik minicanlilardan olusturmaktadir. Yapilan
calismalar insan viicudundaki bakteri genomun, insan genonumdan 150 kat fazla
olabilecegini sOylenmektedir. Sdylenen su ki insan viicudundaki mikroorganizma
sayis1 da insan hiicre sayisindan 10 kat fazladir, diger bir deyisle insan, %10 insan ve
%90 mikrobiyal hiicrelerin birlesiminden olusan bir holobiont (siiperorganizma)’tur

(37,38).

Mikobiyotayr olusturan bu mini canlilarin insanda, hastalik ve saglik
durumlarinda 6nemli rolii mevcuttur. En 6nde sindirim sistemimizdeki mikrobiyota
olmak iizere, hastalik ve saglik durumlarini, bagisiklik gelismesini ve bagigiklik
sistem fonksiyonlarinin normal gelisimini tesvik ederek gerekli sinyalleri sagladiklar
bildirilmistir. Insan bagirsag1 cok ¢esitli ve dinamik bir mikrobiyal ekosisteme ev
sahipligi yapmaktadir. insan viicudunda gogunlugu bakterilerden olusan 100 ile 1000
tiriin bulundugu essiz bir gastrointestinal sistem florasi bulunmaktadir. Bagirsak
mikrobiyotastintestinal ~ ylizeyi  kaplayarak  patojen  mikroorganizmalarin
proliferasyonunu ve kolonizasyonunu onlemekte, lenfoid hiicreleri, regiilator T
hiicreleri, Ig A ftreten B hiicreleri gibi intestinalimmiin hiicrelerinin olgunlasip,
farklilasmasin1  desteklemektedir. Son donemde yapilan ¢alismalar, intestinal
mikrobiyotadaki bozulmalarin sebep oldugu, inflamatuar barsak hastaliklari,
kolerektal kanser, dispepsi, ¢Olyak, irritabl barsak hastaliklar1 gibi gastrointestinal
hastaliklarin baslamasina iligkin giiclii mekanizmalar oldugunu gostermektedir (38-

43).
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2.3.1. Bagirsak mikrofloras: ve spondiloartopatiler iliskisi

IBD hastalarinin %10-40’inda AS benzeri artritlerin goriilmesi, ayni sekilde AS
tanis1 almig hastalarda da %70 oraninda subklinik bagirsak enfeksiyonlarinin
goriilmesi bu iki hastaligin ortak kokenli nedenleri olabilecegini diisiindiirmektedir.

Bagirsaklar ile eklem arasinda ortak enfeksiyon yaratan yolaklarin oldugu ayrica
bagirsak flora degisikliginin inflamasyonu tetikleyici bir faktor oldugu
diistiniilmektedir (44-46).

Transgenik sicanlarin, mikropsuz, steril ortamda hastalik belirtileri gdstermedigi,
Bacteriodes vulgatus gibi bagirsak bakterileri verildiginde hastalik gelistirdigi
yapilan bir hayvan ¢alismasinda goriilmiistiir. Martinez ve ark. genetik tastyiciligin,
bagisiklik yanitin baslamasinda roliinlin oldugunu, AS hastalarinin %56’sinin

enfeksiyona sahip olduklarini géstermislerdir (47).

Tito ve ark. bagirsak mikrobiyomunun, AS’ye neden olabilecek bagirsak

enfeksiyonu yaratabilecegini belirtmislerdir (48).

AS’nin aktif evresinde hastalarin ¢cogunda goriilen serum IgA diizeylerindeki
artis hastalarda olas1 bagirsak gecirgenligine bagli mikrobiyal ge¢isi diistindiirmiistiir
(49). Yakin tarihli bir calismada, AS hastalarinin bagirsaklarinda saglikli bireylere
kiyasla bazi bakterilerin daha fazla oldugu gorilmistir (Lachnospiraceae,

Prevotellaceae, Rikenellaceae gibi) (50).

Ebringer ve ark. yaptig1 bir caligmada Klebsiella pneumonia bakterisinin AS’li

hastalarda saglikli bireyleden daha fazla bulundugunu gostermistir (51).

Benzer bir ¢aligmada HLA B27 gen pozitif (+) AS li hastalarda Klebsiella
aerogenes in varligmin eklemlerdeki enfeksiyonla anlamli bir iliskisi oldugunu,
Klebsiella pneumonia ve Bacteroides vulgatus gibi bakterilerin AS olusumunda

onemli etken oldugu bildirilmistir (52).
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2.3.2. Bagirsak mikrobiyomunun ankilozan spondiliti etkileme mekanizmalari

AS ile bagirsak mikrobiyomu arasindaki iliski degerlendirilirken 6zellikle
tizerinde durulan {i¢ mekanizma vardir; bagirsak gecirgenliginin artmasi, bagisikligin

uyarilmasi, molekiiler taklit (53).

2.3.2.1. Artan bagirsak gecirgenligi

Bagirsaklar, organizmayla mikrobiyal etkilesimlerin dengesini saglayan, zararl
mikroorganizmlara karst hem fiziksel hem de biyokimyasal engel olusturacak tek
sira  birbirine siki baglantilarla bagli hiicrelerden olusmustur. Bu siki hiicre
baglantilar1 bir sebeple hasar goriirse emilimi istenmeyen, uygun olan veya olmayan
hersey bagirsak bariyerini gec¢ip, kana gegebilmektedir. Artmis bagirsak gegirgenligi
diye tanimlanan bu siirecte, ara hiicre dokusu bozulup, hastalik olusumuna sebep
olabilecek mikrobiyal gecis artabilmektedir. Bu gecis sonucunda kana karisan
bakterilerin ve bakteriyel asidik tiriinlerinin kemiklerin alkali yapisinda inflamasyon

baslatarak, artritsel yapilar olusturdugu diistiniilmektedir (54-56).

Kerr ve ark., transgenik siganlarla yaptig1 calismada bagirsak gecirgenliginin
saglikli kontrol grubundaki siganlara gére daha fazla oldugunu gostermistirlerdir
(57).

Endotoksinin toksik bir parcasi olan lipopolisakarit (LPS), kan dolagimina
girerse ciddi bir sistemik bagisilik yanit olusturur. Serumda yiiksek LPS diizeyi
AS’de bagirsak gegirgenligini gosteren onemli kanittir (58).

2.3.2.2. 1L-23/ TH17 Ekseni - Barsak eklem enflamasyon iliskisi
Bagisiklik sistemi, organizmaya giren yabanci hiicreleri taniyarak bu hiicrelere
kars1 lenfositler ve makrofajlar araciligiyla bagisiklik yaniti olusturan, savunma

hattidir. Bagisiklik sistemi o6zellikle bagirsak duvarinin iglevsizliginde zararl

mikroorganizmalara kars1 énemli rol oynamaktadir. Normal kosullarda bagirsak
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bagisiklik hiicre reseptorleri viicuda giren zararh isgalcileri taniyabilir. Yine normal
kosullar altinda organizma kendi doku hiicrelerine karsi bagisiklik yaniti da
gelistirmemektedir. Kontrol edilemeyen ya da bazi anormal kosullarda hiicre
reseptorlerinde ya da ara mekanizmalarda olan sorunlar sebebiyle organizmanin
kendi doku hiicrelerine karst gelistirdigi bagisiklik yanitina otoimmiinite

denilmektedir. Otoimmiinitede genetik rol oynar (59,60).

Bagisiklik hiicrelerinden makrofajlar M1 ve M2 olmak iki tiire ayrilir. M1
makrofajlari, timor nekroz faktorii alfa (TNFa) ve interlokin-12 (IL-12) dahil olmak
tizere nispeten daha yiiksek seviyede pro-enflamatuarsitokinler iretirken, M2
makrofajlart  sayisiz  rahatsizlikta  bagisiklik  yamitini  baskilamaktadir.
Otoimmiinitenin Ssebep oldugu bagisiklik hiicrelerinin islevsizligi ile bagirsak
enfeksiyonlart goriilme sikligi arasinda pozitif bir iliski vardir. Ayrica bagirsak
hiicrlerinin  farklilasmasina bakteriler ve/veye bakteriyel toksinlerde sebep
olabilmektedir. Bakterilerin AS ye neden olan bagirsak bagiklik yanitini tetikledigine
dair kanitlar bulunmaktadir. Interlokin-23 (IL-23)/Th17 sinyal eksenindeki
aksakligin kronik enfeksiyonu igin 6nemli bir baslatici oldugu diisiiniilmektedir.
Kisaca, bu yol, saf CD4 pozitif hiicrelerin, IL-17 ve IL-22’nin baskin {iretimi ile
baglantili, bir T-yardimci hiicre (Th17) fenotipine dogru polarize olmasina karsilik
gelir. Bu farklilagsmaya, IL-23 / Th17 yolunu gergeklestiren IL-23 (ve ayrica IL-6 ve
TGF-P) neden olmaktadir (60,63).

Bagirsak ve kemik dokusunda IL-17 ve IL-23 ‘iin arttig1 bulunmustur. 1L-17 ve
IL-23 bagirsak tarafindan iiretilebilse de, bakterilerin IL-23 / IL-17 iireten hiicrelerin
nasil degistirdigi bilinmemektedir. Bazi bakterilerin, 1L23 ve IL-17 gibi sitokin
ekspresyonunun artmasina Yol agabilecegi tahmin edilmektedir. 1L-23,

Chlamydiatrachomatis tarafindan tetiklenebilmektedir (63,64).
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Sekil 2.1. 1L-23/ TH17 Ekseni - Barsak Eklem Enflamasyon iliskisi (65)

Ciccia ve ark. (66), IL-23 asir1 ekspresyonundan sorumlu olanin bagirsak

gecirgenliginin artmasina bagli olarak bakteriler oldugunu belirtmiglerdir.

Artritli hayvanlarla yapilan bir ¢calismada, Salmonella enteritidis 'in reaktif artrit
Th17 etkilerini degistirdigi bulunmustur (67). AS’lilerde IL-23R’yi eksprese eden
bagirsaktan eklemlere gegen lenfoid hiicrelerin oldugu bulunmustur. AS’de
bagisiklik yanitlarin diizenlenmesinde 6nemli gorevi olan IL-23’iin AS’li hastalarda,
kemik iligi igindeki hiicrelerdeki ve eklemlerdeki kemik iligini degistiren bazi
makrofajlarin  salinimi  tetikledigi bilinmektedir Birlikte ele alindiginda, bu
calismalar, anormal IL-23/Th17 bagisiklik yanit mekanizmasinin AS hastalarinda
ortak bir mekanizma oldugu ve IL-23/Th17 yanit yolunu hedeflemenin tedavide bir

alternatif olacagi tizerinde durulmaktadir (68-70).
2.3.2.3. Molekiiler taklit, capraz etkilesim

Molekiiler taklit (Capraz etkilesim) hipotezi AS’ nin olusumuna neden olabilecek
baska bir mekanizmadir. Yabanci antijenlere kars1 viicudun kendi hiicrelerinin veya

kendi hiicrelerine kars1 yapisal bezerlikler molekiiler taklit olarak tanimlanmaktadir.

Cogunlukla istilact mikroplardan olusan bu yabanci antijenler antikor {iretmek igin
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bagisiklik hiicreleri tetiklerler. Doku hasari ve inflamasyonu igeren bir siireg
baglatirlar HLA-B27’nin kendisi Gram negatif bakterilerle ¢apraz reaksiyona
girebilir. Ormnegin, Klebsiella mikroplar, HLA-B27 ile veya diger kendi
antijenleriyle molekiiler benzerlik ¢esitli antijenlere sahiptir. HLA-B27’nin birinci
antijeni ve Klebsiella pneumoniae nitrojenaz1 arasinda alti amino asitlik bir yapisal

benzerlik bulunmustur (71,72).

Ayrica Klebsiella pullulanaz enziminin Pul-D salgi proteini “DRDE” dizisinin
HLA-B27’nin “DRED” motifine benzer oldugu gosterilmistir. HLA-B27 pozitif
lenfositlerle immiinize edilmis bir tavsandan gelen antikorlarla Klebsiella,

Enterobacter mikroplarinin gapraz etkilesime girdigi goriilmistiir (73).
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Sekil 2.2. Molekiiler Taklit, Capraz Reaktivite (74)

Anti-Klebsiella antikorlar1 potansiyel olarak HLA-B27 ve spinal kollajenlere
kars1 otoantikorlar gibi davranmalar1t AS’nin neden otoimmiin bir hastalik oldugunu
aciklamaktadir. Bunlarin disinda ¢esitli bakteri tiirleri bagirsakta Th17 hiicre
gelismesini saglamaktadir. Ayrica merkezi sinir sistemine gegip, z antijenlere karsi
geligmis, T hiicrelerini ¢ogaltip inflamasyona neden olabilirler. Bunun aksine, yararl
bakteriler, merkezi sinir sitemindeki yangiyi, Treg hiicrelerini tetikleyerek
onleyebilirler. Th17 hiicrelerinin uyardig1 B hiicrelerinin de arterite neden oldugu

bilinmektedir (75-77).
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2.3.3. AS’de Giincel Tedavi

Hizla aktive olan, agrinin ve hizli fonksiyon kaybmin goriildiigii AS’de, erken
tedavi ¢ok onemlidir. AS’ye neden olan mekanizma kesin belli olmadig: igin,
tedavide yaklasim; agriyr azaltmak, hastanin hareket kisitliklarii azaltmak ve
psikosagligini  korumaya yoneliktir. Steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar
(NSAID), semptomatik etki gostermektedir. NSAID yetersiz kaldigr durumlarda
biyolojik ajanlar, anti tnf alfa, hastaligin 6zellikle alevlenme déneminde enfeksiyonu
hedef alan tedavi yaklasimlari olsa da gz ardi edilemeyecek ciddi yan etkileri
mevcuttur (kalp hastaliklari, lenfoma gibi). Ilag tedavisi disinda AS’li hastalarin
hastaliklar1 konusunda egitim almalar1 hastaligin  klinik seyri ag¢isindanda,
psikososyal sagliklari agisindan da diizenli egzersiz yapmalari 6nerilmektedir
(78,79).

2.3.3.1. Ankilozan Spondilit ve Beslenme iliskisi

AS’de beslenme planlamasinda iizerinde durulmas: gereken en 6nemli nokta,
hastanin ideal viicut agirliginin korunmasi ya da, hastayr ideal viicut agirligina
kavusturmaktir. Bununla birlikte inflamatuar siireci boyunca doku hasarin1 6nlemek,
yasam Kalitesini yiikseltmektir. AS’de inflamasyona bagli olarak, enerji, protein
gereksiniminin, mineral mobilizasyonunun, vitamin gereksiniminin arttig1 bir siireg
islemektedir. Bu sebeple hastalarin besin 6gelerini  gereksiniminin  dogru
hesaplanmasi, diyetin makro besin ve fitokimyasal igerigi, antioksidan igerigi,
enfeksiyonla bas etme mekanizmasinda hayati onem tasimaktadir. Bu anlamda
tahillar, kurubaklagiller, sebze ve meyvelerden zengin, az kirmiz1 et ve doymus yag
igeren, icerdigi yag asitleri ile antiinflamatuar, zengin vitamin ve mineral igerigi ile
antioksidan kapasitesi yiiksek Akdeniz diyeti romatizmal hastaliklarda ideal diyet
modelidir. (8,80,81).

Romatizmal hastaliklarda dikkat edilmesi gereken o6nemli bir diger nokta

inflamasyona bagl olarak gelisen kas kaseksisidir. Kaseksiye ve enfeksiyona bagl

olarak B grubu vitaminlerinde, Folik asit, C ve E vitaminlerinde yetersizlik
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gelisebilmektedir. Hastaliga bagli fiziksel aktivite azalmasi sonucu, enerji alimi
dengelenmezse viicutta yag dokusu artar. Bu yiizden hastalarin viicut
kompozisyonlarin1 koruyacak, enfeksiyon siirecinde doku kaybini engelleyecek
yeterli enerji ve besin dgesi iceren bir beslenme plani yapmalar1 6nem arz etmektedir

(82).

Beslenme tedavisinde hastalarin beslenme durumlari detayli bir sekilde
degerlendirilmeli, hastalarin Klinik bulgular1 incelenerek, beslenmelerinde sikinti
yaratacak kemik ve kas dis1 organlarda da tutulum varsa (sindirim sistemi, ¢ene vb.),

bunlarda degerlendirilerek beslenmeleri planlanmalidir (8,82).

Son zamanlarda yaymlanan 87 AS’li hasta ile yapilan bir calismada AS

hastalarmin %81,3 tiniin bir diyet modifikasyonu denedigi rapor edilmistir (83).

Vegan Diyet, Akdeniz Diyeti, Elemental Diyet, Dong Diyet gibi diyetler AS’li
hastalarin semptomlarini azalmak amaciyla en ¢ok kullandiklar1 diyet modelleridir

(84).

Ankilozan spondilit hastalarinin agrilarma iyi geldigini, semptomlarin
azalttigin1 diisiindiikleri i¢in en sik kullandiklar1 diyet modellerinden vegan diyet;et,
balik, yumurta ve siit iirinlerinin olmadig: kat1 bir diyettir. Akdeniz diyet modeli
¢oklu doymamis yag asitlerinden, antioksidanlardan ve rafine edilmemis
karbonhidratlardan zengin, sebze ve meyvenin bol oldugu diyetken, elementel diyet
modeli vitamin ve minerallerin, eser elementleri i¢ceren sivi karisimlarin tiikketilmesini
iceren diyettir. AS hastalarmin en ¢ok kullandig1 bir baska diyet modeli olan Dong
Diyeti ise, hastalarin semptomplarini arttirdigini diistindiigii, kirmizi eti, siit ve siit
iirlinleri, domates ve turuncgilleri, alkol ve kahveyi beslenmelerinden ¢ikardiklari

diyet modelidir (85,86).

Bir bagka calismada 87 AS hastasinin %23’liniin hastaligina iyi geldigini

diistindiigii bir diyet iiriinii ya da vitamin takviyesiye aldigi rapor edilmistir. Bunlarin
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arasinda en ¢ok kullanilan balik yag1 (%26,7), yesil ¢ay (%25,3) vitamin takviyeleri
(%24) yer almaktadir (87).

Antiinflamatuar etkileri bilinen omega 3 yag asitelerinin AS’deki etkilerini
aragtirmak icin Sundstrom ve digerler (88) tarafindan yiiriitiilen 24 AS’li hastalar
tizerinde yapilan calismada; hastalar iki gruba ayirmis ve 21 hafta siiresince bir gruba
diisiik doz (1,95 gr/giin) omega 3 yag asidi igeren, bir gruba da yiiksek doz (4.55
gr/glin) omega 3 yag asidi iceren balik yagi kapsiilleri verilmis ve c¢alisma sonunda

yiiksek doz grubunun BASDAI skorlarida anlamli bir azalma rapor edilmistir.

Bagirsak gecirgenliginin, bagirsak mikrobiyomunun AS’nin patogenezinde
onemine dair goriisler, bagisak sagligina yonelik beslenmeninde dnemini giindeme
getirmektedir. Yapilan galismalar, diyetin igeriginin, degisen makro besinlerinin

bagirsak mikrobiyatasini hizla degistirebildigini gostermektedir (89,90).

AS patogenezinde Klebsiellalarin rol oynadigi diisiincesi, bagirsak florasini
diizenleyerek bu bakterilerin popiilasyonunu azaltacak diyet modelleri tizerinde
durulmustur. Yapilan bir ¢alismada; Yiiksek oranda alinan oligosakkaritlerin, insan
kolonundaki  Bifidobacterium spp., Klebsiella spp., Clostridium spp. ve

Escherichiacoli’nin artmasina sebep oldugu gosterilmistir (91).

Ebringer ve dig (92) yapilan bir ¢aligmada; diislik nisasta diyeti alan aktif 36
AS’li hastanin dokuz aylik takipte ESR, total serum IgA diizeylerinde, NSAID ilag
alimlarinda 6nemli bir disiis oldugunu gostermistir. Klebsiella’nin g¢ogalmasi,
bliylimesi ve kopyalanmasi i¢in karbonhidratlara ihtiyag oldugunu gdstermislerdir.
Ayrica, Dr. Ebringer ve Wilson tarafindan 1983-1996 yillar1 arasinda Londra
Middlesex hastanesinde 450°den fazla AS’li hastanin diisiik nisasta diyeti ile tedavi
edildigi rapor edilmistir. Hastalarin yaridan fazlasinin baska higbir ilaca gerek
duymadiklari, daha diisiik doz NSAI kullandiklar1 rapor edilmistir. Dr Alan Ebringer
tarafindan diizenlenen bu diisiik nisastali diyet Londra AS diyeti olarak da
bilinmektedir Bagirsak florasi ile besinlerin iligkisi konusunda Appelboom, 25AS ile

10 Romataid Artritli (RA) hasta ile siit, yogurt, peynir ve tereyagi gibi siit ve siit
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tirtinlerini icermeyen diyet miidehale ¢alismasi yapmistir. Siit ve siit triinlerinin
pastorize edilseler bile antijenik bakteri tirtinleri i¢erdiklerini ve bu iirlinlerin immiin
sistemi tetikleyebilecegine dikkat ¢ekmistir. 6 haftanin sonunda AS’li hastalardan

17°si iyilik hali rapor etmis, 8’i NSAI ilac1 biraktigin1 bildirmistir (93-95).

2.3.4. Mikrobiyota

2.3.4.1. Mikrobiyota-Mikrobiyom

Viicudumuzu paylastigimiz mikroorganizmalarin tiimiine mikrobiyota, bu
toplulugun toplam gen yapis1 ve etkilestigi ¢evrenin hepsine birden de mikrobiyom
ad1 verilmektedir (96). Birlikte yasadigimiz mikrobiyota, insan hiicrelerinden 10 kat
fazla sayida mikroorganizma ve insan genomundan 150 kat fazla sayida gen
icermektedir. Bagirsak mikrobiyotas1 metabolik, fizyolojik ve bagisiklik sistemimiz
tizerinde etkili karmasik ve aktif gorevler istlenmektedir. Bagirsak bakterileri

tarafindan gergeklestirilen birgok kimyasal reaksiyonda énemli rol oynamaktadir.

Bagirsak mikrobiyotas1 bagisiklik sisteminin olugmasi, gelismesi i¢in de dnem
arz etmektedir. Gelisen bagisiklik sistemi, faydali ve zararli bakterileri birbirinden
ayirt etmeyi Ogrenir. Yararli bakterilere kapilarini agarken hastalik olusturanlara
kars1 savunma yanit1 vermektedir. Bakteri, virlis, mantar ve protozoa gibi ¢ok sayida
mikroorganizmadan olusan bagirsak mikrobiyotasinin kompozisyonu ve fonksiyonu,
dogum sekli, anne siitii alimi, antibiyotik kullanimi ve beslenme gibi gesitli
faktorlerden etkilenmektedir (97,98).

2.3.4.2. Mikrobiyota ve Beslenme

Besin alim1 ve bagirsak mikrobiyotasi arasinda karsilikli ve giiglii bir etkilesim
oldugu kabul edilmektedir. Bagirsaktaki mikroorganizmalarin bazi vitaminlerin
sentezini veya bazi1 besin bilesenlerinin sindirimini etkileyebildigi, yani
mikrobiyotanin beslenme {izerine etkileri fark edildiginden beri beslenmenin

mikrobiyomu nasil etkilemekte oldugu tizerine yogunlasilmistir. Kolonda bulunan
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bakteriler enerji kaynagi olarak, sindirim kanalinin {ist kisimlarindan sindirilmeden
kolona ulasabilen besin bilesenlerini kullanmaktadirlar. Kolona sindirilmeden ulasan
karbonhidrat bilesenleri temel olarak nisasta olmayan polisakkaritler, direncli nisasta
ve oligosakkaritlerdir. Sindirilmeden kolona ulasan karbonhidratlarin, bakteriler
tarafindan fermantasyonunu sonucunda ise kisa zincirli yag asitleri (KZYA) ve
cesitli gazlar ortaya ¢ikmaktadir. Fegeste en cok olarak bulunan kisa zincirli yag
asitlerinin asetat, propiyonat ve biitirat oldugu gosterilmistir. Bu ti¢ temel kisa
zincirli  yag asidi enerji kaynag olmalarmm yaninda, antiinflamatuvar,
antikarsinojenik ve immiinomodiilator etkileri ile metabolizmada onemli roller
oynamaktadir (99,101).

Prebiyotik  ozellik gosteren diyet Dbilesenlerinin  biiyiik  ¢ogunlugunun
karbonhidrat yapida oldugu goriilmektedir. Fruktooligosakkaritler (FOS), iniilin ve
galaktooligosakkaritler en ¢ok bilinen prebiyotiklerdir. Diyete FOS eklenmesi ile
Bifidobacterium sayisinda artis goriildiigii gosterilmistir. Prebiyotiklerin bagirsaktaki
immun ve metabolik fonksiyonlar iizerine faydali etkilerinin kisa zincirli yag asidi
iretiminde artis sagladigi ve posa fermentasyonundan elde edilen gastrointestinal
iligkili lenfoid dokuyu (GALT) giiclendirdigi bilinmektedir. Kolona sindirilmeden
ulasan proteinlerin fermantasyonlar1 sonucunda amonyak, aminler, indoller, fenoller,
stilfiir bilesikler ve organik asitler agia ¢ikmaktadir. Proteinlerin kolonda proteolitik
fermantasyonundan temel olarak Bacteroides ve Propionibacterium tiirleri sorumlu
olmakla birlikte, Clostridia, Streptococci, Staphylococci ve Bacillus tiirlerinin gorev

alabilecegi belirtilmistir (102-104).

Diyetin protein igeriginin mikrobiyota iizerine etkilerini aragtiran en eski
miidahale ¢alismalarindan birinde, kirmizi et tiikketiminin fazla oldugu dénemde, etin
tiketilmedigi doneme gore, Bifidobacterium adolescentis sayisiin  diistiigi,

Bacteroides ve Clostridia sayisinin arttig1 gosterilmistir (105).
Mikrobiyotanin diizenlenmesinde, diyetin yag miktar1 kadar, yagin tiiriiniin de

o6nemli oldugu one siiriilmiistiir (106,107). Fareler iizerinde yapilan bir ¢alismada,

yiiksek yagli diyetin diisiik Lactobacillus intestinalis ve yiiksek miktarlarda
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Clostridiales, Bacteroides, Enteroabacteriales gibi propiyonat ve asetat iireten tiirler
ile iligkili oldugu bulunmustur. Ayrica, yiiksek yagl diyet tiikketen farelerde
bagirsaktaki  mikrobiyal degisikliklerin  metabolik  endotoksemi  kaynakli
inflamasyonu etkiledigi de gosterilmistir (108).

2.3.5. AS’de mikrobiyoma yonelik tedavi stratejileri

Bagirsak mikrobiyotasindaki degisikliklerin AS patogenezinde énemli bir faktor
olabilecegine dair kanitlar, AS i¢in nedene yonelik tedavi hedefleri olusturmustur.
Omegin AS’de meydana gelen inflamasyonda faktdr oldugu diisiiniilen Klebsiella
gibi en olast mikrobiyal maddenin ortadan kaldirilmasi, ya da bagirsak
mikrobiyotasinin saglikli hale getirilmesi i¢in ugrasilmasi mikrobiyoma yonelik

tedavi stratejilerinin basinda yer almaktadir (109,110).

2.3.5.1. Antibiyotikler

Uzun siire kullanildiktan sonra antibiyotiklerin  bagirsak mikrobiyotasinin
biyolojik ¢esitliligini 6nemli Olgiide azaltabildigi iyi bilinmektedir. Bagirsaktaki
mikrobiyal i¢erigin antibiyotik kullanilarak diizenlenmesi, potansiyel olarak etkili bir
tedavi segenegini temsil edebilir. Salisilat (aspirindeki ana bilesen) veya antibiyotik
kombinasyonu olan siilfasalazin, AS’nin akut alevlenmelerinde kuvveli etkiye sahip
oldugu bilinmektedir AS’nin baz1 Gram-negatif bakterilerle olan iliskisi nedeniyle,
birkag  klinik ¢alisma  AS’nin  tedavisinde  Moxifloxacin’in  faydasini
degerlendirilmistir. Moksifloksasin, hem Gram pozitif hem de negatif bakterilere
kars1 etkinlik gosteren bir florokinolon antibiyotik oldugu gosterilmistir. Birlikte ele
alindiginda, antibiyotiklerin kullanilmas1 AS hastalarinin bagirsaklarindaki bakteriyel
yiikleri azaltabilir ve daha fazla doku hasarini dnleyebildigi soylenebilir. Ancak su da
unutulmamalidir ki; bilindigi gibi antibiyotikler yalniz hedef patojene etki edecek
secici toksisiteye sahip olmadigi i¢in viicuda ve kommensal floraya karsi da bazi

negatif etkilere sahiptirler (111,112).
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2.3.5.2. Probiyotikler ve Prebiyotikler

“Pro” ve “biota” olmak iizere iki kisimdan olusan probiyotik terimi “for life”
(yasam 1i¢in) anlamini tasimakta olup, antibiyotik teriminin zit anlamlisidir.
Probiyotik o6zellik tasiyan mikroorganizmalarin insan saglhigi tizerindeki olumlu
etkileri ilk defa 1908 yilinda, Nobel 6dilli Rus arastirmaci Elie Metchnikoff
tarafindan ortaya atilmistir. Rus arastirmaci Metchnikoff yillar 6nce Bulgar
koyliilerinin daha uzun yasadigini farketmis ve bunu arastirdiginda bu insanlarin bol
miktarda yogurt tiikettiklerini goriip, yogurdu incelediginde canli bakterilerle
karsilasmis ve bunlara Lactobacillusbulgaricus adini vermistir. Giiniimiizde en
yaygin olarak kullanilan probiyotikler Laktobasillerdir Probiyotikler, Diinya Saglik
Orgiitii tarafindan “Yeterli miktarlarda uygulandiginda, konaga saghk yarari

saglayan canli mikroorganizmalar” olarak tanimlanmaktadir (113-116).

Probiyotik tedavisinin barsak savunma bariyerini mikrobiyal ekolojiyle tesvik
ettigine inanilmaktadir. Probiyotik mikroorganizmalarin sahip olmas: gereken
ozellikler; patojen ve toksijenik olmama, insan kaynakli olma, mide asidi ve safraya
direngli olma, bagirsak hiicre epiteline tutunabilme, gastrointestinal sistemde gecici
olarak kolonize olabilme, dogal floraya adapte olabilme, antimikrobiyal 6zellikte
salg1 yapabilme ve konak¢inin sagligina olumlu katki yapabilme gibi 6zelliklerdir.
Prebiyotikler kolondaki bir veya daha fazla bakterinin iiremesini ve/veya aktivitesini
tesvik ederek konakciya faydali olan, sindirilemeyen gida igerikleri olarak tanimlanir
Prebiyotik 6zellik gosteren diyet bilesenlerinin biiyiik ¢ogunlugunun karbonhidrat
yapida oldugu goriilmektedir. Fruktooligosakkaritler (FOS), galaktooligosakkarinler,
iniilin en ¢ok bilinen prebiyotiklerdir (117-121).

Bir besin bileseninin prebiyotik 6zellik tasiyabilmesi i¢in sindirime direngli
olmasi, kolon mikroflora bakterileri tarafindan hidrolize edilmesi, bir veya kisith
sayida olmak tizere daha ¢ok bakterinin ¢ogalmasini uyarmasi, konak¢inin sagligi

tizerinde olumlu etkileri olmasi gibi 6zellikleri tasimasi beklenir (122).
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Yapilan bir ¢alismada, oral Lactobacillus rhamnosus GG 'nin (LGG) oral yoldan
uygulanmasinin, antibiyotikle tedavi edilen spesifik patojen icermeyen HLA-B27
transgenik sicanlarinda Kolit niiksiinii Onleyebildigi, artritin iyilesmesine neden

oldugu goriilmistiir (123).

Guslandi ve ark.’nin (124) kontrolsiiz ¢aligmalarinda, steroid ilact kullanimi igin
uygun olmayan 25 iilseratif kolit hastasina mesalazin ile birlikte 4 hafta
Sacchoromycesboulardii mayas1 verilmis ve caligmayr tamamlayan 24 hastadan

17’sinde hastalik aktivitesinin bulunmadig1 gézlenmistir.

Ishikawa ve ark. (125) da, Bifidobacterium ile fermente edilmis siit alan
remisyondaki iilseratif kolit hastalarinda, iyilik hali oraninin, kontrol grubundakinden

anlamli olarak daha az oldugunu saptamislardir.

UK tamis1 ile izlenen klinik remisyondaki hastada, meselamine ve
Sacchoromyces boulardii alan grupta tekrarlama oranlarinin az oldugunu

saptamuislardir (126).

Probiyotikler, patojen mikroorganizmalarin inhibe edilmesini veya ortadan
kaldirmasini bir¢ok mekanizma veya yolla gerceklestirmektedir. Bunlar; Laktik asit
tireterek liimenin pH’sin1 diisiirmek, antimikrobiyal mikrosin, hidrojen peroksid ve
serbest radikaller iiretmek, reseptorlere tutunarak ve besin kaynaklari i¢in rekabet
etmek, koruyucu musin olusumunu uyarmak, sekretuar IgA yapimini uyarmaktir
(127-131).

Yaygin bir kiiltirlenebilir kommensal mikroorganizma olan Bacteroidesfragilis,
daha sonra Th17 yanitlarin1 azaltan polisakkarit A bileseni ile IL-10 iireten Tregleri

aktive ederek anti-enflamatuar tepkileri tesvik edebilmektedirler (132).
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Sekil 2.3. Th17  Hiicrelerine  Odaklanarak, Intestinal  homeostaz  Igin
Probiyotik/Kommensal Bakterilerin Olumlu Rolii (133)

Amdekar ve dig. (134), bir probiyotik olan Lactobacillus casei’nin glglii bir
anti-enflamatuar ve antiartritik etkiye sahip oldugunu gostermislerdir. Calismalarinda
Lactobacillus casei’in prostoglandinlerin  neden oldugu zarari hafifletecegi
diistincesiyle, normal histopatoloji ve diisiikk proinflamatuar sitokin ekspresyonu
gosteren kollajen kaynakli artrit sigan modeli iizerinde dnemli onleyici etkiye sahip
oldugunu gostermislerdir. Ayrica, yapilan bir ¢alismada, Sinerji 1 (oligosakkarit
iceren prebiyotik) ile muamele edilmis HLA B27 transgenik siganlarin, ¢gekumdaki
faydali bakteri oraninin arttigin1 ve IL-1 gibi pro-enflamatuarsitokinlerinin azaldig

gosterilmistir (135).

Cift kor randomize kontrollii bir calismada aktif spondiloartriti olan 63 hastada
yapilan ¢aligmada, 32 hastaya probiyotik, diger 31 hastaya plasebo verilmistir.
Calismanin sonunda, iki grup bulgular1 arasinda istatisksel olarak anlamli farkliliklar
bulunamamistir (136). Benzer bir ¢alismada, spondiloartropatili 147 hasta internet
tabanli randomize kontrollii ¢aligmada probiyotik veya plasebo verilen gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (137). Yukaridaki kanitlar, probiyotiklerin
ve prebiyotiklerin AS i¢in potansiyel ve ¢ekici bir tedavi stratejisi olabilecegini
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gostermektedir; Bununla birlikte, tedavi etkinliklerini arastirmak ve konakg1
mikrobiyom ve probiyotiklerin veya prebiyotiklerin nasil etkilesime girdigini
arastirmak ic¢in daha c¢ok girisimsel ¢alismalara ihtiya¢ oldugu distiniilmektedir
(138).

2.3.5.3. Fekal Mikrobiyal Transplantasyon

Fekal mikrobiyal transplantasyon (FMT), bir alicidaki bagirsakta stabil bir
mikrobiyal topluluk olusturmak i¢in saglikli bir vericiden digki transferi seklinde
tanimlanmaktadir. FMT ile ilgili yapilan bir¢ok ¢alisma; obezitede, diyabette, alerjik
hastaliklarda, norolojik hastaliklarda, tekrarlayan Clostridium difficile (CD)

enfeksiyonunun tedavisinde pozitif sonuglar gostermistir (139-142).

Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada Chron Hastaligi olan 19 hastanin,
FMT den sonra klinik semptomlarinin hafifledigi ve alicilarin bagirsak mikroflorasi
cesitliliginin miidahale Oncesi olanlara gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu

gorilmistiir (143).

FMT’nin olasi mekanizmast normal bir intestinal mikrobiyomun geri
kazanilmas: ve alicinin bagiklik mekanizmasinin diizenlenmesine dayanmaktadir
Muazzam potansiyeline ragmen, fekal mikrobiyal tedavinin kullanilmasinda bazi
biiyiikk zorluklar vardir; 6rnegin bagiscilar istemeden hastaya enfeksiyon diskisi
bulastirabilmektedirler. FMT’yi yonetmenin en iyi yolu ile ilgili birgok
cevaplanmamis soru vardir. Uygulanan ekosistemin tam bilesimini agiklamak i¢in
daha fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir. AS’de FMT bu yiizden mikrobiyoma

yonelik tedavi se¢enekleri arasinda degerlendirilmemistir (144).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Sec¢imi

Bu arastirma, Ekim 2018-Mart 2019 tarihleri arasinda 25-65 yas arasi,
Ankilozan Spondilit (AS) tanisi konulmus 28 hasta (16 erkek, 12 kadin) ile
yiiriitiilmiistiir. Arastirmanin 6rneklemini, Cukurova Universitesi Balcali Hastanesi
Romatoloji polikliniginde AS tanis1 konmus, calismaya katilmay1 onaylayan bireyler
olusturmustur. Deneysel tarzda olan bu calisma igin; Cukurova Universitesi Tip
Fakultesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan KARAR NO:54 ve 07/12/2008
tarinli ‘Etik Onay’ alinmistir (EK 1).

Arastirmada, hekim tarafindan AS tanis1 aldiktan sonra, BASDALI indeksi iigten
biiyiik, BASFI indeksi ligten biiyiik, CRP degerlerinin Smg/L nin lizerinde, ESR
degerlerinin 15mm/saat in iizerinde olan hastalar arasindan, ¢alismayi kabul eden
hastalarin dahil edildigi basit rastgele orneklem secimi ile ¢alisma popiilasyonu
olusturulmustur. Son 3 ayda prebiyotik, probiyotik veya simbiyotik kullanmig olan,
gebelik veya emzirme siirecinde olan, herhangi bir baska kronik hastaligi olan

hastalar arastirma disinda tutulmustur.

Calismaya 31 hastayla baslanmig, veri toplama siirecinde, takiplere
gelemeyecegini bildiren 2 hasta, ek olarak farkli bir ilag tedavisi uygulanmasina
karar verilen 1 hasta calisma disinda tutularak, 14 kisi probiyotik grubu, 14 kisi
plasebo grubu olmak iizere iki gruba tekrar randomize edilmistir. Calisma 28 hasta

ile eksiksiz tamamlanmustir.
3.2. Arastirmanin Genel Plani

Calismaya dahil olmay1 kabul eden hastalar, ¢alisma hakkinda bilgilendirilmis,

goniillii katildiklarina dair yazili ‘aydinlatilmis onam formu’ imzalatilmistir (EK2).
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Cift kor randomize plasebo kontrollii planlanan ¢alisma, hastanin takibe uyum
stiregleri ve daha Once yapilmis benzer miidehale ¢alismalart degerlendirilerek 8
hafta olarak belirlenmistir. Calisma hakkinda genel olarak bilgilendirilen, onam
formu imzalatilan hastalara, ilk goriismede sosyo-demografik 6zelliklerini ve genel
bilgilerini iceren anket formu arastirmaci tarafindan birebir goériisme sirasinda
uygulanmistir  (EK3). Cift kor kontrolli yapilan c¢alismada randomizasyon
arastirmaci ve hekim disinda yapilmistir. Hastalar 14 kisi Lactobacillus Rhomnus GG
igeren probiyotik destegi alacak grup, 14 kisi de Cukurova Universitesi Eczacilik
fakiiltesinden temin edilen plasebo kapsiil alacak plasebo grubu olacak sekilde 2
gruba randomize edilmistir. Calismaya alinan 28 AS’li hasta ayni ilaglarla ayni tibbi
tedavi altina alimmustir. Hastalarin romatalojik hastalik aktivite indekslerinden
BASDAI ve BASFI skorlar1 takip eden hekimler tarafindan hesaplanmis, rutin kan
tetkikleri romatoloji labaratuvarinda yapilmistir. ilk goriismede ve 15 giinliik
goriisme periyodlarinda, hastalarin viicut analizleri aragtirmaci tarafindan yapilmistir.
Kullanilan destegin tek basma etkinligini degerlendirmek icin hastalarin hayat
tarzlarina ve beslenme aliskanliklarina miidehale edilmemis, sadece her giin 1 adet
destegin yemeklerden hemen sonra almalari istenmistir. Hastalarin beslenme
aligkanliklarin1 degerlendirmek amaciyla, 15 giinde 1 goriismeye ¢agrilan hastalardan
3 giinliik (2 giin hafta igi 1 giin hafta sonu) besin tiiketimi tutmalar1 istenmistir. Ilk
goriismede besin tiiketim kayitlari aragtirmaci tarafindan alinan hastalara, dogru
besin tliketim kayidi tutabilmeleri i¢in, gorsel sekiller/anologlar kullanilarak, dogru
besin tiiketim kaydi tutma, porsiyon ve miktar ol¢ciileri tayin etme anlatilmistir. 15
giinde bir goriismelerde hastalarin viicut analizleri yapilmis, besin tiikketim kayitlari

alinan hastalara destekler verilmistir.

Hastalarin HLA gen testleri romatoloji labaratuvarinda yapilmistir. CRP ve ESR
degerleri rutin kan tetkilerini i¢eren hasta dosyalarindan alinmigtir. Hastalik aktive
indekleri, hastalik fonksiyonellik indeksleri ve CRP, ESR degerleri g¢alismanin

basinda ve 8. haftanin sonunda degerlendirilmistir.

27



3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1. Anket formu

Hastalarin sosyo demografik 6zelliklerini, AS dykiisiinii sorgulayan anket formu

arastirmaci tarafindan yiizyiize goriisme sirasinda doldurulmustur (Ek 3).

3.3.2. Viicut agirhg ve viicut kompozisyon analizi

Calismaya alinan hastalarin, ilk goriismede, 15 gilinde bir yapilan goriismelerde,
Tanita BC-418 MA marka bioelektriksel impedans analiz (BIA) cihaz1 ile viicut
agirliklar ve viicut analizleri, arastirmaci tarafindan yapilmistir. Viicut agirhigi, viicut
yag yiizdesi (%), yag agirlhigr (kg), yagsiz viicut kiitlesi ve toplam viicut su miktarinin
analizini, yagsiz doku kiitlesi ile yag dokusunun elekrikselsel gecirgenlik farkina
dayali olarak 6lgiim yapan BIA’dan saglikli 6l¢iim yapmak igin, hastalar goriismeye
gelmeden 4-5 saat dncesinde higbir sey yememe ve igmeme konusunda, gériismeden
12 saat Oncesinde higbir egzersiz yapmamis olmamalar1 ve yine goriismeden 24 saat
oncesinde alkol ve kafein iceren yiyecek ve igecekleri tiikketmemis olmalari, 6l¢iim

sirasinda da metal esya bulundurmamalart konusunda uyarilmiglardir (145).
3.3.3. Boy uzunlugu

Caligmaya katilan hastalarin boy Olg¢iimleri, arastirmaci tarafindan, sabit boy
Olgerde, hastalarin ayaklar1 ciplak bitisik, goz- kulak kepgesi iistii ayni hizada
(Frankfurt diizlem) olacak sekilde yapilmistir (145).
3.3.4. Beden Kitle Indeksi (BKI)

BKI, hastalarin viicut agirliklar1 (kg) ve boy uzunluklari (m) kullanilarak, viicut
agirhiginin kg cinsinden miktarinin boyun m cinsinden miktarinin karesine boliimii

formu ile hesaplanmis, sonuglar Diinya Saglik Orgiitii (DSO) siniflandirmasina gére

degerlendirilmistir.
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Tablo 3.1. DSO’niin BK1 sini1flamas1 (146)

BKIi (kg/m?) DSO degerlendirmesi
<18.5 Zayif

18.5-24.9 Normal

25-29.9 Hafif Sisman

>30 Sisman

3.3.5. Bel ¢evresi

Hastalarin bel c¢evresi Olgiimii, arastirmaci tarafindan, hastanin iizerinde ince
kiyafet olacak sekilde, kollar iki yanda, ayaklar bitisik pozisyonda, en alt kaburga
kemigi ile kristailiayak arasinda kalan bdlgenin orta noktasindan esnemeyen mezura

ile yapilmustir (166). Bel cevresi DSO degerleri referans aliarak degerlendirilmistir.

DSO siniflandirmasia gére kronik hastalik agisidan erkeklerde >102 cm yiiksek
riskli grup, kadinlarda > 88cm yiiksek riskli grup olarak siniflandirilmistir (147).

3.3.6. Kalc¢a c¢evresi

Kalga c¢evresi, arastirmaci tarafindan esnemeyen mezura ile hastanin yan

tarafindan kalcanin en genis yerinden olgiilmiistiir (147).
3.3.7. Bel/Kal¢a

Hastalarm bel ve kalga 6lgiimlerinin oran1 alinmustir. Bu degerler DSO
siiflandirmasina gore erkekler igin >0,90; kadinlar igin >0,85 ise kronik hastaliklar
icin riskli grup olarak degerlendirilmektedir (147).

3.4. Besin Tiiketimi

Hastalarin ~ besin  tiiketimlerini  degerlendirmek  amaciyla, c¢aligmanin

baslangicinda, 15 giinde bir gériismelerde hastalardan 3 giinliik (2 giin hafta ici, 1

29



giin hafta sonu) olmak iizere besin tiikketim kayitlar1 alinmistir. Hastalardan alinan
besin tiiketim kayitlari, Beslenme Bilgi Sistemi programi (BEBIS) kullanilarak

analiz edilmistir.

Hastalarin besin tiiketimleri giinliik enerji ve besin ogeleri karsilama durumlari
‘Giinliik Onerilen Alim’ (DRI) indeksi ile Amerikan Kalp Dernegi (AHA) verileri ile
degerlendirilmistir (148).

3.5. Biyokimyasal Parametreler

Caligmaya katilan hastalarin  biyokimyasal parametrelerinden  Eritrosit
sedimentasyon hizi (ESR) ve C reaktif protein (CRP) degerleri, ¢calismanin basinda
ve 8. haftamin sonunda, Cukurova Universitesi labaratuvarlarinda arastirmaci

tarafindan yaptirilmistir.

3.6. Hastalik Aktivite indeksleri

Genel tedavi amaci semptomlarin iyilestirilmesi olan AS’li hastalarda hastaligin
seyrini, iyilik halini takip etmek igin inflamasyon markerlarina bakmak ¢ok
onemlidir ancak degerlendirmede yeterli degildir. Bu sebeple iilkemizde de altin

standar olarak kullanilan dlgekler gelistirilmistir (149).

3.6.1. Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi (BASDAI)

[k kez Garrett ve ark tarafindan hastalik aktivitesini degerlendirmek amaciyla
gelistirilen bu olgek; hastaya sorulan, sabah tutuklulugunu, yorgunlugunu, eklem
agrilarin1 degerlendirmesi istenen alti soruyu igermektedir. Major semptomlar
nitel/nicel olarak sorgulanmakta, hastandan her bir soruya gorsel analog skala (VAS)
tizerinde puan vermesi istenmektedir (0 ile 10 puan arasi) Toplam BASDAI
puanlamasi 0-10 puanlamasi arasinda hesaplanmaktadir. 3 ve {lizerindeki sonuglar
hastaligin alevlenme ve aktif siirecte oldugunu gostermektedir (18). BASDAI AS

hastalik aktivitesinin belirlenmesinde en fazla kullanilan, iilkemizde de gecerliligi
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onaylanmis bir 6lgektir (150). Hastalarin BASDAI skorlamalar, takip eden

romatologlar tarafindan yapilmstir.

3.6.2. Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi (BASFI)

BASFI’de hastanin giinliik aktiviteleri ve fonksiyonel hareket kapasitesini igeren
10 soru bulunmaktadir. Fonkiyonel yetersizligin derecesinin  hesaplanmasi
amaclanan bu ol¢ekte yine VAS iizerinden hastanin aktiviteleri zorluk derecesine

gore puanlamasi istenmektedir (O=en kolaydan 10=en zora degerlendirilir).

10 sorudan elde edilen toplam puan ortalamasinin alinmasiyla 0-10 arasinda
degisen toplam puan hesaplanir. Calin ve ark. (20) tarafindan ilk kez gelistirilen,
tilkemizde de gecerliligi ispatlanmis, yaygin olarak kullanilan 6lgektir. Calismada

hastalarin BASFI skorlar: takip eden ramatologlar tarafindan hesaplanmustir.

3.7. Calismada Miidehalede kullanilan Destekler

Calismaya katilan probiyotik grubunda yer alan hastalarin 8 hafta boyunca
tilketecekleri Lactobacillus Rhomnus GG igeren probiyotik destegi arastirmaci
tarafindan eczaneden temin edilmistir. Kullanilan probiyotik destegin her bir kapsiilii

altimilyar Lactobacillus Rhomnus GG mikroorganizma igermektedir.

Plasebo grubunda yer alan hastalara verilen etken maddesi olmayan bos kapsiil
iceren plasebo destekler, Cukurova Universitesi Eczacilik Fakiiltesi tarafindan

calisma i¢in tiretilmistir.
3.8. Istatistiksel Degerlendirme

Calismaya katilan hastalardan elde edilen verilerin analizinde Statistical
Package for Social Sciences (SPSS) 25.0 yazilim programi kullanilmustir.

Hastalardan elde edilen kategorik olciimlerin dagilimmin incelenmesinde frekans

analizi kullanilmis, elde edilen bulgular ¢apraz tablolarda gosterilmistir. Gruplar

31



arasinda siirekli Olgtimlerin karsilastirllmasinda dagilimlar Shapiro-Wilk testi ile
kontrol edilip, degiskenler parametrik dagilim gostermediginden Mann Whitney U
testi kullanilmistir. Tekrarli 6l¢lim sonuglarin karsilastirilmasinda Wilcoxon testi

kullanilmustir.

Gruplarm miidehale dncesi ve sonrast CRP, ESR, BASDAI ve BASFI degerleri
ile besin Ogeleri alimlar ile iliskisini degerlendirmede Spearman korelasyon analizi

kullanilmigtir. Tim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0,05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 4.1°de calismaya alinan hastalarin sosyodemografik 6zelliklerine iliskin
dagilimlar verilmistir. Arastirmaya katilan AS’li bireylerin %57,1°1 erkek, %42,9’u
kadin oldugu, %25’inin 25-34 yas araliginda oldugu, %60,71’inin 35-44 yas
araliginda oldugu, %14,29’unun 45-54 yas araliginda oldugu ve yas ortalamarinin
41,6443,6 oldugu goriilmiistiir. Arastirmaya katilan hastalarin %46,4 intin herhangi

bir iste ¢alismadigi, %53,7 sinin bir isi oldugu saptanmustir.

Calismaya katilan probiyotik grubunda yer alan hastalarin %42,9’unun kadin,
%357,1’inin erkek oldugu, %21,42’sinin 25-34 yas araliginda oldugu, %57,16’sinin
35-44 yas araliginda oldugu, %21,42’sinin 45-54 yas araliginda olup, yas
ortalamalarinin 42,0+4,03 oldugu tespit edilmistir. Probiyotik grubunda yer alan
hastalarin  %35,7’si ilkokul, %21,4’t ortaokul, %42,9’u lise mezunu oldugu,
%100’tiniin evli oldugu saptanmistir. Probiyotik grubundaki hastalarin %42,86’s1
herhangi bir iste ¢alismaz iken, %57,14’1 bir iste ¢alismaktadir.

Calismaya katilan plasebo grubunda yer alan hastalarin, %42,9’unun kadin,
%357,1’inin erkek oldugu, %28,57’si 25-34 yas araliginda iken, %64,28’si 35-44 yas
araliginda olup, %7,15’inin 45-54 yas araliginda oldugu ve yas ortalamalarinin
41,2843,40 oldugu saptanmistir. Plasebo grubunda yer alan hastalarin, %21,4’
ilkogretim, %42,9°u ortaokul, %28,4’1 lise mezunu, %7,13’{iniin 6nlisans mezunu
oldugu, %93,75’1 evli oldugu, %6,25’inin bekar oldugu saptanmistir. Plasebo
grubunda yer alan hastalarin %50°si bir iste galisirken %50’si herhangi bir iste

caligsmamaktadir.
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Tablo 4.1. Calismaya katilan hastalarin sosyo demografik 6zellikleri

Probiyotik Plasebo Toplam
(n=14) (n=14) (n=51)
% n % n %
Cinsiyet
Kadm 6 42,9 6 42,9 12 42,9
Erkek 8 57,1 8 57,1 16 57,1
Yas grubu (yil)
25-34 3 21,42 4 28,57 7 25,0
35-44 8 57,16 9 64,28 17 60,71
45-54 3 21,42 1 7,15 4 14,29
Yas Ortalamasi 42,0+4,03 41,28+3,40 41,64+3,6
Medeni durumu
Evli 14 100,00 13 93,75 27 92,16
Bekar 0 0,00 1 6,25 1 7,84
Egitim durumu
[Ikogretim 5 35,7 3 21,4 8 28,57
Ortaokul 3 21,4 6 42,9 9 32,14
Lise 6 42,9 4 28,4 10 35,72
Onlisans 0 0,0 1 7,13 1 3,57
Calisma durumu
Caligan 8 57,14 7 50,0 15 53,57
Caligsmayan 6 42,86 7 50,0 13 46,4

Tablo 4.2°de calismaya alinan hastalarin gruplarma gore HLA B27 gen

dagilimlari verilmistir.

Calismaya katilan probiyotik grubundaki hastalarin %14,3’tinde HLB 27 geninin
pozitif, %85,7’sinde HLA B27 geninin negatif oldugu, plasebo grubundaki hastalarin
%21,42’sinde HLA B27 pozitif oldugu, %78,58’inde negatif oldugu saptanmustir.
Probiyotik ve plasebo gruplari igin HLA B27 dagilimlarindaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir(p>0,05).

Tablo 4.2. AS’li hastalarin gruplara gére HLA B27 gen dagilimlari

Probiyotik Plasebo Tiim hasta
Grubu (n: 14) Grubu grubu (n: 28)
(n:14)

Say1 Yiizde Sayr1 Yiizde Say1 Yiizde
(n) (%) (n) (%) (n) (%)
HLA B27 Pozitif 2 14,3 3 21,42 5 e 0,565
Negatif 12 85,7 11 78,58 23 82,14

*p<0,05

Tablo 4.3’de ¢alismaya alinan hastalarin miidehale dncesi gruplarina gére CRP,

ESR, BASDAI ve BASFI degerleri dagilimlar verilmistir.
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Calisma kapsamina alinan probiyotik grubundaki hastalarin miidehale Oncesi
CRP degerleri 7,554+4,96 iken, plasebo grubundaki hastalarin CRP degerleri
9,28+8,88’dir. Miidehale dncesi probiyotik ve plasebo gruplarindaki CRP degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 saptanmustir (p>0,05).

Miidehale oncesi probiyotik ve plasebo grubundaki hastalarin ESR degerleri
sirasiyla  42,00+£28,66 ve 42,26+31,00°dir. Probiyotik ve plasebo grubundaki
hastalarin ESR degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p>0,05).

Probiyotik ve plasebo grubundaki hastalarm miidehale ncesi BASDAI skorlari
sirastyla; 6,72+1,03, 6,30+1,58, miidehale 6ncesi BASFI skorlari ise sirasiyla
5,15+0,75, 5,7241,27°dir. Calisma kapsamina alinan probiyotik ve plasebo
grubundaki hastalarm miidehale éncesi BASDAI ve BASFI skorlari arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 4.3. Calismaya katilan hastalarin miidehale 6ncesi CRP, ESR, BASDAI ve
BASFI degerleri dagilimi

Plasebo Grubu (n: 14) Probiyotik Grubu (n: 14)

Olgiimler Orttss Ortss P

CRP 9,28+8,88 7,55+4.96 0,530

ESR 42.26+31,00 42.,00+28,66 0,981

BASFI 5,72+1,27 5,15+0,75 0,162

BASDAI 6,30+1,58 6,72+1,03 0,419
*p<0,05

Tablo 4.4°de ¢alisma kapsamina alinan hastalarin 6giin tiiketim sayilarina goére

dagilimi gosterilmistir.

Calismaya katilan hastalardan probiyotik grubunda yer alanlarin tamaminin
sabah o6glintinii atlamadigi, %42,9’unun 6gle 6glinlini tiikketmedigi, %14,9’unun
aksam Ogiinti tiketmedigi, %64,29’unun ara O0giin tiiketmedigi belirlenmistir.
Probiyotik grubunda yer alan hastalarin %57,1°’1 6giin atlamadiklarini1 belirtirken,
%35,71’1 bazen ogiin atladiklarini, %7,14’4 bir 6glini mutlaka atladiklarini

belirtmislerdir.
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Calismaya katilan plasebo grubundaki hastalarin tamaminin sabah 6giinii
atlamadigi, %50’sinin 6gle 6giini, %28,58’nin de aksam 6giinii tikketmedigini,
%357,15’inin ara 6giin tiikketmedigi, %21,42’sinin hi¢ 6giin atlamazken, %50,0’sinin

da 6giin atladigi, %28,58inin bazen &giin atladigi saptanmustir.

Calismaya katilan toplam hastalarin  %100’tiniin sabah &giinii tiikettigi,
%46,43’linlin 6gle Ogiinii tikketmedigi, %21,43’linlin aksam Ogiinii tiikketmedigi,
%60,72’sinin ara 6giin tiiketmedigi, %42,86’smin herhangi bir 6giin atlamazken,

%28,57’sinin 6giin atladigi, %28,57 sinin de bazen 6giin atladig1 saptanmustir.

Tablo 4.4. Calismaya Katilan Hastalarin 6giin tiikketim durumlaria goére dagilimi

Probiyotik Plasebo Toplam
(n=14) (n=14) (n=28)

n % n % n %
Sabah 6giinii
Tiiketiyor 14 100,00 14 100 28 100
Tiiketmiyor 0 0,00 0 0,00 0 0,00
Ogle 6giinii
Tiiketiyor 8 57,1 7 50,0 15 53,57
Tiiketmiyor 6 429 7 50,0 13 46,43
Aksam 0giinii
Tiiketiyor 12 85,71 10 71,42 22 78,57
Tiiketmiyor 2 14,29 4 28,58 6 21,43
Ara 6giin
Tiiketiyor 5 35,71 6 42,85 11 39,28
Tiiketmiyor 9 64,29 8 57,15 17 60,72
Ogiin atlama durumu
Atliyor 8 57,1 7 50,0 8 28,57
Atlamiyor 1 7,14 3 21,42 12 42,86
Bazen atliyor 5 35,71 4 28,58 8 28,57

Tablo 4.5’de caligma kapsamima alinan kadin hastalarin gruplarina gore

antropometrik 6lgtimlerinin karsilastirilmasi verilmistir.

Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale Oncesi ve sonrasi viicut

agirliklar1 plasebo grubuna gore anlaml derecede yiiksek saptanmistir(p<0,05).
Calismaya alinan probiyotik ve plasebo grubunda yer alan kadin hastalarin

miidehale oncesi BKI, bel c¢evresi, kalgca c¢evresi, bel/kalga degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken (p>0,05), probiyotik grubundaki
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kadin hastalarin miidehale 6ncesi yagsiz viicut kiitlesi ile total viicut suyu plasebo

grubuna gore daha yiiksek saptanmistir (p<0,05).

Calismaya katilan kadin hastalarin gruplarina gore miidehale sonras1 BKI, bel
cevresi, kalca cevresi, bel/kalga degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yokken (p>0,05), probiyotik grubunda yer alan kadin hastalarin miidehale sonrasi
yagsiz viicut kiitlesi, total viicut suyu plasebo grubuna gore istatiksel olarak anlaml

olacak sekilde yiiksek saptanmistir (p<0,05).
Calismaya katilan kadin hastalarin grup i¢inde miidehale dncesi ve miidehale
sonrast antropometrik o6l¢iimlerindeki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi

saptanmustir (p>0,05).

Tablo 4.5. Katilimcilarin antropometrik 6l¢timlerinin karsilastirilmasi (kadin)

Antropometrik Grup Miidahale Oncesi Miidahale Sonrasi
Olg. ED p1 ED p2 p3
Viicut Probiyotik 83,7+ 12,80 0,038* 81,9+12,98 0,042* 0,325
agirhg (kg) Plasebo 75,9 + 14,57 74,0 + 13,95 0,666
BKI Probiyotik 27,8+435 0,303 27,3+ 4,41 0,325 0,648
(kg/m2) Plasebo 27,3+ 4,44 26,8+ 4,93 0,574
Bel Probiyotik 1019+ 14,18 0,392 99,6 +13,56 0,301 0,296
Cevresi(cm) Plasebo 97,8 + 14,90 95,8 + 6,64 0,355
Kalca Probiyotik 105,9+8,86 0,197 104,3+8,88 0,155 0,475
cevresi(cm) Plasebo 114,9+ 14,82 106,3 + 14,63 0,359
Bel/Kalga Probiyotik 0,96+ 0,07 0,265 0,95+ 0,05 0,658
cevresi Plasebo 0,84 + 0,06 0,90+ 0,06 0,455
Viicut yag (%)  Probiyotik 30,9+6,65 0,458 30,4+ 8,09 0,602 0,832
Plasebo 29,4 + 10,09 29,2+5,44 0,286
Yagsiz viicut Probiyotik 61,1+7,87 0,018* 59,6 + 8,79 0,021* 0,487
kiitlesi (kg) Plasebo 42,9 + 3,96 40,7 + 3,74 0,299
Total viicut Probiyotik 55,9+6,96  0,002* 55,7+3,58 0,017 0,885
suyu (%) Plasebo 45,6 +6,3 475+ 3,17 0,576

(p1-MO gruplararast karsilastirma), (p2:MS gruplararast karsilastirma) (MS-MO grupigi karsilastirma)

*p<0,05

Tablo 4.6’da arastirmaya katilan erkek hastalarin antropometrik olgiimlerinin

karsilastirilmasina iliskin bulgular verilmistir.

Arastirmaya kapsamina alinan probiyotik ve plasebo grubunda yer alan erkek

hastalarin miidehale 6ncesi viicut agirligi, BKI, bel ¢evresi, kal¢a gevresi degerleri
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arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Probiyotik
grubunda yer alan erkek hastalarin miidehale Oncesi viicut yag yiizdesi plasebo
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik, yagsiz viicut kiitlesinin de

plasebo grubuna gére daha fazla oldugu saptanmistir (p<0,05).

Arastirmaya katilan probiyotik ve plasebo grubunda yer alan erkek hastalarin
miidehale sonrasi viicut agirhig, BKI, bel cevresi, kalgca ¢evresi degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamstir (p>0,05). Probiyotik grubunda yer
alan erkek hastalarin miidehale sonrasi yagsiz viicut kiitlesi plasebo grubuna gore

daha fazla oldugu, viicut yag yiizdesinin daha az oldugu saptanmistir (p<0,05).
(Calismaya katilan erkek hastalarin gruplarina gére miidehale 6ncesi ve miidehale
sonrast antropometrik olgiimleri degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir

fark goriilmemistir (p>0,05).

Tablo 4.6. Katilimcilarin antropometrik dlgimlerinin karsilastirilmasi (erkek)

Antropometrik  Grup Miidahale Oncesi Miidahale Sonrasi
Ol¢umler xS p1 ks p2 p3
Viicut agirhgi Probiyotik 70,33+ 11,74 0,168 71,28+ 11,89 0,117 0,312
(kg) Plasebo 72,88 + 9,86 71,64 £6,72 0,538
BKI (kg/m2) Probiyotik 2791744 0,902 27,08 + 6,61 0,765 0,182
Plasebo 27,85+ 7,64 27,63 + 7,69 0,176
Bel ¢evresi Probiyotik 82,33 + 14,06 0,598 83,68 + 13,04 0,699 0,157
(cm) Plasebo 85,56 = 9,78 83,13 + 7,65 0,563
Kalca cevresi Probiyotik 101,17 + 8,36 0,538 101,68 +11,36 0,430 0,695
(cm) Plasebo 101,98 + 5,53 101,98 + 5,54 0,555
Bel/kalca Probiyotik 0,81+ 0,05 0,838 0,82 +0,06 0,538 0,795
cevresi Plasebo 0,83 + 0,06 0,81 + 0,05 0,089
Viicut yag (%) Probiyotik 18,09 £+ 5,22 0,017* 19,26 £5,16  0,022* 0,235
Plasebo 21,06 + 5,07 21,62+5,18 0,568
Yagsiz viicut Probiyotik 52,57 +10,58 0,012* 54,19 + 10,4 0,021* 0,387
kiitlesi (kg) Plasebo 49,59 + 7,53 49,38+ 7,6 0,364
Total viicut Probiyotik 52,17+ 7.3 0,076 54,98+7,28 0,081 0,053
suyu (siv1 Plasebo 4945 + 532 51,43+ 5,27 0,975
orani)

p1-MO gruplararast karsilastirma), (p2:MS gruplararasi karsilastirma) (MS-MO grupigi karsilastirma)
*p<0,05
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Tablo 4.7°de ¢alisma kapsamina alinan hastalarin miidehale 6ncesi ve sonrasi
BASDAI, BASFi, CRP ve ESR degerlerinin karsilastirilmasina iliskin bulgular

verilmistir.

Calismada kapsamina alinan probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale
oncesi ve sonrast CRP, ESR degerleri arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu bulunmustir(p<0,05). Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale
sonrast BASDAI ve BASFI skorlarinda da istatistiksel olarak anlamli bir diisiis
goriilmistiir (p<0,05).

Plasebo grubunda yer alan hastalarin miidehale dncesi ve sonras1t CRP ve ESR

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustir (p<0,05).

Plasebo grubunda yer alan hastalarin miidehale oncesi ve sonras1 BASDAI ve

BASFI skorlar arasindaki fark da istatistiksel olarak anlamli saptanmustir (p<0,05).

Tablo 4.7. Hasta Gruplarinin BASDAI, BASFIi, CRP ve ESR Degerlerinin Miidahale
oncesi ve Miidahale sonras1 Sonuglarina Iliskin Bulgular

Parametreler  Grup Miidahale Oncesi Miidahale Sonrasi
xS p1 XS p2 p3
CRP Probiyotik 9,27 £ 6,22 0,530 3,55+ 2,45 0,579 0,007*
Plasebo 8,55+ 3,87 3,92 £3,40 0,002*
ESR Probiyotik 42,00 +28,66 0,981 21,20+6,38 0,081 0,003*
Plasebo 42,26 £ 31,00 11,66 + 10,86 0,001*
BASFI Probiyotik 5,15£0,75 0,162 3,64 £ 0,56 0,683 0,004*
BASDAI Plasebo 5,72+ 1,27 3,77+1,01 0,014*
Probiyotik 6,72+ 1,03 0,419 4,40+ 0,92 0,643 0,005*
Plasebo 6,29 + 1,58 5,45+ 1,60 0,003*

p1-MO gruplararast karsilastirma), (p2:MS gruplararast karsilastirma) (MS-MO grupigi karsilastirma)
*
p<0,05

Tablo 4.8’de c¢alisma kapsamina alinan probiyotik ve plasebo grubundaki
hastalarin enerji ve besin 6geleri alimlar1 miktarlarinin karsilagtirilmasina iliskin

bulgular verilmistir.
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Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale Oncesi enerji, protein,
karbonhidrat, ¢inko, kolestrol alim miktarlarinin plasebo grubunda yer alan

hastalardan anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05).

Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale sonrasi, enerji, protein,
karbonhidrat, niasin, ¢inko, sodyum alimlar1 plasebo grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli olacak diizeyde yiiksek saptanmistir (p<0,05)
Calismaya katilan probiyotik ve plasebo grubundaki hastalarin miidehale dncesi
ve sonrasi grup ici enerji ve besin alimlar1 arasindaki fark istatisksel olarak anlamli

bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 4.8. Katilimeilarin enerji ve besin 6gesi dlgtimlerinin karsilagtirilmasi

Enerji/Besin Grup Miidahale Oncesi Miidahale Sonrasi
ogeleri xES p1 xXES p2 p3
Enerji Probiyotik ~ 2004,5+491,2 0,007* 2152,8+510,31 0,003* 0,696
(kcal) Plasebo 1419,9+599,2 1420,78+408,3 0,506
Protein Probiyotik 68,9+11,68 0,022* 74,8+9.6 0,006* 0,285
(9) Plasebo 53,9+21,06 57,28+14,37 0,722
Protein Probiyotik 13,3+2,84 0,369 13,8+2.3 0,496 0,724
(%) Plasebo 15,1£3,90 14,4+2,66 0,815
Yag Probiyotik 88,5+35,9 0,065 88,9+23,59 0,093 0,482
(@) Plasebo 63,0+£23,68 74,5+18,34 0,328
Yag Probiyotik 36,2+6,22 0,296 35,1+5,9 0,193 0,411
(%) Plasebo 39,7+6,28 40,245.1 1,000
Karbonhidrat Probiyotik 232,7+72.93 0,003* 262,2+77,40 0,002* 0,722
(9) Plasebo 159,7+108,5 134,9+65,32 0,534
Karbonhidrat Probiyotik 51,5+5,92 0,066 51,1£5,85 0,065 0,672
(%) Plasebo 45,2+7,07 45.3+4,7 0,878
Lif (g) Probiyotik 22,8+8,77 0,276 26,9+11,69 0,241 0,182
Plasebo 19,3+10,44 225+11,49 0,374
Suda ¢ozm. Probiyotik 11,9+10,41 0,221 14,0+ 17,9 0,084 0,859
lif (9) Plasebo 10,249,12 122 +115 0,859
Suda ¢ozb. Probiyotik 10,4+3,04 0,149 12,4+ 6,24 0,157 0,155
lif (9) Plasebo 9,04£2.66 10,3 +6,32 0,286
A vitamini Probiyotik ~ 888,0 +382,2 0,742 995,1+ 612,77 0,177 0,647
(ng) Plasebo 1023,3£596,9 1478,1 £996,98 0,198
E vitamini Probiyotik 19,1 £7,09 0,439 25,5+8,6 0,259 0,534
(mg) Plasebo 16,2 + 8,99 185+74 0,477
Tiamin Probiyotik 0,9+0,15 0,203 1,1 £0,67 0,296 0,790
(mg) Plasebo 0,8+0,22 0,9+0,27 0,477
D Vitamini Probiyotik 0,98 +0,82 0.214 0,99 +£0,82 0,302 0,578
(mg) Plasebo 0,99 £0,74 0,98 +£0,78 0,444
Riboflavin Probiyotik 1,1+0,12 0,843 1,3+0,82 0,069 0,258
Plasebo 1,104 1,2+0,83 0,374
Niasin Probiyotik 269+54 0,157 28,9+7,13 0,028 0,672
(mg) Plasebo 23,0+9,97 23,9+8,33 0,564
Folik Asit Probiyotik ~ 344,9+ 112,75 0,542 362,7+117,72 0,483 0,859
(mg) Plasebo 299,9+ 105,50 305,0+ 77,87 0,458
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Tablo 4.8. Katilimcilarin enerji ve besin 6gesi 6lglimlerinin karsilastirilmasi (devam)

Enerji/Besin  Grup Miidahale Oncesi Miidahale Sonras1
ogeleri xES p1 xXES p2 p3
C vitamini Probiyotik 128,0 £ 78,18 0,567 114,7 £56,91 0,117 0,859
(mg) Plasebo 105,9 +57,25 122,4 +41,61 0,424
Kalsiyum Probiyotik 409,7 £ 147,7 0,536 505,7 = 182,65 0,325 0,089
(mg) Plasebo 465,6 £178,0 548,9 £200,07 0,429
Magnesyim Probiyotik 226,1 +£54,12 0,197 256,8 £ 99,08 0,637 0,534
(mg) Plasebo 200,9 + 82,59 252,9+ 90,40 0,497
Fosfor Probiyotik 1092,0+198,4 0,176 1151,1 +265,48 0,084 0,590
(mg) Plasebo 985,6+ 392,34 1075,0 £ 227,24 0,401
Demir (mg) Probiyotik 13,5+ 2,87 0,056 13,8 +6,58 0,256 0,877
Plasebo 11,1 £4,98 11,9 +6,11 0,374
Cinko Probiyotik 9,5+2,19 0,025 10,6+ 3,10 0,018 0,235
(mg) Plasebo 8,2+251 8,7+1,78 0,378
Potasyum Probiyotik 22389+512,0 0,987 25782 +540,3 0,640 0,859
(mg) Plasebo 2254,7 +£893,5 2341,1 +570,6 0,182
Sodyum Probiyotik 2008,3+528,1 0,168 2393,6+991,12 0,022 0,659
(mg) Plasebo 1548,9 + 758,8 1550,4 + 463,80 0,224
Omega 3 Probiyotik 1,3+0,3 0,242 1,4+0,58 0,392 0,705
(9) Plasebo 1,2+0,7 1,3+ 0,55 0,269
Omega 6 Probiyotik 21,7+11,9 0,299 247 +7,50 0,057 0,622
(9) Plasebo 15,8 +8,19 18,0 £5,82 0,859
Omega 3 Probiyotik 0,5+ 0,07 0,186 0,6+0,11 0,122 0,757
% enerji Plasebo 0,7+0,36 0,7+0,25 0,375
Omega 6 Probiyotik 86+29 0,357 9,9+ 3,40 0,935 0,283
% enerji Plasebo 9,5+3,30 9,7+ 2,59 0,689
Omega6/Ome  Probiyotik 15,8 £5,1/1 0,948 18,1 +£6,42/1 0,128 0,401
ga3 Plasebo 15,7 £7,69/1 14,6+ 4,70/1 0,798
Doymus yag Probiyotik 11,6+2,46 0,655 11,9+1,78 0,245 0,214
(%) Plasebo 12,4+3,54 13,2+1,97 0,365
Kolestrol (mg) Probiyotik 352,9+ 92,8 0,001 225,5+ 98,2 0,241 0,929
Plasebo 252,95+ 1155 288,54 + 87,6 0,828

(p1:MO gruplararast karsilastirma), (p2:MS gruplararasi karsilastirma) (MS-MO grupici

karsilagtirma),

*p<0,05

Tablo 4.9°da ¢alismaya katilan hastalarm miidehale éncesi CRP, ESR, BASDAI,

BASFI degerleri ile yag ve yag asitleri alim miktarlar1 arasindaki korelasyon

bulgular1 verilmistir.

Calismaya katilan, probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale oncesi
CRP, ESR, BASDAI, BASFI degerleri ile yag, yag asitleri alim miktarlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar olmadig: tespit edilmistir (p>0,05).

Plasebo grubunda yer alan hastalarin miidehale 6ncesi yag, yag asitleri alimlari
ile CRP, ESR, BASDAI, BASFI degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli
korelasyonlar saptanmamistir (p>0,05).
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Tablo 4.9. Calismaya Katilan Hastalarin Miidehale Oncesi
BASFI degerleri ile yag ve yag asitleri alim miktarlar

CRP, ESR, BASDAI,
arasindaki korelasyon

bulgulari
Probiyotik Plasebo
¥ 2 2 3 8 . % 3 8 3 3
: =~ = > > g = = > >
S g2 % ZE §© @ £ g2 SE 2EE ° S
¥ fq £F 58 B % ¥ fg P2 g g OB
- Z S, S E = - z S, S £ £
a 35 g O o a 3 g O S
CRP r 0,165 0,218 -0,212 -0,055 -0,282 -0,269 0,257 0,285 0,288 0,292 -0,298 0,298
p 0685 0,325 0,217 0,224 0,315 0,280 0,520 0,311 0,185 0,364 0,380 0,324
ESR r 0,142 0,168 -0,274 -0,087 -0,026 0,226 0,282 0,026 0,293 0,092 -0,068 0,266
p 0280 0440 0,485 0,524 0519 0,368 0,185 0,230 0,548 0,725 0,798 0,306
BASDAI r 0,157 0,212 0,298 0,291 0,076 0,123 0,254 0,056 0,212 0,174 0,116 0,105
p 0,144 0,285 0,212 0,720 0,605 0,627 0,208 0,296 0,111 0,708 0,656 0,694
BASFi r 0,151 0,198 0,212 -0,205 0,061 0,124 0,207 0,050 0,255 0,103 -0,140 0,224
p 0,268 0,198 0,242 0,697 0,448 0,425 0,242 0,267 0,180 0,692 0,694 0,598
*p<0,05

Tablo 4.10’da c¢alismaya katilan hastalarin miidehale sonrasi CRP, ESR,

BASDAI, BASFI degerleri ile yag ve yag asitleri alim miktarlar1 arasmdaki

korelasyon bulgular1 verilmistir.

Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale sonras1 CRP, ESR BASDAI,

BASFI degerleri ile yag, yag asitleri alimi arasinda istatistiksel olarak anlamli

korelasyonlar saptanmamistir (p>0,05).

Calismaya alinan plasebo grubunda yer alan hastalarinda miidehale sonras1 CRP,

ESR, BASDAI, BASFI ile yag, yag asitleri degerleri arasinda da istatistiksel olarak

anlamli korelasyonlar tespit edilmemistir (p>0,05).
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Tablo 4.10. Calismaya Katilan Hastalarin Miidehale Sonras1 CRP, ESR, BASDAI,
BASFI degerleri ile yag ve yag asitleri alim miktarlar1 arasindaki korelasyon

bulgulari

Probiyotik Plasebo

P 2 8 3 B3 . % 2 2 3 3
L 8 =2 22 o © S 28 =2 22 o ©
> 52 35 2§ s s 5 ET 3§ 25 3 s
= gfTE Y £ B % 2R FECE £ ¢
= 3 g O o a g & o o
CRP r -0,145 -0,208 -0,115 0,255 -0,282 0,169 0,258 0,165 -0,088 0,252 -0,208 -0,198
p 0585 0,212 0,347 0,224 0,337 0,280 0,420 0,654 0,165 0,344 0,410 0,323
ESR r -0,142 -0,154 -0,154 0,097 -0,226 0,226 0,282 0,146 -0,193 0,092 -0,088 -0,215
p 0280 0,064 0,385 0524 0419 0,368 0,085 0575 0,648 0,625 0,228 0,306
BASDAI r 0277 -0,012 0,298 0,091 -0176 -0,123 0,254 -0,256 0,112 0,173 -0,216 -0,105
p 0154 0,295 0,112 0,720 0,241 0,627 0,208 0,296 0,314 0,807 0,226 0,312
BASFi r 0151 -0,098 -0,122 -0,105 -0,121 -0,200 0,207 -0,150 -0,245 0,103 -0,140 -0,124
p 0198 0,188 0,314 0697 0,352 0425 0,232 0,567 0,180 0,692 0,404 0,648

*p<0,05

Tablo 4.11’de c¢alismaya katilan hastalarin miidehale oncesi CRP, ESR,
BASDAI, BASFI degerleri ile A vitamini, E vitamini, Tiamin, Riboflavin, Niasin ve

C vitamini alim miktarlar1 arasindaki korelasyon bulgular verilmistir.

Calismaya alinan probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale 6éncesi CRP,
ESR, BASDAI, BASFI degerleri ile A vitamini, E vitamini, Tiamin, Riboflavin,

Niasin ve C vitamini alim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon

bulunmamustir (p>0,05).

Calismaya alinan probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale oncesi
BASDAI, BASFI degerleri ile A vitamini, E vitamini, Tiamin, Riboflavin, Niasin ve

C vitamini alim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon

bulunmamustir (p>0,05).

Plasebo grubunda yer alan hastalarin miidehale 6ncesi CRP, ESR degerleri ile E

vitamini alim miktarlar1 arasinda da istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon

saptanmistir (p<0,05).
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Tablo 4.11. Caligmaya katilan hastalarin miidehale 6ncesi CRP, ESR, BASDAI,
BASFI degerleri ile A vitamini, E vitamini, Tiamin, Riboflavin, Niasin ve C vitamini
alim miktarlar1 arasindaki korelasyon bulgular1

A vitamini

E vitamini

Tiamin

Probiyotik

Riboflavin

Niasin
C vitamini

A vitamini

E Vitamini

Tiamin

Riboflavin

Plasebo

Niasin

C Vitamini

-0,185
0,585

CRP

-0,108
0,102

0,015
0,257

0,255
0,254

-0,282 -0,269
0,215 0,190

0,257
0,420

-0,465
0,044

-0,088
0,165

0,252
0,344

-0,208
0,380

-0,096
0,423

ESR -0,142

-0,054
0,254

0,154
0,485

0,087
0,524

0,026 0,022
0,819 0,368

0,282
0,085

-0,546
0,015

-0,193
0,648

0,092
0,725

0,288
0,398

0,215
0,306

-0,257

BASDAI
0,254

-0,112
0,295

0,298
0,212

0,091
0,720

0,076 -0,123
0,605 0,627

0,254
0,208

-0,056
0,296

-0,212
0,204

0,173
0,707

-0,116
0,656

-0,105
0,694

-0,151

0,298

-
p
r
p 0,280
r
p

. r

BASFI

p

0,098
0,168

0,222
0,142

-0,005
0,697

-0,051 -0,200
0,948 0,425

0,107
0,232

-0,250
0,567

-0,145
0,180

-0,203
0,692

0,240
0,794

-0,024
0,588

*p<0,05

Tablo 4.12’de c¢alismaya katilan hastalarin miidehale sonrasi

CRP,

ESR,

BASDAI, BASFI degerleri ile A vitamini, E vitamini, Tiamin, Riboflavin, Niasin ve

C vitamini alim miktarlar1 arasindaki korelasyon bulgulart verilmistir.

Calismaya katilan probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale sonrasi

CRP, ESR degerleri ile E vitamini, Niasin ve Tiamin alimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli negatif korelasyonlar goriilmiistiir (p<0,05).

Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale sonras1 BASDAI ve BASFI

degerleri ile A vitamini, E vitamini, Tiamin, Riboflavin, Niasin ve C vitamini

alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon goriillmemistir (p>0,05).

Plasebo grubunda yer alan hastalarin miidehale sonrasi sonrast CRP, ESR,

BASDAI, BASFI degerleri ile A vitamini ve C vitamini alimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli negatif korelasyonlar goriilmiistiir (p<0,05).
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Tablo 4.12. Calismaya katilan hastalarin miidehale sonras1t CRP, ESR, BASDAI,
BASFI degerleri A vitamini, E vitamini, Tiamin, Riboflavin, Niasin ve C vitamini
alim miktarlar1 arasindaki korelasyon bulgular1

Probiyotik Plasebo

= = c = = c c c

S E £ 3 g E § :t £ & g ¢

£ £ s 5 2 S £ B § % 3 e

S S [ Qo b S S > [ Ee] zZ >

< w 2 0 < W x 0

CRP r 0,165 -0,408 -0,515 0,155 -0,582 0,269 -0,357 -0,165 -0,088 0,252 -0,198 -0,394
p 0,685 0,012 0,027 0,224 0,045 0,280 -0,020 0,654 0,165 0,344 0,380 0,023

ESR r 0,142 -0,554 -0,454 0,087 -0,526 0,226 -0,382 0,146 -0,193 0,292 0,088 -0,515
p 0,080 0,044 0,005 0524 0,019 0,368 0,015 0575 0,648 0,725 0,798 0,006
BASDAI r 0,257 -0,212 0,198 0,091 0,076 -0,123 -0,554 -0,156 0,212 0,173 0,116 -0,505
p 0,154 0,295 0,112 0,720 0,605 0,627 0,008 0,296 0,084 0,707 0,666 0,042

BASFi r 0,251 -0,098 -0,282 -0,005 -0,051 -0,222 -0,357 -0,150 -0,145 0,103 -0,140 -0,624
p 0,298 0,155 0,224 0,697 0,948 0,425 0,032 0,567 0,155 0,898 0,754 0,036

*p<0,05

Tablo 4.13’de c¢alismaya katilan hastalarin miidehale oncesi CRP, ESR,

BASDAI, BASFI degerleri ile Kalsiyum, Magnesyum, Fosfor, Cinko, Potasyum,

Sodyum alim miktarlar1 arasindaki korelasyon bulgulari verilmistir.

Calismaya katilan probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale 6ncesi CRP

ve ESR degerleri ile ¢inko alimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif

korelasyon tespit edilmistir (p<0,05). Cinko alimlar1 arttikga, CRP ve ESR degerleri

diismiistiir.

Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale éncesi BASDAI ve BASFI

degerleri ile Kalsiyum, Magnesyum, Fosfor, Cinko, Potasyum, Sodyum alim

miktarlar1 arasindaki istatiksel agidan anlamli korelasyon bulunmamistir (p>0,05).

Plasebo grubunda yer alan hastalarin miidehale 6ncesi CRP, ESR, BASDAI ve

BASFI degerleri ile Kalsiyum, Magnesyum, Fosfor, Cinko, Potasyum, Sodyum alim

miktarlar1 arasinda istatiksel agidan anlamli korelasyon bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 4.13. Caligmaya katilan hastalarin miidehale 6ncesi CRP, ESR, BASDAI,
BASFI degerleri ile Kalsiyum, Magnesyum, Fosfor, Cinko, Potasyum, Sodyum alim
miktarlar arasindaki korelasyon bulgulari

Probiyotik Plasebo
g S
IS S - £ c € S IS =
S § & £ 2 3 2 § & £ 3 :=
¢ 5 & & £ % g 5 & & & 3
x g e ¢ x g c @
crp " 0,165 -0,108 -0,215 -0,355 -0,282 0,269 0,257 -0,165 -0,088 0,252 -0,198 0,298
p 0685 0802 0,254 0,014 0,215 0,280 0,420 0,654 0,165 0,344 0,380 0,323
EsR ' 0,242 -0,254 -0,154 -0,487 0,026 0,226 0,282 0,146 -0,193 0,092 0,088 0,215
p 0,180 0,554 0,485 0,025 0,819 0,368 0,085 0575 0,648 0,725 0,798 0,306
BASDAL | 0,257 -0,112 0,298 0,191 0,076 -0,123 0,254 -0,156 0,212 0,173 0,116 -0,105
p 0154 0,295 0,112 0,720 0,605 0,627 0,208 0,296 0,094 0,707 0,656 0,694
BASFi ' 0,151 -0,098 -0,222 -0,005 -0,051 -0,200 0,107 -0,150 -0,245 0,103 -0,140 -0,024
p 0,198 0,188 0,421 0,697 0948 0,425 0,232 0567 0,180 0,692 0,794 0,588
*p<0,05

Tablo 4.14’de c¢alismaya katilan hastalarin miidehale sonrasi CRP, ESR,

BASDAI, BASFI degerleri ile Kalsiyum, Magnesyum, Fosfor, Cinko, Potasyum,

Sodyum alim miktarlar1 arasindaki korelasyon bulgulari verilmistir.

Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale sonrasi CRP, ESR degerleri

ile Kalsiyum, Magnesyum, Cinko ve Sodyum alimlar1 arasinda istatistiksel acidan

anlamli negatif korelasyon tespit edilmistir (p<0,05).

Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale sonras1 BASDAI ve BASFI

skorlar1 ile mineral alimlar1 arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamistir (p>0,05).

Plasebo grubunda yer alan hastalarin miidehale sonrast CRP, ESR degerleri ile

Kalsiyum ve Magnesyum alimlar1 arasida anlamli ve negatif bir korelasyon tespit

edilmistir (p<0,05).

Plasebo grubunda yer alan hastalarin miidehale sonrast BASDAI ve BASFI

degerleri ile Kalsiyum, Magnesyum, Fosfor, Cinko, Potasyum, Sodyum alim

miktarlar1 arasindaki istatiksel agidan anlamli korelasyon bulunmamustir (p>0,05).
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Tablo 4.14. Calismaya katilan hastalarin miidehale sonrast CRP, ESR, BASDAI,
BASFI degerleri ile Kalsiyum, Magnesyum, Fosfor, Cinko, Potasyum, Sodyum alim
miktarlar arasindaki korelasyon bulgulari

Probiyotik Plasebo

Kalsiyum
Magnesyum
Fosfot
Cinko
Potasyum
Sodyum
Kalsiyum
Magnesyum
Fosfor
Cinko
Potasyum
Sodyum

-0,365 -0,408 -0,145 -0,395 -0,282 -0,569 -0,457 -0,565 -0,088 -0,252 -0,198 0,298

CRP
0,005 0,022 0,341 0,024 0,215 0,002 0,020 0,044 0,165 0,344 0,380 0,323

-0,542 0,554 -0,154 -0,487 0,026 -0,426 -0,482 0,546 -0,193 0,092 0,088 0,215

ESR
0,045 0,004 0485 0,017 0819 0,008 0,005 0015 0,648 0,725 0,798 0,306

BASDAI
0,154 0,295 0,512 0,720 0,605 0,627 0,208 0,296 0,094 0,708 0,656 0,694

-0,251 0,198 -0,222 -0,005 -0,051 -0,200 0,207 -0,150 -0,245 0,103 -0,140 -0,224

0,198 0,188 0,097 0,697 0,948 0425 0,232 0567 0,180 0,692 0,794 0,588

r
P
r
P
r -0,257 0,212 0,198 0,091 0,076 -0,123 0,254 -0,256 0,212 -0,193 0,116 -0,105
P
. r
BASFI
P

*p<0,05

Tablo 4.15’de ¢alismaya katilan hastalarin miidehale oncesi CRP, ESR,
BASDAI, BASFI degerleri ile posa alim miktarlar1 arasindaki korelasyon bulgular

verilmistir.

Calisma kapsamina alinan probiyotik grubundaki hastalarin miidehaleden 6nce
CRP, ESR, BASDAI, degerleri ile posa alim miktarlar: ile arasinda istatistiksel

agidan anlamli bir korelasyon saptanmamustir (p>0,05).
Calisma kapsamina alinan plasebo grubundaki hastalarin miidehaleden onceki

CRP, ESR, BASDAI, BASFI degerleri ile posa alim miktarlar1 arasinda istatistiksel

acidan anlaml bir korelasyon tespit edilmemistir (p>0,05).
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Tablo 4.15. Calismaya katilan hastalarin miidehale éncesi CRP, ESR, BASDAI,
BASFI degerleri ile posa alim miktarlar arasindaki korelasyon bulgulart

Probiyotik Plasebo
= S © & ) s N © =
S @ 323 < S g S 3
- e

wn (P (P2}
CRP r -0,188 0,124 0,190 -0,125 -0,089 -0,130
p 0,744 0,373 0,848 0,622 0,645 0,486
ESH r -0,037 -0,230 0,262 -0,145 -0,064 -0,222
p 0,190 0,259 0,394 0,179 0,212 0,157
BASDAI r -0,042 -0,202 0,280 0,098 0,119 -0,234
p 0,628 0,594 0,632 0,243 0,372 0,698
BASFI r -0,114 -0,014 0,149 -0,088 0,196 -0,115
p 0,657 0,555 0,556 0,395 0,444 0,660

*p<0,05

Tablo 4.16’de ¢alismaya katilan hastalarin miidehale sonrasi CRP, ESR,

BASDAI, BASFI degerleri ile posa alim miktarlar1 arasindaki korelasyon bulgulari

verilmistir.

Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale sonrast CRP, ESR, BASDAI,

degerleri ile posa alimlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli korelasyon tespit

edilmemistir (p>0,05).

Plasebo grubunda yer alan hastalarin da miidehale sonrasi posa alimi ile CRP,

ESR, BASDAI, BASFI skorlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli herhangi bir

korelasyon tespit edilememistir (p>0,05).
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Tablo 4.15. Calismaya katilan hastalar miidehale sonras1 CRP, ESR, BASDAI,

BASFI degerleri ile posa alim miktarlar arasindaki korelasyon bulgulart

Probiyotik Plasebo
C = — =
S £ = S o = =
~ N ~ ‘N
5 8 23 3 S S
(@] © < o [7p] N' 1+
o S = o =) ©
> = [ >
wn 2] [7p]
CRP r -0,283 0,223 0,140 -0,229 -0,092 -0,239
p 0,324 0,506 0,578 0,212 0,725 0,355
ESH r -0,135 -0,230 0,202 -0,177 -0,064 -0,238
p 0,429 0,359 0,294 0,310 0,808 0,357
BASDAI r -0,142 -0,002 -0,087 0,299 0,219 -0,234
p 0,148 0,594 0,532 0,243 0,200 0,596
BASFi r -0,211 -0,014 -0,178 0,221 0,296 -0,215
p 0,197 0,695 0,222 0,395 0,595 0,660

*p<0,05
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5. TARTISMA

Calismaya AS tanis1 almis, hastaligin aktif (alevlenme) doneminde olan 28 hasta
katilmistir.  Etiyolojisi tam olarak bilinmeyen AS’de, inflamatuar bagirsak
hastaliklarindaki semptomlarin goriilmesi, aym sekilde IBH hastalarinda da artritsel
yapilarin goriilmesi bu iki hastaligin birbiriyle iliskisi olabilecegini diisiindiirmiistiir
(151-153). Bagirsak sagliginda da onerilen olumlu etkileri olan probiyotiklerin AS
hastalarinda semptomlar1 iyilestirecegi, hastalik aktivesini indekslerinde ve
inflamasyon parametrelerinde iyilesme saglayacagi diisiincesiyle yiiriitiilen

caligmada elde edilen bulgular tartismali olarak degerlendirilmistir.

5.1. Bireylerin Kisisel Ozellikleri

Arastirmada, hekim tarafindan AS tanisi aldiktan sonra, hastaligin alevlenme
doneminde olma kriterlerine sahip (BASDALI indeksi iigten biiylik, BASFI indeksi
ticten bliylik, CRP degerlerinin Smg/L nin {lizerinde, ESR degerlerinin 15mm/saat in
tizerinde olan) hastalar arasindan, ¢alismay1 kabul eden hastalarin dahil edildigi basit
rastgele Oorneklem secimi ile ¢alisma popiilasyonu olusturulmustur. Caligmaya 31
hastayla baslanmis, veri toplama siirecinde, takiplere gelemeyecegini bildiren 2
hasta, ek olarak farkli bir ila¢ tedavisi uygulanmasina karar verilen 1 hasta ¢alisma
disinda tutularak, 14 kisi probiyotik grubu, 14 kisi plasebo grubu olmak iizere iki

gruba tekrar randomize edilmistir. Calisma 28 hasta ile eksiksiz tamamlanmustir.

AS, daha cok erkeklerde ve 30’lu yaslarda goriilen bir hastaliktir (28). Bu
calismada yer alan hastalarin %57,1°1 erkek, %42,9’u kadin’dir. Calismaya katilan
hastalarin yas ortalamalar1 ve ortalama tani yillar1 sirasiyla plasebo grubunda
41,28+3,40, 3,0+ 1,24, probiyotik grubunda 42,0+ 4,03, 3,21+ 1,42, genel toplamda
yas ortalamasi 41,64+3,68 ve tan1 yil1 3,1+ 1,31 olarak saptanmustir.

Romatoloji hastalarinin egitim seviyeleri ile hastalik aktivite indekslerinin

karsilastirildigr bir ¢calismada, egitim seviyesi diisiikliigiiniin hastaligin riskini 2 kat
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arttirdigr belirtilmistir (154). AS, kisilerin en aktif oldugu yasta goriilmektedir.
Ancak, kisileri igini yapmaktan ali1 koyan fiziksel hareketsizlik nedeniyle bir¢ok hasta
kismi olarak ya da tamamen isinden ayrilmak zorunda kalmaktadirlar.AS’li
hastalarla yapilan depresyon 6l¢egi ¢alismalarinda egitim seviyesi yiiksek, bir is
sahibi olan hastalarin, hastaligin klinik seyrini daha iyi kontrol edebildikleri yasam
kaliteleri i¢in saglikli beslenme ve egzersize daha ¢ok onem verdikleri belirtilmistir

(155-156).

Bu c¢alisma kapsamina alinan toplam hastalarin %96,43°1 lise ve alti egitim
seviyesine sahipken, %3,57°si 6n lisans mezunudur. Hastalarin %53,57’si bir iste

calisirken, %46,4’0i herhangi bir iste ¢alismamaktadir.

Probiyotik grubunda yer alan hastalarin %100°1 lise ve alt1 egitim seviyesine
sahipken, %42,86’s1 herhangi bir iste calismamaktadir. Plasebo grubundaki

hastalarin %92,7’si lise ve alt1 egitim seviyesine sahipken %350’sinin isi yoktur.

Calismaya katilan hastalarin sosyodemografik 6zelliklerine goére probiyotik ve

plasebo gruplarina dagilimlari homojen 6zellik gostermektedir (p>0,05).

5.2. Hastalik aktivitesinin Degerlendirilmesi

AS’nin etiyolojisi bilinmemektedir. HLA antijenlerinin hastalikla giiclii iliskisi
oldugu bilinmektedir. Ulkemizde, yapilan epidemiyolojik calismada AS hastalarmin
HLA B27 pozitiflik oranin %70 oldugu goriilmiistiir (157-158). Caligma kapsamina
alinan probiyotik grubunda yer alan hastalarin %14,3’1, plasebo grubunda yer alan
hastalarin %21,42’si HLA B27 gen tasiyicisidir.

Gen pozitif hastalarin gruplara dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamaistir(p<0,05).
AS’de hastahgin Klinik seyrini degerlendirmekte en ¢ok BASDAI &lgegi

kullanilmaktadir (159). Eren ve ark. (160) yaptiklar1 ¢aligmada, AS’li hastalarin

yasam Kalitesi anlayislar1 ve fonksiyonellik kapasiteleri ile BASDAI skorlar
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arasinda pozitif korelasyon oldugunu belirtmislerdir. Agri, fonksiyonellik,
romatizmal hastaliklarda yasam kalitesini degerlendiren iki 6nemli unsurdur. BASFI
AS’de kullanilan, hastanin agr1 ve fonsiyonelligini 6lgen gecerlilik ve glivenilirligi
uluslaras1 ispatlanmis bir Olgektir (20) Seehan ve ark (161) yaptig1 bir ¢alismada,
viicuttaki inflamasyonun hastalik aktivite indekslerini olumsuz etkiledigi, hastalarin
CRP ve ESR degerleri ile BASDAI, BASFI, arasinda pozitif korelasyonlar oldugunu
vurgulamistur. Bu calismada; miidehaleden 6nce CRP ve ESR degerleri yiiksek
hastalarin, hastalik aktivite indekleri de yiiksektir.

Bu calismada probiyotik ve plasebo grubunda olan hastalarin miidehaleye
baslamadan énce CRP, ESR, BASDAI ve BASFI degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p<0,05).

5.3. Bireylerin Antropometrik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Kaseksi ve  sarkopeni romatizmal hastaliklarda  hastalarin  viicut
kompozisyonlarinda degisiklige sebep olan iki dnemli sorundur. Kas katabolizmasi
sirasinda kas kiitlesi azalirken, fiziksel aktivite azligina karsin enerji alimi

dengelenmezse viicut yag dokusu artabilmektedir (162-164).

Erkeklerde ideal viicut yag yiizdesi %8-15 iken, kadinlarda %15-20 araliginda
olmasi ideal kabul edilir (145).

Bu calismada, miidehale Oncesi probiyotik grubunda yer alan erkeklerin yag
yiizdesi %18,09+5,22, plasebo grubunda yer alan erkeklerin yag yiizdesi %21,06+
5,07 iken miidehale sonrasi probiyotik grubunda yer alan erkeklerin viicut yag
yiizdesi %19,26+5,16, plasebo grubunda yer alan erkek hastalarin yag yiizdesi ise
%21,6245,18’dir. Hem miidehale 6ncesi hem miidehale sonrasi erkek bireylerin

viicut yag ylizdeleri ideal degerlerin lizerinde oldugu saptanmistir.

Miidehale oncesi probiyotik ve plasebo grubundaki kadin hastalarin viicut yag

yiizdeleri sirastyla %30,9+6,65, %29,4+10,09 ve miidehale sonrasi yag ylizdeleri
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sirasiyla  %30,4+8,09, %29,2+5,44 olarak bulunmustur. Kadin hastalarin yag
yiizdeleri de hem miidehale dncesi hem miidehale sonrasi ideal degerlerin iizerinde

oldugu tespit edilmistir.

Bu calismada miidehale oOncesi probiyotik ve plasebo grubundaki kadin
hastalarin yagsiz viicut kiitleleri sirasiyla 61,1+ 7,87kg, 42,9+ 3,96kg iken miidehale
sonrasinda 59,6+8,09kg’ye ve 40,7+3,44 kg’ye saptanmistir. Ayni sekilde, miidehale
oncesi probiyotik ve plasebo grubundaki erkek hastalarin viicut yag kiitleleri
52,57£10,58kg, 49,59+7,53kg iken, miidehale sonrasinda sirasiyla 54,19+10,4kg’ye
ve 49,38+7,6’ya oldugu saptanmistir.

Miidehale 6ncesi probiyotik ve plasebo grubunda yer alan erkek hastalarin BKI
degerleri sirasiyla 27,91+7,44 kg/m, 27,85+7,64 kg/m ve miidehale sonrasi BKI
degerleri gruplara gore sirayla 27,08+6,61 kg/m, 27,63+7,69 kg/m’dir. Miidehale
oncesi probiyotik ve plasebo grubunda yer alan kadin hastalarin BKI degerleri
sirastyla 27,8+4,35 kg/m, 27,344,44 kg/m ve miidehale sonrasi BKI degerleri
27,3+4,41 kg/m, 26,8+4,93 kg/m’dir.

Calisma kapsamina alinan probiyotik ve plasebo grubundaki hastalarin
miidehale 6ncesi ve miidehale sonras1 BKI dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmamakla birlikte, genel BKI ortalamalar1 degerlendirildiginde,

DSO smiflandirmasina gore ‘hafif sisman’ olduklari saptanmistir.

Abdominal obezitenin 6nemli bir gostergesi olan bel g¢evresi 6l¢iimii igin
erkekler i¢in 102 cm iizeri, kadinlar i¢in 88cm tizerinde olmasi risk faktoriidiir (145).
Bu calismada; miidehale oncesi probiyotik grubunda yer alan kadin hastalarin bel
cevresi, 101,9+£14,18 cm, plasebo grubunda yer alan kadin hastalarin bel g¢evresi
97,8+14,90 cm, miidehale sonras1 probiyotik grubunda yer alan kadin hastalarin bel
cevresi 99,6£13,56 cm ve plasebo grubunda yer alan kadin hastalarin bel g¢evresi
95,8+6,64 cm’dir. Bel gevresi Olgiimlerine gore kadin AS’li hastalarin risk altinda

oldugu soylenebilmektedir.
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Probiyotik grubunda yer alan erkek hastalarin miidehale 6ncesi ve sonrasi bel
gevresi Olglimleri sirasiyla 82,33+44,06cm ,83,68+68cm ve plasebo grubu erkek
hastalarin miidehale ©ncesi ve sonrasi bel Ogliimleri sirasiyla 85,56+9,78cm,
83,13+£7,65cm’dir. Bel g¢evresi dlgiimlerine gore erkek hastalarinda risk grubunda

oldugu sdylenebilir.

BKI, bel ¢evresi disinda bel kalga oram1 da viicut kompozisyonunu
degerlendirmede kullanilan bir 6l¢iimdiir. Kadinlarda bel kalga oraninin 0,85’in,
erkeklerde 0,9’un {izerinde olmasi obezite ve komplikasyonlarin riskiyle
iliskilendirilmistir (147).

Bu calismada; probiyotik grubunda yer alan miidehale 6ncesi ve sonrasi kadin
hastalarin bel kalga oranlar sirasiyla; 0,96+0,07 ve 0,96+0,05, plasebo grubundaki
kadinlarin miidehale 6ncesi ve sonrasi bel kal¢a oranlari 0,84+0,06 ve 0,9+0,06
olarak idealin tizerinde olduklar1 erkek hastalarin bel kalga oranlarinin smir

degerlerde oldugu saptanmistir.

Antropometrik olgiimlerde referans degerler yas ve cinsiyete gore farklilik
gosterdigi i¢in degerlendirmeler cinsiyetlere gore yapilsada, cinsiyetlerin probiyotik
ve plasebo grubuna homojen dagilimlar1 sebebiyle her iki grupta da miidehale 6ncesi
ve sonrasi viicut kompozisyonlarindaki farklarin istatistiksel agidan anlamli olmadigi
hastalarin viicut agirliklar, BKI” leri, bel, bel/kal¢a 6l¢timleri degerlendirdiginde ise

hastalarin normal degerlerin tizerinde olduklart saptanmuistir.

5.4. Bireylerin Beslenme Ahskanhklarmmm ve Besin Tiiketimlerinin

Degerlendirilmesi

AS inflamatuar bir hastaliktir (165) Dolayisiyla, hastalikta, enerji, protein,
vitamin gereksiniminin, mineral mobilizasyonunun arttig1 bir siire¢ islemektedir.
Hem ideal viicut agirliginin korunmasinda hem de enfeksiyonla bas edebilme
mekanizmasinda saglikli beslenme hayati 6nem tasimaktadir. Hastalarin beslenme
durumlart degerlendirilirken, giinliik almasi1 gereken enerji ve besin Ogelerinin,

gereksinimlerini ne kadarini karsiladigi kadar, ne siklikta, ne kadar araliklarla
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tiikketildigi de degerlendirilmelidir (8, 166, 167). Tiirkiye Ozgii Beslenme Rehberi
(2004) yetiskin bireyler i¢in 3 ana, 2-3 ara 6giin tiikketilmesini 6nermektedir (168).

Yeme siklig1 ve 6glin sayisi ile obezite arasindaki iliskiyi arastiran bir ¢calismada,

ozellikle sabah kahvaltisin1 atlamanin obezite riskini arttirdigi belirtilmistir (169).

Bu calismada, probiyotik ve plasebo grubunda yer alan hastalarin genelde 2 ana

oginii mutlaka tiikettikleri, en fazla atlanan o6giiniin de o6gle 6giinii oldugu
saptanmistir.
Katabolik bir siirecin igledigi inflamatuar romatizmal hastaliklarda protein
gereksinimi iyi degerlendirilmelidir. Saglikli bireylerde diyetin proteinden gelen
enerjisi %13-15 onerilmektedir. Romatizmal hastaliklarda protein, DRI miktarlari
tizerinde Onerilirken, fazla hayvansal protein aliminin diyetin asit ylikiini arttiracagi
bununda, kemiklerden mineral kaybma neden olabilecegi gozden kagmamalidir
(170).

Bu calismada probiyotik grubunda yer alan hastalarin diyetin protein alim
yiizdesi miidehale 6ncesi %13,3+2,84, miidehale sonrasi, 13,8+2,3 olup, plasebo
grubunun protein alim yiizdesi miidehale oncesi 15,1+3,90 iken miidehale sonrasi
14,4+2,66 saptanmistir. Her iki grupta da protein alimlarinin smirda oldugu

sOylenebilir.

Amerikan Kalp Dernegi (AHA), saglikli bireyler i¢in diyetin yagdan gelen
enerjisi %25-30 araliginda ve diyetin doymus yagdan gelen enerjinin yiizdesi
%10’un altinda olmasin1 6nermektedir (148). Caligmaya katilan hastalarin her iki

gruptada yag tiiketimi Onerilen lizerinde oldugu belirlenmistir.

Omega 3 yag asitleri antiinflamatuar etki gosterir. Omega 6 yag asitlerinin fazla
alimi omega 6/omega 3 oraninin artmasina, bu da proinflamatuar eikozanoidlerin
sentezini arttirarak viicuttaki inflamasyonun artmasina sebep olmaktadir. AHA,
giinliik alman toplam enerjinin %?2’sinin omega 3 yag asitelerinden, %5-10"unun

omega 6 yag asitlerinden karsilanmasini 6nermektedir (171).
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Omega 3 yag asitlerinin antiiflamatuar 6zelligine dayanarak Sundstrom ve ark.
24 AS’li hastayla 21 hafta siiren bir ¢alisma yapmustir. Diisliik doz ve yiiksek doz
omega 3 yag asitleri igeren balik yagi kapsiillerinin farkli 2 gruba verildigi
calismada, calismanin sonunda yiiksek doz omega 3 yag asidi alan AS’li hastalarin

BASDAI skorlarinda anlamli bir azalma gériilmiistiir (88).

Omega 3 yag asitlerinin AS deki etkilerini degerlendirmek ig¢in romatizmal
hastalarda yapilan plasebo kontrollii ¢alismalarin bir meta-analizinde, diyet balik
yagmin, omega-3 ¢oklu doymamis yag asitlerinin anti-enflamatuar mekanizmasina

bagli olarak sabah sertligini azaltmada ilimh bir etkiye sahip oldugu bildirilmistir
(172).

Bu calisma kapsaminda yer alan probiyotik ve plasebo grubundaki hastalarin
enerjinin omega 6’dan gelen yiizdesi onerilere uygunken, omega 3 alimlar

yetersizdir. Calismada, omega 6/omega 3 oraninin 15/1, 20/1 oldugu saptanmustir.

Vitaminler ve mineraller ya anti oksidan 6zellikleri gosterirler, ya da antioksidan
enzimlerin yapisinda serbest radikallere karsi hiicre hasarin1 6nlemede, enfeksiyonla
bas etme mekanizmasinda gorev alirlar. Romatizmal hastaliklarda vitamin ve mineral
gereksinimi artmaktadir. D vitaminin kemik metabolizmasinda da, bagisiklik
mekanizmasinda da dnemli rolleri vardir. Bu sebeple eksikligi osteoporoz riskini de

beraberinde getirmektedir (8,173).

Akkar ve ark. (174), romatizmal hastaliklarla ilgili yaptiklar1 ¢alismada D
vitamini eksikligi ile yiiksek hastalik aktive indeksinin iligkili oldugunu
belirtmislerdir.

Bu c¢alisma kapsaminda yer alan hastalarin, genelinde vitamin D alimi

gereksinimin altida oldugu saptanmustir.
Diyetin posa miktarinin yiiksek olmasmin agirlik kaybinda etkin oldugu

bilinmektedir. Posast yliksek besinlerin yag miktar1 ve enerji miktar1 da diisiiktiir.

Ayrica kronik inflamatuar bagirsak hastaliklarindan biri olan iilseratif kolitin en
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onemli nedenlerinin fekal kisa zincirli yag asidi yogunlugunun azalmasi ve biitirat
oksidasyonunun bozulmasi oldugu disiiniilmektedir. Coziinlir posanin  Koliti
diizelttigi, Klinik iyilesmeyi sagladigi, iltihabi azalttigi ve kolondan elektrolit
emilimini diizelttigi gosterilmistir. Saglikli yetiskinler i¢in giinlik Onerilen posa
miktar1 25-30 g’dir (175).

Bu c¢alismada, probiyotik ve plasebo grubundaki hastalarin giinliik posa

alimlarinin gereksiniminin altinda oldugu goriilmektedir.

Probiyotiklerin, AS’de inflamasyona ve hastalik aktivitesine etkisini
degerlendirebilmek igin yasam tarzlarina ve beslenme aligkanliklarina miidehale
edilmeden yiiriitiilen calismada, ¢aligma kapsamina alinan hastalarin genel enerji,
vitamin ve mineral alimlari, gereksinimi karsilamakla birlikte yag ve doymus yag

alimlarinin yliksek, omega 3 ve posa alimlarinin diisiik oldugu saptanmustir.

Diinyada ve iilkemizde prevelans: giderek artan obezite, bugiin bir halk saglig
sorunu olmakla birlikte AS’de de hastalik aktivitesini arttiran ciddi bir faktordiir
(176).

Bu ¢alismada, probiyotik ve plasebo grubundaki hastalarin viicut agirliklari, BKI
ileri, bel, bel/kal¢a oranlar1 degerlendirdiginde normal sinirlarin iizerinde olduklari
saptanmigtir. Bunun sebebi, hastaligin yarattigi hareket kisithigina baglh fiziksel
aktivite azlig1, yiiksek yagl, diisiik posali, dengesiz beslenme, diisiik egitim diizeyine

bagl biligsizlik oldugu diisiiniilebilir.
Calisma kapsamina alinan AS’li hastalarin miidehale 6ncesi ve sonrasi enerji ve

besin alimlarinda probiyotik ve plasebo grubu arasinda ¢alismanin parametrelerini

etkileyecek istatistiksel olarak anlamli farklar saptanmamustir (p>0,05).
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5.5. Diizenli Probiyotik Almimin Hastalarin CRP, ESR, BASDAI ve BASFI

Degerlerine Etkisinin Degerlendirilmesi

Probiyotiklerin CD, iilseratif kolit ve IBS gibi gastrointestinal sistem
hastaliklarindaki tedavi edici etkilerinin yaninda obezite gibi pek ¢ok hastalik
tizerindeki olumlu etkilerini, bagirsaktaki bakteri kompozisyonunu degistirerek
yaptig1 kabul edilmektedir (177).

Probiyotiklerin bagirsak sagligin1 diizenleyerek AS’de artrite neden olabilecek
mekanizmay1 Onleyebilecegi diistincesiyle Amdekar ve ark (134)’min artritli
sicanlarla yaptig1 ¢alismada, Lactobasillus Casei i¢eren probiyotik verdigi sicanlar

tizerinde probiyotiklerin antianflamatuar etkisi oldugunu saptamislardir.

Bagka bir c¢alismada, HLA B27 transgenik siganlara verilen Lactobasillus

Rhamnus GG igeren probiyotigin kolit olusumunu engelledigi goriilmiistiir (52).

63 AS tanis1 almis hastalarla, Yeni Zellanda’da yepilan ¢ift kor randomize
konrollii caligmada, 31 AS hastasina Lactobacillus Rhamnus GG probiyotik destegi,
diger 31 AS’li hastaya plasebo destegi verilmistir. Caligmanin sonunda, probiyotik
grubu ile plasebo grubunun CRP, ESR, BASDAI ve BASFI sonuglari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir (136).

Internet tabanli randomize edilen 147 AS ‘li hasta iizerinde yapilan probiyotik
miidehale c¢alismasinda, probiyotik verilen grubun klinik sonuglariyla, plasebo
verilen grubun Klinik sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (137).

Bu ¢alismada, probiyotik susu olarak Lactobacillus Rhamnus GG kullanilmstir.
Calismada, miidehaleden sonra probiyotik grubun CRP degerleri 9,27+6,22’den
3,55+2,45’e  ESR degeri 42,00+28,66’dan  21,20+6,38’e, BASDAI skoru
6,72+1,03’den 4,40+0,092’ye BASFI skoru da 5.15+0,75’den 3,64+0,56 ya diismiis

olsada plasebo grubu ile arasindaki fark istatisksel olarak anlamli bulunmamistir
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(p>0,05). Probiyotiklerin teorik bir agiklamasi olmasmna ragmen bu sonuglarin
sebebi, calisgmanin siiresinin kisa olmasi, kullanilan probiyotigin farkli olmasi
gerektigi ya da probiyotigin hastaligin daha erken sathasinda uygulanmasi gerektigi

muhtemeller arasindadir.
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6. SONUC ve ONERILER

6.1. Sonuclar

Cukurova Universitesi Balcali Hastanesi Romatoloji polikligine basvuran 25-65
yas arasi aktif AS tanis1 almig 28 hasta ile yiiriitilen ‘Probiyotiklerin Ankilozan
Spondilit Tanis1 Almis Hastalarda Hastalik Aktivitesine, CRP ve Eritrosit
Sedimentasyon Hizina Etkisi’'ni degerlendirmek amaciyla yapilan c¢alismada su

sonuclara varilmistir:

Calismaya katilan hastalarin %42,9’u kadin, %57,1°1 erkek olup, hastalarin yas
ortalamasi 41,64+3,68’dir.

Calismaya katilan hastalardan probiyotik grubundaki bireylerin yas ortalamalar:

42,04+4,03 olup, % 42,9’unu kadin, %57,1’ini erkek bireyler olusturmaktadir.

Calismaya katilan hastalardan plasebo grubundaki bireylerin yas ortalamalar

41,28+3,40 olup, %42,9’unu kadin, %57,1’ini erkek bireyler olusturmaktadir.

Calismaya katilan probiyotik grubundaki hastalarin %14,3’tinde HLB 27 geninin
pozitif, %85,7’sinde HLA B27 geninin negatif oldugu, plasebo grubundaki hastalarin
%21,42’sinde HLA B27 pozitif oldugu, %78,58’inde negatif oldugu saptanmuistir.
Probiyotik ve plasebo gruplari i¢in HLA B27 dagilimlarinda istatistiksel olarak fark

anlamli bulunmamistir (p>0,05).
Calismaya katilan probiyotik grubundaki bireylerin miidehale dncesi ve sonrasi

CRP ve ESR degerleri arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu

saptanmistir (p<0,05).
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Calismaya katilan plasebo grubundaki bireylerin miidehale 6ncesi ve sonrasi
CRP ve ESR degerleri arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit
edilmistir (p<0,05).

Calismaya katilan probiyotik grubundaki bireylerin miidehale dncesi ve sonrasi
BASDAI ve BASFI degerleri arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmustir (p<0,05).

Calismaya katilan plasebo grubundaki bireylerin miidehale oncesi ve sonrasi
BASDAI ve BASFI degerleri arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
tespit edilmistir (p<0,05).

Calismaya katilan hastalarin CRP, ESR, BASDAI ve BASFI miidehale éncesi ve
sonrast degerleri, grup icinde istatistiksel olarak anlamli olsada gruplar arasi

karsilagtirmada anlaml diizeyde olmadigi goriilmiistiir (p>0,05).

Calismaya katilan plasebo grubundaki hastalarin tamammin Sabah &giini
atlamadigi, %50’sinin 6gle 6giinii, %28,58’nin de aksam 6ginii tiiketmedigini,
%57,15inin ara 6giin tiikketmedigi, %21,42’sinin hi¢ 6giin atlamazken, %50,0’sinin

da 6giin atladig1 saptanmustir.

Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale Oncesi ve sonrasi viicut

agirliklart plasebo grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptanmistir (p<0,05).

Calismaya alinan kadin hastalarin miidehale 6ncesi BKI, bel gevresi, kalga
cevresi, bel/kalca degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken
(p>0,05), probiyotik grubundaki kadin hastalarin yagsiz viicut kiitlesi ile total viicut
suyu plasebo grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Calismaya katilan kadin hastalarin gruplarina goére miidehale sonras1 BKI, bel

cevresi, kalca gevresi, bel/kal¢a degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
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yokken (p>0,05), probiyotik grubunun yagsiz viicut kiitlesi, total viicut suyu plasebo
grubuna gore istatiksel olarak anlamli olacak sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Calismaya katilan kadin hastalarin grup icinde miidehale 6ncesi ve miidehale
sonrast antropometrik olciimlerindeki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi

saptanmustir (p>0,05).

Arastirmaya katilan probiyotik ve plasebo grubunda yer alan erkek hastalarin
miidehale Oncesi viicut agirligi, BKI, bel ¢evresi, kalga ¢evresi degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Plasebo grubunda yer alan erkek hastalarin miidehale 6ncesi viicut yag yiizdesi
probiyotik grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek, yagsiz viicut

kiitlesinin de plasebo grubuna gore daha az oldugu saptanmistir (p<0,05)

Calismaya katilan probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale sonrasi
CRP, ESR degerleri ile E vitamini, Niasin ve Tiamin alimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli negatif korelasyonlar saptanmistir (p<0,05).

Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale sonras1 CRP, ESR degerleri
ile Kalsiyum, Magnesyum, Cinko ve Sodyum alimlar1 arasinda istatistiksel a¢idan

anlamli negatif korelasyon tespit edilmistir (p<0,05).

Plasebo grubunda yer alan hastalarin miidehale sonras1t CRP, ESR degerleri ile
Kalsiyum ve Magnesyum alimlar1 arasida anlamli ve negatif korelasyon tespit
edilmistir (p<0,05).

Plasebo grubunda yer alan hastalarin miidehale sonrasi sonrast CRP, ESR,

BASDAI, BASFI degerleri ile A vitamini ve C vitamini alimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli negatif korelasyonlar saptanmistir (p<0,05).
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Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale sonras1 CRP, ESR, BASDAI,
BASFI degerleri ile yag, yag asitleri alimi arasinda istatistiksel olarak anlamli

korelasyon saptanmamustir (p>0,05).

Calismaya alinan plasebo grubunda yer alan hastalarinda miidehale sonras1 CRP,
ESR, BASDAI ve BASFI yag, yag asitleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
korelasyon tespit edilmemistir (p>0,05).

Probiyotik grubunda yer alan hastalarin miidehale sonras1 CRP, ESR, BASDAI,
degerleri ile posa alimlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli korelasyon tespit

edilmemistir (p>0,05).

Plasebo grubunda yer alan hastalarin miidehale sonras1 CRP, ESR, BASDAI,
degerleri ile posa alimlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli Kkorelasyon

saptanmamistir (p>0,05).

6.2. Oneriler

Genetigin basrolde oynadiglr otoimmiin hastaliklarin kronik inflamasyona nasil
dontistiigii ile ilgili mekanizmalar heniiz bilinmemektedir. Fakat bilinen su ki ikisinin
arasindaki iliski bagigiklik sistemini strese sokup, bagisiklik diizenini alt {ist
etmektedir. Iste bu yiizden bagisiklik hiicrelerinini %85-90’min  bulundugu

bagirsaklarin sagligi 6nem tagimaktadir.

Bugiin, kronik inflamatuar romatizmal bir hastalik olan Ankilozan Spondilit’te
tedavide amag; yasam kalitesini yiikseltmektir. Oncelikli olarak yasam kalitesinin en
onemli unsurlari; egitim, ikincisi siirdirilebilir yasam tarzi aliskanliklart
kazanmaktir. Hastalar1 hastaliklar1 konusunda bilgilendirmek, farkindalik katmak,
stirdiiriilebilir yasam tarzi aligkanliklarin1 daha kolay kazanmalarina yardimet
olacaktir. Diizenli egzersiz ve saglikli beslenme aliskanliklari, obezitenin hastalik
aktivitesini arttirdigi bir hastalikta, ideal viicut agirhigini korumada, viicut doku

kaybini 6nlemede en dnemli iki unsurdur. Tahillar, kurubaklagiller, sebze ve
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meyvelerden zengin, az kirmizi et ve doymus yag iceren, igerdigi yag asitleri ile
antiinflamatuar, zengin vitamin ve mineral icerigi ile antioksidan kapasitesi yiiksek
Akdeniz diyeti, gerek enfeksiyonla miicadele asamasinda gerekse bagirsak sagligi
icin en ideal siirdiiriilebilir beslenme modelidir. Bagirsak sagligina faydasi oldugu
bilinen probiyotiklerin Ankilozan Spondilitte etkinli§inden bahsedebilmek icin ise

daha fazla ¢alisma yapilmasi gerekmektedir.
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Adlceiiiiiiiic, Adedi......ccceouenneee (giin/hafta/ay/yil). .....ccevvennne stire(ay/y1l)

5. AS disinda hekim tarafindan teshisi konmus kronik bir hastaliginiz var mi
?0C 1.Evet [2.Hayir (varsa belirtiniz)

CRP: ESR: CRP: ESR:

BASDAI SKOR:

BASFI SKOR :

Boy uzunlugu (cm)

Vicut Agirligr (kg)

Bel ¢evresi (cm)

Kalga gevresi(cm)

Viicut yag (%)

Viicut su (%)

Yagsiz viicut kiitlesi (kg)
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OGUNLER

BESINLER

MIKTAR

iCINDEKILER

SABAH
Saat:

ARA
Saat:

OGLE
Saat:

ARA
Saat:

AKSAM
Saat:

ARA
Saat:
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Ek 3. BASDAI Ol¢ek Formu

BASDAI

(Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index)

Hastanin Adi Soyad: Tarth: / /

........................................................

Sorularda belirtilen aktiviteleri ne dl¢iide yapabildiginizi gostermek icin liitfen cizgi lizerinde sizi en iyi

ifade ettigini diislindiigiiniiz yeri isaretleyiniz.

Ornek Yok 0 1 2 3 4 _“m _5_

Yasadiginiz halsizlik ve yorgunlugunuzun seviyesini genel olarak nasil tarif edersiniz?
Voo 1 2 3 4 5 GITMNSHNSNNGN CokSdden |

Ankilozan Spondilite bagli yasadiginiz boyun, bel ve kalca agrinizin seviyesini genel

2 olarak nasil tarif edersiniz?
e ———— .

Boyun bel ve kalca haricindeki eklemlerdeki agn ve sisligin seviyesini genel olarak nasil
tarif edersiniz?

3 ko 1 23 4 ST ok sdden

Herhangi bir viicut bolgenizdeki dokunma ve baski sonucu olusan rahatsiziginizin
seviyesini genel olarak nasil tarif edersiniz?

0 1 23 4 S ENINEHNNNGN CokSaden

Uyandiktan itibaren olan rahatsizliginizin seviyesini genel olarak nasil tarif edersiniz?

vk 0 1 2 3 4 5 GUIMNSHSENGN CokSddet | -

Uyandiktan itibaren olan sabah tutuklugunuz ne kadar stirede gegmektedir?

6 | | GeDamann |

Yanm Saat 1Saat 1,5 Saat 2 Saat

A Caiin, J-P. Nakachel Rheumatology 1999, 38:678-882

1+2+3+4+{‘i‘21)}

s e N e

BASDAI SKORU =
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Ek 4. BASFI Ol¢ek Formu

Hastanin Adi Soyadt:

BASFI

(Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index)

Sorularda belirtilen aktiviteleri ne dlctide yapabildiginizi gdstermek icin l0tfen ¢izgl Uzerinde sizi en Iyl

Ifade ettigini dosOnd0gan0z yerl Isaretleyiniz.

Omek Kooy 0 1 2 34._h

Birisinden yardim almadan veya yardima bir arag kullanmadan, corap veya tayt giymek

Koy 0 1 2 3 4 SUNCHETSE ke

Yardima bi arag kullanmadan yerden bir kalemi almak icin, belden dne dogru egjimek

o 0 1 2 3 4 5 6 TENSHNSENGN ki

Herhangi bir yardim almadan veya yardima bir arag kullanmadan yiksek bir rafa uzanmak

o 0 1 2 3 4 5 ENENSHNSE nkéra

L

Ellerinizi Kullanmadan veya bagka bir yardim almadan, kolsuz bir sandalyeden kalkmak

Koy o 1 2 3 4 s EHNTINSENRNN mkinsz

Sirt st yatarken yardim almadan yerden kalkmak

Kooy o 1 2 3 4 SUNGHETEESENN rinse

Rahatsiziik duymadan 10 dakika siireyle desteksiz ayakta durmak

Koy 0 1 2 3 4 5 & Z0NSHISINNGN imkansz

N O »

Bir yiriime araci veya merdiven tirabzani kullanmadan 12-15 merdiven basamagni teker teker qkmak

Koy 0 1 2 3 4 SUNCHETINSEEN iéns

|

Viicudunuzu dondidrmeden omuzlarinizin Gizerinden yanlara bakmak

Kooy 0 1 2 3 4 5 & FINSHNSHNGN mkinsz

[

9

Bedensel gi steyen aktviteleri yapmak (megin,fizik tedayi eqzersizeri,bahge ler veya spor)

Kooy 0 1 2 3 4 5 & 7NNSHNSNNENimkinsz

10

Tiim giin boyunca, evde veya isteki aktiviteleri yapmak

Ky 0 1 2 3 4 STTSHNTINSEEN rkinsa

Calim, A, ot al (1994) Journal of Rheumatology, Vol 21, 2281-5

1424410

BASFI SKORU = Hastanin BASFI Skoru (0-10):

10 ——
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Ek 5. Aydinlatilmis Onam Formu

AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(AnkilozanSpondilit Tanis1 Almis Hastalarda Probiyotiklerin Hastalik Aktivitesine, CRP ve Eritrosit

Sedimentasyon Hizina Etkisi)

Ankilozan Spondilit (AS), aksiyel iskeleti etkileyen, omurga ve periferik eklemlerin tutuldugu, sistemik,
kronik inflamatuar ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen romatizmal hastaliktir. AS seyri boyunca goriilen agri,
yorgunluk, uyku bozuklugu ve mobilte kisithig gibi sikayetler hastanin giinliik yasamini oldukga
zorlastirmaktadir.

Probiyotikler, besinlerle veya destek seklinde alindiklarinda  konak¢inin  bagirsaklarinda
mikroorganizmalararas1 dengeyi saglayarak sagligi olumlu etkileyen canli mikroorganizmalardir. Saglikli bir
barsak florast saglikli bir bagigiklik sistemi olusturup, olasi bir inflamasyonu onleyebileceginden dolay
probiyotikler, AS gibi enflamatuar romatizmal hastaliklarda bir tedavi secenegi olarak diisiiniilmektedir

Bu c¢alisma Cukurova Universitesi Balcali Hastanesi Romatoloji Poliklinigine basvuran 18 yas iizeri
Ankilozan Spondilit Tanis1 almig hastalar arasindan segilerek yiiriitiilecektir. Bu ¢aligmada hastalifiniz geregi
yapilan rutin muayene tetkik ve tedaviniz devam edecek buna ek olarak tedavinize fayda saglayacagini
disiindiigimiiz probiyotik destekleri verilecektir. Bunun igin ek {icret talep edilmeyecek, size de bu ¢alisma igin
bir ddeme yapilmayacaktir. Sonuglar 6ncelikle bilimsel amagli kullanilacak, kisisel bilgileriniz gizli tutulacaktir.
Ek bir bilgi talebiniz olursa sozlii olarak karsilanacaktir. Ek bilgi igin; 0 532 704 35 62 Uzm.Dyt. N.Nihal
AKARCA, 0536 623 84 00 Uzm. Dr. Esra Kayacan ile iletisime gecebilirsiniz.

Arastirmamiza katilmayi kabul ediyorsaniz liitfen asagidaki béliime adim soyadimiz1 yazip tarih ve imza
atimiz. Tesekkiir ederiz....

Katilime ile goriisen hekim/diyetisyen:

SOZ KONUSU ARASTIRMAYA, YUKARDA BELIRTILEN KOSULLAR CERCEVESINDE HiCBIiR
BASKI VE ZORLAMA OLMAKSIZIN KENDIi RIZAMLA KATILMAY| KABUL EDiYORUM.

TARIH

AD SOYAD

KATILIMCI KATILIMCI iILE GORUSEN HEKIM
ADI SOYADI AD SOYAD

ADRES ADRES

TEL TEL

iMZA iMzA

GORUSME TANIGI

ADI SOYADI

ADRES/ TEL:
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