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OZET

Giris ve amac: Spondiloartropatiler (SpA), ankilozan spondilit (AS, radyografik
aksiyel spondiloartrit (r-axSpA), radyografik olmayan aksiyel spondiloartrit (nr-axSpA),
psoriazis ve inflamatuar bagirsak hastaliklari ile iliskili artrit formlar1 dahil olmak tizere bir
hastalik grubudur. SpA’ lar inflamatuar bel agris1 (sakroiliit veya spondilit iligkili), entezit,
oligoartrit, anterior liveit, psoriazis, inflamatuar barsak hastalif1 gibi bulgularla ortaya
cikabilir. insan 16kosit antijeni (HLA) sinif 1 aleli HLA-B27, ankilozan spondilit ve reaktif
artrit dahil spondiloartritropatilerin gelisimi ile iliskilidir. C-reaktif protein (CRP) ve eritrosit
sedimantasyon hizi (ESH), sistemik inflamasyon belirtegleri olarak en yaygin kullanilan
akut faz reaktanlaridir.

Calismamizda HLA-B27 pozitif ve HLA-B27 negatif olan 50 spondiloartropatili
hasta incelenmistir. Hastalarin tedavisi oncesi ve sonrasi klinik ve laboratuvar bulgular
degerlendirildi. Hastalarm BASDAI skalalarina gore klinik degerlendirmesi yapildi.
Laboratuvar tetkik olarak sedimentasyon, CRP, WBC, trombosit (PLT), hemoglobin (Hgb),
ALT ve AST gibi degerleri bakildi. Bizim bu ¢alismada primer amacimiz; HLA-B27 pozitif
ve HLA-B27 negatif spondiloartropatili hastalarda laboratuvar bulgular ve tedaviye yanitini
retrospektif olarak analiz etmektir. Analiz ile hedeflenen, hastalarin tedavi 6ncesinde ve
sonrasinda laboratuvar degerlerini karsilastirmaktir.

Materyal ve Metod: Trabzon, Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢
hastaliklar1 Anabilim Dali, Immunoloji Bilim Dali’nda takip edilen, 50 SpA hastasinin,
laboratuvar bulgulari, hastalik aktivitesi, HLA-B27 genetik sonuglar1 retrospektif olarak
degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 50 hastanin 12’si (%24) kadin, 38’1 (%76) erkekti.
Hastalarin 37’sinde (%74) HLA-B27 negatif, 13’tinde (%26) HLA-B27 pozitif tespit edildi.
Hastalarin 24’iinde (%49) MR goriintiillemesinde sakroiliit ile uyumlu bulgu mevcuttu,
25’inde MR goriintiilemesinde sakroiliit ile uyumlu bulgu yoktu. Bir hastada MR
goriintliileme sonucuna ulasilamadi. 19 (%38) hastanin basvuru sikayeti bel ve sirt agrisi
iken, 31 (%62) hastada ekstremite agrilar1 daha belirgindi. Hastlarin tedavi éncesi BASDAI
skoru ortalama 4,78 oldugu goriildii.

Sonu¢ : HLA-B27 pozitif ve negatif hastalarda, tedavi oncesi ve tedavi sonrasi
BASDAI skorunda anlamli diisiis saptanmadi. ESH, CRP ve trombosit degerlerinde anlamli
degisiklik goriilmedi. HLA-B27 negatif hastalar1 tedavi dncesi ve sonrasinda BASDAI

skorunda diisiis goriildii. HLA-B27 pozitif ve negatif hastalarda, tedavi dncesi ve tedavi
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sonrast BASDAI skorunda anlamli diisiis saptanmamasi, HLA -B27 negatif grupta 37 ve
pozitif grupta 13 hasta olmast ile iligkilendirildi. P degerinin anlamsiz olmasi, her iki grupta
esit oranda hasta olmamasi ile ilgili oldugu diisiiniildii. ilerki ¢alismalarda, her iki grupta esit
oranda hastalarin ¢alismaya alinmasi planlanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Spondiloartropatiler, Ankilozan spondilit, HLA-B27
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ABSTRACT

Introduction and Aim: Spondyloarthropathies (SpA) constitute a group of diseases,
including ankylosing spondylitis (AS), radiographic axial spondyloarthritis (r-axSpA), non-
radiographic axial spondyloarthritis (nr-axSpA), as well as arthritis forms associated with
psoriasis and inflammatory bowel diseases. SpAs can manifest with symptoms such as
inflammatory back pain (related to sacroiliitis or spondylitis), enthesitis, oligoarthritis,
anterior uveitis, psoriasis, and inflammatory bowel disease. Human leukocyte antigen
(HLA) class 1 allele HLA-B27 is associated with the development of spondyloarthropathies,
including ankylosing spondylitis and reactive arthritis. C-reactive protein (CRP) and
erythrocyte sedimentation rate (ESR) are commonly used acute phase reactants as indicators
of systemic inflammation.

In our study, 50 patients with Spondyloarthropathy, classified as HLA-B27 positive
and HLA-B27 negative, were examined. Clinical and laboratory findings before and after
treatment were evaluated. Clinical assessment was performed based on the BASDAI scales.
Laboratory investigations included sedimentation rate, CRP, white blood cell count (WBC),
platelet count, hemoglobin (Hgb), alanine transaminase (ALT), and aspartate transaminase
(AST). The primary objective of our study is to retrospectively analyze the laboratory
findings and treatment response in HLA-B27 positive and HLA-B27 negative patients with
Spondyloarthropathy. The analysis aims to compare the laboratory values of patients before
and after treatment.

Materials and Methods: A retrospective evaluation was conducted on the laboratory
findings, disease activity, and HLA-B27 genetic results of 50 SpA patients followed at the
Department of Internal Medicine, Immunology Division, Faculty of Medicine, Karadeniz
Technical University, Trabzon, Turkey.

Findings: Out of the 50 patients included in the study, 12 (24%) were female, and
38 (76%) were male. Of the patients, 37 (74%) were HLA-B27 negative, and 13 (26%) were
HLA-B27 positive. In the MRI imaging, 24 patients (49%) had findings consistent with
sacroiliitis, while 25 patients did not have sacroiliitis-compatible findings. MRI results could
not be obtained for one patient. The chief complaint at the time of presentation was lower
back pain in 19 patients (38%) and limb pain was more prominent in 31 patients (62%). The
mean BASDALI score before treatment was 4.78.

Conclusion: There was no significant decrease in the BASDAI score before and after

treatment in both HLA-B27 positive and negative patients. No significant changes were
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observed in ESR, CRP, and platelet values. A decrease in the BASDAI score was observed
in HLA-B27 negative patients before and after treatment. The lack of a significant decrease
in the BASDALI score before and after treatment in both HLA-B27 positive and negative
patients was associated with the uneven distribution of patients, with 37 in the HLA-B27
negative group and 13 in the positive group. The insignificant p-value is thought to be due
to the unequal distribution of patients in both groups. In future studies, enrolling an equal
number of patients in both groups is planned.

Keywords: Spondyloarthropathies, Ankylosing Spondylitis, HLA-B27
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KISALTMALAR ve SIMGELER
AAU : Akut anterior iiveit
AS: Ankilozan spondilit
ASAS : Ankylosing Spondylitis Assessment Group
ASCG : Avrupa Spondiloartropati Caligma Grubu
axSpA : Aksiyel spondiloartropati
BASDALI : Bath Ankylosing Spondylitis Activity Index
BT : Bilgisayarli tomografi
CASPAR: Classification Criteria for Psoriatic Arthritis
CR : Konvansiyonel radyografi
CRP : C-reaktif protein
ESH : Eritrosit sedimentasyon hizi
ESSG : European Spondyloarthropathy Study Group
EULAR : European League Against Rheumatism
GIS : Gastrointestinal sistem
HLA : Human l6kosit antijen
IBH : inflamatuvar barsak hastalig1
KiO : Kemik iligi 6demi
MRG : Manyetik rezonans goriintiileme
NSAII : Non-steroid anti-inflamatuar ilaglar
PsA : Psoriatik artrit
ReA : Reaktif Artrit
SIE : Sakroiliak eklem
SpA : Spondiloartropatiler

TNF-a : Timor nekroz faktori-o
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1.GIRIS VE AMAC

Spondiloartrit (SpA), aksiyal iskeletin inflamasyonu, alt ekstremitelerin tipik olarak
asimetrik periferik artriti, entezit, tipik eklem dis1 bulgular ile karakterize edilen bir kronik
inflamatuar hastalik grubudur. SpA, ankilozan spondilit (AS), psoriatik artrit, inflamatuar
bagirsak hastaligi (IBH) ile birlikte enteropatik artrit, reaktif artrit ve farklilagmamis SpA
dahil olmak iizere alt gruplart vardir(1).

Ankilozan spondilit sakroiliak eklemleri, omurgay1 ve entezileri etkileyen kronik
inflamatuar romatizmal bir hastaliktir. Insan 16kosit antijeni (HLA) smif 1 aleli HLA-B27,
ankilozan spondilit ve reaktif artrit dahil spondiloartritropatilerin gelisimi ile iliskilidir (2).
Sirt agris1 aksiyal SpA'nin en sik semptomudur. Hastalik genellikle 3. veya 4. dekatta baslar.
AS’l1 hastalarda inflamatuar bel agris1 (sakroiliit veya spondilit iligkili), entezit, oligoartrit,
anterior lveit gibi bulgular goriilebilir (3).

Radyografik olmayan aksiyal spondiloartrit  (nr-axSpA) direkt grafilerde
sakroiliit bulgusu olmayan ve ancak manyetik rezonans goriintiillemede (MR) kemik iligi
O0demi (aktif sakroiliit) goriilen aksiyal inflamatuar artrit formudur. Nr-axSpA hastalarin bir
kisminda ankilozan spondilite doniisebilir (4).

Psoriatik artrit (PsA), psorizis ile iligkili, genellikle seronegatif, inflamatuar bir
artrittir. PsA her iki cinsiyette de ayn1 siklikta goriiliir (5). PsA; artrit, spondilit, daktilit,
entezit, psoriazis ve tirnak hastalig1 dahil olmak iizere bir¢ok semptomlarla karakterizedir
(6). PsA’nin distal interfalangeal artrit, asimetrik oligoartrit, simetrik poliartrit, artritis
mutilans ve spondiloartrit olmakla 5 alt grubu mevcuttur (5).

Eski adi ile Reiter sendromu olarak bilinen Reaktif artrit (ReA), spondiloartrit
grubunun bir liyesidir. Bu hastalik genetik olarak yatkin bireylerde, genellikle genitotiriner
(GU) veya gastrointestinal (GI) sistemde lokalize bakteriyel bir enfeksiyondan sonra gelisir
(7).

Bizim bu c¢aligmada primer amacimiz; HLA-B27 pozitif ve HLA-B27 negatif
spondiloartropatili hastalarda laboratuvar bulgular1 ve tedaviye yanitini retrospektif analiz
ederek, HLA-B27 pozitifligi ve negatifligi ile tedaviler arasinda iligkinin varliginin

gosterilmesidir.


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/sacroiliitis
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2. GENEL BILGILER

2.1. Spondiloartropatiler

Spondiloartrit (SpA) terimi, Yunanca spondilo- (omurga) arthr- (eklem) ve —
itis (iltthaplanma) kelimelerinden olusturulmustur (8). Spondiloartropatiler (SpA) ,
ankilozan spondilit (AS)- radyografik aksiyel spondiloartrit (r-axSpA), radyografik olmayan
aksiyel spondiloartrit (nr-axSpA), psoriazis ve inflamatuar bagirsak hastaliklari ile iliskili
artrit formlar1 dahil olmak tizere bir hastalik grubudur (1). SpA'nin prevalansi, genel
popiilasyonda % 0,2 ila % 1,61 arasinda degigsmektedir (10). SpA’ lar inflamatuar bel agrist
(sakroiliit veya spondilit iligkili), entezit, oligoartrit, anterior {iveit, psoriazis, inflamatuar
barsak hastalig1 gibi bulgularla ortaya ¢ikabilir (9—11).

Hastaligin klinik belirtilerine gére, SpA hastalar1 aksiyel iskelet sistemi ve periferik
eklemlerin tutulumuna gore iki genis kategoride gruplandirilmaktadir (Sekil 1) (12). Aksiyal
spondiloartrit (AxSpA), omurganin veya sakroiliak eklemin iltihaplanmasi ile karakterizedir
Ote yandan, psoriatik artritin prototipi olan periferik SpA (pSpA), genellikle apendikiiler

iskelet eklemlerini veya tendonlar etkiler (12,13).

Sekil 1. Spondiloartrit spektrumu (12)

Aksivel Periferik
Spondiloartrit Spondiloartrit

Non-radyoy
aksiyel SpA
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Spondiloartropatilerin kesin etiyolojisi ve patogenezi hala bilinmemekle beraber,
cesitli hipotezler mevcuttur. Hipotezlere gore bireylerin duyarliliginda genetik 6nemli bir rol
oynamaktadir. Enfeksiyonlara ve barsak disbiyozuna neden olan ¢evresel faktorler de SpA
patogenezinde katkida bulunmaktadir. Bazi caligmalara gore, mikroorganizmalar hastaligi

tetiklenmektedir (14).

2.2. Ankilozan spondilit

Aksiyal spondiloartrit (axSpA), genellikle 45 yasindan dnce kronik bel ve sirt agrisi
ile ortaya ¢ikan inflamatuar bir artritdir. AxSpA'nin iki alt tipi mevcuttur: ankilozan spondilit
(AS olarak kisaltilir, ayn1 zamanda radyografik axSpA olarak da adlandirilir) ve radyografik
olmayan axSpA (nr-axSpA).

Ankilozan Spondilit (AS), spondiloartropatilerin en sik goriilen hastaligidir
(15). Ankilozan spondilit, dncelikle aksiyal omurgay1 etkileyen, inflamatuar bel agris1 gibi
cesitli klinik belirti ve semptomlar gdsteren kronik, inflamatuar bir hastaliktir. AS siklikla
omurga hareketliliginin bozulmasina neden olur. Hastalarda kalca agrisi, periferik artrit,

entezit ve daktilit ("sosis parmaklar1") goriilebilir (16).

2.2.1 Etiyoloji

Ankilozan spondilitin nedeni biiyiik 6l¢iide bilinmemektedir. HLA-B27min AS
tanisinda 6nemli rolii mevcuttur. Fakat, beyaz irk AS hastalarinin %85-%95’inde HLA-B27
pozitif olmasina ragmen, genel popiilasyondaki HLA-B27 tasiyicilarin sadece %7-%8’inde
AS gelisir (17).

“Artritojenik peptit” teorisine gore AS'de HLA-B27in ekzojen kaynaklardan CD8
lenfositlere peptitler sunar. Daha sonra antijenlerle ¢apraz reaksiyona girerek inflamasyona
ve ilgili semptomlara neden olur (18) . HLA-B27 esas olarak eritrositler disindaki tiim
hiicrelerde eksprese edilmektedir (19). AS iliskili en yaygin alt tipler B*¥2702, B*2705 ve
B*2704' tir. Buna karsihik, HLA-B*2706 ve HLA-B*2709 alt tipleri AS'de
gorilmemektedir (20,21).

Cesitli genetik, mikrobiyolojik, molekiiler ve immiinolojik ¢alismalarin sonuglarina
gore Klebsiella ~ pneumoniae'nin AS’de ana mikrobiyal ajan olarak
degerlendirilmistir. Yiiksek anti- Klebsiella ile iligkiye dayali yeni tanisal belirtegler ve
antikorlar AS'in erken evrelerinde tespit edilmesinde kullanilabilir (22). Klebsiella

pneumoniae'den olusan nitrojenaz ve 6zellikle HLA-B*2705 olmakla beraber birka¢c HLA-
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B27 alt tipleri, antijen baglama bdlgesi ile arasindaki paylasilan amino asit dizisi, genetik
olarak duyarli kisilerde AS ve diger spondiloartropatilerin uyarilmasinda 6nemli bir
mekanizma olarak gosterilmektedir (23).
Lachnospiraceae, Prevotellaceae, Rikenellaceae, Porphyromonadaceae , Ruminococcaceae
ve Bacteroidaceae gibi cesitli barsak bakterilerinin insanlarda AS gelisimi ile iliskili
oldugu goriilmiistiir (24).

Yapilan bir calisma AS hastalarinda emzirme gegmisini incelemistir. Bu retrospektif
vaka kontrol ¢alismasina gore, emzirmenin AS gelisiminde koruyucu etkiye sahip oldugunu

goriilmiistiir (25).

2.2.2 Epidemiyoloji

Ankilozan spondilit prevalansi, bir popiilasyondaki HLA-B27 geninin sikliina gore
degisir. AS genellikle beyazlarda daha yaygin goriilmektedir. En yiiksek Kuzey Avrupa ve
en diisiik Sahra alt1 Afrika tilkerinde goriiliir. HLA-B27 pozitif hastalarda %1-2 oraninda AS
gelisme riski mevcuttur. Birinci derece akrabalarinda HLA-B27 pozitifli§i mevcutsa, bu
oran %15-20' e yiikselebilmektedir (26,27). Son arastirmalara gore, genel popiilasyonda AS
prevalansinin 10.000'de 9 ila 30 arasinda degistigi bildirilmistir (28).

AS genellikle yasamin ikinci dekatinda baglamakla beraber, yaklasik %10-20'sinde
16 yasindan Once semptomlar goriilebilmektedir. 50 yasindan biiyiik kisilerde AS
baslanmasi nadir bir durumdur (29).

Kadinlarda hastalik baglangic yas1 erkeklerle kiyaslandiginda, erken yasta
goriilmektedir. Ancak genel olarak goriilme olasilig her iki cinsiyyette esittir. Caligmalara

gore kadinlarda daha fazla periferik eklemlerin tutuldugu gozlemlenmistir. Erkeklerde ise

en ¢ok omurga ve pelvis etkilenir (30).

2.2.3 Patogenez
Ankilozan spondilitin patogenezi halen tam olarak bilinmemesine ragmen, immiin
aracili mekanizmalar, serumda yiiksek IgA diizeyi, akut faz reaktanlarinin artmasi ve

HLA-B27 ile AS arasinda yakin iligki oldugu diistiniilmektedir (31).



2.2.4. Smiflandirma ve Tam

Spondiloartropatilerin ve oOzellikle AS'nin tanis1 hala senelerce gecikmektedir.
Ozellikle, kadin cinsiyyet, semptomlar1 geng yasta baslayan, HLA-B27 testi negatif veya
psoriazis hastalarinda tan1 gecikmesi daha ¢ok goriilmektedir (32).

Spondiloartropatiler ile ilgili olarak bugiine kadar ¢ok sayida siniflama kriterleri
olusturulmustur. Roma AS kriterleri 1961'de (Tablo 1), uzun siire kullanilan New York
kriterleri (Tablo 2) 1966'da yayinlanmistir. Bu 6l¢iitler zaman zaman tanida kullanilsa da,
aslinda farkli merkezlerde yapilan arastirmalarda bir standart olugturmak i¢in gelistirilmistir
(33).

Tablo 1. 1961 Roma AS Kriterleri

Klinik Kriter Radyolojik kriter

Uc aydan uzun siiren ve istirahatle

azalmayugeegerist ve gigkluk Bildferal sakebiliite ait radyolojik

Torakal bolgede agr1 ve tutukluk bulgular

Lomber bolgede hareket kisitliligi

Gogilis ekspansiyonunda azalma

[ritis dykiisii veya belirtisi

Kesin Ankilozan Spondilit

Evre 3-4 sakroiliit + en az 1 klinik kriter

En az 4 klinik kriter
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Tablo 2. 1966 New York Kriterleri

Lomber fleksiyon, ekstansiyon ve lateral fleksiyon hareketlerinde kisitlilik

Lomber omurgada veya dorsolomber bolgede agr1

Gogiis ekspansiyonunun 2.5 cm'den az olmasi (4. Interkostal araliktan)

Radyolojik evreleme: Normal-0, Siipheli-1, Minimal sakroiliit-2, Orta
derecede sakroiliit-3, Ankiloz-4

Kesin Ankilozan Spondilit
1. Evre 3-4 bilateral sakroiliit+ en az 1 klinik kriter

2. Evre 3-4 unilateral veya Evre 2 bilateral sakroiliit + 1. Klinik kriter veya

2.,3. Klinik kriter.

Olas1 Ankilozan Spondilit

Evre 3-4 bilateral sakroiliit- klinik kriter yok

Giliniimiizde Uluslararast Spondiloartrit Dernegi (Assessment of Spondyloarthritis
International Society- ASAS) Grubu tarafindan askiyal ve periferik SpA i¢in yeni
siiflandirma kriterleri kullanilmaktadir. Aksiyal spA (AS) i¢in siniflandirma kriterlerinin
goriintiileme ve klinik olmakla iki kolu vardir. Goriintiileme kolu, MRG ile tespit edilen
sakroiliit varlig1 ve SpA'nin klinik 6zelliklerinden en az biri gerekmektedir. HLA-B27 kolu
ise HLA-B27 pozitifligi ve klinik 6zelliklerden en az ikisinin varligini icermektedir (34).
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Tablo 3. Uluslararas1 Spondiloartrit Dernegi aksiyel spondiloartrit (AS)
siniflandirma kriterleri (35)

Hastalarin bel agrisinin en az 3 aydir olmasi ve bel agrisinin baslangic yasi

<45 olmasi gerekmektedir

Goriintiileme kolu HLA-B27 kolu

MRG veya diiz radyografide sakroiliit | HLA-B27 artt SpA'nin iki veya daha

ve SpA'nin bir veya daha fazla 6zelligi | fazla 6zelligi

SpA ozellikleri: Inflamatuar sirt agrisi, artrit, topuk enteziti, iiveit, daktilit,
psoriazis, Crohn hastaligi/iilseratif kolit, steroidal olmayan antiinflamatuar

ajanlara iyi yanit, ailede SpA oykiisii, HLA-B27, yiiksek CRP

2.2.5 Fizik muayene

Ankilozan spondilitin ilk belirtileri genellikle erken yetiskinlik déneminde ortaya
cikar. Baslangic bulgusu karakteristik inflamatuar bel agrisidir. Sinsi olan donuk bir agr1 ile
baslar. Agr1 genellikle kalganin derinliklerinde veya alt lomber boélgelerde olusur. Hastanin
sikayetleri aktivite ile diizelir, hareketsizlikle artar, sabah tutuklugu da olabilir. Sabah
tutkunlugu bazen 3 saat siirebilir. Lomber lordoz, artmis dorsal kifoz, diisiik omuz olabilir
ve boyun 6ne dogru egilebilir (29). Ilerleyen zamanlarda kisa boy, karin disa dogru siser ve
solunum diafragmatik olur.

Inflamatuar bel agris1 tanis1 koymak igin Calin Kriterleri, Berlin Kriterleri ve ASAS
Kriterleri (Tablo 4) mevcuttur. Bu ii¢ kriterden ASAS kriterlerinin performansi daha
istiindiir (36).
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Tablo 4. inflamatuar bel agris1 icin ASAS Kriterleri

1. Baslangi¢ yas1 <40

2. Sinsi baglangig¢

3. Egzersizle diizelme

4. Istirahat ile diizelme olmamasi
5. Gece agris1

*5 kriterden 4’iinlin varli§inda inflamatuar bel agris1 tanist koyulur.

Sakroiliak eklem (SIE) muayenesinde Fabere, Ganslen ve sakroiliak kompresyon ve
s. gibi testler kullanilir. FABER testinde (Patrick testi) hasta sirtiistii yatirilir. Hastanin agri
olan bacagi dizden biikiilerek ayagi karsi taraftaki bacagin dizine konularak kalca eklemine
fleksiyon, abduksiyon, eksternal rotasyon yaptirilir. Agr1 ortaya ¢ikmasi kalga ve sakroiliak
eklem patolojilerini diisiindiiriir. Fortin parmak isareti testinde hastanin SIE'nin poterior
olarak dort parmakla derin bir palpasyon uygulandiktan sonra agri yeniden ortaya cikar.
Ganslen testinde hasta agri olmayan kalc¢asini biiker ve ardindan etkilenen bacaginit muayene

masasindan sallamasi sonrasinda agr1 yeniden olusur ve SIE'de agriya neden olur (37).

Schober testi lomber omurganin 6ne dogru fleksiyonunu Olc¢lilmesinde kullanilir.
Hasta ayaklar1 omuzlarla yaklasik ayni genislikte olacak sekilde dik durur. Veniis
cukurlarma yakin her iki posterior superior iliak dikeninin ortasina birinci ¢izgi yerlestirilir.
[lk isaretin 10 cm iistiine ikinci ¢izgi yerlestirilir. Daha sonra hastaya, parmaklariyla yere
dokunacakmis gibi dizlerini diiz tutarak maksimum 6ne dogru egilmesi sdylenir. Isaretlenen
noktalar arasinda en az 5 cm bir artis olmasi beklenir. Test genellikle iki kez yapilir, iki

6l¢timden biiylik olan1 dogru 6l¢iim olarak kabul edilir (38).

2.2.6. Ekstraartikiiler tutulum

Ankilozan spondilitte eklem dis1 bulgular hem siklik, hem de hastaligin siddeti
acisindan biiyiik farkliliklar gostebilir (39). Ankilozan spondilite akut anterior iiveit (AAU),
sedef hastalig1 ve inflamatuar bagirsak hastaligi gibi eklem dis1 belirtiler eslik edebilir (40).

Bir veya daha fazla ekstraartikiiler tutulumuna goére AS'in prognozu ve yasam kalitesi
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etkilenmektedir. Ayrica AS'li hastalarda ekstraartikiiler tutulumuna goére tedavi
seceneklekleri degismektedir (41).
AS'li hastalarda akut anterior {iveit prevalansi %25,8 iken, AS'de psoriazisin toplu

prevalans1 %9,3 ve IBH i¢in %6,8 oldugu goriilmiistiir (Tablo 5) (39)(41).

Tablo 5. Ankilozan spondilitte eklem dis1 bulgularin goriilme sikligi (39)

Eklem dis1 bulgular % olarak prevelansi
1. Oniiveit 1. 20-30

2. Inflamatuar barsak hastalig 2. 5-10

3. Kalp ritm bozukluklar 3. 3-33

4. Aort yetmezligi 4. 6-10

5. Sedef hastalig 5. 10-25

6. Bobrek anormallikleri 6. 10-35

7. Osteoporoz 7. 11-18

8. Omurga kiriklar1 8. 10-18

Akut anterior iiveit (AAU), uveanin 6n kismu iris, siliyer cisim ve gdziin &n
kamerasini etkileyen uveanm akut bir inflamasyondur. Uveit, AS'de en sik goriilen eklem
dis1 bulgudur. Hastalik siiresi uzadikea iiveitin prevalansi da artar. Uveit tanis1 AS'den dnce,
hatta AS semptomlar1 olusmadan dnce bile konulabilir (42). AAU, HLA-B27 geniyle giiclii
bir sekilde iliskisi vardir, ancak HLA-B27negatif hastalarda da gelisebilir (43) . AAU
genellikle akut tek tarafli ataklar (% 90) seklinde olur. Hastalarda siddetli géz agrisi,
kizariklik, fotofobi ve bulanik gorme gibi sikayetler gelisir. Hastalarin yaklasik % 20 'sinde
posterior sinesi katarakt veya glokom gibi komplikasyonlar olusabilir (44).

Ankilozan spondilitli hastalarin % 5-10 'unda Crohn hastalig1 veya iilseratif kolit
olur. AS hastalarinin %?25-49'unda ileokolonoskopi ile ortaya ¢ikan subklinik bagirsak
inflamasyonu saptanmistir (39).

Ankilozan spondilitli hastalarin = %10 ila %25'inde psoriasis lezyonlari
goriiliir. Psoriazis hastaliginda % 5 oranda sakroiliak eklemi ve omurga tutulumu olur (45) .

Kemik kaybi hastaligin erken evrelerinde mevcut olabilir ve omurgada daha
baskindir. Diffiiz osteoporoz, AS'nin ekstraartikular 6zelliklerinden biridir. Hastaligin

ilerleyen donemlerinde vertebral kiriklar goriilebilir (45).
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Ankilozan spondilit hastalarda aort yetersizligi ve kalp iletim sistemi anormallikleri
hastalarin yaklasik %25 'inde goriiliir. Ankilozan spondilitte tipik kardiyak tutulum, diiz kas
hiicrelerinin veya fibroblastlarin proliferasyonunun etkileyerek aort yetersizligi ve iletim
bozukluklarina neden olur. Bu tip kalp tutuluma bagh nefes darligi, fiziksel kapasitede
azalma ve yorgunluk gelisir. Hastalara rutin olarak ekokardiyografi ve elektrokardiyografi

¢ekilmesi onerilmektedir (46).

2.2.7. Laboratuvar Bulgular

C-reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimantasyon hizi1 (ESH), sistemik inflamasyon
belirtecleri olarak en yaygin kullanilan akut faz reaktanlaridir (17,47). Ne yazik ki, spesifite
ve sensitiviteleri diisik oldugu i¢in inflamatuar siireci tam olarak temsil
edememektedirler. AS'li hastalarin sadece % 40-50 'sinde yiiksek CRP veya ESH seviyeleri
goriilmektedir (47).

Hemogram parametreleri hastaliklarin degerlendirilmesinde cok
onemlidir. Notrofiller, lenfositler ve trombositler bazi litik enzim, serbest oksijen
radikallerinin ve sitokinlerin iiretimini saglamaktadirlar. Sitokinler inflamatuar hastaliklarin
patogenezinde c¢ok Onemlidir. AS' de rutin olarak tam kan saymmi bakilmasi
onerilir. inflamasyonun artmasiyla birlikte nétrofil ve trombosit sayilar1 da artar, lenfosit

sayilarinda azalma goriiliir (48).

2.2.8. Radyolojik goriintiileme

Konvansiyonel radyografi (CR) ilk tercih edilecek goriintiileme yontemlerindendir.
Kronik bel agrist ve AS siiphesi olan hastalarin sakroiliak eklemlerin radyografik
degerlendirilmesi agisindan oblik, Ferguson ve Barsony yontemleri kullanilir (49). Oblik
grafide digerlerinden daha iyi goriintii olur.
EULAR (Avrupa Romatoloji Cemiyeti) tavsiyelerine gore (2015) (50):
1. Ankilozan spondilitde sakroiliit tanis1 i¢in ilk goriintiileme teknigi olarak SIE'lerin CR ile
incelenmesi onerilir

2. Ankilozan spondilitte yeni kemik olusumunda uzun vadeli yapisal hasarin takibinde CR

kullanilabilir.
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Ankilozan spondilit iliskili sakroiliitin EULAR tavsiyelerinde ve ASAS axSpA tani
kriterlerinin radyografik goriintiileme kolu su sekildedir (50) :

1. Bilateral sakroiliit derecesi > 11

2. Tek tarafli sakroiliit derecesi > 111

Tablo 6 . Radyolojik olarak sakroiliitin derecelendirilmesi (50)

Seviye | Evre Aciklama

0 Normal Eklemin degismeyen morfolojisi

| Stipheli Eklem kenar bosluklarinin bulaniklagmasi
11 Minimum anormallik Eklem genisliginde degisiklik olmaksizin

kiiciik lokalize erozyon veya skleroz

alanlar

111 Kesin anormallik Orta/ileri sakroiliit: > 1'den fazla:
erozyon, skleroz, eklem boslugunun

genislemesi/daralmasi, kismi ankiloz

v Siddetli anormallik Toplam ankiloz

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) AS'deki inflamasyonu degerlendirmek igin
bir goriintiilleme yontemidir (51). Sakroiliak eklemin MRG'si ile osteit (kemik iligi 6demi),
entezit ve kapsiilit seklinde aktif inflamasyonu degerlendirilebilir. Bunlardan osteit, AS
tanisi i¢in en énemli bulgudur ve ASAS’1n siniflama kriterlerinde yer almaktadir. Ancak,
AS’ye spesifik bulgu degildir. Osteit paterni belirsiz oldugunda entezit ve kapsiilit tan1 igin
faydalidir (52).

Bilgisayarli tomografi (BT) sakroiliak eklemdeki yapisal degisiklikleri
degerlendirmede altin standart goriintiileme teknigi olarak kabul edilmistir. Ancak 6zellikle
cocuklar, gen¢ hastalar ve dogurganlik ¢agindaki kadinlar i¢in radyasyon nedeniyle MR

tercih edilmektedir (53) . Bununla birlikte, SIE'lerdeki aktif inflamasyonun &nemli belirtisi
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olan kemik iligi o6demi ve kemik iligindeki yagli dejenerasyon BT ile
degerlendirilememektedir (54).
EULAR tavsiyelerine (2015) gore (50)

I. CR normalse ve MRG kontrendike veya c¢ekilemiyorsa BT yapisal hasar
hakkinda bilgi elde edilebilir.

2.2.9. Ayric1 tami

Agrinin karakteri onemli bir belirtectir. Bel agris1 yapan nedenlerinin diigiiniilmesi
gerekir. AS’de inflamatuar tipte agr1 olur. Reiter sendromu/reaktif artrit, psoriatik artrit,
inflamatuar barsak hastaligl, SAPHO sendromu gibi sakroiliit yapan diger nedenler akla
gelmelidir. Ayrica intestinal bypass artriti gibi seronegatif spondilartropatiler,
hiperparatiroidi, parapleji, Sarkoidoz, pyojenik enfeksiyonlar, tiiberkiiloz, brusella gibi

enfeksiyonlarin sakroiliite neden olabilmektedir (55).

2.2.10. Tedavi

Ankilozan spondilit, farkli bulgular1 olan, genellikle iyi seyirli, morbidite ve
mortalitesi diislik olan, tedavi gerektiren hastaliktir. Erken teshis ve tedavi prognozu etkiler.
Hastalara uygulanan tedavi yontemlerinin asil amaci semptom ve inflamasyonu kontrol
altinda tutarak, yapisal hasarin ilerlemesini yavaslatmak veya durdurmaktadir. ilag ile
tedavilere ek olarak hastalarin egitimi ve egzersiz ¢ok dnemlidir (55).

Avrupa Romatoloji Dernekleri Birligi, Amerikan Romatoloji Koleji ve Spondiloartrit
Arastirma ve Tedavi Agi'nin AS tedavisine yonelik kilavuzlarina goére, AS icin birinci
basamak tedavi, steroidal olmayan antiinflamatuar ilaglardir (NSAIQ). NSAIl kullanimia
ragmen hastalik devam ederse glukokortikoidler ve hastalik modifiye eden antiromatizmal
ilaglar (DMARD) onerilmektedir. Birinci basamak tedavilere direncli hastalada timor
nekroz faktorii (TNF) inhibitdrleri, anti-interlokin (IL)-17 inhibitorleri, Janus kinaz (JAK)
inhibitdrleri gibi biyolojik ajanlar kullanilmaktadir (56).

2.3 Radyografik olmayan aksiyal spondiloartrit
Radyografik olmayan aksiyal spondiloartritte  (nr-axSpA) direkt grafilerde
sakroiliit bulgusu yoktur ve ancak manyetik rezonans goriintilemede kemik iligi

O0demi (aktif sakroiliit) goriilmektedir. Giiniimiizde MR'in yaygin kullanimina ragmen tanida
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ortalama 5-6 y1l kadar gecikme yasanabilmektedir (57). Baz1 nr-axSpA vakalarinda ilerleyen
zamanlarda AS gelisir. Nr-axSpA hastalarinin yaklasik %10-40' nin 2-10 yil iginde r-
axSpA'ya ilerledigi raporlanmistir. Yasam boyu %50’°ye kadar olabilir (58) . Baslangictaki
radyografik hasar (sindesmofit varlig1), yiiksek akut faz reaktanlar1 (CRP ve ESH) ve sigara
icimi erken spinal radyografik bulgularda progresyon ile iliskili bulunmustur (59).

Yapilan caligmalarda nr-axSpA tanisini kadinlarin erkeklere gore daha geg¢ aldigi
tespit edilmistir. Gorilintiillemenin normal olmasi, HLA-B27 negatifligi ve axSpA'nin bir
"erkek hastalig1" olarak bilinmesi kadinlarda taninin ge¢ konmasina neden olmaktadir (60).
Nr-axSpA'l erkek ve kadin hastalar arasinda bazi farkliliklar oldugu goriilmiistiir. Nr-axSpA
prevalansi kadinlarda erkeklere benzer veya hatta biraz daha fazladir. Yas, ilk semptomun
stiresi, tan1 siiresi, periferik artrit, entezit, hastalik aktivitesi erkeklere gore kadinlarda daha
yiiksek bulunmustur (61) .

Nr-axSpA tanis1 koyarken hastanin ykiisiinii alirken inflamatuar sirt agrisinin belirti
ve semptomlarina, steroid olmayan antiinflamatuar ilaglara (NSAIl'ler) yamitina dikkat
edilmelidir. Insan 16kosit antijeni B27 (HLA-B27) durumunun degerlendirilmesi énemlidir.
Nr-axSpA hastalarinda yapilan ¢alismalarda hastalarin %63.,6 ila % 83,5 'inde HLA-B27'nin
pozitif oldugu tespit edilmistir(62).

45 yas altinda, 3 aydan fazla kronik sirt agrist olan ve HLA-B27 pozitifligi, mevcut
inflamatuar sirt agr1 veya sakroiliit kriterlerinden birinin varliginda hastalar nr-axSpA
acisindan romatologa yonlendirilmeleri gerekmektedir (63).

Kesin tan1 kriterlerinin olmamasi, spesifik kan biyobelirte¢lerinin bulunmamasi ve
kronik sirt agrisina yol agabilecek nedenlerin ¢ok olmasi sebebiyle nr-axSpA tanisinda
gecikmelere neden olabilir. Tanidaki gecikmeleri 6nlemek igin nr-axSpA'nin ayirict tanisi
cok onemlidir (63).

Fibromiyalji, yaygin kas-iskelet sistemi agris1 ile karakterize idiyopatik bir
sendromdur. Fibromiyaljide nr-axSpA'nin sirt agrisi, enteziti taklit eden hassasiyet gibi
semptomlart goriilmektedir. Ayrica, axSpA hastalarinda da fibromiyalji goriilebilir.
Hastalarda fibromiyaljinin varlig1 nr-axSpA tanisini ekarte ettirmez (64).

Mekanik sirt agrisi, inflamatuar sirt agrisinin aksine, genellikle egzersizle kotiilesir
ve dinlenmekle diizelir. Nr-axSpA'l1 tiim hastalarin sorulmadan sirt agrisini tiim hastalardan
detayli bir sekilde sorgulanmalidir. Fakat, mekanik gibi goriinen sirt agrisi nr-axSpA tanisini
dislamaz. Mekanik sirt agrisi, biyomekanik degisikliklerden kaynaklanirken, nr-axSpA,

immiin aracili inflamasyondan kaynaklanir (65).
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Septik sakroiliit nadir goriiliir, bruselloz, tiiberkiiloz, dogum sonras1 enfeksiyon,
travma sonras1 enfeksiyon vs. gibi nedenlerden dolay1 olusur. Septik sakroiliit genellikle tek
tarafl1 olur, subakut sirt agrisi ile baglar. Ek olarak septik sakroiliit hastalarinda ates, titreme
veya kilo kaybi gibi enfeksiyon semptomlari olabilir. MR'da kalin kapsiilit, ekstrakapstiler

stv1 toplanmasi ve periartikiiler kasta 6dem olmasi ile nr-axSpA'dan ayirt edilebilir (66).

2.4 Psoriatik artrit

2.4.1 Tamm-Insidans-Prevalans

Psoriatik artrit (PsA), seronegatif artropatiler grubunda cilt bulgulari ile birliktelik
gosteren, kronik, ciddi sonucglara sebep olabilen, hayat kalitesini diisiiren otoimmiin bir
hastaliktir (67). PsA etiyolojisi hala tam bilinmemektedir. Eklem tutulumu 6n planda
olmakla beraber ekstraartikiiler tutulumlar da ¢ok sik gortiliir.

Kutandz sedef hastaligi ile iligkili inflamatuar bir kas-iskelet sistemi hastalig1 olan
PsA 1964 yilinda Amerikan Romatizma Dernegi tarafindan ayri1 bir hastalik olarak kabul
edilmistir. Batida %2-4'liikk bir prevalansa sahiptir. 40 ila 50 yas arasindaki kadin ve
erkeklerde esit oranda goriilmektedir. Periferik ve aksiyal eklemler, deri ve tirnaklar
etkilenmektedir (68).

Psoriatik artrit hastalarinda obezite olasilig1 genel popiilasyona gore daha yiiksek
oldugunu goriilmistiir(69). Genel popiilasyonda sigara iciminin PsA gelisme riski arasinda
pozitif korelasyon bulunmaktadir (70). Sigara i¢cmenin PsA hastalarinda daha diisiik
periferik artrit prevalansi ile iligkilendirilmisir (71). Enfeksiyonlar, 6zellikle Streptococcus
enfeksiyonu, guttat PsO'nun gelisimi ile yakindan baglantilidir (72).

Psoriatik artrit dnemli 6zelligi, artan vaskiilarizasyon ve immiin hiicre infiltrasyonu
ile karakterize sinoviyal membran inflamasyonudur (73). Infiltre hiicreler,
sinoviyositleri aktive eden proinflamatuar aracilar1 serbest birakir. Monositik progenitor
hiicrelerin aktivasyonu ayrica kemik erimesine aracilik eder , bu da eklem deformitesine ve
fonksiyon kaybina neden olur (74).

PsA hastalarin kaninda, deri lezyonlarinda, sinovyal membraninda ve sivisinda
Timor nekroz faktorii (TNF)-a, interlokin (IL)-1p, IL-6, IL-17 ve IL-18 gibi proinflamatuar
sitokinler goriilmektedir (75,76).
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2.4.2. Smiflandirma ve Tam

Psoriatik artrit gibi sistemik inflamatuar romatizmal hastaliklar zamanla gelisir ve
hastaliga yonelik tanisal biyobelirtegler siklikla mevcut olmadigr i¢in tamida gecikme
olabilmektedir. Erken teshis ve tedavi, uzun vadeli iyi sonuglar i¢in ¢ok dnemlidir. PsA'nin
ayrict tanisinda Romatoid artrit (RA), osteoartrit (OA), bag dokusu hastaligi, Gut artriti vs.
bulunmaktadir (77).

Psoriatik artriti degerlendirmek i¢in birgok siniflandirmalar mevcuttur. 1973 yilinda
Moll ve Wright, PsA i¢in bir siniflandirma kriterileri olusturdular (Tablo 7) (78). Bu ikilinin
yaptig1 smiflandirmada PsA 5 alt gruba ayrilmistir; distal interfalangeal artrit, asimetrik

oligoartrit, simetrik poliartrit, artritis mutilans ve spondiloartrit (Tablo 8)(78)

Tablo 7. Moll-Wright Psoriatik Artrit Tanimlamasi (78)

Inflamatuar bir artrit (periferik artrit ve/veya sakroiliit veya spondilit)

Psoriazis Oykiisii

Romatoid Faktor Negatifligi

Tablo 8. Moll- Wright Psoriatik Artrit Siniflandirmasi (78)

Distal Interfalangeal Artrit

Asimetrik Oligoartrit

Simetrik Poliartrit

Artritis Mutilans

Spondiloartrit

CASPAR kriterleri (Psoriatik Artrit i¢in Siiflandirma kriterleri- Classification
criteria for Psoriatic arthritis) olusturulmustur (Tablo 9) (79). CASPAR kriterlerin orijinal

2006 degerlendirmesinde, sensitivitesi %98 ve spesifitesi %91 olarak belirlenmistir (80).
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Tablo 9. CASPAR PsA Tani Skorlama Sistemi (81)

Kategori Puan
Mevcut Psoriazis 2
Psoriazis Oykiisii 1
Psoriazis aile 6ykiisi 1
Psoriatik tirnak tutulumu (onikoliz, pitting,hiperkeratoz) 1
Romatoid faktor negatifligi 1
Aktif daktilit veya daktilit ykiisii 1

El ve Ayak Grafilerinde PsA diisiindiirecek bulgular 1

5 kategoriden >3 puan tamy destekler

2.4.3 Laboratuvar bulgularn

Hastaligin degerlendirilmesi acisinda biyobelirteglerin tanimlanmast
arastirllmistir. Ancak heniliz  klinik uygulamada spesifik bir biyobelirtec mevcut
degildir. Lokosit sayisi, MMP-3 ve CRP gibi geleneksel kan biyobelirtecleri, PsA hastaligi
aktivitesini izlemek i¢in kullanilmaktadir (82). Notrofiller, n6trofil/lenfosit oran1 (NLR) ve
trombosit/lenfosit oran1 (PLR), PsA hastalarinda psoriasisli hastalara gore artmistir (83). Bu
belirtegler hastalik aktivitesinin izlenmesinde kullanilmaktadir. Ancak erken evre hastalikta

bu belirtegler normal olabilir(82).

2.4.4 Klinik bulgular

Psoriatik artrit tipik olarak psoriazis ile iligkilidir. Psoriazis hastalarinin %10-30'unda
PsA goriilmektedir. PsA'li hastalarin %80 kadar1 psoriazis ile basvurur. PsA'da en sik
goriilen psoriasis vulgaris olmakla beraber, guttat, , tirnak, eritrodermik psoriazis hastaligi
da dahil olmak iizere psdriazis formlar1 goriillmektedir.

Psoriatik artritin kas-iskelet sisteminin periferik ve aksiyal bulgular olmakla iki ana

tipi mevcuttur. Periferik bulgular arasinda daktilit ve entezit goriilmektedir (84). Entezit

hastalarin %30-50'sinde mevcuttur, yaygin olarak plantar fasya, Asil tendonu, patella
cevresi, iliak kret, epikondiller ve supraspinatus yapigsma bolgelerinde agriya neden

olabilmektedir (85). Bir el veya ayak parmaginin tamaminin yaygin sismesi ile karakterize
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edilen daktilit, metakarpofalangeal ve interfalangeal eklemleri etkilemektedir. Hastalarin
%40-50'sinde goriilmektedir (86).

Hastalarin sirtta veya boyunda agr1 ve sertlik sikayetleri olabilir. Hastalar servikal
torasik, lomber ve sakroiliak bolgede agr1 yasayabilir. Inflamatuar ozellikler agisindan

dikkatli 6ykii alinmasi1 gerekir (87).

2.4.5 Tedavi
Psoriatik artrit tedavisinde GRAPPA (Psodriazis ve Psoriatik Artrit Arastirma ve
Degerlendirme Grubu), EULAR (Avrupa Romatoloji Cemiyeti), ACR (Amerikan

Romatoloji Koleji) / NPF (Ulusal Psoriasis Vakfi) klavuzlar1 kullanilmaktadir (88) .
[lk tedavide her ii¢ klavuz farklilik géstermektedir. EULAR VE GRAPPA klavuzlari,

daha once tedavi almayan ve periferik artriti olan hastalarin tedavisinin csDMARD ile
baslamasini 6nermektedir. Fakat, GRAPPA klavuzlarinda, mevcut durum daha agresif
tedaviyi  gerektiriyorsa, ilk Once biyolojik bir ilacin secilebilecegini  One
stirmektedir. Kontrendikasyon yoksa, EULAR ilk tedavide csDMARD olarak metotreksati
onerir. ACR/NPF, aktif tedavi almamis PsA hastalarinda ilk olarak TNF inhibitorlerini
tavsiye etmektedir (88).

2.5. Reaktif artrit

Reaktif artrit (ReA), eski ad1 ile Reiter sendromu olarak bilinmektedir. Spondiloartrit
grubunun bir iiyesi olarak kabul edilen bu hastalik genetik olarak yatkin bireylerde,
genellikle genitoiiriner (GU) veya gastrointestinal (GI) sistemde lokalize bakteriyel bir
enfeksiyona sekonder olarak ortaya c¢ikar (89).

Reaktif artritin tarihi, M.O. 460'da Hipokrat tarafindan GU enfeksiyonu ve artrit
birlikteligi ile ilgili "Bir geng cinsel iliskiye girene kadar guttan muzdarip degildir" s6ylemi
ile iligkilendirilmistir. Gut kelimesi, o donemde akut artriti tanimlamak i¢in
kullanilmaktaydi. Bunun ReA'nin ger¢ek tanimi olup olmadigini bilmek zordur. Christopher
Columbus'un Eyliil 1494 yilinda Porto Riko ve Santo Domingo arasindaki agik denizlerde
yaptig1 yolculuklar1 sirasinda dizanteri sonrasi (muhtemelen Shigella flexneri) ates, biling
bulanikligt ve alt ekstremitelerde ciddi artrit gelismesi {izerine ReA gelistigi
diistiniilmektedir. 1498'de C. Columbus'un atesi, goziinde agri1, kanama ve akut poliartraljisi
ile tekrar ortaya ¢ikmistir. 1504 yilinda "gut" nedeniyle "felcli ve yatalak" olmustur ve
1506'da bilinmeyen nedenlerden 6lmiistiir (90).
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Reaktif artrit" terimi, 1969 yilinda "viicudun herhangi bir yerindeki bir enfeksiyon
sirasinda veya hemen sonra gelisen bir artrit" olarak tanimlandi (91). ReA genellikle HLA-
B27 pozitif hastalarda GU veya GI enfeksiyonu takiben 2-4 hafta sonra artrit olarak kendini
gosterir. Hastalarin yaklasik %70 oraninda ReA' nin tipik 6zelligi olan entezit gelismektedir.
ABD'de yapilan popiilasyon temelli bir ¢aligmada, bakteriyel enfeksiyon sonrasit ReA
insidansi, 100.000°de 0,6 ila 3,1 arasinda degigsmektedir (92).

Reaktif artrit bakteri, virilis ve parazit gibi enfeksiyonlarla tetiklenmektedir ve en sik
gastrointestinal veya genitoliriner yollar1 enfekte etmektedir. ReA en yaygin
nedenleri Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae ve Ureaplasma urealyticum gibi
cinsel yolla bulasan enfeksiyonlardir (93).

Reaktif artrit ile insan immiin yetmezlik virtisii (HIV) iliskilendirilmistir. Fakat bu
durum HIV enfeksiyonu iliskili veya hastalarda immunyetmezlik durumuna bagli ReA'y1
tetikleyen firsat¢1 enfeksiyonlardan kaynaklimi ayriminin yapilmasi zordur (94).

Reaktif artritin klinik bulgular1 degiskendir. Alt ekstremitelerin biiyiik eklemlerinde
goriilen asimetrik oligoartrit ReA’nin tipik 6zelliklerindendir. Hastalarin yaklasik %50'sinde
iist ekstremitelerde artrit hastalarin yaklasik yarisinda goriilmektedir. Hastalarda reaktif
komplikasyon olarak entezit veya bursit olabilir. Diger SpA’larda goriilen eklem dis1
ozelliklerden konjonktivit, akut anterior liveit, ciltte degisiklikler gelisebilir. Hastalarin
yaklasik % 30 'unda akut bel agrist vardir (95).

Reaktif artrit tedavisinde ilk basamak olarak steroidal olmayan antiinflamatuar
ilaglarin (NSAII'ler) kullanimi1 ve eklem igi steroid enjeksiyonlarinin onerilmektedir. Eklem
ici enjeksiyon disinda ReA'da steroid kullanimi uygun goriilmemektedir. Anti-romatizmal
ilaglarin (DMARD) periferik tutulum i¢in etkili oldugu gdoriilmiistiir, ancak aksiyal
tutulumda etkili degildir. Anti-TNF ajanlarmin kullanimi, son yillarda reaktif artritin

tedavisinde yagin kullanilmaktadir (96).

2.6. Enteropatik artrit

Enteropatik artrit, inflamatuar barsak hastaligi (IBH) ve diger gastrointestinal
hastaliklarla iligkili bir spondiloartrittir. Eklem tutulumu, inflamatuar bagirsak hastaliginin
en sik goriilen ve en etkili ekstraintestinal belirtisidir. Enteropatik artrit, inflamatuar bagirsak
hastaliginin bagirsak semptomlarsndan Once ortaya ¢ikabilir (97).

Enteropatik artrit, klasik olarak Crohn hastaligin1 ve {ilseratif kolit ile birlikte
goriilmektedir. Hastalarin yaklasik %25-35'inde barsak bulgular1 disinda belirtiler vardir.
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Oftalmolojik  bulgular, = mukokutandz  belirtiler =~ ve  hepatobiliyer  hastalik
goriilebilmektedir. IBH hastalarinin %4-50'sinde periferik ve aksiyal artrit, tendinit, entezit,
daktilit, miyozit, miyalji, osteopeni ve bazen graniilomat6z kemik lezyonlar1 goriilmektedir.
Kadin ve erkeklerde esit oranda goriiliir (98).

Enteropatik spondiloartritin siiflandirilmasina yonelik 1998 Oxford kriterleri
yapilmistir  (99). Bu kriterlerle baslangigta enteropatik spondiloartrit 2 tipte
siniflandirilmigtir. Fakat, zamanla 3 tip olarak belirlenmistir. Tip 1 enteropatik artrit,
genellikle kendi kendini sinirlamaktadir, barsak iltihabina paralel bir oligoartikiiler hastalik
olarak seyretmektedir. Tip 2 enteropatik artrit, barsak tutulumundan bagimsiz, kronik,
simetrik poliartikiiler bir hastaliktir. Tip 3 enteropatik artrit aksiyal ve periferik tutulum ile

karakterizedir.

Enteropatik artrit igin kesin tani testi yoktur. inflamatuar barsak hastalig1 olan bir
hastada eklem agrisi, sislik veya inflamatuar sirt agrist gelisti§inde enteropatik artrit akla
gelmelidir. Ciddi barsak semptomlari gelistiren inflamatuar artrit veya inflamatuar sirt agrisi
olan hastalarda enteropatik artrit aragtirilmalidir. Laboratuvar testleri spesifik degildir ancak
yiiksek C-reaktif Protein (CRP) ve eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) goriilebilmektedir.
Aksiyal tutulumu olan enteropatik artritlerde daha yliksek CRP diizeyleri saptanabilir (100).

Inflamatuar barsak hastaligi (IBH) ile iliskili artritin tedavisine yonelik yaklagim
diger spondiloartrit formlarinin tedavilerine benzerdir. Baslangi¢c tedavisi i¢in steroid
olmayan antiinflamatuar ilaglarin kullanilmaktadir. Baslangi¢ tedavisine direngli hastalarda
antiromatizmal ilaglar (DMARD) oOnerilmektedir. DMARD'lara direngli hastalarda ise
biyolojik ajanlar kullanilmaktadir (101).
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3. GEREC VE YONTEM

Arastirma tek bir merkezde gerceklestirilen, retrospektif bir klinik ¢aligma olarak
planlandi. Bu calismaya 2021-2023 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Farabi Hastanesi Immunoloji/Romatoloji ~ Poliklinigi'ne basvuran ve
spondiloartropati tanis1t konmus 50 hasta dahil edildi. 20-75 yas arasi, en az 3 ay siire tedavi
alan hastalar arasindan toplam 50 hasta secildi. Hastalarin 37°si HLA-B27 negatif (%74) ve
1371 (%26) HLA-B27 pozitif olmak {izere rastgele secilerek calismaya alindi.

Calismamizda hastane veri sistemi {izerinden labaratuvar sonuglari, radyoloji
goriintiileri, poliklinik epikrizlerinden hastalarin klinik 6zellikleri, yas ve cinsiyet gibi
demografik 6zellikleri dnceden hazirlanmis olan bir veri toplama formuna kaydedildi. Klinik
Ozelliklerine, sikayet sorgulamasina ulagilamayan hastalar hastane sisteminde kayith telefon
numarasindan aranarak bilgi alindi. Ulasilamayan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalarin tedavi baslanmadan énceki ve baslandiktan sonraki BASDAI skoru, ESH,
CRP, WBC, PLT, HGB, kreatinin, ALT ve AST degerleri kaydedildi.

"Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivitesi Indeksi" ya da kisaca "BASDAL"
ankilozan spondilit (AS) gibi spondiloartropatilerde hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢in
kullanilan bir dlgiit sistemidir. BASDAI: yorgunluk, spinal ve periferal eklem agris,
sislik,sabah tutuklugu ve lokalize hassas bdlgelerin degerlendirildigi alt1 sorudan olusan bir
indekstir ve 0-10 arasinda degisen bir skor iizerinden yorumlanir. Sorular 10 cm
uzunlugundaki bir yatay horizontal analog 6l¢ek (VAS) {izerine isaret koyarak yanitlanir.
Sabah tutukluguyla ilgili sorulan iki sorunun ortalama skoru hesaplanir ve diger sorularin
toplam skoru ile birlestirilir. BASDAI skoru, toplam degerin 5’e bdliinerek 0-10'luk bir
skalaya doniistiiriilmesiyle elde edilir.

Spondiloartrit tanis1 almis olmak, en az 3 ay siiredir ilag tedavisi kullaniyor
olmak, 18-75 yas aralig1 kriterlerini karsilayan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Konjestif kalp
yetmezligi, Renal yetmezlik, Koroner arter hastaligi gibi agir sistemik hastaliklar

bulunmasi, malignite, aktif enfeksiyon varligi, 18 yasini doldurmamis olanlar ¢alismaya

dahil edilmedi.

3.1 istatistiksel Analiz
Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde, sayisal degiskenler
icin ortalama, standart sapma, minimum (min) ve maksimum (max) degerler olarak

verilmistir. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanilmstir.
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Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi, ortalama ve standart
sapma degerleri, histogram grafiklerinin incelenmesiyle degerlendirildi. Iki grubun normal
dagilim kosullarini saglayan siirekli degiskenlerinin karsilastirilmasinda Student t Testi,
normal dagilim kosullarini saglamayan verilerde ise Mann Whitney U testi kullanildi.

P<0,05 degeri istatistiksel olarak dnemli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya Trabzon, Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, immunoloji ve

Romatoloji poliklinigine bagvuran Spondiloartropati tanili toplam 50 hasta dahil edildi.
Hastalarin 38’1 (%76) erkek, 12’si (%24) kadindi. Hastalarin yas araligi 24 ve 75 idi.

Caligmaya alinan tiim hastalarin yas ortalamasi 46,92, HLA-B27 pozitif hastalarda 43,62,

HLA-B27 negatif hastalarda 48,08 olarak tespit edildi.

Tablo 10. Calismaya alinan hastalarin demografik bilgileri,hastalarin degerlendirme
kriterlerinin minimum ve maksimum oranlari

Min-Mak Medyan Ort.£SS, n (%)
HLA-B27 Negatif 37 %74
Pozitif 13 %26
Yas 24-75 46,0 46,92 +12,1
Cinsiyyet Kadin 12 24,0
Erkek 38 76,0
Sakroiliit Var 24 49,0
Yok 25 51,0
Sikayet Bel/ sirt agrisi 19 38,0
Ekstremite 31 62,0
agrisi
BASDAI 3-7 5,0 478 £ 1,6
CRP (mg/dl) 0,20-238,9 5,1 13,8 =+ 36,7
Sedim (mm/h) 3-65 14,0 17,73 £+ 14,5
WBC 4610-19 400 7385 8028 =+ 2813
Hgb (g/dl) 9,7-16,5 13,4 134 + 1,5
ALT (U/L) 5,0-50,0 21,0 23,1 + 11,6
AST (U/L) 12,0-47,0 21,0 234 + 882
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HLA-B27 negatif ve pozitif olan gruplar arasinda hastalarin cinsiyet dagiliminda

anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo 11).

Tablo 11. HLA-B27 negatif ve pozitif hastalarin cinsiyet dagilimi

HLA-B27 (-) HLA-B27 (+) | p

Ort£SS, n (%) | OrtsSS, n (%)

Cinsiyyet | Kadimn | 10 %27 2 %15.,4

Erkek | 27 %73 |11 % 84,6 | 0,480

Heriki grupta da hastalarin poliklinige bagvuru anindaki esas sikayetleri ve MRG'da
sakroiliit bulgusu karsilastirildi (Tablo 12). HLA-B27 negatif gruptaki hastalarin 12’sinde
basvuru aninda sirt ve bel agris1 sikayeti daha belirgindi. Hastalarin 25’ i ise diz , kalca vs.
gibi ekstremetilerdeki agri nedeniyle poliklinigimize basvurdugu tesbit edildi. HLA-B27
pozitif gruptaki hastalarin 7’si sirt agris1 sikayeti, 16’da ise ekstremite agrilarinin daha
belirgin oldugu goriildi. HLA-B27 negatif ve pozitif grup karsilagtirildiginda p degerinde
anlamli fark goriilmedi (p >0,05). Hastalarin MRG’de sakroiliit bulgusunun olup olmamasi
her iki grupta da yaklasik olarak ayni oranda goriildii ve heriki grup karsilastirilidiginda p
degerinde anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 12. HLA-B27 negatif ve pozitif hastalarda poliklinige basvuru sikayetleri ve
sakroiliit bulgusu

HLA-B27 (-) HLA-B27 (+)
P

Ort.£SS, n (%) Ort.£SS, n (%)
Basvuru Sirt /bel agrisi 12 (%32,4) 7 (%53,8) 0,199
sikayeti Ekstremitelerde | 25 (%67,6) 6 (% 46,2)

agri
Sakroiliit yok 19 (%51,4) 5 (%41,7) 0,560
var 18 (%48.,6) 7 (%58,3)

28



Tiim hastalarda (HLA-B27’e bakilmaksizin) tedavi oncesi ve sonrast BASDAI
skorunda anlamli fark oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 13).

Tablo 13. Tiim hastalarda tedavi 6ncesi ve sonrasit BASDAI skoru

Min- Medyan Ort.£SS, n| P
Max (%)
Tedavi oncesi | 3-7 5,00 4,78 +1,64
BASDAI 0,001
Tedavi sonrasi | 0-4 2,80 2,89 +1,32
BASDAI

HLA-B27 negatif hastalarda tedavi dncesi ve sonrast BASDAI skorunda, anlaml
diisiis oldugu goriildii (p <0.001). HLA-B27 pozitif hastalarda tedavi Oncesi ve sonrasi
BASDALI skorunda anlamli degisiklik goriilmedi (p=0,14). HLA-B27 negatif ve HLA-B27
pozitif gruplar karsilastirildiginda tedavi dncesi ve sonrasinda BASDAI skorunda anlamli
bir farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo14) (Sekil 2). P degerinin anlamsiz olmasi, hasta
sayisinin yetersizligi ve HLA-B27 pozitif ve negatif hastalarin esit oranda dagiliminin
olmamasi ile iligkili oldugu diisiiniildii. HLA-B27 negatif grubunda 37 hasta varken, HLA-
B27 pozitif grubunda 13 hasta mevcuttu (Tablo 10).

Tablo 14. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi oncesi ve tedavi sonrasi
BASDAI skoru

HLA-B27 (-) HLA-B27 (+)

Ort£SS, n (%) Ort.£SS, n (%) P
Tedavi oncesi | 5,07 £1,69 5,39 +£ 2,09
BASDAI 0,494
Tedavi sonrasi | 3,32+1,84 3,66 £2,49
BASDAI
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Sekil 2. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi oncesi ve tedavi sonrasi
BASDAI skoru

Clustered Bar Mean of BASDAI by TDVONCESONRA by HLAB27

HLAB27

M negatif
M pozitif

6,00

Mean BASDAI

tedavi éncesi tedavi sonrasi

HLA-B27 negatif hastalarda tedavi Oncesi ve sonrasinda CRP degeri, HLA-B27
pozitif hastalara gore daha yiiksekti. HLA-B27 negatif hastalarda tedavi sonrasinda CRP
degerinde diisiis goriildii. Fakat, bu diislis anlamli kabul edilmedi (p = 0,22). HLA-B27
pozitif hastalarda ise tedavi dncesi ve sonrasinda CRP degerinde anlamli diisiis goriilmedi
(p=0,42). HLA-B27 negatif ve HLA-B27 pozitif gruplar karsilagtirildiginda tedavi
sonrasinda CRP degerinde anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 15) (Sekil 3).
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Tablo 15. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi dncesi ve tedavi
sonrast CRP degeri

HLA-B27 (-) HLA-B27 (+)

Ort.£SS, n (%) Ort.£SS, n (%) P
Tedavi oncesi | 17 + 42 436 =+ 3,89
CRP 0,31
Tedavi sonrasi | 9,6 + 18 4 + 3,77
CRP

Sekil 3. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi dncesi ve tedavi sonrasi
CRP degisim semasi

Clustered Bar Mean of crp by TDVONCESONRA by HLAB27
HLAB27

W negatif

20,00
M pozitif

15,00

10,00

Mean crp

5,00

0,00

tedavi éncesi tedavi sonrasi

TDVONCESONRA
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HLA-B27 negatif grupda tedavi dncesi sedimentasyon degeri, HLA-B27 pozitif
gruba gore daha yliksekti. HLA-B27 negatif hastalarda tedavi Oncesi ve sonrasinda p
degerinde anlaml fark goriilmedi (p=0,28). HLA-B27 pozitif hastalarda tedavi oncesi ve
sonrasinda p degeri 0,7 olarak saptandi. HLA-B27 negatif ve HLA-B27 pozitif olan gruplar

arasinda tedavi sonrasi sedimentasyon degerlerinde anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05).

Tablo 16. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi dncesi ve tedavi sonrast ESH

degeri
HLA-B27 (-) HLA-B27 (+)
Ort£SS, n (%) Ort.£SS, n (%) P
Tedavi oncesi ESH | 19,8 £15,8 12 £8,1
Tedavi sonras1 ESH | 17,6=15,5 12,38+49,5 0,59

Sekil 4. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi
sedimentasyon degisim semasi

Clustered Bar Mean of sedimantasyon by TDVONCESONRA by HLAB27

HLAB27

W negatif

20,00
B pozitif

15,00

10,00

Mean sedimantasyon

5,00

0,00

tedavi éncesi tedavi sonrasl

TDVONCESONRA
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HLA-B27 negatif hastalarda tedavi 6ncesi ve sonrasi WBC degerleri incelendiginde,
anlamli diisiis oldugu goriildii (p =0,01). HLA-B27 pozitif hastalarda tedavi 6ncesi ve tedavi
sonrast WBC degerinde anlamli degisiklik goriilmedi (p =0,35). HLA-B27 negatif ve HLA-
B27 pozitif olan gruplar arasinda tedavi dncesi ve tedavi sonras1t WBC degerlerinde anlamli

fark yoktu (p>0.05) (Tablo 17) (Sekil 5).

Tablo 17. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi oncesi ve tedavi sonrast
WBC degeri

HLA-B27 (-) HLA-B27 (+)

Ort.£SS, n (%) Ort.£SS, n (%) P
Tedavi 6ncesi WBC | 8412 +£3101 6936+1308
Tedavi sonrasi | 7527+2387 6588+1898 0,14
WBC

Sekil 5. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi dncesi ve tedavi sonrast WBC
degisim semast

Clustered Bar Mean of wbc by TDVONCESONRA by HLAB27
HLAB27

10.000 W negatif
W pozitif

8.000

6.000

Mean whc

4.000

2,000

tedavi dncesi tedavi sonrasi

TDVONCESONRA
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HLA-B27 negatif hastalarda tedavi oncesi ve sonrasinda trombosit degerlerinde
anlaml fark saptanmadi (p=0,08). HLA-B27 pozitif hastalarda tedavi Oncesi ve sonrasi
trombosit degerlerinde anlamli degisiklik goriilmedi. HLA-B27 negatif ve HLA-B27 pozitif
olan gruplar arasinda tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi trombosit degerlerinde anlamli fark

yoktu (p>0.05) (Tablo 18, Sekil 6).

Tablo 18. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi dncesi ve tedavi sonrasi PLT

degeri
HLA-B27 (-) HLA-B27 (+)
Ort.£SS, n (%) Ort.£SS, n (%) P
Tedavi oncesi PLT | 313378 £93173 280747+72848
Tedavi sonras1 PLT | 298243485354 265153+78223 0,38

Sekil 6. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi dncesi ve tedavi sonrast PLT
degisim semast

Clustered Bar Mean of trombosit by TDVONCESONRA by HLAB27

HLAB27

400,000 W negatif
W pozitif

300.000

200.000

Mean trombosit

100.000

tedavi éncesi tedavi sonrasi

TDVONCESONRA
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HLA-B27 negatif hastalarda tedavi oncesi ve sonrast HB degeri incelendiginde
p=0,05 oldugu gorildi.HLA-B27 pozitif hastalarda tedavi Oncesi ve sonrasinde Hb
degerinde anlamh fark saptanmadi (p=0,16). HLA-B27 negatif ve HLA-B27 pozitif olan

gruplar arasinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi Hb degerlerinde anlamli farklilik yoktu
(p>0.05) (Tablo 19, Sekil 7).

Tablo 19. HLA-B27 negatif ve pozitif olan gruplar arasinda tedavi dncesi ve tedavi
sonrast Hb degerleri degisimi

HLA-B27 (-) HLA-B27 (+)

Ort.£SS, n (%) Ort.£SS, n (%) P
Tedavi 6ncesi Hb 13,3+1,4 13,8 £2,02
Tedavi sonras1t Hb | 13,1+1,35 13,4+1,62 0,39

Sekil 7. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi oncesi ve tedavi sonrast HB
degisim semasi

Clustered Bar Mean of hb by TDVONCESONRA by HLAB27

HLAB27

W negatif
W pozitif

15,00

10,00

Mean hb

5,00

0,00

tedavi oncesi tedavi sonrasi

TDVONCESONRA
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HLA-B27 negatif hastalarda tedavi oncesi ve sonrasi lenfosit degerinde anlamli
farklilik gorildii (p=0,02). HLA-B27 pozitif hastalarda tedavi oncesi ve sonrasi lenfosit
degerindeki degisiklige bakildiginda anlamli fark gériilmedi (p =0,33). HLA-B27 negatif ve
pozitif hastalarda tedavi oncesi ve sonrasi lenfosit degerinde anlamli degisiklik saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 20, Sekil 8).

Tablo 20. HLA-B27 negatif ve pozitif olan gruplar arasinda tedavi dncesi ve tedavi
sonrasi lenfosit degerleri degisimi

HLA-B27 (-) HLA-B27 (+)

Ort.£SS, n (%) Ort.£SS, n (%) P
Tedavi oncesi lenfosit | 2527+866 2257+540
Tedavi sonrasi lenfosit | 2281+720 2161+686 0,17

Sekil 8. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi dncesi ve tedavi sonrasi lenfosit
degisim semast

Clustered Bar Mean of lenfosit by TDVEGNCESONRA by HLAB27

HLAB27

W negatif
W pozitif

3.000

2.000

Mean lenfosit

1.000

tedavi dncesi tedavi sonrasi

TDVONCESONRA
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HLA-B27 negatif hastalarda tedavi Oncesi, sonrasi notrofil degerinde anlamli
degisiklik saptandi (p=0,03). HLA-B27 pozitif hastalarda tedavi Oncesi ve sonrasinda
noétrfoil degerinde fark anlamli degildi (p=0,5). HLA-B27 negatif ve pozitif hastalarda tedavi

oncesi ve sonrasinda notrofil degerinde anlamli fark gériilmedi (p>0,05) (Tablo 21, Sekil 9)

Tablo 21 . HLA-B27 negatif ve pozitif olan gruplar arasinda tedavi 6ncesi ve tedavi
sonrasi notrofil degerleri degisimi

HLA-B27 (-) HLA-B27 (+)

Ort.£SS, n (%) Ort.£SS, n (%) P
Tedavi oncesi | 5032 £2412 40131072
notrofil 0,18
Tedavi sonrasi | 4418+1720 3757+1470
notrofil

Sekil 9. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi oncesi ve tedavi sonrasi notrofil
degisim semasi

Clustered Bar Mean of nétrofil by TDVONCESONRA by HLAB27

HLAB27
6.000 W negatif

W pozitif
5000

4.000

3.000

Mean nétrofil

2.000

1.000

tedawvi éncesi tedawvi sonrasi

TDVENCESONRA
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HLA-B27 negatif hastalada tedavi 6ncesi ve sonrast ALT degerindeki fark anlamli
degildi (p=0,07). HLA-B27 pozitif hastalarda tedavi Oncesi ve sonrast ALT degerinde
anlaml degisiklik saptanmadi (p=0,44). HLA-B27 negatif ve HLA-B27 pozitif olan gruplar
arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrast ALT degerlerinde anlamli1 bir farklilik mevcut degildi

(p>0.05) (Tablo 22, Sekil 10).

Tablo 22. HLA-B27 negatif ve pozitif olan gruplar arasinda tedavi dncesi ve tedavi
sonrast ALT degerleri degisimi

HLA-B27 (-) HLA-B27 (+)

Ort£SS, n (%) Ort.£SS, n (%) P
Tedavi oncesi ALT 21,9+9,6 26,5+15,8
Tedavi sonras1 ALT 24,7 £12,1 24,1 +£11,2 0,54

Sekil 10. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi dncesi ve tedavi sonrast ALT
degisim semasi

Clustered Bar Mean of ALT by TDVONCESONRA by HLAB27

HLAB27

30,00 W negatif
W pozitif

(5]
k=]
[=]
=]

Mean ALT

10,00

0,00

tedavi dncesi tedavi sonrasi

TDVONCESONRA
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HLA-B27 negatif hastalarda tedavi oncesi ve sonrasinda AST degerindeki fark
anlamli idi (p=0,03). HLA-B27 poziif hastalarda tedavi 6ncesi ve sonrasinda AST degerinde
anlaml degisiklik saptanmadi ( p=0,28). HLA-B27 negatif ve HLA-B27 pozitif olan gruplar
arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrasi AST degerlerinde anlamli bir farklilik tesbit edilmedi

(p>0.05) (Tablo 23, Sekil 11).

Tablo 23. HLA-B27 negatif ve pozitif olan gruplar arasinda tedavi dncesi ve tedavi
sonrast AST degerleri degisimi

HLA-B27 (-) HLA-B27 (+)
Ort.£SS, n (%) Ort£SS, n (%) P
Tedavi oncesi AST | 22,4 £7,5 26,4 £11,8
0,45
Tedavi sonras1 AST | 24,9 £8.8 24,1 £6,3

Sekil 11. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi oncesi ve tedavi sonras1t AST
degisim semast

Clustered Bar Mean of AST by TDVONCESONRA by HLAB27

HLAB27

30,00 M negatif
W pozitif

20,00

Mean AST

10,00

0,00

tedavi dncesi tedavi sonrasi

TDVENCESONRA
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HLA-B27 negatif hastalarda tedavi dncesi ve sonrasinda kreatinin degerinde anlamli
degisiklik goriilmedi (p=0,93). HLA-B27 pozitif hastalarda kreatinin degerine bakildiginda
anlaml fark yoktu ( p=0,07). HLA-B27 negatif ve HLA-B27 pozitif olan gruplar arasinda
tedavi Ooncesi ve tedavi sonrasi kreatinin degerinde anlamli bir farklilik gériilmedi (p>0.05)

(Tablo 24, Sekil 12).

Tablo 24. HLA-B27 negatif ve pozitif olan gruplar arasinda tedavi oncesi ve tedavi
sonrasi kreatinin degisimi

HLA-B27 (-) HLA-B27 (+)

Ort.£SS, n (%) | Ort.£SS, n (%) P
Tedavi oncesi kreatinin 1,124+2.68 0,78 £0,12
0,87
Tedavi sonrasi kreatinin | 1,07+2,02 0,67 £0,13

Sekil 12. HLA-B27 negatif ve pozitif gruplarda tedavi oncesi ve tedavi sonrasi
kreatinin degisim semast

Clustered Bar Mean of kreatinin by TDVONCESONRA by HLAB27

HLAB27

1,20 W negatif
W poritif

Mean kreatinin

tedawvi dncesi tedavi sonrasl

TDVONCESONRA
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5.TARTISMA

Spondiloartropatiler, benzer klinik 6zellikleri gdsteren hastalik grubudur. Omurga,
periferik eklem ve entezit tutulumu ile karakterizedir. Ankilozan spondilit (AS), reaktif artrit
(ReA), psoriatik artrit (PsA), enteropatik artrit ve farklilasmamis SpA dahil olmak {izere alt
gruplart mevcuttur (102). SpA'nin belirgin klinik belirtileri inflamatuar agr1, eklemlerde ve
omurgada sertlik ve sisliktir. SpA'li hastalarda periferik artrit, entezit, daktilit, sakroiliit ve
s. gibi bulgular da siklikla goriilmektedir(103). Hastalarimizin 46’s1 AS, 4’1 PsA tanisi
almisti. Calismamizda reaktif artrit tanili hastamiz yoktu.

Spondiloartropatilerin patogenezi heniiz tam olarak anlagilamamistir. Fakat,
hastlaligin patogenizinde genetik ve ¢evresel faktorlerin yani sira timor nekroz faktor-alfa
(TNFa) ve IL-23/IL-17 gibi farkli sitokinlerin rol oynadig1 gosterilmistir (104).

Aksiyal SpA hastalarinda karakteristik olarak kronik bel agris1 mevcuttur. Periferik
SpA'll hastalar, daktilit (sosis parmaklari), entezit (topuk agrisi ve/veya sislik) ve periferik
artriti iceren periferik kas-iskelet sistemi bulgular1 goriilebilir. Periferik SpA'li hastalar bu
periferik belirtilerin bir veya daha fazlasini1 ayni1 anda yasayabilirler (105).

Aksiyal spondiloartrit hastalar1 genellikle 40 yasindan Once tani almaktadir.
Hastalarin sikayetleri ¢ogunlukla 39 yasindan 6nce baslamaktadir. Calvo-Gutierez ve ark.
yaptig1 bir calismada hastalarin ortalama yas1 43.4 idi (106). Tiirkiyede yapilan bir ¢alismada
AS tanili hastalarin yag ortalamasi 37,1 olarak belirlenmis (107). Psoriatik artrit 40 ila 50
yas arasinda goriilmektedir. Madeline Deike ve ark. yaptig1 bir ¢alismada, yeni vakalarin
cogu 50 ila 59 vyaslarn arasindadir (108). Reaktif artrit daha ¢ok 20-40 yaslarinda
goriilmektedir (109). Bizim ¢alismamizda, hastalarin yaglarinin medyan ortalamasi 46 idi.
Hastalarin yaslar1 24 ile 75 araligindaydi.

Spondiloartropatiler kadin ve erkeklerde esit oranda goriilmektedir. En giincel
calisma, Isvigre'de AS/axSpA hastalarinda erkek-kadm oranimnm 1980'de 2,57:1'den 2016
sonunda 1,03:1'e diistiigilinii bildirmektedir. Daha sonra bu oranin yaklasik 3:1 oldugu rapor
edilmistir. Kadin hastalarin daha uzun tan1 gecikmesi, daha yiiksek hastalik aktivitesi ve
daha diisiik tedavi etkinligi nedeniyle hastalik yiikii daha yiiksektir. Rusman T. ve ark.
yayinlandigi bir makalede kadin hastalarda hastalik belirtileri hakkinda kapsamli bilgi
eksikliginin devam ettigini belirtildi. AxSpA'de toplumsal cinsiyet farkliliklarina iligkin
daha ileri caligmalar, kadin axSpA hastalarinda daha az eksik teshis ve yanlis teshis, daha

optimal tedavi stratejileri ve genel hastalik yiikiiniin azalmasiyla sonuglanabilir (110). Bizim
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hastalarin 38’1 erkek ,12’si kadin (3,1:1) idi. Calismamizda erkek popiilasyonunun kadindan
fazla olmas literatiirle uyumlu bulundu.

Zhang S. ve ark.’nin ve Yang M. ve ark.’nin ¢alismalarinda HLA-B27 negatif ve
pozitif hastalarda cinsiyet dagilimina bakildiginda, HLA-B27 pozitif hastalarda hastalarin
cogu erkekti (111). Buna karsilik, Martin R. ve ark.’nin yapilan ¢aligmalarinda HLA-B27
pozitif ve negatif hastalarda cinsiyet dagiliminda anlamhi fark goriilmedi (112). Bizim
caligmamizda da HLA-B27 negatif ve pozitif hastalarda cinsiyetler arasinda anlamli fark
saptanmadi.

Deodhar ve ark. calismasinda Amerika Birlesik Devletleri'nde kronik inflamatuar
tarzda sirt agrist olan 751 hasta incelediler. Bunlardan 348't ASAS aksiyal SpA kriterlerini
karsiladi. Bu hastalardan 238'i nr-axSpA ve 108'i ise ankilozan spondilit tanis1 ald1 (113).

Thom ve ark.’1n yaptig1 bir ¢alismada 2009'dan 2010'a kadar olan Ulusal Saglik ve
Beslenme Inceleme Arastirmasi (NHANES) verilerini kullanarak psoriazis olan kisilerde,
psorazis olmayanlara kiyasla daha yiiksek siklikta aksiyal agri (%31'e karst %19) ve
inflamatuar sirt agrisi (%9,0'a kars1 %4,9) saptandi (114).

Chan ve ark.’nin yayimnladigr bir makalede hastalarda bilgisayarli tomografi ile
sakroiliit prevalansi incelendi. 233 Crohn hastalig1 (CH) hastasi, 83 iilseratif kolit (UK)
hastas1 ve 108 kontrol hastasinin BT taramalarinda sirasiyla %15, %16,9 ve %5,6 oraninda
sakroiliit saptand1 (115). Calismamizdaki hastalar MR goriintiileme ile degerlendirildiginde
24 hastada sakroiliit ile uyumlu bulgu goriildii. Hastalarimizin 19°da tedavi Oncesi esas
sikayetleri bel ve sirt agris1 idi. 31 hastada ise ekstremitelerde agr1 daha belirgindi.

Spondiloartropatilerde eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve akut faz reaktanlarinin
yiiksekligi sik goriilmektedir. Hastalik aktivitesini en 1iyi gosteren CRP seviyesidir
(116,117).

Tirkiyede yapilan bir calismada AS hastalarinin DMARD tedavisine yanit
incelenmistir. Calismada Anti-tiimor nekroz faktor alfa (TNFa) ajanlarini kullanmamig AS
hastalarinda stilfasalazin (SSZ) tek veya metotreksat (MTX) ile kombinasyon tedavisinin
etkinligini karsilastirilmistir. Monoterapi alan 61 hasta incelendiginde tedavi 6ncesi ve 6 ay
tedavi aldiktan sonra CRP degerlerinde anlamli fark yoktu (p=0,1), ancak ESH ve BASDAI
skorunda anlamli diisiis izlendi (p =0,001). ikili tedavide ise tedavi dncesi ve sonrast CRP
degerinde anlaml diisiis goriildii ( p=0,04). ESH anlaml fark yoktu ( p =0,8). BASDAI
skorunda diisme saptandi ( p=0,001) (118). Calismamizda HLA-B27 negatif ve pozitif
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hastalarda tedavi dncesi ve sonrast CRP ve sedimentasyon degerlerinde anlamli degisiklik
saptanmadi.

Ankilozan spondilitin patogenezi tam olarak anlasilamamis olmakla birlikte, bir dizi
faktoriin rol oynadig diisiiniilmektedir. Bazi ¢alismalar notrofillerin ve lenfositlerin AS
patogenezinde rol oynayabilecegini 6ne siirmektedir (119,120). 2020 yilinda Mohammed H.
ve ark.’larin yaptig1 bir galigmada AS tanili hastalar BASDAI skorlarina gore 2 gruba ayrildi.
BASDAI skoru 4'iin altinda olan hastalar inaktif veya hafif hastalik aktivitesine sahip, 4 ve
tizeri skora sahip hastalar ise aktif hastalik sergileyen hastalar olarak kabul edildi. Hastalarda
kan diizeyinde notrofil/lenfosit oran1 (NLR) ve trombosit/lenfosit orant (PLR) bakilmus.
Aktif ve inaktif AS hastalar1 arasinda nétrofil/lenfosit oran1 (NLR) ve trombosit/lenfosit
orant (PLR) agisindan anlamli istatistiksel fark goriildii. AS hastalig1 aktivitesi ile
trombosit/lenfosit orani (PLR) arasinda anlamli zayif pozitif korelasyon bulunurken,
notrofil/lenfosit oran1 (NLR) ile istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(121). Calismamizda
HLA-B27 negatif ve HLA-B27 pozitif olan gruplar arasinda tedavi dncesi ve tedavi sonrasi
trombosit degerlerinde anlamli fark yoktu (p>0.05). HLA-B27 negatif hastalarda tedavi
oncesi ve sonrasi lenfosit degerinde anlamli farklilik goriildii (p=0,02). HLA-B27 negatif ve
pozitif hastalarda tedavi dncesi ve sonrasi lenfosit degerinde anlamli degisiklik saptanmadi
(p>0,05). HLA-B27 negatif hastalarda tedavi oncesi, sonrast notrofil degerinde anlamli
degisiklik saptand1 (p=0,03). HLA-B27 negatif ve pozitif hastalarda tedavi Oncesi ve
sonrasinda notrofil degerinde anlamli fark goriilmedi (p>0,05).

Alexander F. ve ark.’larinin yayinladig1 bir makalede spondiloartropatili hastalarda
DMARD tedavi sonrast ALT degerinde anlamli artig goriildii (122). HLA-B27 negatif ve
HLA-B27 pozitif olan gruplar arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrast ALT degerlerinde
anlaml bir farklilik mevcut degildi (p>0.05). HLA-B27 negatif hastalarda tedavi dncesi ve
sonrasinda AST degerindeki artis anlamli idi (p=0,03). HLA-B27 pozitif hastalarda tedavi
oncesi ve sonrasinda AST degerinde anlamli degisiklik saptanmad: ( p=0,28). HLA-B27
negatif ve HLA-B27 pozitif olan gruplar arasinda tedavi Oncesi, tedavi sonrast AST
degerlerinde anlamli bir farklilik tesbit edilmedi (p>0.05).

HLA-B27 negatif hastalarda tedavi 6ncesi ve sonrasi WBC degerleri incelendiginde,
anlamli diisiis oldugu goriildii (p =0,01). HLA-B27 pozitif hastalarda tedavi 6ncesi ve tedavi
sonrast WBC degerinde anlamli degisiklik goriilmedi (p =0,35). HLA-B27 negatif ve HLA-
B27 pozitif olan gruplar arasinda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast WBC degerlerinde anlamli

fark yoktu (p>0.05). Her iki grupta da WBC degerlerinde diisiis goriilmesine ragmen, HLA-
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B27 pozitif ve HLA-B27 negatif hastalar arasinda farklilik goriilmemesi, her iki grupta da
esit oranda hasta dagilimi olmamasi ile iligkilendirdik.

Braun J. ve ark.’larinin yaptig1 bir ¢alismadan tedavi 6ncesi ve sonrasi AS hastalarda
Hb degerinde anlaml artis goriilmiis (123). HLA-B27 negatif hastalarda tedavi 6ncesi ve
sonrast HB degerinde anlamli artis goriildii (p<0,05). Bu artis literatiirle uyumlu olarak
AS’de kronik hastalik anemisinin tedavi sonrast diizelmesini kanitlamaktadir. HLA-B27
pozitif hastalarda tedavi Oncesi ve sonrasinde Hb degerinde anlamli fark saptanmadi
(p=0,16). HLA-B27 negatif ve HLA-B27 pozitif olan gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi
sonrast Hb degerleri anlamli farklilik yoktu (p>0.05). Her iki grup karsilastirildiginda
anlamli artisin olmamasi, HLA-B27 pozitif grupta hasta sayisinin az olmasi ile
iligkilendirdik.

Yapilan bir caligmada, etanersept uygulanan AS’li hastalarda tedavinin etkili oldugu
kanitlandi. 6 aylik elde edilen verilerde BASDAI'de >%50 iyilesme saglandi (p = 0,004)
(124). Calismamizda tiim hastalarda (HLA-B27’°e bakilmaksizin) tedavi oncesi ve sonrasi
BASDAI skorunda anlamli fark oldugu gériildii (p<0,05). HLA-B27 negatif ve HLA-B27
pozitif olan gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonras1 BASDAI skorlarinda farklilik
goriilmedi (p>0.05). HLA-B27 negatif hastalarda tedavi oncesi ve sonras1 BASDAI
skorunda, anlamli diisiis oldugu goriildii (p<0.001). HLA-B27 pozitif hastalarda tedavi
oncesi ve sonrast BASDAI skorunda anlamli degisiklik goriilmedi (p=0,14). HLA-B27
negatif ve HLA-B27 pozitif gruplar karsilastirildiginda tedavi 6ncesi ve sonrasinda BASDAI
skorunda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05). P degerinin anlamsiz olmasi, hasta
sayisinin yetersizligi ve HLA-B27 pozitif ve negatif hastalarin esit oranda dagiliminin

olmamasi ile iligkili oldugu diisiiniildi.
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6.SONUC

1. Caligmaya dahil edilen 50 hastanin 38’si erkek (%76), 12°si kadin (%24), HLA-
B27 negatif hastalarin 10°u kadin (%27) 27’si erkek (%73), HLA-B27 pozitif hastalarin 11’1
erkek (%84,6) 2’si kadin (%15,4) cinsiyetteydi.

2. Tiim hastalarda (HLA-B27’e bakilmaksizin) tedavi éncesi ve sonrast BASDAI
skorunda anlamli fark oldugu goriildii (p<0,05). HLA-B27 negatif hastalarda tedavi dncesi
ve sonrast BASDAI skorunda, anlamli diisiis oldugu goriildii (p<0.001). HLA-B27 negatif
ve HLA-B27 pozitif gruplar karsilastirildiginda tedavi oncesi ve sonrasinda BASDAI
skorunda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

3. HLA-B27 negatif ve pozitif hastalarda tedavi Oncesi ve sonrasinda
CRP,sedimentasyon, WBC,PLT ,lenfosit ,ALT, AST ,kreatinin degerlerinde anlaml fark
yoktu. P degerinin anlamsiz olmasi, hasta sayisinin yetersizligi ve HLA-B27 pozitif ve
negatif hastalarin esit oranda dagilimimin olmamasi ile iligkili oldugu diisiiniildii. HLA-B27

negatif grubunda 37 hasta varken, HLA-B27 pozitif grubunda 13 hasta mevcuttu.

4. HLA-B27 negatif hastalarda tedavi dncesi ve sonrasi WBC, Hb, lenfosit, notrofil,
AST degerindeki fark anlaml1 idi .

5. HLA-B27 negatif ve pozitif olan gruplar arasinda hastalarin yaslari, cinsiyet
dagilimi, MRG’de sakroiliit bulgusunda anlamli fark goriilmedi.
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	İlk tedavide her üç klavuz farklılık göstermektedir. EULAR VE GRAPPA klavuzları, daha önce tedavi almayan ve periferik artriti olan hastaların tedavisinin csDMARD ile başlamasını önermektedir. Fakat, GRAPPA klavuzlarında, mevcut durum daha agresif ted...
	Reaktif artritin tarihi, M.Ö. 460'da Hipokrat tarafından GÜ enfeksiyonu ve artrit birlikteliği ile ilgili "Bir genç cinsel ilişkiye girene kadar guttan muzdarip değildir" söylemi ile ilişkilendirilmiştir. Gut kelimesi, o dönemde akut artriti tanımlama...
	Reaktif artrit" terimi, 1969 yılında "vücudun herhangi bir yerindeki bir enfeksiyon sırasında veya hemen sonra gelişen bir artrit" olarak tanımlandı (91). ReA genellikle HLA-B27 pozitif hastalarda GÜ veya Gİ enfeksiyonu takiben 2-4 hafta sonra artrit ...
	Reaktif artrit bakteri, virüs ve parazit gibi enfeksiyonlarla tetiklenmektedir ve en sık gastrointestinal veya genitoüriner yolları enfekte etmektedir. ReA en yaygın nedenleri Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae ve Ureaplasma urealyticum gibi...
	Reaktif artrit ile insan immün yetmezlik virüsü (HIV) ilişkilendirilmiştir. Fakat bu durum HİV enfeksiyonu ilişkili veya hastalarda immunyetmezlik durumuna bağlı ReA'yı tetikleyen fırsatçı enfeksiyonlardan kaynaklımı ayrımının yapılması zordur (94).
	Reaktif artritin klinik bulguları değişkendir. Alt ekstremitelerin büyük eklemlerinde görülen asimetrik oligoartrit ReA’nın tipik özelliklerindendir. Hastaların yaklaşık %50'sinde üst ekstremitelerde artrit hastaların yaklaşık yarısında görülmektedir....
	Reaktif artrit tedavisinde ilk basamak olarak steroidal olmayan antiinflamatuar ilaçların (NSAII'ler) kullanımı ve eklem içi steroid enjeksiyonlarının önerilmektedir. Eklem içi enjeksiyon dışında ReA'da steroid kullanımı uygun görülmemektedir. Anti-ro...
	Enteropatik artrit, klasik olarak Crohn hastalığını ve ülseratif kolit ile birlikte görülmektedir. Hastaların yaklaşık %25-35'inde barsak bulguları dışında belirtiler vardır. Oftalmolojik bulgular, mukokutanöz belirtiler ve hepatobiliyer hastalık görü...
	Enteropatik spondiloartritin sınıflandırılmasına yönelik 1998 Oxford kriterleri yapılmıştır (99) . Bu kriterlerle başlangıçta enteropatik spondiloartrit 2 tipte sınıflandırılmıştır. Fakat, zamanla 3 tip olarak belirlenmiştir. Tip 1 enteropatik artrit,...

