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OZET

Giris ve amag: Psoriatik artrit (PsA) psoriasis ile iligkili inflamatuar bir hastaliktir.
PsA sinovit, daktilit, entezit ve spondilit ile karakterizedir. PsA hastalarinda uyku
kalitesi ve bununla iligkili olarak yasam kalitesi etkilenmektedir. Bu g¢aligmanin
amac1 PsA’nin uyku kalitesi iizerindeki etkisini belirlemek; uyku kalitesi ile klinik
parametreler, yasam kalitesi ve psikolojik durum arasindaki iliskiyi ortaya

koymaktir.

Materyal ve metod: Calismaya 41 psoriatik artrit hastast ve 38 saglikli goniillii dahil
edildi. Demografik ve klinik o6zellikler; yas, cinsiyet, hastalik siiresi, eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH), C reaktif protein (CRP) ol¢iimleri kaydedildi. Hasta
grubunda PsA yasam kalitesi indeksi (PsAQoL), psoriasis alan siddeti indeksi
(PASI) skorlar1 olgiildii. Generalize agr1 viziiel analog skala (VAS) ile
degerlendirildi. Hasta ve kontrol grubunda anksiyete ve depresyon skorlar1 hastane
anksiyete depresyon skalasi (HADS) ile uyku kalitesi Pittsburgh uyku kalitesi
indeksi ile (PUKI) degerlendirildi.

Bulgular: Psoriatik artritli hastalarda, 6znel uyku kalitesi, uykuya dalma siiresi, uyku
siiresi, alisilmis uyku etkinligi, uyku bozuklugu, giindiiz islev bozuklugu ve total
PUKI skoru kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksekti. Total PUKI skoru;
anksiyete, generalize agri, PSAQoL, entezit, CRP ve ESH seviyeleri ile anlamli

korele idi (p<0,05).
Sonuglar: Psoriatik artiritli hastalarda uyku kalitesi bozulmustur. PsA tanili
hastalarda uyku bozuklugu 6zellikle generalize agri, anksiyete, entezit, ESH ve CRP

seviyeleri ile iligkilidir.

Anahtar kelimeler: Psoriatik artrit, uyku kalitesi, psikolojik durum, generalize agr1,

entezit.

II



SUMMARY

Introduction: Psoriatic arthritis (PsA) is an inflammatory disease associated with
psoriasis. PsA is characterized by synovitis, dactylitis, enthesitis and spondylitis.
Related to sleep quality, quality of life is being affected in patients with PsA. The
aim of this study is to determine the influence of PsA on sleep quality and to reveal
the relationship of sleep quality with the clinical parameters, quality of life and the

psychological state.

Material and method: Fourty one patients with PsA and 38 healthy volunteers were
included into the study. Demographic and clinical characteristics including age, sex,
disase duration, erythrocyte sedimentation rate (ESR), C-reactive protein (CRP) were
recorded. Psoriatic Arthritis Quality of Life (PsAQoL), Psoriasis Area and Severity
Index (PASI) scores were measured. Generalized pain assessed by visual analog
scale (VAS). Anxiety ve depression scores were evaluated with Hospital Anxiety and
Depression Scale (HADS) and sleep quality was evaluated with Pittsburgh Sleep
Quality Index (PSQI) in both patient and control group.

Result: Subjective sleep quality, sleep latency, sleep duration, habitual sleep
efficiency, sleep disturbances, daytime dysfunction and total PSQI were signifanctly
higher in patients with PsA compared to control group. Total PSQI score was
significiantly correlated with anxiety, generalized pain, PsAQoL, enthesitis, CRP and

ESR levels (p<0,05).
Conclusion: The sleep quality is disturbed in patients with PsA. Sleep disturbance is
especially associated with generalized pain, anxiety, enthesitis, ESR and CRP levels

in patients with PsA.

Keywords: Psoriatic arthritis, sleep quality, psychological status, generalized pain,

enthesitis.
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1. GIRIS VE AMAC

Psoriatik artrit (PsA) psoriasis ile iliskili inflamatuar bir hastaliktir. PsA
sinovit, daktilit, entezit ve spondilit ile karakterizedir. Klinik goriiniimii asimetrik
oligoartrit, simetrik poliartrit veya spondiloartrit gibi ¢esitlilikler gosterebilir.
Vakalarin ¢cogunda deri lezyonlan artritten dnce meydana gelmektedir. Hastalarin
yaklasik % 15-20’sinde artrit ilk bulgu olmaktadir.

PsA tanili hastalarda yasam kalitesinin etkilendigini gosteren ¢ok sayida
calisma mevcuttur. Uyku kalitesi de yasam kalitesinin bir komponentidir ve PsA
tanili hastalarda etkilenebilir. PsA’daki uyku bozukluklarmin nedenleri inflamatuar
hastalik aktivitesi, cilt lezyonlarinin siddeti, eklem agrisi, uyku apnesi, huzursuz
bacak sendromu, depresyon ve anksiyete gibi psikolojik bozukluklar olabilir. Strober
ve ark. (1) psoriazisli hastalarda PASI (Psériyazis Alan Siddeti Indeksi) siddeti ve
artrit ile uyku bozuklugunun iligkili oldugunu bildirmislerdir. Duffin ve ark. (2)
psoriasis hastalarinda artrit varligimin uyku kalitesini etkileyenen 6nemli prediktor
oldugunu gostermislerdir. Carneiro ve ark. (3) psoriatik artritli hastalarda azalmis
fiziksel aktivitite, azalmig Ozsaygi, depresif durum ve yorgunlugun uyku
bozukluguna neden oldugunu belirtmislerdir.

Uyku kalitesi yagam kalitesinin 6nemli bir par¢asidir. Uyku bozukluklar1 PsA
hastalarinda yasam kalitesini etkilemektedir. Bununla birlikte kotii uyku kalitesi agri,
halsizlik, duygu durum bozukluklarina katkida bulunmakta ve sonrasinda
fonksiyonel kapasitede ve yasam kalitesinde bozulmaya neden olabilmektedir. Bu
calismanin amaci1 PsA’nin uyku kalitesi tizerindeki etkisini belirlemek; uyku kalitesi
ile klinik parametreler, yasam kalitesi ve psikolojik durum arasindaki iliskiyi ortaya

koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Psoriatik Artrit

Psoriatik artrit (PsA) eklem destriiksiyonu ile giden, genellikle romatoid
faktorin (RF) negatif oldugu, psoriasis ile iligkili inflamatuar bir artrit olarak
tanimlandirilir (4). Temel klinik goriiniimlerin yani sira romatoid faktdriin yoklugu
ile inflamatuar artritlerin prototipi olan RA'dan farkli bir antite olarak tanimi
yapilmistir (5). Bu klinik goériiniimler distal interfalangal (DIF) eklem tutulumu,
asimetrik dagilim, daktilit (parmagm tamammin inflamasyonu), entezit (tendonun
kemige giris yerinde inflamasyon), spinal tutulum ve HLA-B27 ile iligki olarak
siralanabilir. Bu karekteristik 6zelliklerinden dolay1 PsA HLA-B27 iliskili

spondiloartropatiler iginde siniflandirilmistir.

2.1.1. Tarihce

Psoriasis ile artrit arasindaki iliski ilk kez 1818 yilinda Alibert tarafindan
tamimlanmistir. "Psoriasis arthritique" olarak ise 1860 yilinda Bazin tarafindan
kullanilmistir (6,7). RF'nin tespit edilmesi ile beraber RF ve RA arasindaki iligskinin
tanimlanmasi, RA icin ayr tani kriterlerinin belirlenmesi ile PsA {izerinde durulmaya
baslanmstir (8). 1964 yilinda Amerikan Romatizma Cemiyeti (American College of
Rheumatology-ACR) PsA'y1 farkli bir hastalik olarak onaylayarak PsA'nin
seronegatif spondilartritler icerisinde incelenmesi gerektigini belirtmistir. Psoriasis
ve erozyonla giden, RF'nin negatif oldugu eklem inflamasyonu PsA olarak ifade

edilmistir (8).

2.1.2. Epidemiyoloji

Yapilan ¢ok sayida calismada inflamatuvar artritli hastalarda da psdriasisin
sik goriildiigii ayn1 zamanda psoriasisli hastalarda inflamatuvar artritin sik saptandigi
belirtilmektedir. Psoriasisli hastalarda artrit prevelans: %7-42 arasinda iken, genel
populasyonda artrit prevalansi %23 arasinda degismektedir (9).

Piistiiler psoriasis gibi siddetli deri tutulumu olan vakalarda bu oran %30-40'a
kadar c¢ikmaktadir. PsA prevalansi ise 9%0,02-0,1'dir (8). PsA genellikle (%70)

psoriasisden sonra ortaya ¢ikar. Artropatinin psdriasise ait cilt bulgularindan 6nce



baslamas1 (%15-20) veya es zamanh olarak saptanmasi (%10-15) miimkiindiir (10).
PsA'da erkek/kadin (E/K) orani farkli caligmalarda degisiklikler gosterse de ortalama
olarak 1:1 olarak bulunur. Hastaligin farkli paternlerinde bu oran degisiklik
gostermektedir. Ornegin spinal tutulum gosteren grupta erkek, simetrik poliartrit

gosteren grupta kadin baskinligi s6z konusudur (8).

2.1.3. Patogenez

Psoriatik artritin  nedeni tam olarak bilinmemekle beraber genetik,
immiinolojik ve g¢evresel faktorlerin hastalik patogenezinde rol oynadig:
diisiiniilmektedir (10).
2.1.3.1. Genetik faktorler

PsA'li hastalarin birinci derecede akrabalarinda PsA psoriasis ve diger SpA
formlar1 riski artmistir. Monozigotik ikizlerde PsA konkordanst %30'un {izerinde
saptanmistir (11). Psoriasis konkordansi monozigot ikizlerde %65-72, dizigotik
ikizlerde ise %15-30'dur (12).

Populasyon caligmalari1 HLA antijenleri, B13, B16, B17, B27, B37, B38§,
Cw6, DR4 ve DR7’nin psoriasis ile iliskili oldugunu gostermistir (13). HLA-B27
daha ¢ok spinal tutulum ve spondilartrit ile iligkilidir (8).

RA'y1 taklit eden poliartrit seklinde seyreden PsA formu Sinif II ana doku
uyusum antijenlerinden HLA-DR4 ile iligkili bulunmustur (14). HLA-Cw*0602
PsA'da ve psoriasis baslangicinin erken yillarinda yiiksek oranda pozitif bulunmustur
(15).
2.1.3.2. Cevresel faktorler

PsA patogenezinde cevresel faktorler de onemli rol oynar. Enfeksiyonun
psoriatik artritin patogenezinde olasi rolii, ilk olarak seronegatif artropatilerin diger
formlarinin  siklikla infeksiyonlar ile iliskili olmasindan ve guttat psdriasisin
streptokokkal ~ tist solunum yolu infeksiyonu ile iligskili olmasindan
kaynaklanmaktadir (16).

Insan bagisiklik yetmezligi viriisii (human immunodeficiency virus-HIV)
enfeksiyonu olan hastalarda, psoriasis ve PsA prevalansinin yiikseldigi
bildirildiginden dolay1 enfeksiyonla iliski diisiiniilmiistiir (17). Zambia' da yapilan bir
caligsmada, bir AIDS epidemisi sonras1t HIV pozitif bireylerde, 6zellikle enfeksiyonun



erken evrelerinde psoriasis ve PsA’li vaka sayisinda ciddi bir artis oldugu
belirtilmistir (18).
2.1.3.3. Travma

Psoriasis travma alanlarinda da gelisebilir. Travma veya cilt hasari, papiller
tabakay1 etkilediginde psoriasis lezyonlar1 olugabilmektedir (17). Fiziki travmadan
sonra akro-osteoliz veya artrit baglamasi derin Koebner fenomenini yansitir (17,19).
Retrospektif calismada 138 PsA'li hastanin 12'sinde (%9) ve 138 RA'li hastanin
2'sinde artritlerinin baglangicindan once akut hastalik veya travma goriilmiistiir (20).
Muhtemelen mikrotravma sonrasi aktive olan inflamasyon hiicrelerinin, sitokinlerin
(IL-1, TNF) hasarlanmis eklem ve tendonlara gitmesi ve substans P'nin sinovyal
dokuda artmasi rol oynamaktadir (19).

Psikolojik faktorlerin psoriasis igin 6nemi vardir. Stres hastalik baslangici
icin tetikleyici faktor olarak rol oynamaktadir (21). Stres psikolojik travma olarak
deride, eklemlerde veya her ikisinde birden somatik manifestasyon ile
sonuclanabilmektedir. Artrit ve noroendokrin mekanizmalar arasindaki olas1 iliski
bildirilmektedir (22).
2.1.3.4. Immiinolojik faktérler

PsA patolojisinde anahtar olaylar cilt, sinoviyum, entesis bolgeleri, kikirdak
ve kemikte olmaktadir. Cilt ve sinoviyumdaki patobiyolojik o6zellikler iyi tarif
edilmesine karsin sadece birka¢ ¢alismada entezis bolgelerine odaklanilmistir. Yakin
zamanda yapilan bir ¢alismada PsA'li hastalarda, kikirdak pannus bilegkesinde ve
sirkiilasyonda osteoklast prekiirsorlerinin yiiksek oranda bulundugu gosterilmistir.
Psoriatik ciltte, epidermal hiperplazi, papiller dermiste mononiikler lenfositler,
stratum korneumda nétrofiller ve ¢esitli dentritik hiicrelerin alt gruplariin artigi
goriilmektedir (23). Epidermiste baslica bulunan T hiicresi CD8+ T hiicreleridir.
PsA'da cilt ve eklem lezyonlarinin inflamatuar dogasi, RA'daki histopatolojik
degisikliklere benzeyen sinoviyal hiicre hiperplazisi ve mononiikleer hiicre
infiltrasyonu ile gosterilmistir (13). Ancak, RA sinoviyumuna kiyasla PsA'da daha az
sinoviyal astar hiperplazisi, daha az makrofaj ve daha fazla vaskiilarizasyon vardir.
PsA'da sitokin profili T hiicreleri ve monositler veya makrofajlar arasindaki bir

kompleks etkilesimi yansitir. TH-1 sitokinler, TNF-a, interlokin (IL-1P, IL-2, IFN-y,



ve IL-10 gibi) PsA'da RA hastalarindan daha yiiksektir. Bu iki hastaligin altinda
farkli mekanizmalarin yattigim diislindiirmektedir (24).

Cesitli ¢aligmalarda cilt lezyonlarinda sinoviyumda ve periferal kanda CD4+
T hiicrelerinin say1 ve yiizdelerinde anlamli bir azalma gosterilmistir. PsA'l
hastalarin sinoviyal sivisinda da dendritik hiicreler bulunmustur, bunlar mikst 16kosit
reaksiyonunda aktiftirler. Sonu¢ olarak dendritik hiicreler PsA'li hastalarin cilt ve
eklemlerinde CD4+ T hiicrelere bilinmeyen bir antijen sunmaktadir, bu da T hiicre
aktivasyonuna neden olmaktadir (25). PsA'li hastalarin cilt ve sinoviyasindaki
fibroblastlar artmis proliferatif aktiviteye sahiptir. IL1, IL-6 ve plateletten koken alan
biiyiime faktorlerinin [platelet-derived growth factors (PDGF'ler)] sekresyonlarinda
da artig vardir. Cesitli caligmalar aktive T hiicrelerinden salinan sitokinlerin ve diger
mononiikleer proinflamatuvar hiicrelerin, sinoviyal ve epidermal fibroblastlarin
proliferasyonuna ve aktivasyonuna neden olduklarimi diisiindiirmektedir. T
lenfositlerin, Ozellikle CD8+ hiicrelerin hem cilt hem de eklem belirtilerinin
patogenezinde 6nemli bir rol oynadigi diigiiniilmektedir (26).

PsA'll bir grup hastanin serumlarinda stratum korneum antijenlerine kars1 bir
reaksiyon sonucu olustugu diisiiniilen antiniikleer antikorlar gdsterilmistir. Aym
zamanda psoriasis ve PsA'li hastalarin serumlarinda, antiepidermal keratin ve
antisitokeratin 18 (CK18) antikorlar1 da bulunmustur (13).
2.1.3.5. Vaskiiler rol

PsA'da sinovyal doku ve ciltteki morfolojik damar degisiklikleri RA'dan
farkli goziikmektedir. RA' da damarlarda hipertrofi ve hiperplazi goziikiirken, PsA'da
ise kalinlasma ve perivaskiiler inflamasyon goziikmektedir (27). PsA tedavisinde
kullanilan metotreksat (MTX) sonrasi bu infiltrasyonda azalma goriilebilmektedir
(28). Psoriasisli hastalarda, TNF-a, "transforming growth faktdr beta", "platelet-
kaynakli growth faktor" ve "vaskiiler endotelyal growth faktor" ekspresyonu yiiksek
saptanmigtir. Bu molekiiller endotelial hiicrelerde fonksiyon ve anjiyogenez gibi ¢ok
sayida degisimden sorumlu tutulmaktadir (29). Bu biiylime faktorlerinin varligl ve
PsA'da olusan spesifik wvaskiiler degisiklikler anjiyogenezin cilt ve eklem

inflamasyonunda 6nemli rol alabilecegini diisiindiirmektedir.



2.1.3.6. Anormal kemigin yeniden yapilanmasi

Eklem araliginda daralma, biiyilk periferik erozyonlar, artritis mutilans
durumunda distal falanks rezorpsiyonu ve hokka icinde kalem deformitesi kemik
ankilozuyla beraber psoriatik eklemlerde disregiile kemigin yeniden yapilanmasinin
varligint gostermektedir. Psoriatik eklemlerde pannus kemik birlesiminde osteoklast
sayisinin arttigl gosterilmistir (30). Saglikli kontrollerle karsilatirma ¢alismalarinda
erozif PsA'll hastalarin periferik kaninda artmis osteoklast prekiirsor (OCP) sayisi
saptanmistir (30). OCP'leri psoriatik ekleme goc ettikten sonra RANKL (niikleer
faktor KB ligandinin reseptor aktivatoril) etkisiyle osteoklastlara farklilasirlar, TNF-

a ve IL-1 osteoklast aktivasyonunu ve osteolizisini tetiklemektedir (31).

2.1.4. Klinik 6zellikler

Psoriatik artrit; reaktif artrit, AS gibi hastaliklarla beraber klinik ve laboratuar
ozellikleri itibariyle spondilartritler arasinda sayilmaktadir (10). Izole monoartritten
genis yikici artrite kadar oldukga farkli eklem tutulumu mevcuttur. Periferal eklem
ve aksiyal omurga tutulumu goriilebilir (7). 1973 yilinda Moll ve Wright tarafindan
Tablo 1°de gosterilen 5 farkli klinik tutulum sekli belirtilmistir (32). Moll ve Wright

(32) kriterlerine gore hastada psoriasis tanis1 olmalidir (5).

Tablo 1: Psoriatik artritin eklem tutulum sekilleri

Psoriatik artritte eklem tutulum tipleri Sikhg (%)
Asimetrik oligoartrit veya monoartrit 70
Distal interfalangeal eklem tutulumu 25-60
Artritis mutilans <10
Simetrik poliartrit 25
Spondiloartropati (Aksiyel tutulum) 40

"Classification of Psoriatic Arthritis" (CASPAR) grubunun 2006 yilinda
yaptig1 ¢aligma sonrasi psoriatik artrit i¢in yeni bir siniflama olusturulmustur. PsA
icin bu kriterlerin spesifikligi ve sensitivitesi ¢ok yiiksektir. Tablo 2'de CASPAR
kriterleri gosterilmistir (33).



Tablo 2: CASPAR kriterleri

Inflamatuar artikiiler hastaliga (eklem, omurga veya entesis) ilaveten asagidakiler;

-Psoriasis: varligi (2), 6ykiisii (1), aile dykdsii (1)*

-Tirnak degisiklikleri (1)

-Romatoid faktor negatifligi (1)

-Daktilit: varligr (1), oykiist (1)**

-Radyografide (el veya ayak) jukstaartikiiler yeni kemik formasyonu (1)***

PsA 2006 CASPAR siniflama kriterlerini tasimak icin hasta inflamatuar artikiiler
hastaliga ilaveten kalan kriterlerden parantez i¢inde belirtilen puanlamaya gore > 3

puan almalidir.

Kriterlerin 6zgiilliigii %98,7 ve duyarliligi %91,4'tiir.
*Hastanin birinci veya ikinci derece yakinlarinda 6ykii bulunmalidir.
**Romatolog tarafindan saptanmalidir.

***Osteofit formasyonu dislanmalidir.

Psoriatik artritte eklem tutulum tipleri:

1. Distal interfalangial eklem tutulumu: DIF eklemlerde inflamasyonun
bulundugu bu tip PsA igin tipiktir. Yapilan calismalarda simetrik DIF eklem
tutulumunun %356 oraninda PsA ile iliskili oldugu saptanmistir (34,35). Simetrik ya
da asimetrik olabilir, bir veya daha fazla DIF eklemini tutabilir, diger eklem tutulum
sekilleriyle birlikte bulunabilir (10).

2. Artritis mutilans: Ciddi hasar gormiis eklemlere ve teleskopik parmaklara
yol agan bozuklugun oldugu destriiktif eroziv artritin son donemidir (30). Artritis
mutilans, uzun siireli hastalik ve kadin hakimiyeti ile iligkilidir (7).

3. Simetrik poliartrit: RA’ya benzeyen tiptir. RA ile karsilastirildiginda DIF
eklemlerin daha sik tutuldugu, DIF ve proksimal interfalangial (PIF) eklemlerde
kemik ankilozuna egilim oldugu gézlemlenir (8).

4. Asimetrik oligoartrit veya monoartrit: PsA'min baslangicinda %90
civarinda bu tutulum sekli saptanmaktadir (36). Simetrik ve poliartikiiler eklem

tutulumunun oldugu RA'nin tersine, asimetrik, oligoartikiiler veya monoartikiiler



tutulum goriilmesi PsA'y1 akla getirmektedir (37). Eklem tutulumunun psoriasisteki
en tipik seklidir. Biiyiik eklemlerin yamsira DIF, PIF, metakarpofalangial (MKF) ve
metatarsofalangial (MTF) eklemler asimetrik olarak tutulabilir. Daktilite neden
olabilir (8). Bu paternde erkek hakimiyeti goriiliir (7).

5. Aksiyel tutulum (Spondilartropati): Hastalarda %20-40 civarinda aksiyal
omurga tutulumu saptanabilir; uzun siireli izlemde oran %51'e kadar ¢ikabilmektedir
(7,38). Sakroileit simetrik veya asimetrik olabilir. Bilateral sakroiliak tutulum HLA-
B27 ile giicli bir iligkiye sahiptir (39). Psoriatik spondiloartropati erkeklerde
kadinlardan daha agir seyretmektedir (13).

Diger muskuloskeletal tutulum sekilleri

1. Daktilit: Daktilit veya sosis parmak seronegatif spondilartritlerin bir
ozelligidir. El veya ayakta tek parmagin diffiiz sisligi seklinde meydana gelmektedir.
Daktilit, PsA'l1 hastalarin takibinde yaklasik %30-40"inda goriilebilmektedir (35,38).

2. Entezit: Tendonun kemige yapistigi yerlerdeki inflamatuar lezyonlar,
SpA'larda ayirict bir klinik 6zelliktir. Entezopati oligoartikiiler formda daha sik ve
genellikle simetrik olarak saptanir (8).

3. Tirnak tutulumu: Komplikasyonsuz psoriasiste tirnak tutulumu %20-40
iken PsA'li hastalarda tirnak tutulumu 9%60-80 arasindadir (35). Onikoliz, pitting,
cizgilenme, hiperkeratoz gibi tirnak degisikleri goriilebilmektedir (7). Artritten 1-2
yil 6nce tirnak degisikligi ortaya ¢ikabilmektedir (5).

4. Periferal 6dem: Siklikla alt ekstremitede ve simetrik olarak goriilmektedir.
PsA baslangicinda veya ilerleyen yillarda goriilebilir. Etkilenen yerlerde tenosinovit,
lokal entezit, ddem goriilebilmektedir (40).

5. Cilt degisiklikleri: PsA'da deri lezyonunun siddeti ile PsA siddeti arasinda
iliski yoktur (41). %30-40 hastada psoriatik lezyonlarin arttigt donemde PsA'da
alevlenmeler meydana gelmektedir (42). Artrit hastalarin ¢ogunda deri lezyonlar
basladiktan sonra agiga c¢ikar. Buna ragmen %13-17 hastada artrit deri
lezyonlarindan Once baslar ve % 15 hastada tan1 konulamayan deri lezyonu vardir

(43).



6. Diger belirtiler: Goz tutulumunda en sik konjuktivit saptanirken, hastalarin
yaklasik %7’sinde liveit saptanmaktadir. PsA'li hastalarda oral iilserasyon, iretrit,

aort kapak hastalig1 da goriilebilmektedir (44).

2.1.5. Laboratuvar bulgulan

Psoriatik artritte tan1 koydurucu laboratuar bulgusu yoktur. Kronik hastalik
anemisi, hipoalbuminemi, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif protein
(CRP) ve fibrinojen diizeyleri hastalik aktivitesi ile iliskilidir (7). Psoriatik artritli
hastalarin %?2-10'nunda RF pozitif bulunabilir. Hastalarin yaklasik yarisinda diisiik
titrede (>1/40) antiniikleer antikor (ANA), hastalarin %14'tinde belirgin titreler
(>1/180) saptanmustir (45). Immiin kompleksler hastalarin %50'sinde saptanabilir ve
cogunlukla IgA izotipindedir (46). 102 hastay1 kapsayan bir calismada, (47) anti-
CCP hastalarin %16'sinda pozitif tespit edilmis ve anti-CCP ile eroziv artrit ve
multiple eklem tutulumu arasinda anlamli iligki saptanmaistir.

%10-20 vakada deri lezyonunun siddetine goére hiperiirisemi tespit
edilebilmektedir. Bu durum muhtemelen hizli hiicre dongiisiine bagl artmis

niikleoprotein katabolizmas1 sonucudur (8).

2.1.6. Radyolojik gérintmler

Psoriatik  artritli  hastalarin  2/3’linde ilk muayenelerinde radyolojik
degisiklikler saptanmistir (35). Distal interfalangial eklemde erozif degisiklikler ve
yeni kemik olusumunun bir arada meydana gelmesi en belirgin radyolojik 6zelliktir.
Terminal falanks lizisi, tliylenmis periostit, entezit alanlarinda yeni kemik
formasyonu, izole eklemde biiyiik kemik destriiksiyonu, bazi hastalarda ankiloz ve
lizisi bir arada iceren "pencil in cup" gorinimi (35,48) diger radyografik
degisikliklerdir. Periostit ve entezis noktalarinda yeni kemik olusumlar1 saptanabilir.
Periferik eklem tutulumunda, eklem araligi genislemis ya da daralmis olabilir.
Periartikiiler osteopeni RA'ya gore daha az goriilmektedir. Eklem erozyonlar1 tipik
olarak kenarlardan baslayip merkeze dogru ilerlemektedir. El eklemleri, ayak
eklemlerine gore yaklagik 2 kat daha fazla etkilenmektedir (49). Kondiler erozyon ve

osteolizin bulundugu temporomandibiiler eklem tutulumu da siktir (50).



Sakroiliak tutulum, asimetrik veya simetrik sekilde tutulabilmektedir. AS'ten
farkl1 sakroileit tutulumu genelikle asimetriktir. Zygoapofizeal eklemler AS’ye gore
daha az tutulur (51). Sindesmofitler ¢ogunlukla nonmarginal, biiyiik ve diizensiz,
asimetrik yerlesimlidir. Omurlarin 6n yiizlerinde tiiysii hiperostoz olusabilir. Servikal
omurga tutulumu daha on plandadir ve atlantoaksiyel subluksasyon meydana

gelebilir (50).

2.1.7. Ayirici tam

Psoriatik artrit diger artrit bulgularini taklit edebilir. Deri ve tirnak tutulumu
gibi klinik bulgular1 bulunmayan hastalarda PsA'in diger artropatilerden ayirimi
ozellikle giictiir (7). DIF ekleminde tutulum, sosis parmak, asimetrik eklem
tutulumu, aksiyal tutulum ile enfeksiyon hikayesi olmadan periferik kiiciikk eklem
tutulumu olmas1 ve tirnak degisiklikleri; cilt bulgusu olmadan artrit tesbit edilen
hastalarda PsA akla getirilmelidir (10).

Psoriatik artrit ile RA ayriminda bazen zorluk c¢ekilebilmektedir. Psoriatik
artriti RA'dan ayiran baglica ozellikler; ¢ogunlukla RF'min negatif bulunmasi,
eklemlerde asimetrik tutulumu, DIF eklemlerininin tutulumu, sakroiliak ve spinal
tutulum, cilt ve tirnak degisikliklerinin olmasi, entezit ve daktilitin PsA'da daha ¢ok
saptanmasidir (7).

DIF ekleminde tutulum bulunan durumlarda osteoartrit ile ayrimi zordur. 1.
karpometakarpal eklem tutulumu, Heberden ve Bouchard nodiilii cogunlukla
osteoartritte goriilmektedir (8).

Asimetrik oligoartrit, entezit, sosis parmak, bel agrisi1 reaktif artritte de
goriilebilir (reiter alarak adlandirilan formu). Ancak genitotiriner lezyon, psoriatik
artritten farkli karekteristik deri lezyonlar1 ve tipik HLA-B27 pozitifligi reaktif artrit
tanisina yardimci olur (52).

Hiperiirisemi sikligi nedeniyle, kristal artropatilerinin de dislanmasi

gerekmektedir (7).
2.1.8. Prognoz

Hastalik seyri agisindan cesitli klinik ve genetik risk faktorleri tanimlanmstir.

Progresif eklem hasar1 agisindan risk faktorleri:
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Artmig aktif inflame eklem sayis1

Artmis sedimentasyon hizi

Onceki medikal tedaviye yanitsizlik

Klinik ve radyolojik olarak eklem hasarimin olmasi

Fonksiyon kaybi

Azalmis yasam kalitesi

5 veya daha fazla artritli eklemi olan ve daha once ¢ok sayida tedavi goren
hastalar, hastalik progresyonu agisindan daha yiiksek risk barindirirken, diisik ESH
hiz1 koruyucu olarak saptanmistir. Sedimantasyon hizindaki her 1 mm/saatlik artista
hem klinik hem radyolojik hasar riski % 2 artmaktadir (53).

Prognozu belirlemede HLA tiplerinin de 6nemi vardir. HLA-B27, B19 ve
DQw3 pozitif hastalarda klinik hasar riski artmistir (54). HLA-DR7 pozitifligi
koruyucudur. HLA-DR7 varliginda HLA-B27 saptanmas1 ve HLA-DR7 yoklugunda
DQw3 saptanmasi1 gibi birliktelikler hastalik progresyonunu gostermede daha
faydalidir. HLA-B39 erken hastalik progresyonu ile iligkilidir (54). HLA-B22
hastaliktan koruyucudur (55).

Yapilan c¢alismalarda Anti-CCP antikorlarinin goriiniimii  artmis eklem
erozyonu prevalansi ile iligkilidir (47).

Romatoloji klinik takiplerine dayali g¢alismalarda oliim riskinin genel
populasyon ile karsilastirildiginda artmis oldugu saptanmistir (56). En sik mortalite

nedenleri kardiyovaskiiler, malignite ve solunum sistemi ile iliskilidir (56).

2.1.9. Tedavi
2.1.9.1. Nonsteroid anti-inflamatuar ilaglar (NSAII)

Hastalarin ¢ogunda mono/oligoartikiiler artriti baskilamak icin NSAII ilaclar1
kullanmak yeterli olmaktadir. Yanit alinmadigina karar verilmesi i¢in tam dozda en
az 4 hafta boyuca tedavi siirdiirilmelidir. Deri hastaliginin patogenezinde
l6kotrienlerin rolii bulundugundan, kuvvetli siklooksijenez inhibitorleri, aragidonik
asit metabolitlerinin lipooksijenaz yoluna yonlenmesine ve 16kotrien yapimu ile deri
lezyonlarmin artmasina sebep olabilir. Yapilan bir calisma bu goriisii desteklemesine

ragmen genel kan1 NSAIl'larin deri lezyonlarii arttirmadigidir (50).
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2.1.9.2. Lokal ve sistemik glukokortikosteroidler

Sistemik kortikosteroidlerin kullanimindan ilag kesildikten sonra yiiksek niiks
riski nedeniyle sakinilmalidir. Sistemik kortikosteroidler ilaca yanit vermeyen ciddi
deri ve/veya eklem tutulumunda kullanilabilir (57).

Inatg1  mono/oligoartikiiler tutulumda intraartikiiler steroid enjeksiyonu
uygulanabilir, fakat psoriatik plaklar {izerinde stafilokok ve streptokok
kolonizasyonundan dolay1 enjeksiyon yerinde deri lezyonlarmin bulunmamasina
onem verilmelidir (46).
2.1.9.3. Temel etkili antiromatizmal ilaglar

NSAIll'dan yanit alinamayan hastalarda bu tedaviler uygulanabilir.
Poliartrikiiler tutulumu bulunan hastada progresif eklem hasar1 goriilebilir. Bu
hastalara erken DMARD tedavisi baglanmalidir. Hangi ajanin segilecegine aktif ve
ciddi psoriasis yani sira eklem tutulumunun olup olmamasina gore karar verilir.

Metotreksat: Oral MTX haftada bir 7,5-25 mg doz araliginda tek doz veya 24
saat icinde boliinmiis 3 doz olarak verilebilir. 15 mg/haftayr asan dozlarin oral
biyoyararlanimi 6nceden belirlenemediginden bu durumlarda parenteral verilmelidir
(58). Subkutan uygulama intramuskiiler uygulamadan daha yararlidir ve tedaviyi
kendi kendine uygulamak isteyen hastalar tarafindan tercih edilir. Parenteral MTX
25-30 mg/hafta verilebilir. Folik asit MTX alindiktan sonraki giinlerde haftada birden
6’ya kadar degisen dozlarda verilir.

Yan etki olarak en sik gastrointestinal rahatsizlik, abdominal agr1 ve stomatit
goriiliir. Pansitopeni gelisimi ve hepatik enzimlerdeki yiikselme agisindan dikkatli
olunmalidir. Metotreksat tek basina kullanilabilir veya siilfasalazin ve siklosporin A
ile kombine edilebilir (59).

Siilfasalazin (SLZ): Siilfasalazin kullanimiyla ilgili yapilan c¢aligmalarda
degisik sonuglar bulunmustur. Kismen etkili bir ilag olarak kabul edilmektedir. PsA
hastalarim1 da iceren spondiloartropatili 351 hastanin dahil edildigi randomize
plasebo kontrollii bir ¢aligmada SLZ 2 gr/giin'iin etkinligi arastirilmistir. Faydal
etkileri hafif olmasina ragmen periferal artritli hastalarda 36 hafta sonraki
kontrollerde cevap oran1 SLZ kullanan grupta plaseboya gore oldukga yiiksek
saptanmistir (%59'a karst %43) (60). PsA'da cilt bulgularina yanit alinamamasi ve

gastrointestinal intolerans nedeniyle tedavide ilk segilen ilac degildir (61).
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Leflunomid: Leflunomid ile ilgili kontrolli c¢alisma sayisi c¢ok azdir.
Uluslararas1 ¢ok merkezli bir ¢alismada leflunomid (3 giin 100 mg/giin, takiben 20
mg/giin) ve plasebo alan 190 hasta 24 hafta boyunca degerlendirilmis. Leflunomid
alan grupta plasebo grubuna gore deri ve eklem bulgularinda daha belirgin diizelme
goriilmiistiir (62). Hastalarin %13,5’inde diyare ve karaciger enzim ytksekligi gibi
yan etkiler bulunmustur. Radyolojik progresif eklem hasarmi onleyip 6nlemedigi
bilinmemektedir (62).

Siklosporin A: Cogu hastaya 2,5-5 mg/kg giinliik boliinmiis dozlarda verilir.
Cevap alma siiresi 3-4 aydir. PsA’l1 99 hastaya siklosporin (baslangigta 3 mg/kg/giin
daha sonra 5 mg/kg/giin), SLZ (2000 mg/giin) ve standart tedavi (NSAII, prednizon
<5 mg ve analjezik) verildigi bir ¢alismada (63) 6 aylik takiplerde agridaki diizelme
Siklosporin A grubunda SLZ ve genel tedaviden daha belirgin bulunmustur.
Radyolojik hasar iizerine etkisi gosterilmemistir. Yan etkileri nefrotoksisite, gingival
hiperplazi, hipertrikoz ile hipertansiyondur ve bu yan etkiler ilag sonras1 genelde geri
dontsliidiir (64).
2.1.9.4. Antimalaryaller

Antimallaryallerin deri hastaligin1 kétiilestirdigi bildirilmistir. Klorokin <3,5
mg/kg/gilin, hidroksiklorokin <6,5 mg/kg/giin kullanilir. Hidroksiklorokinin retinal
toksisite riski daha azdir. Antimalaryallere cevap 3 ayda alinir. Kullanan hastalar
glinesten sakinmali ve 3 ay araliklarla g6z kontrolil yaptirmalidir.
2.1.9.5. Altin tuzlar

IM altin PsA tedavisinde oral kullanimdan daha etkili bulunmustur (65). IM
altin 50 mg en az 20 hafta verilir. Major yan etkiler kemik iligi supresyonu, nefrotik
sendromdur. Bu nedenle diizenli kan ve idrar tetkikleri yapilmalidir. Cevap 5-6 ayda
alinir.
2.1.9.6. Azatioprin

3 mg/kg/gilin azatioprin ile 6 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada, 6 hastada
da eklem tutulumunda anlamli veya orta derecede diizelme, 4 hastada ise deri
lezyonlarinda iyilesme saptanmistir (66), fakat 5 hastada 16kopeni gelismesi iizerine
ilag dozu azaltilmistir. Metotreksat ve siklosporin etkisiz oldugu zaman tercih

edilmelidir (66).
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2.1.9.7. TNF inhibitorleri

Etanercept: insan solubl TNF reseptor proteini olup, dolasan TNF-a'y1 baglar
ve onun hiicre ylizeyindeki reseptorlerine baglanip inflamasyonu baglatmasini
engeller. Etanercept tedavisi alan 60 PsA ve psoriasisli hastanin (etanercept grubu)
plasebo ile yapilan karsilastirllmasinda ACR-20 (American Collage of
Rheumatology), ACR-50 ve ACR-70'e gore sirasiyla tedaviye yanitlar
degerlendrilmistir; etanercept grubunda %73, %50 ve %13, plasebo grubunda ise
%13, %3, %0 tedavi yanit1 alinmistir. Deri lezyonlarinda etanercept grubunda %46,
plasebo grubunda ise %9 iyilesme saptanmistir (57).

Infliximab: RA tedavisine etkili olan, intravendz verilen insan/fare simerik
anti TNF-a antikorudur (67,68). PsA'li 100 hastanin katildig: cift kor, randomize
kontrollii yapilan bir ¢alismada PSARC yaniti, infliximab ile tedavi edilen hastalarda
% 76,5; plasebo ile tedavi edilen hastalarda %18 bulunmustur. ACR-20 yanit1 ise
infliximab hastalarinda % 69, plasebo grubunda %8 idi. PASI skorunda anlamli bir
diizelme goriilmiis, infliximab grubunda % 81 azalma, plasebo grubunda ise % 35
artig saptanmistir (13).

Adalimumab: Adalimumab PsA i¢in etkili olan % 100 insan kaynakli
monoklonal direk TNF antikorudur. Cok merkezli ADEPT calismasinda 315 PsA
hastasina adalimumab (40 mg/2 hafta) ve plasebo verildi. 6 ay sonunda adalimumab
grubunda ACR-20 cevabinda %57, plaseboda %15 diizelme saptand1 (69).
Adalimumab tedavisinde PASI skorunda >%75 diizelme %59, plaseboda %]l
meydana geldi. Ek olarak adalimumab tedavisinde radyolojik progresyon daha azdi,
yasam kalitesi daha iyi, yorgunlukta belirgin diizelme meydana geldi.

Golimumab: Insan anti TNF-o. monoklonal antikorudur. 405 PsA hastasinin
katildig1 uluslararasi, ¢ift kor plasebo kontrollii GO-REVEAL c¢alismasinda
golimumabin PsA’da etkili oldugu gdsterilmistir (70).

Ustekinimab: IL-12/IL-23 inhibisyonu yoluyla etki gdstermektedir.
Ustekinimab ile ilgili PsA'da yapilan plasebo kontrollii ¢alismada cilt bulgularinda

belirgin iyilesme olurken, entezit ve hasta fonksiyonlarinda diizelme saptanmigtir

(71).
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2.2. Uyku
2.2.1. Uykunun tanmmu ve ozellikleri

Uyku; organizmanin ¢evreyle iletisiminin, degisik siddette uyaranlarla geri
dondiiriilebilir bi¢imde gecici, kismi ve periyodik olarak kaybolmasi durumu olarak
tanimlanmaktadir. Uyku, paradoksal uyku (hizli g6z hareketlerinin oldugu-rapid eye
movement, REM) ve yavas dalga uykusu (hizhi géz hareketlerinin olmadigi-non
rapid eye movement, NREM) olmak iizere iki ayr1 evrede incelenmektedir (72):

1. Non-Rapid Eye Movements (NREM) Uykusu: Retikiiler aktivator sistemin
(RAS) kortikal inhibisyonu sonucunda meydana gelir. Dort evreden olusmaktadir. 1.
ve 2. evreler yiizeyel uyku, 3. ve 4. evreler ise derin uyku olarak da
adlandirilmaktadir.

NREM evre 1: Tiim gece uykusunun %2-5’ini meydana getirir. Uyanikliktan
uykuya gecis donemidir. Elektroensefalogramda (EEG) uyaniklik evresinde goriilen
alfa dalgalan kaybolur. EEG’de daha diisiik voltajli, kansik frekansh dalgalar, yavas
g0z hareketleri izlenir ve uyanikliga gore kas tonusunda azalma goriiliir.

NREM evre 2: Tiim gece uykusunun %45-55ini olusturur. Uykunun biiytik
bolimii bu evrede gecirilir. EEG’de once diisiik voltajli dalgalar daha sonra teta
dalgalari, uyku igcikleri ve K kompleksleri goriiliir. Yavas goz hareketleri izlenir,
kas tonusu daha da azalir.

NREM evre 3 ve 4: Tim gece uykusunun %20-25’ini olusturur. 3. ve 4.
evreler derin uyku olarak da adlandirilmaktadir. Kisiyi bu evrede uyandirmak zordur.
EEG’de delta dalga aktivitesi en az %20 ve %50’den daha az ise evre 3, %50’den
daha fazla ise evre 4 olarak skorlanir. G6z hareketleri kaybolur. Kas tonusu iyice
azalmigtir.

NREM uykusu fiziksel dinlenmenin oldugu evredir. Cocuklarda biiyiime
hormonu salmimi derin uyku doneminde artig gosterir. Eriskinlerde hiicre
yenilenmesini ve organizmanin iyilesmesini arttirir. Uyku sirasinda viicut 1sisinda
diisme goriiliir. Bu donemde kalp hizi, solunum sayis1 azalir ve diizenli olur
(73,74,75).

2. Rapid Eye Movements (REM) Uykusu: Tiim gece uykusunun %20-25’ini
olusturur. Hizli g6z hareketleri saptanir. Kas tonusu tamamen kaybolmustur. Hafiza

ve Ogrenme siirecinde 6nemli rol vardir. Kisinin uyandirilmasinin kolay oldugu ve
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rityalarin en ¢ok goriildiigii evredir. Otonom sinir sisteminin aktivasyonu nedeniyle
REM doéneminde kalp hizi, solunum sayisi, kan basinci artar ve diizensizlikler
meydana gelir (73,74,75). REM evresinden yoksun birakilanlarda psikiyatrik
bozukluklarin daha sik goriilmesi nedeniyle ruhsal dinlenmenin meydana geldigi
donem oldugu kabul edilmektedir.

Uyku periyodu siiresi, ilk uykuya daligla son uyanis arasinda gecen siiredir.
Toplam uyku siiresi ise uyku periyodu siiresi iginde gegen gece igindeki
uyanikliklarin ¢ikarilmasi ile elde edilen rakamin dakika cinsinden ifade edilmesiyle
saptanir. Non-REM ve arkasindan gelen bir REM’in olusturdugu uyku donemi bir
uyku siklusunu olusturur. Bu sikluslar, uyku siiresince 90-120 dakika siireli, gece
boyunca 4-6 defa tekrar etmektedir. Gecenin ilk yaris1 yavas dalga uykusu (NREM)
acisindan, ikinci yarist ise REM donemleri agisindan zengindir (74, 76, 77). Normal
ve saglikli bir uyku icin, bu dénemlerin belli bir sira takip edilmesi ve her donemin

gece boyu toplaminin belli bir miktara ulagsmasi gerekmektedir (78, 79).

Tablo 3: NREM ve REM uyku kiyaslamalari

Ozellik NREM REM

Es zamanli K kompleksleri,

EEG o Diistik voltajli, kesik dalgalar
igcikler,delta dalgalar

EOG Yavas ya da ¢cok agir hareketler [Patlayici, hizli hareketler

EMG Kismi gevseme Kaslarda atoni

IKan Basinci Azalmis ya da sabit Degisken

Kalp atim hiz1 \Azalmig ya da sabit Degisken

Kardiyak output |Azalmis Azalmis

Beyin 1s1s1 Azalmis Artmis

Solunum hizi Azalmis Degisken

Zihinsel siire¢ler

Kavramsal, soyut, nadir riiya

Algisal, sik riiya

Patoloji

Uykuda korku bozuklugu, panik
atak

Kabus bozuklugu, davranis

bozuklugu
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2.2.2. Uykunun fizyolojisi

Uyku bir inhibisyon siirecidir. Retikiiler aktive edici sistem (RAS), uyaniklik
doneminde yorulmakta ve bir siire sonra inaktif hale gelmektedir. Dogal uyku
siklusunu kontrol etmede retikiiler aktive edici sistem ve bulber senkronize edici
bolge birlikte ¢aligmaktadir.

RAS, uyaniklikla iliskili kortikal aktivitelerle beraber refleks ve istemli
hareketlerin olusumunu saglar. Uyku esnasinda viicudun periferinden ve serebral
korteksten gelen uyaranlar1 algilayabilir ve uyaniklik haline gecebilir. Uyaranlarin
azalmasi sistemin aktivasyonunun azalmasina neden olmaktadir. Agri, giiriilti,
basing gibi disaridan gelen uyaranlar RAS’1 uyarir ve viicudun uykudan uyanikliga
gecmesine yol agar. Bulber senkronize edici bolgenin aktivitesinin artmasi uykunun

baslamasina yol agar (80).

2.2.3. Uykunun islevi

Yapilan calismalar uykunun, viicudu dinlendirme ve ertesi giline hazirlama
islevinin yaninda enerji tasarrufu, biiyiime (biiylime hormonu en fazla uykuda
salgilanir ve cocuklarda biiylimeyi saglar), hiicrelerin yenilenmesi, organizmanin
onarimi, hafiza, tiire has oOzelliklerin G6grenilmesini saglayan genetik hafizanin
programlanmasi, yeni bilgilerin 6grenilmesi-kalic1 hale getirilmesi ve 6zellikle bazi
canlilarda ortama uyum saglanmasi ve tehlikelerden korunma islevlerinin

bulundugunu gostermektedir (78, 79, 81, 82).

2.2.4. Uykuyu etkileyen faktorler

Uykunun kalitesini ve siiresini bozan bir¢ok fizyolojik, ruhsal ve cevresel
etken vardir. Asagidaki basliklarla bu etkenler incelenebilir.
2.24.1. Yas

Yasamin erken donemlerinde zamanin ¢ogu uykuda gecer. Fakat yasin
ilerlemesiyle birlikte uyku gereksiniminde azalma olur. Yaglilar genclere gore
uykuya dalmada daha fazla zamana gereksinim duyarken, gece daha ¢abuk ve sik
uyanirlar. Yetiskinlerde ortalama 10-30 dk olan uykuya dalma siiresinin yaslilarda 1

saat veya daha uzun siire aldig1 bilinmektedir (80, 83, 84).
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2.2.4.2. Cinsiyet

Yapilan ¢aligmalar kadinlarin erkeklere gore daha fazla uyku sorunu
yasadiklarim belirlemistir. Kadinlarin daha fazla uyku sorunu yasamalarina ragmen
erkeklerden daha fazla uyuduklar saptanmistir (80, 83, 84).
2.2.4.3. Hastaliklar

Hastaliklar hem fiziksel hem de psikolojik bir stres etkenidir ve uyku
diizenine etki ederler. Agriya neden olan, fiziksel rahatsizliklar meydana getiren ya
da morali etkileyen ve anksiyete, depresyon gibi problemlere neden olan ¢ogu
hastalik uyku problemlerine yol agmaktadir. Cesitli solunum sistemi,
kardiyovaskiiler sistem, gastrointestinal sistem ve endokrin sistem rahatsizliklart olan
bircok hasta uyku problemi ¢ekmekte ve gece boyunca sik sik uyanmaktadirlar
(astim, anjina, konjestif kalp yetmezligi, duedonal iilser, reflii, diabet, beslenme
sorunlari, fizilsel travmalar, enfeksiyonlar, tiimorler, hipoglisemi, karaciger ve
bobrek yetmezlikleri vb.) (80,83-86).
2.2.4.4. Alkol ve diger uyaricilar

Alkol, geceleri siirekli uyanma ve uykuya dalmada giiclik yasama
durumlarina yol agmaktadir. Bu durum uyku evreleri arasindaki gegislerin artmasina,
NREM Evre IV ve REM uykusunda azalmaya sebep olur. Alkol ister seyrek ister
kronik sekilde alinsin uykuda gelen solunum bozukluklarmi artirarak uykuyu
bozabilir (81,87).

Sigara icme, cay, kahve, kakao, cikolata gibi kafeinli igeceklerin fazla
miktarda tiiketilmesi uykuya dalmay1 gii¢lestirir ve bireyin gece uyanmasina sebep
olabilir (87).
2.2.4.5. ilag kullanimi

Bazi ilaglarin kullanilmasi uykunun kalitesini bozdugu gibi uyku i¢in 6nerilen
baz1 ilaglar da yararlarindan ¢ok yeni problemlere neden olabilirler. Sedatifler,
hipnotikler, antidepresan ve amfetaminler REM uykusunu etkileyip giin i¢inde asir1
uyusukluk, enerji azalmasina sebep olabilirler. Diiiretikler, digoxin ve beta blokerler
kisilerin sik sik uyanmasina neden olabilir (78,81,87,88).
2.2.4.6. Yasam tarzi

Bireylerin yasam tarzi uyku diizenine ve uyku kalitesine etkine eder.

Vardiyali calisma sistemi uyku sorunlarinin yasanmasina neden olan 6nemli bir
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durumdur. Bireylerin vardiya seklinde ¢alismasi, alisilmamis bir is performansi ile
calismak, gece saatlerindeki aktivitelere katilmak uyku diizenini bozup ve degisen
uyku programina uyum saglamasi giiclestirir. Gece calisan bireylerde bir iki hafta
sonra biyolojik saatte kayma olur. Yapilan calismalarda gece ¢alisan bireylerin uyku
oncesi ve sonrast performanslarmin ve uyku kalitelerinin bozuldugu saptanmistir
(80,83,84,86,89-91).

2.2.4.7. Egzersiz ve yorgunluk

Gilin igerisinde gergeklestirilen fiziksel egzersiz kisinin yorulmasina ve
cogunlukla daha kolay uykuya dalmasina sebep olmaktadir. Stirekli spor yapanlar
daha iyi uyumalarina ragmen diizensiz yapilan egzersizler ise uykunun bozulmasina
yol acar. Egzersiz sirasinda salgilanan serotonin derin dinlenme ve delta uykusunun
diizenler.

Asint yorgunluk durumlarinda REM uykusunun ilk evresi kisalirken, kisi
dinlendik¢ce REM evreleri uzamaya baslar (80,83,84,92-94).
2.2.4.8. Anksiyete ve stres

Gilinliik hayatta anksiyete ve stres uykusuzlugun en sik rastlanan nedenidir.
Stres kisinin gergin olmasina yol acip bireyin uykuya dalmasim giiglestirir ve ¢abuk
uyanmasina da neden olabilmektedir. Emosyonel stresler uyku diizenini bozulmasina
yol agmaktadir (80,83-86,95).
2.2.4.9. Diyet

Belli yiyecek ve igeceklerin tiiketilmesinin uykuyu etkileyecegi
bilinmektedir. Asir1 ve agir yemek, ¢ikolata, kola, ¢ay, kahve, yetersiz protein alim1
uyku diizenini bozar. Yatmadan 6nce alinan yiiksek protein iceren besinler triptofan
igcerdikleri i¢in uykuya geg¢isi kolaylastirmaktadir (81,88,96,97).

Kilo alma ve verme de uyku diizenini etki etmektedir. Kilo verme uyku
stiresinin kisalmasina, kilo alimi ise uyku siiresinin uzamasina sebep olmaktadir (81).
2.2.4.10. Cevre

Cevre uykuya yardimer veya uykuyu engelleyen bir durum olabilir. Giiriilti
uyku ile yakindan iligkilidir. Giiriiltiilii ortamda uyku ylizeysel olup uyku siiresi

azalir (81,87).
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Uyku oda sicakligindan etkilenir. 24°C’den fazla oda sicakligi sik uyanmaya
ve REM uykusunda azalmaya, 12°C’den diigiik olmasi da goriilen riiyalarin igeriginin
olumsuz olmasina yol acarak uykunun kalitesini bozar (81,87,96).

Yatilan yatagin boyutu, sertligi, tek ya da ¢ift kisi ile yatmak da uyku
kalitesini etkileyen faktorlerdendir (81).
2.2.4.11. Huzursuz bacak sendromu (HBS)

Aksamlar1 ve 6zellikle geceleri artip, hareketle azalan, dinlenmekle kotiilegen,
bacaklarda daha siddetli olmak iizere ekstremitelerde siddetli, hosa gitmeyen,
sevimsiz duyularin (parestezi ve dizestezi) oldugu sensorimotor bir bozukluktur.
Genellikle bacaklarda, bazen de kollarda, iki tarafli, simetrik, siklikla geceleri olugur
ve uzun siiren hareketsizlik durumlarinda kétiilesip, hareketle diizelir (98).

Toplumda HBS goriilme sikliginin %2,5-29 (ortalama %10-15) oldugu
diisiiniilmektedir (99,100). Huzursuz Bacak Sendromu herhangi bir yasta
baslayabilmesine ragmen en sik orta ve ileri yaslarda goriiliip, kronik ilerleme
gostererek Omiir boyu devam etmektedir. Kadinlarda iki kat fazladir ve yaslhlarda (65
yas ve lizeri) daha sik goriiliir (101-104).

Huzursuz Bacak Sendromu, idiyopatik (primer) veya sekonder olarak
goriilebilir. idiyopatik HBS’de belirtiler genellikle 20 yas altinda ortaya ¢cikmaktadir.
Birinci derece akrabalarin %20-100’linde pozitif aile dykiisii ve otozomal dominant
gecis saptanmustir (105,106). Yash kisilerde goriillen semptomatik HBS’nin ise
iiremi, diyabet, anemi, periferik polindropati, radikiilopati, Parkinson hastalig1,
romatoid artrit gibi eslik eden hastaliklara bagl olarak gelistigi sanilmaktadir (107-
111).

2.2.5. Uyku Kalitesi

Uyku kalitesinin, klinik uygulamalarda ve ilgili arastirmalarda iizerinde
onemle durulmaktadir. Uyku kalitesi kisinin uyandiktan sonra kendini canli, formda
ve yeni bir giine hazir hissetmesidir. Uyku kalitesi, tanimlanmas1 ve nesnel olarak
oOlgtilmesi zor ve karisik bir olaydir. Uyku kalitesi; uykuya dalma siiresi, uyku siiresi
ve bir gecedeki uyanma sayist gibi uykunun niceliksel yonlerini ve uykunun
derinligi, dinlendiriciligi gibi daha 6znel yonleri de barindirir. Erigkin bireylerin

%15-35’inde uykuya dalma ve uykuyu siirdiirme giicliigi gibi uyku kalitesini
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ilgilendiren bozukluklar mevcuttur (81,88,96,97).

Uyku kalitesini 6nemli kilan iki neden vardir. Birincisi, uyku kalitesi ile ilgili
yakinmalarin yaygin goriilmesidir. ikincisi, kotii uyku kalitesinin birgok tibbi
hastaligm bir belirtisi olabilmesidir. Ulkemizde Agargiin ve arkadaslar1 yaptiklari
calismalarda hem toplum hem de klinik orneklemlerde uyku kalitesi ile ilgili
yakinmalar yaygin oldugu i¢in uyku kalitesinin oldukca 6nemli bir kavram oldugunu

bildirmislerdir (81,88,96).

2.2.6. Uykunun izlenmesi

Uykuda solunum bozukluklar1 ve diger uyku bozukluklarini belirlemede
kullanilan altin standart tan1 yontemi polisomnografidir (PSG). Uyku esnasinda
norofizyolojik, kardiyorespiratuar, fizyolojik ve fiziksel parametrelerin belirli bir
periyod, genellikle gece boyunca, es zamanli ve devamli olarak kayit altina
alinmasidir (72,112,113).

Polisomnografik incelemeye alinacak hasta teknik donanimi yeterli, tercihen
ses yalitimi 1yi, video monitorizasyonuna sahip, tek kisilik odalarda bir gece boyunca
yatirithir. PSG ile uyku evreleri ve birgok fizyolojik parametre ayrintili olarak
gozlenmekte ve c¢esitli organ sistemlerinin fonksiyonu, uyku ve uyaniklik sirasindaki
etkilesimleri konusunda bilgi elde edilmektedir (72,112).

Objektif testler uykuyu degerlendirmede daha giiclii katkilar saglamasina
ragmen, bu testlerin yapilabilmesi i¢in bazi1 diizeneklere ve bu konuda egitim almis
personele ihtiya¢ duyulmaktadir. Bundan dolay1 klinisyenler i¢in uygulanabilirlikleri
daha kolay, pratik, her ortamda ve herkes tarafindan rahatca uygulanabilen subjektif
degerlendirme oOlgekleri gelistirilmistir. Bu anketler uyku siiresi, uykuya dalma
stiresi, gece boyunca uyanmalar, ilag ve komorbid durumlar gibi uyku kalitesini ve
uyku stiresini etkileyebilecek diger faktorlerin subjektif degerlendirilmesine
dayalidirlar (114). Pittsburgh uyku Kkalitesi indeksi (PUKI) uykunun subjektif
degerlendirilmesinde erigskin populasyonda en yaygin olarak kullanilan ankettir

(115).
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2.2.7. Uyku anketleri
2.2.7.1. Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi

Gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi iilkemizde 1996 yilinda Agargiin ve ark.
(116) tarafindan yapilmistir. Tamsal duyarliligi %89,6; 6zgiilliigii %86,5tir. PUKI
ile uyku kalitesinin giivenilir, gegerli ve standart bir 6l¢iimii yapilabilmektedir. 24
sorudan olusan bu testte ilk 19 soru kendini degerlendirme sorusudur; 5’1 es ya da
oda arkadasi tarafindan yanitlanir. Hesaplamada 19. soru ve es tarafindan
cevaplandirilan 5 soru dikkate alinmaz.

PUKI; subjektif uyku kalitesi, uykuya dalma siiresi, uyku siiresi, uyku
verimliligi, uyku bozuklugu, uyku ilact kullanimi ve giindiiz islerinde bozulmanin
degerlendirildigi yedi 6geden olugmaktadir. 18 madde, 7 bilesen puani seklinde
simiflandirilmistir. Pittsburgh uyku kalitesi indeksinin yedi bileseni vardir:

1. Oznel uyku kalitesi (bilesen 1)

2. Uyku dalma siiresi (bilesen 2)

3. Uyku siiresi (bilesen 3)

4. Alisilmis uyku etkinligi ( bilesen 4)

5. Uyku bozuklugu (bilesen 5)

6. Uyku ilac1 kullanimi (bilesen 6)

7. Glindiiz islev bozuklugu (bilesen 7)

Tek bir sorunun puani ile belirtilen bilesenler, bilesen 1 (soru 6), bilesen 3 (soru 4) ve
bilesen 6 (soru7)’dir. Bilesen 2 puani, soru 2 ve 5a; bilesen 4 puani soru 1, soru 3 ve
soru 4 ile hesaplanir. Bilesen 5, 5b-j’nin puanlamasi ile elde edilir. Bilesen 7, soru 8
ve soru 9 puanlamasiyla elde edilmistir.Her bilesen 0-3 arasinda puanla
degerlendirilir. Yedi bilesenden olusan o0lgek toplami global skor olarak
adlandirilmakta ve toplam puani 0-21 arasindadir. Toplamda 0-5 arasi puan alan
uyku kalitesi iyi, 6-21 aras1 puan alan uyku kalitesi kotii olarak adlandirlir. Olgek
uyku bozuklugu olup olmadigini ya da uyku bozukluklarinin yaygmligini1 gostermez.
Olgegin doldurulmasi 5-10 dakika, puanlamas1 5 dakika kadar siirer (116).

2.2.7.2. Epworth Uykululuk Olgegi

Glindiiz asir1 uyku egilimini saptamak ic¢in Johns (117) tarafindan 1991
yilinda gelistirilen bu test uykunun niteliksel ve niceliksel olarak dl¢iilmesine yonelik

0z bildirim 6lgeklerindendir. 1999 yilinda Agargiin ve ark. (118) tarafindan gegerlilik
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ve glivenilirlik ¢aligmasi yapilmistir. Uyku ve uyku bozukluklar ile ilgili yapilacak

caligmalarda genel uykululuk diizeyini ve farkh

durumlardaki uykululuk diizeyini

6lemek amaciyla kullanilmaktadir. Kisinin giindiiz uykululuk durumunu sorgulayan

bu test sekiz farkli yasam halinde kisinin uykuya dalma veya uyuklama olasiligini

degerlendirmeyi amaglar. Uygulama ve degerlendirmesi ¢ok kolay ve tiim giin

boyunca uykunun degerlendirilmesinde 6nemli bir yere sahip giivenirlik ve

gecerliligi kanitlanmig bir 6z bildirim o6lgegidir.

Hastadan sekiz soruda 0, 1, 2, 3

seklinde uyuma olasiligimin puanlanmasi istenmekte ve sekiz sorunun toplamu

hesaplanmaktadir. Yiiksek puan uykululugu gostermektedir. Toplam puan 10’dan

biiyiikse patolojik uykululuk varligin1 gosterir (118).

Subjektif uyku degerlendirilmesinde sik kullanilan 6lgekler tablo 4’de

belirtilmistir (119).

Tablo 4: Subjektif uyku degerlendirilmesinde sik kullanilan 6lgekler

OLCEK

KAYNAK

Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKI)
(Pittsburgh sleep quality scale)

Buysse DJ. Psychiatry RES, 1989

Epworth uykululuk anketi (ESS) (Epworth

sleepiness scale)

Johns MW. Sleep, 1991

Karolinska uykululuk anketi (KSS) (Karolinska

sleepiness scale)

Akerstedt T. Percept Mot Skills, 1994

Uyku kalitesinin fonksiyonel sonuglar1 (FOSQ)

(Functional outcomes of sleep quality)

Weaver TE. Sleep, 1997

Temel nordik uyku anketi (BNSQ) (Basic Nordic
sleep quality)

Partinen MJ. Sleep Res, 1995

Stanford uykululuk testi (SSS) Stanford

sleepiness scale)

Hoddes E. Psychophsiology, 1973

Viziiel analog testi (VAS) (Visual analog scale)

J.Sleep Res, 2003
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3. MATERYAL METOD

Bu calisma Ekim 2012-Temmuz 2013 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine bagvuran ve CASPAR
kriterlerine gore PsA tanis1 alan 41 PsA hastasi ve 38 saglikli kontrol iizerinden
yiiriitiildii. Calisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi lokal etik komitesi tarafindan
onaylandi.

PsA hastalarinin klinik sorgulamasi ve ayrintili fizik muayenesi yapildi. Yas,
cinsiyet, kilo, boy, meslek, hastalik siiresi, sabah tutuklulugunun siiresi, kullanilan
ilaglar (nonsteroid antiinflamatuar ilaglar), hastalik diizenleyici ilaglar (DMARD),
anti timdr nekroz faktor ilaglar (anti-TNF) kaydedildi. Sabah tutuklulugu (dakika)
ve agr 10 em’lik viziiel analog skala (VAS) kullanilarak not edildi. Romatoid faktor
(ELISA ile), Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) Westergren yontemi (mm/saat),
serum C-reaktif protein (CRP) ise nefelometrik (mg/dl) olarak dl¢iildii. Pittsburgh
Uyku Kalitesi indeksi (PUKI), Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi (HADO),
Psoriatik Artrit Yasam Kalitesi (PsAQoL), Psoriasis Alan Siddeti indeksi (PASI), ek
hastaliklar1 kaydedildi.

Artrit paterni (monoartrit, oligartrit, poliartrit, DIF eklem tutulumu, artritis
mutilans), daktilit varligi, entezit varligi, sakroileit ve spondilit varlig: tespit edilip
kaydedildi. Deri plaklar1 (sagh deri, gdbek, anal yarik, ekstremite ekstansor yiizleri
incelendi) ve el-ayak tirnak lezyonlar1 (gukurluk, cizgilenme, onikolizis, splinter
hemoraji, subungual hiperkeratoz), goz tutulumu (iiveit, konjonktivit), oral iilser,

genital iilser kaydedildi.

3.1. Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI)

Son 1 ay i¢inde kisinin kendi beyanina dayali olarak uyku kalitesi ve
bozukluklarini dlger. Bu 6lgekte 19 madde vardir ve uyku kalitesinin yedi bilesinini
Olcer: 6znel uyku kalitesi, uykuya dalma siiresi, uyku siiresi, aligilmis uyku etkinligi,
uyku bozukluklari, uyku ilact kullanimi ve giindiiz islev bozuklugu. Yedi bilesenden

elde edilen tekil skorlarla total PUKI skoru elde edilir (0-21). PUKI total skoru iyi
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uyuyanlar1 (PUKI total skoru <5) kétii uyuyanlardan (PUKI >5) kesin bir sekilde
aylrir.
3.2. Psoriatik Artrit Yasam Kalitesi indeksi ( PSAQoL )

Psoriatik artritli hastalarda hayat kalitesini degerlendirmek i¢in ihtiyag temelli
modeli kullanan tek boyutlu &lgiimdiir. lgili hastalarla yapilan kalitatif
goriismelerden elde edilmistir. Doldurulmasi kolay, kendi kendine uygulanabilen bu
testte hasta o andaki dogru-dogru degil (1-0) cevaplarindan kendi durumuna kargilik
geleni isaretler. Maksimum skor 20°dir ve diisiikk skor daha iyi hayat kalitesini

gosterir.

3.3. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HADO)

Olgek Zigmond ve Snaith tarafindan gelistirilmistir. Tiirkge versiyonun
gecerliligi ve giivenilirligi Aydemir ve arkadaslar1 tarafindan dogrulanmistir. Toplam
14 madde vardir: 1., 3., 5., 6., 8., 10., 11. ve 13. maddeler giderek azalan siddeti
gdsterirler ve puanlama 3, 2, 1, 0 bicimindedir. Ote yandan, 2., 4., 7., 9., 12. ve 14.
maddeler ise 0, 1, 2, 3 bi¢ciminde puanlanirlar. Alt dlgeklerin toplam puanlar1 bu
madde puanlarinin toplanmasi ile elde edilir. Anksiyete alt 6l¢egi i¢in 1., 3.,5.,7., 9.,
11. ve 13. maddeler toplanirken; depresyon alt 6l¢egi i¢in 2., 4., 6., 8., 10., 12., ve 14.
maddelerin puanlar1 toplanir. Tiirkiye'de yapilan ¢alisma sonucunda anksiyete alt
6lcegi icin kesme puan 10/11, depresyon alt 6lcegi icinse 7/8 bulunmustur. Buna

gore bu puanlarin {izerinde alanlar risk altinda olarak degerlendirilir.

3.4. Psoriasis Alan Siddeti Indeksi (PASI)

Psoriasis siddetini belirlemek amaciyla en sik kullanilan klinik skorlama
sistemi psoriasis alan siddet indeksi (PASI)’dir. PASI, dort viicut bolgesindeki (bas
[b], govde [g], st ekstremite [u], alt ekstremite [a]), eritem (E), indiirasyon (I) ve
deskuamasyon (D) derecesinin belirlenmesi ile hesaplanir. PASI hesaplanirken su
formiil kullanilir:

0.1x(Eb+Ib+Db)xAb+0.2x(Eutlut+Du)xAu+0.3x(Eg+Ig+Dg)xAg+0.4x(Ea+I
at+Da)xAa.

Formiilde ‘A’ icin verilecek deger lezyonlarin yayginlig1 %10’un altinda ise

1, %10-29 ise 2, %30-49 ise 3, %50-69 ise 4, %70-89 ise 5, %90-100 ise 6 olarak
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belirlenir. Eritem (E), indiirasyon (I) ve deskuamasyon (D) icin verilecek degerler

semptom yoksa 0, hafif ise 1, orta ise 2, belirgin ise 3, siddetli ise 4 olarak belirlenir.

3.5. Istatistiksel degerlendirme

Hesaplamalar SPSS 16.0 paket program ile yapildi. Verilerin normal dagilima
uygun olup olmadigi Kolmogorov-Smirnov test ile degerlendirildi. Gruplararasi
karsilagtirmalar verilerin normal dagilima uygunluguna gore independent-samples t-
test veya Mann whitney-U test ile yapildi. Oransal degiskenler arasindaki fark Ki-
kare testi ile hesaplandi. Uyku kalitesi ile PsA’nin klinik ve psikolojik parametreleri
arasindaki iliskiye Spearman korelasyon analizi ile bakildi. p<0,05 ile 95% giiven

aralig1 istatistiksel anlamlilik olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

PsA tanili hastalarin ve saglikli kontrollerin demografik ve klinik 6zellikleri

Tablo 5°te gosterilmigtir. PsA tanili hastalarin ortalama yas1 41,36+12,60 yild.

Hastalarin %61°1 bayandi, bayan hastalarin %75°’1 postmenapozal donemde idi,

PsA’l1 hastalarm %781 evliydi. PUKI total skorunun kesme degerine gore %85,4
hastada uyku kalitesinde azalma tespit edildi (PUKI>5) (Tablo 5).

Tablo 5: PsA’l1 hastalarin ve saglikli kontrollerin klinik ve demografik 6zellikleri

( ortalama + SD veyan, % )

Degiskenler; n(%) PsA Hastalar Kontroller p
(ortalama+SD)

Yas (y1l) 41,36 £12,60 | 38,02 +9,79 0,191

Cinsiyet (bayan) 25 (61) 25 (65,8) 0,659

Medeni hali (evli hasta) 32 (78) 32 (84,2) 0,488

Egitim durumu/iiniversite mezunu 8 (19,5) 9(23,7) 0,553

Aile oykiisii 11 (26,8)

PsA tan siiresi (ay) 24,63 + 32,58

Deri bulgularinin siiresi (ay) 32,45 £36,78

Artrit siiresi (ay) 27,12 £ 32,49

Sabah tutuklulugunun siiresi (dakika) 40,36 + 58,13

Inflamatuvar bel agris1 (%) 28 (68,3)

Uveit (%) 4(9,8)

Konjonktivit (%) 13 (31,7)

Daktilit (%) 7(17,1)

Entezit (%) 30(73,2)

Artrit (%) 29 (70,7)

Tirnak tutulumu (%) 13 (31)

Sakroiliit (%) 18 (43,9)

Agr1 (VAS, mm) 50,12 £25,40

ESH (mm/sa) 15,34+ 10,48

CRP (mg/dl) 1,19+ 1,42

PSQoL 11,36 = 6,09

HADS-D 9,09 +4,14 4,55+1,53 | <0,001

HADS-A 9,73 +£4,04 5,26 +1,00 | <0,001

PASI 3,71 £4,36

PUKI>5 35(85,4) 11(28,9) <0,001
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PsA: Psoriatik artrit, VAS: Vizuel analog skala, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi,
CRP: C-reaktif protein , HADS-D: Hastane anksiyete ve depresyon skalasi-
depresyon, HADS-A: Hastane anksiyete ve depresyon skalasi-anksiyete, PsAQoL:
Psoriatik artrit yasam kalitesi, PASI: Psoriatik artrit alan siddeti indeksi PUKI:
Pittsburgh uyku kalitesi indeksi, n: hasta sayisi, SD: standard sapma

Psoriatik artiritli hastalarda, 6znel uyku kalitesi, uykuya dalma siiresi, uyku
stiresi, alisilmis uyku etkinligi, uyku bozuklugu, giindiiz islev bozuklugu ve total

PUKI skoru kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksekti. (p<0,05) (Tablo 6).

Tablo 6: PsA’l1 hastalar ve saglikli kontrollerin PUKI parametreleri (ortalama+SD)

PsA’l1 hastalar Kontroller P

(n=41) (n=38)
Oznel uyku kalitesi 1,56+0,70 0,86+0,57 <0,001
Uykuya dalma siiresi 1,92+0,93 0,84+0,63 <0,001
Uyku siiresi 1,46+1,12 0,86+0,62 0,005
Alisilmis uyku etkinligi 1,19+1,20 0,23+0,63 <0,001
Uyku bozuklugu 1,70+0,55 0,50+0,50 <0,001
Uyku ilac1 kullanimi1 0,24+0,69 0,07+0,27 0,168
Gilindiiz islev bozuklugu 1,58+0,97 0,73+0,64 <0,001
Total PUKI 9,70+3,90 4,05+1,85 <0,001

SD: standard sapma, PUKI: Pittsburgh uyku kalitesi indeksi, PsA:
psoriatik artrit, n: hasta sayisi

Spearman korelasyon analizinin sonuglarma gore, total PUKI skoru ile
anksiyete, generalize agr1 ve PsAQoL skorlar1 arasinda anlamli yiiksek korelasyon
tespit edildi (p<0,01). Bununla birlikte total PUKI skoru ile entezit, CRP ve ESH
arasinda anlaml diisiik korelasyon bulundu (p<0,05) (Tablo 7). Total PUKI skoru
ile yas, kilo, sabah tutuklulugunun siiresi, egitim seviyesi, tan1 siiresi, artrit siiresi,
artrit varligi, inflamatuar bel agrisi, deri bolgelerindeki tutulum ve siiresi, PASI
skoru, gbz tutulumu, oral iilser, genital {ilser, daktilit, tirnak tutulumu, sakroileit,
spondilit, bagirsak hastaligi, RF, PASI ve depresyon skoru arasinda anlamli bir
korelasyon tespit edilmedi (PUKI>5) (Tablo 7).
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Tablo 7: Total PUKI ile klinik, laboratuvar ve psikolojik degiskenlerin

korelasyonu (ortalama + SD veya n,%)

Degiskenler (r) p

Yas 0,410 0,008
Kilo 0,208 0,193
Sabah tutuklulugunun siiresi 0,087 0,589
Egitim durumu -0,073 0,625
Deri bulgularinin siiresi 0,183 0,259
Artrit bulgularinin siiresi -0,134 0,403
Inflamatuar bel agris1 -0,161 0,315
Go6z lezyonu -0,017 0,916
Deri bolgeleri -0,042 0,836
Oral iilser -0,129 0,420
Genital iilser -0,127 0,429
Daktilit 0,171 0,285
Entezit sayis1 0,359* 0,021
Artritli eklem sayisi -0,162 0,311
Tirnak tutulumu 0,203 0,203
Sakroiliit -0,040 0,805
Spondilit -0,043 0,788
Bagirsak hastaligi -0,094 0,558
Pain (VAS) 0,439** 0,004
ESH (mm/h) 0,384* 0,013
CRP (mg/dl) 0,379* 0,015
RF -0,019 0,905
HADS-D 0,237 0,135
HADS-A 0,432%%* 0,005
PsAQoL 0,426** 0,005
PASI 0,062 0,700

Kisaltmalar i¢in tablo 5’e bakiniz.

* =p<0.05 ** = p<0.01

Hastalarin %59,6’s1 nonsteroid anti-inflamatuvar ilag, %38’i metotreksat,
%11,9’u siilfasalazin ve %16.6’s1 biyolojik ajan kullaniyordu. Farkli ila¢ kullanan

hastalarda ila¢ kullanimi ile uyku bozuklugu arasinda iliski saptanmadi.
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5. TARTISMA

Agr, tutukluk, halsizlik ve uyku problemleri romatizmal hastaliklarda
goriilen 6nemli sorunlardir. Bozulmus uyku kalitesi, uykuya dalmada giicliik, gii¢
uyanma, obstriiktif uyku apnesi romatizmal hastaliklara eslik edebilir. Uyku
bozukluklar1 romatizmal hastaliklarda agr1 ve yorgunlugu arttirabildigi gibi; agr ve
yorgunluk da uyku bozukluklarmi etkileyebilir. Onceki c¢alismalarda ankilozan
spondilit, spondilartropatiler, skleroderma, sistemik lupus eritematozus ve romatoid
artritte uyku bozukluklar1 oldugu gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda da PsA tanili
hastalarda uyku kalitesinde azalma tespit edilmistir.

Onceki calismalarda (120) romatizmal hastaliklarda uyku bozuklugunun
hastalik aktivitesi, agri, yorgunluk, yasam kalitesi ve fonksiyonel durum ile iligki
oldugu belirtilmistir. Strober ve ark. (1) psériasisli hastalarda; PASI skoru, artrit ve
depresif semptomlarin giin i¢i uykululuk ve uyku bozuklugu i¢in prediktér oldugunu
gostermiglerdir. Aymi c¢alismada agri ve kasmti uyku kalitesi ile iligkili
bulunmamistir. Duffin ve ark. (2) psoriasis hastalarinda uyku bozuklugu icin
psoriatik artritin en 6nemli prediktdr oldugunu lojistik regresyon analizi ile
vurgulamiglardir. Aym1 zamanda kasmti ve agri skorlarn uyku kalitesi ile iligkili
bulunmustur. Carneiro ve ark. (3) psoriatik artritli hastalarda azalmis fiziksel aktivite,
azalmis Ozsaygi, yorgunluk, depresif semptomlar ve yasam kalitesinde azalmayi
uyku bozukluklar ile iliskili bulmusladir. Yang ve ark. da benzer olarak (121)
obstriiktif uyku apnesinin psoriatik artrit ile iligkili oldugunu bildirmiglerdir. Bizim
calismamizda, total PUKI skoru ile entezit, CRP ve ESH anksiyete, generalize agri
ve PsA yasam kalitesi skorlar1 arasinda anlamli korelasyon tespit edildi. Bu sonuglar
onceki psoriasis tanili hastalarm sonuglarma benzerdi. Onceki ¢alismalarla bizim
caligmamizin 6nemli bir farki; Onceki ¢aligmalarda psoriasisli hastalarm tamami
caligmalara dahil edilmigken, bizim c¢aligmamizda sadece psoriatik artrit tanili
hastalarin alimmasi idi. Bu nedenle oOnceki calismalarda artrit varhigi uykuyu
etkileyen onemli bir faktor olarak bulunmus olabilir. Biz ¢alismamizda artritli eklem
sayist ile uyku kalitesi arasinda korelasyon tespit edemedik. Bu durum c¢alismaya

aldigimiz  hasta sayisimin yetersizligi ile de iligkili olabilir. Ayrica bizim
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calisgmamizda onceki calismalardan farkli olarak depresif semptomlardan ziyade,
anksiy6z semptomlarin uyku bozuklugu ile iliskili oldugunu tespit ettik.

Diger SpA’larda 6zellikle ankilozan spondilitte uyku kalitesini arastiran pek
cok calismada AS tanili hastalarda uyku bozuklugu saptanmistir. Roussou ve ark.
(122) 516 spondilartropatili hastanin dahil edildigi bir ¢alismada kadinlarda erkeklere
oranla daha ciddi gece agris1 ve uyku bozuklugu oldugunu tespit etmislerdir. Walsh
ve ark. (123) spondilartropatili hastalarin %76’sinda obstriiktif uyku apnesi oldugunu
bildirmisler ve anti-TNF tedavisi alan spondilartopatili hastalarda Anti-TNF
kullanmayan hastalara oranla daha diisiik oranda obstriiktif uyku apnesi bulundugunu
belirtmislerdir. Bir bagka ¢alismada (124) spondilartitlerde, kétii fonksiyonel durum
ile bozulmus uyku parametreleri (6znel uyku kalitesi, gecikme, siire ve etkinlik)
arasinda iligki bulunmustur. Batmaz ve ark. (125) AS’li hastalarda 6znel uyku
kalitesi, alistlmis uyku etkinligi ve total PUKI skorlarinda azalma tespit etmislerdir.
Kot uyku kalitesinin; artmis agri, diisiik yasam kalitesi, artmis depresif ruh hali ve
hareket kisitlilig ile korele oldugunu tespit etmislerdir. Aym calismada generalize
agri, uyku kalitesi icin prediktor kabul edilmistir. Karadag ve ark. (126) AS’li
hastalarda, yorgunluk ve bozulmus uyku degerlerini kontrollere gore yiiksek
bulmustur. Calismada Anti-TNF tedavi alan hastalarda uyku kalitesi agisindan
anlaml1 fark gosterilmemistir. Inman ve ark. (127) ¢ift kér ve randomize kontrollii bir
calismada golimumab alan hastalarda kisa form 36’nin mental ve fiziksel
skorlarinda, Jenkins uyku degerlendirme testinde belirgin iyilesme saptamislardir. Li
ve ark. (128) AS’li hastalarda Pittsburgh uyku kalitesi indeksinde daha yiiksek
skorlar elde etmistir. Uyku kalitesi yas, egitim durumu, ESH, CRP, agri, sabah
tutuklugu, depresyon ve anksiyete ile ilskili bulunmustur. Onceki calismalarla
uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da uyku bozuklugu kadin ve erkek hastalarda
farklilik gostermiyordu. Ayrica farkli ilag kullanan hastalarda uyku parametreleri
acisindan anlamli fark bulunmadi. Bu ¢alismanin 6nemli sonuglarindan bir tanesi de
onceki pek c¢ok calismada romatizmal hastaliklarda gosterildigi gibi PsA tanih
hastalarda da inflamasyon belirteclerinin (ESH, CRP) uyku kalitesi ile iliskili olusu
idi. Pek ¢ok romatizmal hastalikta inflamasyon hastalik aktivitesi ile iligkilidir. Aktif
hastalik donemleri genel viicut agrisinda artis ve yasam kalitesinde azalma ile

seyreder ve bu yolla uyku kalitesini de etkileyebilir. Spondiloartritlerde
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inflamasyonun 6nemli kaynaklarindan bir tanesi entezis bolgeleridir, bu ¢alismanin
sonuclar1 da inflamatuvar belirteclerle birlikte entezit ve agri skorlarinin da uyku
bozukluklarina katki yapabilecegini gostermistir.

Bu calismanin bazi kisitliliklart mevcuttu; birincisi calismamiz kesitsel olarak
dizayn edilmisti, uyku kalitesi ile agri, yorgunluk, psikolojik semptomlar ve
hastalikla iligkili klinik faktorlerin ¢ok yonlii iliskisini ortaya koymak i¢in prospektif
calismalara ihtiyac vardir. Ikincisi calismamizdaki hasta sayis1 daha ¢ok olsaydi daha

dogru sonuglara ulagabilirdik.
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6. SONUCLAR

Bu calismada psoriatik artrit tanili hastalarda uyku kalitesinde azalma tespit
edilmistir. PsA tanili hastalarda uyku bozuklugu 6zellikle generalize agri, anksiyete,
entezit, ESH ve CRP seviyeleri ile iligkilidir. Giinliik pratikte PsA tanili hastalarda
uyku bozukluklarinin hastanin yasam kalitesini bozan 6nemli bir etken olabilecegi
hatirlanmali, uyku bozuklugunun inflamatuar durumla iligkili olabilecegi gozardi

edilmemeli ve buna yonelik tedavi planlamas1 yapilmalidir.
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8. EKLER

Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HDO)

Bu anket sizi daha iyi anlamamiza yardimci olacak her maddeyi okuyun ve son birkag
glinlinlzu gbéz oniinde bulundurarak nasil hissettiginizi en iyi ifade eden secenegin
yanindaki kutuyu isaretleyin. Yanitiniz icin cok distinmeyin. akliniza ilk gelen yanit en
dogrusudur.

1-Kendimi gergin patlayacak gibi hissediyorum

[ ]cogu zaman [_] Bir cok zaman [_] Zaman zaman bazen [_] Higbir zaman

2-Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum
[ ]JAyni eskisi kadar [ _] Pek eskisi kadar degil
|:| Yalnizca biraz eskisi kadar |:| Neredeyse hic eskisi kadar degil

3-Sanki kot bir sey olacakmis gibi bir korkuya kapiliyorum
|:| Kesinlikle oyle ve oldukca da siddetli |:| Evet ama cok da siddetli degil |:| Biraz ama
beni endiselendiriyor |:| Hayir hic oyle degil

4- Glilebiliyorum ve olaylarin komik yanini gérebiliyorum
|:| Her zaman oldugu kadar |:| Simdi pek o kadar degil |:| Simdi kesinlikle o kadar
degil [_] Artik hic degil

5- Akhmdan endise verici duslinceler geciyor
|:| Cogu zaman |:| Bircok zaman |:| Zaman zaman, ama ¢ok sik degil |:| Yalnizca
bazen

6-Kendimi neseli hissediyorum
[ ] Hicbir zaman [ ] sik degil [ ]Bazen [ ]Coguzaman

7- Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi  gevsek hissediyorum

[ ] Kesinlikle [ ] Genellikle [ ]sik degil [ ] Hig bir zaman
8- Kendimi sanki durgunlasmis gibi hissediyorum
|:| Hemen hemen her zaman |:| Cok sik |:| Bazen |:| Higbir zaman

9-Sanki icim pir pir ediyormus gibi tedirginlige kapiliyorum
[ ] Hicbir zaman [ ]Bazen [ ] oldukca sik [ ] cok sik

10- Dis goriintistime ilgimi kaybettim
|:| Kesinlikle |:| Gerektigi kadar 6zen gdstermiyorum
|:| Pek o kadar 6zen gostermiyorum |:| Her zamanki kadar 6zen goéstermiyorum

11-Kendimi sanki hep bir sey yapmak zorundaymisim gibi huzursuz hissediyorum
|:| Gergekten de ¢ok fazla |:| Oldukga fazla |:| Cok fazla degil |:| Hic degil

12-Olacaklari zevkle bekliyorum
|:| Her zaman oldugu kadar |:| Her zamankinden biraz daha az
[ ] Her zamankinden kesinlikle daha az [ ] Hemen hemen hig

13- Aniden panik duygusuna kapiliyorum

|:| Gergekten de ¢ok sik |:| Oldukga sik |:| Cok sik degil |:| Hicbir zaman
14- iyi bir kitap, televizyon yada radyo programindan zevk alabiliyorum
|:| Sikhkla |:| Bazen |:| Pek sik degil |:| Cok seyrek

HDO-Depresyon Skoru

HDO-Anksiyete Skoru
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PITTSBURG UYKU KALITESI INDEKSI

isim:

Yas:

Tarih:

Aciklamalar

Asagidaki sorular, yalnizca gecen ayki mutad uyku aliskanlklarinizla ilgilidir.
Cevaplariniz gecen ay icindeki giin ve gecelerin ¢oguna uyan en dogru karsiligi
belirtmelidir. Litfen tiim sorulari cevaplandiriniz.

1. Gegen ay geceleri genellikle ne zaman yattiniz? .......................

2. Gegen ay geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika olarak)
aldi?

3. Gegen ay sabahlari genellikle ne zaman kalktiniz?.........................

4. Gegen ay, geceleri kag saat gercekten uyudunuz?....................

Asagidaki sorularin her biri icin uygun cevabi seciniz. Liutfen tim sorulari
cevaplandiriniz. Gegen ay asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne
kadar siklikla yasadiniz?

5a. 30 dakika icinde uykuya dalamadiniz.

1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada li¢ veya daha fazla

5b. Gece yarisi veya sabah erkenden uyandiniz.

1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada Uc¢ veya daha fazla

5c. Banyo yapmak tzere kalkmak zorunda kaldiniz.

1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada li¢ veya daha fazla

5d. Rahat bir sekilde nefes alip veremediniz.

1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada lc veya daha fazla
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5e. Oksiirdiinliz veya giiriiltiili bir sekilde horladiniz.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada Uc¢ veya daha fazla
5f. Asiri derecede Gstdiniz.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada Uc¢ veya daha fazla
5g. Asiri derecede sicaklik hissettiniz.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada Uc¢ veya daha fazla
5h. Koti riiyalar gordiindz.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada Uc¢ veya daha fazla
5i. Agri duydunuz.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada Uc¢ veya daha fazla
5j. Gegen ay bu neden(ler)den dolayi ne kadar siklikla uyku problemi yasadiniz?
1. Gecgen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada Uc¢ veya daha fazla
6. Gecen ay, uyku kalitenizi timiyle nasil degerlendirebilirsiniz?
1. Cokiyi 2.Oldukcaiyi 3.Oldukca koti 4. Cok kot
7. Gegen ay, uyumaniza yardimci olmasi i¢in ne kadar siklikla uyku ilaci (receteli
veya recetesiz) aldiniz?
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada Uc¢ veya daha fazla
8. Gegen ay, araba sirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne
kadar siklikla uyanik kalmak icin zorlandiniz?
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2 Haftada birden az 4. Haftada Uc¢ veya daha fazla
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9. Gegen ay, bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede

problem olusturdu?

1. Hic problem olusturmadi 3. Bir dereceye kadar problem
olusturdu
2. Yalnizca ¢ok az problem olusturdu 4. Cok biyiik bir problem olusturdu

10. Bir yatak partneriniz veya oda arkadasiniz var mi?
1. Bir yatak partneri veya oda arkadasi yok 3. Partner ayni odada fakat ayni
yatakta degil
2. Diger odada bir yatak partneri veya 4. Partner ayni yatakta
oda arkadasi var
Eger bir oda arkadasiniz veya yatak partneriniz varsa ona gecen ay asagidaki
durumlari ne kadar siklikla yasadiginizi sorun
11. Girdltali horlama.
1. Gecgen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada Uc¢ veya daha fazla
12. Uykuda iken nefes alip vermeler arasinda uzun araliklar.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada Uc¢ veya daha fazla
13. Uyurken bacaklarda segirme veya sicrama.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada Uc¢ veya daha fazla
14. Uyku esnasinda uyumsuzluk veya saskinlik.
1.Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada Uc¢ veya daha fazla

15. Uyurken olan diger huzursuzluklariniz, litfen belirtiniz.
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_ T.C. DICLE UNIVERSITESI HASTANELERI FIZIKSEL TIP VE
REHABILITASYON AD BASKANLIGI PSORIYATIK ARTRIT HASTA BILGI FORMU
(PsA-CRF)

Lutfen her soruyu dikkatlice okuyunuz ve sizin su andaki durumunuza uygun olup olma-
digina karar veriniz.

1-Ne yapsam yoruluyorum.

Yanhs Dogru

2-Bitin viicudumu yikamakta zorluk ¢ekiyorum.

Yanlis Dogru

3-Disari ¢tkmak ve insanlarla birlikte olmak igin cok ¢aba harcamam gerekiyor.
Yanlis Dogru

4-Hayatimin hi¢ tadi olmadigini disiéiniyorum.

Yanlis Dogru

5-Gilnden giline bagimsizligimi kaybettigimi distiniyorum.

Yanhs Dogru

6-Sik sik kendime 6fkeleniyorum.

Yanlis Dogru

7-Yapmak istedigim seyleri yapamiyorum.

Yanlis Dogru

8-Kendimi oldugumdan daha yash hissediyorum.

Yanlis Dogru

9-Ailem veya arkadaglarimla birlikte etkinliklere katilmama ¢ok zor oluyor.
Yanlis Dogru

10-Hastaligim gidebilecegim yerleri kisitliyor.

Yanhs Dogru

11-Bir seyler yapabilmem icin kendimi zorlamam gerekiyor.
Yanlis Dogru

12-Diger insanlardan kolayca rahatsiz oluyorum.

Yanhs Dogru

13-Bir is yaparken dinlenmek igin sik sik ara veriyorum.
Yanlis Dogru

14-Kendimi baskalarina bagimli hissediyorum.

Yanhs Dogru

15-Sabahlari kendimi toparlayip giine baslamam uzun sire aliyor.
Yanlis Dogru

16-Hastaligimin acisini yakinlarimdan ¢ikariyorum.

Yanhs Dogru

17-Anlik kararlarla is yapamiyorum,-

Yanlis' Dogru

18-Kendimi evime hapsedilmis gibi hissediyorum.

Yanhs Dogru

Lutfen her soruyu dikkatlice okumaniz gerektigini unutmayiniz ve sorularin su andaki
durumunuza uygun olup olmadigina karar veriniz.

19-Gunlik islerimi kisitlamam gerekiyor.

Yanhs Dogru
20- Hastaligim kisisel iliskilerimde zorluk ¢ikariyor.
Yanhs Dogru
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