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OZET

Amag: Calismamizda; romatoid artritli (RA) ve periferik tutulumu olan
psoriyatik artritli (PSA) hastalarda karpal tiinel sendromu (KTS) varligin1 incelemeyi,
ultrasonografi (USG) ile median sinir kesit alam1 (MSKA) 6l¢iimii yaparak sinir
iletim c¢aligmalartyla karsilastirmayr ve hastalik aktivitesiyle iliskisini incelemeyi

amacladik.

Materyal Metod: Yaptigimiz kesitsel, prospektif bu ¢alismaya; dahil edilme
ve diglanma kriterlerini saglayan, 2010 ACR/EULAR klasifikasyon kriterlerine gore
en az 1 yildir RA tanist almisg 70 hasta, CASPAR Kriterleri’ne gore en az 1 yildir
PsA tanis1 almig 39 periferik tutulumla giden PsA’ 11 hasta ve 70 kisiden olusan
kontrol grubu alindi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, viicut kitle indeksi (VKI), hastalik
stiresi (y11), eklem tutulumlari, kullandiklari ilag bilgileri, romatoid faktor (RF), anti
siklik sitriiline peptit antikor (CCP), eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve C-reaktif
protein (CRP) degerleri kaydedildi. Hastalarin agr1 diizeyleri her 2 el igin gorsel agri
skalas1 (Visual Analog Scale, VAS) ile degerlendirildi. RA’l1 hastalarda hastalik
aktivitesi, “Hastalik Aktivite Skoru (Disease Activity Score, DAS28)” ile, PsA’li
hastalarda hastalik aktivitesi, “PsA Aktivite indeksi (The Disease Activity Index for
Psoriatic Arthritis - DAPSA)” ile degerlendirildi. Hastalarin KTS semptom siddeti ve
fonksiyonel degerlendirilmesi i¢in Boston KTS anketi dolduruldu. Hastalarin
fonksiyonel kapasiteleri Tiirk¢e gecerlilik ve gilivenirliligi yapilmis “Saglik
Degerlendirme Anketi (Health Assessment Questionnaire, HAQ)” ile incelendi.
Hastalar KTS varlig1 agisindan EMG ile degerlendirildi ve proksimal karpal tiinelde
(pisiform kemik seviyesinde) MSKA 6l¢iimii yapildi.

Bulgular: RA’ll 4 el bileginin KTS’ye bagli operasyon Oykiisii olmasi
nedeniyle calisma 354 el bilegi iizerinden degerlendirildi. Gruplar arasinda yas,
cinsiyet ve VKI agisindan anlaml farklilik izlenmedi. EMG ile KTS sikligt RA’da
%13,2, PsA’da %15,4, kontrol grubunda %3,5 saptandi ve gruplar arasinda anlamli
fark bulundu (p<0,05). USG ile degerlendirildiginde ise KTS sikligi RA’lilarda %30,
PsA’lilarda %41 bulundu. MSKA RA’da 8,52+2,19 mm?, PsA’da 8,97+2,41 mm?,

viii



kontrol grubunda 7,09+1,83 mm? olarak 6lciildii ve gruplar arasinda anlamli fark
izlendi (p<0,05).

RA’lh hastalarda KTS siddetiyle korele olarak MSKA degerlerinde artis
izlendi (p<0,05). ROC (Receiver Operating Characteristic) analizi sonucu USG ile
degerlendirdigimizde KTS igin MSKA esik degerini 10,5 mm? saptadik.
MSKA>10,5mm? olan grupta RA’lilarda VKI, ESH ve CRP, PsA’lilarda VKI, CRP,
DAPSA daha yiiksek olup gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p<0,05).

Sonu¢: Calismamizda EMG ile KTS sikligt ve MSKA degerleri RA’l
hastalarda ve PsA’li hastalarda kontrol grubuna goére yiiksek bulundu. Ayrica
PsA’lilarda RA’ya gore KTS sikligt ve MSKA degerlerinin daha yiiksek olmasi
KTS’nin PsA’li hastalarda da RA’da oldugu gibi sik goriilen bir tuzak noropati
oldugunu gostermektedir. USG ile KTS tanis1 konulan hastalarda her iki grupta da
MSKA’nin CRP ile iligkili olmasi median sinirin akut inflamasyon nedeniyle

genisledigini diisiindiirmektedir.

USG ile KTS sikliginin, RA’l1 ve PsA’l1 hastalarda EMG’ e gore daha yiiksek
olmasi inflamasyonla giden bu hastaliklarda USG’nin KTS tanisinda tek basina

kullaniminin yaniltici olabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, psoriyatik artrit, ultrasonografi, median sinir



Relationship of Median Nerve Cross-Sectional Area With Electrophysiological
Measurements and Disease Activation in Patients With Rheumatoid Arthritis

and Psoriatic Arthritis

ABSTRACT

Aim: In our study, we aimed to investigate the presence of CTS in patients
with Rheumatoid arthritis (RA) and peripheral involvement in Psoriatic arthritis
(PsA), measure the median nevre cross-sectional area (MCSA) with ultrasound
(USG) to compare this with electrophysiologic studies and examine the relationship

with disase activity.

Material-Method: 70 RA patients diagnosed by the 2010 ACR/EULAR
criteria for at least one year, 39 PsA patients with peripheral involvement diagnosed
by the CASPAR criteria for at least one year and as a control group of 70 healty
people recriuted to this cross-sectional, prospective study. Patients' age, gender, body
mass index (BMI), disease duration (years), joint involvement, drug information,
rheumatoid factor (RF), anti cyclic citrulline peptide antibody (CCP), erythrocyte
sedimentation rate (ESR) and C-reactive protein (CRP) values were recorded. Pain
levels of the patients evaluated with visual analog scale (VAS) for both hands.
Disease activity was evaluated with Disease Activity Score (DAS28) in patients with
RA and The Disease Activity Index for Psoriatic Arthritis (DAPSA) in patients with
PsA. Boston CTS questionnaire used for evaluation of CTS symptom severity and
patients’ functionallity. The functional capacities of the patients were evaluated with
HAQ. The patients examined by EMG for the diagnosis of CTS and the presence of
CTS was evaluated by measuring the MCSA area at the level of pisiform bone.

Results: The study was evaluated on 354 wrists since 4 wrists with RA had a
history of operation related to CTS. There was no significant difference between the
groups in terms of age, gender and BMI. The frequency of CTS with nerve condition
studies (NCS) was found 13.2%in RA, 15.4%in PsA, 3.5%in the control group and a
significant difference was found between the groups (p<0,05). When evaluated with
USG, the frequency of CTS was found to be 30%in RA and 41%in PsA. MCSA was
measured as 8.52 + 2.19 mm? in RA, 8.97 £+ 2.41 mm2 in PsA, 7.09 £ 1.83 mm? in



the control group and a significant difference was observed between the groups
(p<0,05).

An increase in MCSA values was observed in patients with RA in relation to
CTS severity (p <0.05).As a result of ROC (Receiver Operating Characteristic)
analysis, we determined MCSA cut off value for CTS as 10.5 mm? when evaluated
with ultrasound. VKI, ESR, CRP in RA and VKI, CRP, DAPSA in PsA were higher
in the group with MCSA>10.5mm? and a significant difference was found between

the groups (p <0.05).

Conclusion: In our study, the frequency of CTS with NCS and MCSA values
were higher in patients with RA and PSA compared to the control group. In addition,
the frequency of CTS and MCSA values was higher in PsA patients compared to RA
showed that CTS is a common trap neuropathy in patients with PsA, as in RA. The
fact that MCSA is related to CRP in both groups in patients diagnosed with CTS
suggests that the median nerve is enlarged due to acute inflammation. Actually, in
RA and PsA patients, more CTS were detected with USG than NCS and this suggest
that the use of USG alone in the diagnosis of CTS in these inflammatory diseases can

be misleading

Key words: Rheumatoid arthritis, psoriatic arthritis, median nevre, ultrasonography
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1. GIRIS ve AMAC

Romatoid Artrit, sinoviyal eklemlerin ve sinoviyal ozellikteki tendon
kiliflarinin inflamasyonuyla karakterize kronik, progresif otoimmiin bir hastalik olup
genel niifusun %0,5-1’ini etkilemektedir!. PsA ise periferik eklemler, omurga ve
entezis bolgelerinin tutuldugu kronik inflamatuvar bir hastaliktir ve toplumun %0,04-
0,1’ ini etkilemektedir?. RA ve PsA genellikle progresif bir seyir gostererek diisiik

yasam kalitesine ve fonksiyonel kayba neden olmaktadir!,

Karpal tiinel sendromu, median sinirin el bilegi seviyesinde kompresyonu ile
olusan iist ekstremitenin en sik goriilen tuzak noropatisidir. En sik neden idiyopatik
olmakla birlikte tiinel igeriginin hacmini artiran veya tiinelin boyutunu azaltan her
tablo tuzaklanma nedeni olabilir®. Artritli hastalarda el bilegindeki inflamasyon
nedeniyle median sinir kompresyonu sonucu karpal tiinel sendromu siklikla

goriilebilir*. KTS, RA’da tiim ndrolojik tutulumlar igerisinde en sik goriilendir®.

Karpal tiinel sendromunun tanisi; anamnez, klinik semptomlar, fizik muayene
bulgulart ve bu bulgularin elektrondrofizyolojik olarak desteklenmesine dayanir.
KTS tanisinda sinir iletim g¢alismalar1 ¢ok Onemlidir ancak hastalarin yaklagik
%25’in de klinik KTS ile uyumlu olmasina ragmen sinir iletim ¢aligmalari normal
olabilmektedir. USG, karpal tiinel anatomisini, morfolojik degisiklikleri
gosterebilmesi nedeniyle KTS tanisinda kullanimi1 son donemlerde artmis olan bir
goriintiileme yontemidir ®. RA’ da KTS sikligi ve median sinir arasindaki iligkiyi
inceleyen caligmalar mevcut olmasina ragmen kronik inflamatuvar bir hastalik olan
periferik tutulumlu PsA’l1 hastalarda KTS siklig1 ve KTS tanisinda ucuz ve kullanimi
kolay olan USG ile ilgili yeterli degerlendirme yapilmamuistir.

Biz ¢alismamizda RA’l1 ve periferik tutulumu olan PsA’l1 hastalarda USG ile
MSKA 6l¢limiinii yaparak hem sinir iletim ¢alismalartyla fark olup olmadigin1 hem

de hastalik aktivitesiyle iliskisini incelemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. KARPAL TUNEL SENDROMU
2.1.1. Tamim

Median sinirin el bilegi seviyesinde sikismasi ile meydana gelen karpal tiinel
sendromu ilk kez 1854’de Paget tarafindan tanimlanmis olup en sik goriilen iist
ekstremite tuzak noropatisidir. Tinel igeriginin hacmini artiran veya tiinelin

boyutunu azaltan her tablo tuzaklanma nedenidir®.

2.1.2. Epidemiyoloji

Karpal tlinel sendromu siklikla 3. ve 5. dekadlar arasinda goriiliir.
Kadm/erkek oran1 3/1 olarak saptanmustir. Insidans, erkeklerde yasla birlikte
artarken, kadinlarda menopozla birlikte hizli bir artis gosterir; insidans1 kadinlarda
100.000°de 149, erkeklerde 100.000°de 52’dir. Prevalansi ise, kadinlarda %3—
3,4’ken erkeklerde %0,6-2,7 dir’.

2.1.3. Anatomi

Aksillanin lateral duvarinda aksillar arter ile birlikte seyreden median sinir,
brakiyal pleksusta medial ve lateral fasikiillerin birlesmesinden olusur. Lateral kord
ve ist trunkustan gelen boliimii C5-7 motor lifleri ve baslica duyusal sinir liflerini

tasir. Medial kord ve alt trunkustan gelen boliimii C8-T1 liflerinden olusur.

Sinir kolda duyusal ya da motor higbir dal vermez, m.biceps brachii’ nin
medialindeki sulcus bicipitalis medialis’de a. brachialis ve n. ulnaris ile birlikte asagi

dogru uzanir.

Sinir dirsekte bisipital kas aponevrozunun (lacertus fibrosus) altindan gecer
ve burada brakiyal arterin medialinde seyreder. Median sinirin lacertus fibrosus'un
altinda verdigi dallar m. pronator teres, m. flexor carpi radialis, m. palmaris longus,
m.flexor digitorum superficialis kaslarin1 innerve ederler. Dirsek seviyesinde

pronator teres kasinin distalinde verdigi n. interosseos anterior ise median sinirin saf



motor dali olup 2. ve 3. flexér digitorum profundus, flexdr pollicis longus ve

pronator quadratus kaslarini innerve eder.

Median sinirin palmar kutandz dali, transvers karpal ligamentin yaklagik 5 cm
proksimalinden ayrilir ve avug i¢inin proksimal kismini innerve etmek tizere fleksor
retinaku-lumun istiinden geger. Daha sonra median sinir, karpal fleksor
retinakulumun altindan gegerek karpal tiinele girer ve karpal tiinelin distalinde motor
ve duyu dallara ayrilir. Motor dali; abduktor pollisis brevis, opponens pollisis,
fleksor pollisis brevis, 2. ve 3. lumbrikal kaslar1 innerve eder. Duyu dali; distal avug

i¢i ve ilk 3 parmak ile 4. parmagin yarisinin palmar yiizeylerinin duyusunu alir®,
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Sekil 1. Median sinirin anatomik seyri



2.1.4. Karpal Tiinel

Karpal tiinel el bilegindeki proksimal fleksiyon ¢izgisi ile 3. metakarpin
proksimali arasinda yer almaktadir. Karpal tiinelin lateralinde skafoid ve trapezium,
medialinde hamat ve pisiform kemikler bulunmakta olup, bu yapmin olusturdugu
arkin tabanmi tranvers karpal bag ortmektedir. Fleksor retinakulum ise transvers
karpal bagin iistiinii 6rtmektedir. Bu yapinin i¢erisinden dort adet derin fleksor, dort
adet yiizeyel fleksor, fleksor pollisis longus ve median sinir gegmektedir; median

sinir karpal tiinelin en volarinde olan yapidir®.

Sekil 2. Karpal tlinelin transvers kesiti

2.1.5. Fizyopatoloji

Karpal tiinel sendromu gerilme ve kompresyon sonucu olusan bir tuzak
noropatidir. Median sinir anatomik olarak 2 boélgede kompresyona ugrar: birinci
bolge karpal tiinel proksimal sinirinda, fleksor retinakulumun proksimal kesimi;

ikinci bolge ise karpal tiinelin en dar oldugu hamatum ¢engeli yakinidir.



Karpal tiinel sendromunun, fibroossoz tiinelde basincin artmasi sonucu
olustugu  diisiniilmektedir. Basing 40-50 mmHg’y1 gecerse, intrandral
mikrodolasimda vendz geri doniis bozulur ve intrandral oksijen destegi azalir, venoz
staz gelisir ve sonug olarak kilcal permeabilite artis1 ile endonéral ddem olusur. iki
saat siiresince basmcin 30 mmHg olmasiyla aksonal iletim giderek yavaslar. Iskemi
ve tuzaklanma bolgesinde sinirin kronik, lokalize hasari ile miyelinli sinir liflerinde
lokalize keskin sinirli segmental demyelinizasyon olur ve sinir ileti hiz1 yavaslar,
eger tablo siddetlenirse Wallerian dejenerasyon ve aksonal doku kaybi meydana

gelir®,

2.1.6. Etiyoloji

Karpal tiinel sendromunun en sik nedeni idiyopatiktir. Idiyopatik KTS;
konnektif dokunun vaskiiler, skleroz, 6dem ve fibrozis nedeniyle olusan fleksor
tendon sinoviyal membranlarinin hipertrofisi ile iligkilidir. Obezite, ailesel yatkinlik,
viicut kitle indeksinin fazla olmasi, kare seklinde bilek yapist gibi etkenlerin

idiyopatik KTS’e neden olmaktadir.

Idiyopatik nedenler disinda; sinovit yapan faktdrler (RA, skleroderma,
sistemik lupus eritematozus, dermatomiyozit, seronegatif spondilartropatiler, Kkristal
depo hastaliklar1), anatomik (dar karpal tiinel, bifid median sinir, aberran persistan
median arter), yer kaplayan lezyonlar (ganglion, sinoviyal kist, lipom, fibrom,
norinom), akut travma, kronik travma (ellerin siirekli kullanimini gerektiren
meslekler) ve sistemik hastaliklar (diabetes mellitus, tiroid hastaliklari,
hipoparatiroidizm, amiloidoz, akromegali, mukopolisakkaridozlar, gebelik, oral
kontraseptif kullanimi, sarkoidoz, kronik bobrek yetmezligi) gibi nedenler de KTS

etiyolojisinde dnemli rol oynamaktadir®®,

2.1.7. Klinik

Karpal tiinel sendromunda semptomlar ¢ogunlukla karmncalanma ve
ignelenme seklinde uyusma ve parestezi gibi duyusal disfonksiyonlarla

baglamaktadir. Semptomlar, median sinirin innerve ettigi ilk 3 parmak ve 4. parmak



radial palmar yiizde meydana gelmekle birlikte gece daha da siddetlenir. Uykuda elin
bilek seviyesinde fleksiyonda kalmasi sonucunda kanal igerisindeki basing kritik
seviyeye ulasarak sinirde fokal iskemiye ve duyusal liflerin demyelinizasyonuna
bagh paresteziye neden olmaktadir. Hasta el ve el bilegini sallayarak semptomlari

azaltmaya calisir!l,

Karpal tlineldeki basing artist devam ettikge median sinir, el ndtral
pozisyondayken de sikigmaya baslar ve semptomlar gece, giindiiz siirekli hale gelir.
Paresteziden el bileginin fleksiyon ve ekstansiyon yoniindeki hareketleri sorumludur.
flerleyen vakalarda motor liflerin aksonal dejenerasyonu sonucunda tenar kaslarda

giicsiizliik ve atrofi meydana gelir'!,

2.1.8. Tam

Karpal tiinel sendromunun tanisi; anamnez, klinik semptomlar, fizik muayene
bulgular1 ve bu bulgularin elektrondrofizyolojik olarak desteklenmesine dayanir.
KTS tanisinda sinir iletim ¢alismalar1 %49-84 sensitivite, %95-99 spesifisite orani ile
altin standarttir. Ancak KTS tanisi cogunlukla klinik belirti, bulgular ve sinir iletim
caligmalar1 ile konmasina ragmen hastalarin yaklasik %25’inde sinir iletim
caligmalarinin normal olabildigi goriilmiistiir. KTS tanisinda alternatif tani testleri
olarak USG, manyetik rezonans goriintileme gibi goriintileme yontemlerinden

faydalanilir'?.

2.1.9. Fizik Muayene
2.1.9.1. Provakatif testler

Tinel bulgusu: Median sinirin karpal tiinelden gectigi noktaya volar yiizden
hafif perkiisyon yapilmasiyla median sinir innervasyonlu alanda elektriklenme hissi
olmasidir ve sensitivitesi %50, spesifitesi %77 olarak tespit edilmistir. Siddetli
perkiisyon saglikli kisilerde de benzer bulgular vereceginden perkiisyon hafif

yapilmalidirtt3,

Phalen Testi (El bilegi fleksiyon testi): Phalen testi 30—60 saniye siire ile

bilek tam fleksiyon halinde iken, “Ters Phalen testi”nde (el bilegi ekstansiyon testi)



ise bilek ekstansiyonda iken paresteziler ve agr1 ortaya ¢ikar veya mevcut parestezi
artar. Phalen testi, KTS tanisinda %68 oraninda sensitivite, %73 oraninda spesifiteye

sahiptirt!13,

Karpal Kompresyon Testi (Durkan’s): Muayene eden kisi iki parmagi ile
bilekte median sinir iizerine bastirir. Median sinir trasesinde uyusma, parestezi ve
agrt meydana gelmesi KTS tanist lehinedir. Bu test, KTS tanisinda %64 oraninda

sensitivite, %83 oraninda spesifiteye sahiptir®®,

2.1.9.2. Duyu muayenesi

El, 6n kol ve kol degerlendirilir. Isaret parmak hipoestezisi biiyiik olasilikla
distal median sinir tuzaklanmasiyla ilgilidir ancak ayn1 zamanda C6 radikiilopatisini
de gosterebilir. Kuvvetsizlik ve duyusal kaybin dagilimi bu nedenle dikkatle

degerlendirilmelidir®.

2.1.10. Elektrofizyoloji

Karpal Tiinel Sendromunun tanisini dogrulamak i¢in yiiksek duyarlilia ve
ozgiilliige sahip olan elektrodiagnostik testler; KTS degerlendirmesinin standart bir
parcast olup igne EMG ile birlikte temel olarak sinir iletim c¢aligmalarini
icermektedir.}* 1° Elektrofizyolojik incelemeler sayesinde karpal tiinelde median
sinirde meydana gelen fokal yavaglama veya iletim blogu; proksimal median
noropati, brakiyal pleksopati, servikal radikiilopati (6zellikle C6-7) ve

polindropatiden ayirt edilebilmektedir®.

Sinir iletim ¢aligmasinda fokal demiyelinizasyon ve aksonal dejenerayona ait
bulgular saptanmakla birlikte en duyarli tanisal test, karpal tiinel boyunca duyusal
sinir iletim hizinin 6l¢giilmesidir. Sinir iletim ¢aligmasinda distal duyu hizinda
yavaslama, distal motor latansta uzama goriiliir, ilerleyen vakalarda ise sirasiyla duyu

ve motor yanitlarin kaybi saptanir'®,

Igne EMG; aksonal dejenerasyona sekonder gelisen degisiklikleri
saptamaktadir. Bunlar; fibrilasyon ve pozitif keskin dalga (PKD) potansiyelleri,

motor iinit potansiyellerindeki (MUP) morfolojik anormallikler ve rekrutman



paternindeki degisikliklerden olusmaktadir. Erken evrede siklikla normal bulgular
elde edilirken ileri vakalarda abdutor pollisis brevis kasinda rekrutman paterninde
azalma, MUP konfigiirasyon bozuklugu, fibrilasyon ve PKD gibi denervasyon

potansiyelleri goriilebilir®.

Karpal tiinel sendromu elektrofizyolojik olarak hafif, orta ve ileri evre olmak

tizere 3 gruba ayrilmaktadir.

Hafif KTS: Median distal duysal iletim uzamasi ve/veya duysal potansiyel

amplitiidiiniin normalin altina diismesi
Orta KTS: Yukaridakilere ilaveten median sinir distal motor latans uzamasi

Ileri KTS: Siklikla duysal potansiyel yoklugu ve tenar motor yanit
amplitiidinde diisme ve distal latanslarda gecikme; tenar igne EMG’sinde

denervasyon bulgulari saptanmasi®’.

2.1.11. Ultrasonografi

Karpal tiinel sendromununda USG; median sinirin morfolojik olarak
degerlendirilmesinde, neden olan muhtemel etiyolojik faktorlerin saptanmasinda,
cevre dokular ve anatomik varyasyonlar hakkinda bilgi vermesi agisindan énemlidir.
Ayrica noninvaziv ve ucuz bir ydntemdir'®. KTS tanisinda USG’nin duyarlilig1 %91,

ozgiilliigii %93 olarak belirtilmistir'®.

Ultrasonografide sinir longitudinal kesitlerde iki kalin ekojen ¢izginin
arasinda, daha ince goriiniimde ekojenik ¢izgiler halinde goriiliirken transvers
kesitlerde bal petegini andiran, hiperekojenik halkayla g¢evrili yuvarlak hipoekoik

alan seklinde goriilmektedir'®.

Ultrasonografi ile MSKA 6l¢iimii, fleksor retinakulumda yaylanma, median
sinirde diizlesme degerlendirilebilir. Bunlar igerisinde KTS tanisinda kullanilabilecek
en sensitif ve spesifik parametre, sinirde proksimal genislemeyi gosteren, proksimal
karpal tiinelde (psiform — skafoid seviyesi) MSKA 6l¢iimiidiir. inflamasyon, fibrozis,
O6dem, demyelinizasyon, remyelinizasyon gibi faktorler sinirde c¢ap artisina neden
olabilir'®, KTS tanisinda kesin esik MSKA degeri olmamakla birlikte galismalarda 9

—11 mm? arasinda degismektedir'®?°. Yapilan baska bir ¢alismada ise esik degerler



hafif KTS igin 10 mm? orta KTS icin 13 mm? ve agir KTS igin 15

mmzsaptanmlstlrm.

Karpal tiinel sendromunda inflamasyon ve kompresyona sekonder olarak
median sinir intrandral vaskiilaritesinde artig goriiliir. Power doppler skoru ile MSKA
korele olmakla beraber ikisinin birlikte degerlendirilmesi KTS tanisinda

elektrofizyolojik yontem kadar onemlidir®®.

Sekil 3. Median sinirin ultrasonografik goriinimii

2.1.12. Tedavi

Karpal tiinel sendromu tedavisi konservatif ve cerrahi yontemlerdir. Siddetli
olmayan ve semptomlarin kisa siireli oldugu vakalarda konservatif tedaviler tercih
edilir. Bunlar; splintleme, lokal steroid enjeksiyonu, egzersiz, ultrason, iyontoforez,

transkutanoz elektriksel noral stimiilasyon, laser gibi fizik tedavi modaliteleridir®,

Konservatif tedaviye ragmen semptomlar1 devam eden, tenar atrofisi olan ve
median sinir innervasyonlu kaslarda EMG’de denervasyon bulgulari olan hastalarda

cerrahi tedavi tercih edilmelidir®.

2.2. ROMATOID ARTRIT
2.2.1. Tanmim ve Epidemiyoloji

Romatoid artrit, sinovyal eklemlerin ve sinovyal Ozellikteki tendon

kiliflarinin inflamasyonuyla karakterize kronik, progresif otoimmiin bir hastaliktir.



Kronik sinovit eklem hasarina neden olmaktadir!. RA, genel niifusun %0,5-1’ini
etkileyen, en sik 30-50 yaslar1 arasinda goriilen inflamatuvar artrittir. Kadin/erkek
orant 2:1 ile 4:1 arasinda degismekle beraber yas ilerledik¢e cinsiyet farki

azalmaktadir® %2,

2.2.2. Etiyoloji

Romatoid artritin etiyolojisi net olmamakla beraber genetik ve cevresel

faktorlerin etkili oldugu diisiiniilmektedir??.

2.2.2.1. Genetik faktorler

Romatoid artrit etiyolojisinin %60°in dan genetik faktorler sorumludur ve
RA’l1 hastalarin kardeslerinde RA goriilme olasilig1 toplumdan 2-4 kat daha fazladir.
Human leukocyte antigen (HLA) Klas II molekiilleri, genetik etkinin yaklasik %30-
50’sinden sorumlu tutulurken, HLA DRB1’in kodladig1 ortak epitop bunlarin en
onemlisidir ve RA yatkinhiginin en major genetik belirleyicisidir. T hiicre
sinyalizasyonunda gorevli PTPN22 geni ise diger Onemli genetik yiikii
olusturmaktadir. STAT4 ve PADI-4 genlerininde RA gelisimine katkida
bulunduklar1 belirtilmistir. Genetik faktorlerin  6zellikle erozyon ve nodiil

olusumunda etkili oldugu diisiiniilmektedir?223,

2.2.2.2. Cevresel faktorler

Genetik faktorler haricinde diyet, sigara kullanimi, enfeksiyon, kahve ve alkol
tilketiminin RA gelisiminde etkili oldugu diisiiniilmektedir. Ozellikle Anti-CCP

pozitif olgularda sigara énemli bir faktordiir3,

Romatoid artrit ile iligkili en sik goriilen kronik enfeksiyon periodontit olup
Porphyromonas gingivalis majér oral patojendir. Bunun disinda enfeksiyoz
ajanlardan Epstein-Barr viriis, Proteus, Escherichia Coli, Sitomegalovirus RA ile

iliskilendirilmektedir®.
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2.2.2.3. Cinsiyet ve endokrin faktorler

Romatoid artrit prevalansinin kadinlarda yiiksek olmasi, gebelikte remisyon
izlenmesi ve postpartum donemde alevlenmeyle seyretmesi patogenezde hormonal
disregulasyonun etkili oldugunu diisiindiirmektedir’. Ostrojenlerin proinflamatuar,
androjenlerin antiinflamatuar bir etkiye sahip oldugu diisiiniilmektedir. Ostrojen
immiinstimiilan etkisini; T-Helperl (Thl) hiicrelerin fonksiyonunu arttirarak, T-
Helper2 (Th2) hiicre fonksiyonunu inhibe ederek ve B hiicre apopitozunu azaltarak

yapmaktadir®®,

2.2.3. Patogenez

Romatoit artrit patogenezinden baslica; B lenfositler, CD4+T lenfositler,
monosit/makrofajlar, nétrofiller sorumludur. B lenfositlerden iiretilen oto-antikorlar
(RF, anti-CCP) immun kompleks yapimina, kompleman aktivasyonuna ve graniilosit
gocline neden olmaktadir. Thl hiicre kaynakli inflamatuvar sitokinlerde artig
goriiliirken, koruyucu Th2 hiicre fonksiyonlar1 yetersiz kalmaktadir. Siirekli

inflamasyon halinde irreversibl doku hasar1 meydana gelmektedir'-2%2°,

Makrofaj, mast hiicresi, natural killer hiicresi ve sitokinler sinoviyal zarda
bulunurlar. Sinoviyal makrofajlar; diger inflamatuvar hiicreleri aktive ederek,
matriks yikim enzimleri sekresyonu ve anjiogeneziste gorev alirlar boylelikle
inflamasyonun devamini saglarlar. Notrofil ise sinoviyal sivida bol bulunur ve

serbest oksijen radikalini salgilar™.

Romatoid artritte erken ve kronik donemde gorev alan sitokin paterni
farklidir®. Tiimor Nekrozis Faktor-alfa (TNF-o) makrofajdan salinmaktadir ve
sitokin, kemokin saliniminda, endotelyal hiicre adezyon molekiilii (Endothelial Cell
Adesion Molecule) saliminda, anjiogenezde ve agri olusumunda rol oynar.
Interlokin-1 (IL-1), metalloproteaz ve kollejenaz yapimini indiikleyerek kemik
yikimini siddetlendirir. Interlokin-6 (IL-6), makrofajlar ve sinoviyal fibroblastlar

tarafindan salinir. Lokosit aktivasyonu ve otoantikor iiretiminde gorev alir?®.

Romatoid artritte sinoviti baslatan ve siiregen héle getiren mekanizmalar

sistemik yangiya da neden olarak klinigini sekillendirir?®.
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2.2.4. Klinik Ozellikler

Romatoid artritli hastalarin %50’sinde klinik haftalar, aylar icerisinde sinsi
bir sekilde baglar. Hastalarin %10-25 inde ise semptomlar giinler icinde akut bir
sekilde baslar ve bu tablo yaslilarda daha sik goriiliir. Hastalarin %15-20’inde de
subakut baslangi¢ goriilmekle beraber bu hasta grubunda, sistemik komplikasyonlar

sinsi basglangica gore daha siktir?’,

Hastalarda sistemik veya artikiiler sikayetler 6n planda olabilir. Eklem
tutulumunda asimetrik tutulum nadir iken hastaligin ilerleyen donemlerinde simetrik
tutulum daha belirgin hale gelmektedir. Halsizlik, yorgunluk ve yaygin kas agrilari

gibi nonspesifik belirtiler eklem bulgularindan énce goriilebilirt?%%',

Romatoid artritte eklem tutulumu; sislik, hassasiyet, agri, fonksiyon kaybi ile
birden fazla eklemde ayni anda simetrik olarak baslamaktadir. Eklem i¢i siv1 veya
sinovyal proliferasyon eklemde sislige neden olabilmektedir ve bu sislik palpasyonla
muayenede fark edilebilmektedir. Hastaligin ilerleyen donemlerinde ise hasar

nedeniyle deformiteler gelisebilmektedir?®.

EI-El bilek Tutulumu: RA’da en sik metakarpofalangeal (MKF), proksimal
interfalangeal (PIF) ve el bilek eklemleri tutulur. Distal interfalangeal (DIF) eklem

tutulumu ise cok nadirdir®®.

RA’da fleksor tenosinovit sonucu tetik parmak ve karpal tiinel sendromu
goriilebilirken ekstansor tenosinovit sonucu el bilegi dorsal yiiziinde sislikler

olusabilmektedir?22730,

Hastaligin ilerleyen donemlerinde Kkarakteristik —deformiteler ortaya
¢ikmaktadir. Bunlardan bazilari; PIF eklemlerde asir1 ekstansiyon ile beraber DIF
eklemde kompansatuvar fleksiyon sonucu olusan kugu boynu deformitesi, PIF
eklemde fleksiyon kontraktiirii ve DIF eklem ekstansiyonu sonucu olusan
boutonniere deformitesi, PIF eklemlerde efiizyon ve yumusak doku kalinlagmasiyla

olusan parmaklarin fuziform goriiniim aldig1 mekik parmaktirt-?227:30,

Dirsek Tutulumu: Dirseklerde sinovit ve eflizyon nedeniyle erken donemde
ekstansiyon kaybi goriilebilmektedir. Ayrica ulna proksimali ve olekranon bursada

romatoid nodiiller olusabilmektedir®?%27%,
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Omuz Tutulumu: Daha c¢ok ilerleyici hastalikta goriilmektedir.
Akromiyoklavikular eklem, glenohumeral eklem, subakromiyal boélge ve
sternoklavikular eklem tutulumu olabilmektedir. Sinovite bagli olarak humerus basi
ve glenoid fossa da erozyon, ¢evre dokularda bursit, tendinit, rotator kuft’da zayiflik

ve riiptiirler goriilebilmektedir!:?227:30,

Aksiyel Tutulum: Aksiyel iskelette genellikle servikal bolge tutulmaktadir.
Atlantoaksiyal eklemde erozyon olusumu ve ligaman hasari sonucu subluksasyon
olusabil-mektedir. Atlantoaksiyal eklem birka¢ yonde sublukse olabilmekle birlikte
en sik atlasin aksis tizerinde anteriora dogru hareketi izlenir. Hastalarda en erken ve
en sik goriilen semptom oksiputa yayilan agri iken bunun disinda giigsiizliik, bas
hareketi ile omuzlar ve kollarda parestezi, spastisite, mesane ve aniiste sfinkter

kusuru gibi semptomlar da gériilebilmektedir'222730,

Kal¢a Eklemi: Kalga tutulumu daha ¢ok hastaligin ilerleyen evresinde
goriilmektedir. Hastalarda rotasyon hareketleri ve ylik vermeyle ortaya ¢ikan agri,
yiuriime giicligii sikayetleri olabilmektedir. Ayrica iliopsoas, iskial ve torakanterik

bursit ile asetabular protriizyon gelisebilir!?"°,

Diz Tutulumu: RA’da sik tutulan bir eklemdir. Anteriorda olan sislik fizik
muayene ile kolaylikla tespit edilebilir. Sinovyal sivi popliteal fossaya dogru
uzanarak diz arkasinda sislikle kendini gosteren baker Kistini meydana getirebilir,

Kistin riiptiirii tromboflebit klinigi ile karisabilmektedir?%?"30,

Ayak- Ayak Bilegi Tutulumu: RA major olarak 6n ayag tutar.
Metatarsofalengeal eklem tutulumu olmaksizin ayak bilegi ve orta ayagin tutulumu
pek beklenmez. Halluks valgus, transvers ark kaybi ve pes planus, tarsal tiinel
sendromu, ayak deformitesi ve subkutanéz dokularda basinca bagli olarak kallus ve

cilt iilserasyonlar1 olusabilirt?%27%0,

Eklem Disi Tutulumlar: Romatoid artrit oncelikle eklemleri tutmakla
birlikte hastalarin %40’1nda ekstraartikiiler tutulumlar gériilebilmektedir. Bu tutulum
hastaliga bagli mortalite ve morbiditeyi artirmaktadir. Ekstraartikiiler tutulum i¢in
risk faktorleri; yas, sigara, erken donemde eklem hasarinin gelismesi, RF ile anti

niikleer antikor (ANA) pozitifligi ve HLA-DRBI allel varligidir 3.
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Akciger Tutulumu: Plevral tutulum RA hastalarinda sik goriilmekle beraber
genellikle asemptomatiktir ve gelisen plevral efiizyon eksiidatif karakterdedir. Bunun
disinda interstisyel akciger hastalifi ve romatoid nodiil gibi parankimal tutulumlar,
kiiciik ve biiyiik havayolu hastaliklari, vaskiiler yapilarin tutulumu, enfeksiyonlar,
ilag iliskili akciger patolojileri ve pulmoner tromboemboli, malignite gibi

komorbiditeler RA’da goriilebilecek akciger bulgulari olarak sayilabilir®2,

Kalp Tutulumu: RA, koroner arter hastaligi i¢in bagimsiz bir risk faktorii
olup; koroner arter hastaligi ve ateroskleroz gelisme riski, agir ekstraartikiiler
tutulumlarin varligi ve akut faz reaktanlarinin yiiksekligi ile iligkili bulunmaktadir.

Perikardit, RA’ da en sik goriilen kardiyak tutulumdur 33

Goz Tutulumu: En sik goriilen goz bulgusu kuru géz (keratokonjonktivitis
sikka) olup sikligi %15-25 arasinda degismektedir. Bunun disinda nadir de olsa
episklerit, sklerit, steroid kullanimina baglh katarakt ve glokom, antimalaryal ilag

kullanimina bagli keratopati ve retinopati goriilebilmektedir?’-,

Bobrek Tutulumu: RA’da bobrek tutulumu nadirdir. En sik ila¢ kullanimina
bagl toksisite goriiliirken diisiik dereceli membrandz nefropati, vaskiilit, sekonder

amiloidozda olabilmektedir 3122,

Norolojik Tutulum: RA’da hem santral hem de periferik sinir sistemi
tutulumu olabilmektedir. Santral sinir sistemi tutulumu en sik atlanto-aksiyel eklem
tutulumu iken periferik sinir tutulumu oncelikle karpal tiinel sendromu olmak iizere
tuzak noropatilerdir. Ayrica karpal tiinel sendromu RA’da tiim nérolojik tutulumlar

icerisinde en sik goriilendir®32,

Hematolojik Tutulum: RA hastalarinda anemi, trombositoz ve 16kositoz sik
goriilmektedir. Aneminin en sik nedeni kronik hastalik anemisi ve demir eksikligi
anemisidir. Daha az siklikla vitamin B12/folik asit eksikligi veya ilag tedavisine
bagl kemik iligi siipresyonu sonucu makrositer anemi de goriilebilir. Trombositoz ve
eozinofili hastalik aktivitesi ile iliskili olarak gelisebilir. Seropozitif RA hastalarinda,
ndtropeni ve splenomegali birlikteligi ile “Felty Sendromu” gelisebilir ve ¢ogu

hastada tabloya anemi, trombositopeni eslik edebilir®s2,
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Cilt Tutulumu: En sik goriilen cilt bulgusu romatoid nodillerdir. RF
pozitifligi, sigara ve erkek cinsiyet nodiil olusumu i¢in risk faktoriidiir. Nodiiller
agrisiz, sert ve alttaki periosta yapisik olup genellikle basinca maruz kalan dirsek
ekstansor yiizii, el dorsumu, oksipital bolge, sakrum, iskiumda goriilmektedir. Ayrica
akciger, sklera, kalp, larenks, santral sinir sistemi gibi birgok organda nodiil olusumu

goriilebilmektedir®l32,

2.2.5. Laboratuvar Bulgulari

Romatoid artrit tanisinda esas yontem anemnez ve fizik muayenedir.
Laboratuvar testleri taninin dogrulanmasi, prognozun belirlenmesi, hastalik

aktivitesinin saptanmasi, tedaviye yamitin degerlendirilmesinde yardimcidir®*.

C-Reaktif Protein: inflamatuvar siireclerde, enfeksiyonlarda, hipersensitivite
reaksiyonlarinda, iskemi ve doku nekrozlarinda yiiksek saptanmaktadir. RA’da
hastalik aktivitesindeki degisimi gostermede sedimentasyon hizindan daha

duyarlidir®,

Eritrosit Sedimentasyon Hizi: Inflamasyonun siddetinin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Yasla birlikte ESH’de artis meydana
gelebileceginden yas icin formiil kullanilarak erkeklerde yasin yarisi, kadinlarda yasa
on eklenerek bulunan saymin yaris1 kadar olan ESH degerleri normal olarak kabul
edilir®,

Romatoid Faktor: IgG nin Fc kismindaki antijenik alanlara karsi olusan
otoantikorlardir. Bunlar siklikla IgM yapisinda olup IgA, IgE, 19G, IgD yapilarinda
da olabilirler. RF pozitifligi RA’a spesifik degildir ve sistemik lupus eritematozus,
skleroderma, sjogren gibi diger romatolojik hastaliklarda, kronik bakteriyel
enfeksiyonlarda, viral enfeksiyonlarda, kronik karaciger hastaliklarinda, ve ileri yas

normal insanlarda da saptanabilmektedir343°3¢,

Anti-CCP antikor: Sitrulinize peptidlere kars1 olusmus antikorlar olan CCP,
romatoid artrit tanisinda RF’e kiyasla daha yiiksek ozgiilliige sahiptir. CCP

pozitifliginin eroziv hastalik ve kotii prognozla iliskili oldugu bildirilmistir34-®.
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Tam Kan Saymmi: RA’da hemoglobin diistikliigii, 16kositoz ve trombositoz
olabilir. Ayrica Felty Sendromu ve tedavide kullanilan ilaglara bagli 16kopeni,

trombositopeni de gelisebilir®*>°.

Sinovyal sivi analizi: Hastalik i¢in spesifik olmayip inflamatuvar artrit
varligimmin dogrulanmasinda yararlidir. Aktif hastalikta sinovyal sivi miktar1 artar,
sinovyal sivi agik sar1 renkte, hafif bulanik goriiniimde olup viskozitesi diisiiktiir.
Glukoz seviyesi serum glukozundan diisiiktiir, protein miktar1 artmistir, miisin pthti
testi bozuktur. Beyaz kiire say1is1 mm®’te 2000-50000 arasindadir ve %50’den fazlas

polimorfoniikleer 16kositlerdir®.

2.2.6. Radyolojik Bulgular

Romatoid artrit, periferik eklem tutulumunun 6n planda oldugu bir hastaliktir
ve radyolojik bulgular1 olduk¢a zengindir. Konvansiyonel radyografi, USG,
bilgisayarlt tomografi, manyetik rezonans goriintileme kullanilan radyolojik
yontemlerdir. Erken evre hastalikta konvansiyonel radyografide daha ¢ok yumusak
dokuya ait degisiklikler ve periartikuler osteoporoz goriilebilirken ilerleyen evrelerde
eklem araliginda belirgin daralma, erozyonlar, destriiksiyonda artis ve ankiloz
goriilebilirt?’,

Ultrasonografi sayesinde RA hastalarinda efiizyon, sinoviyal hipertrofi,
tenosinovit ve erozyonlar hastaligin erken donemlerinde saptanabilir. USG ’ye
doppler ilave edilmesi yumu-sak doku vaskiilaritesinin degerlendirilmesini de
saglamaktadir. Son yillarda RA’da, kas iskelet sistemi ultrasonu tanisal
goriintiilemede oldugu kadar tedavi etkinliginin takibinde ve hastalik aktivitesini
degerlendirmede sik¢a Kullanilmaya baslanmistir®®, Avrupa Romatizma Birligi
(Europan League Against Rheumatism, EULAR), RA goriintiileme klavuzunda da
hastaligin tani, takip ve tedavi gibi bir¢ok asamasinda USG’nin O6nemi

vurgulanmistir®,
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2.2.7. Tam

Romatoid artrit tanisinda anamnez, fizik muayene, laboratuvar bulgular1 ve
gorlntiileme yontemlerinden faydalanilir. 1987 Amerikan Romatoloji Dernegi
(American College of Rheumatology, ACR) RA smiflama Kkriterleri hastaligi
tanimlamada kullanilmis ancak erken donemde hastaligt saptamada yetersiz
oldugundan ACR ve EULAR tarafindan 2010 yilinda tani kriterleri yeniden
diizenlenmistir. Kriterler klinik ve laboratuvar bulgularina dayanmaktadir. 2010
ACR/EULAR Smiflama kriterlerine gore tanit koyabilmek i¢in toplam skorun 10

{izerinden 6 ve iizerinde olmasi gerekmektedir?® 4.,

Tablo 1. 1987 ACR Romatoid Artrit Smiflama Kriterleri

Asagidaki kriterlerden en az dordii olmali

a. Sabah tutuklugu >1 saat

b. >3 eklemde artrit

c. El eklemlerinde artrit

d. Simetrik artrit

e. Romatoid nodiiller

f. Serum romatoid faktor

g. Radyografik degisiklikler

a, b, ¢ ve d en az alt1 haftadir mevcut olmalidir
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Tablo 2. 2010 ACR/EULAR Romatoid Artrit Smiflama Kriterleri

2010 ACR / EULAR RA Kriterleri Puan

1-Tutulan eklem sayisi

1 biiyiik eklem

2-10 biiyiik eklem

1-3 kii¢iik eklem (+/- biyiik eklem)
4-10 kiigiik eklem (+/- biiyiik eklem)
>10 eklem (en az 1 kiigiik eklem

g W N B O

2-Seroloji

RF (-), CCP (-)

Diisiik titrede (+) RF veya diisiik titrede (+) CCP
Yiiksek titrede (+) RF veya yiiksek titrede (+) CCP 3

N O

3-AKkut faz reaktanlar:
Normal CRP ve normal ESR 0
Yiiksek CRP ve yiiksek ESR

4-Semptomlarin siiresi
< 6 hafta 0
>6 hafta

*Biiylik eklemler omuzlar, kalgalar, dizler, ayak bilekleridir.
*Kiiglik eklemler el bilekleri, MKF eklemler, PIF eklemler, MTF eklemlerdir.

*Diisiik pozitif deger, normalin iist katindan daha yiiksek fakat 3 katindan daha az olan
degerlerdir

*Yiiksek pozitif deger, normalin iist sinirindan 3 kat daha fazla olan degerlerdir.

2.2.8. Tedavi

Romatoid artritte tedavinin amaci sinoviti kontrol altina almak, klinik
remisyon saglayip hastaligin ilerlemesini engellemek, fonksiyonel durumu iyilestirip
hastanin yasam kalitesini artirmaktir. Hastalar hastalig1 ve kullanilan ilaglar hakkinda
bilgilendirilmeli, eklem hareket acikliginin devami saglanmali ve kas atrofilerinin
Oonlenmesi icin fizik tedavi ve rehabilitasyon yontemleri etkin bir sekilde

kullanilmalidir.

Non Steroid Antiinflamatuvar Ila¢ (NSAI): NSAI siklooksijenaz yolunu
inhibe ederek, arasidonik asidin endoperoksitlere, prostaglandinlere ve Trombaksan
A2’ye doniisiimii engellerler ve inflamasyonu 6nleyerek, agriya karsi etkili olurlar.

Analjezik ve anti-inflamatuvar 6zelliklerine karsin hastalik seyri ve eklem hasarini
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onlemede etkileri yoktur. Mimkiin olan en kisa siire ve en disik dozda

kullanilmalidir®? 43

Glukokortikoidler:  RA  tedavisinde antiinflamatuvar  etkilerinden
faydalanmak igin kullanilirlar. Klinik pratikte diisiik doz (<7.5 mg/giin) steroid
tedavisi, hastaligi modifiye edi-ci ilaglarin etkileri ortaya ¢ikana kadar, hastalarin
semptomlarinin azaltilmasi i¢in kullanilmaktadir. Diisiik doz steroidin radyografik
hasar1 Onleyici etkisi bulunmaktadir ancak relapslar1 engellemek ve yan etkiyi

azaltmak icin kisa siirede kesilmelidir*?*3,

Sentetik Hastahg Modifiye Edici laclar (SDMARD): RA’da hasta tani alir
almaz DMARD’lar ile tedaviye baslanmast gerektigi ifade edilmektedir.
sDMARD’lar iki gruba ayrilmaktadir. Konvansiyonel sentetik DMARD’lar
metotreksat, sulfasalazin, leflunomid ve hidroksiklorokinden olusur, hedefe yonelik

sentetik DMARD ise janus kinaz inhibitorii tofacitinibtir®>*,

Biyolojik DMARD’lar: Sentetk DMARD’larla tedavi hedefine
ulagilamayan hastalarda biyolojik DMARD’larin  kullanilmasi 6nerilmektedir.
Biyolojik DMARD’lardan TNF-a antagonistleri olan infliximab, adalimumab,
etanercept, golimumab ve sertolizumab giiniimiizde RA tedavisinde kullanilmaktadir.
RA tedavisinde kullanilan diger anti-TNF dis1 biyolojik ajanlar; IL-6’y1 bloke ederek
etki gosteren tosilizumab, B hiicrelerini hedef alan ritiiksimab ve T hiicre-hedefli

abatacepttir 14243,

2018 yilinda Tiirkiye Romatizma Arastirma ve Savas Dernegi (TRASD)

‘Ulusal RA Tedavi Onerileri’ni yaymlamistir®.
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Tablo 3. 2018 TRASD RA Tedavi Onerileri

A RA hastalarinin tedavisinde en iyi bakimin verilmesi hedeflenmelidir, tedavi hasta ve hekim
arasindaki ortak karara dayandirilmalidir

B Tedavi karar1 hastalik aktivitesine ve komorbiditeler, yapisal hasarin progresyonu ve
giivenlik konular1 gibi hasta ile iliskili diger faktorlere dayandirilmalidir

C Romatoloji veya fiziksel tip ve rehabilitasyon uzmanlar1 RA hastalarindan primer sorumlu
olmas1 gereken uzmanlardir

D RA bireysel, medikal ve toplumsal olarak maliyeti yliksek bir hastaliktir ve bunlarin hepsi
tedaviyi veren uzman hekim tarafindan géz 6niinde bulundurulmalidir

1 RA tanisi konulur konulmaz DMARD’larla tedaviye baglanmalidir

2 Tedavi, her hastada kalici remisyon veya diisiik hastalik aktivitesine ulagmay1 amaglamalidir

3 Aktif hastalikta izlem sik olmalidir (her 1-3 ayda bir); tedavinin baglamasindan sonra en geg
3 ay icerisinde bir diizelme olmazsa veya hedefe 6 ay icinde ulagilamamigsa tedavi yeniden
diizenlenmelidir

4 Metotreksat ilk tedavi stratejisinin bir pargast olmalidir

5 Metotreksatin kontrendike oldugu hastalarda (veya erken intoleransta), leflunamid veya
stilfasalazin (ilk) tedavi stratejisinin bir pargasi olarak diisiiniilmelidir

6 Kisa siireli glukokortikoidlerin kullanimu, farkli doz ve uygulama yollariyla csDMARD’larin
baslangi¢ veya degisiklik yapilan dénemlerinde diistiniilmelidir, fakat klinik olarak miimkiin
oldugunca hizlica azaltilmas: gerekmektedir

7 [lk csDMARD stratejisi ile tedavi hedefine ulasilamazsa, kétii prognostik faktdrlerin
yoklugunda, diger csDMARD’lar diisiiniilmelidir

8 [Ik csDMARD stratejisi ile tedavi hedefine ulagilamazsa, kotii prognostik faktérlerin
varliginda, bir bDMARD veya tsDMARD eklenmesi diigiiniilmelidir

9 bDMARD ve tsDMARD bir csDMARD ile kombine edilmelidir; komedikasyon olarak
csDMARD kullanamayan hastalarda, IL-6 yolag1 inhibitorleri ve tsDMARD diger
+bDMARD’larla karsilagtirildiginda bazi avantajlara sahip olabilir

10 Eger bir bDMARD veya tsDMARD basarisiz olursa, bagka bir bDMARD veya
tsDMARD’1a tedavi diisiiniilmelidir; eger bir TNF inhibitdrii bagarisiz olursa, hastalar baska
bir TNF inhibitorii veya farkl etki mekanizmasi olan bir ajan alabilir

11 Eger glukokortikoidler azaltildiktan sonra hastanin kalici remisyonu devam ediyorsa,
ozellikle bu tedavi csDMARD larla kombine edilmis ise, bDMARD larin azaltilmasi
diigiiniilebilir

12 Eger hasta hala kalici remisyonda ise csDMARD larin azaltilmasi diigiintilebilir

TRASD: Tiirkiye Romatoloji Arastirma ve Savas Dernegi, RA: Romatoid artrit, DMARD: Hastalik
modifiye edici antiromatizmal ila¢, cSDMARD: Konvensiyonel sentetik DMARD, bDMARD: Biyolojik
DMARD, tsDMARD: Hedefe yonelik sentetik DMARD IL-6: Interlokin-6, TNF: Tiimér nekrozis

faktor.
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2.3. PSORIYATIK ARTRIT
2.3.1. Tanmim ve Epidemiyoloji

Psoriyatik artrit periferik eklemler, omurga ve entezis bolgelerinin tutuldugu
kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Genellikle progresif bir seyir gostererek diisiik

yasam kalitesine ve fonksiyonel kayba neden olmaktadir?.

Psoriyatik artrit, kadin ve erkeklerde benzer oranlarda goriilmekle birlikte
genel popiilasyonda yaklasik olarak insidansi 100 binde 3,4 ile 8 arasinda, prevalansi
%0,04-%0,1’ dir*. PsA’nin gergek prevalansi dogru tan1 konulamamasina ve tani
kriterlerindeki kisitliliga bagli olarak tam bilinmemektedir. Gergek prevalansi
saptamak i¢in yapilan uygun c¢alismalar Psoriyatik artrit siniflama grubunun
(Classification of Psoriatic Arthritis: CASPAR) gegerli tan1 ve siniflama kriterlerini
yayimlamasindan sonra yapilmaya baslanmistir®®. CASPAR kriterleri kullanilarak
Ingiltere’de yapilan bir calismada psoriyazisli hastalarda PsA prevalans: yaklasik

%14 bulunmustur®,

2.3.2. Etiyopatogenez

Psoriyatik artrit nedenleri heniiz tam olarak aydinlatilamamis olsa da genetik,

cevresel ve immiinolojik faktorlerin rolii oldugu gosterilmistir.

Psoriyatik artrit hastalarinin yakinlarinda PsA goriilme riskinin yiiksek olmasi
genetik faktorlerin 6nemli oldugunu gostermektedir. PsA patogenezinde MHC siif [
allellerinin 6nemli oldugu belirtilmistir. HLA-C*06 psoriyazisle iligkili en giiglii
genetik risk faktoriidiir ayrica PsA’ya spesifik olarak en sik bildirilen HLA-B
allelleri; HLAB*38, HLA-B*08 ve HLA-B*39 alelleridir. HLA-B27 geninin ise 45.
pozisyonda glutamin aminoasidinin bulunmasi PsA riskini anlamli olarak arttirirken

psoriyazis riskini arttirmadig saptanmugtir’,

Psoriyatik artrit patogenezinde rol aldigi diistiniilen ¢evresel faktorler
enfeksiyonlar ve travmadir. Koebner fenomeni degisen siddette travmalara maruz
kalan bolgelerde psoriyatik lezyonlarin olugmasi olarak tanimlanir ve patogenezi tam
olarak bilinmese de travma sonrasi sinir uglarindan salinan proinflamatuar

ndropeptidlerin immiin reaksiyonu tetiklemesinin neden oldugu diisiiniilmektedir®’.

21



Psoriyazis, primer T lenfosit aktivasyonu ile beraber keratinosit aktivasyon ve
proliferasyonu sonrasinda ortaya ¢ikar. PsoriyaziS ve PsA’da hastalik
aktivasyonundan T lenfositler sorumlu tutulmaktadir. Th17 hiicreleri; basta 1L-17,
IL-21, IL-22, IL-23 ve TNF-a olmak {izere ¢esitli sitokinler salgilayarak inflamasyon
yolaklarini tetikler. Boylece doku fenotipi degiserek klinik olarak psoriyazis ve PsA
gelisir. PSA tedavisinde IL-23/Th17 yolagini hedef alan ustekinumab, sekukinumab
gibi ajanlarin etkin klinik yanmit olusturmast da Thl7 aracili inflamatuvar
mekanizmanin TNF’nin indiikledigi inflamatuvar yanitla birlikte PsA patogenezinde

onemli oldugunu desteklemektedir*’48,

2.3.3. Klinik Ozellikler

Psoriyatik artrit periferik eklemleri ve aksiyel iskeleti tutabilen heterojen
klinik tablolara yol agabilen bir hastaliktir. PsA’da ilk siiflama Moll ve Wright

tarafindan 1973 te yapilmustir ve klinik olarak 5 smifa ayrilmistir®.

Tablo 4. Psoriyatik Artritte Eklem Tutulum Sekilleri

DIF eklem tutulumunun baskin oldugu artrit Siklig1 %10°dur.

Artritis mutilans Destriiktif seyirli olup en az rastlanan tiptir.

Poliartikiiler artrit RA ile en sik karisan formdur.

Asimetrik oligoartikiiler artrit < 5 eklemin tutuldugu ve asimetrik dagilim
gosterdigi tutulum seklidir. En sik goriilen tiptir.

Spondilit agrilikli artrit

Artrit genellikle sinsi baslangigl olup etkilenen eklemde agri, sislik, 1s1 artig
ve hassasiyet mevcuttur. Agri diger inflamatuvar artritlere gore daha az goriiliir bu
nedenle hastalar ilerlemis eklem deformitesi ile basvurabilirler. Eklem tutulumu
genellikle asimetrik oligoartikiiler karakterdedir ve diz gibi biiyiik eklemlerin yani
sira DIF, PIF, MKF ve MTF gibi kiiciik eklemleri de tutabilir. DIF tutulumu PsA’da
diger inflamatuar artritlere gore daha sik goriilmektedir. Artritis mutilans destriiktif

eroziv artritin son donemidir ve kadin cinsiyet, uzun hastalik siiresi ile iliskilidir®°L,
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Psoriyatik artritte spondiloartropati ¢ok baskin olarak goriilmemektedir.
Ankilozan Spondilite (AS) gore periferik artrit daha siktir, spinal tutulum atlamali ve

asimetrik olup hareket kisithilig1 daha az goriilmektedir®®°L,

Poliartikiiler tutulum daha ¢ok el ve ayak parmaklarinda olmakla beraber
kadin cinsiyet hakimiyeti vardir. RA ile karisabilir ancak DIF eklemlerinin daha sik
tutulumu, asimetriye yatkinlik, RF’iin genellikle negatif olmasi, daktilit, entezit,
spinal tutulum varligi, eklem hassasiyetinin RA’e gore daha hafif olusu PsA’nin ayirt

edici 6zellikleridir®®®.

Psoriyatik artritte diger seronegatif spondiloartropatilerde de goriilen entezit,
daktilit, tenosinovit goriilebilmektedir. Tirnak degisiklikleri onikoliz, pitting,
cizgilenme, hiperkeratoz seklindedir. DIF artriti ile tirnak degisikligi ve daktilit

iliskili bulunmustur®®>?.

2.3.4. Laboratuvar Bulgular:

Psoriyatik artrit igin spesifik bir laboratuvar testi yoktur. Akut faz reaktanlari,
hastalik aktivasyonu ile korele olarak artmaktadir ayrica ¢ok az hastada RF, ANA,
CCP pozitifligi olabilmektedir. HLA-B27 spondilit ile iligkili olup psoriyazisli

hastalarda PsA gelismesinde énemli bir genetik belirtegtir®.

2.3.5. Radyolojik Bulgular

Psoriyatik artritte goriilen radyolojik bulgular oldukga karakteristiktir ve
bircok inflamatuvar artropatiden ayrimina yardimcidir. Degerlendirmede oncelikle
direkt grafi tercih edilmekle birlikte erken donemde bulgu vermeyebilir. PsA’in
genel anlamda tanitici radyografik bulgulari arasinda eklem erozyonlari, eklem
mesafesinde daralma, periartikiiler ve saft boyunca uzanan periostitin de dahil oldugu
kemik proliferasyonu, “hokka-kalem deformitesi” ve akro-osteolizis dahil osteolitik
siire¢, ankiloz, spur olusumu ve spondilit sayilabilir. PsA’da siklikla asimetrik
bilateral sakroileit goriilitken AS’nin aksine eklem araliginda tam kapanma ile
nadiren karsilasilir, sindesmofitler ise AS’e gore daha az sayida, paramarjinal olma

egilimindedir ve birbirini izleyen vertebralarda devamlilik gostermezler®?>2,
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Psoriyatik artritte dahil olmak {izere inflamatuvar eklem hastaliklarinda eklem
patolojilerinin ve hastalik aktivitesinin degerlendirilmesinde USG yaygin olarak
kullanilmaktadir. USG sinovyal doku, eklem sivisi, bursit, tenosinovit, entezit ve
erozyonlar1 gostermekte son derece faydali bir goriintiileme yontemidir. Doppler

USG eklenmesiyle de inflamasyona bagl vaskiilerite artis1 gosterilebilir®?>*,

Manyetik rezonans goriintiileme, artikiiler, periartikiiler ve yumusak doku
inflamasyonunu gostermede direkt grafiye gére daha sensitiftir. Bu sayede tedaviye
cevap degerlendirilerek hastalik aktivitesinin, yapisal hasar ortaya ¢ikmadan once

saptanmasi saglanabilir®?>4,

2.3.6. Tam

Psoriyatik artrit tanist i¢in ayrintili anamnez alinmali, fizik muayene

yapilmali, laboratuar testleri ve goriintiileme yontemlerinden faydalanilmalidir.

CASPAR grubunun 2006 yilinda yaptig1 ¢alisma sonrasi PsA tanisi i¢in yeni
bir smiflama sistemi gelistirmistir. CASPAR kriterlerine gére PsA tanisi icin
psoriazis varligi zorunlu degildir. Tani; inflamatuvar eklem degisikligine (eklem,
omurga, entezal) ilaveten skorun >3 olmasi ile konur. Asagidaki tabloda kriterler

gosterilmektedir?®.

Tablo 5. CASPAR Kiriterleri

Kategori Puan

Psoriazis varligi veya oykiisii veya aile oykiisii* 2

Tirnak degisikligi

Romatoid faktor negatifligi

Daktilit varlig1 veya dykiisii**

I

Radyografide (el veya ayak) yeni kemik olugumu***

*Birinci veya ikinci derece yakini

**Hekim tarafindan saptanmali

***Qsteofit formasyonu diglanmall
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2.3.7. Tedavi

Psoriyatik artritli hastalarin tedavisi; entezit, daktilit, periferik ve aksiyel artrit
gibi hem kas iskelet sistemi hastalifinin hem de cilt ve tirnak hastaliginin erken
donemde tedavi edilerek inflamasyonu kontrol etmeyi, eklem hasarini ve sakatligi

onlemeyi amagclar®.

Non streroid antiinflamatuvar ilaglar hafif inflamatuvar belirtileri olan
hastalarda ilk tercih edilecek olan ilaglardir ancak cilt bulgularini siddetlendirebilir.
NSALI ilaglara yanit alinamayan, agresif artriti olanlarda metotreksat, leflunomid,
sulfasalazin gibi cDMARD’lar ile tedaviye devam edilebilir. Metotreksat en sik
kullanilan ilag olup hem cilt hem eklem bulgulan iizerine etklidir. Sulfasalazin
periferik artritte etkilidir ancak cilt lezyonlarini artirabilir. Leflunomid ile cilt

lezyonlar1 gerileyebilir, eklem hasari iizerine etkisi ise net degildir>>°°,

TNF- o’nin, PsA’da inflamatuvar yolakta eklem hasarina neden olan 6nemli
bir sitokin oldugu bilinmektedir ve etanercept, infliksimab, adalimumab, golimumab
ve sertolizumabtan olusan anti-TNF’ler tedavide kullanilmaktadir. Bunun disinda IL-
12 ile 1L-23’in monoklonal antikoru olan ustekinumab, IL-17 blokaji iizerinden
etkili olan secukinumab, ixekizumab, brodalumab, T hiicre hedefli abatasept,

fosfodiesteraz-4 inhibitorii apremilast tedavide tercih edilebilir®>®,

2018 yilinda Tiirkiye Romatizma Arastirma ve Savas Dernegi (TRASD) ‘PsA

Tedavisi Uzman Gériisleri’ ni yaymlamistir’,
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Tablo 6. 2018 TRASD PsA Tedavi Onerileri

A

PsA, engellilige neden olabilen heterojen ve ciddi bir hastalik olup multidisipliner takip ve
tedavi gerektirir. Kas iskelet sistem bulgularinin yonetimi romatoloji veya fiziksel tip ve
rehabilitasyon alaninda bir uzman tarafindan yapilmalidir.

PsA’ll hastalarin tedavisi bireysellestirilmelidir. Tedavi plani; hastalik aktivitesi, yapisal
hasar1, hastanin komorbiditeleri, tedavinin giivenligi, maliyeti, etkinligi ve hastanin almig
oldugu onceki tedaviler géz ontinde bulundurularak hekim ve hasta arasinda ortak karara
dayandirilmalidir.

PsA’l1 hastalarda tedavinin asil amaci yasam kalitesini artirmaktir. Bu nedenle semptomlarin
kontrolii, yapisal hasarin 6nlenmesi, fonksiyonlarin iyilestirilmesi, sosyal hayata katilim
inflamasyonun ortadan kaldirilmasiyla saglanabilir.

PsA’li hastalarin takip ve tedavisinde; ekstraartikiiler bulgular, kardiovaskiiler hastalik,
metabolik sendrom, sigara kullanimi1 ve gebelik gibi komorbiditeler kapsamli bir gekilde
degerlendirilmelidir.

PsA’l1 hastalarin tedavisi farmakolojik ve non-farmakolojik stratejileri igermelidir. Hastalar,
hastaliklar1 hakkinda bilgilendirilmeli, sigarayr birakmak ve kilo vermek igin tesvik
edilmelidir. Hastalarin klinik durumu ve beklentilerine goére bireysellestirilmis egzersiz,
mesleki terapi, fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulanabilir.

PsA'da erken tan1 ve hedefe yonelik tedavi (T2T) stratejileri diigiiniilmeli ve dizenli takip ve
uygun tedavi ile minimal hastalik aktivitesi hedeflenmelidir.

NSAID’lar, PsA'll hastalarda kas-iskelet sistemi belirti ve semptomlarini iyilestirmek igin
kullanilabilir. Potansiyel yan etkiler géz 6niinde bulundurulmalidir.

Periferik artrit, entezit ve daktiliti olan PsA’ 11 hastalarda lokal glukokortikoid enjeksiyonlar1
tedavinin bir pargasi olarak diigtiniilmelidir. Sistemik kortikosteroidler en diisiik etkili dozda
dikkatlice kullanilabilir.

Periferik artritli hastalarda 6zellikle kotii prognostik faktorler varsa csDMARD tedavisi en
kisa siirede baglanmalidir. Psoriyatik cilt lezyonlarmin varliginda MTX tedavisi tercih
edilmelidir.

Periferik artritli hastalarda csDMARD'a yetersiz yanit veya intolerans gelismesi durumunda;
biyolojik tedavi (TNFi, IL17i, 1L12 / 23i) veya tsDMARD tercih edilmelidir. Bu durumda ilk
tercih edilecek olan ilag TNF inhibitorleridir.

PsA’li hastalarda periferik artrit i¢in biyolojik tedavi olarak TNF inhibitdrleri tercih
edildiginde csDMARD’lar ile kombinasyon diisiiniilebilir.

Periferik artritli ve TNF'yi hedefleyen bDMARD'a yetersiz yanit alinan hastalarda; 1L17,
IL12 / 23 veya APR,; tofacitinib veya abatacept diisiintilebilir.

Enteziti olan ve NSAI’lara yetersiz yaniti olan hastalarda TNF, IL17, 1L12/23 yolagini
kullanan bDMARD’lar diisiiniilmelidir; halen yetersiz yanit varliginda tsDMARD
distintilebilir ancak ilk tercih edilecek olan ilag TNF inhibitoriidiir.

Daktiliti olan NSAI ve csDMARD’a yetersiz yanit alinan hastalarda TNF, IL17, IL12/23
yolagin1 kullanan bDMARD’lar diigiiniilmelidir; halen yetersiz yanit varliginda tsDMARD
distintilebilir ancak ilk tercih edilecek olan ilag TNF inhibitoriidiir.

10

Agirlikl olarak aksiyal tutulumu bulunan ve NSATl'lara yetersiz yaniti olan hastalarda, TNF,
IL17, 1IL12/23 yolagim kullanan bDMARD’lar diistiniilmelidir; bu durumda ilk tercih
edilecek olan ila¢ TNF inhibitoriidiir.

11

Agirlikli olarak aksiyal tutulumu olan PsA hastalarinda csDMARD onerilmemektedir.

12

IBH 1n eslik ettigi aktif PsA’li hastalarda csDMARD’lara yetersiz yanit alindiginda TNF
inhibitorleri, kismen de monoklonal antikorlar diisiiniilmelidir. Eger TNF inhibitor tedavisi
basarisiz olursa 1L12/23 yolagini kullanan bDMARD lar diisiiniilebilir.

13

bDMARD’lara yetersiz yanit alinan hastalarda ayn1 veya farkli etki mekanizmasina sahip
bagka bir bDMARD’a geg¢is diigiiniilmelidir.

PsA: psoriatik artrit, NSAL: Non steroid antiinflamatuvar ilag DMARD: Hastalik modifiye edici
antiromatizmal ilag, cSDMARD: Konvansiyonel sentetik DMARD, bDMARD: Biyolojik DMARD,
tsDMARD: Hedefe yonelik sentetik DMARD, TNF: Tiimér nekrozis faktor, IL: Interlokin, APR:
Apremilast, IBH: Inflamatuvar barsak hastaligi
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3. MATERYAL METOD

Calismamiz Kkesitsel, prospektif bir ¢alisma olarak planlandi. Calismamiz igin
Saglik Bilimleri Universitesi onayr ve Ankara Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurulu’nun 25.05.2018 tarih ve E-18-1949 sayili onay1 alindi. Ankara
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Klinigi ile
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Romatoloji Klinigine Mayis 2018-
Temmuz 2018 tarihleri arasinda basvuran, 18-65 yas arasi, 2010 ACR/EULAR
klasifikasyon kriterlerine gore en az 1 yildir RA tanis1 almig 70 hasta, CASPAR
Kriterleri’ne gore en az 1 yildir PsA tanisi almig 39 periferik tutulumla giden PsA’ In
hasta ve 70 kontrol grubu ¢alismaya alindi*'#¢, PsA, RA’a gore daha az goriildiigii

1,45

icin calismaya daha az sayisa PsA’li hasta alindi™®™. Hastalar ¢aligma Oncesi

bilgilendirildi ve her hastadan yazili aydinlatilmis onam alindi.

Santral sinir sistemi hastaligi, servikal disk hastaligi, polindropatisi, brakiyal
pleksopatisi, iist ekstremitesinde lenfodemi bulunan, daha once iist ekstremiteden
cerrahi operasyon gegiren hastalar, gebelik ve laktasyon Oykiisii, 18 yas alt1 ve 65 yas

iistii olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, VKI, hastalik siiresi (yil), eklem tutulumlar,
kullandig1 biyolojik ve/veya sentetik DMARD bilgileri, RF, CCP, ESH ve CRP
degerleri kaydedildi. Hastalarin agr1 diizeyleri her 2 el i¢in VAS ile 10 iizerinden

puanlandirildi®®.

Hastalarin fonksiyonel kapasiteleri HAQ ile incelendi. Bu ankette; giyinme
ve kendine bakim, kalkma, yemek yeme, yliriime, hijyen, erisme, kavrama ve normal
giinliik aktiviteler olmak iizere sekiz alan bulunmaktadir ve her alan 2-3 soru
icermekte olup toplamda 20 soru bulunmaktadir. Saglik sonuglarinin oziirliiliik ve
rahatsizlik gibi boyutlarint degerlendirir. Her soru 0-3 puan arasinda degerlendirilir
ve her alandaki en yiiksek puan o alanin puani olarak kabul edilir. Toplam puan 8
alanin sonuglarinin aritmetik ortalamasi olarak hesaplanir. Tiirkge giivenilirlik ve

gecerlilik ¢alismasi yapilmistir.
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Romatoid artritli hastalarda hastalik aktivitesi, DAS28 ile degerlendirildi. Bu
skorlama, RA’da hastalik aktivitesini belirlemek i¢in kullanilan bir degerlendirme
yontemidir. 28 adet eklem hassasiyet ve sislik agisindan degerlendirilir. Hastanin
global agr1 degerlendirmesi skoru ile CRP veya ESH degerleri DAS28 hesaplamasi
yapan bir bilgisayar programina girilir. Toplam skor >5,1 ise yiiksek hastalik
aktivitesi, 3,2-5,1 arasinda ise orta hastalik aktivitesi, <3,2 ise diisiik hastalik

aktivitesi, 2,6’dan kiiciikse remisyon olarak kabul edilir .

Psoriyatik artritli hastalarda hastalik aktivitesi, DAPSA ile degerlendirildi. Bu
skorlama, PsA’da hastalik aktivitesini belirlemek i¢in kullanilan bir degerlendirme
yontemidir. 68 adet eklem hassasiyet, 66 adet eklem sislik agisindan degerlendirilir.
Hastanin hassas eklem ve sis eklem sayisi, VAS agr1 degerlendirmesi skoru, hastanin
hekim tarafindan genel degerlendirmesi ile CRP degerleri toplanir. Toplam skor >28
ise yiiksek hastalik aktivitesi, 15-28 arasinda ise orta hastalik aktivitesi, 5-14 ise
diisiik hastalik aktivitesi, < 4 ise remisyon olarak kabul edilir 2.

Hastalarin KTS semptom siddeti ve fonksiyonel degerlendirilmesi ig¢in
Boston KTS anketi dolduruldu. Boston KTS anketi, semptomlarin siddetini
degerlendiren “semptom siddet skalasi” ile, gilinliik yasam aktivitelerine olan
etkilerini degerlendiren “fonksiyonel durum skalasi” ndan olusan bir ankettir®.
Boston semptom siddet skalasinda (BSSS) toplam 11 soru bulunur. Her soru 1 ile 5
arasinda skorlanir ve ortalama skor tiim sorular i¢in elde edilen puanin mevcut soru
sayisina boliinmesi ile elde edilir (skorlarin toplami/11). Maksimum skor 5’tir ve
skorun bliyiikligii semptomlarin siddetini gosterir. Boston fonksiyonel durum skalasi
(BFDS) ise giinliikk yasam aktivitelerinin gergeklestirilmesindeki zorlugu sorgulayan
8 soruluk bir skaladir. Her soru 1 ile 5 arasinda skorlanir ve ortalama skor (skorlarin
toplam1/8) hesaplanir. Maksimum skor 5’tir ve skorun biiyiikliigli semptomlarin
siddetini gosterir. Boston karpal tlinel sorgulama anketinin Tiirkce gecerlilik
giivenirlik ¢alismasi Sezgin ve ark tarafindan yapilmis olup KTS i¢in hem klinik hem

de bilimsel calismalarda kolay ve giivenle kullamilabilecegi gosterilmistir®.

Karpal tiinel sendromu tanist EMG ile Nihon Kohden Neuropack 2-MEB
7102-K cihaz1 kullanilarak yapildi. Oda sicakliginin 22-24 °C arasinda ve cilt

sicakliginin 32 ‘C’nin iizerinde olmasina dikkat edildi. KTS’de en duyarl
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elektrofizyolojik incelemenin median sinirin parmak-bilek segmenti duyu iletim
caligmas1 olmasi nedeniyle verilerimizde 2. Parmak-bilek segmenti duyu iletim
calismast degerleri kullanildi. KTS tanisinda Oh ve ark. tarafindan tanimlanan
protokole gore hastalar degerlendirilmis olup protokolde sinir ileti ¢alismalar1 i¢in

kabul edilen normal degerler asagida yer almaktadir®,

Median sinir distal motor latans iist limit degeri: 3,60 msn

Median sinir motor iletim hizi alt limit degeri: 49,96 m/sn

Median sinir bilesik kas aksiyon potansiyel amplitiidii normal alt limiti: 5
mV

Median sinir duyusal ileti hiz1 alt limit degerleri; Avug ici- Bilek:34,05
m/sn, 2.parmak-Bilek: 41,26 m/sn

Median sinir duyusal aksiyon potansiyel amplitiidii normal alt limiti: 10pV

Sinir ileti ¢aligmalar1 sonrasinda hastalar; median distal duysal iletim uzamast
ve/veya duysal potansiyel amplitiidiiniin normalin altina diismesi halinde hafif KTS,
bu bulgulara ilaveten median sinir distal motor latans uzamis ise orta KTS, siklikla
duysal potansiyel yoklugu ve tenar motor yanit amplitiidiinde diisme ve distal
latanslarda gecikme; tenar igne EMG’sinde denervasyon bulgulari1 varliginda ileri

KTS olarak degerlendirildi'’.

Tiim hastalar USG ile incelendi. Sonografik inceleme Logiq PS5 marka USG
cihaz1 ve yiiksek frekansli 3.4-10.8 Mhz lineer prob kullanilarak gergeklestirildi.
Hastalar, ylizii degerlendiriciye doniik olarak otururken, el bilegi volar yiizii havaya
bakacak sekilde ve bir yastik {izerinde istirahatte olacak sekilde pozisyonlandi. El
bilek volar ylizden yapilan degerlendirme ile 6nce median sinir karpal tiinel girisinde
lokalize edildi. Proksimal karpal tiinelde (pisiform kemik seviyesinde) median sinir
hiperekoik i¢ sinir ¢izgisi siirekli takip edilerek transvers kesit yilizey alani 6lgiimii
yapildi. Alan 6l¢iimii USG cihazinda mevcut bulunan elle ¢izim (manuel trace)

yontemi ile milimetre kare (mm?) olarak hesaplandi.

Calismanin istatistiksel analizi SPSS (Statistical Package for Social Scienses)
programi ile gerceklestirildi. Tiim degigkenlere ait tanimlayict 6lgiiler hesaplandi.
Kategorik degiskenler frekans ve ylizde orani, sayisal degiskenler ise ortalama+SS

(medyan, aralik) olarak sunuldu. Siirekli sayisal degiskenlerin normal dagilima uyup
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uymadig1r Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz edildi ve sonuglarina goére parametrik
ve parametrik olmayan testler kullanildi. 1ki bagimsiz grup karsilastirmalarinda
stirekli degiskenler i¢in, Student’s T test ve Mann-Whitney U testi ¢oklu grup
karsilagtirmalar1 i¢in One way ANOVA ve Kruskal Wallis testleri kullanildi.
Kategorik degiskenler gruplar arasinda Ki-kare testi ile karsilastirildi. USG’de
MSKA’nin artmasina etkili olabilecek faktorler lojistik regresyon analizi ile
degerlendirildi. Bu analiz i¢in hastalar MSKA<10,5 mm? ve >10,5mm? olmak iizere
iki gruba ayrildi. Degisken secimi tek degiskenli analizler ile basland1 ve en azindan
orta derecede onemli faktorler lojistik regresyon analizine dahil edildi. USG’de
MSKA o6lgiim degerinin KTS tanisindaki kullanimi igin sensitivite ve spesifite
degerleri hesaplanarak ROC egrisi ¢izildi. Anlamlihik p<0,05 degeri diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 70 RA’l1, 39 PsA’li hasta ve 70 saglikli kontrol grubu olmak
tizere toplam 179 kisi dahil edildi. RA’l1 4 el bileginin KTS’ye bagli operasyon
Oykiisli olmas1 nedeniyle ¢alismamiz 354 el bilegi iizerinden degerlendirildi. RA’l
hastalarin ortalama yas1 51,87+8,47 yil, PsA’l1 hastalarin ortalama yas1 50,61+11,33
yil, kontrol grubunun ortalama yas1 ise 49,75+£10,52 yil idi. Ortalama VKI RA’l1
hastalarda 28,92+6,39, PsA’l1 hastalarda 28,48+4,98, kontrol grubunda 27,32+5,15
idi. Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve VKI agisindan anlamli farklilik izlenmedi

(p>0,05).

Romatoid artritli hastalarin ortalama hastalik stiresi 12,04+9,28 yil, PsA’l
hastalarin ortalama hastalik siiresi 10,15+9,89 yil idi. RA’l1 hastalarin 27’si (%38,6)
csDMARD, 24’1 (%34,3) csDMARD ve steroid, 19’u (%27,1) biyolojik DMARD
tedavisi alirken; PsA’l1 hastalarin 4’# (%10,3) NSAI ilag, 22’si (%56,4) csSDMARD,
1’1 (%2,6) csDMARD ve steroid, 12’si (%30,8) biyolojik DMARD tedavisi almakta

idi. Hastalik siiresi, kullanilan ilaglar gruplar arasinda anlamli farkli idi (p<0,05).

Romatoid  artritli  hastalarin ~ hastalik  aktivasyonu =~ DAS28 ile
degerlendirildiginde %61,4’ii remisyonda, %131 diisiik, %14,3’1 orta, %5,7’si
yiiksek hastalik aktivasyonuna sahipti. PsA’li hastalarin hastalik aktivasyonu
DAPSA ile degerlendirildiginde %17,9’u remisyonda, %28,2’si diisiik, %20,5°1 orta,
%33,3’1i yiiksek hastalik aktivasyonuna sahipti.

Calismaya alman 354 el bileginin yapilan elektrofizyolojik degerlendirmesi
sonucunda 35 (%9,8) el bileginde KTS saptandi ve KTS’si olanlarin %60°’1
semptomatik idi. RA’l1 hastalarin %13,2 inde, PsA’l1 hastalarin %15,4’iinde kontrol
grubunun %3,5’inde KTS tespit edilmis olup gruplar arasinda anlamli fark bulundu
(p<0,05). 354 el bilegine USG ile proksimal karpal tiinelde MSKA RA’da 8,52+2,19
mm?, PsA’da 8,97+2,41 mm?, kontrol grubunda 7,09+1,83 mm? olarak oSl¢iilmiis

olup gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p<0,05) (Tablo 7).

31



Tablo 7. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Klinik Degiskenler RA (n=136) PsA (n=78) Kontrol p degeri
(n=140)

Yas (yil) 51,87+8,47 50,61+11,33 49,75+10,52 0,253

Cinsiyet

Kadin n,% 51, %72,9 28, %71,8 53, %75,7 0,885

VKI (kg/m?) 28,92+6,39 28,48+4,98 27,3245,15 0,053

Hastalik Siiresi (yil) 12,04+9,28 10,15+9,89 <0,001

Kullandigi ilaclar,n,% <0,001

NSAI 4, %10,3

csDMARD 27, %38,6 22, %56,4

csSDMARD+steroid 24, %34,3 1, %2,6

biyolojik DMARD 19, %27,1 12, %30,8

KTS* n,% 0,010

Normal 118, %86,8 66, %84,6 135, %96,4

Hafif 2, %15 5, %6,4 2, %14

Orta 15, %11 7, %9 3, %2,1

Siddetli 1, %0,7 0 0

Toplam KTS’li 18, %13,2 12, %15,4 5,%3,5

MSKA (mm?) * 8,5242,19 8,97+2,41 7,09+1,83 <0,001

DAS28, n,%

Remisyon 43,%61,4

Diistik 13,%13

Orta 10,%14,3

Yiksek 4,%5,7

DAPSA, n,%

Remisyon 7,%17,9

Diistik 11,%28,2

Orta 8,%20,5

Yiiksek 13,%33,3

RA: Romatoid Artrit, PsA: Psoriatik Artrit, VKI: Viicut Kitle Indeksi, NSAI: Non Steroid
Antiinflamatuvar llag, cSDMARD: Konvensiyonel Sentetik Hastalik Modifiye Edici Ilag, DMARD:
Hastalik Modifiye Edici llag¢, KTS: Karpal Tiinel Sendromu, MSKA: Median Sinir Kesit Alani, mm2:

milimetre kare, p<0,05 anlamli * el bilegi sayist
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Elektromiyografi sonuglarina gére KTS olan ve olmayan el bileklerinin
tamaminda MSKA ’lar1 karsilastirildiginda KTS olan el bileklerinde MSKA nin daha
yiiksek oldugu gorildi (KTS’li grup MSKA=10,34+2,12, KTS olmayan grup
MSKA=7,80+2,12; p<0,001). MSKA’nin KTS tanisi i¢in esik degerini belirlemek
amaciyla ROC analizi yapildi. ROC egrisi altinda kalan alanin anlamli oldugu
goriildic (AUC:0,804; 0,735-0,874 %95 GA; p<0,001) Grafik 1’de ROC egrisi
gorilmektedir.

Receiver Operating Characteristic analizi sonucunda MSKA igin esik degeri,

en iyi Younden indeksi 0,40 iken, 10,5 mm? olarak belirlenmistir (sensitivite %51,4
spesifite %88,7).

ROC Curve
1,0
0,8
> 0,67
=
=
E=
(2]
[ =
&
0,4
0,2
0,0 T T T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Grafik 1. Median Sinir Kesit Alanina Gére ROC Egrisi
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Romatoid artritli 136 el bilegi; yapilan EMG sonucuna goére normal, hafif
KTS, orta KTS ve siddetli KTS olmak iizere 4 gruba ayrildi. Gruplar arasinda
cinsiyet, RA tedavisine yonelik kullanilan ilaglar, RF ve CCP pozitifligi, yas, VKI,
hastalik siiresi, VAS, ESH, CRP, DAS28 degerleri arasinda anlamli fark yoktu
(p>0,05). HAQ, BSSS, BFDS, MSKA degerleri arasinda anlamli farklilik izlendi
(p<0,05). KTS siddetiyle korele olarak MSKA degerlerinde artis izlendi (Tablo 8).

Tablo 8. RA’l1 Hastalarinin EMG Sonuglarina Gére Demografik ve Hastalik aktivite

Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

RA-EMG

Klinik Degiskenler Normal Hafif (n=2) Orta Siddetli p degeri

(n=118) (n=15) (n=1)
Cinsiyet
Kadin,n, % 87, %73,7 2, %100 8, %53,8 1, %100 0,268
Kullandigx ilaclar,n, % 0,176
csDMARD 44, %37,3 2, %100 6, %40 1, %100
csSDMARD+steroid 43, %36,4 0 2, %13,3 0
biyolojik DMARD 31, %26,3 0 7, %46,7 0
RF, pozitif,n, % 85, %72 1, %50 11, %73,3 1, %100 0,829
CCP, pozitif,n, % 90, %76,3 1, %50 12, %80 1, %100 0,755
Yas (yil) 51,64+8,86 46,5+12,02 53,46+4,77 52 0,712
VKI (kg/m?) 28,64+6,52 29,83+5,32 29,63+5,23 26,8 0,925
Hastalik Siiresi (y1l) 12,08+9,68 1+0 11,2+5,74 19 0,331
VAS 2,51+3,31 7,543,53 2,06+2,68 5 0,142
DAS28 2,41£1,17 4,34+1,91 2,40+1,08 2,82 0,147
ESH (mm/sa) 18,94+14,20 22,50£17,67 17,06£13,70 51 0,144
CRP (mg/dl) 6,54+5,59 5,50+2,12 6,13+£6,47 5 0,978
HAQ 0,40+0,43 0,87+0 0,42+0,42 1,5 0,037
BSSS 1,63+0,75 3,22+0,96 1,66+0,81 2,36 0,029
BFDS 1,62+0,87 2,18+0,61 2,18+1,65 5 0,002
MSKA (mm?) 8,31+2,11 8,5+2,12 10,042,32 11 0,025

RA: Romatoid Artrit, EMG: Elektromiyografi, VKI: Viicut Kitle Indeksi, NSAI: Non Steroid
Antiinflamatuvar llag, csDMARD: Konvensiyonel Sentetik Hastalik Modifive Edici Ila¢, DMARD:
Hastalik Modifiye Edici Ila¢, RF: Romatoid Faktor, CCP: Siklik Sitriillenmis Peptid, VKI: Viicut Kitle
Indeksi, VAS: Visual Analog Scale, Gérsel Analog Skala, DAS28: Hastalik Aktivite Skoru, HAQ:
Saghk Degerlendirme Anketi, BSSS: Boston Semptom Siddet Skoru, BFDS: Boston Fonksiyonel
Durum Skoru, MSKA: Median Sinir Kesit Alani, mm?: milimetre kare
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Calismamizda RA’l1 hastalarmn MSKA, USG ile KTS tanist icin 10,5 mm?
lizerinden degerlendirildi. RA’l1 136 el bileginin MSKA, USG ile 10,5 mm? alt1 ve
tizeri olarak 2 gruba ayrildi. USG ile KTS sikligi %30 (n=41) bulundu. Gruplar
arasinda yas, cinsiyet, kullanilan ilaglar, RF ve CCP pozitifligi, hastalik siiresi,
hassas ve sis eklem sayisi, VAS, DAS28, HAQ, BSSS, BFDS, degerleri arasinda
anlamli fark yoktu (p>0,05). MSKA>10,5mm? olan grupta VKI, ESH ve CRP daha
yiiksek olup gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p<0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. RA’li Hastalarinin Median Sinir Kesit Alanina Goére Demografik ve

Hastalik Aktivite Ozelliklerinin Karsilastiriimas:

RA-MSKA
Klinik Degiskenler <10,5mm? (n=95) >10,5mm? (n=41) p degeri
Cinsiyet 0,520
Kadin, n,% 70, %73,7 28, %68,3
Kullandigx ilaclar, n,% 0,471
csDMARD 37, %38,9 16, %39
csDMARD+steroid 34, %35,8 11, %26,8
biyolojik DMARD 24, %25,3 14, %34,1
RF, pozitif, n,% 65, %68,4 33, %80,5 0,150
CCP, pozitif, n,% 70, %73,7 34, %82,9 0,244
Yas (yil) 51,6249,05 52,1247,15 0,966
VKI (kg/m?) 28,14+6,76 30,18+4.98 0,037
Hastalik Siiresi (y1l) 11,06+9,39 13,75+8,97 0,058
Hassas Eklem 3,03+10,10 4,04+13,33 0,883
Sis Eklem 0,07+0,26 0,0240,15 0,264
VAS 2,64+3,44 2,36+2,90 0,998
ESH (mm/sa) 17,07+13.91 23,53+14,36 0,003
CRP (mg/dl) 5,78+5,07 8,04+6,51 0,040
DAS28 2,35+1,19 2,64+1,14 0,073
HAQ 0,37+0,38 0,51+0,53 0,331
BSSS 1,68+0,82 1,62+0,68 0,792
BFDS 1,71+1,09 1,72+0,88 0,674

RA: Romatoid Artrit, MSKA: Median Sinir Kesit Alami, VKI: Viicut Kitle Indeksi, cSDMARD:
Konvensiyonel Sentetik Hastalik Modifive Edici Ilag, DMARD: Hastalik Modifiye Edici Ilag, RF:
Romatoid Faktor, CCP: Siklik Sitriillenmis Peptid, VKI: Viicut Kitle Indeksi, VAS: Visual Analog
Scale, Gorsel Analog Skala, ESH: Eritrosit Sedimentasyon Hizi, CRP: C-Reaktif Protein, DAS28:
Hastalik Aktivite Skoru, HAQ: Saghk Degerlendirme Anketi, BSSS: Boston Semptom Siddet Skoru,
BFDS: Boston Fonksiyonel Durum Skoru, mm/sa: milietre/saat, mg/dl: miligram/desilitre mm?:
milimetre kare
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Romatoid artritli hastalarda MSKA’min yiiksek olmasini (>10,5 mm?)
etkileyen parametreleri saptamak icin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi
yapildi. Regresyon analizi sonucunda, ESH’nin MSKA’nin yiiksek olmasinda
belirleyici oldugu bulundu (p<0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. RA’li Hastalarda Median Sinir Kesit Alan1 Olciimlerindeki Artisin

Belirleyicilerinin Coklu Regresyon Analizi ile Gosterilmesi

RA-MSKA>10,5mm?

Klinik Degiskenler B SH P 95%GA
ESH 0,031 0,013 0,018 1,005 1,059
Sabit -3,125 1,046 0,003

RA: Romatoid Artrit MSTKA: Median Sinir Kesit Alani, B: Regresyon Katsayisi, SH: Standart Hata,
GA: Giiven Araligi, ESH: Eritrosit Sedimentasyon Hizi p<0,05 anlamli
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Psoriyatik artritli 78 el bilegi; yapilan EMG sonucuna gore normal, hafif
KTS, orta KTS olmak iizere 3 gruba ayrildi. Gruplar arasinda cinsiyet, kullanilan
ilaclar, hastalik siiresi, ESH, CRP, VAS, DAPSA, HAQ, BSSS, BFDS, MSKA
degerleri arasinda anlamli fark yoktu (p>0,05). Yas ve VKI degerleri arasinda
anlamli farklilik izlendi (p<0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. PsA’li Hastalarinin EMG Sonuglarina Goére Demografik ve Hastalik

aktivite Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

PsSA-EMG

Kinik Degiskenler Normal Hafif (n=5) Orta (n=7) p degeri

(n=66)
Cinsiyet 0,153
Kadin, n,% 50, %75,8 2, %40 4, %57,1
Kullandigx ilaclar, n,% 0,522
NSAI 8, %12,1 0 0
csDMARD 36, %54,5 2, %40 6, %85,7
csDMARD+steroid 2, %3 0 0
biyolojik DMARD 20, %30,3 3, %60 1, %14,3
Yas (yil) 48,88+11,23 61,00£5,52 60,00+3,55 0,004
VKI (kg/m?) 28,13+4,82 27,20+5,19 32,78+4,53 0,049
Hastalik Siiresi (y1l) 10,72+10,21 10,20+8,43 4,71+4,95 0,310
VAS 2,48+2,89 2,0042,73 3,42+3,50 0,662
DAPSA 29,19+£37,40 34,40+20,63 31,00+16,79 0,946
ESH (mm/sa) 23,22+16,62 36,40+21,03 34,71+£21,89 0,088
CRP (mg/dl) 13,59+24,36 28,20+23,85 20,28+18,08 0,356
HAQ 0,33+0,37 0,12+0,21 0,25+0,23 0,423
BSSS 1,53+0,70 1,53+0,75 1,62+0,63 0,944
BFDS 1,53+0,64 1,25+0,43 1,46+0,50 0,599
MSKA (mm?) 8,77£2,51 9,80+1,30 10,28+1,60 0,214

PsA: Psoriatik Artrit, EMG: Elektromiyografi, VKI: Viicut Kitle Indeksi, NSAI: Non Steroid
Antiinflamatuvar Hlag, csDMARD: Konvensiyonel Sentetik Hastalik Modifive Edici Ila¢, DMARD:
Hastalik Modifiye Edici Ilag, VKI: Viicut Kitle Indeksi, VAS: Visual Analog Scale, Gérsel Analog
Skala, DAPSA: Psériyatik Artrit Aktivite Skoru, HAQ: Saglik Degerlendirme Anketi, BSSS: Boston
Semptom Siddet Skoru, BFDS: Boston Fonksiyonel Durum Skoru, MSKA: Median Sinir Kesit Alani,

mm?:milimetre kare
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Calismamizda PsA’ll hastalarda MSKA, USG ile KTS tanist i¢in 10,5 mm?
iizerinden degerlendirildi. PsA’l1 78 el bileginin MSKA, USG ile 10,5 mm? alt1 ve
lizeri olarak 2 gruba ayrildi. USG ile KTS sikligi %41 (n=32) bulundu. Gruplar
arasinda yas, cinsiyet, kullanilan ilaglar, hastalik siiresi, hassas ve sis eklem sayisi,
VAS, ESH, HAQ, BSSS, BFDS, degerleri arasinda anlamli fark yoktu (p>0,05).
MSKA>10,5mm? olan grupta VKI, CRP, DAPSA daha yiiksek olup gruplar arasinda
anlamli fark bulundu (p<0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. PsA’l1 Hastalarinin Median Sinir Kesit Alanina Gore Demografik ve

Hastalik aktivite Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

PsA-MSKA
Klinik Degiskenler <10,5mm? (n=46) >10,5mm? (n=32) p degeri
Cinsiyet 0,618
Kadin, n,% 34, %73,9 22, %68,8
Kullandig: ilag:lar n,% 0,269
NSAI 6, %13 2, %6,3
csDMARD 25, %54,3 19, %59,4
csDMARD+steroid 0 2, %6,3
biyolojik DMARD 15, %32,6 9, %28,1
Yas (yil) 49,02+12,64 52,90+8,58 0,210
VKI (kg/m?) 27,41£5.42 30,03+3,76 0,011
Hastalik Siiresi (y1l) 11,60+10,35 8,06+8,74 0,166
Hassas Eklem Sayisi 7,95+15,01 7,18+15,63 0,570
Sis Eklem Sayis1 0,52+1,70 0,81+2,00 0,213
VAS 2,7343,23 2,254+2.42 0,471
ESH (mm/sa) 22,67+15,25 28,59+20,47 0,446
CRP (mg/dl) 9,00+11,62 23,93+32,98 0,001
DAPSA 23,45+23,71 38,65+44,13 0,041
HAQ 0,37+0,38 0,21+0,30 0,086
BSSS 1,58+0,71 1,48+0,67 0,656
BFDS 1,60+0,63 1,37+£0,57 0,087

PsA: Psoriatik Artrit, MSKA: Median Sinir Kesit Alani, VKI: Viicut Kitle Indeksi, NSAI: Non Steroid
Antiinflamatuvar llag, csDMARD: Konvensiyonel Sentetik Hastalik Modifive Edici Ila, DMARD:
Hastalik Modifiye Edici lla¢, RF: Romatoid Faktér, CCP: Siklik Sitriillenmis Peptid, VKI: Viicut Kitle
Indeksi, VAS: Visual Analog Scale, Gorsel Analog Skala, ESH.: Eritrosit Sedimentasyon Hizi, CRP: C-
Reaktif Protein, DAPSA: Psériyatik Artrit Aktivite Skoru, HAQ: Saglik Degerlendirme Anketi, BSSS:
Boston Semptom Siddet Skoru, BFDS: Boston Fonksiyonel Durum Skoru, mm/sa: milietre/saat, mg/dl:
miligram/desilitre mm2: milimetre kare
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Psoriyatik artritli hastalarda MSKA’nin yiiksek olmasmi (>10,5 mm?)
etkileyen parametreleri saptamak icin c¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi
yapildi. Regresyon analizi sonucunda, VKI’nin MSKA’nin yiliksek olmasinda
belirleyici oldugu bulundu (p<0,05) (Tablo 13).

Tablo 13. PsA’li Hastalarda Median Sinir Kesit Alan1 Olgiimlerindeki Artisi

Belirleyicilerin Coklu Regresyon Analizi ile GOsterilmesi

PsA-MSKA>10,5mm?

Klinik Degiskenler B SH P 95%GA
VKI 0,211 0,064 0,001 1,089 1,400
Sabit -6,427 1,829 0,000

PsA: Psoriatik Ar.trit MSKA: Median Sinir Kesit Alani, B: Regresyon Katsayisi, SH: Standart Hata,
VKI: Viicut Kitle Indeksi, GA: Giiven Aralig
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5. TARTISMA ve SONUC

Median sinirin el bilegi seviyesinde sikismasi ile meydana gelen KTS en sik
goriilen iist ekstremite tuzak noropatisidir’. KTS’nin en sik nedeni idiyopatiktir.
Idiyopatik nedenler disinda; sinovit yapan faktdrler (romatoit artrit, skleroderma,
sistemik lupus eritematozus, dermatomiyozit, seronegatif spondilartropatiler, kristal
depo hastaliklar1), anatomik (dar karpal tiinel, bifid median sinir, aberran persistan
median arter), yer kaplayan lezyonlar (ganglion, sinoviyal kist, lipom, fibrom,
norinom), akut ve kronik travma (ellerin siirekli kullanimini gerektiren meslekler) ve
sistemik hastaliklar (diabetes mellitus, tiroid hastaliklari, hipoparatiroidizm,
amiloidoz, akromegali, gebelik, oral kontraseptif kullanimi, kronik bobrek
yetmezligi) gibi nedenler KTS etiyolojsinde yer almaktadir'®. KTS prevalansi,
kadinlarda %3-3,4’ken erkeklerde %0,6—2,7’dir’.

Karpal tiinel sendromunun tanisi; anamnez, klinik semptomlar, fizik
muayene bulgulari ve bu bulgularin elektrondrofizyolojik olarak desteklenmesine
dayanir. KTS tanisinda sinir iletim ¢alismalar1 %49-84 sensitivite, %95-99 spesifite
orani ile altin standarttir. Ancak KTS tanis1 ¢ogunlukla klinik belirti, bulgular ve
sinir iletim ¢aligmalar1 ile konmasia ragmen hastalarin yaklasik %25’inde sinir

iletim galismalarinin normal olabildigi goriilmiistiir?.

Ultrasonografi, karpal tiinel anatomisini, morfolojik degisiklikleri
gosterebilmesi, ucuz ve EMG’ye gore daha kisa siirede yapilabilmesi, daha konforlu
olmasi nedeniyle KTS tanisinda kullanimi son donemlerde artmis olan bir
goriintiileme yontemidir'®. KTS tanisinda USG’nin sensitivitesi %91, spesifitesi %93

olarak belirtilmistir®®.

Ultrasonografide median sinir transvers kesitlerde bal petegini andiran,
hiperekojenik halkayla ¢evrili yuvarlak hipoekoik alan seklinde goriilmektedir. USG
ile  MSKA, fleksor retinakulumda yaylanma, median sinirde diizlesme
degerlendirilebilir. Biz ¢alismamizda bunlar igerisinde KTS tanisinda en sensitif ve
spesifik parametre olan, sinirde proksimal genislemeyi gosteren, proksimal karpal

tiinelde (psiform — skafoid seviyesi) median sinir kesit alanin1 kullandik?®.
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Inflamasyon, fibrozis, &dem, demyelinizasyon, remyelinizasyon gibi
faktorlerin sinirde ¢ap artisina neden oldugu bilinmektedir'®. Artritli hastalarda el
bilegindeki inflamasyon ve fleksor tenosinovit nedeniyle median sinir kompresyonu
sonucu KTS goriilebilir*. KTS, RA’nin en sik goriilen norolojik bulgusu olarak
bilinmektir. RA gibi periferik eklem tutulumu yapan inflamatuvar eroziv bir artrit
olan PsA’da ise KTS siklig: ile ilgili literatiirde elekrofizyojik ve ultrasonografik
yeterli calisma yapilmamistir. RA’da KTS ile ilgili c¢alismalar daha c¢ok
elektrofizyolojik  incelemelere  dayanirken, median sinirin  ultrasonografik
degerlendirmesiyle ilgili sinirh sayida ¢alisma vardir*®. Biz calismamizda RA’ ve
periferik tutulumu olan PsA’l1 hastalarda KTS varligin1 incelemeyi, ultrasonografi ile
MSKA 6lgiimii yaparak sinir iletim ¢alismalariyla karsilastirmayi, KTS ile hastalik
aktivitesi arasindaki iligkiyi incelemeyi ve ultrasonun KTS tanisindaki sensitivite ve

spesifitesini degerlendirmeyi amagladik.

Calismamizda EMG ile RA’ll hastalarin %13,2’sinde, PsA’li hastalarin
%]15,4’tinde kontrol grubunun ise %3,5’inde KTS tespit ettik. Lee ve arkadaslar
retrospektif yaptiklar1 c¢alismada RA’ln  hastalarda KTS insidansinin  genel
popiilasyonla benzer oldugunu belirtmislerken, Agarwall ve ark. yaptiklari ¢alismada
RA’l1 hastalarda KTS goriilme oranin1 %10,1, Carmona ve ark. %10,7, Karadag ve
ark. %17 bulmustur®>®®®%67_ Bulgularimiz PsA’l1 hasta grubunda da RA’ya benzer

sekilde KTS sikliginin saglikli populasyona gore arttigina isaret etmektedir.

Ultrasonografi ile degerlendirdigimizde ise MSKA RA’da 8,52+2,19 mm?,
PsA’da 8,97+2,41 mm?, kontrol grubunda 7,09+1,83 mm? idi ve gruplar arasinda
anlamli fark izlendi. Hammer ve ark. kliniklerine KTS cerrahisi i¢in basvuran 12
aktif artriti olan hasta ile KTS semptomu olmayan 30 RA’l1 hasta ve 30 saglikl
kontrol grubu ile c¢alismislardir. KTS’si olan artritli hastalarda MSKA’nin KTS
semptomu olmayan diger iki gruba gore daha yiiksek oldugunu gostermislerdir.
Genel literatiir bulgularindan farkli olarak RA’l1 hastalarda ve saglikli kontrol grubu

MSKA ’lar1 arasinda anlamli fark olmadigini saptamuslardir®,

Romatid artrit, PSA ve KTS ile ilgili sadece bir ¢alisma bulunmaktadir. Bizim
calismamizdan farkli olarak bu ¢alismada aksiyel tutulumu olan PsA’li hastalar da
dahil edilmis olup EMG ile KTS sikliginin RA’da %18, PsA’da %28,6 kontrol
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grubunda %6 oldugunu bulmuslardir. Degerlendirdikleri ti¢ grup arasinda en yiiksek
MSKA’nin PsA’l1 hastalarda oldugunu belirtmislerdir®®. Bizim calismamizda RA’l1
ve PsA’l1 hastalarda KTS siklig1 ve MSKA degerleri kontrol grubundan daha yiiksek
bulunmustur. Artrit ve inflamasyonun bu hastalarda KTS sikligin1 artirdig

distiniilmistiir.

Romatoid artritli hastalar ile karsilastirilabilir olmasi amaciyla sadece
periferik tutulumlu PsA’l1 hastalar1 dahil ettigimiz ¢alismamizda, PsA’l1 hastalarda
KTS sikliginin ve MSKA’nin RA’l1 hastalardan daha fazla olmas1 dikkat ¢ekicidir.
PsA’li hastalarda yapilan birgok calisma carpici sekilde vaskiiler degisikliklere
odaklanmistir. PsA ve RA’ll hastalarin sinovyal membranlarinin incelendigi bir
calismada PsA’l1 hastalarda vaskiilaritenin RA’lilara gore anlamli derecede arttigi
gosterilmistir®®. Kruithof ve arkadaslarinin calismasinda PsA’li hastalarin vaskiiler
morfolojisinde RA’ya gore belirgin dilatasyon ve tortiyoz goriiniim izlenmistir™.
Immiinopatolojik degisikliklerin incelendigi bir diger calismada ise PsA’lilarda
sinovyal anjiogenezin ve makroskobik sinovitin daha fazla oldugu belirtilmistir’®.
Artan sinovyal inflamasyonun median sinirde 6deme ve kompresyona yol agarak

PsA’da KTS sikligin1 ve MSKA’y1 daha fazla artirmis olabilecegini diisiinmekteyiz.

Romatoid artrit’li ve PsA’l1 hastalarda EMG sonucuna gore belirlenen KTS
siddeti ile hastalik aktivitesi arasinda iliski saptanmadi. Hastalik aktivitesi anlik bir
degerlendirmedir, KTS fizyopatolojisine baktigimizda ise basing artiginin endondoral
O6deme neden oldugu, iskemi ve tuzaklanma bdlgesinde sinirin kronik, lokalize hasari
ile miyelinli sinir liflerinde lokalize keskin smirli segmental demyelinizasyon
gelistigini biliyoruz®. KTS bu kronik siirecin sonucunda EMG’de bulgu verdigi igin
hastalik aktivitesi ile iligkili olmayabilir. Lee ve arkadaglari, EMG yapilan 1070 RA
hastasin1 retrospektif olarak incelediklerinde KTS ile hastalik aktivitesi ile iliski
olmadigini, Agarwall ve ark. ise 108 RA hastasi ile yaptiklar1 ¢alismada KTS’nin

hastalik aktivitesi ve hastalik siiresi ile iliskili olmadigin1 belirtmislerdir®®,

Romatoid artrit’li hastalarda EMG sonucuna gore belirlenen KTS varligi
HAQ, BSSS, BFDS, MSKA degerleri ile iligkili bulundu. Karadag ve arkadaslar1 da
EMG ile tan1 alan KTS’li hastalarda semptomlarin ve fonksiyonel kisitliliklarin KTS
olmayanlara gore daha yiiksek oldugunu saptamislardir®. MSKA’nin KTS’de arttig
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daha Once yapilan ¢aligmalarda gosterilmis olup bizim bulgularimiz da literatiirii

desteklemektedir*?1:72,

Claes ve ark. yaptiklar1 ¢alismada EMG ile degerlendirdiklerinde KTS ile yas
arasinda iliski saptarken, VKI ile iliskili olmadigini belirtmislerdir”®. Ulkemizden
yapilan bir ¢alismada RA’l1 hastalarda KTS olan grupta yas ortalamasinin daha
yiiksek oldugu goriilmektedir®. KTS siddeti ve VKI arasinda iliskiyi inceleyen
calismalarda artmis VKI’nin KTS icin risk faktorii oldugu bulunmustur’’.
Bulgularimizda PsA’l1 hastalarda literatiire benzer sekilde KTS siddeti yas ve VKI

ile iligkili bulundu, RA’l1 hastalarda ise KTS siddeti ile yas ve VKI iligkili degildi.

Literatiirde KTS tanist i¢in USG’nin kullanildig1 ¢alismalar incelendiginde
Descatha ve ark.nin 2004-2012 arasinda yapilmis 13 c¢alismayr dahil ettikleri
metaanalizde, MSKA esik degeri 9,5-10,5 mm? i¢in KTS tamisinin sensitivitesi %84
spesifitesi %78, esik degeri 7-8,5 mm? igin sensitivitesi %94, esik degeri 11,5-13
mm? icin ise spesifitesi %97 olarak saptamislardir?®. ROC analizi, bir tan1 testi olarak
stirekli bir degiskenin ayirt edici 6zelligini degerlendirmek amaciyla yaygin olarak
kullanilmaktadir. ROC egrisi, bir tan1 testinde yanlis pozitif ve gercek pozitif oranlar
arasindaki iliskinin grafiksel bir gosterimidir. Bu egrinin altinda kalan alan tani
testinin performansin1 degerlendirir ve bu deger 1’e yaklastik¢a testin performansi
artar’®. Biz calismamizda 354 el bileginde KTS tanisinda kullanmak icin MSKA esik
degeri belirlemek iizere ROC analizi yaptik. ROC analizi sonucu KTS tanisi i¢in esik
degerini 10,5mm? olarak belirledik. Egri altinda kalan alanin 0,804 oldugu ve testin
performansiin oldukg¢a yiiksek oldugu dikkat ¢ekmistir. EI Miedany ve ark. 78
KTS’li hasta, 78 asemptomatik kontrol grubunu dahil ettigi ¢alismasinda 2 grubu da
hem EMG hem USG ile degerlendirerek esik degeri hafif KTS icin 10 mm? orta
KTS igin 13 mm? ve agir KTS igin 15 mm? saptamislardir®’. Calismalarda MSKA
icin belirlenen esik degerler farklilik gostermekte olup fikir birligine varilamamustir.

Bu farkliligin nedeni heterojen ¢alisma gruplarindan kaynaklaniyor olabilir.

136 RA’l1 el bileginin %30’unda, 78 PsA’l1 el bileginin %41’inde MSKA
10,5 mm? ve iizerinde idi. RA’l1 hastalarda MSKA>10,5 mm? olan grupta VKI, ESH
ve CRP degerleri anlamli olarak daha yiiksek idi. PsA’li hastalarda MSKA>10,5
mm? olan grupta VKI, CRP ve DAPSA anlamli olarak daha yiiksek idi. Romatoid
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artritli hastalarda MSKA’nin akut inflamasyon belirtegleri olan ESH ve CRP
degerleriyle pozitif yonde iligskili olmasi sinirdeki genislemenin inflamasyon
nedeniyle olabilecegini diisiindiirmektedir. DAS28 ile degerlendirilen hastalik
aktivitesi, hastanin global degerlendirmesi gibi subjektif parametreyi de
icermesinden dolayr MSKA ile iliskili bulunmamis olabilir. Karadag ve ark. da 100
RA’l1 hasta ile yaptiklari ¢alismada USG bulgusu ile hastalik aktivitesi arasinda iliski
saptamamuslardir®. PsA’ll hastalarda USG ile KTS saptanan grupta MSKA, akut
inflamasyon belirteci olan CRP ile iligkili bulundu ayrica hastalik aktivitesinin
MSKA’y1 etkiledigi goriildii. Tim hastalarin yiiksek hastalik aktivitesine sahip
oldugu bu grupta inflamasyona bagli olarak median sinirin etkilendigini

diisiinmekteyiz.

Romatoid artrit’li ve PsA’l1 hastalarda MSKA’nin 10,5 mm? ve iizerinde
Olglilmesini etkileyen parametreleri saptamak icin ¢ok degiskenli 1ojistik regresyon
analizi yaptigimizda regresyon analizi sonucunda; RA’l1 hastalarda ESH’ nin, PsA’l1
hastalarda ise VKI’'nin olgimlerdeki artista belirleyici oldugu bulduk. ESH’nin
sistemik bir inflamasyon belirteci oldugu ve yaygin inflamasyonu yansittigi
diisiniildiiginde kronik inflamasyon siirecinin median sinirde genislemeye yol
acarak KTS riskini artirdig1 diisiintilebilir. Literatiirde PsA’l1 hastalar ile yapilmamis
olsa da genel populasyonda VKI ve KTS riski arasinda iliski oldugunu gésteren
calismalar mevcuttur’»7’. Calismamizda da PsA’li hastalarda MSKA ile VKI

arasinda iliski oldugu izlenmistir.

Literatiirde artriti olmayan popiilasyonda yapilan ¢alismalar EMG’nin
USG’ye gore spesifitesinin daha yliksek oldugunu ancak EMG ile USG’nin beraber
kullanimimin hem spesifiteyi yiikselttigini hem de karpal tiinel ve c¢evresindeki

2L78 - Calismamizda

dokularin anatomisi hakkinda bilgi verdigini gostermektedir
EMG ile KTS sikligint RA’lillarda %13,2, PsA’lilarda %15,4 bulurken USG ile
degerlendirdigimizde KTS sikligini RA’lilarda %30, PsA’lilarda %41 olarak
saptadik. Biz bu durumu inflamatuvar nedenlerle artmis median sinir kesit alanina
baglamaktayiz. Yagci ve ark. lar1 da bizim sonuglarimiza benzer olarak RA’l
hastalarda USG 1ile KTS sikligint %38,3 olarak saptamis olup bu hastalarin
elektrofizyolojik bulgularinin normal oldugu ve %73 iinlin remisyonda oldugu g6z

Online alindiginda RA’Ii hastalarda USG ile yapilan degerlendirmenin yaniltici
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olabilecegini ve asir1 tan1  (overdiagnosis) konmasina yol acabilecegini

belirtmislerdir’®.

Sonu¢ olarak; c¢alismamizda RA’li ve PsA’li hastalarda EMG ile
degerlendirilen KTS sikligi ve USG ile degerlendirilen MSKA kontrol grubuna gore
daha fazla bulundu. Ayrica PsA’l1 hastalardaki KTS sikligi ve MSKA’nin da RA’a
gore daha fazla oldugu goriildii. Bu nedenle PsA’li hastalarda KTS’nin, RA’da
oldugu gibi sik goriilen bir norolojik bulgu olarak degerlendirilmesi gerektigini

diistinmekteyiz.

Calismamiza gore MSKA esik degeri, KTS tanist i¢in 10,5 mm? olup bu
degerin her iki grupta da akut inflamasyon belirteci olan CRP ile iligkili oldugu
goriildii. PsA’l1 hastalarda MSKA’nin DAPSA ile de iligkili olmasi inflamasyon
artisinin MSKA1 etkileyebilecegini ve bu donemde aktif hastalarin KTS agisindan

dikkatli degerlendirilmeleri gerektigini diisiindiirmektedir.

Ultrasonografi ile degerlendirildiginde hem RA’l1 hem PsA’l1 hastalarda KTS
siklig1, elektrofizyolojik ¢aligmalara gore daha fazla bulundu. Bu nedenle USG’nin,
RA’l1 ve PsA’l1 hastalarda tek basina kullanilmasinin yaniltict olabilecegini ve asiri

tan1 (overdiagnosis) konmasina yol agabilecegini diistinmekteyiz.
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Ek-2: Boston Karpal Tiinel Sendromu Anketi

Boston Karpal Tiinel Sendromu Anketi
Boston Carpal Tunnel Syndrome Questionnaire (BCTQ)
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O, Siddetliagn [0, Ciddiderecede karincalanma oluyor
s  Cok siddetli agn O; Cok ciddi derecede karincalanma oluyor
Son iki hafta icinde el veya el bilegi agrisi nedeniyle bir Son iki hafta icinde ortalama bir gecede kag kez elinizde
gecede ortalama kag defa uyandiniz? his kaybi veya karincalanma ile uyandiniz?
0, Hig Q, Hig

2 O, Birdefa 9 0O, Bir
Q, Iki-tig defa 0Q; Iki-iig defa
0, Dért-bes defa [, Dért-bes defa
J; Besdefadan fazla O; Besdefadan fazla
Giindiiz el veya el bileginizde agriniz oluyor mu? Elinizdeki his kaybi ve karincalanma gece ne kadar

siddetli oluyor?

0, Giindiiz hig agnm olmuyor

3 O, Giin iginde hafif agrim oluyor O, Gece karincalanma ve his kaybi olmuyor

0, Giin icinde orta derecede agrim oluyor 10 Q, Hafif
O, Gin iginde siddetli agrim oluyor = 0.'13.
Qs Giin iginde cok siddetli agrim oluyor Q. Ciddiderecede karincalanma oluyor

s Cok ciddi derecede karincalanma oluyor

e S > =
Giindiiz kag defa el veya el bileginizde agriniz oluyor? Anahtar veya kalem gibi kiiguk resimleri tutmak ve

81 glc e kavramakta zorluk gekiyor musunuz?
4 O Gindebiriki defa Q, Hayir
gs gf"ge E‘;'b;?fdzfa - 11 Q. Hafif zorlaniyorum
4 GUnde bes detadan tazia O, Orta derecede zorlaniyorum

s Devamli agrim oluyor 0O, Siddetli zorlaniyorum

s ok siddetli zorlaniyorum

Giindiiz bir agri dénemi ortalama ne kadar siirliyor?
O, Giindiz hig agrim olmuyor
5 0, 10 dakikadan az
0, 10-60 dakika aras
[, 60 dakikadan daha uzun
s Gindiiz devamli agri oluyor

Elinizde hissizlik (duyu kaybr) var m?
O, Hayr
6 [, Hafif hissizlik var
[, Orta derecede halsizlik var
O, Ciddiderecede hissizlik var
Qs ok ciddi derecede hissizlik var

El veya el bileginizde gticstizliik var mi?
O, Gugstizlitk yok Lzl

7 Q. Hafif gicsizlik var 8-Banyo yapmak ve grymmek 00 [3 El 5]
O, Ortaderecede giigsiizliik var
O, Ciddi gtgstzliik var
;s Cok ciddi derecede gigsiizliik var S§SSkoru: ... FDS Skoru: ____________

feronline
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Ek-3: Saghk Degerlendirme Anketi

ik Degerlendirme Anketi

%% a%’éh é&assz@ssment Questmnnanre (HAQP

AT

Gegtlglm[z hafta boyunca yaptlglmz gunluk akuwtelennlzle ilgili olarak durumunuza en iyi uyan cevabl |§aretleym|z

Rahat¢a  Biraz Zorlanarak Cok zor Hig
Yapiyorum Yapiyorum Yapiyorum  Yapamiyorum

: Giyinip Kuganma_ B
Ayakkabl baglamak vediigme |I|k!emek dahil, kendiniz glymeblhyor musunuz7

Saglnm ylkayablhyor musunuz7

Dogrulma

Duz bll’ sandalyeden kalkablhyor musunuz7 (0
Yataga yatip, kalkab||xyor musunuz7 s
Wi _ Yemek Yeme ) o e OO
Et|n|2| keseblhyor musunuz7 Lk
Dolu blr f incan veya bardagl agznnlza gotureblhyor musunuz7 5
Yem blr sut veya meyve suyu kutusunu acabiliyor musunuz7 Gl
o Yiiriime
D|§ar|da, duz bll’ zemin Uzerinde yuruyeblhyor musunuz? 1 13 Il 5 s
Be§ basamak merdlven glkabllnyor musunuz7 i 7 2 h Ok
n ~_Hiyen
Kendi kendmlze yikanip, kurulanablllyor musunuz? o 19 (S (S
Kiivette banyo yapabiliyor musunuz? 7 O, [ s
Tuvalete oturup kalkabiliyor musunuz? o (B (53 s
g e e Mianma .

Baginizin biraz {izerinde duran 2,5 kilo agnhgmdakx bir nesneye (6rnegin “ 0 o .
 seker torbasi gibi) uzanip, nesneyi asagiya indirebiliyor musunuz? e %“?24 ey s
Eglhp yerden blr giysiyi alablhyor musunuz7 B % Eb £k

Kavrama
Araba kapﬂanm a;abmyor musunuz7 o &), {5 0
Daha onceden agllm|§ olan kavanoz kapaklarini agablhyor musunuz7 8 8 0, Ll s
Musluklan acip kapatabiliyor musunuz7 8 7S [ 0, EX,
. = _ Gunlikigler e e

Gunluk |§Iere ko5turup, aI|§ver|§ yapablhyor musunuz? 1o Ch 1835 Ok
Arabaya binip inebiliyor musunuz? o [ s B
Yerlen supurme veya bah;e |§Ier1 glbl gunluk isleri yapabtllyor musunuz7 L [;‘_1, R 5‘_]3

Not: Yardlmcl bir cihaz kullaniliyorsa puan en az 1, bir kisinin yardimi gerek|yorsa puanenazz2, hem cihaz hem de bsr kisi yardxml gereklyorsa da
puan 3 olarak isaretlenmelidir. Toplam skor en fazla 60 olabilir. Yiiksek puan diisiik saghk durumunu gdsterir.
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Ek-4: DAS28

; Hassas Eklem Saylsl

Remlsyon: DU§uk Hastallk Aktivitesi: ¢ Orta $|ddette Hastallk
; <26 2,6-32 i 3.2-51

|
i
i
i
s

R AT S5 B S N M T TN R W7

Hastanin DAS28 Skoru:

Sis Eklem Sayisi

AT

Hastchk Aktlwte Skoru 28 (Deger Arollgl o 9 4)

TN T

Global VAS (genel saglk degerlendlrmeso VAS

oo

] Yﬁksek Hastéllk Aktivitesi:

25,1

g
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Ek-5: DAPSA

| SA: PsA Aktivi
The Disease Activity Index for Psoriatic Arthritis (DAPSA)

Hastanin Ad: Soyaci

DAPSA skorlamasi orijinalinde 2000 yilinda Reaktif Artrit icin gelistirilmis sonrasinda Monika Schoels ve ark.
tarafindan 2010da Psoriyatik Artritte de gecerli bulunmustur.

1. Hassas Eklem Sayisi: ______ /68 £ 2. Sis Eklem Sayist: ______ /66
3. Hastanin genel degerlendirmesi (hekim tarafindan): ______ /10
4. Hastanin VAS Agri Degerlendirmesi: ______ /10
5.crp: |

DAPSA Skoru=1+2+3+4+5
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