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Spondiloartritler
Ankilozan Spondilit
Uluslararasi1 Ankilozan Spondilit Degerlendirme Grubu
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Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru
Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi
C Reaktif Protein
Eritrosit Sedimentasyon Hiz1
Insan 16kosit antijen B27

Manyetik Rezonans Gorlintiileme
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GIRIS VE AMAC

Spondiloartritler (SpA), ailesel ve genetik iliskinin yan1 sira benzer klinik, radyolojik ve
serolojik ozelliklere sahip bir takim hastalik grubunun genel adidir. Bu grup, ankilozan
spondilit (AS), psoriatik artrit, reaktif artrit ve IBH ile iliskili SpA'y1 ve ayrica farklilasmamas
SpA olarak adlandirilan, belirli SpA kategorileri i¢in kriterleri karsilamayan formlar
icermektedir. IBH ve SpA arasinda yakin bir iliski oldugu iyi bilinmektedir. Epidemiyolojik
calismalar siirekli olarak bu hastaliklar arasinda giiclii bir iliski oldugunu gdstermistir. IBH
literatiir ¢alismalarinda, radyolojik sakroileitin hastalarin %20-50'sinde gosterilmesi ve AS’in
IBH tamil1 hastalarda, normal popiilasyona gore daha sik oldugunun belirtilmesi bu iliskiyi bize

kanitlar niteliktedir (1, 2).

Inflamatuar artrit, IBH nin en sik gériilen ekstra intestinal belirtilerinden biridir (3).
Enteropatik artrit, kronik inflamatuar bagirsak hastaliklari ile iligkili bir artrit seklidir. Bu artrit
formu, seronegatif spondiloartropatiler grubunun iiyesi olarak siniflandirilmaktadir. Eklem
tutulumu ayrica whipple hastaligi, ¢6lyak hastalii gibi diger gastrointestinal hastaliklarda ve
morbid obezite i¢in yapilan baypas cerrahisini takiben goriilebilmektedir (4). IBH’nin
etiyolojisi biiyiik 6l¢iide bilinmemekle birlikte, genetik, ¢cevresel veya mikrobiyal faktorler ile
immiin yanitlar arasinda kompleks bir etkilesim sonucunda hastaligin ortaya ¢iktigt
belirtilmektedir (5). Kesin mekanizmalar belirsiz kalsa da, anormal bagirsak gecirgenligi,
immiinolojik ve genetik etkilerin muhtemelen eklem hastaliginin patogenezinde rol oynadigi

diistiniilmektedir (6).



Kronik hastaliklarin epidemiyolojik ¢alismalart diinya capinda yaygin olarak
yiriitiilmektedir. Bu tiir caligmalar, hastaliklarin dogasi ve yayginligi ile toplum tizerindeki
ekonomik yiikiin bilgisine katkida bulunmaktadir. SpA yetiskinlerde en sik goriilen inflamatuar
eklem hastaliklarindan biridir ve de siklikla is géremezlik, fonksiyonel bozukluk ve engellilik
ile sonuglanmaktadir. Gelismis tilkelerde SpA prevalansi hakkinda ¢ok sayida yaym mevcuttur.
Ancak distik ve orta gelirli tilkelerde SpA ile ilgili ¢alismalar azdir. Benzer sekilde, Tiirkiye'de
bugiine kadar bildirilen SpA ile ilgili epidemiyolojik ¢alismalar ¢ok az sayidadir (7). Ulkemizde
enteropatik artrit sikligi ile ilgili literatiire giren sadece bir ¢alisma bildirilmistir (8). Mevcut
calismalara gore Diinya genelinde IBH hastalarinda SpA sikhiginm %17 ile %39 arasinda
oldugu tahmin edilmektedir (9). IBH tanil1 hastalarda gériilen periferik artropatilerin prevalansi
%5-20, aksiyal artropatilerin prevelansi %3-25 olarak saptanilmistir (10). SpA’lerin en sik
goriilen tipi olan AS vakalarmim %5 ila %10'u, IBH ile iliskilidir (11). SpA hastalarinin gok
daha biiyiik bir yiizdesi, endoskopik bulgular veya histolojik bulgular ile kendini gdsteren
subklinik bagirsak iltihabina sahiptir (12, 13). Bunun yaninda IBH nin radyolojik progresyona
etkisini gosteren ve SpA'da bagirsak iltihabinin roliiniin altin1 ¢izen ¢alismalar da mevcuttur

(12, 13).

SpA grubundaki hastaliklarin teshis edilemeyip ve yeterince etkili bir sekilde tedavi
edilememesinin sonuglar1 kronik agri, tutukluk ve yorgunluk olup, saglikla ilgili yasam
kalitesinde azalmaya ve maluliyete neden olmaktadir. Bunun sonucunda dogrudan ve dolayli
olarak tibbi maliyetler artmaktadir. Saglik ve maluliyet maliyetlerinin daha iyi planlanilmasi
icin SpA grubundaki hastaliklarin epidemiyolojisi hakkindaki g¢alismalara ihtiya¢ vardir.
Calismamizda IBH hastalarinin  fizik muayene, anamnez ve goriintiileme yontemleri
kullanilarak enteropatik artrit acisindan degerlendirilmesi amaclanmistir. IBH 11 olgulardaki
enteropatik artrit prevelansinin degerlendirilmesi hedeflenilerek Tekirdag Namik Kemal
Universitesi Romatoloji ve Gastroenteroloji polikliniginde IBH (CH ve UK) tanistyla izlenen

hastalarda SpA iligkisi arastirilmistir.



GENEL BIiLGILER

SPONDILOARTRITLER VE ENTEROPATIK ARTRIT

Spondiloartritler c¢esitli klinik belirtilerle birlikte eklem ve omurganin bir grup
inflamatuar hastaligin1 kapsamaktadir. Spondiloartritler grubunu baglica ankilozan spondilit,
reaktif artrit, psoriatik artrit, farklilagmamis spondiloartrit, enteropatik artrit olusturmaktadir
(14). Gegctigimiz birka¢ yil, bazilar1 daha sonraki bir asamada sakroiliak eklemde hasar
geligebilen, aksiyel iskelet iltithabi olan hastalarin hastalik siirecini ve dogal seyrini ve
genetigini anlamamizi gelistirmede Onemli ilerlemelere tanik oldu. Bu hastaliklar
gruplandirmanin klinik manti§inin altinda yatan temel durum ayni hastada veya bir aile
liyesinde ayn1 anda veya sirayla tespit edilmeleridir. Ayrica, gbz tutulumu ve entesopati gibi
klinik 6zellikler, tan1 ne olursa olsun benzerdir. Hayvanlar {izerinde yapilan ¢aligmalarda, insan
16kosit antijeni B27 (HLA-B27) geni ile ortak iligkilerinin kanitlanmasi, bu hastaliklarin
gruplandirilmasi lehindeki giiclii bir argliman olmustur (15). SpA, radyografik olmayan aksiyel
spondiloartrit ve AS dahil olmak iizere aksiyel spondiloartriti, psoriatik artrit, reaktif artrit, IBH-
iligkili artrit ve periferik spondiloartriti kapsar (Sekil 1) (16).

Enteropatik artrit, UK ve CH ile iliskili bir artrit tablosudur. Bu artrit formu, psoriatik
artrit, reaktif artrit ve idiyopatik ankilozan spondiliti de i¢ceren seronegatif spondiloartropatiler
grubundan biri olarak smiflandirihir (17). Artrit, IBH en sik goriilen ekstraintestinal
komplikasyonudur. Enteropatik artritte eklem tutulumu tarihsel olarak periferik artrit ve

idiyopatik AS'ye benzer spondilitli veya spondilitsiz sakroileit dahil aksiyel tutulum olarak iki
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ana paterne ayrilmistir. Enteropatik artritte entezopati, tendinit ve clubbing, periostitis gibi diger
periartikiiler 6zellikler de ortaya ¢ikabilir (18). IBH olan hastalarin %20-50'sinde kas-iskelet
sistemi bulgular1 goriiliir (19). Omurga tutulumu genellikle sessizdir, bu nedenle prevalansi
hafife alinir. IBH'nin baslangicindan dnce veya daha sonra ortaya ¢ikabilir (20). Erkeklerde
daha fazla goriilen klasik AS’nin aksine, esit bir cinsiyet dagilimi1 vardir (21). Radyografik
degisiklikler daha belirgindir, omurlarin karelenmesi daha yaygin ve Romanus lezyonlari
siklikla gériilmez (22). Spinal semptomlar bagirsak semptomlari ile iliskili degildir (23). Ote
yandan sessiz CH, erken evre AS'li hastalarin %30'unda biyopside patolojik olarak gozlenir
(24). IBH ile iliskili AS'de, B27 prevalans1 sadece %50 ile %70 arasindadir (22). ilging bir
sekilde, MRG, IBH ile iliskili spondiloartritte, IBH's1z AS'ye gore daha yaygin kemik iligi
O6demi gostermektedir (23).

Tarihsel olarak, IBH'da 2 ana periferik artrit paterni kabul edilmistir (25). Tip 1 periferik
artrit, oligoartikiiler, asimetrik tutulum gosterir. Genellikle diz ve ayak bilegi gibi biiyiik
eklemleri tutar (26). Tip 1 periferik artrit, IBH teshisinden 6nce gelebilir ve genellikle bagirsak
iltihabinin aktivitesiyle paralellik gosterir (26). Tip 2 periferik artrit, poliartikiiler ve simetrik
tutulum gosterir. Tip 1°den farkli olarak IBH aktivitesi ile paralellik gdstermez (27). Seronegatif
Ozellik tasir, benzer tutulum karakterindeki romatoid artritten farkli olarak romatoid faktor ve
“’anti-cyclic citrullinated peptid” (anti-CCP) bu hastalarda negatif saptanir (28). Bunun yaninda
aksiyel ve periferik eklem bulgularinin birlikte oldugu Tip 3 olarak isimlendirilen ayr1 bir sinifta
kabul edilmistir (25).

Cogu calismada hastalarin %5 ila %]15'inde periferik artrit gelistigi gosterilmistir, bu
oran siklikla CH'I hastalarda UK'li hastalara gore biraz daha fazladir (3, 19, 26, 27, 29).
Periferik artritin, kalin bagirsak hastalig1 ve fistiil veya apse gibi bagirsak komplikasyonlar
olan CH hastalarinda, hastalig1 ileum ile sinirli olan hastalara goére gelisme olasiligi daha

yiiksektir (6).

IBH artriti genellikle tahribatsiz ve geri doniisiimliidiir, ancak eroziv degisiklikler de
meydana gelebilir. Sinirli histopatolojik kanit, CH'da graniilomlarm ve UK'de spesifik olmayan
sinovitin varligina isaret etmektedir (30). CH hastalarinda, kalgada hizli yikict septik artrit
bildirilmistir (31). CH’nin aksine eklem semptomlari UK'de bagirsak aktivitesi uyumlu olma
egilimindedir (32). Total kolektomi, UK'li hastalarin yarisinda artrit remisyonu ile iliskilidir,

ancak paradoksal olarak, artrit cerrahiden sonra da baslayabilir (31, 33).



Axial Peripheral
Spondyloarthritis Spondyloarthritis

Axial SpA

Sekil 1. Spondiloartropatilerin spektrumu (34)
Tam ve Simiflama

AS, aksiyel semptomlarin 6n planda oldugu spondiloartritlerin en yaygin ve tipik
formudur. Radyografik sakroiliit, 1984 Modifiye New York Kriterleri’ne gore AS tanist koymak
icin gereklidir. Ancak spondiloartritlerin genis bir hastalik spektrumu oldugu géz Oniine
alindiginda, radyografik sakroileit AS‘de ¢ok sik olmasina karsin erken evrelerde ve hastaligin
atipik formlarinda goriilmeyebilmektedir (35). Modifiye New York Kriterleri’ne gore tani igin
radyolojik sakroileit kriteri gerekliliginden dolay1 olusan tan1 gecikmesini 6nlemek amaciyla
Amor ve European Spondyloarthropathy Study Group (ESSG) kriterleri olusturulmustur (36).
Bu kriterler ile karakteristik SpA bulgularina sahip olan ancak belli bir alt tipe dahil edilemeyen,
yani andiferansiye SpA hastalar1 ilk defa tanimlanmistir. AS’de dahil olmak tizere tiim SpA’leri
kapsayan siniflandirma kriterlerinin kullanim1 ve AS disindaki olgularin da tani almalari

amaciyla “Amor” ve “ESSG” kriterleri kullanilmaktadir.

Manyetik rezonans goriintiilemenin (MRG) kullanima sunulmasi, SpA'li hastalarin
goriintiilenmesinde adeta devrim yaratarak, daha erken hastalikta tani konulabilmesini
kolaylastirmistir. MRG kullanilarak, yapisal hasar belirtileri olsun veya olmasin sakroiliak
eklemlerin akut iltthabi dogru bir sekilde goriintiilenebilmektedir (37). MRG'deki aktif
sakroileitin, radyografilerdeki sakroileitin daha sonraki gériiniimiinii 6ngdrdiigii gosterilmistir,
bu da erken hastalikta MRG'de inflamasyon bulgusuna gecerlilik katmaktadir (38). AS'min

erken evresindeki bir hasta tipik olarak inflamatuar sirt agris1 gibi AS'yi diistindiiren klinik



semptomlara sahiptir, ancak radyografilerde sakroileit gostermeyebilir ve bu bulguyu MRG'de
gosterebilir (39). Bu asamadaki radyografilerde kesin yapisal hasar heniiz gériilmediginden, bu
hastalik evresinin erken AS yerine radyografik olmayan aksiyel SpA olarak adlandirilmasi
Onerilmistir. Bu nedenle, aksiyel SpA, AS ve non-radyografik aksiyel SpA'yr kapsar. Non-
radyografik aksiyel SpA'nin doniisiimii, zamana ve hastalik siddeti faktorlerine baghdir (40).
Aksiyel spondiloartrit kavrami ayrica tiim hastalarin AS'ye ilerlemeyebilecegi anlamina

gelmektedir (41).

2009 yilinda Uluslararast Spondiloartrit Degerlendirme Dernegi (ASAS), erken tan1 i¢in
MRG kullaniminin dahil oldugu yeni smiflandirma kriterlerini gelistirmistir (42). MRG
kullanimiyla, yapisal degisiklikler meydana gelmeden once spondiloartritler, hastaligin erken
evrelerinde tani alabilir ve tedavi edilebilir hale getirilmistir (43). Klinik calismalarda ve diger
aragtirma c¢alismalarinda siniflandirma amaciyla ASAS, aksiyel SpA ve periferik SpA icin
siiflandirma kriterleri belirlemistir (44). ASAS smiflandirma kriterleri, SpA hastalarinin tiim

spektrumunu kapsar.

Aksiyel SpA icin ASAS smiflandirma kriterlerine gore, kronik bel agrist olan ve
baslangic yas1 45 yasindan once olan bir hasta, goriintiilemede sakroileit belirginse ve en az bir
ek SpA ozelligi (Inflamatuar bel agrisi, artrit, entezit, daktilit, psoriazis, CH / UK, SpA igin aile
oykiisi, HLA B27, iiveit, NSAII iyi yanmit, artmis CRP) varsa aksiyel SpA'li olarak
siiflandirilabilir. Gortintiilemede sakroileit yoklugunda, HLA-B27 pozitifligi ve en az iki ek
SpA o6zelligi mevcutsa tan1 alabilmektedir. Periferik SpA i¢in ge¢miste hem Amor hem de
ESSG kriterleri kullanilmistir. Agirlikli olarak periferik SpA i¢in yeni siniflandirma kriterleri
de ASAS tarafindan gelistirilmistir (44).

Periferik SpA kriterleri, girig kriteri olarak SpA tipi periferik artrit, entezit veya daktilit
bulgularina odaklanir ve ek olarak bir veya iki SpA o6zelligi daha varsa tani kriterleri
karsilanmaktadir (42). Calismalarda ASAS kriterlerinin tanida klinik duyarliliginin Amor ve
ESSG kriterlerinden daha yiiksek oldugu gosterilmistir (44-46).



ESSG-Siniflama Kriterleri

(European Spondylarthropathy Study Group-Avrupa Spondiloartropati
Calisma Grubu)

i Sinovit
Inflamatuar Bel
o veya * asimetrik veya
Agrisi « agirkh olarak alt
ekstremitede

arti asagidakilerden bir tanesi:
+  Entezit (topuk)
- Pozitif aile dykiisii
+ Psoriyazis
+  Crohn hastahg, llseratif kolit

+  Artritin baslangicindan bir ay éncesinde iretrit/servisit veya
akut diyare

- Kalga bélgesi agnisi (sag ve sol gluteal bolgeler arasinda
gezici degisebilen)

. Sakroiliit ASAS

Dougados M et al. Arthritis Rheum 1991;24:1218

Sekil 2. ESSG siniflama Kriterleri (35)

Periferal Spondiloartritler (SpA) icin ASAS
Siniflama Kriterleri

Artrit veya entezit veya daktilit

arti
2 1 SpA bulgusu 2 2 diger SpA bulgulan
» Uveit *  artrit
»  psobriyazis +  entezit
- Crohn/kolit VEYA - daktilit
«  dncil enfeksiyon » inflamatuar bel agnsi (gecmiste)
- HLA-B27 +  Spaicin aile éykiisi

= gorintilemede sakroiliit

Duyarlilik: 77.8%, Ozginlik: 82.2%:; n=266
Periferik artrit: Genellikle baskin olarak alt ekstremitede ve/veya asimetrik artrit
Entezit:klinik olarak aragtinimis
Daktilit:klinik olarak aragtinlmis

Rudwaleit M et al. Ann Rheum Dis 2011;70:25-31 (izin ile)

Sekil 3. Periferal spondiloartritler (SpA) icin ASAS siniflama Kriterleri (44)



Aksiyal Spondiloartrit icin (SpA)
ASAS siniflama kriterleri

Bel agnisinin siiresi 2 3 ay olan ve basglangic yas! < 45 yas olan hastalarda

Goriantiilemede sakroiliit* HLA-B27
arti VEYA art
= 1 SpA bulgusu = 2 SpA Bulgusu

SpA bulgulan

*Goruntilemede sakroiliit -
Inflamatuar bel agrisi

« MRG'de aktif (akut)

inflamasyon SpA ile ilikili ©  arit

sakroiliit icin oldukca fazla . entezit (topuk)

fikir vericidir . aveit - .
- Modiﬁye New York . daktilit n=549 bel ajnh hasta;

kriterlerine gére kesin HmE

: = psoriyazis Duyarlilik: 82.9%, Ozgunlik: 84.4%
radyograflk sakroiliit Crohn/Kolit Sadece girintileme kolu :
o Duyarlilik: 66.2%, Ozgiinlik: §7,3%
NSA" _IYI yar'ut N Sadece klinik kolu -
SpAicin aile dykusl Duyarlilik: 56.6%, Ozgunlik: 83.3%
HLA-B27
artmis CRP

Rudwaleit M et al. Ann Rheum Dis 2009,68:777-783 (izin ile)

Sekil 4. Aksiyel spondiloartrit icin (SpA) ASAS simiflama Kkriterleri (42)

IBH ile iligkili artrit siiphesini dogrulamak icin &zel testler mevcut degildir. Dikkatli
Oykii ve klinik muayene, baslica tani araglar1 olmaya devam etmektedir. Artropati, bazi hasta
alt grubunda bagirsak semptomlarindan 6nce gelebilir ve bu nedenle histolojik inceleme ile
kolonoskopi, ortaya ¢ikan eklem semptomlarinin kdkeni hakkinda bilgilendirici olabilir.
Inflamatuar bel agris1 varhiginda sakroiliak eklemlerin MRG'si gerekli olabilir (47). Fekal
kalprotektin, IBH icin hassas bir tarama testi olarak ortaya ¢ikmistir ve endoskopik inceleme
icin vakalarin secilmesine yardime1 olur (48). Daha 6nce bahsedildigi gibi, genetik haritalama
ilging klinik korelasyonlar gostermistir. Ancak genotiplendirme, HLA-B27 disinda rutin klinik
calismanin bir pargas1 degildir (49). Ozel patojenlerle enfeksiyondan siiphelenildiginde disk1
kiiltiirleri yapilmalidir. Belirgin IBH ve monoartriti olan hastalarda, 6zellikle immiinosupresif
tedavi baglamadan Once septik artriti diglamak i¢in eklem aspirasyonu ile degerlendirilmesi

Oonemlidir (50).



Epidemiyoloji

Spondiloartrit grubunun (SpA), bati popiilasyonunu %0,5-1,5'ini etkiledigi tahmin
edilmektedir (51). Son ¢calismalarda, AS prevalansinin, cografi bolgeye, ¢calisma popiilasyonuna
veya veri kaynagina, vaka tanimma ve tespit yOntemlerine bagli olarak genel
popiilasyonda %0.09 ile %0.3 arasinda oldugu bildirilmistir (52, 53). Izmir ilimizdeki yapilan
bir ¢alismada genel SpA prevalansi %1.05 diizeyinde saptanilmistir (7). AS tanili beyaz irktan
hastalarin, %90'imdan fazlasinda HLA-B27 pozitif saptanmasi spondiloartropati grubundaki
hastalar ile HLA-B27 geni arasindaki gii¢lii iligskiyi gostermistir (54). Beyaz irkta HLA-B27
icin pozitif olan kisilerde, negatif olanlara kiyasla SpA gelistirme riski 20 kat daha fazladir (55).

Eski tarihlerde AS, erkek-kadin orani 9:1 olan, agirlikli olarak erkeklerde goriilen bir
hastalik olarak kabul ediliyordu (56). Daha yakin tarihli ¢alismalarda, bu oranin 2:1 ila 3:1
oldugu tespit edilmistir (57, 58). Genis epidemiyolojik arastirmalar, AS'li kadin hastalarin
hastalik basglangicinin ortalama 1 ila 2 yil kadar daha erken yaslarda oldugunu, ancak yine
ortalama olarak erkek hastalardan daha geg teshis edildigini ortaya koymustur (57-59). Ayrica,
uzun siireli takip ¢aligmalarinda radyografi ile degerlendirilen AS'li kadin hastalarda ortalama
olarak daha az omurga ankilozu gelistigi saptanmustir (60, 61). Bu bilgilerle AS'li kadin
hastalarin ortalama olarak erkek hastalara gore daha hafif bir hastalik formuna sahip oldugu

diistiniilmektedir (57).

[BH’da inflamasyonun, esas olarak bagirsakta ifade edilmesine ragmen, bu organla
smirli olmadig1 giderek daha agik hale gelmektedir (62). CH ve UK'de en sik goriilen
ekstraintestinal bulgu eklem tutulumudur ancak kutanoz, okiiler, hepatobiliyer ve hematolojik
bulgular da ortaya ¢ikabilir (29). Hem CH hem de UK ’te kas-iskelet sistemi bulgularinin siklig
yaklasik %?20-50'dir, ancak gercekte bu bulgularin sikliginin tahmin edilenden daha fazla
oldugu diisiiniilmektedir (8, 63, 64). Ote yandan, SpA'li hastalarin yaklasik %70'inde IBH'na
benzeyen gastrointestinal sistem iltihabi bildirilmesi ve de uzun vadede SpA'li hastalarin % 7
ila 12'sinde IBH gelismesi ortak bir etiyolojiyi diisiindiirmektedir (65, 66). Bunun yaninda
AS'de, IBH goriilmesi nadir degildir, prevalans1 %6-14 arasinda degismektedir (67). Klinik
olarak takip edilen SpA tanili hastalarin bagirsak endoskopisinde klinik artikiiler remisyon,
endoskopik ve histolojik bagirsak remisyonuyla iligkilendirilmis olmasi AS seyrinin, kronik

bagirsak iltihabi ile korele oldugunu ortaya ¢ikarmistir (12).



Genetik faktorlerin, hem adaptif hem de dogustan gelen bagisiklik yollarindaki
degisiklikler yoluyla 6nemli bir rol oynadig1 gosterilmistir (9). HLA allelleri, SpA'ya sahip
olma riski daha yiiksek olan IBH'l1 hastalarda tanimlanmistir (68). IBH ile iliskili AS ve IBH
ile iligkili izole sakroileiti olan hastalarda, sirasiyla yaklasik %25-78 ve %7-15 oraninda HLA-
B27 pozitiftir (9, 68). Bu durum bize IBHda izole sakroileitin AS ile karsilastirildiginda farkli
bir yapiya sahip oldugunu diisiindiirmektedir (69).
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GEREC VE YONTEM

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Romatoloji ve Gastroenteroloji Poliklinigine 2019-
2021 yillar1 arasinda IBH tanisiyla basvuran hastalarin kayitlar: retrospektif olarak incelenerek
calisma yapilmstir. 18 yas iistii olan ve IBH tanisi ile takip edilen 62 hasta calismamiza dahil
edilmistir. Caligmamizdaki hastalar ASAS smiflama kriterlerine gore aksiyel SpA ve periferik
SpA acisindan degerlendirildi. SpA hastalarinda hastalik aktivitesi, Ankilozan Spondilit
Hastalik Aktivite Skoru (ASDAS-CRP ve ASDAS- ESH tabanli) ve Bath Ankilozan Spondilit
Hastahik Aktivite Indeksi (BASDAI) kullanilarak degerlendirildi. Calismamizda Tekirdag
Namik Kemal Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu'nun 30.03.2021
tarthli 2021.79.03.19 numarali karart ile etik kurul onay1 alindi

Calismanmizdaki hastalarin yas, cinsiyet, IBH ve SpA tani yasi, inflamatuar bel agrist
bulgular1, daktilit, periferik artrit, {iveit Oykiisii, HLA-B27 analiz sonuglari, Pelvis grafisi,
sakroiliak eklem MRG sonuglari, BASDAI skorlarma poliklinik anamnez notlar1 ve hastane
elektronik veri sistemi incelenerek ulasildi. Onceki poliklinik basvurularinda bakilan ESH, CRP
ve BASDAI skoru degerleri kaydedilerek, ASDAS-ESH ve ASDAS-CRP degerleri hesapland.
Hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢in BASDAI anket formlar1 dolduruldu. ASDAS-CRP
(Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru CRP) ve ASDAS-ESH (Ankilozan Spondilit
Hastalik Aktivite Skoru Eritrosit Sedimentasyon Hizi) skorlarimin belirlenmesi, BASDAI

anketindeki 2, 3 ve 6. sorular, hastanin global degerlendirilmesi, ESR ve CRP degerleri ile
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yapildi. BASDAI skorunda 4 ve lizerindeki degerler aktif hastalik olarak belirlenmistir (70).
ASDAS skorunda ise 1.3 degerinin alt1 inaktif; 2.1 degerinin {izeri yiiksek hastalik aktivitesini
gostermektedir (71). Buna gore SpA tanili hastalarin hastalik aktiviteleri ASDAS > 2,1 ve
BASDAI > 4,0 dikkate alinarak aktif hastalik agisindan degerlendirilmistir.

Istatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 24) adl1 paket program kullanilarak
yapilmistir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans tablolari ve tanimlayici istatistikler kullanildu.
Normal dagilima uygun ol¢iim degerleri igin parametrik yontemler kullanildi. Parametrik
yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun o6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) yontemi kullanildi. Normal dagilima uygun
olmayan 6l¢iim degerleri icin parametrik olmayan yontemler kullanildi. Parametrik olmayan
yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun 6l¢tim degerleriyle karsilastiriimasinda “Mann-
Whitney U” test (Z-tablo degeri) yontemi ile degerlendirildi. iki nitel degiskenin birbiriyle
iligkilerinin incelenmesinde beklenen deger diizeylerine gore “stireklilik diizeltmesi”, “Fisher-

Exact” veya “Pearson-y*” ¢apraz tablolar1 kullanilds.
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BULGULAR

Calismamiza dahil edilen IBH tanil1 62 hastadan 41 tanesi UK, 21 tanesi CH taniliyda.
IBH tanil1 62 hastanin 18’i (%29) SpA taniliydi. SpA tanili hastalarin 9’u erkek, 9’u kadindi.
UK tanili 41 hastanin 9’u (%21,9), CH tanil1 21 hastanin 9’u (%42,8) SpA tanilrydi

Hastalarin 29°u (%46,8) kadin, 33’1 (%53,2) erkekti. Yaslar1 18-74 arasinda degismekte
olup, ortalama yas 49 + 11,23 yil idi. IBH da en kisa hastalik siiresi 1 y1l, en uzun hastalik siiresi
29 yil olarak gdzlendi. Hastalarin IBH hastalik siiresi ortalamasinin 5,96 = 5,54 (yil) oldugu
tespit edildi.

SpA’nin eslik ettigi IBH hastalarinda ortalama yas 40,50 + 13,39 yil, SpA tanisi
bulunmayan hastalarda 42,53 + 15,94 y1l olarak bulundu. SpA’nin eslik ettigi IBH hastalarinda,
IBH hastalik siiresi, 5,14 = 3,26 yil iken SpA tanis1 bulunmayan hastalarda 6,29 + 6,25 yil idi.

SpA’nin eslik ettigi IBH hastalarinin 9’u kadin (%50), SpA tanis1 bulunmayan
hastalarin 20’si (%45,5) kadindi. Cinsiyet agisindan kadin-erkek orani agisindan istatiksel

olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p:0.964).

Bel agrist olan hastalarin sikayetlerinin baslama yas1 15-70 yas arasinda degismekte

olup, sikayetlerin baglama yasi ortalama 35,50 &+ 12,77 olarak bulundu.

Calismaya alinan hastalarin 25’inde (%40,3) inflamatuar bel agris1 oldugu, 2’sinde (%
3,2) periferik SpA, 16’sinda (%25,8) aksiyel SpA, 1’inde (%]1,6) daktilit oldugu tespit edildi.

Hastalarin higbirinde psoriazis, liveit, iiretrit/servisit saptanmadi.
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IBH hastalarinin 11’inde (%17,7) aile 6ykiisii mevcuttu. Bu hastalarin birinci derece
akrabalarinda, 5 hastada AS, 1 hastada CH, 5 hastada UK tanis1 mevcuttu. SpA’nin eslik ettigi
IBH hastalarmin 9’unda (%50), SpA tanis1 bulunmayan hastalarin 2’sinde (%4,5) aile dykiisii
mevcut idi. Aile dykiisii agisindan her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark oldugu

saptand1 (p<0,05).

Sigara igme durumuna bakildiginda gruplar arasinda istatiksel a¢idan anlamli fark
saptanmadi. SpA’nin eslik ettigi IBH hastalarinin 7°si (%38,9), SpA tanis1 bulunmayan
hastalarin 15’1 (%34.1) sigara kullanmaktaydi.

SpA tanisi ile inflamatuar bel agris1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit
edildi (p<0,05). SpA tanisi olan 18 hastanin (%100,0) tamaminda inflamatuar bel agrisi oldugu,
SpA tanisi olmayanlar 37 hastanin (%84,1) inflamatuar bel agris1 olmadigi belirlendi. SpA
tanis1 olanlarin tamaminda bel agris1 varken, SPA tanis1 olmayanlarda agirlikli olarak bel agrisi

olmadig1 belirlendi.

Tablo 1. SpA tamsi olan ve SpA tamisi olmayan IBH tamli hastalarin temel demografik

ozelliklerinin karsilastirilmasi

SPA tamsi var (n=18) SPA tams1 yok (n=44) p
Yas (yil) 40,50+13,39 42,53+15,94 0,736
Hastalik siiresi 5,14+3,26 6,29+6,25 0,461

n, (%) n, (%)

Cinsiyet
Kadimn 9 (%50,0) 20 (%45,5) 0,964
Erkek 9 (%50,0) 24 (%54,5)
inflamatuar bel agris1 18 (%100,0) 7 (%15,9) 0,000
Sigara kullanma
Kullanmis 7 (%38,9) 15 (%34,1)
f¢ip birakmig 6 (%33,3) 14 (%31,8) 0,883
Kullanmamis 5 (%27,8) 15 (%34,1)
Aile oykiisii
Var 9 (9%50,0) 2 (%4,5) 0,000
Yok 9 (%50,0) 42 (%95,5)
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SpA tanili IBH hastalarini 16’sinda (%88,9), SpA tanisi1 olmayan IBH hastalarmin ise
21’inde (%47,7) bel/kalga agris1 vardi. SpA ve IBH birlikte oldugu hastalarm 3’iinde (%16.7)
SpA tanis1 olmayan IBH hastalarinin ise 1’inde (%2,3) ilk baslangic semptomu olarak periferik
artrit mevcuttu. Topuk agrisi sadece SpA’ll hastalarda gézlenmis olup, 5 hastada (%27,8)

goriildli. Hastalarin hi¢birinde psoriazis, iiveit, iiretrit/servisit mevcut degildi.

Tablo 2. SpA tamsi olan ve SpA tamis1 olmayan IBH tamih hastalarin semptom ve

bulgularimin karsilastirilmasi

SPA tanisi var (n=18) SPA tams1 yok (n=44) p
n, (%) n, (%)
Bel/kalga agris1 16 (%88,9) 21 (%47,7) 0,007
Topuk agrisi 5 (%27,8) 0 (%0,0) 0,000
Periferik artrit 3 (%16,7) 1 (%2,3) 0,070
Daktilit 1 (%5,6) 0 (%0,0) 0,290
Uveit 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Psoriazis 0 (%0,0) 0 (%0,0)

Calismamizdaki 62 hastanin 30’u (%48,3) MRG ile sakroileit agisindan
degerlendirilmisti. Hastalarin 13’iinde (%20,9) MRG’de sakroileit ile uyumlu bulgular vardi.
MRG ¢ekilen 30 hastanin 13’tinde (%43,3) sakroileit, 17 hastada ise sakroiliak MRG
goriintiilemeleri normaldi. MRG’de sakroileit goriilen hastalarin hepsi SpA taniliydi. SpA tanili
18 hastanin 15’1 sakroiliak MRG ile degerlendirilmisti. Bu hastalarin 11’inde (%73,4) bilateral,

2’sinde (%13,3) tek tarafli sakroileit goriintiisii mevcuttu.

62 hastanin 5’inde HLA-B27 genetik analizi bakilmisti. Bu hastalarin 1 tanesinde
(%20) HLA-B27 genetik analiz sonucunun pozitif saptandigi gortildii.

UK tanil1 41 hastani 9’unda (%21,9), CH tanili 21 hastanin 9’unda (%42,8) SpA tanis1
mevcuttu. 41 UK tanili hastanm 9°u (%22), 21 CH tanili hastanin 7’sinde (%33,3) aksiyel SpA

mevcuttu. UK hastalarinin higbirinde periferik SpA goriilmezken, CH tanil1 hastalarin 2’sinde
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(%9,5) periferik SpA mevcuttu. UK/CH tanis1 ile genel SpA grubu ve SpA tipleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p>0.05).

Tablo 3. UK/Crohn tamis1 durumuna gore SpA tiplerinin karsilastiriimasi

UK(n=41) Crohn(n=21) p
n, (%) n, (%)

Toplam SpA
Var 9 (%21,9) 9 (%42,8) 0,138
Yok 32 (%78,0) 12 (%57,1)
PeriferikSpA
Var 0 (%0,0) 2 (%9,5) 0,111
Yok 41 (%100,0) 19 (%90,5)
AksiyelSpA
Var 9 (%22,0) 7 (%33,3) 0,508
Yok 32 (%78,0) 14 (%66,7)

Calismamizdaki IBH tanili 29 kadin hastanin 9’u (%31,0), 33 erkek hastanin 9’u
(%27,3) SpA taniliydi. SpA tanili kadin hastalarin hepsi aksiyel SpA idi. Erkek hastalarin
2’sinde (%6,1) periferik SpA, 7’sinde (%24,2) aksiyel SpA tanist mevcuttu. Cinsiyet ile SpA

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 4. Cinsiyet ile SpA tiplerinin karsilagtirilmasi

Kadin(n=29) Erkek(n=33) p
n, (%) n, (%)

Toplam SPA
Var 9 (%31,0) 9 (%27,3) 0,964
Yok 20 (%669,0) 24 (%72,7)
Periferik SPA
Var 0 (%0,0) 2 (%6,1) 0,494
Yok 29 (%100,0) 31 (%93,9)
Aksiyel SPA
Var 9 (%31,0) 7 (%24,2) 0,993
Yok 20 (%69,0) 14 (%75,8)

Hastalarin ESH’si 2-95 mm/saat arasinda degismekte olup, ortalamasi 21,53 + 19,43
mm/saat, CRP’si 0-146 mg/dl arasinda degismekte olup ortalamasi 10,08 + 23,32 mg/dl idi.
SpA tanili hastalarin BASDAI ortalamasi 3,67 = 1,77, ASDAS-CRP 2,49 + 0,84, ASDAS-ESH
2,54 £ 0,83 olarak saptandi.

Tablo 5. SPA tanisi olanlarda hastalik aktivitesi ile ilgili veriler

SPA tamis1 (n=18)

BASDAI 3,67+1,77
ASDAS CRP 2,49+0,84
ASDAS ESH 2,54+0,83
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TARTISMA

SpA, IBH ile ortak klinik, genetik ve immiinolojik 6zellikleri paylasmaktadir. Bununla
birlikte SpA, IBH tamli hastalarda en sik goriilen ekstraintestinal bulgudur (72). Enteropatik
artrit, bagirsak ve eklem hastaliklar1 arasindaki iliskinin klinik kanitin1 bize gostermektedir.
ASAS siniflandirma kriterlerine gore, IBH hastalarimiz SpA agisindan degerlendirildiginde,
IBH tanil1 hastalarin %29’unda SpA tanis1 saptadik. Calismaya alian hastalarin %40,3’iinde
inflamatuvar bel agrist oldugu goriildii. Degerlendirme sonucunda daha dnceden SpA tanisi
olan 16 hastaya ve yeni degerlendirme ile 2 hastaya daha SpA tanisi konuldu. Bu hastalarin
16°s1 aksiyel SpA, 2’si periferik SpA olarak siniflandirildi.

Literatiirdeki ¢alismalarda IBH tan1 yas1 ve hastalik siiresi ile enteropatik artrit arasinda
anlamli bir iliski saptanmamustir. Tiirk¢apar ve ark.’nin (8) tilkemizde yapmis oldugu ¢alismada
IBH'l1 162 hastanin ortalama yas1 41.48 + 11.63 yil, IBH siiresinin ortalamas1 54.92 + 50.32 ay
ve SpA siiresi 20.63 £ 34.37 ay olarak bildirilmistir. Kelly ve ark.’nin (73) calismasinda IBH
tan1 yas1 ortalama 22 + 11 yil, sakroileiti olan IBH hastalarinda 21,3 £ 11 yil, sakroileit olmayan
grupta ise 23 = 10 yil olarak saptanmistir. Aymi ¢alismada IBH hastalik siiresi 9,4 + 5,2 yil,
sakroiletin gortildigii grupta 10,8 + 7 yil, sakroileitin goriilmedigi grupta 9 + 6,4 yil olarak
saptanmis ve bu sonuglara dayanilarak anlamli bir iligki gosterilememistir (73). Calismamizda
SpA’nin eslik ettigi IBH hastalarinda ortalama yas 40,50 + 13,39 yil, SpA tanis1 bulunmayan
hastalarda 42,53 + 15,94 yil olarak saptand1. SpA’nin eslik ettigi IBH hastalarinda, IBH hastalik
stiresi, 5,14 + 3,26 yil iken, SpA tanisi bulunmayan hastalarda 6,29 + 6,25 yil olarak saptadik.
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SpA, bat1 toplumunun %0,5-1,5'ni etkiledigi tahmin edilmektedir (51). IBH’da SpA
prevelansinin %17 ile %39 arasinda oldugu literatiirde bildirilmistir (9). Tiirk¢apar ve ark.’nin
(8) yapmus oldugu calismada IBH ‘da SpA sikhign %45,7 orami ile bu konuda yapilan
calismalara gore prevelans yiiksek bildirilmistir. Calismamizda IBH tanili hastalarin %29°nda
SpA saptanmasi literatiirle benzerlik gostermektedir. Sonuglarimizin Tiirk¢apar ve ark.’nin
yapmis oldugu c¢alisma ile karsilastirildiginda prevelansin daha diisiik olmasi, Tiirk¢apar ve
ark.’nin ¢alismasmin aksine eklem semptomlar: olan IBH hastalarimin radyolojik olarak

degerlendirilmesinden kaynaklanmis olabilir.

inflamatuar bel agrisi, aksiyel SpA'yr tamimlayan en temel &zellik olmakla birlikte
hastaligin en erken semptomlarindan biridir (74). Inflamatuar bel agrsi, inflamatuar olmayan
bel agrisindan, sinsi bir baslangic ve egzersizle iyilesme gibi belirli 6zelliklerle ayirt
edilmektedir. Ossum ve ark.’nin (75) yapmis oldugu kohort ¢aligmasinda 20 yil boyunca takip
edilen, ASAS kriterlerine gére degerlendirilen IBH tanili hastalarin, %11,5’inde inflamatuar
bel agris1 saptanmustir. Gotler ve ark.’nin (76) ¢alismasinda IBH ndaki inflamatuar bel agris:
orani %21.8 olarak bildirilmistir. Sadece Crohn hastalarinin dahil edildigi 2 ¢alismada; Orchard
ve ark.’nin (77) ¢alismasinda %3 1,8, De Kock ve ark.’nin (78) ¢alismasinda ise %14,5 oraninda
inflamatuar bel agris1 saptandigi bildirilmistir. Calismamizda IBH tanili 62 hastanin 25’inde
(%40,3), onceki caligmalara gore daha yliksek oranda, inflamatuar bel agrisinin mevcut

oldugunu gozlemledik.

Bugiine kadar literatlirdeki birka¢ calismada enteropatik artritin klinik 6zellikleri ve
diger SpA tipleriyle karsilastinlldiginda eklem ve eklem dis1 belirtilerde farkliliklar olup
olmadig1 arastirilmustir. Ozellikle daktilit ve entezit siklig1 net olarak degerlendirilmemistir.
Yaymlanmis klinik serilerde daktilit ve entezit, sirasiyla %0 ila %]15.5 ve %12.5 ila %90
arasinda degisen bir prevalansla bildirilmistir (63, 64, 79-83). Picchianti-Diamanti ve ark.’nin
(84) IBH tanil1 hastalarda yapmus olduklari cok merkezli kesitsel calismada, hastalarin %5’inde
tiveit, %2’sinde daktilit, %14’{inde psoriazis bulgularinin oldugu gdzlenmistir. Ossum ve
ark’nin (85) calismasinda IBH hastalarinin %4’iinde daktilit ve/veya entezit bulgusu
bildirilmistir. Salvarani ve ark.’nin (64) calismasinda IBH hastalarinin %10’unda entezit,
%1,9’unda daktilit saptanmistir. Shivashankar ve ark.’nin (80) ¢alismasinda ise enteropatik
artrit tanili hastalarin %68’inde entezit, %33.3’iinde iiveit, %31.9’unda psoriazis bildirilmistir.
Cantini ve ark.’nin (79) vaka-kontrol ¢alismasinda enteropatik artrit tanili hastalarin %4,5’inde

daktilit, %18,1’inde entezit, %3,4’linde iiveit, %16’sinda psoriazis saptanmigtir. Subramaniam
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ve ark.’nmn (81) calismasinda IBH hastalarmin %4,3’tinde daktilit, %17,1’inde entezit,
%35,7’sinde iiveit, %35,7’sinde psoriazis varligi bildirilmistir. Calismamizda IBH hastalarmimn
%1,6’sinda daktilit, %8’inde entezit saptadik. Calismamizdaki hastalarin higbirinde psoriazis,
tiveit, Uretrit/servisit mevcut degildi. Calismalara baktigimizda, bizim g¢aligmamiza yakin
sonuclar oldugu gibi, cok daha sik birlikteliklerin olmasi, eslik eden ekstraartikiiler bulgularda

heterojenite oldugu fikrini ortaya koydugunu sdylememize neden olmaktadir.

UK’te, CH’na kiyasla artropati prevelansiin daha diisiik oldugunu gésteren pek ¢ok
caligma literatiirde mevcuttur (64, 86, 87). Palm ve ark.’nin (82) yaptig1 ¢alismada aksiyel
tutulumun, CH tanili hastalarda UK tanili hastalara gore daha yiiksek prevalansa sahip oldugu
gosterilmistir (%6, %2,6). Shivashankar ve ark.’nin (10) yaptig1 prospektif ¢alismada ESSG
kriterleri ile degerlendirilen hastalarda, UK kohort grubunda SpA'nin kiimiilatif insidansimnin,
ayn1 zaman periyodunda Crohn hastalig: teshisi konan popiilasyona dayali bir kohortta tespit
edilen degerin yaklasik yarisi kadar oldugu saptanmustir. Ayni ¢alismada hastalar ASAS
kriterlerine dayanarak degerlendirildiginde, UK kohort grubunda, CH kohort grubu ile
karsilastirildiginda daha yiiksek bir SpA kiimiilatif insidansi bildirilmistir (%22-%19). Bu
durumun ESSG kriterlerine kiyasla, SpA teshisi igin ASAS kriterlerinin yiiksek duyarlihigindan
kaynaklanmus olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda UK tamili 41 hastanm 9’unda
(%21,9), CH tanil1 21 hastanin 9’unda (%42,8) SpA tanisi vardi. UK tanil1 41 hastanin 9’u
(%22), 21 CH tanili hastanin 7’sinde (%33,3) aksiyel SpA mevcuttu. Shivashankar ve ark.’nin
yaptig1 calismanin aksine UK hastalarindaki SpA sikligi ile aksiyel tutulum sikligimin, CH tanili
hastalara gore daha diisiik oldugu goriildii. Bu farkliligin, calismamizdaki hasta sayisinin azligi

ve ¢alismamizin retrospektif olmasindan kaynaklanabilecegini diigiindiirmektedir.

Literatiirde IBH tanili hastalarda goriilen periferik artropatilerin prevalanst %5-20,
aksiyal artropatilerin prevelansi %3-25 olarak bildirilmistir (10, 86, 88). Bandyopadhyay ve
ark.nin (27) ¢alismasinda IBH hastalarinin %23’iinde periferik artrit %20’sinde sakroileit
bildirilmistir. Picchianti-Diamanti ve ark.’nin (84) ¢alismasinda ise Onceki ¢alismalara gore
yiiksek bir oran olarak, hastalarin %53 tinde periferik artrit birlikteligi saptanmistir. Isene ve
ark. (89) tarafindan yapilan Avrupa populasyonuna dayali ¢ok merkezli kohort ¢alismasinda,
%7.2 oraninda periferik artrit prevalans: bulunmustur. Calismamizda IBH hastalarinda aksiyel
SpA sikligini periferik SpA sikligina gore daha yiiksek oranda saptadik (%25,8-%3,2). Aksiyel
SpA siklig1 %25,8 orani ile literatiirdeki ¢alismalarla benzer sonucglandi. Calismamizdaki

periferik SpA siklig1 ise %3,2 orani ile daha onceki ¢aligmalara gore dikkate deger bir farklilik
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gosterdi. Bu farkin ¢alismamizdaki hasta sayisindaki kisitliliktan kaynakli olabilecegini
diisiindiik.

Literatiirde IBH iliskili SpA nin cinsiyet ile iliskisi {izerine az sayida calisma yapilmis
olup, Landi ve ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada enteropatik artrit ve cinsiyet arasinda anlamli
bir iliski bulunmamustir (90). IBH nda erkeklerde sakroileit sikliginin kadinlara gore daha fazla
oldugu, sadece iki ¢alismada istatiksel olarak gosterilmistir (73, 91). Bu g¢alismalardan biri
Kelly ve ark.’nin (73) ¢alismasi olup 49 sakroileit hastasinin 31°i (%63,3) erkek cinsiyetteydi
(P:0,04). Ancak cinsiyet ve sakroileit arasinda iliski olmadigini gosteren ¢alismalarin sayisi
daha fazla bulunmaktadir (92-95). Calismanmizda iBH tanili kadin hastalarin %31’inde, erkek
hastalarin %27,3’tinde, aynt zamanda SpA tanisinin da oldugunu tespit ettik. Ayrica
calismamizda aksiyel SpA ile cinsiyet arasinda da anlamli bir iligki bulamadik. Daha 6nceden
yapilmis ¢alismalarin gogunluguna benzer sekilde ¢aligmamizda, kadin-erkek oraninda anlamli

bir fark saptamadik.

SpA ve IBH arasinda klinik, genetik, immiinolojik ve cevresel baglantilar oldugu
bilinmektedir (1, 2, 96, 97). Bu iki hastalik arasindaki acik epidemiyolojik iliski, genetik
diizeyde, paylasilan kahtsallik ve ailesel kiimelenmenin varligi, ortak bir inflamatuar yolun
farkli organ belirtileriyle ortak bir patogenez oldugunu diisiindiirmektedir (2). HLA-B27 alleli
ile SpA arasinda gii¢lii bir iliskinin oldugu bilinmektedir (98). SpA grubu hastaliklar ile HLA-
B27 arasindaki en giiclii iliski AS’de goriilmektedir (97). Mevcut ¢alismalara gore enteropatik
artritte HLA-B27 prevalans1 %35-75 gibi genis bir aralikta bildirilmistir (99). IBH olan
hastalarda, HLAB27'nin varhgmin sakroileit, spondilit, periferik artrit ve entezit gibi ekstra
intestinal hastalik belirtilerinin gelisimi ile iliskili oldugu bilinmektedir [24]. Calismamizin
retrospektif olmasindan dolay1, hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda (%91,9) HLA-B27 alleline
bakilmamisti. HLA-B27 bakilan 5 hastadan 1’inde pozitif oldugu goriildii. HLA-B27 bakilmis

olan hasta sayisinin yetersizliginden dolay1 anlamli bir sonug saptamadik.

1990'lardan beri MRG, sakroiliak eklemlerdeki ve omurgadaki inflamasyonu gostermek
icin giderek daha fazla kullanilmaktadir (39). inflamatuar lezyonlarin, direkt radyografi veya
BT'de yapisal degisiklikler saptanmadan once, MRG'de saptanabildigi son yillarda netlik
kazanmustir. IBH’da kesitsel goriintiilemelerle saptanan sakroileit prevalans1 %2,2 ile %68,0
arasinda degismektedir (100). Diiz radyograflarin kullanildig1 6nceki ¢alismalarda prevelans
%9,2-%24,0 arasinda bildirilmistir. Bu farklilik muhtemelen diiz radyograflarin daha zayif
duyarlilig: ile agiklanabilir (101). Literatiirde sakroiliak MRG kullanilarak gergeklestirilen son
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dort calismada, IBH’da sakroileit prevalansmin %20,0 ile %38,6 arasinda degistigi
gosterilmistir (27, 77, 102, 103). Aparicio ve ark.’nin (102) ¢alismasi bu konu ile ilgili olan en
son ¢alisma olup, 30 hasta ile yapilan bu prospektif ¢alismada hastalarin %36'sinda sakroiliak
inflamasyonun MRG bulgular1 gosterilmistir. Caligmamizda, 62 hastanin 30’na MRG
¢ekilmisti. MRG ¢ekilen 30 hastanin 13’tinde (%43,3), onceki ¢aligmalardan biraz daha sik
sakroileit saptanmistir. Bu yiiksekligin temel nedeninin sadece belirgin sikayetleri olan
hastalarin MRG ile degerlendirilmesinden kaynaklandigini diisiindiik. Calismanin retrospektif
olmasi nedeniyle tiim hastalart MRG ile degerlendirme olanagimiz olmadi. Tiim hastalar goz
Online alinirsa 62 hastanin 13’tinde (%20,9) sakroileit saptanmistir. Bu oranda diger
caligmalarla benzerlik gostermektedir.

Bir¢ok calismada, hastalik aktivitesinin fonksiyonel kapasite ile iliskisinin oldugu ve
yiiksek hastalik aktivitesinin AS'li hastalarda fonksiyonel bozulmanin ana nedeni oldugu
gosterilmistir (104-106). Bu veriler, gelecekte yeterli bir yasam kalitesi saglamak igin hastalik
aktivitesinin kontrol edilmesinin 6nemini gostermektedir. BASDAI ve ASDAS, AS'i
hastalarda hastalik aktivitesini izlemek igin kullanilan araglardir. BASDALI hastalik aktivitesini
gostermek i¢in uygulanan bir ankettir. ASAS grubu, daha objektif bir 6lgiim elde etmek igin
laboratuar parametrelerini de dahil ederek ASDAS adli bir bilesik indeks gelistirmistir.
ASDAS-CRP ve ASDAS-ESH‘in yiiksek ve diisiik aktivite arasinda BASDAI ve akut faz
reaktanlarindan daha iyi ayrim yaptigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (105, 106).
Calisgmamizda SpA’s1 olan grupta hastalik aktivitesini gdsteren BASDAI ve ASDAS-CRP ve
ASDAS-ESH skorlar1 kaydedildi. Caligmamizdaki SpA tanili hastalarin BASDAI ortalamasi
3,67 £ 1,77, ASDAS-CRP ortalama degeri 2,49 + 0,84, ASDAS-ESH ortalama degeri
2,54 +0 ,83 olarak bulduk. Enteropatik artrit tanil1 18 hastanin 12’si (% 66,6) ASDAS-CRP ve
ASDAS-ESH’e gore yiiksek ve ¢ok yiiksek hastalik aktivitesi olan gruba dahildi (ASDAS >
2,1). BASDAI skoruna gére 7 hasta (% 38,8) yiiksek hastalik aktivitesi gdstermekteydi
(BASDAI > 4,0). Bu farklik hastaligin aktivitesini gdstermek i¢in daha spesifik enstriimanlara
ithtiyac oldugu fikrini akla getirmektedir.
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SONUC VE ONERILER

Calismamizda IBH tanili hastalardaki SpA siklig1 literatiirle benzerlik gdstermis olup
%29 olarak bulunmustur. IBH'I hastalarin énemli bir béliimiiniin SpA ile birliktelik gdsterdigi
unutulmamalidir. Enteropatik artrit tanisindaki gecikme hastalarda, fonksiyonel bozukluga ve
fiziksel engellilige neden olabilmektedir. Enteropatik artritin teshisindeki gecikmenin
engellenebilmesiyle optimal tedavi miimkiin olabilmektedir. Bu nedenle IBH tanili hastalar
inflamatuar tipte bel agrisi, artrit, daktilit, entezit gibi SpA diisiindiirebilecek bulgular a¢isindan
dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir.
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OZET

Inflamuar bagirsak hastaliklar1 (IBH), baslica iilseratif kolit (UK) ve Crohn hastaliginin
(CH) ekstraintestinal belirtilerle iliskisi siklikla gozlenmektedir. Artrit, ekstraintestinal bulgular
arasinda en sik goriilenlerden biridir. Enteropatik artrit, kronik inflamatuar bagirsak hastaliklar
ile iliskili bir artrit seklidir. Bu ¢calismamizda, IBH 11 olgulardaki enteropatik artrit prevelansinin
belirlenerek, IBH (CH ve UK) tanisiyla izlenen hastalarda SpA iliskisinin degerlendirilmesi

amaglanmustir.

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Romatoloji ve Gastroenteroloji Poliklinigine 2019-
2021 yillar1 arasinda IBH tanisiyla bagvuran hastalarin kayitlar: retrospektif olarak incelenerek
calismaya dahil edilmislerdir. 18 yas iistii olan ve IBH tanist ile takip edilen 62 hasta incelendi.
Calismamizdaki hastalar ASAS (Spondiloartrit Degerlendirme Dernegi) kriterlerine gore
aksiyel SpA ve periferik SpA agisindan degerlendirildi. Hastalarin yas, cinsiyet, IBH ve SpA
tan1 yasi, inflamatuar bel agris1 bulgulari, daktilit, periferik artrit, tiveit dykiisi, HLA-B27
analiz sonuglari, pelvis grafisi, sakroiliak eklem MRG sonuglari, BASDAI skorlarina poliklinik
anamnez notlar1 ve hastane elektronik veri sistemi incelenerek ulasildi. Onceki poliklinik
basvurularinda bakilan ESH, CRP ve BASDAI skoru degerleri kaydedilerek ASDAS-ESH ve
ASDAS-CRP degerleri hesaplandi.

Calismamiza 62 IBH tanil1 hasta dahil edildi.62 hastadan 41 tanesi UK, 21 tanesi CH
tamlrydr. IBH tanili 62 hastanin 18’ (%29) SpA taniltydi. SpA tanili hastalarin 9’u erkek, 9’u
kadindi. Yaslar1 18-74 arasinda degismekte olup, ortalama yas 49 + 11,23 yil idi. Cinsiyet
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acisindan kadin-erkek orani agisindan istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi
(p=0.964). UK tanil1 41 hastanin 9°u (%21,9), CH tanil1 21 hastanin 9’u (%42,8) SpA taniliyd.
SpA tanili IBH hastalarmin 16’sinda (%88,9), SpA tanis1 olmayan IBH hastalarinin ise 21’inde
(%47,7) bel/kalga agris1 vardi. SpA ve IBH birlikte oldugu hastalarm 3 {inde (%16.7) SpA tanisi
olmayan IBH hastalarinin ise 1’inde (%2,3) ilk baslangic semptomu olarak periferik artrit
mevcuttu. Topuk agrisi sadece SpA’l1 hastalarda gozlenmis olup, 5 hastada (%27,8) goriildi.
Hastalarin higbirinde psoriazis, iiveit, iiretrit/servisit mevcut degildi. IBH hastalarinin 9’unda
(%50), SpA tanist bulunmayan hastalarin 2’sinde (%4,5) aile 6ykiisii mevcut idi. Aile oykiisii
acisindan her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark oldugu saptand: (p<0,05).

Calismamizda IBH tanili hastalardaki SpA siklig1 literatiirle benzerlik gdstermis olup
%29 olarak bulunmustur. IBH'I hastalarin énemli bir béliimiiniin SpA ile birliktelik gdsterdigi
unutulmamalidir. Enteropatik artrit tanisindaki gecikme hastalarda, fonksiyonel bozukluga ve
fiziksel engellilige neden olabilmektedir. Enteropatik artritin teshisindeki gecikmenin
engellenebilmesiyle optimal tedavi miimkiin olabilmektedir. Bu nedenle IBH tanili hastalar
inflamatuar tipte bel agrisi, artrit, daktilit, entezit gibi SpA diisiindiirebilecek bulgular a¢isindan
dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Enteropatik artrit, iInflamatuar bagirsak hastaligi, Spondiloartropati
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PREVALENCE OF ENTEROPATIC ARTHRITIS IN INFLAMMATORY BOWEL
DISEASES

SUMMARY

Inflammatory bowel diseases (IBD), mainly ulcerative colitis (UC) and Crohn's disease
(CD) are frequently associated with extraintestinal symptoms. Arthritis is one of the most
common extraintestinal findings. Enteropathic arthritis is a form of arthritis associated with
chronic inflammatory bowel diseases. In this study, we aimed to determine the prevalence of
enteropathic arthritis in patients with IBD and to evaluate the relationship of SpA in patients
followed up with the diagnosis of IBD (CH and UC).

The records of patients who applied to Tekirdag Namik Kemal University
Rheumatology and Gastroenterology Outpatient Clinic with the diagnosis of IBD between
2019-2021 were retrospectively analyzed and included in the study. 62 patients over 18 years
of age who were followed up with the diagnosis of IBD were analyzed. The patients in our
study were evaluated in terms of axial SpA and peripheral SpA according to the ASAS
(Spondyloarthritis Evaluation Society) criteria. Patients' age, gender, age at diagnosis of IBD
and SpA, inflammatory low back pain findings, dactylitis, peripheral arthritis, uveitis history,
HLA-B27 analysis results, pelvic X-ray, sacroiliac joint MRI results, BASDAI scores were
obtained by examining outpatient anamnesis notes and hospital electronic data system. .
ASDAS-ESH and ASDAS-CRP values were calculated by recording the ESH, CRP and

BASDAI score values obtained in previous outpatient clinic applications.
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62 patients with a diagnosis of IBD were included in our study. 41 of the 62 patients
were diagnosed with UC and 21 with CD. Eighteen (29%) of 62 patients with IBD were
diagnosed with SpA. Of the patients diagnosed with SpA, 9 were male and 9 were female. Their
ages ranged from 18 to 74, with a mean age of 49 + 11.23 years. No statistically significant
difference was found in terms of gender, male-female ratio (p=0.964). Nine (21.9%) of 41
patients with UC and 9 (42.8%) of 21 patients with CD were diagnosed with SpA. Low back/hip
pain was present in 16 (88.9%) of IBD patients with SpA and 21 (47.7%) of IBD patients
without SpA. Peripheral arthritis was present as the first initial symptom in 3 (16.7%) of the
patients with SpA and IBD together, and in 1 (2.3%) of the IBD patients without SpA diagnosis.
Heel pain was observed only in patients with SpA, and it was seen in 5 patients (27.8%). None
of the patients had psoriasis, uveitis, urethritis/cervicitis. There was a family history in 9 (50%)
of the IBD patients and in 2 (4.5%) of the patients without SpA diagnosis. There was a
statistically significant difference between the two groups in terms of family history (p<0.05).

In our study, the frequency of SpA in patients diagnosed with IBD was similar to the
literature and was found to be 29%. It should be noted that a significant part of patients with
IBD are associated with SpA. Delay in the diagnosis of enteropathic arthritis may cause
functional impairment and disability in patients. Optimal treatment is possible by preventing
the delay in the diagnosis of enteropathic arthritis. Therefore, patients with a diagnosis of IBD
should be carefully evaluated in terms of findings such as inflammatory low back pain, arthritis,

dactylitis, and enthesitis that may suggest SpA in the differential diagnosis.

Keywords: Enteropathic arthritis, Inflammatory bowel disease, Spondyloarthropathy
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