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OZET

Girig: Inflamatuvar Barsak Hastaliginda (Ulseratif Kolit ve Crohn
Hastaligi) barsak digi bulgularin sik goruldigi bilinmektedir. Bunlar arasinda
en sik ortaya cikanlarl eklem bulgulandir. “Avrupa Spondiloartropati Calisma
Grubu (ESSG)” kriterlerine gére IBH ile birlikte spondilit veya periferik artrit (alt
ekstremite eklemlerinde asimetrik artrit) ortaya ciktiginda bu olgu SpA tanisi
almaktadir. iBH ile SpA birlikteligi ise “enteropatik artrit” veya “IBH ile iligkili
artrit” olarak adlandirilir.

Amagc: Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiiltesi (DEUTF) Gastroenteroloji
polikliniginde iBH; Crohn Hastaligi (CH) ve Ulseratif Kolit (UK) tanisiyla izlenen
hastalarda Spondiloartropati (SpA) ve Fibromiyalji Sendromu (FMS) sikhgini
arastirmak

Gereg ve Yontem: “inflamatuvar Barsak Hastaligi Poliklinigi’nde CH ve
UK tanilari ile izlenmekte olan 150 hasta, SpA grubu hastaliklar ve FMS
acisindan incelenmek lizere Romatoloji poliklinigine cagrildi. Bagvuran iBH'li
olgulardaki yas, cinsiyet, hastalik baslama yasi, hastalik lokalizasyonu, varsa
komplikasyonlar, hastalidin aktivitesi ve daha onceki aktivite tarihleri, halen
kullaniimakta olan ve daha once kullaniimig olan tedaviler ve tarihleri kayit
edildi. Hastalik lokalizasyonu, dosya kayitlarindaki son endoskopi sonuglarina
gore iglendi. SpA yonunden inflamatuvar bel agrisi (IBA) 6zellikleri sorgulandi.
Oykuyle velveya arastirma sirasindaki veya onceki muayenelerde en az bir
eklemde agri ve sisligi olan olgularda periferik artrit (PA) oldugu kabul edildi
(RA, gut, osteoartrit ve ARA ile iligkili PA’ler diglandi). Bu olgularda artritin
karakteristik Ozellikleri sorgulandi ve kayit edildi. SpA grubu hastalik 6zellikleri
oykl alinarak, dosyalar incelenerek ve muayene ile arastirildi. Topuk agrisi
tanimlayanlarda ve/veya muayenede, topukta asil tendonu veya plantar fasia
yapisma yerinde basmakla agri veya sislik, kizariklhk saptananlarda entezit
varh§i kabul edildi. Uveit varh@ icin oftalmolog tanisi sarti arandi. Eritema
nodosum dosya kayitlarinin taranmasindan sonra kayit edildi. Ailede SpA
grubu hastaliklar ve IBH, tveit ve psoriyazis 6ykusu sorgulandi.

Tum hastalarda kas-iskelet sistemi bakisini da iceren tam bir fizik baki
yapildi Tim IBH'll hastalarda, SpA tanisi icin gerekli éyku ve fizik muayeneyi
iceren ilk degerlendirme islemi, i¢ hastaliklari uzmanhk 6grencisi tarafindan

yapildi. Hastalar ilk degerlendirme sirasinda, iki Romatoloji yan dal uzmanlik
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ogrencisine danigildi.

IBA tanisi alanlarda veya periferik artrit 6ykiisii / bulgusu olanlarda ya da
fizik bakida omurga hareketlerinde veya gogus ekspansiyonunda kisithlik
saptananlara omurga grafileri ¢cekildi.

Pelvis grafileri daha dnceden tanimlanmis kriterlere goére 0 ve IV arasinda
romatoloji uzmani tarafindan derecelendirildi. SpA tanisi igin ESSG kriterleri, AS
tanisi icin “Modifiye New York” kriterleri kullanildi. Fibromyalji sendromu (FMS)
tanisit ACR 1990 kriterleri temel alindi.

Sonuclar:  Cagrilan 150 hastadan 122’si (%81.3) Romatoloji poliklinigine
basvurdu. Bu 122 hastanin 28'i (%23) Crohn Hastaligi (19 kadin, 9 erkek), 94'0
(%77) Ulseratif Kolit (46 kadin, 48 erkek) tanisi ile izlenmekte idi. UK
olgularindaki ortalama hastalik siresi 65.1+61.8 ay, CH olgularindaki ortalama
hastalik siresi 47.1 + 55.6 ay idi.

122 IBHli olgunun 35’1 (% 28.7) ESSG kriterlerine gore SpA tanisi aldi.
SpA tanisi alan 35 olgunun ( 24 kadin, 11 erkek) 16'st (% 57.1) CH, 19'u
(%20.2) UK tanisi ile izlenmekteydi (p:0.000). SpA tanisi alan olgularin
25'inde IBA, 19'unda PA, 9'unda hem iBA hem PA vardi.

122 IBH’lh olgudan 10'u (%8.2) Modifiye New York kriterlerine gore AS
tanisi aldi. AS tanisi alan 10 olgunun (6 kadin, 4 erkek) 4'lG (%14.3) CH, 6’'sI
(%6.4) UK tanisi ile izlenmekteydi (p:0.2). AS tanisi alan olgularin 4’inde PA
(% 40), 2'sinde Uveit (% 20) vardi. AS olan grupla olmayan grup arasinda PA
ve Uveit olusumu acisindan fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p degerleri
sirasiyla 0.03 ve 0.02).

Tum IBH olgularinin 23’inde 6yku ve dosya kayitlarinin incelenmesi ile,
2'sinde (%1.6) muayene ile PA saptandi. Bunlarin 5'inde, PA, SpA bulgusu
olarak degil de diger tanilarla iliskili oldugu dusunaldugu icin degerlendirmeye
alinmadi. Diger 19 ( %15.6) olgunun 3’'Unde ( %2.4) PA hastalik tanisindan
once, 4'Uunde ( %3.3 ) olguda IBH tanisi aninda ortaya ¢ikmisti. Bu 19 olgudan
12’sinin ( %63.2) monoartikiler, 7’sinin ( %36.8) oligoartikiler tutulumu
olmustu. Bes olgu gezici, 12 olgu intermitan, 2 olgu aditif paternde tanimladi.
Ortalama artrit suresi 23.9+30.8 ( 2 -120 ) gun idi. 2 olguda 6 haftadan uzun
sureli artrit vardi.

122 IBH’ll olgudan 24’Unde ( % 19.6 ) entezit, 3'Unde ( % 2.5) eritema
nodosum (EN), 6’sinda ( % 4.9) Uveit, 2'sinde ( %1.6) episklerit saptandi. SpA
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olan grupta olmayan gruba gore tveit olusumu istatistiksel olarak anlamli olarak
daha yuksek bulundu (p:0.03).

TUm IBH olgularinin 14’4 ( %11.5) ACR 1990 kriterlerine gore FMS tanisi
aldi. FMS tanisi alan 14 olgunun ( 9 kadin, 5 erkek ) yas ortalamasi 46.1+14.9 (
25-66 ) idi. Bu olgularin 4’4 ( %14.3 ) CH, 10u ( %10.6 ) UK tanisi ile
izlenmekteydi (p:0.5). Fibromyalji sikhgr yoninden her iki hastalik grubu
arasinda anlamlh fark bulunmadi. Fibromyalji her iki hastalik grubunda da
kadinlarda daha sik bulunurken, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degere
ulasmadi.

Sonug: IBH ile SpA grubu hastaliklar sik olarak birliktelik gdsterir. Bu
nedenle iBH'Il olgular SpA gelisimi, tersine SpA tanisiyla izlenen hastalar iBH
gelisimi yonunden izlenmelidir. SpA kadinlarda da en az erkeklerdeki siklikta
ortaya c¢ikmakta, hatta daha sik olabilmektedir. Erken tani ile zamaninda
tedaviye baglanmasiyla sakatlik ve amiloidoz gibi korkulan komplikasyonlarin
onlenmesi saglanir. iIBA olan IBH'lI olgularda SpA-Fibromiyalji ayirici tanisi

yapiimalidir.

viii



SUMMARY

Introduction: It's well known that a sort of extra-intestinal manifestations
iIs common in Inflammatory Bowel Disease (IBD); Crohn Disease (CD) and
Ulcerative Colitis (UC). The most common among them are joint
manifestations. When spondylitis or peripheral arthritis occur in IBD, they are
classified as  Spondyloarthritis  (SpA) according to European
Spondyloarthropathy Study Group (ESSG) criteria. The association of iBD and
SpA is named as “enteropathic arthritis” or “arthritis associated with IBD”

Objective: To assess the prevalence of Spondyloarthritis (SpA) and
Fibromyalgia Syndrome (FMS) in IBD (Crohn Disease and Ulcerative Colitis)
patients attending to Gastroenterology /IBD outpatient clinic in Dokuz Eylul
University Faculty of Medicine (DEUFM).

Methods: The study was surveyed by DEUFM Rheumatology and
Gastroenterology Departments. Among one hundred and fifty patients with
established diagnosis of IBD as either Crohn’s disease (CD) or ulcerative colitis
(UC) were invited to Rheumatology outpatient clinic. IBD patients who attended
to study interviewed about age, gender, age at disease onset, localization and
activity, intestinal complications, present and past treatment protocols. All these
data were recorded. Disease localization are recorded according to last
endoscopic findings. Peripheral arthritis (PA) was defined at least one
anamnestic or current episode of pain and swelling in at least one or several
joints. (PA associated with RA, gout, osteoarthritis and ARF are ruled out). In
these patients, general characteristics of arthritis were recorded. Other features
of SpA were also investigated. Family history of SpA, IBD, Uveitis and psdriasis
(Ps) interwieved. All the patients including those previously diagnosed with or
without SpA had a complete rheumatologic examination and they first were
evaluated by Internal Medicine student and by 2 rheumatology fellows. The
radiographies were obtained in patients who have IBP and/or synovitis and/or
in the presence of abnormal physical examination signs. Pelvic X-Rays were
evaluated according to previously defined criteria by a rheumatologist.
European Spondyloarthropathy Study Group ( ESSG) criteria for SpA and
Modified New-York (MNY) criteria for AS were used. ACR 1990 criteria are
used for FMS.



Results: 122 ( 81.3 % ) of 150 IBD patients who were invited to
Rheumatology outpatient clinic attended the study. 28 of those 122 patients (
23 % ) had the diagnosis of Crohn Disease (19 female, 9 male ) and 94 of them
( 77 % ) Ulcerative Colitis ( 46 female, 48 male). The mean IBD duration;
65.1+61.8 months for UC and 47.1 + 55.6 months for CD. Medical treatment
had been instituted in 106 ( 86% ) of these patients and over 93 ( 76% ) of
them had been treated with Meselazine. The resulting 10 % had been taking
steroid and immunsuppressive drug combinations.

35 of those 122 patients ( 28.7 % ) have diagnosed as SpA according to
ESSG criteria. Of these 35 patients ( 24 female, 9 male ) 16 ( 57.1 % )
patients had the diagnosis of CD, 19 patients ( 20.2 %) had the diagnosis of
UC ( p: 0.000 ) . 10 of those 122 patients ( 8.2 % ) have diagnosed as AS
according to Modified New-York criteria. Of these 10 patients ( 6 female, 4
male ) 4 ( 14.3 % ) patients had the diagnosis of CD, 6 patients ( 6.4 %) had
the diagnosis of UC (p: ns).

Peripheral arthritis ( PA) occurence had observed in 4 of the 10 patients
( 40 %) diagnosed as AS , Uveitis occurence in 2 ( 20% ) . PA and Uveitis
occurence in between AS and without AS were found statistically significant. (p
values 0.03 & 0.02 respectively).

Peripheral arthritis (PA) occurence 24 (%19.6) , 5 of them excluded
that's because PA is related to other rheumatic diseases. Of other 19 (%15.6)
patients in 3 of them (%2.4) arthritis occured before the onset of IBD, in 4 of
them ( %3.3 ) arthritis was present at presentation. In 12 of the 19 patients (
%63.2) arthritis were monoatrticular, in 7 ( %36.8) oligoarticular pattern.
Entesitis occurence was found 24 ( 19.6 %), eritema nodosum (EN) 3 (2.5 %) ,
uveitis 6 (4.9 %) and episcleritis 2 (1.6 % ). Uveitis occurence in between SpA
and without SpA were found statistically significant. (p: 0.03).

14 of those 122 patients ( 11.5 % ) have diagnosed as FMS according to
ACR 1990 criteria. The prevalence of chronical widespread pain ( CWP ) was
18 %. Of these 14 patients ( 9 female, 5 male ) 4 ( 14.3 % ) patients had the
diagnosis of CD, 10 patients ( 10.6 %) had the diagnosis of UC (p: 0.5) . The
mean age of these 14 patients was 46.1+14.9 ( 25-66 ). CWP and FMS
prevalences are not found statistically significant in between CD and UC. FMS

found more prevalent in women but the difference did not reached significant



difference.

Conclusion: Both IBD and SpA are related disorders seen together.
That's why patients with IBD should be followed for for SpA and wise wersa is
true. Spondyloarthritis is seen in women as frequent as men, occasionally more
frequent. in women. Early diagnosis will prevent the serious complications like
amyloidosis and prevent inability. In IBD the differantial diagnosis of

fibromyalgia and SpA should be made.
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1. GIRIS ve AMAC

inflamatuvar Barsak Hastaliginda (Ulseratif Kolit ve Crohn Hastalgi)
barsak digi bulgularin sik goéruldagia bilinmektedir. Bunlar arasinda en sik
ortaya cikanlari eklem bulgularidir. “Avrupa Spondiloartropati Calisma Grubu
(ESSG)” kriterlerine gore IBH ile birlikte spondilit veya periferik artrit (alt
ekstremite eklemlerinde asimetrik artrit) ortaya ciktiginda bu olgu SpA tanisi
almaktadir [1]. iBH ile SpA birlikteligi ise “enteropatik artrit” veya “IBH ile iligkili
artrit” olarak adlandirilir.

Prevalans calismalarinda kullanilan yontemin, sonucu 6nemli 6lgude
etkiledigi bilinmektedir. iBH'da SpA sikligini aragtiran calismalar daha cok,
ESSG kriterlerinden 6nce yapilmistir [2]. SpA grubu hastaliklarda cografi ve
genetik farkliliklarin da hastalik prevalansi Uzerinde buyuk bir etkisi s6z
konusudur. Literatiiriin gozden gecirilmesinde; Turk iBH'lI hastalarda SpA
sikligini arastiran yalniz bir calismaya rastlanmistir.

Fibromiyalji sendromu (FMS) yaygin agri, katilik ve hassas noktalarin
varhgi ile karakterli, artritin olmadigi bir hastalktir. FMS, inflamatuvar
romatizmal hastaliklarda veya iBH gibi diger hastaliklarda sekonder olarak da
ortaya c¢ikabilir. RA ve SLE gibi romatizmal hastaliklarda FMS sikhigini aragtiran
calismalar yapilimistir [3, 4]. iBHda FMS sikligini arastiran ¢alisma sayisi ise
fazla degilidir. Literatirde bulunan 2 calismada birbirinden cok farkli sonuclar
saptandigi goérulmustur [5, 6]. ilgili literatirin arastiriimasinda; Tirklerde ne
primer fibromiyalji, ne de IBHli olgulardaki fibromiyalji sikigini arastiran bir
calismaya rastlanmamigtir.

Bir hastaligin epidemiyolojisinin iyi bilinmesi, o hastaligin taninmasinda
ve ilgili saglik ve egitim politikalarinin belirlenmesinde buyik katkilar saglar.
Bdlgemizde izlenen IBH’li olgulardaki SpA ve AS epidemiyolojisi hakkinda fikir
edinebilmek amaciyla DEUTF Gastroenteroloji polikliniginde iBH (CH ve UK)
tanisiyla izlenen hastalarda SpA, AS ve ayni grup hastada FMS sikligl ve kas

iskelet sistemi yakinmalarinin diger bulgularla iligkisi arastiriimigtir.



2. GENEL BILGILER

INFLAMATUVAR BARSAK HASTALI Gl

inflamatuvar Barsak Hastaligi” adi altinda yer alan Ulseratif Kolit (UK) ve
Crohn Hastaligi (CH) alevlenme-remisyon donemleriyle giden, Klinik seyirleri
ve ayni tedavi yontemlerine cevap vermeleri agisindan benzerlik gosteren,
ancak komplikasyonlari, lokalizasyonlari ve histopatolojileri farkli olan iki
hastaliktir. Gunumuzde her iki hastaligin da genetik olarak duyarli bir kiside
cesitli antijenlere ya da cevresel faktorlere karsi olusan asiri bir immuan yanit
sonucunda gelistigine inaniimaktadir [7, 8]

IBH'nin cografi dagihmi ve seyri degiskendir. Hastaligin nispeten seyrek
gorulmesi ve klinik tablonun bazi olgularda diger inflamatuvar olmayan
hastaliklardan kolay ayirt edilemeyecek kadar hafif olabilmesi, tanida
gecikmeye yol acmaktadir. Diger taraftan hastaligin kesin tanisinin radyoloji,
kolonoskopi ve histopatoloji ile konmasi, bu tetkiklerin birinci basamak tani
merkezlerinde bulunmayip 06zellikle gelismis hastanelerde bulunmasi,
infeksiyoz kolitlerin bu hastaliklarla karigabilmesi ve CH/UK ayiriminin kolay
yapilamamasi epidemiyolojik calismalarda karsilagilan gucluklerdir ([9]).

iBH'nin ortalama gorilme yagi 15-30'dur [9]. Ozellikle CH'da ileri
yaslarda ikinci bir yiikselme goriilebilir. Odes ve ark. 1968-1992 yillari arasinda
Crohn olgularini retrospektif olarak inceledikleri 122 vakalik seride hastaligin
daha erken yaslarda bagladigini belirtmislerdir [10]. UK erkeklerde, CH ise
kadinlarda biraz daha sik gorulmektedir [11].

Ulkemizde iBH epidemiyolojisini arastirmak amaciyla 1995-1999 vyillari
arasinda 21 merkezin katildigi retrospektif bir calisma yapilmistir. Turkiye'nin 6
bdlge ve 10 buyik sehrinde yapilan bu arastirma bugiine kadar yapilan en
genis kapsaml arastirma olmasi ve ulkemizin profilini yansitmasi agisindan
onemlidir. 21 merkezden 1107 IBH hastas ( 854 UK, 234 CH, 19 indetermine
kolit) Gizerinde yapilan bu calismada varilan sonuglara gore: Ulkemizde UK
insidansi 4.4/10% CH insidansi ise 2.2/10° tir. Hastalik insidansi Kuzey ve Bati
Avrupa'dan az, Ortadogu degerlerine yakin bir diizeydedir. UK erkeklerde, CH
kadinlarda daha siktir. UK'te distal kolit, CH'da ileokolit daha siktir [12].



Ulseratif Kolitte Klinik

UK gen¢ ve orta yas grubunda siklikla gorilmekle birlikte tim yas
gruplarini etkileyebilen ve genis klinik spektrum gésteren bir hastaliktir. Kiguk
bir grup hastada semptomlar niks olmaksizin tek bir atakla baslar ve kualtur
veya biyopsiyle tanimlanamayan infektif kolit bulunabilir. UK dogal seyrinde,
tani anindaki yayginlik ve siddetin hastaligin major belirleyicileri oldugu ileri
surualmagtdr.

Truelove-Witts, UK'i, semptomlari, fizik muayene bulgularini ve
laboratuvar incelemelerini gbz onine alarak hafif, orta siddetli ve siddetli
hastalik olmak tzere ¢ grupta siniflandirmistir [13]. Bu siniflandirma hastahgin
anatomik yayginligi ve klinigine dayanarak progresyonu belirlemede kullanigli
bir yontemdir.

1. Hafif siddette hastalik: Kanli veya kansiz, gunde 4'Un altinda
digkilamasi  bulunan, sistemik anormallik goézlenmeyen ve
sedimantasyon hizi normal olan hasta grubudur.

2. Orta siddette hastalik: Ginde 4'ten fazla diskilama sayisi bulunan ve
minimal sistemik anormalliklerin g6ézlendigi hasta grubudur.

3. Siddetli hastalik: Gunde 6'dan fazla kanh digkilama ile birlikte ates,
tasikardi, anemi veya eritrosit sedimantasyon hizinin 30 mm/h'nin
tzerinde bulunan hasta grubudur.

Ulseratif Kolitte ilk atak, fulminan kanli diyare seklinde olabilecegi gibi
sinsi kansiz diyareyle baslayip kanl diyareye dondsebilir. Hafif formda ilk
ataktan sonra hastalarin % 90’dan fazlasi remisyona girer [14]. TanI aninda
pankolit % 20 olguda godzlenirken sigmoidin proksimalinin normal oldugu sinirli
kolit % 75 olguda gozlenir [15]. Ulseratif Kolitte cogunlukla sessiz bir donemi
izleyen ve haftalar-aylar siren semptomlarla aktif donemlerin oldugu kronik
intermittan seyir goralur. % 18 olguda niks olmaksizin tek bir atak gorulirken,
% 3 olguda ise kalici semptomlarin surdugu, kroniklestigi ve tam remisyona

girmedigi bildirilmistir [16].

Crohn Hastal ginda Klinik
CH Klinik seyir yoniinden UK'e gore daha kompleks ozellikler goésteren,
remisyon ve aktivasyon donemleri ile seyreden kronik tekrarlayici bir hastaliktir.

CH'da en sik semptom diyare, karin agrisi ve kilo kaybidir. Hasta tani



konulmadan ©6nce, uzun sure devam eden hafif karin agrisi ve diyareden
yakinabilir. Rektal tutulumu bulunanlarda acil diskilama hissi veya tenesmus
gorilebilir. ince barsak tutulumu olan olgularda biiyiik hacimli diyare gorilur.
Terminal ileum tutulumunda emilim kusuruna bagh steatore goérilebilir. Ates,
inflamatuvar sirecin diger bir bulgusudur, subfebrildir. [14] Morbidite sepsis,
malndtrisyon, malabsorbsiyon, kanser gelisimi ve barsak disi komplikasyonlar
nedeniyledir [17].

Crohn Hastahgdi, %4-5 oraninda gastrointestinal sistemin agiz, dil,
0zefagus, mide ve duodenum gibi proksimal bolgelerini etkileyebilir [14]

Hastalik 4 ana bélimde incelenmelidir:

1.Ust gastrointestinal sistem tutulumu (% 5)

2. Terminal ileum tutulumu (% 20-25)

3.illeokolon tutulumu (% 40)

4.Kolonik tutulum (% 25) oraninda saptanmaktadir. Olgularin %3 'Ginde ise

perianal veya anorektal hastalik goraltr.

inflamatuvar Barsak Hastali ginda Tani

iBH'da tani, klinik, endoskopik, radyografik ve histolojik bulgulara gore
konulur. Tanida endoskopinin yeri cok 6nemlidir. UK’'te ve CH’nda endoskopik
bulgularda benzerlikler ve farklar vardir [18]. UK'te yaygin eritem, mukozal
frajilite, inflame mukozada Ulserasyon ve diffiz tutulum goralurken, CH’nda
kaldirim tasi manzarasi, aftéz Ulserasyonlar, fistuller, normal mukozal zeminde
ulser olusumu temel lezyonlardir [19].

CH tanisi icin asagidaki 4 kriterden 2 veya daha fazlasinin doldurulmasi
gereklidir [20]:

a-Karin agrisi, ishal ve kilo kaybi gibi tipik klinik 6zellikler,

b-Cerrahi veya endoskopi ile tipik makroskopik gérinum,

c-Radyolojik olarak segmental kolit veya fistul bulgulart,

d-Histolojide transmural inflamasyon veya dev hucreli epitelyal granilom
varhgi.

UK tanisi icin ise asagidaki kriterlerden en az 3'lUnin karsilanmasi
gerekmektedir [21]:

a-Kanli—irinli digkilama veya ishal 6ykusu,

b-Endoskopi ile tipik makroskopik gérinim,



c-Biyopside UK ile uyumlu mikroskopik bulgular,
d-Radyolojik, histolojik veya endoskopik olarak CH sUphesi olmamasi.

inflamatuvar Barsak Hastall §inda Goriillen Komplikasyonlar — [14]

1. Obstruksiyon: CH'nda sik gorilen bulgudur. Erken dénemde barsak
duvarindaki 6dem ve spazma bagli, ge¢c donemde stenoz-fibroza bagh ortaya
cikar.

2.Fistal: CH'nin tipik komplikasyonudur. Transmural inflamasyonun
serozaya yayihmi sonucu olusur. Fistll trakti barsagin komsu segmentlerine
ilerleyerek ozellikle ileoileal, ileogcekal veya ileosigmoid enteroenterik fistulleri
olusturur. Barsak fistll trakti mesane vajina gibi komsu pelvik organlara da
penetrasyon gosterebilir.

3.Perforasyon: CH'nda serbest perforasyon %l-2 oraninda gorilmektedir.

4. Psodopolipozis: UK'te orta ve siddetli aktivasyon gosteren hastalarda
inflame kolon mukozasinda asiri granidlasyon dokusunun reepitelizasyonu
sonucunda geligen poliplerdir. Olgularin %11-20'sinde gorulur.

5.Toksik Megakolon: %4-11 sikhikta goraldr. Kolonik inflamasyon
submukozanin altina, muskiler mukozaya ilerlediginde kolon kontraksiyon
yetenegini kaybederek dilatasyon olur. Kolon dilatasyonu hastanin klinigini
kotulestirir, ateg ile birlikte sistemik bulgular agirlagir. Hastalhdin ciddi bir
komplikasyonudur.

6.Fissur: Anal bolgede her iki hastalik grubunda da gorilebilen genellikle
sik ve zorlu digkilamayla ve inflamasyonla iligkili bir komplikasyondur.

7. Apse: inflamasyonun cevre dokulara yayilimi sonucu fistiil trakt
trasesinde gorilen komplikasyonlardir. Ates, istahsizlik genel durum bozuklugu,

sepsise kadar gidebilir.



Iinflamatuvar Barsak Hastall

g1 Tedavisi

IBH'da klasik olarak kullanilan tedaviler Tablo 1'de 6zetlenmistir [22]

Tablo 1. IBH'da klasik tedavi sekilleri
Degisken Distal UK Yaygin UK CH
Hafif hastalik | Oral ya da rektal Oral Oral

Aminosalisilatlar,
Rektal
kortikosteroidler

aminosalisilatlar

aminosalisilatlar,oral
metranidazol,oral
budesonid yada
siprofloksasin

Orta siddette | Oral ya da rektal Oral Oral
hastalik aminosalisilatlar,rektal | aminosalisilatlar | kortikosteroidler
kortikosteroidler (budesonid; ileal ya
da sag kolon icin),
oral azatiyoprin
yada merkaptopurin
Siddetli Oral ya da parenteral | Oral ya da Oral yada
hastalik kortikosteroidler, parenteral parenteral
rektal kortikosteroidler | kortikosteroidler, | kortikosteroidler, SC
IV siklosporin yada IV
metotreksat, IV
infliksimab
Refrakter Oral ya da parenteral | Oral ya da IV infliksimab
hastalik kortikosteroidler, ek parenteral
olarak azathioprine kortikosteroidler,
yada mercaptopurine | ilave olarak oral
azathioprine
yada
mercaptopurine
Perianal - - Oral antibiyotik
hastalik (Metranidazol ya da
siprofloksasin), iV
infiksimab,oral
azatiyopirin yada
merkaptopurin
Remisyon Oral ya da rektal Oral Olasilikla oral

aminosalisilatlar,oral
azathioprine ya da
mercaptopurine

aminosalisilatlar,
oral azathioprine
ya da
mercaptopurine

azatiyoprin ya da
merkaptopurin,
mesalazine,
metranidazol oral
azatiyoprin ya da
merkaptopurin

immunmodiilatér, steroid, antibiyotik veya aminosalisilatlara cevap

vermeyen hastalarda, simerik anti-TNF monoklonal antikorlar (infliksimab)

kullanilir [23]5mg/kg ile tedavi edilen hastalarda 4. haftada %80'nin tzerinde

lyilesme ve %50'den fazlasinda klinik remisyon saglanmaktadir. Relapslarin

onlenmesi icin tekrar tedavi gerekmektedir .




inflamatuvar Barsak Hastali ginda Barsak Di g1 Bulgular

Barsak digi bulgular, IBH'nin seyri sirasinda ortaya cikabilecegi gibi,
hastaligin semptomlarina oncilik de edebilir. Diger romatizmal ve infeksiy6z
hastaliklara, tedavide kullanilan kortikosteriod, salisilat, 5-ASA,
immunosupressif ilaclara baglh olarak da goérulebilir. Bu durumda barsak disi
bulgunun varhgindan séz etmek icin, IBH tanisinin kesin olmasi, tedavideki
ilaclara ait yan etkilerin bilinmesi, sistemik belirtiler ortaya ¢ikarabilecek ve IBH
ile karngabilecek Behcet hastahdi gibi vaskilitik bozukluklarin ve Yersinia,
Campylobacter gibi infeksiyon hastaliklarinin dislanmasi gerekmektedir [24].
Barsak digi bulgu sikhgi, genis hasta serilerinde % 25-36 arasinda
degismektedir [25, 26].

Tablo 2. inflamatuvar Barsak Hastali ginda Gorilen ve SpA Grubu
Hastaliklarin Genel Ozellikleri icinde Yer alan Barsak Di sI Bulgular ve
Oranlari [24]

Crohn Hastall g1 Ulseratif Kolit
Yuzde (%)
Sakroiliit 18 18-20
Artralji 3-22 5-12
Periferik artrit 14 8
Eritema Nodozum 2 5-10
Oral aft Oldukca sik 12
Konjuktivit — iridosiklit Nadir 3-12

SpA, eslik eden en 6énemli romatizmal hastaliktir. iBH ile birlikte ortaya
ctkan SpA “iBH'na eglik eden artrit” veya “enteropatik artrit” olarak
adlandiriimaktadir. Ayrica SpA olan hastalarin 2/3'nde barsak duvarinda,
tedaviden bagimsiz inflamatuvar histolojik degisiklikler [27] ve aynen Crohn
Hastaliginda oldugu gibi, barsak permeabilitesinde artis oldugu gosterilmistir
[28]. IBH ile iligkili artrit 2 formda ortaya cikar:

1. Periferik artrit

2. Aksiyel artrit ( Sakroiliit ve spondilit )

IBH ile iligkili artrit hakkindaki ayrintili bilgi, bir sonraki bélimde yer alan



“Spondiloartritler” konusunda verilecektir.

iBH'da 40'dan fazla deri lezyonu bildirilmistir. Eritema nodosum ve
pyoderma gangrenosum en sik goérilen deri lezyonlandir [29]. Eritema
nodosum UK'te % 4, CH'da %15 oraninda bildirilmistir [30]. Barsak hastaliginin
aktivitesi ile iligkilidir, ancak siddeti ile korelasyon gosterilememistir. Aktif
hastaliga onculik edebilir. Siklikla periferik artrit ile birlikte bulunur.
Karakteristik olarak tibianin 6n ytzinde lokalize olan, capi bir ile birkag
santimetre arasinda degisen, agrili, kirmizi nodullerdir. Birka¢ gin icerisinde
rengi kahverengiye donerek geriler. Histolojik olarak septal pannikilit veya
vaskdulit goralur. Barsak hastaliginin tedavisine cevap verir [30]. Pyoderma
gangrenosum daha nadir gorilen bir bulgudur (%2). Ulseratif Kolitte, Crohn
Hastaligindan daha siktir. Alt ekstremite, yliz, oral kavitede lokalize olan genis,
derin, kenari belirgin, ortasi nekrotik ve enfekte Ulsere lezyondur, travma ile
iligkilidir. Genellikle aktif hastalikta olursa da, hastalik siddeti ile korelasyon
yoktur. Kolektomiden sonra ortaya cikabilir. Sistemik-topikal steroid, topikal
antibiyotik, siklosporin, FK-506 tedavi secenekleridir [30].

Go6z bulgulari, eklem ve deri bulgularindan sonra iBH'da en sik gériilen
diger bulgudur. Crohn hastahdinda % 7.4 ( 3-16.9 ), Ulseratif kolitte %5.8 (3.6-
15) oraninda saptanir. G6z bulgulari olan 79 Crohn hastasinda lezyonlarin
dagilimi episklerit, iridosiklit, Gveit ve keratit seklindedir [31]. Barsak
hastaliginin aktivitesi ile iligkilidir. Tedavisi barsak hastaliginin tedavisi, topikal -

sistemik steroiddir.

SPONDILOARTRITLER

Spondiloartrit (SpA); aksiyel tutulumun ©6n planda oldugu, periferik
eklemler icerisinde de daha cok alt ekstremite buyik eklemlerinin asimetrik
olarak etkilendigi, bunun diginda ortak g6z, mukoza ve deri belirtlerinin oldugu,
seronegatif bir grup hastaliga verilen ortak addir. Ginimuzde SpA’ler igerisinde
sayllan belli basl hastaliklar sunlardir:
Ankilozan spondilit (AS)
Psoriyatik artrit (PSA)
Reaktif artrit (ReA)

inflamatuvar barsak hastaliklart ile iligkili artrit (Enteropatik artrit)

o~ w D PE

Belirlenemeyen SpA (bSpA)



SpA ve AS’de Siniflandirma Kriterleri

Gunumuzde AS siniflandirmasi igin en sik kullanilan kriterler "Modifiye
New York Kiriterleri"dir (Tablo 4) [32]. Bu kriterler Ozellikle arastirmalarda,
calismaya alinan AS’li hastalarin standardizasyonunu saglayabilmek amaciyla
kullaniimaktadir. "Modifiye New York Kriterleri" nin 6zgulligi yuksek olmakla
birlikte yetersiz kaldiklari noktalar vardir. Bunlardan biri; bu kriterlerde tani igin
mutlaka radyolojik olarak sakroiliitin varhgi gerektiginden, heniiz radyolojik
sakroiliitin gelismedigi erken donemdeki hastalara "Modifiye New York Kriterleri"
ile tani konulamamasidir. Ayrica gunimuzde tek basina AS’den ziyade tim
SpA’lar icerisine alan siniflandirma kriterlerinin  kullanimi, AS digindaki
olgularin da farkina varilabilirligini arttirmasi acisindan onemlidir. Gergekten
Ozellikle epidemiyolojik agidan bakildiginda tim grubu tek bir hastalik olarak ele
almak yararlidir. SpAler icin gelistiriimis olan "Amor" [33] ve daha c¢ok kabul
goren "Avrupa Spondiloartropati Calisma Grubu (ESSG)" [1] kriterleri
epidemiyolojik calismalarda sik olarak kullaniimaktadir.

Tablo 3. AS icin Modifiye NewYork (1984) Siniflandirma Krite  rleri

A. Klinik Kriterler:

1. Ug ay veya daha uzun siiren, dinlenme ile gecmeyip, egzersiz ile diizelen
bel agrisi ve tutuklugu

2. Lomber omurga hareketlerinde, sagittal ve frontal planlarda kisitlilik

3. GOgus ekspansiyonunun yas ve sekse gore duzeltiimis normal degerlere
gore kisitlanmasi

B. Radyolojik Kriterler

1. Bilateral grade 2-4 sakroiliit

2. Unilateral grade 3-4 sakroiliit

Kesin AS: Bir radyolojik kriter ve Klinik kriterlerden biri
Olasi AS: Tek basina Ug Klinik kriter veya bir radyolojik kriter




Tablo 4. SpA icin Avrupa Spondiloartropati Cali sma Grubu (ESSG)
Kriterleri

* Inflamatuvar omurga agrisi
VEYA
» Sinovit (Daha ¢ok alt ekstremitelerde veya asimetrik artrit)
VE
» Asagidakilerden bir veya daha fazlasi:
Pozitif aile 6ykusu
Psoriyazis
inflamatuvar barsak hastaligi
Alterne gluteal agri
Entezit
Akut diyare veya Uretrit veya servisit

Radyografik sakroiliit

AS ve SpA Prevalansi

AS ve SpA prevalansini saptamaya yotnelik calismalarda 3 yontem
kullaniimistir: ilki, calisilan bolgede hastaneye bagvuran hastalarin medikal
kayitlarinin incelenmesi; ikincisi, HLAB27 (+) kigilerden randomize secilen
orneklerin (cok buyuk siklikla kan vericileri) klinik bakisi ve sonuclarin genel
nifusa uyarlanmasi; Uclncist ise cok sayida Kkisi iceren populasyon
taramalaridir.

Beyaz irktaki SpA prevelansi % 1.9, AS prevalansi % 0.86 olarak
bildirilmigtir [34]. Ancak prevalans calismalarinin sonuglari, bagsta cografi ve
genetik farkliliklara, bunun diginda degisik calisma yontemleri ve siniflandirma
kriterlerinin kullaniimasina bagli olarak degismektedir. SpA sikligi HLA-B27
sikliginin %25-40 oldugu Eskimolar’da % 2.5 olarak saptanmistir [35]. HLAB27
prevalansinin sadece %0.5 olarak bildirildigi Japonlarda SpA sikliginin da ¢ok

dusuk bulunmasi ise sagirtici degildir [36].

Turklerde AS ve SpA sikligini arastiran gcalisma sayisi fazla degildir.
Daha oOnce askerlerde yapilan bir caligmada AS sikhdr % 0.14 bulunmustur
[37]. Balcova-Narlidere bdlgesinde 20 yas ve ustiindeki erkek ve kadinlarda
yapilan populasyon calismasinda ise; Turkiye nufusuna goére yas ve cinsiyet

standardizasyonu yapilarak bulunan SpA sikligi %1.05 ve AS sikligi %0.49'dur

10



[38].

Hastane kayitlariyla yapilan calismalarda, AS'li hastalarin cinsiyet
ayimminda c¢ok belirgin bir erkek Ustinlugu gozlenmektedir. Ancak, ilk
calismalarda bildirilen 10-20/1 seklindeki erkek/kadin orani kuskuyla
kargillanmalidir. Cunkd bu raporlarin ¢codu askeri hastane kayitlarindan
gelmektedir. Ayrica bel agrisi nedeniyle basvuran kadinlarin AS dusunilerek
hastaneye yonlendiriime olasiligi erkeklere gore daha dusuk olabilir. Gergekten,
populasyon taramalari ile AS'in kadinlarda daha nadir bir hastalik olarak
dusunidlmemesi gerektigi gosterilmis, erkek/kadin orani 5/1 olarak bildirilmigstir
[39]. Yeni caligmalarda ise bu oran iyice azalmigtir ( 2-3/1) [40].

izmir'in Balgova ve Narlidere ilgelerinde yapilan calismada ise AS igin
kadin/erkek orani 1.2 olarak bulunmustur. SpA'ler ise kadinlarda daha sik olarak
saptanmistir (E/K=0.7) [38]. Hastalik paterni cinsiyete go6re degisiklik
gostermekte, bu durum da AS'in kadinlarda daha zor taninmasina neden
olabilmektedir. Cesitli calismalarda, kadinlarda hastaligin daha gec¢ yasta
basladigi [41], daha hafif seyrettigi [42] ve omurga dis! tutulumun daha sik
oldugu [43] bildirilmigtir. Radyolojik degerlendirmede sakroiliitin  kadinlarda
(%68) erkeklere (%44) gore daha sik (p<0.05) saptanmis olmasina karsin
"bambu omurga" goérinimi kadinlarda daha az siklikta (erkeklerdeki %34'e
karsilik %12; p<0.008 ) bulunmustur [43].

Ankilozan Spondilit

Klinik Bulgular

Hastalik genellikle sinsi baslar ve hastalar, yakinmalarinin basladigi yeri
ve zamani tam belirleyemezler. AS'in klinik belirtilerini, iskelete ve iskelet disi

sistemlere iligkin olarak ayirabiliriz (Tablo 5):

Tablo 5. AS'in Klinik Belirtileri

iskelete iligkin iskelet disi sistemlere iligkin
Sakroiliit ve spondilit Akut interior Gveit

Kok eklemlerin artriti ( omuz, kalca ) Kardiyovaskuler tutulug
Periferik eklem artriti Akciger tutulusu

Entezit Cauda equina sendromu
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Osteoporoz/vertebral kirik Enterik mukozal lezyonlar

Spondilodiskit Amiloidoz

AS'in en erken ve en tipik belirtisi, sakroiliyak eklemlerde baslar ve
hastalar yer degistiren gluteal agridan yakinirlar. Ayni zamanda kronik bel
agrisi ve tutuklugu geligir [44]. Uzamis hareketsizlik sonrasi bel ve sirt agrilari
artar; zaman zaman gece uykudan uyandirir. Sabahlari uzun siren bel-sirt
tutuklugu gorilir. Hareket ile rahatlama saglanabilir, agri azalir. NSAii'lara

dramatik yanit alinmasi tanida yardimci dnemli bir 6zelliktir.

Tablo 6. inflamatuvar Bel A grisinin Ozellikleri [45]
. 40 yasindan dnce baslamasi

. Sinsi baglangic

. En az 3 ay surmesi
. Sababhlari ve uzun dinlence sonrasi bel tutuklulugunun artmasi
. Egzersiz ile dizelmesi

*Bes kriterden 4’iniin varhiginda iBA tanimi yapilmaktadir.

Radyolojik Bulgular

Sakroiliit, genellikle iki tarafli olarak, eklemin sinovyal zar ile kapli alt 1 /3
kismindan basglar. Erken donemde eklem yuzlerinin netligini yitirmesi (1.
derece), ardindan eklem araliginin yalanci genislemesi ve eklemin iki
yuzeyinde skleroz; hastalik ilerledikge eklem araliginda daralma, son donemde
de eklem araliginin kapanmasi ve ankiloz (4. derece) gorulir [46].

intervertebral disklerin, anulus fibrozis denen dis tabakasinin vertebra
koselerine yapistigi yerlerdeki entezit, osteit sonucu gelisen erozyon ile
vertebranin dst ve alt sivri kdseleri erode olunca, normalde bulunan 6n kenar
konkavitesi kaybolur ve "kare vertebra" olusur. Ardindan, anulus fibrozisin dig
kenar boyunca ilerleyen kemiklesme, vertebralar arasi ince kemik kopruler
olusturur. Bu kemik koprulere sindesmofit adi verilir. Asendan (asagidan
yukariya) bir sekilde ilerlerler. Buna karsin, reaktif artrit (ReA) ve psoriatik artrit
(PsA)'te ise, nonmatrjinal ve asimetrik kaba sindesmofitler gorulir. [47]

Ayirici Tanl

AS tanisinda, toplumda oldukca yaygin olan bel agrisi ve nedenlerinin
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gozden gecirilmesi gerekir. Aslinda daha sik olmasi nedeniyle hemen her bel
agrisi mekanik bel agrisi olarak degerlendirimekte, IBA'lari hastalarda iyi bir
oykl alinamamasi nedeniyle gozden kagmaktadir. Ne yazik ki, gunluk pratikte,
bel agrisi olan hastalarin buyik kisminda lomber MR cekilmekte ve bu
incelemede tesadifen bulunan ama hastadaki bel agrisinin nedeni olmayan
disk patolojileri hastanin tanisi olabilmektedir [48] . Bel agrilari;

*Omurgaya iligkin; travmatik, yapisal (dejeneratif ve diskopatik),
yangisal, metabolik, enfektif, neoplazik patolojiler ve diger kemik lezyonlari
sonucu gelisebilir.

*Omurgaya iliskin olmayanbel agrilari ise norolojik, damarsal, i¢ organlar
veya psikojenik kdkenli olabilir.

Yangisal olmayan bel agrilari hareketle artar, dinlenince rahatlar; gogus
ekspansiyonu, lomber vertebralarin yanlara fleksiyonu bozulmamistir ve ESH
genellikle normaldir.

Omurga hareketlerini kisitlayan dnemli bir diger hastalik, diffiz idiopatik
iskelet hiperostozu (DISH) veya ankilozan hiperostoz (Forestier Hastaligi)'dur.
Diabetes Mellitus ve diger bazi metabolik hastaliklarla da sik birliktelik gosteren
bu hastalik, ge¢c yasta baslamasi, sakroiliit yapmamasi ve akici bicimde 6n
spinal ligaman kemiklesmesi ve HLA B27'nin olumsuz olmasi ile AS’den ayrilir
[48].

Tedavi

Hastanin ve yakinlarinin hastalik hakkinda bilgilendiriimesi ve egitimin
tedavideki yeri cok onemlidir. AS'li hastanin tedavisindeki amag, semptomlari
dizeltmek, durusu, hareketi, gogus ekspansiyonunu ve c¢evre eklemleri
korumakiir.

ilac tedavisindeki ilk ve en 6nemli yeri nonsteroid antiinflamatuvar ilag
(NSAliylar alir. Bu ilaglar, AS'li olgunun sabah tutuklugu ve agrisini azaltir,
egzersizlerini yeterli olarak yapabilmesini saglar [49]. Amor'un SpA
siniflandirma  kriterlerine gore, NSAIi'larin optimal antiinflamatuvar dozda
verilmesinden sonra, 48 saat icinde, agri ve sabah tutuklugunda diizelme olup;
ila¢ kesildikten sonra 48 saat iginde klinik semptomlarin baslamasi, SpA'ler igin
anlamh bir gostergedir [33].

Yapilan cesitli calismalarda degdisik sonuclar elde edilmekle birlikte;

genel olarak salazopirinin periferik artrit Gzerinde olumlu etkisinin olabilecedi,
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metotreksatin ise AS icin etkili bir tedavi sekli olmadigi kabul edilmektedir [50].

AS tedavisinde, uzun sireli sistemik KS'lerin de pek yeri yoktur. Ancak
direncli AS'lerde yararli olabilir. Pulse metilprednizolon, 15 mg/kg/giun dozda 3
gun Ustuste verildigi zaman; akut atak, agri ve kisitlihik gecici de olsa
dizelebilmektedir [49]. Lokal KS tedavi, periferal eklem hastaligi veya entezin
yerel tedavisi igin kullanilabilir. Hatta sakrolliit igin, sakroiliyak eklem icine KS
enjeksiyonlari yapilmaktadir. Akut 6n Uveit tedavisinde, lokal KS tedavi
gerekebilir.

Son yillarda kullanilan anti-TNFalfa tedavisi ile spinal agri ve sabah
tutuklugu, periferal artrit ve sistemik hastalik belirtilerinde belirgin diizelme
saglanmaktadir, hatta radyolojik ilerleme (zerinde de olumlu etkiler
gozlenmektedir . Bu amacla halen yurdumuzda 2 ila¢ ruhsat almistir. Bunlardan
biri, TNFalfa'yt hedefleyen simerik monoklonal IgGl antikoru yapisindaki
infliksimab, digeri reseptor antagonisti olan Etanercept [75kDa IgGl eriyik

(solubl) reseptdr fizyon protein]'dir [51].

Psoriyatik Artrit

Psoriasis ile birlikte bulunan ve romatoid faktdér (RF) olumsuz olan
yangisal artrite, psoriyatik artrit (PsA) denir. Psoriasis, beyaz irkta prevalansi
%1-2 olan yaygin bir hastaliktir. Psoriasisli olgularin ortalama %5-8inde PsA
gelisebilir [52].

Klinik Bulgular

Hastalarin buydk ogunlugunda (%75), psoriasis lezyonlari, artritten
yillarca 6nce ortaya cikar. Buna karsin, %15'lik bir grupta, deri ve eklem
bulgulari birlikte baslarken, %10'luk bir grupta artrit, deri bulgularindan 6nce
goralar [53].

PsA'in 5 degisik klinik gidisi olabilir:

1. Distal interfalanjial (DiF) eklemleri tutan artrit (%8-16): En tipik
formdur. Simetrik DIF eklem tutulusu, hemen her zaman, tirnaklardaki
psoriyatik degisikliklerle birlikte olur.

2.Artrit mutilans (%5): Falanks ve metakarplarin osteolizisine baglidir.
Buna "teleskopik parmak" denir. Radyolojik olarak “kalem-hokka” deformitesine

neden olur.
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3. Simetrik poliartrit: Tutulan eklemlerin lokalizasyonu RA'e ¢cok benzer.
Ancak RA'ten farkli olarak, yilksek siklikta DIF eklem tutulusu ve "pence eli"
deformitesine gétiiren; DIF ve PIF eklemlerinde, kemik ankilozu gelistirmeye
egilimleri vardir . RF negatiftir .

4. Asimetrik oligoartrit (%15-40): PsA'in en sik gorilen tipidir. Diz gibi
biyuk bir eklemle birlikte; bir-iki interfalanjial eklem tutulusu, el veya ayak
parmaklarindan birinde daktilit (sosis parmak) gelisimi olur.

5. Spondilartropati: Sakroiliit (%21) ve spondilit (%40) seklindeki bu
tutulus, cevresel eklem hastaligindan yillar sonra ortaya cikabilir. AS'ten farkh
olarak, asimetrik sakroilit ve omurgada atlama alanl, kaba, atipik
sindesmofitler gorulir . PsA'te servikal omurganin tutulusu, sacl deride

psoriasis olan olgularda siktir [53].

Tablo 7. PsA'i DU sundiren Klinik Ozellikler

« Primer osteoartrit yok iken, DiF eklemlerinin tutulmasi

» Asimetrik eklem tutulusu

* RF ve deri alti nodullerin yoklugu

* Fleksor tenosinovit ve sosis parmak

* Ailede PsA'in veya psoriasis 6ykusunin bulunmasi

* Tirnaklarda belirgin noktalanmalar (pitting) >20

» Aksiyel radyografi: sakroiliit, sindesmofitler (siklikla atipik) ve
paravertebral kemiklesme

» Periferal radyografide osteopenisiz erozif artrit; 6zellikle ug falanksin
tabaninin genislemesi ve ug falangeal osteolizis

» Psoriasis tani kriterlerinin varhgi

Tedavi
NSAIi'lar semptomlari gidermede yararl olur. Metotreksatin hem eklem
hem de deri lezyonlarina iyi geldigi bilinmektedir. Son yillarda diger tedavilere

yanitsiz hastalarda anti-TNF ilaclar basariyla kullaniimaktadir [54].

iBH ile iligkili (Enteropatik) Artritler
Gastrointestinal yolun kendi hastaliklari ile birlikte ortaya c¢ikan,

gastrointestinal sistemin patogenezde dogrudan yer aldigi yangisal artritlere
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enteropatik artrit denir. Bazi otorler tarafindan iBH (UK ve CH) disinda yer alan,
infeksiy0z enterit, intestinal bypass cerrahisi, ¢6lyak hastaligi sonrasi gelisen
artrit de bu grupta ele alinmaktadir [55].

iBH ile iligkili artrit periferik ve aksiyel eklemleri etkiler:

Periferik Artrit: UK ve CH olan olgularin %10-20'sinde, hemen her zaman
barsak hastaligindan sonra baslayan ve blyuk eklemleri tutan gevresel artrit
gorultr. CH'nda %6 olguda, 6zellikle cocuk ve ergenlerde, ¢evresel artritten 2-9
yil sonra barsak bulgular ortaya c¢ikabilir. Hastallk baslama yasi genellikle 25-
44 arasindadir. Kadin erkek orani esittir. UK veya CH kliniginde peritoneal
apse, eritema nodozum (EN), dveit, piyoderma gangrenozum gibi
komplikasyonlar eklendigi zaman, artrit daha sik geligir.

Artrit ani baglayip, gezici, yikimsiz oligoartrit ataklari seklinde birka¢ ay
veya yil surebilir. Sosis parmak, entezit bilinen bulgulardir. CH'nda kolonun
tutulmasi, cevresel artrit sikhigini arttinr ve hasta kolon segmentinin
cikarilmasinin eklem (izerine olumlu etkisi azdir. Oysa, UK aktivasyonu ile artrit
ataklan paralellik gosterir ve kolektomi sonrasi artrit suskunlasabilir [56].

Aksiyel Tutulum: Her iki hastaligin aksiyel tutulumu benzer. Siklikla
sessizdir ve barsak belirtilerinden ©6nce, sonra veya birlikte baslangic
gosterebilir. Kadin/erkek dagilmi esittir. Sakroiliit %10-20, spondilit %7-12
sikhikta gorultr, ancak subklinik tutulus nedeniyle bu oranlar daha yiksek
olabilir. Hasta barsak segmentinin cerrahi olarak c¢ikarilmasi, aksiyel tutulusu
etkilemez [57]

Radyografi

iki tarafli sakroiliit ve vertebralara marginal baglanan ince sindesmofitleri
ile karakterli spondilit, primer AS'ten ayrilamaz. Metakarpofalangeal ve
metatarsofalangeal eklemlerde nadiren erozif degisiklikler tanimlanmigtir,
ancak RA'ten farkl olarak osteoporoz bulunmaz, yeni kemik profilerasyonlari
bulunabilir ve asimetrik ve oligoartikiler tutulug gosterir.

Tedavi

Diger SpA'e benzer sekilde cevresel artrit ve spondilit icin ilk akla gelen
ilaglar NSAIi'dir. Monoartrit ataklari icin, eklem ici KS'ler kullanilabilir. UK ve
CH'ndaki kolon tutulusu i¢in kullanilan sulfasalazin, 6zellikle barsak yangisi da
bulundugu zaman, cevresel artrit tedavisi icin etkili bir ila¢ konumundadir .

Oral KS'lerin, cevre eklem uUzerine etkileri olmakla birlikte, aksiyel
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semptomlara etkisi yoktur. Barsak semptomlari icin de sistemik KS kullaniimasi
gerekebilir [55].

Crohn hastaliginda oldugu gibi CH ile birlikte olan lokomotor belirtilerde
anti-TNF alfa monoklonal antikoru olan infliksimab basari ile kullaniimaktadir.
[58]

FIBROMIYALJi SENDROMU

Fibromyalji sendromu (FMS), aksiyal boélge dahil, vicudun dort
kadraninda yaygin ve kronik (>3 ay) agriya neden olan ve fizik muayenede 18
hassas noktadan 11’inin pozitif bulunmasi ile karakterize bir hastaliktir. Bu
kriterler Amerikan Romatoloji Koleji (ACR) tarafindan 1990 yilinda belirlenmigtir
[59].

Uzerine yaklagik olarak 4 kg'lik bir basing uygulandiginda, hastanin
agridan yakindigr anatomik bélge hassas nokta olarak tanimlanmistir. Kontrol
noktalari FMS’da hassas degildir, ancak somatizasyon bozukluklarinda
agrihdir. Bu noktalar alin ortasi, birinci parmak tirnagi, 6nkol volar yuzi ve
uyluk 6n yazudur [60].

Erigkin  populasyonda fibromiyalji prevalansi %0.5-5 arasinda
degismektedir. Kadinlar tim hastalarin % 70-79'in1 olusturur. Ortalama
baglangic yasi 35-40'dir ve 10 ile 55 arasinda degisebilir. Etyoloji tam olarak
bilinmemektedir. Depresyon, stres ve uyku bozukluklari, halen etyolojik rolleri
acisindan arastiriimaktadir. Bircok cevresel faktorin FMS’'nu tetikledigi kabul
edilmektedir. Bunlar fiziksel travmalar, emosyonel baskilar, infeksiyonlar,
endokrin bozukluklar ve immin stimulasyonu icerir. U¢ aydan uzun siren
yaygin agri, ana semptomdur. Diger semptomlar sabahlari belirgin olan
yorgunluk, dinlendirici olmayan uyku, subjektif yumusak doku sisligi,
paresteziler, Raynaud fenomeni, gerilim tipi basagrisi, irritabl barsak sendromu,
dismenore, kadin Uretral sendromu, depresyon ve anksiyetedir [61].

Hastalarin fizik bakisinda hem eklem muayenesi, hem adale kuvvetleri
normal sinirlar icerisindedir. Dokuz cift hassas nokta degerlendirilir. 18 hassas
noktadan 11'inin pozitif bulunmasi FMS tanisi igin gereklidir. Bu hassas
noktalar oksiput, alt servikal, trapezius, supraspinatus, ikinci kosta, lateral
epikondil, gluteal, major trokanter ve diz bolgesindedir (Sekil 1). Laboratuvar
testleri normaldir ve  FMS'nu taklit eden hastaliklarin dislanmasi amaciyla

uygulanir.
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Sekil 1: FMS‘nda Hassas Noktalar
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3. GEREC ve YONTEM

Arastirma, Nisan 2005-Agdustos 2005 tarihleri arasinda yapildi. DEUTF
Gastroenteroloji  bélumi, “inflamatuvar Barsak Hastaligi Poliklinigi’nde
izlenmekte olan ve UK [21] ve CH [20] tani kriterlerini dolduran 150 hasta, SpA
grubu hastaliklar ve FMS acisindan incelenmek tzere Romatoloji poliklinigine
cagrildi.

iBH'll olgulardaki yas, cinsiyet, hastallk baslama vyasi, hastalik
lokalizasyonu, varsa komplikasyonlar, hastaligin aktivitesi ve daha onceki
aktivite tarihleri, halen kullaniimakta olan ve daha o©nce kullaniimis olan
tedaviler ve tarihleri; hasta ile gorisme, dosyasinin incelenmesi ve hastayi
izleyen gastoenteroloji hekiminden bilgi alinmasi sonrasinda kayit edildi.
Hastalik lokalizasyonu ve siddeti, dosyalarda yer alan son endoskopi
sonugclarina gore islendi. UK'li hastalardaki Truevole Witts aktivite kriterlerine
[13] goOre degerlendirilen hastalik aktiviteleri kaydedildi.

Hastalarda SpA yonunden degerlendirmeye bel agrisini, bel agrisi
tanimlayanlarda da inflamatuvar bel agrisi (IBA) 6zelliklerini arastiran sorularla
baglandi. IBA tanisi, Calin ve ark. tarafindan 6ne surilen kriterlere gére konuldu
[45]. Periferik artrit (PA) varligi, daha 6nce veya muayene sirasinda, en az bir
eklemde agri ve siglik olup olmadigi, daha 6nce olmussa hekim tarafindan
gorulup goérulmedigi sorularak arastirildi. Hasta dosyas! bu yonden incelendi.
Oykuyle velveya arastirma sirasindaki veya O6nceki muayenelerde en az bir
eklemde agri ve sigligi olan olgularda PA oldugu kabul edildi. Artritin tipi, ortaya
cikis zamani ve paterni, suresi ve hastalik aktivitesi ile iligkisi arastirildi.

Hastalarda gezici gluteal agri, entezit, tveit, psériyazis (Ps), eritema
nodozum, piyoderma gangrenozum ve 6ncll gastrointestinal veya genitolriner
infeksiyon varligi 6yku alinarak, dosyalar incelenerek ve muayene ile arastirildi.
Psoriyazis ve Uveit tanisi igin, hastanin daha dnce veya arastirma sirasinda ilgili
hekim tarafindan tani almasi sarti arandi.

Topuk agrisi tanimlayanlarda ve/veya muayenede, topukta Asil
tendonu veya plantar fasia yapigsma yerinde basmakla agri veya sislik, kizariklik
saptananlarda entezit varligi kabul edildi.

Ailede SpA grubu hastallk ve IBH, Uveit ve psoriyazis ©6ykusi

arastirildi.
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TUum hastalarda standart yontemlerle [62] omurga ve go6gus kafesinin
hareket yetenegini arastiran olcimler yapildi. Omurganin hareketliligi; modifiye
Schober testi, el-yer mesafesi, bel lateral fleksiyonu ve ekstansiyonu, servikal
one ve yanlara fleksiyon ve ekstansiyon ile, gégus kafesinin hareket yetenedgi,
gogus ekspansiyonu ile olculdi. FMS acisindan agrili noktalarin varligi
arastirildi.

Tim IBH'lI hastalarda, SpA tanisi icin gerekli 6ykii ve fizik muayeneyi
iceren ilk degerlendirme islemi, i¢ hastaliklari uzmanhk 6grencisi tarafindan
yapildi. i¢ hastaliklari uzmanhk 6grencisi degerlendirme 6ncesi, bu amacla
Romatoloji uzmani tarafindan egitildi. Hastalar ilk degerlendirme sirasinda, iki
Romatoloji yan dal uzmanhk 6grencisine danisildi; gerekli olanlarda radyolojik
incelemeler istendi.

IBA tanisi alanlarda (iBA kriterlerinden en azindan 4’unii dolduranlarda)
[45] veya periferik artrit dykisu / bulgusu olanlarda ya da fizik bakida omurga
hareketlerinde veya gogus ekspansiyonunda Kkisithlik saptananlarda, pelvis
grafisi, lumbosakral, dorsal ve servikal omurga grafileri ve enteziti olanlarda
topuk grafileri cekildi.

Pelvis grafileri, hastalarin kimliklerini ve Kklinik bulgularini bilmeyen
romatoloji uzmani tarafindan degerlendirilerek, daha o©nceden tanimlanmis
kriterlere gére O ve IV arasinda derecelendirildi [63]. Ardindan i¢ hastaliklari
uzmanhk ogrencisi ve Romatoloji uzmani, hastalarin klinik ve radyolojik
bulgularini birarada degerlendirerek bu hastalarin SpA, AS ve FMS tani
kriterlerini karsilayip kargilamadigini arastirdi. SpA tanisi icin ESSG kriterleri [1]
(Tablo 5); AS tanisi icin “Modifiye New York” kriterleri [32] (Tablo 6) kullanildi.
Fibromyalji sendromu ( FMS ) tanisi ACR 1990 kriterlerine goére konuldu [59].
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4. SONUCLAR

Gastroenteroloji/inflamatuvar Barsak Hastaligi polikliniginde iBH
tanisiyla izlenen ve calismaya cagrilan 150 hastadan 122'si Romatoloji
poliklinigine basvurdu. Diger hastalar tasinma-adres degisikligi, vefat,
yakinlarinin hastahdi ve calismayl kabul etmeme gibi nedenlerle gelemedi.
Klinik olarak incelenen 122 hastanin 28'i (%23) Crohn Hastaligi (19 kadin, 9
erkek), 94’0 (%77) Ulseratif Kolit (46 kadin, 48 erkek) tanisi ile izlenmekte idi.
Crohn Hastali§i olan 28 olgunun ortalama yagl 41,4+14,1 (18-78); Ulseratif
Koliti olan 94 olgunun ortalama yasI 46,8+15,3 (16-85) olarak saptandi.
IBH'nda hastallk semptom baslangicindan itibaren calisma dénemine kadar
kadar gecen sure (hastalik suresi) 107 olguda degerlendirilebildi ve ortalama
hastalik stresi 61.0+60.6 (1-300) ay bulundu (15 olgu saghkh bilgi alinamadigi
icin degerlendirme disinda birakildi). UK olgularindaki ortalama hastalik siiresi
65.1+61.8 ay, CH olgularindaki ortalama hastalik siiresi 47.1 £ 55.6 ay idi.

CH’nda tutulan GIiS lokalizasyonuna goére dagiimin su sekilde oldugu
goruldu: 2 olguda (%7,1) Ust GIS, 6 olguda (%21,4) terminal ileum, 12 olguda
(% 42.9) ileokolon, 8 olguda (% 28,6) kolon tutulumu.

UK'te tutulan GIiS lokalizasyonuna gore dagiimin ise su sekildeydi: 40
olguda (%42.6) distal kolit; 32 olguda (%34) sol kolit; 22 olguda (%23.4)
pankolit seklindeydi. UK’te hastalik aktivitesi 25 olguda (%26,6) hafif siddette;
57 olguda (%60,6) orta siddette; 12 olguda (%12,8) siddetli olarak bulundu. UK

ve CH olgularinin 6zellikleri tablo 9’da verilmistir.
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Tablo 8. Crohn Hastall §i ve Ulseratif Kolit Olgularinin Ozellikleri

Crohn Hastali g1 | Ulseratif Kolit IBH
(n:28) (n:94) (n:122)
Cinsiyet (K / E) 19/9 46 / 48 65 /57
Yas ort + SD 41.4+14.1 46,8 +15.3 44.1 + 14.7
(aralik ) (18-78) (16-85) (16-85)
IBH Suresi ort £ SD 47.1+£55.6 65.5+61.8 61 +60.6
(ay)
Lokalizasyon (n %)
Proktit 40 (42.6)
Sol kolit 32(34)
Pankolit 22 (23.4)
Ust GIS 2(7.1)
fleum 6(21.4)
ileokolon 12 (42.9)
Kolon 8(28.6)
Hastalik Siddeti
Hafif 25 (26.6)
Orta 57 (60.6)
Siddetli 12 (12.8)

iBH'lI olgulardan 106’si (%86) medikal tedavi almaktaydi. Toplam 93
(%76 ) olgu Meselazine preperati ile tedavi edilmekte idi. Geri kalan % 10 kadar
olgu da diger tedavileri almakta idi. Verilen tedaviler ve oranlar tablo 9'da

gosterilmistir.
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Tablo 9. Calismamizda 122 iBH Olgusunda Uygulanan Tedaviler

Uygulanan Tedavi CrohnHastali g1 Ulseratif Kolit IBH
n (%) n (%) n (%)
SIf 10 ( 33.3) 61 (64.9) 71 (58.2)
Slf+steroid 4(14.3) 5(5.3) 9(7.4)
Slf+steroid+AZA 2(7.1) 1(1.1) 3(25)
Mtx+SIf 2(7.1) 0(0) 2(1.6)
SSsz 0(0) 3(3.2) 3(25)
SIf+AZA 5(17.9) 1(1.1) 6(4.9)
Slf+Steroid+Mtx 1(3.6) 0(0) 1(0.8)
SSZ+AZA 2(7.1) 0(0) 2(16)
Steroid+AZA 0(0) 1(1.1) 1(0.8)
AZA 1(3.6) 1(1.1) 2 (1.6 )
Asacol 0(0) 3(3.2 3(25)
Mtx 0(0) 2(2.1) 2(1.6)
SIf+SSZ 0(0) 1(1.1) 1(0.8)
Tedavisiz izlem 1(3.6) 15(15.8) 16 (13.1)

TUm IBH olgularinin 35’i (%28.7) ESSG kriterlerine gore SpA tanisi aldi.
SpA tanisi alan 35 olgunun (24 kadin, 11 erkek) yas ortalamasi 42.2 + 11.9
(20-70) idi. SpA tanisi alan 35 olgunun 16’si (% 57.1) CH, 19'u (% 20.2) UK
tanisi ile izlenmekteydi (p: 0.000).

SpA tanisi alan olgularin 25'inde IBA, 19'unda PA, 9'unda hem IBA hem
PA vardi.

Toplam 42 hastada AS tanisi igin pelvis grafisine gereksinim duyuldu; 36
(%29.5) olguya radyolojik inceleme yapildi. Arastirma ©oncesi Romatoloji
polikliniginde 3 hastada sakroiliit tanisi icin SIE MR cekilmisti. Bunlardan
sadece birinde sakroiliit saptanmisti.

122 IBH'li olgudan 10'u (%8.2) Modifiye New York kriterlerine gore AS
tanisi aldi. Bu olgular ayni zamanda ESSG kriterlerini de doldurmaktaydilar.
Boylece AS tanisi alan olgularin, SpA olgularinin %28.6’sini olusturdugu

gorulda.
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AS tanisi alan 10 olgunun (6 kadin, 4 erkek) yas ortalamasi 36.6 = 11.6
(23-50) idi. Bu 10 olgudan 4'U (%14.3) CH, 6'si (%6.4) UK tanisi ile
izlenmekteydi (p:0.2).

10 olgunun 6’sinda radyolojik olarak bilateral grade 2 sakroiliit, 2’sinde
unilateral grade 3 sakroiliit ve 2’'sinde bilateral grade 4 sakroiliit saptandi. Son 2
olguda ayni zamanda AS ile uyumlu spinal bulgular (ince sindesmofit olusumu,
bambu kamigl, spinal ankiloz) da eslik etmekte idi.

AS tanisi alan olgularin 4’inde PA (% 40) vardi. AS olan grupla olmayan
grup arasinda PA olusumu acisindan istatistiksel olarak anlamh fark bulundu
(p:0.03).

iBH'na eslik eden SpA’i ve AS'i olan olgularin 6zellikleri tablo 10’da

verilmistir.
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10
11
12
13

14

15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25

26
27
28
29
30
31
32
33
34

35

Tablo 10: iBHna eslik eden SpAi (ESSG kriterlerine gore) ve AS'i

(Modifiye New York kriterlerine gore) olan Olgulari

Yas

52
49

70
31
45
45
25
39
36
40
41
31

50

25

40
46
50
46
54
50
23
29
20
51

30

46
46
26
61
39
61
35
38
49

58

Sex

~

m, X X| X X| X

XX m| X X

m

m X X/m m X X| X X m| X

Xl xXfmm m X X|X m| X

Tani

SpA
SpA
SpA
SpA
SpA
SpA/AS
SpA/AS
SpA
SpA
SpA
SpA
SpA

SpPA/AS

SPA/AS

SpA
SpA
SpA
SpA
SpA
SpA/AS
SpA/AS
SpA
SpA
SpA

SpPA/AS

SpA/AS
SpA/AS
SpA/AS
SpA
SpA
SpA
SpA
SpA
SpA

SpA

IBA/PA Pelvis X-Ray

PA N/A

PA N
IBA,PA N

PA N

PA N/A
IBA,PA Bilat Grade 2
IBA,PA Unilat Grade 3
IBA,PA N
IBA,PA N
IBA,PA N

PA N

PA Unilat Grade 1
IBA,PA Bilat Grade 2
IBA,PA Bilat Grade 2
IBA,PA N/A

PA N

PA N

PA N/A

PA N/A

IBA Bilat Grade 2

IBA Bilat Grade 2

IBA N

IBA N

IBA MRI ile sakroiliit

IBA Bilat Grade 4

IBA Unilat Grade 3

IBA Bilat Grade 4

IBA Bilat Grade 2

IBA N

IBA N

IBA Unilat Grade 1

IBA Unilat Grade 1

IBA Unilat Grade 1

IBA N/A

IBA N

n Ozellikleri

Diger Ozellikler

Eritema Nodosum

Entezit

Entezit, Uveit
Uveit
Uveit, Ailede IBH
Entezit
Entezit, spinal mobilite kisitl

Entezit

Entezit
Entezit

Entezit, Ailede IBH, T.expansiyonu ve

spinal mobilite kisith

Entezit, T.expansiyonu ve spinal mobilite
kisitli

Entezit

Entezit, Ailede Ps, spinal mobilite kisith

Spinal mobilite kisitli

Entezit, Uveit, T.expansiyonu ve spinal

mobilite kisitli
Entezit, Uveit, spinal mobilite kisitli
Entezit ve spinal mobilite kisitl
T.expansiyonu ve spinal mobilite kisith
Entezit
Entezit
Entezit
Entezit

Entezit
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Tum IBH olgularinin 23’Unde 06ykl ve dosya kayitlarinin incelenmesi ile,
2'sinde (%1.6) muayene ile PA saptandi. Bunlarin 5’'inde, PA, SpA bulgusu
olarak degil de diger tanilarla iligkili oldugu dusunaldugu icin degerlendirmeye
alinmadi. Bir olguda gut, bir olguda osteoartrit, bir olguda ARA ve 2 olguda RA
ile iligkilendirilen PA vardi. Diger 19 (%15.6) olgu SpA (IBHIA) olarak
degerlendirildi. Bu 19 (%15.6) olgudan 11'i (%39.3) CH, 8i UK tanisi ile
izlenmekteydi (p:0.000).

3 (%15.8) olguda hastalik tanisindan énce, 4 (%21.1) olguda IBH tanisi
aninda, diger 12 (%63.2..) olguda tanidan sonraki donemde PA ortaya ¢ikmigti.
Bu 19 olgudan 13'Unde (%68.4) PA, hastalik aktivasyonuyla ayni anda
geligsmigti. Bir olgu 3 atak, 3 olgu 2 atak, diger 15 olgu, tek bir atak tanimladi.
Bu 19 olgudan 12’sinin (%63.2) monoartikiler, 7’sinin (%36.8) oligoartikiler
tutulumu olmustu. Poliartikiler tutuluma rastlanmadi. Bes olgu gezici, 12 olgu
intermitan, 2 olgu aditif paternde tutulum tanimladi. Ortalama artrit suresi
23.9+30.8 (2 -120) giin idi. 2 olguda 6 haftadan uzun sureli artrit vardi. iBH
lokalizasyonu ve siddeti ile PA olusumu arasinda anlamli iliski saptanmadi. PA

Ozellikleri tablo 11’de verilmistir.
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Tablo 11. PA Olgularinda Tanimlayici Ozellikler

Olgu | Yas | Seks Sdresi Artrit Tutulum Tutulan Zamani Pelvis X- Diger
(gin) tipi. Paterni. eklemler Ray
1 49 K 15,0 Oligoa Gezici Sag 1. MKF, 2. Tanida N Entezit
PIF, ayak bilegi artrit,
Aktivite ile
2 70 K 7,00 Oligoa Gezici N Entezit,
tveit
3 31 K 30,0 Monoa intermitan Sag ayak bilegi Aktivite ile N Uveit
/el bilegi
4 45 K 15,0 Monoa intermitan Sol el bilegi Aktivite ile N/A tveit
5 45 K 10,0 Oligoa Gezici Sag ayak bilegi, IBH 6nce Bilateral Entezit
sag el bilegi grade 2
6 25 K 14,0 Monoa intermitan Sol 2. PIF IBH 6nce Unilat Entezit
grade 3
7 39 E 4,0 Oligoa Geazici Dizler, ayak Aktivite ile, N Entezit
bilekleri muayenede
artrit
8 36 K 42,0 Monoa intermitan Sag ayak bilegi IBH 6nce N
9 40 K 14,0 Monoa intermitan Sol diz Aktivite ile Bilateral
grade 1
10 41 E 120,0 Oligoa Aditif Ayak bilegi, Aktivite ile N Entezit
dizler
11 31 K 2,0 Monoa intermitan Sol diz Aktivite ile Bilateral
Grade 1
12 52 K 7,0 Monoa intermitan Sol diz Aktivite ile N/A E. nodosum
13 50 K 30,0 Oligoa Geazici Ayak bilekleri, Aktivite ile Bilateral Entezit,
dizler grade 2 Ailede IBH
14 25 E 10,0 Monoa intermitan Sol diz Aktivite ile, Bilateral Entezit
Tanida artrit grade 2
15 40 K 14,0 Oligoa Aditif N/A
16 46 E 7,0 Monoa intermitan Sag 2. PIF Aktivite ile N
17 50 K 2,0 Monoa intermitan Sag 1. MTF Aktivite ile N Entezit
18 46 E 90,0 Monoa intermitan Sag 3. MKF N/A
19 54 K 21,0 Monoa intermitan Sag ayak bilegi Aktivite ile N/A

122 IBH'll olgudan 24’Unde (%19.6) entezit, 3'Unde (%2.5) eritema
nodosum (EN), 6’sinda (% 4.9) lveit, 2’sinde (%1.6) episklerit saptandi. UK ve
CH arasinda uveit olusumu agisindan fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.
(p:0.006). Bu bulgularin her iki hastaliktaki gorilme oranlari tablo 12'de
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verilmistir.

SpA olan grupta olmayan gruba gore Uveit olusumu istatistiksel olarak
anlamh olarak daha yiksek bulundu (p:0.03). Ayni iligki eritema nodosum ile
SpA arasinda yoktu. Hicbir olguda psoériasis yoktu.

AS tanisi alan olgularin 2’sinde dveit (% 20) vardi. AS’li hastalardan
hicbirinde eritema nodosum veya diger deri bulgulari ortaya ¢cikmamigti.

AS olan grupla olmayan grup arasinda uveit olugsumu (sirasiyla %20 ve
%3.5) acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p:0.02).

PsA velveya ReA tanisi alan olgu olmadi.

Tum IBH olgularinin 14’4 (%11.5) ACR 1990 kriterlerine gére FMS tanisi
aldi. FMS tanisi alan 14 olgunun (9 kadin, 5 erkek) yas ortalamasi 46.1+14.9
(25-66) idi. Bu olgularin 4’0 (%14.3) CH, 10u (%10.6) UK tanisi ile
izlenmekteydi (p:0.5). Toplam 65 kadin IBH’li olgumuzun 9'unda (%13.8), 57
erkek IBH’li olgumuzun 5’'inde (%8.7) FMS eslik etmekteydi. Temel aldigimiz
kriterlere gbre FMS saptadigimiz tim hastalarimizda ayni zamanda kronik
yaygin agri (KYA) da vardi. Bunlarin disinda 8 olguda daha KYA saptandi.
Boylece KYA prevalansi 22 (%18) idi. Kronik yaygin agri ve FMS sikhgi
yoniunden her iki hastalik grubu arasinda anlamh fark bulunmadi. FMS her iki
hastalik grubunda da kadinlarda daha sik bulunurken, aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degere ulagmadi.

FMS ve IBA arasinda anlaml iligki saptanmadi. Hastalik yayginhgi ve
lokalizasyonu ile FMS arasinda iligki yoktu.

Tablo12'de FMS ile ilgili epidemiyolojik veriler verilmigtir.

Tablo 12. UK ve CH’da KYA ve FM prevalansi; Epidemiyolojik Ve  riler

CH n:28 UK n:94
FMS n:14 E K E K
Hasta sayisi (%) (1 (11.1) (3(158)|4(8.3) |6(13.0)
Yas ortxSD 38.75+15.3 49 +14.5
KYA n: 22 E K E K
Hasta sayisi (%) (2 (22.2) |5(26.3) |7(16.6) |8 (15.2)
Yas ort+SD 38.3 + 13 48.6 +16.9

Calismada degerlendirilen iBH'li olgulardaki ve SpA, AS ve FMS tanisi

28



alan hastalardaki cinsiyet dagilimi grafikl’de ve IBH olgularindaki SpA, AS ve
FMS tani oranlar ve diger barsak digi bulgularin sikhgi tablo 13'te toplu olarak

gorilmektedir.

Grafik 1. IBH, SpA, AS ve FMS Olgularinda Cinsiyet Dagilimi

O Kadin
O Erkek

IBH CH UK SpA AS FMS

Tablo 13. Eslik Eden SpA, AS, FMS ve Di ger Barsak Di g1 Bulgularin UK ve

CH’da Gorilme Oranlari

Toplam IBH | Crohn Hastali §i | Ulseratif Kolit
n=122 ( %) n=28 (%) n=94 (%)
SpA 35(28.7) 16 (57.1)* 19 (20.2)
AS 10 (8.2) 4( 14.3) 6 (6.4)
PA 19(15.6) 11 ( 39.3)* 8 (85)
FMS 14 (11.5) 4(14.3) 10 (10.6)
Uveit 6(4.9) 4(143)7 2(2.1)
Episklerit 2(16) 1(3.6) 1(1.1)
Eritema nodozum 3(25) 1(3.6) 2(21)

(*p<0.001) (S p<0.05)

UK ve CH'da lokalizasyon ile SPA olugsumu arasinda iliski bulunmadi.

UK’te hastalik siddeti ve SpA olusumu arasinda iligki bulunmadi.




5.TARTISMA

IBH’lI olgularda SpA ve AS sikhginin arastirldigi bu calismada; SpA
sikhgr % 28.7 ve AS sikhd % 8.2 saptanmistir. lgili literatiir gozden
gecirildiginde; daha once Tirk iBH'lI olgularda SpA ve AS prevalansinin
calisildigi yalniz bir arastirma bulunabilmistir. Bu calismada, 162 iBH’li olguda
SpA ve AS sikliklarl sirasiyla, % 45.7 ve % 9.9 olarak saptanmistir [64]. iki
calismanin sonuglari kargilastirildiginda, AS sikhiginin benzer, ancak SpA
sikliginin bu calismada bizim calismamizdakine gore daha yuksek bulundugu
gozlenmistir. bdlgelerinde  yapilan  epidemiyolojik
caligmalardaki iBH'daki SpA sikhginin %18.1-45.7 ve AS sikliginin %3.1-10

arasinda degistigi gorulmektedir [64-67]. ESSG ve Modifiye New York kriterleri

Dunyanin  degisik

kullanillarak yapiimis bu calismalarin sonuclari tablo 14'de verilmistir.
Calismamizda elde edilen prevalans degerlerinin bu calismalarda saptanan

sinir de@erler arasinda yer aldigi gorilmektedir.

Tablo 14. iBH'nda ESSG kriterlerine gére SpA ve Modifiye New

York Kriterlerine gére AS Sikli - ginin Ara stirilldi g1 Caligmalar

Salvaraniet | De Vlamet | Palmetal. | Turkcapar ve Bizim

al. [65] al. [66] [67] ark. [64] caligsmamiz

(n=160) (n=103) (n=654) (n=162) (n=122)
SpA/AS (%) | SPA/AS (%) | SPAJAS (%) | SpPA/AS (%) | SpA/AS (%)

Ulseratif Kolit 17.3/2.0 44112 20/2.6 42.8/8.3 20.2/6.4
Crohn 18.6/5.1 32/9 26/6.0 48.7/11.5 57.1/14.3

Hastali g1
Toplam IBH 18.1/3.1 35/10 22137 45.7 /9.9 28.7/8.2

Farkli sonuclara asil olarak cografi, genetik ve sosyokdlttrel farkhiliklarin

neden oldugu disunulmektedir. Ayrica calisma yontemlerinin, kullanilan

siniflandirma kriterlerinin ve calismalarin yapildi§i saghk kuruluslarinin (1.
basamak saglik kurulusu, hastane, referans hastanesi gibi) farkli olmasi ve

tanida yeri olan radyolojik incelemelerin, 0zellikle pelvis grafilerinin
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yorumlanmasinda kisisel farkliliklarin olabilmesi de prevalans sonuglarini
onemli Ol¢tde etkilemektedir.

Calismamizda, SpA ve AS’in CH'nda UK’e gore daha sik ortaya ciktig
gorulmustir (Her iki hastalik arasinda SpA orani acgisindan fark istatistiksel
olarak anlamhl iken, AS orani acisindan anlamli fark yoktur). Diger
calismalarda SpA ve AS sikh§ acisindan UK ve CH arasinda fark
bulunmamistir [64-66].

Calismanin ilging sonuglarindan biri; SpA tanisi alan 35 hastadan
16’'sinda (%45.7), taninin calisma sirasinda konulmasidir. Bu sonucg
SpAlerdeki IBA, omurga kisithligi ve periferik eklem yakinmalarinin fark
edilmemesi veya primer hastaligin sistemik hastalik belirtileri gibi algilanmasi
ve eritema nodozum, Uveit vb. eklem disi bulgularin, SpA olmadan da primer
hastalikta ortaya cikabilmesiyle aciklanabili. Ayrica IBH icin kullanilan
immunosupresif tedaviler de SpA bulgularini baskilayip siliklesmesine ve
dikkatle aranmazsa, gdzden kagmasina neden olabilir.

Yapilan ilk prevalans caligmalarinda, tek basina AS’i olan (primer AS)
hastalarin cinsiyet ayiriminda erkek Ustinlugu gozlenmistir. AS’li kadinlarda
hastaligin daha gec yasta baglamasi [41], hastaligin ve omurga tutulumunun
daha hafif seyretmesi [42] ve AS’in bir erkek hastaligi oldugu konusundaki
yanlis inanig; kadinlarda daha gec¢ tani konmasina ve siklhigin dusuk
gorunmesine neden olabilir. Daha sonralari yapilan populasyon taramalari ile
AS'deki erkek/kadin orani 2-3/1’e dismustir [40]. GUnUmuzde ise hem SpA'in
hem de AS’in kadin ve erkeklerde esit siklikta ortaya ciktigini godsteren
calismalar vardir [68]. izmir'in Balcova ve Narlidere ilgelerinde yapilan erigkin
populasyon calismasinda da, AS icin erkek/ kadin orani 1.2 olarak bulunmustur.
SpA'lerin ise genel olarak kadinlarda daha sik oldugu saptanmistir (E/K=0.7)
[38].

iBH'na eslik eden AS (sekonder AS) ve SpA (iBH ile iligkili artrit)’lerde
de, kadinlarin da en az erkekler kadar hastaliga yakalandigi gorulmektedir.
Tarklerde yapilan ilk calismada [64]; IBH'na eslik eden SpA’li hastalarda K/E
orani 0.7; italya’da yapilan baska bir calismada ise 2.1 saptanmistir [65].
Calismamizda da benzer sonugclar elde edilmis, iBH'll olgularda gelisen SpA’li
hastalar icinde, kadin / erkek orani 1.9 bulunmustur. Ayni oran AS’li hastalar icin
1.3'tdr.
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Bu calismada, iBH'lI olgulardaki PA prevalansi %15.6 saptanmistir.
Turklerin yaptigi diger calismada PA sikigi %14.8'dir [64]. italya’da yapilan
bagka bir calismada ise %10.6 saptanmistir [65]. Daha Onceki ¢alisma verileri
de benzerdir [ 69]. Onceki caligmalarda CH'nda PA goriilme orani UK’tekinden
daha fazla bulunmustur [70, 71]. Daha yeni bir calismada bu oran CH icin %14,
UK igin %11 saptanmistir[72]. Calismamizda CH'da PA goériilme orani UK'e
gore istatistiksel anlamh fark olugturmustur (%39.3 ve %8.5; p:0.000). Onceki
Turk calismasinda ise, UK ve CH arasinda, PA sikligi acisindan anlamh fark
bulunmamistir [64].

PA, genellikle alt ekstremitenin buyuk eklemlerini (mono-oligoartikiler),
en sik da diz eklemini tutar. Siklikla asimetrik, gezici 6zelliktedir [73]. 6-12
haftada kendini sinirlayan seyir gosterir; ancak tekrarlayicidir. Barsak
hastaliginin alevlenmesinin habercisi olabilir. Genellikle sekel birakmadan
lyilesir. Kalici veya ilerleyici eklem hasari nadirdir. IBH iligkili artrit, tipik olarak
primer hastaligin tedavisine cevap verir [56]. Bu calismada bildirilen PA
paternleri de literatir bilgileri ile uyumludur.

Calismamizda, artrit, 19 olgudan yalniz 2’sinde (%1.6) muayene ile
saptanmig, digerlerinde Oykl ve dosyalarin incelenmesi ile bulunmustur.
Hastalik sikhgr ve muayene ile saptanabilirligi arasindaki bu sasirtici fark
hastaligin dogasina baglanabilir. Ancak oyku ile alinan bilgilerin yanlis veya
eksik hatirlanma olasihgl ve kayit sistemindeki olasi aksakliklar, PA sikligini
saptamada hatali sonuclara neden olabilir. Daha kesin ve guvenilir sonuclar icin
prospektif, uzun donem ve populasyon olgekli calismalara gereksinim vardir.

Calismamizda PA, 3 (%15.8) olguda IBH tanisinda oénce, 4 (%21.1)
olguda IBH tanisi aninda, geri kalan 11 ( %57.9 ) olguda ise tanidan sonraki
donemde ortaya ¢cikmistir. Diger calismalarda da, PA sikliginin tanidan sonraki
izlem doneminde giderek arttigi gosterilmistir [71, 72].

Eritema nodosumun UK ve CH ile iligkisi iyi bilinmektedir. Onceki
calismalarda; iBH'da ortaya ¢ikan eritema nodozum sikligi %2.5 ve %19.1 gibi
degisen sikliklarda bildirilmistir [64, 65]. CH'da, UK'tekinden daha sik
gorulmektedir [64, 73]. Calismamizda bulunan EN sikligi (%2.5) diger bir
calismadaki [65] sonuclara benzerdir. Calismamizda, eritema nodosum ile SpA
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski olmadigi goralmuastdr.

iBH'da ortaya ¢ikan uveit sikligi icin % 2.4 ile %14.2 arasinda degisen
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degerler saptanmistir [26, 64, 65, 74]. Bizim calismamizda Uveit sikhgr (%4.9)
olarak saptanmis; AS’i veya SpA'i olan hastalarda uveit sikliginin daha fazla
oldugu gorulmustar. Benzer sonucu bildiren diger calismalar da vardir [72].

iBH'l olgularda ortaya ¢ikan romatizmal bulgularin barsak hastaliginin
yayginhgi ile iligkili oldugunu gosteren calismalar [74, 75] oldugu gibi boyle bir
iligki saptamayan calismalar da [70, 71] vardir. Literatirde hastalik aktivitesi ve
siddeti ile iliskiyi arastiran calisma bulamadik. Bazi calismalarda Crohn
hastaliginda kolonik tutulumun PA riskinde artis ile iligkili oldugu bulunmustu.
[25, 26, 71]. Bizim calismamizda, CH'da ve UK'te ortaya cikti§i saptanan
barsak disi bulgulardan higbiri bu hastaliklarin lokalizasyonu ve siddeti ile iligki
gostermemigtir.

SpA’li hastalarin izlemi sirasinda % 6 oraninda IBH gelistigi bildirilmistir
[70]. Ayrica kronik inflamatuvar barsak lezyonlari olan SpA’li olgularda %15-25
oraninda klinik olarak CH gelistigi bilinmektedir [25, 76]. Subklinik barsak
inflamasyonunun SpA grubu hastaliklarda ortaya ¢ikan bir mukoza bulgusu mu
oldugu, yoksa bu hastalarda gelisecek iBH’nin éncii bir bulgusu mu oldugunu
belirleyebilmek her zaman olasi olmayabilir. Sonug olarak, bu hastalar her 2
hastalik arasindaki yakin iligki akilda tutularak izlenmelidir.

Calismamizda 122 iBH'lI olguda inflamatuvar olmayan barsak disi
bulgular da arastirlmigtir. Hastalarin %218'i kronik yaygin agri tanimlamis;
%11.5'i ise FMS tani kriterlerini doldurmusg; sekonder fibromiyalji tanisi almistir.
Hem KYA hem de FMS, CH’li ve UK’li olgularda yakin siklikta ortaya ¢ikmistir.
Turklerde primer fibromiyalji sikligi bilinmediginden bu sonucun iBH'l olgularda
FMS sikh@inin artip artmadigi konusunda bir fikir vermesi beklenemez. Ancak
bu hastalarda da fibromiyaljinin gorulebileceginin akilda tutulmasi hastanin
degerlendirilmesi sirasinda yararli olabilir. ESSG kriterlerine gére iBA olan
IBH'll olgular SpA tanisi almaktadir. Fibromiyaljisi olan bir hasta iBA’na benzer
yakinmalar tanimlayabilir ve bdylece SpA tanisi alabilir. Bu calismada IBH’li
hastalardaki fibromiyalji sikhgi iBA ile iligkili bulunmamistir, ancak bagka bir
calismada, 521 UK'li hastada IBA ile FMS sikligi arasinda iliski oldugu
gorulmustar [6]. FMS Klinigi bazen aktif hastalik bulgulariyla karisabilir; eslik
eden gastrointestinal semptomlarin da FMS’de gorulebildigi dasunulince

klinisyenin ayirici tanida ne kadar dikkatli olmasi gerektigi anlagsilir.
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Yapilmig kohort ¢alismalara bakildiginda, FMS sikhgi RA'da % 13,6 [3],
SLE’de % 22 [77], kronik HCV infeksiyonunda % 16 [78] ve HIV infeksiyonunda
% 29 [79] bulunmustur. IBH’nda KYA ve FMS prevalansini arastiran pek fazla
calisma yoktur. Hasta sayisinin az oldugu bir calismada FMS; iBH’lI hastalarin
% 30'unda saptanmistir [5]. Oysa 521 IBH'lI olgu ile yapilan baska bir
calismada bu oran yalnizca % 3,5 bulunmustur [6]. Hastalik suresi K/E orani ve
ortalama yas gibi 6zellikleriyle benzer olan bu 2 calismanin sonuglari arasinda
bu derece oOnemli farkin olmasi ydntem farkliliklarindan kaynaklanabilir.
Yasanan cografi bdlge, genetik 6zellikler ve egitim durumu gibi demografik
farklar da sonuctaki farkliliga sebep olmus olabilir. Grafik 2'te kronik romatizmal
ve bazi sistemik hastaliklar ve IBH’nda FMS prevalans sonuglari gorilmektedir.

Grafik 2. Farkli Cali smalarda Sekonder FMS prevelansi

Farkl Call gmalarda Sekonder FMS Prevalansi(%)

301
251
20 5
151
104

RA SLE KrHCV HIV IBH IBH
Palm DEU

Sonug olarak; iBH’li olgularin 6nemli bir kisminda, birlikte SpA grubu
hastaliklarin ~ olabildigi akilda tutulmahdir. IBH'll olgularin izleminde;
inflamatuvar omurga ve gluteal bélge agrisi, periferik artrit, entezit gibi SpA
belirtilerinin varligi arastirilmali, gereginde romatolog gorust alinmalidir. Ayrica;
SpA tanisiyla izlenen hastalarda da, birlikte IBH'nin olabilecedi veya daha
sonra gelisebilecedi unutulmamahdir. Erken tani ile zamaninda tedaviye
bagslanmasi, sakathk ve amiloidoz gibi korkulan komplikasyonlarin dnlenmesini
saglayabilir. IBH ile iligkili SpA’lerin ve AS’in kadinlarda da, en az erkeklerdeki
siklikta ortaya c¢iktiginin bilinmesi kadin hastalardaki tani gecikmesini

engelleyebilir.
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