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OZET

Aksiyal Spondiloartritli Hastalarda Tirnak Tutulumunun Ultrasonografik
Olarak Degerlendirilmesi

Amag¢: Bu calismanin amaci aksiyal spondiloartritli (ax-SpA) hastalarin tirnak
tinitelerinin ultrasonografik olarak degerlendirilmesi ve gelisebilecek subklinik
degisikliklerin gosterilmesidir. ikincil amacimiz da ax-SpA’lr hastalardaki Kklinik
entezit skorlar1 ile ultrasonografik tirnak Ol¢limleri arasindaki iliskiyi
degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontemler: ASAS ax-SpA Smiflama Kriterlerine gore tan1 almis 40 olgu
calismaya dahil edildi. Aksiyal SpA hastalarinin tirnak ultrasonografik ol¢timlerini
karsilastirmak i¢in spondiloartrit grubunun diger bir {iyesi olan ve tirnak tutulumu
yapabilen psoriyatik artrit (PsA) tanis1 almis 40 olgu ile 40 saglikli kontrol, toplamda
120 olgu caligmaya dahil edildi. Olgularin dominant ellerindeki tiim parmaklarin
tirnak plaklarmin kalinliklari, morfolojik degisiklikleri, proksimal tirnak iinitelerinin
kalinliklari, tirnak yataklarinin kalinliklar1 ve power doppler (PD) sinyal yogunluklari
degerlendirilip karsilastirildi.

Bulgular: Calismamizda ax-SpA, PsA ve kontrol gruplarinin tiim tirnak plaklarinin
kalinliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
Aksiyal SpA’ll olgularin 1.tirnak yatagi kalinligi, kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,046), diger gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05). Kontrol grubunun 4. ve
5. tirnak proksimal tinitelerinin kalinliklari, ax-SpA ve PsA gruplarindan istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulunurken (p=0,023, p=0,017), ax-SpA ve PSA
gruplar arasinda farklilik gézlenmemistir (p=0,994). Olgularin Wortsman skorlari
incelendigine PsA’li olgularin Wortsman skorlari, ax-SpA ve kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,0001).

Sonug¢: Entezis bolgesi olarak kabul edilen dijital ekstansor tendon insersiyosunun
yakin komsulugundaki proksimal tirnak {initesinin kalinliginin, ax-SpA tanili
hastalarda PsA’l1 hastalara benzer sekilde; ozellikle 4. ve 5. parmaklarda kontrol
grubuna gore artmis olmasi subklinik entezopati varhigini desteklemektedir. Ote
yandan PsA’l1 hastalarda gbzlenen tirnak plaklarindaki yapisal degisikliklere, ax-SpA
grubunda nadiren rastlanmistir.

Anahtar Sozciikler: Tirnak, Aksiyal Spondiloartrit, Psoriyatik Artrit, Ultrasonografi
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ABSTRACT

Ultrasonographic Evaluation of Nail Involvement in Patients with Axial
Spondyloarthritis

Aim: This study aimed to evaluate the nail units of patients with axial spondyloarthritis
(ax-SpA) using ultrasound and to identify any subclinical changes. The study also
aimed to examine the relationship between clinical enthesitis scores and
ultrasonographic measurements in patients with ax-SpA.

Material and Methods: The study included 40 patients with ax-SpA, 40 patients with
psoriatic arthritis (PsA), and 40 healthy controls. The thickness of the nail plates,
morphological changes, the thickness of the proximal nail units, the thickness of the
nail beds, and power doppler signal intensities were evaluated and compared.
Results: The study found that there was no significant difference between the
thickness of the nail plates of the three groups (p>0.05). The first nail bed thickness of
ax-SpA cases was significantly higher than the control group (p=0.046), and the fourth
and fifth nail proximal unit thicknesses of the control group were significantly lower
than the ax-SpA and PsA groups (p=0.023, p=0.017). The study also found that the
Wortsman scores of the cases with PSA were significantly higher than the ax-SpA and
control groups (p=0.0001).

Conclusion: The study concludes that the increased thickness of the proximal nail
unit, particularly in the fourth and fifth fingers, in patients with ax-SpA may support
the presence of subclinical enthesopathy, but structural changes in nail plates observed

in patients with PSA were rarely observed in the ax-SpA group.

Keywords: Nail, Axial Spondyloarthritis, Psoriatic Arthritis, Ultrasonography
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1. GIRIS VE AMAC

Spondiloartrit (SpA), omurgay1 ve eklemleri tutan, benzer klinik belirtiler
veren bir grup enflamatuvar hastaligin ortak ismidir. Spondiloartritlerin ana klinik
belirtileri enflamatuvar agri, eklemlerde ve omurgada tutukluk, sakroiliit, periferik
artrit, entezit, daktilit, tGiveit ve kronik enflamatuvar bagirsak hastaligidir. Aksiyal ve
periferik SpA olarak siniflandirilmistir. Genetik olarak maj6r histo-uyumluluk
kompleksi sinif-1 antijeni HLA-B27(Human Leukocyte Antigen) ile giiglii bir sekilde
iligkilidir [1].

Entezis bolgeleri, tendonlarin ve baglarin kemik yiizeyine yapisma yerleridir,
ve hareket icin gerekli yapilardir. Mekanik kuvvetlerin kaslardan kemiklere
iletilmesini saglarlar [2]. Entezit, tendonlarin, baglarin ve eklem kapsiillerinin kemige
yapisma bolgelerindeki enflamasyon olarak tanimlanir. Entezit, entezis bolgelerindeki
hassasiyetin klinik olarak degerlendirilmesiyle belirlenir [3]. Aksiyal SpA’larda (ax-
SpA) entezit sikliginin yiiksek oldugu onceki ¢aligmalarda gosterilmistir [4].

Yapilan manyetik rezonans goriintiilemeleri ve histolojik ¢aligmalarda,
ekstansor tendonlarin distal falankstaki sonlanma noktalariin tirnak matriksi ile
yakindan iligkili oldugu gosterilmistir. Terminal falanksin tabaninin dorsal yliziine
yapisik olan ekstansor tendon, tirnak matriksine baglanmak igin daha distale dogru
uzanir. Yiiksek ¢oziiniirlikklii manyetik rezonans goriintiileme ve kombine histolojik
bulgular, ekstansor tendonun distal falanksa yapisma yerindeki entezit ile tirnak
degisiklikleri i¢in anatomik bir baglantiy1 agikg¢a gostermektedir [5]. Tirnak
tutulumunun entezitlerle iligkisini inceleyen baska bir ¢aligmada, tirnak tutulumu olan
psoriyazis hastalarinin normal tirnaklari olan psoriyazis hastalarma gore daha fazla

subklinik entezite sahip oldugu bildirilmistir [6].

Bir entezit bolgesi olan dijital ekstansor tendon insersiyosunun tirnak {initesi
ile iliskisi gosterilmis olmakla birlikte literatiirde ax-SpA’l1 hastalarda tirnak
tutulumunun incelendigi bir calisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismanin amaci

ax-SpA’l hastalarin tirnak tinitelerinin ultrasonografik olarak degerlendirilmesi ve

1



subklinik degisikliklerin incelenmesidir. ikincil amacimiz da ax-SpA’l1 hastalarda
klinik entezit skorlari ile ultrasonografik tirnak plagi, tirnak yatagi ve proksimal

tirnak iinitesinin kalinlik 6l¢iimleri arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1.SPONDILOARTRIT

Spondiloartrit, aksiyal iskelet tutulumu, tipik periferik eklem tutulumu
(asimetrik oligoartrit), entezit, daktilit gibi benzer kas-iskelet sistemi tutulumlarina ek
olarak akut on tiveit, sedef hastaligi ve enflamatuvar bagirsak hastaligi gibi kas-iskelet
sistemi dis1 belirtiler de gosteren ortak klinik ve genetik 6zelliklere sahip bir hastalik
ailesini kapsayan terimdir. HLA-B27 antijeni pozitifligi, spondiloartrit grubunun ortak

genetik altyapisinin gostergesidir.

Spondiloartrit terimi ankilozan spondilit, reaktif artrit, psoriyatik artrit,
enflamatuvar bagirsak hastaligi ile iliskili artrit ve undiferansiye spondiloartrit
hastaliklarini igerir. Baskin klinik semptomlar temelinde SpA'li hastalar iki gruba

ayrilabilir;

e Aksiyal SpA — Esas olarak aksiyal semptomlar (sirt agrisi, omurgada sabah

tutuklugu).

e Periferik SpA — Artrit, entezit veya daktilit gibi agirlikli olarak periferik

semptomlar [1,7].

2.1.1. AKSIYAL SPONDILOARTRIT

Aksiyal spondiloartrit, esas olarak sakroiliak eklem ve omurganin iltihaplanmasi
ile karakterize kronik, romatizmal bir hastaliktir. Aksiyal SpA’l1 hastalar genellikle 45
yagindan once baslayan enflamatuvar bel veya sirt agrisi ile basvururlar. Aksiyal
SpA'nin erken teshisi ve tedavisi, hastalik yiikiinii onemli ol¢iide azaltabilir ve yasam

kalitesini artirabilir [8].

2.1.1.1. Smiflama

2009 yilinda ASAS (Assessment of Spondyloarthritis International Society)
ax-SpA igin yeni bir siniflama gelistirmistir. O donemde tani i¢in gerekli olan
konvansiyonel grafilerde gozlenen radyografik sakroiliit hastaligin ileri evrelerinde
ortaya c¢iktigindan, enfalmatuvar bel agrisi olup konvansiyonel grafilerde radyolojik
sakroiliiti olmayan hastalarin tan1 gecikmesini engellemek i¢in manyetik rezonans

goriintiileme (MRG) ile saptanabilen sakroiliak tutulum kullanima girmistir. Yerlesik



radyografik sakroiliiti olan hastalar radyografik ax-Spa (AS, r-ax SpA) olarak
smiflandirilmigken, heniiz radyografik sakroiliit gelistirmemis hastalar ise
nonradyografik aksiyal SpA (nr-axSpA) olarak siniflandirilmistir. Bu smiflama,
birgok nr-axSpa grubundaki hastada yapisal hasar gelismeden erken tani koyabilme
olanagi sunmustur[9] .

Nonradyografik aksiyal SpA’l1 hastalarin 15 yillik takiplerinde %26 oraninda
ax-SpA’yailerledikleri goriilmiistiir. Bu da bize yeni siniflandirmanin nr-axSpa olarak
smiflandirilmis ve ax-SpA'ya ilerlemenin muhtemel olmadigi bircok hastay1

tanimladigini gostermektedir [10].
2.1.1.2. Simflama Kriterleri

Aksiyal SpA igin ilk siniflama kriterleri 1963 yilinda Roma’da olusturulmustur
[11]. Roma Kiriterlerinde 3 aydan uzun siiredir olan istirahatte diizelmeyen bel agrisi
ve sabah tutuklugu, torasik bolgede agr1 ve tutukluk, lomber bolge hareketlerinde
kisithlik, gogiis ekspansiyonunda kisitlanma, iritis hikayesi ve bilateral sakroiliit
varlig1 sorgulaniyordu. Bilateral sakroiliit varligina ek olarak bir adet klinik belirtinin
olmasi veya sakroiliak tutulum gézlenmese de ilk 5 kriterden 4’tiniin pozitif olmasi
tani i¢in yeterliydi [12].

Roma kriterleri ile sakroiliak eklem tutulumu gosterilmese de ax-SpA tanisi
konulabiliyordu. Sakroiliak eklem tutulumunun diger tiim klinik kriterlerden daha
onemli oldugu ve tani1 i¢cin mutlaka degerlendirilmesi gerektigi diisiincesi ile 1966 New
York kriterleri (Tablo 1) gelistirilmistir [13].

Eski New York kriterlerine enflamatuvar bel agris1 bilesenleri eklenerek
Modifiye New York Kiriterleri (Tablo 2) olusturulmustur. Modifiye New York
kriterlerine gore sakroiliit evrelemesi evre 0 (normal) ila evre 4 (tam ankiloz) arasinda

belirlenmistir (Tablo 1.3). Halen yaygin olarak kullanilmaktadir [14].



Tablo 1. 1966 New York Kriterleri

1966 New York Kriterleri

1-Lomber hareketin 3 planda da kisitlanmast (ekstansiyon, fleksiyon ve
lateral fleksiyon)

2-Lomber omurgada veya dorsolomber bileskede agri

3-Gogiis ekspansiyonunun 2.5 cm’den daha az olmasi (4. Interkostal

araliktan Slgiilmeli)

KESIN ANKILOZAN SPONDILIT
1-Bilateral evre 3-4 sakroiliit + en az 1 kriter
2-Unilateral evre 3-4 veya bilateral evre 2 sakroiliit + 1. kriter veya 2. ve 3.

kriter

OLASI ANKILOZAN SPONDILIT

1-Bilateral evre 3-4 sakroiliit + klinik bir kriterin olmamasi

Tablo 2. AS Modifiye New York Kriterleri

AS Modifiye New York Kriterleri

Klinik Kriterler

1- 3 Aydan uzun siiren, egzersizle diizelen, istirahatle gegcmeyen bel agrisi
ve tutukluk
2- Lomber omurga hareketlerinin sagittal ve frontal planlarda kisitlanmasi

3- Gogiis ekspansiyonun, yas ve cinsiyete uygun normal degerlerine gore

azalmasi

Radyolojik Kriterler

1- Cift tarafli > evre 2 sakroiliit veya tek tarafli > evre 3 sakroiliit

Kesin AS: Radyolojik kriter esliginde en az 1 klinik kriter olmasi

Olas1 AS: Radyolojik kriter olmadan 3 klinik kriterin beraber olmasi1 veya

klinik bir kriter olmadan tek basina radyolojik kriterin olmast




Tablo 3. AS Modifiye New York Kriterlerine Gore Sakroiliit Evrelemesi

Sakroiliit Evrelemesi

Evre 0- Normal
Evre 1- Siipheli degisiklikler

Evre 2- Eklem aralig1 tutulmadan erozyon veya kiiciik, lokalize skleroz alanlari

Evre 3- Orta veya ileri derecede erozyon ve skleroz artis1, eklem araliginda daralma
veya genisleme, kismi ankiloze alanlar

Evre 4- Total ankiloz

Avrupa spondiloartropati ¢alisma grubu (ESSG) tiim spondiloartropati grubunu
simiflandirmak ve erken evredeki hastaliklari atlamamak i¢in yeni bir siniflama
Onermistir. Bu smiflama yalmzca ax-SpA i¢in degil tim SpA i¢in
kullanilabilmekteydi. Enflamatuvar bel agrisi veya sinovitten (asimetrik, agirlikli
olarak alt ekstremitede) en az birinin yaninda entezopati, pozitif aile Oykiisii,
psoriyazis, enflamatuvar bagirsak hastaligi, gluteal bolgede agri, artritten 1 ay once
gelisen Uretrit, diyare, servisit veya sakroiliitten bir tanesinin pozitif olmasi yeterliydi

[15].

Radyografik bulgular, akut enflamasyona yanit olarak gelisen onarici
degisiklikleri temsil eder. Bu nedenle, radyografik anormalliklerin ortaya ¢ikmasi tipik
olarak gecikir [16]. Buna bagli olarak erken donemde ax-SpA tanisi koymakta giigliik
¢ekilmektedir. 2008 yilinda yapilan bir ¢alismaya gore tanida ortalama gecikme 8,1
yil olarak bulunmustur [17]. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG), aktif sakroiliiti
ve spinal enflamasyona bagl degisiklikleri, konvansiyonel grafilerin kronik hasara

bagl degisiklikleri tespit etmesinden once tespit edebilir [18,19].

Radyografik degisikliklerin, genellikle radyografik sakroiliitin ortaya
¢ikmasindan yillar 6nce MRG ile kolayca saptanabilmesi MRG’nin de siniflandirma
kriterlerinde kullanima girmesine neden olmustur. Boylece hastalarin erken donemde
tani1 alip, tedavi edilerek yapisal degisikliklerin 6nlenmesi amaglanmistir. 2009 yilinda
ASAS toplulugu MRG’yi de kullanarak yeni bir siniflama tanimlamistir (Tablo 4). Bu
smiflama hem nr-axSpA’y1 hem de ax-SpA’y1 kapsamaktadir [9].



Tablo 4. ASAS Aksiyal SpA Siniflama Kriterleri

ASAS Aksiyal SpA Simiflama Kriterleri

Bel agrisinin siiresi > 3 ay olan ve baglangic yas1 <45 olan hastalar

Goriintiilemede sakroiliite ek olarak > 1 || HLA B-27 pozitifligine ek olarak > 2
SpA bulgusu SpA bulgusu

SpA Bulgulari Goriuntilemede Sakroiliit

1-Inflamatuar bel agrist 1-MRG’de aktif enflamasyon

2-Artrit 2-Modifiye New York kriterlerine gore
3-Entezit kesin radyografik sakroiliit

4-Uveit

5-Daktilit

6-Psoriyazis

7-Crohn / Ulseratif kolit

8-SOAEI’lara iyi yamt

9-SpA ig¢in aile dykiisii

10-HLA-B27

11-Artmis CRP diizeyi

2.1.1.3. Etyopatogenez

Spondiloartropatilerin kesin etyolojisi bilinmemekle birlikte, patogenezinde
genetik ve cevresel faktorler 6nemli rol oynar [20]. Aksiyal SpA’l1 ikizler lizerinde
yapilan c¢alismalar, hastaligin gelisiminde biiylik bir genetik altyapimin varligini
diistindtirtmektedir. Yapilan ¢alismalarda HLA-B27 pozitif ax-SpA tanili hastalarin
mono zigot ikiz giftlerinde tan1 alma oran1 %63 iken, HLA-B27 pozitif ax-SpA tanili
hastalarin dizigot ikiz giftlerinde tan1 alma oran1 %23 bulunmustur. Bu sonuglar,
ax-SpA hastaliginin biiyiik 6l¢iide genetik temelli oldugunun ve HLA-B27 disindaki
bir genin veya genlerin de muhtemel bir rol oynadiginin gostergesidir [21,22].

HLA-B27 ax-SpA’nin patogenezinde kritik bir rol oynar. HLA-B27, major
histouyumluluk kompleksi (MHC) Sinif I molekiillerinin bir alelidir ve ax-SpA igin
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en iyi bilinen genetik duyarlilik belirtecidir. HLA genleri, kromozom 6'nin kisa
kolunda bulunur. HLA Sinif I molekiillerinin ana islevi, sitotoksik CD8+ T lenfositleri
tizerindeki of3 T hiicre reseptorlerine antijenik peptitler sunmaktir [20,23].HLA-
B27'min spondiloartrit patogenezine nasil katkida bulundugunu anlamak ig¢in
calismalar devam etmektedir. Su anda, HLA-B27 ve ax-SpA arasindaki iliskiyi
aciklamak igin ii¢ ana hipotez mevcuttur; CD8+ T hiicrelerine peptit sunumunda
bozukluk, HLA-B27 agir zincirinin anormal formlari ve bunlarin immiin-efektor
hiicreler tizerindeki etkileri ve HLA-B27 agir zincir yanlis katlanmasi sonucu
etkilenen hiicreler iizerindeki biyolojik etkileridir [24].

Aksiyal SpA’nin genetik gecisinin yaklasik %90 oldugu gosterilmistir [21].
Ancak kalitsalliginin sadece dortte biri hastalikla baglantili genetik lokuslar tarafindan
aciklanmaktadir. Bunun %20,1’i tek basina HLA-B27 ile baglantilidir, ardindan IL-
23R ve endoplazmik retikulum aminopeptidaz-1 (ERAP1) gelir ancak ¢cok daha zayif
olan genetik faktorlerdir. Son olarak timor nekroz faktor (TNF) gibi ¢oklu genleri
iceren bazi yollar, enflamasyondaki rolleri nedeniyle fonksiyonel 6neme sahiptirler
[25].

Ote yandan entezitin, lokal enflamasyondan ¢ok daha fazlasi, ax-SpA’nin
etyopatogenezini baslatan birincil patolojik siireglerden biri oldugu diistiniilmektedir.
Bu, hem hayvan modellerinde hem de insan ¢alismalarinda in-vivo olarak yapilan

entezit galismalarinda gosterilmistir [26].
2.1.1.4. Epidemiyoloji

Tiim diinyada SpA siklig1 %0,2 ile %1,61 arasinda degismektedir. SpA grubu
icerisinde en sik izlenen hastalik olan ax-SpA’nin siklig1 ise %0,02 ile %0,35 arasinda
degismektedir. Prevalans tahminleri arasindaki biiyiik farkliliklar calismalarin
demografik ve metodolojik &zelliklerindeki farkliliklarla agiklanabilir  [27].
Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada ise yetiskin popiilasyonunda SpA prevalansinin
%1,05 , ax-SpA prevalansinin %0,49 oldugunu bildirilmistir [28].

Aksiyal SpA hastalariin %80-90'mda HLA-B27 pozitiftir. Bununla birlikte,
genel popiilasyonda HLA-B27'si pozitif olan insanlarin yalnizca kii¢iik bir kisminda
ax-SpA gelisir [29,30]. Buna ragmen, SpA prevalansi, popiilasyondaki HLA-B27
antijeninin prevalansi ile dogrudan iliskilidir. Aksiyal SpA prevalansinin en yiiksek
(%4,5) bulundugu yer, niifusun %50'sinin HLA-B27 pozitif oldugu Kanadali Haida
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Kizilderililerinin yasadigi bolgedir. Avrupalilar arasinda HLA-B27 antijeninin genel
popiilasyondaki siklig1 %3-13 arasinda degismektedir ve buna bagh olarak ax-SpA
prevalansiin da %0,1-0,23 oldugu tahmin edilmektedir [31].

Hastalarin yaklasik %80'inin ilk semptomlart 30 yasin altinda baslarken,
%S35'inden azinda 45 yasin lizerindeyken ortaya ¢ikabilir. HLA-B27 pozitif hastalarda
semptomlar, HLA-B27 negatif hastalardan yaklasik 5 yil once baslar. Aksiyal SpA
tanisi, erkeklerde kadinlardan biraz daha fazladir (yaklasik erkek/kadin orani 2-

3:1'dir); nr-axSpA’l1 hastalarda ise cinsiyet dagilimu esittir [32,33].
2.1.1.5. Klinik Bulgular

Aksiyal SpA, sakroiliak eklem, omurga ve entezis bdlgelerinin iltihabi ile
karakterize kronik, romatizmal bir hastaliktir. Aksiyal SpA'li hastalar genellikle 45
yasindan Once baslayan sirt-bel agrisi ile basvururlar. Periferik eklem iltihabi, entezit
gibi kas iskelet sistemi tutulumlari da ilk semptomlar olarak gozlenebilir [8].

Spondiloartrit tanili hastalarda tiveit, enflamatuvar bagirsak hastalig1 ve sedef
hastalig1 gibi eklem dis1 belirtiler yaygindir. Hastalar aort yetmezligi, kardiyak iletim
bozukluklari, pulmoner fibrozis ve renal hastaliklar dahil olmak iizere eklem dis1
hastalik belirtilerinin varligi agisindan degerlendirilmelidir [34].

Bel Agnisi

Aksiyal SpA’li hastalarin genellikle ilk semptomu, 45 yagindan 6nce basglayan
bel, sirt agrisidir [8]. Hastalar agirlikli olarak pelvis ve alt lomber bolgede agriy
lokalize ederler ancak omurganin herhangi bir kisminda da agriy1 hissedebilirler.
Hastalar, dinlenmeyle degil, egzersizle diizeldiklerini belirtir. Hastalarin gogu beldeki
sabah tutuklugundan sikayet eder. Ayrica geceleri, tipik olarak gecenin ikinci
yarisinda olan bel agrisi ile uyanabilirler. Steroid olmayan anti enflamatuvar ilaglara
(SOAEI) iyi yanit verirler [32].

Sakroiliak eklemlerin/alt omurganin iltihaplanmasinin neden oldugu sirt
agrisini diger nedenlerden klinik olarak ayirt etmek i¢in, enflamatuvar sirt agrisi olarak

adlandirilan bu sirt agrisina 6zel Klinik kriterler tanimlanmistir (Tablo 5) [35].



Tablo 5. ASAS uzmanlarina gore enflamatuvar bel agris1 parametreleri

ASAS uzmanlarina gore enflamatuvar bel agris1 parametreleri

1- Baslangi¢ yas1 <40
2- Sinsi baslangig

3-Egzersizle agrilarin azalmasi

4-Dinlenme ile agrilarda degisiklik olmamasi

5-Gece agrisi

Bes parametreden en az dordii mevcutsa, duyarhlik %77 ve ozgiilliik %91,7

bulunmustur

Kalca ve Omuz Eklemi Tutulumu

Aksiyal SpA’l1 hastalarda kalga ve omuz tutulumu sik gézlenir. Aksiyal SpA’l1
hastalarda kalga tutulumu yaygin olarak degerlendirilirken, omuz tutulumuna
odaklanan ¢alismalar azdir. Kalga tutulumu, koksofemoral eklemin enflamasyonunun
neden oldugu bir SpA o6zelligidir. Omuz tutulumu ise rotator manget tendiniti ve
entezit ile karakterizedir. Primer glenohumeral eklem tutulumu ¢ok nadirdir [36].
SpA’l1 hastalarda yapilan bir ¢caligmada tek basina kalga tutulumu olan hastalar %57

bulunurken, tek basina omuz tutulumu olanlar ise %21 saptanmustir [37].

Yapilan c¢aligmalarda kalga tutulumunun hastaligin yiikiini arttirdigi ve
prognozu kéti etkiledigi gosterilmistir. Aksiyal SpA’l hastalarda radyografik spinal
progresyonun kalga artriti olan hastalarda, kalga artriti olmayan hastalara gore daha
fazla oldugu bildirilmistir. Kalganin 6nemli ve merkezi islevi nedeniyle, kalga
islevindeki bozulmanin, viicut iglev kisitliliklariyla iliskili oldugu gosterilmistir [38].
Hastaligin baslangicindaki erken yasin, hastalik siiresinden bagimsiz olarak kalga
tutulumu ile iliskili oldugu gosterilmistir. Jiivenil baslangicli (Baslangi¢ yasi <16)
ax-SpA’l1 hastalar, kalga tutulumunun gelismesi ve ardindan kalca protezi ameliyati

gecirme riski agisindan en riskli grup olarak bulunmustur [39].

Aksiyal SpA’li hastalarda omuz agrisi prevalanst  %3,5-33 arasinda
degismektedir. Aksiyal SpA’l1 hastalarda omuz agrisinin etyolojisinin arastirilmasi

icin ultrasonografik degerlendirmenin yapildig1 bir ¢alismada, glenohumeral sinovit
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nadir gézlenmis, ancak entezit sikligi oldukga fazla bulunmustur. Kalga tutulumu ve
omuz enteziti arasindaki anlamli iliski oldugu i¢in, kal¢a tutulumu olan ax-SpA'l

hastalarda omuzun ultrasonografik degerlendirmesinin yapilmasi 6nerilmistir [40].

Periferik Eklem Tutulumu

Periferik eklem tutulumu ax-SpA’da hastalik yiikiine 6nemli katki saglar [41].
Yapilan bir meta-analizde ax-SpA’da artrit prevalansinin %29,7 oldugu tahmin
edilmistir [4]. Eklem tutulumu genellikle alt ekstremitede, asimetrik oligoartrit (<4
eklem) seklinde gelisir [16]. Erken yasta gozlenen periferik eklem tutulumunun koti

bir prognostik isaret oldugu one stirilmiistiir [42].
Entezit

Entezis bolgeleri tendonlarin, baglarin, fasyalarin ve eklem kapsiillerinin
kemiklere tutunduklart yerlerdir. Son donemlerde yalnizca tendonlarin veya baglarin
kemige baglandigi konumundan ziyade, entez organi olarak bilinen daha biiyiik bir
anatomik grubun parcasi olarak simiflandirilmistir. Bu entez organi fibrokartilaj,

subkondral kemik, bursa, yag yastigi ve fasyadan olusmaktadir.

Entezis bolgeleri baglanma yerinde bulunan dokuya bagh olarak fibréz veya
fibrokartilajen6z olarak iki tiire ayrilir. Spondiloartritile iliskili enflamatuvar
degisiklikler hemen hemen her zaman fibrokartilajin6z baglantilarda meydana gelir.
Fibrokartilaj, bag dokusu ile kikirdak arasindaki ge¢is dokusudur ve sikisma benzeri
mekanik strese kars1  entezis bdlgesinin  adaptasyonu sonucu olusmustur.

Fibrokartilajendz entezis dort tabakadan olusur [43,44].
1.Fibroz bag doku
2.Kalsifiye olmayan fibrokartilaj
3.Kalsifiye fibrokartilaj
4. Kemik

Entezopatiler, entezis bolgelerini  etkileyen tiim patolojilerin  ortak
adlandirilmasidir. Entezopatinin bir alt kiimesi olan entezit ise entezis bdlgelerinin
enflamasyonudur [45]. Entezit terimi ilk olarak 1959'da mekanik yaralanmayi takiben

entezis bolgelerinde gozlemlenen siireci tanimlamak igin kullanilmigtir. 1971'de Ball,
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bu patolojinin ax-SpA’nin karakteristik bir 6zelligi oldugunu gostermistir. 1980'lerde
ise tiim SpA tiplerinde de oldugu bulunmustur.

Entezit tanis1 klinik olarak entezis bolgesinde 6dem ve basi ile olusan agriya
dayanir. Hassasiyeti degerlendirirken her entezis bolgesine ayni oranda basing
uygulanmasi1 gerektiginden, degerlendirilmesi ve tekrarlanmasi zordur. Ayrica
fibromiyalji, mekanik yaralanma veya tendinit durumlarinda da benzer klinik bulgular
goriilebileceginden gozlenen agri entezite spesifik degildir.

Entezitin kantitatif olarak degerlendirilmesi i¢in yilizeysel entezis bdlgelerini
degerlendiren klinik skorlamalar gelistirilmistir. Bu skorlamalar i¢inde siklikla
kullanilanlar; Mander Entezit indeksi (MEI), Maastricht Ankilozan Spondilit Entezit
Skoru (MASES), Spondiloartrit Research Consortium of Canada (SPARCC), Berlin
Entezit indeksi ve Leeds Entezit Indeksidir (LEI).

Mander Entezit indeksi, bu indekslerin ilk olusturulan ve en kapsamli olanidir.
Bu degerlendirmede 66 entezis bolgesi degerlendirilir ve her bolgede 0'dan (agrinin
olmamasi) 3'e (geri ¢ekilmeye neden olacak kadar siddetli hassasiyet) kadar puanlama
yapilir. MEI'de bulunan 66 entezis bolgesinin degerlendirilmesi igin gereken siirenin
uzun olmasi nedeniyle MASES indeksi gelistirilmistir. MASES, MEI'de bulunan
entezis bolgelerinden en spesifik olan 13 bolge segilerek olusturulmustur ve
hassasiyetin olmamasi (0) veya hassasiyet olmasma (1) gore puanlama O&lgegi
degistirilmistir. SPARCC ise ultrasonografi ve MRG ¢alismalarinda en sik tutulan 16
entezis bolgesini temel alarak olusturulan bir indekstir.

Entezis bolgelerinin  klinik degerlendirmelerinde go6zlenen sinirlamalar,
yumusak doku ve ossedz bolgelerdeki enflamatuvar degisiklikleri tespit edebilen
ultrasonografi ve MRG’nin kullaniminin artmasina neden olmustur. Calismalarda
ultrasonografi ile degerlendirilen hastalarda, klinik muayene ile degerlendirilen
hastalara gore daha yiiksek entezit skorlarinin bulunmasi, ultrasonografinin entezitin
tanimlanmasinda klinik muayeneden daha duyarli oldugunu gostermistir. Ayrica
ultrasonografi ile subklinik enetezit tanis1 koymakta miimkiindiir.

Ultrasonografi, yeni kemik olusumu ve vaskiilerizasyonun degerlendirilmesini
sagladigindan entezis bolgelerinin morfolojik degerlendirmelerinde ve entezitin
saptanmasinda ilk tercih edilen goriintileme yontemidir. Uygun maliyetli olmas1 ve

gercek zamanli degerlendirmeye izin vermesi MRG’ye gore {stiinliikleridir.
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Ultrasonografi entezis bolgelerindeki erken degisiklikleri saptamada da MRG'den
daha duyarhidir [43,44].

OMERACT (Outcome Measures in Rheumatological Clinical Trials) entezitin
ultrasonografik bulgularin su sekilde tanimlamistir [46]:
-Entezis bolgesinin hipoekojenitesi
-Entezis bolgesinde kalinlasma
-Kalsifikasyon/ entezofit
-Kemik bolgede erezyon
-Entezis bolgesinde power doppler sinyali

Gogiis Kafesi ve Akciger Tutulumu

Aksiyal SpA, torasik omurlarda ve kostovertebral eklemlerde enflamasyona
bagl olarak, kademeli fiizyon ile eklemlerin kemiklesmesine neden olur. Bunun
sonucunda bazi hastalarda artmis dorsal kifoz, toraks sertligi ve gogiis duvari
hareketsizligi gozlenir. Bu hareketsizlik ve torasik eklemlerde devam eden
enflamatuvar siirelerin neden oldugu agr1, diisiik torasik genisleme ve azalan akciger

hacimlerinin nedeni olarak gosterilmistir.

Yapilan bir calismada ax-SpA hastalarinda azalmis spinal mobilite ile restriktif
solunum yetmezligi arasinda acik bir iliski oldugu gosterilmistir. Hastaligin
yonetiminde spinal esnekligin siirdiiriilmesinin 6nemini vurgulamis ve ciddi sekilde
azalmig spinal mobilitesi olan hastalarin solunum fonksiyon muayenesi igin ilgili

boliime yonlendirilmesi onerilmistir [47].

Aksiyal SpA’da torasik bolgede en sik goriilen anormal radyolojik bulgulari
arasinda apikal fibrozis, amfizem, plevral tutulum, nonspesifik lineer parankimal
opasiteler, lenfadenopati, bronsektazi, bronsiyal duvar kalinlasmasi, trakeal
dilatasyon, mozaik paternler, subplevral nodiiller ve interstisyel akciger hastalig1 yer
alir [48].
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GOz Bulgulari

Uveit ax-SpA’lilarda en sik goriilen eklem dist bulgudur. Aksiyal SpA'l
hastalar, hastaliklarinin seyri sirasinda %20-30 oraninda iiveit gelistirme riski vardir.

Hastalik siiresi ile prevalans artmaktadir.

Uveit, vakalarin yaklasik %90'inda anteriorda, akut ve unilateraldir. Klinik
olarak agrili kirmizi1 gbz, artan gozyasi tretimi, fotofobi ve bulanmik gérme ile
karakterizedir [49] . Yapilan bir ¢alismada ax-SpA insidansinin, birinci ve ikinci tiveit
ataklarindan sonra sirasiyla 7,4 ve 17,7 kat arttig1 gozlenmistir [50]. Anterior iiveit

gelisenlerin %50’sinde HLA-B27 pozitif bulunmustur [51].

Aksiyal SpA’da en sik goriilen patern olan akut anterior iiveit genellikle iyi bir
prognoza sahiptir. 2-3 ay i¢inde goérme bozuklugu olmaksizin diizelir. Ancak,
komplikasyonlar1 6nlemek igin acil olarak tedavi edilmelidir. Yetersiz tedavi edilirse

hipopiyon, sinesi, katarakt ve glokom gibi komplikasyonlar gzlenebilir [49].

Gastrointestinal Bulqular

Aksiyal SpA’l1 hastalarin %25-49'unda ileokolonoskopi ile subklinik bagirsak
iltithab1 bulunmustur. Bagirsak biyopsilerinin histolojik analizi yapildiginda ise %50-
60'a varan mikroskobik lezyonlar saptanmistir. Aksiyal SpA'li hastalarin %5-10'unda
crohn hastaligi veya tilseratif kolit oldugu bildirilmistir[52]. Aksiyal SpA'li hastalarda
4 haftadan uzun siiren ishal, 3 aydan uzun siiren karmn agrisi, gece olan karin agrisi
veya ishal, rektal kanama, perianal fistiil ya da apse, agiklanamayan ates, kilo kaybi
olmast ve enflamatuvar bagirsak hastaligi aile Oykiisiiniin olmasi, hastalarin
enflamatuvar bagirsak hastaligi agisindan arastiritlmasii gerektirir. Aksiyal SpA'li
hastalarda inatc1 akut faz yiiksekliginin olmasi, aktif bagirsak iltihabini diisiindiirtebilir
[53].

Enflamatuvar bagirsak hastaligi olan hastalarin %3-10'unda ax-SpA tanisi
konur, ancak radyografik sakroiliit hastalarin %14-46'sinda mevcuttur. Enflamatuvar
bagirsak hastaligi olan kisilerde HLA B27'nin prevalansi daha diistiktiir [49,53].
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Kardiyak Bulgular

Aksiyal SpA’li hastalarda kardiyak patolojilerin prevalanst %10-30 olarak
bildirilmistir. Normal popiilasyonla karsilastirildiginda ax-SpA'li hastalarda iletim
bozukluklari, kalp kapak hastaliklar1 ve kardiyomiyopati oranlar1 daha yiiksek
bulunmustur. Aksiyal SpA'li hastalarda genel popiilasyona kiyasla 6liim oran1 yaklagik
iki kat daha fazladir ve bu durum agirlikli olarak artmis kardiyovaskiiler riskten
kaynaklanmaktadir [49]. Aksiyal SpA'da kardiyovaskiiler tutulum riskinin artmasinin
muhtemelen nedeni aterosklerozu hizlandiran enflamasyondur. Enflamatuvar siireg
endotel hasarina neden olur, bu da aterom olusumuna ve ateroskleroz gelisiminin
devam etmesine yol agar [54]. Yakin zamanda yapilan bir ¢alisma ile, miyokard
enfarktiisii prevalansinin genel popiilasyonla karsilastirildiginda ax-SpA'li hastalarda
yaklagik 2-3 kat arttig1 gosterilmistir [55].

Renal Bulgular

Bobrek tutulumu, ax-SpA'll hastalarinin kétii prognozuna katkida bulunan nadir
fakat onemli bir komplikasyonudur. Aksiyal SpA'li hastalarda renal anormalliklerin
insidans1 %10-%35 arasinda bulunmustur [49].

Sekonder renal amiloidoz, ax-SpA'da bobrek tutulumunun en sik nedenidir
(%62), bunu IgA nefropatisi (%30), mezanjiyoproliferatif glomeriilonefrit (%)5),
membranéz nefropati (%]1), fokal segmental glomeruloskleroz (%1) ve fokal
proliferatif glomeruleonefrit (%1) izlemektedir [56]. Giiniimiizde amiloidoz
prevalansinin azalmasinin nedeni, hastalarin enflamasyonunun daha iyi tedavi edilerek
baskilanmasi oldugu diisiinilmektedir [57].

Aksiyal SpA'li hastalarda bobrek tutulumunun tanimlanmasi genellikle zordur.
Aksiyal SpA'li hastalarda hematiiri, proteiniiri, kreatinin artis1 veya glomeriiler
filtrasyon hizi rutin muayenede degerlendirilmelidir. Hastalarda bariz semptomlar
ortaya ¢iktiginda, bobrek tutulumu genellikle siddetli hale gelmistir. Aksiyal SpA'l
hastalarda ileri yas ve uzamig hastalik seyri bobrek tutulumu riskini artirir. Bobrek
tutulumu olan hastalarda C reaktif protein (CRP) diizeyi genellikle yiiksektir [58].

Osteoporoz

Aksiyal SpA'da omurga iginde birbirine zit kemik yeniden sekillenme stiregleri
gerceklesir. Vertebralarin kortikal bolgesinde, faset eklemlerde ve ligamentdz aparatta
patolojik yeni kemik olusurken, vertebra korpusunda osteoporoza yol agan asiri

trabekiiler kemik kaybi gozlenir [59].
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Dansitometrik calismalar, Aksiyal SpA hastalarinin biiylik bir boliimiiniin
(%63) osteopenik ya da osteoporotik oldugunu gostermistir [60]. Kemik kaybi
hastaligin erken evrelerinde baslar ve omurgada baskindir. Ilerleyen yas ve hastalik
sliresinin uzamasi ile kemik kaybi artmaktadir. Aksiyal SpA'da osteoporozun nedeni
tartigmalidir. En olas1 senaryo, birka¢ mekanizmanin birlikte hareket etmesidir.
Bunlar; genetik faktorler, kronik enflamasyon, ilaglarin yan etkileri, sessiz bagirsak

hastalig1 ve ankilozun neden oldugu spinal hareketlilikteki azalmadir.

Aksiyal SpA'll hastalarda vertebra dis1 kirik riskinde artis olmaksizin, vertebra
kirigr riskinin arttigr gosterilmistir [49]. Aksiyal SpA'da rapor edilen vertebral kirik
prevalanst %10-17 arasinda degismektedir [61]. Osteoporoz esas olarak hastalik
aktivitesi ile iliskiliyken, vertebral kiriklar, kemik mineral yogunlugundan (KMY)
ziyade hastaligin siiresi ve siddeti ile iliskili goriinmektedir [62]. Ayrica, ax-SpA'li
hastalarda vertebra kiriklarindan sonra major nérolojik komplikasyonlarin prevalansi

yiiksek (%629-%91) bildirilmistir [63].

Aksiyal SpA'll hastalarda gozlenen yeni kemik olusumu, dual enerji X-1gin1
absorpsiyometresinde (DXA) lomber bolgedeki KMY’nin fazla tahmin edilmesine
neden olur. Hastalarda osteoporoz mevcut oldugunda bile KMY degerleri normal veya
yiiksek bulunabilir. Bu nedenle izlemde ve tanida kalga bolgesini KMY kullanilmasi,

lateral DXA ¢ekimi veya kantitatif bilgisayarli tomografi (BT) kullanimi1 6nerilir [49].

Norolojik Bulgular

Aksiyal SpA'li hastalarda instabilite, kiriklar, posterior longitudinal ligaman
ossifikasyonu, epidural hematom ve intervertebral disk patolojilerine bagli noérolojik
hasar goriilebilmektedir. Aksiyal SpA'li hastalarda omurilik yaralanmasinin insidansi

genel popiilasyondan yaklagik 11 kat daha yiiksektir.

Omurga kiriklari, ax-SpA'li hastalarda genel popiilasyona gore dort kata kadar
daha sik goriiliir. Aksiyal SpA'li hastalarin, yiiriiyiis bozuklugu, dengesizlik ve spinal
deformiteye bagli olarak bozulmus gérme alani gibi nedenlerle diisme riskleri
artmistir. Ileri yas, daha uzun hastalik siiresi, ilerleyici kifoz ve alkol kullanim1 kirik
riskini arttiran faktorlerdir. Bu popiilasyondaki kiriklar, yiiksek bir ndrolojik
komplikasyon insidansina sahiptir [64].
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2.1.1.6. Laboratuvar Bulgular

Aksiyal SpA i¢in spesifik bir laboratuvar testi mevcut degildir. Aksiyal SpA'l1
hastalarin yaklasik %50-70'inde CRP ve eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) gibi akut
faz reaktanlarinin seviyeleri yiikselebilir, ancak bu akut faz yiiksekligi ax-SpA i¢in ne
spesifik ne de sensitiftir. Periferik artrit ve enflamatuvar bagirsak hastaligi olan
hastalarda akut faz yiiksekligi daha sik gozlenir [16]. Akut faz yiiksekligi ile hastalik
aktivitesi arasinda korelasyon olmadig1 gosterilmistir [65].

Aksiyal SpA’l1 hastalarda, saglikli gontilliilere kiyasla ¢6ziinebilir interlokin-2
reseptorii, Interlokin-6 ve TNF-alfa serum diizeylerinin arttifi gosterilmistir
[66]. Yapilan baska bir c¢aligmada ise ax-SpA’li hastalarin %28,8'inde anemi
bulunmustur. En sik goriilen anemi gesidi kronik hastalik anemisidir. Enflamatuvar

aktivitenin artmasiyla aneminin ciddiyetinin arttig1 gosterilmistir [67].
2.1.1.7. Radyolojik Bulgular

Goriintilleme calismalari, sadece semptom ve bulgulara dayanarak tani
koyulmas1 zor olan ax-SpA’l1 hastalarin tani almasinda her zaman 6nemli bir rol
oynamugtir [68]. Aksiyal SpA'li hastalarda yapisal hasarin degerlendirilmesinde
konvansiyonel radyografi kullanilabilir. Konvansiyonel radyografi ile tespit
edilemeyen aktif enflamatuvar degisiklikleri ise en iyi MRG gosterir. Tani i¢in
sistematik olarak Onerilmeyen ancak tamamlayici ve bireysel endikasyonlar ile
kullanilacak goriintiileme teknikleri de mevcuttur. Bunlar; kemik sintigrafisi,
ultrasonografi ve bilgisayarli tomografidir [69].

Direkt Radyografiler

Direkt radyografi ucuz, ulasilmasi kolay ve kokli bir gériintiileme teknigidir.
Sakroiliak eklemlerin direkt radyografisi, ax-SpA teshisi igin 6nerilen ilk modalitedir
[70]. Ilk olarak pelvis rontgeninin ¢ekilmesi dnerilir, ¢iinkii bu sakroiliak eklemlerinin
yani sira kalga eklemlerinin de degerlendirilmesine izin verir [71].

Tipik radyografik bulgular, kronik enflamasyonun neden oldugu
osteodestriiktif ve/veya osteoproliferatif degisikliklerin sonucu gozlenir. Sakroiliak
eklemlerde erozyon, yalanci genisleme, skleroz ve ankiloz gozlenebilirken, omurgada
vertebral kose lezyonlari, vertebral karelesme, disk kalsifikasyonlar1 ve sindesmofitler

gozlenebilir. Sakroiliak eklemin iliak tarafindaki erozyonlar, en erken goriintiilenen
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radyografik degisikliklerdir. Modifiye New York kriterlerine gore sakroiliak eklemin
radyografi bulgulari, evre 0 (normal) ila evre 4 (tam ankiloz) arasinda belirlenmistir
(Tablo 3) [69].

Direkt radyografi ax-SpA’daki kronik ve yapisal lezyonlarin degerlendirilmesi
ve radyografik progresyonun izlenmesi igin altin standart olarak kabul edilir. Ancak
ax-SpA’nin erken teshisi i¢in yalnizca direkt grafiye giivenmek yetersizdir ve tedaviyi
geciktirebilir [72,73].

Manyetik Rezonans Goériintiileme

Kas-iskelet sistemi goriintiileme teknikleri arasinda hem enflamasyonu hem de
yapisal lezyonlar1 tespit edebilen tek goriintileme yontemi MRG’dir. Sakroiliak
eklemlerde kemik iligi 6demi, sinovit ve kapsiilit gibi enflamatuvar degisikliklerin
yant sira subkondral skleroz, erozyon, subkondral yag metaplazisi ve ankiloz gibi
yapisal degisiklikler de gozlenebilir. Omurgada ise vertebral koselerde kemik iligi
Odemi, faset eklem artriti ve aseptik spondilodiskit gibi enflamatuvar degisikliklere ek
olarak sindesmofit, yag metaplazisi ve erozyonlar gibi yapisal degisiklikler izlenebilir
[69].

Aksiyal SpA’da MRG’de sakroiliit ~ tanisi icin, ozellikle
subkondral/periartikiiler bolgede yer alan kemik iligi 6deminin gézlenmesi gerekir. Bu
kemik iligi 6deminin en az iki ardistk goriintiide veya tek goriintiide iki farkli
lokasyonda olmas1 gerekmektedir [74].

Enflamasyonun neden oldugu kemik iligi 6demini tespit edebildiginden MRG,
ax-SpA’nin erken teshisi igin yararlidir [75]. Bu nedenle, klinik &zellikler ve direkt
radyografi ile tan1 konulamadiginda, sakroiliak eklemler MRG ile degerlendirilmelidir
[70]. Halihazirda yerlesik ax-SpA tanisi olan hastalardaki MR G'nin rolii ise, stabil olan
hastalarin alevlenmelerinin ayirici tanisi ile sinirlidir.

Radyasyona maruz kalinmamasi 6nemli bir avantajdir, bu da onu 6zellikle
cocuklarda, gen¢ kadin hastalarda ve takip sirasinda tekrarlanan goriintiileme igin
yararli kilar. Ancak diger goriintiileme tekniklerinden daha yiiksek maliyeti, kisith
ulasilabilirligi, klostrofobisi olan hastalardaki ¢ekim zorlugu, aktif semptomlar1 olan
hastalarin uzun islem siiresine intoleransi, kalp pili veya metal implanti1 olan hastalarda

cekim yapilamamasi eksik yanlaridir [74].
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Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi, eklem smirindaki kemiklerin daha iyi morfolojik
analizine izin veren, kemik sklerozunu ve kiigiik erozyonlar1 saptamada direkt
radyografiye gore daha iyi olan kesitsel bir tekniktir [76]. Eklemin ligament6z
kismindaki sklerozu, yeni kemik olusumunu ve kronik kemik degisikliklerinin
saptanmasinda MRG’den {istiin olmasina ragmen, kemik iliginde yag birikimlerini,
subkondral kemik ve g¢evreleyen baglardaki aktif enflamatuvar degisiklikleri
gosterememesi MRG’den eksik yanlaridir [77]. Bununla birlikte, bu teknikte
radyasyon kullandigindan 6zellikle gonadlarin yakinindaki pelvik bolgede kullanimi
sorgulanmaktadir. Diiz radyografiler ve MRG c¢ekildikten sonra dejeneratif ve
enflamatuvar degisiklikler arasinda bir siiphenin devam ettigi durumlarda ti¢ilincii
basamak olarak kullanilabilecek bir incelemedir [76].

Ultrasonografi

Invaziv olmayan bir goriintiileme yontemi olan ultrasonografi (USG),
enflamatuvar bozuklugu olan hastalarda yumusak doku lezyonlarini degerlendirmek
icin yiiksek bir duyarliliga sahiptir [69]. SpA'nin periferik tutulumunun saptanmasi
icin klinik muayene ve diger goriintiileme tekniklerinden daha fazla duyarliliga sahip
oldugu gosterilmistir. Ultrasonografi entezit, kemik erozyonlari, sinovit, daktilit, bursit
ve tenosinovit gibi SpA ile iligkili eklem patolojilerinin goriintiilenmesine izin verir
[78].

Ultrasonografi degerlendirmesi giivenli, nispeten ucuz ve radyasyon tagimayan
bir yontemdir ancak operatdre son derece bagimlidir ve USG ekipmaninin kalitesinden
etkilenir [69].

Kemik Sintigrafisi

Kemik sintigrafisi, kemik dongiistiniin hizlandig1 alanlarda artan radyoniiklid
tutulumunu gostererek, enflamasyon veya herhangi bir nedene bagli kemik
metabolizmasinda olusan degisiklikleri saptamak i¢in kullanilabilir [79].

Aksiyal SpA’nin erken teshisi igin akut sakroiliitin saptanmasinda
kullanilabilir ancak, sakroiliit tanisi i¢in %50 duyarlilik ve %80 6zgilliige sahiptir
[80]. Hiperparatiroidizm, lupus eritematozus ve renal osteodistrofi gibi bazi
hastaliklarda da sakroiliak eklemde yiiksek radyoniiklid tutulumu gozlenebilir [81].
Yiiksek radyasyona maruziyet ve bulgularin spesifik olmamasi, ax-SpA’l1 hastalardaki

giinliik kullanimini sinirlar [69].
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2.1.1.8. Degerlendirme ve izlem

Aksiyal SpA’da enflamasyon bulgularin1 gosteren laboratuvar sonuglar
hastaligin durumunu ve siddetini tanimlamada ¢cogu kez yetersiz kalmaktadir. Hastalik
aktivitesinin ve fonksiyonlarin degerlendirilmesi; izlem, hastaya planlanan tedavi
secimi ve tedaviye yanitlarin belirlenmesi agisindan ¢ok 6nemlidir. Hastalik aktivitesi,
fonksiyonel kapasite, hareket kisitlili§1 ve yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla
BASDAI, BASFI, BASMI, ASDAS ve ASQOL gibi cesitli dlgekler gelistirilmistir
[82]. Tedavi yanitinin degerlendirmesi i¢in ise ASAS grubunun ASAS-20, ASAS-40
ve ASAS-5/6 kriterleri yaygin olarak kullanilmaktadir [83].

Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi (BASDAI), hastanin
yorgunluk, tutukluk ve agr1 gibi cesitli 6zelliklerinin sorgulanarak hastanin kendisinin
puanlamasi ile hesaplanir. Hesaplanan puan dort veya daha fazla ise aktif hastalig
diisiindiiriir. Rutin klinik uygulamada, BASDALI biiyiik 6l¢lide 6zneldir ve yas, hastalik
stiresi, ruh hali, komorbid durumlar ve kronik agr1 gibi diger faktdrlerden etkilenir
[84].

Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru (ASDAS), hasta tarafindan
bildirilen sonuglara ek olarak akut faz reaktanlart CRP veya ESH ile birlikte
hesaplanir. Hesaplama i¢in her bir 6genin farkli bir agirliga sahip oldugu bir formiil
kullanilmaktadir [85]. ASDAS, ax-SpA’li hastalarin degerlendirilmesinde altin
standart degerlendirme araci olarak kabul edilir. BASDAI’ye gore daha hassastir ve
yiiksek - diisiik hastalik aktiviteleri arasinda daha iyi ayrim yapmaktadir [86].

Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi (BASFI) ax-SpA’l1 hastalarda
fiziksel fonksiyonu degerlendirmek ve takip etmek i¢in gelistirilmistir. Hastalarin
giinliik yasamdaki fonksiyonelligini degerlendirmek igin gelistirilen 10 soruya
verilecek yanitlar degerlendirilir. ax-SpA 'da kullanilmak {izere tasarlanmigtir, ancak
diger spondiloartritlerde de kullanilabilir. Tedavi sonrasi islevdeki kiigiik degisiklikleri
tespit etmek igin yeterince duyarl degildir [87].

Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Anketi (ASQoL), ax-SpA'nin yasam
kalitesi tizerindeki etkisini degerlendiren, hastaliga 6zgii, hasta tarafindan bildirilen bir
degerlendirme anketidir. Her biri sirasiyla “1” ve “0” olarak puanlanan, “evet/hayir”
yanit1 verilebilen 18 maddeden olugmaktadir. Toplam puan yiikseldik¢e kotii yasam
kalitesini gosterir. ASQoL, ax-SpA calismalarinda en sik kullanilan hastaliga 6zgi

yasam kalitesi 6l¢iimiidiir [88].
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2.1.1.9. Tedavi

Aksiyal SpA'nin tedavisi farmakolojik ve farmakolojik olmayan modalitelerin
birlikte kullanilmasiyla olusur. ax-SpA’daki farmakolojik tedavi secenekleri son
yillarda énemli &lgiide genislemistir. Uzun bir siire boyunca, bir hasta SOAEI ile
basarisiz olursa, tek alternatif TNF alfa inhibitorleri iken su anda interlokin-17 (1L-17)
inhibitorleri ve Janus kinaz (JAK) inhibitorlerinin de ax-SpA’da kullanilmasi, bu
hastalikla yasayan insanlar i¢in daha fazla tedavi secenegi ve umut Vvaat
etmektedir. Genel olarak, tedavi hedefleri arasinda semptomlarin ve enflamasyonun
kontrolii, fiziksel islevin korunmasi/kdtiilestirilmemesi, ilerleyici yapisal hasar ve
sakatligin 6nlenmesi ve nihayetinde yasam kalitesinin en iist diizeye ¢ikarilmasidir
[89,90].

Giincel tedavi kilavuzu 2022’de giincellenen ASAS-EULAR (Assessment of
SpondyloArthritis international Society- The European Alliance of Associations for
Rheumatology) aksiyal SpA tedavi onerileridir. Bu kilavuzda toplam 15 madde
halinde tedavi yaklasimi belirlenmistir (Tablo 6) [90]. ASAS-EULAR tedavi semast
Sekil 1°de gosterilmistir.

Aksiyal SpA’nin farmakolojik olmayan tedavisi, hasta egitimi ve diizenli
egzersizi icerir. Diizenli egzersiz; agri, spinal hareketlilik ve fonksiyon tizerine fayda
gosterip hastalik aktivitesini azaltmaktadir [91,92].

Hastaya teshis konulduktan hemen sonra tedavinin bir pargasi olarak egzersiz
programina baglanmalidir. ax-SpA'nin tiim evrelerinde tedavinin bir pargast olarak
nonfarmakolojik uygulamalarin gerekliligi konusunda hasta aydinlatilmalidir.
Egzersizlerin yogunlugu, her hasta i¢in hastaligin aktivitesine ve evresine gore
uyarlanmahdir. Fizyoterapist gozetiminde yapilan egzersizler ev egzersizlerinden
daha etkilidir [89].

Tim kronik hastaliklarda oldugu gibi, hasta egitimi tedavinin 6nemli bir
bilesenidir. Sigara kullananlarda daha kotii klinik ve radyografik sonuglar

gozlendiginden, hastalarin sigaray1 birakmasi tesvik edilmelidir [93].
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Tablo 6. ax-SpA yonetimi icin ASAS-EULAR onerileri, 2022 giincellemesi

Temel Tedavi Prensipleri

- Aksiyal SpA, genellikle romatologlar tarafindan koordine edilen,
multidisipliner tedavi gerektiren, potansiyel olarak siddetli bir hastaliktir.

-Tedavinin amaci, semptomlarin ve enflamasyonun kontrold, ilerleyici
yapisal ~ hasarin  Onlenmesi, fonksiyonun  ve sosyal  katilimin
korunmasi/normallestirilmesi yoluyla yasam kalitesini en tist diizeye ¢ikarmaktir.

- Aksiyal SpA hastalarin optimal tedavisi, farmakolojik olmayan ve
farmakolojik tedavi yontemlerinin bir kombinasyonu seklinde olmalidir.

- Aksiyal SpA tedavisinde en iyi sonug hedeflenmeli ve hasta ile romatolog
arasinda ortak bir kararla uygulanmalidir.

- Aksiyal SpA yiiksek bireysel, tibbi ve toplumsal maliyeti vardir ve
bunlarin tiimii tedavi eden hekim tarafindan hastaligin tedavisinde géz oniinde

bulundurulmalidir.

1. Aksiyal SpA'll hastalarin tedavisi, hastalarin semptomlarina ve
komorbiditeler, psikososyal faktorler gibi hasta ozelliklerine gore
bireysellestirilmelidir.

2. Aksiyal SpA'li hastalarin takibinde, hasta tarafindan bildirilen sonuglar,

klinik bulgular, laboratuvar testleri ve goriintiilemeler degerlendirilmelidir. Izleme

sikligt semptomlara, ciddiyete ve tedaviye bagli olarak bireysel olarak

belirlenmelidir.

3. Tedavi, Onceden tanimlanmigs bir tedavi hedefine gore

sekillendirilmelidir.

4. Hastalar ax-SpA konusunda egitilmeli, diizenli egzersiz yapmalar1 ve
sigaray1 birakmalari tegvik edilmelidir; gerekli durumlarda fizyoterapi programinin

eklenmesi diistiniilmelidir.

5. Agr ve tutukluk sikayeti olan hastalar, riskleri ve faydalar1 géz oniinde
bulundurularak, birinci basamak ilag¢ tedavisi olarak ilacin maksimum dozunda bir
SOAEI kullanmalidir. SOAET’lere iyi yanit veren hastalarda, semptomlari kontrol

etmek amaciyla siirekli kullanim tercih edilebilir.
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6. Parasetamol ve opioid tiirevi analjezikler, Onerilen tedavilerin
basarisizliginda, kontrendike olmast durumunda veya kullanimi tolere

edilemiyorsa agri i¢in kullanimi diisiintilebilir.

7. Kas-iskelet sistemindeki enflamasyon bolgelerine yonelik lokal
glukokortikoid enjeksiyonlar1 diisiiniilebilir. Aksiyal hastaligi olan hastalar,

sistemik glukokortikoidlerle uzun siire tedavi edilmemelidir.

8. Tamamen aksiyal tutulumu olan hastalar, hastalik seyrini degistirici
antiromatizmal ilaglar (DMARD) ile tedavi edilmemelidir. Periferik artritli

hastalarda ise sulfasalazin diisiintilebilir.

9. Geleneksel tedavilere ragmen hastalik aktivitesi yiiksek olan hastalarda
TNF alfa inhibitorleri, IL-17 inhibitérleri veya JAK inhibitorleri
diistiniilmelidir; ilk segenek olarak TNF alfa inhibitérii veya IL-17 inhibitori

kullanilmalidir.

10. Tekrarlayan iiveit veya aktif enflamatuvar bagirsak hastalik oykiisii
varsa, TNF'ye karsi bir monoklonal antikor tercih edilmelidir. Belirgin sedef

hastalig1 olan hastalarda ise bir IL-17 inhibitori ilk tercih olabilir.

11. Tedaviye vyanit yoksa, tani yeniden degerlendirilmeli ve

komorbiditelerin varlig1 arastirilmalidir.

12. 1lk kullanilan biyolojik DMARD’a (TNF alfa inhibitorii veya IL-17
inhibitorii) yanitsizlik varsa, baska bir biyolojik DMARD'a veya JAK inhibitoriine

gecis diistiniilmelidir.

13. Hasta siirekli remisyondaysa, biyolojik DMARD'm azaltilmasi

diisiintilebilir.

14. Direncli agris1 veya hareket kisitlilig1 olan ve radyografik yapisal hasar
gozlenen hastalarda total kalga artroplastisi disiintilmelidir. Ciddi fonksiyon
kaybina neden olan omurga deformitesi olan hastalarda ise uzmanlagsmis

merkezlerde spinal diizeltici operasyonlar diistiniilebilir.

15. Hastaligin seyrinde 6nemli bir degisiklik meydana gelirse, omurga kirigi
gibi enflamasyon disi nedenler g6z Oniinde bulundurulmali ve uygun

degerlendirme yapilmalidir.
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Steroid Olmayan Anti Enflamatuvar ilaclar (SOAEIQ)

Steroid olmayan anti enflamatuvar ilaglar, ax-SpA’l1 hastalarda bel agrisi ve
tutuklugu azaltmada oldukga etkilidir ve bu nedenle birinci basamak tedavi olarak
onerilir. SOAEI'lerin arasinda etkinlik agisindan belirgin bir fark yoktur. ax-SpA ve
nr-axSpA’ll hastalarda benzer sekilde etki gosterirler. Hastalar genellikle SOAEI
tedavisinin ilk 2-4 haftada yanit gosterir. ax-SpA’l1 hastalar, hastaliklarinin erken
evrelerinde tedavi edilirlerse, SOAEI’ler daha etkili goriinmektedir. Erken hastalig
olan hastalarda (<3 yillik hastalik siiresi) klinik remisyon orani yaklagik %35 iken
uzun siiredir devam eden hastalig1 olan hastalarda remisyon oran1 %12-15’¢ kadar
diismektedir [32].

Aktif ax-SpA'll hastalarda, SOAEI ile siirekli tedavi dnerilmistir. SOAET'lerin
stirekli kullanimina iligkin karar, yapisal hasar1 kontrol etmeye yonelik degil, yalnizca
semptomlarin kontroliine dayanmasi gerektigi vurgulanmistir. SOAETI'lerin siirekli
kullanma karar1 semptomlarin ciddiyetine, hasta tercihlerine ve gastrointestinal,
bobrek ve kardiyovaskiiler komorbiditelere bagli olarak degisebilir. Stabil ax-SpA'st
olan hastalarda ise SOAET'lerin istege bagh kullaminu &nerilmistir. Siirekli SOAEI
tedavisinin potansiyel yan etkilerinin, radyografik progresyon iizerine olan belirsiz
yarara agir bastigi diistiniilmistiir [90,94].

Uzun siireli SOAEI tedavisinin giivenligi bir endise kaynagi olmustur.
Randomize kontrollii ¢calismalarin incelemesinde ax-SpA’li hastalarda SOAEI’larin
plaseboya kiyasla artan yan etkilerini gosterilememistir. Ayrica SOAEI tedavisi ile
enflamasyonda azalma ve hareketlilikte artma sonucu kardiyovaskiiler morbiditede
azalma oldugu gosterilmistir. Yine de hastalar kardiyovaskiiler, gastrointestinal ve
renal riskler hakkinda bilgilendirilmelidir. Kardiyovaskiiler yan etki agisindan
siklooksijenaz-2 segici olan ve segici olmayan SOAEI'ler arasinda bir fark olmadigim
gosterilmistir [32].

Konvansivonel DMARD’lar ve Glukokortikoidler

Aksiyal tutulumu olan hastalar konvansiyonel DMARD ile tedavi
edilmemelidir ancak periferik artritli hastalarda sulfasalazin kullanilabilir. TNF
inhibitorleri bu hastalarda sulfasalazinden daha fazla fayda gosterebilir. TNF inhibitori
ve konvansiyonel DMARD ile tedavi goren stabil ax-SpA'll hastalarda, her iki ilaca

devam etmek yerine yalnizca TNF inhibitorii ile tedavi edilmesi 6nerilmistir.
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Periferik kas-iskelet tutulumu olan hastalara yonelik lokal glukokortikoid
enjeksiyonlar diigiiniilebilir. Aksiyal hastalik i¢in sistemik glukokortikoidlerle ilgili
yapilan ¢alismalarda, kisa siireli yiiksek doz glukokortikoidlerin aksiyal hastaligi olan
hastalarda semptomlar {izerinde orta diizeyde bir fayda sagladigi gosterilmistir. Uzun
stireli kullanimna iliskin veriler eksik oldugundan ve bilinen yan etkileri nedeniyle,
aksiyal hastalik i¢in glukokortikoidlerin kronik kullanimlari 6nerilmemistir [90,94].

Bivolojik ila¢ Tedavisi

Aksiyal SpA tanili, CRP’si yiiksek ve/veya goriintiilemesi pozitif (MRG’de
sakroiliak eklem enflamasyonu veya radyografik sakroiliit) olan, en az 4 hafta boyunca
maksimum dozda iki farkli SOAEI ile tedaviye yanit vermeyen ve hastalik aktivitesi
yiiksek olan hastalarda biyolojik tedaviye gecilmesi diisiiniilebilir. Periferik agirlikli
tutulumu olan hastalarda ise biyolojik tedavi Oncesi sulfasalazin ve lokal
glukokortikoid enjeksiyonlari denenebilir.

Hastalik aktivitesinin degerlendirilmesinde yalnizca ASDAS >2.1 kriterinin
kullanilmasi 6nerilmistir. ASDAS’1n hesaplanmas1 miimkiin degilse, alternatif olarak
BASDAI >4 kriteri kullanilabilir. Her iki kriter arasinda yiiksek bir uyum vardir,
ancak ASDAS tedaviye yanit verme olasilig1 daha yiiksek olan hastalari
secmektedir. Yiiksek hastalik aktivitesi yalnizca puanlamalarla degerlendirilmemeli,
pozitif uzman goriisii ile desteklenmelidir.

Biyolojik tedaviler TNF alfa inhibitorleri, IL-17 inhibitorleri ve JAK
inhibitorleridir. Tim bu ilag siniflari, ax-SpA ¢alismalarinda yiiksek etkinlik
gostermistir ancak ilk segenek TNF alfa inhibitorleri veya IL-17 inhibit6rleri olmalidir.
Bu ilaglarin kullanimina iliskin daha uzun deneyim, ¢oklu morbiditesi olan hastalarda
kullaniminin miimkiin olmasi ve ila¢ giivenligi hakkinda daha fazla bilgi sahibi
olmamiz ilk segenek olarak kullanmamizin nedenleridir [90].

TNF inhibitorlerinin birbirine ustiinliikleri bulunamamustir ancak eslik eden
ekstra-artikiiler tutulumlara gore tercihlerimiz degisebilir. Tekrarlayan Giveit veya aktif
enflamatuvar bagirsak hastaligi 6ykiisii varsa, TNF'ye karsi bir monoklonal antikor
tercih edilmelidir. Belirgin sedef hastaligi olan hastalarda ise bir IL-17 inhibitorii ilk
tercih olabilir [93]. Jak inhibitorlerinin 6nceki ¢alismalarinda TNF inhibitérlerine
kiyasla yiiksek kardiyovaskiiler risk ve malignite ili iliskilendirildiginden, daha fazla
veri elde edilene kadar ek bir kardiyovaskiiler risk faktorii olan 50 yas tistii hastalarda

ve 65 yas Ustii hastalarda JAK inhibitorlerine baglanmasi diigiiniilmemelidir [90,95].
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Tedavinin etkili olup olmadigma ve dolayisiyla devam etmenin uygun olup
olmadigma karar vermek onemlidir. En az 12 haftalik tedaviden sonra ASDAS
degerinde >1.1 iyilesme (tedavi baslangicinda BASDAI kullanilmissa BASDAI >2.0
yaniti kullanilabilir) ile birlikte pozitif uzman goriisii mevcutsa tedaviye devam
edilmelidir. Tedavi basarisizliginda, hasta yeni bir tedaviye baglama kriterlerini hala
karsiliyorsa, yeni bir biyolojik ilaca gecis diisiiniilmelidir. Ilk biyolojik DMARD’a
(TNF inhibitérii veya IL-17 inhibitorii) yanitsizlik mevcutsa baska bir biyolojik
DMARD'a (TNF inhibitori veya IL-17 inhibitorii) veya bir JAK inhibitoriine
gecilmesi diigiiniilmelidir [90].

Ik ¢alismalarda TNF inhibitorleri ile tedavi olan hastalarm iki yillik
takiplerinde radyografik progresyonun devam ettigi soylenmistir ancak daha uzun
takip siiresi olan prospektif calismalar TNF inhibitorleri ile tedavi olan hastalarda
radyolojik progresyonunun yavasladigini gostermistir [93].

Demiyelinizan hastaliklar, aktif ve ciddi enfeksiyon, tedavi edilmemis aktif
veya latent mikobakteriyel enfeksiyonlar, hepatit B enfeksiyonu, konjestif kalp

yetmezligi ve gebelik TNF inhibitorleri i¢in goreceli kontrendikasyonlardir [96].
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2.1.2. PSORIYATIK ARTRIT

Psoriyatik artrit (PsA), psoriyazis ile iliskili kronik, enflamatuvar bir kas iskelet
sistemi hastaligidir. Psoriyazisli hastalarin yaklasik %7-40'inda PSA gelisir. PSA,
HLA-B27 pozitifligi, periferik eklem artriti ve aksiyal iskelet tutulumu gibi ortak

klinik 6zelliklerle spondiloartropati ailesinin bir tiyesidir [97].

2.1.2.1. Simflama

Psoriyazis ve eklem tutulumu arasindaki iliski ilk kez 1800’li yillarda Baron
Jean Louis Alibert tarafindan tanimlanmistir. Yirminci yiizyilin ilk yarisinda, birkag
vaka raporu ve hasta serisi, psoriyazis ve artrit arasindaki iliskiyi gliclendirmistir.
Wright 1950'lerde hastaligin klinik spektrumunu tanimlamis ve hastaligi SpA grubuna
dahil etmistir. 1964 yilinda Amerikan Romatoloji Birligi tarafindan PSA’nin ayr1 bir
hastalik oldugu onaylanmistir [98].

CASPAR (Classification Criteria For Psoriatic Arthritis) kriterleri, PsA’nin
siniflandirilmasini standardize etmek ve onu diger artrit formlarindan ayirt etmek icin
2006 yilinda gelistirilmistir. CASPAR kriterleri 0,914 duyarlilik ve 0,987 6zgiilliige
sahiptir (Tablo 7). CASPAR kriterleri giinimiizde hala kullanilmaktadir [99].

Tablo 7. CASPAR Kriterleri

CASPAR Kiriterleri

1- Mevcut sedef hastaliginin kanit1 (2), kisisel bir sedef hastalig1 dykiisii (1) veya
ailede sedef hastahgl oykiisii (1) Varhgl

2- Fizik muayenede gozlenen tipik psoriyatik tirnak distrofisi (1)
3- Romatoid Faktor (RF) negatifligi (1)

4- Fizik muayenede gozlenen mevcut daktilit ya da bir hekim tarafindan kaydedilen
daktilit oykiisit mevcudiyeti (1)

5- El ve ayak grafilerinde juxta-artikiiler yeni kemik olusumunun gozlenmesi @ |

*CASPAR Kkriterlerini karsilamak i¢in, 5 kategoriden 3 puana ek olarak
enflamatuvar eklem tutulumu (periferik eklem, omurga veya entezit) olmasi
gerekir

2.1.2.2. Etyopatogenez

Psoriyatik artrit patogenezinde, genetik, immiinolojik ve ¢evresel faktorler gibi
birgok farkli faktor etkilidir [100].

Hem psoriyazis hem de PsA giiclii bir genetik altyapiya sahiptir. Ikiz
caligmalarinda psoriyazis i¢in genetik bir alt yapir ihtimali %50-90 bulunmusken,
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PsA’da bu oran %80-100’e kadar artmaktadir [101]. Yapilan aile ¢aligmalarinda, 1.
Derece yakinlarinda PsA olanlarin, PsA gelistirme olasiliklar1 14 ila 55 kat fazla
bulunmustur [102].

Psoriyatik artritli hastalarda %10-25 HLA-B27 pozitifligi gézlenmistir [97].
HLA B-27:05-02 PsA’nin kas-iskelet sistemi tutulumu ve hafif deri hastaligi ile
iliskilendirilmisken, HLA C-06:02 gecikmis eklem tutulumu olan baskin deri hastalig
ile iliskilendirilmistir. Simetrik sakroiliit, daktilit ve entezit gibi tutulumlar HLA B-
27:05:0 ile baglantilidir. Buna karsilik, HLA B-08:01 ise asimetrik sakroiliit ile
baglantili bulunmustur [103].

IL-23 ve IL-17A, psoriyazis patogenezinde anahtar enflamatuvar sitokinlerdir.
In vitro ve klinik calismalardan elde edilen veriler, IL-17A'nin etkilenen dokulardaki
degisikliklerden sorumlu oldugunu gostermektedir. Psoriyazis ve PSA’da IL-17A'nin
birincil kaynagi T-yardimci 17 (Th17) hiicreleridir. Th17 hiicreleri, TGF-B1 ve
proenflamatuvar sitokinlerin (IL-1B, IL-6 ve/veya IL-21) etkisiyle naif T
hiicrelerinden farklilagirlar. Farklilasmis Th17 hiicreleri, IL-23 tarafindan sitokin
tiretmek tizere uyarilir. Th17 hiicreleri, IL-17A'ya ek olarak, IL-17F, IL-21, IL-22, IL-
26 ve TNF alfa dahil olmak {izere ¢esitli sitokinler iiretir.

IL-23/IL-17A yolaginin hastaligin patogenezinde merkezi roliinii destekleyen
kanitlar psoriyazisli hastalarin kaninda ve derisinde, PsA'li hastalarin ise kaninda ve
eklem sivisinda artmis sayida Th17 hiicresi bulunmasidir. Son zamanlardaki veriler,
IL-17A'nin iiretimine mast hiicreleri, Yo T hiicreleri, a3 T hiicreleri ve dogustan gelen
lenfoid hiicrelerin de yardimc1 oldugu gosterilmistir [104].

Entezis bolgesinde travma veya biyomekanik stres oldugunda, IL-23 salinir, bu
da Th17 hiicrelerini uyararak IL-22 ve TNF gibi sitokinlerin salinimina neden olur.
IL-22 ve diger sitokinler, enflamasyona neden olur ve mezenkimal hiicreleri
osteoblastlara farklilasmalari igin uyararak, periferik entezis bolgelerinde entesofitler
ve omurgada sindesmofitler olusturur. Ayrica bu sitokinler yakindaki sinovyal
dokuya girerek eklemde enflamasyon olusmasina yol agar [44,100].

Cevresel maruziyet ile ilgili yapilan ¢alismalarda fiziksel travma ve mekanik
stres, agirlik kaldirmayr igeren meslekler, kizamikg¢ik asisi, oral iilser, antibiyotik
tedavisi gerektiren enfeksiyonlar ve obezitenin PsA ile iliskili oldugu gosterilmis,

sigara kullanim ile PSA arasinda ise ters bir iligski oldugu bulunmustur [100].
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2.1.2.3. Epidemiyoloji

Psoriyatik artrit, genel popiilasyonun %0,1-1'ini, psoriyazisli hastalarin ise
%20'sini etkileyen kronik, ilerleyici bir kas iskelet sistemi hastaligidir [105]. Amerika
Birlesik Devletlerinde PsA prevalanst %0,06-0,25 arasinda degismektedir.
Avrupa'daki prevalansina baktigimizda ise Tirkiye ve Cek Cumbhuriyeti'nde
%0,05 bulunmusken, Isveg'te %0,21 bulunmustur [106].

Psoriyatik artritin baslangici genellikle 30-40h1 yaslardadir, erkeklerde ve
kadinlarda yaklagik olarak esit oranda goriiliir [107]. Siddetli psoriyazis, sagh deri,
intergluteal ve perianal bolgede psoriyazis, tirnak batmasi varligi, diisiik egitim diizeyi,
iveit ve tirnak tutulumu psoriyazisli hastalarda PSA gelisme riskini attiran etmenlerdir
[108,109]. Hastalarin  %]10-15'inde  deri ~ tutulumundan  Once  artrit
gelistigi unutulmamalidir [110].
2.1.2.4. Klinik Bulgular

Psoriyatik artritin klasik klinik belirtileri eklemlerde ve ¢evre dokularda sislik,
hassasiyet, tutukluk ve agridir. PsA'daki eklem tutulumu, periferik ve/veya aksiyal
eklemleri icerir. Hastalarin c¢ogunda periferik eklem tutulumu baskinken, %350
kadarinda hem omurgada hem de periferik eklemlerde semptomlar gozlenmektedir
[111].

Aksiyal Tutulum

Aksiyal tutulumu olan PsA hastalarinin tipik semptomlari egzersizlerle azalan,
dinlenmekle artan, gecenin ikinci yarisinda belirginlesen enflamatuvar bel agrisi ve 30
dakikadan uzun siiren sabah tutuklugudur. Sakroiliit, hastalarin %25-50'sinde gozlenir
ve siklikla asimetrik tutulum mevcuttur. Bazi hastalarda radyolojik olarak sakroiliak
enflamasyon gozlenmesine ragmen, hasta klinik olarak asemptomatik olabilir.

Aksiyal tutulum genellikle geng hastalarda (<40 yas) goriiliir. Aksiyal
tutulumun erkeklerde daha yaygin oldugu diisiiniilsede, yakin zamanda yapilan bir
calismada kadin ve erkek oraninda anlamli bir farklilik bulunamamuistir.

Aksiyal tutulumu olan hastalar, aksiyal tutulumu olmayan hastalara kiyasla
daha siddetli cilt ve eklem tutulumu, daha fazla entezit ve daha kotii hastalik aktivitesi
gosterirler. PsA'da aksiyal tutulum gelismesi igin risk faktorleri, HLA-B27 pozitifligi,
radyografik periferik eklem hasarinin gosterilmesi ve artmis eritrosit sedimentasyon

hizidir. Hem tiveit hem de enflamatuvar bagirsak hastaligi aksiyal tutulumu olan PsA'l

30



hastalarda, aksiyal tutulumu olmayan hastalara kiyasla daha siktir, bu da SpA benzeri
bir fenotip ile uyumludur [112,113].

Periferik Tutulum

Periferik tutulum artrit, entezit ve daktilit igerir.

Moll ve Wright tarafindan bes grup eklem tutulum paterni tanimlanmistir.
Distal interfalengeal (DIF) artrit paterni PsA’nin klasik formu olarak kabul edilir,
ancak vakalarin yalnizca %5’inde gozlenmektedir. Simetrik veya asimetrik tutulum
olabilir. DIF ekleme komsu tirnaklarda psoriyatik degisiklikler go6zlenebilir. Bu
paternde progresif kemik erozyonlari yaygindir. Artritis mutilans paterni, PSA
vakalarmin yalnmizca %1-5'inde ortaya ¢iksada, falankslarin, metatarslarin ve
metakarplarin osteolizi ile karakterize oldugu igin 6nemlidir. Simetrik poliartrit
paterninin Kklinik tablosunda metakarpofalengeal (MKF) ve proksimal interfalangeal
(PIF) eklemlerin enflamasyonunun belirgin olmasi nedeniyle romatoid artritin eklem
tutulumuna benzerdir. Oligoartrit patern en yaygin PsA modelidir. 4'ten az eklemin
asimetrik tutulumu ile karakterizedir. Dizde gelisen monoartrit oligoartritin ilk belirtisi
olabilir. Spondilitoartropatik paternde 6n planda aksiyal tutulum vardir. Spondilit tek
basina veya periferik artritle beraber ortaya ¢ikabilir.

Daktilit, tim parmagin yaygin enflamasyonu ve sismesi i¢in kullanilan klinik
bir terimdir. Psoriyatik artritte ayirt edici bir 6zellik olarak kabul edilir ve hastaligin
seyri sirasinda hastalarin %16-49'unda gozlenir. Daktilit esas olarak hastaligin erken
evrelerinde ortaya ¢ikar ve yillarca hastaliin tek semptomu olarak devam
edebilir. Psoriyatik artritte ellerden =ziyade ayaklar (6zellikle dordiincii ayak
parmagini) tutar ve asimetrik bir dagilima sahiptir. Daktilit olan parmaklarin, daktilit
olmayanlara kiyasla daha fazla radyolojik ilerleme gosterdigi bilinmektedir.
Patofizyolojik olarak fleksor tenosinovit, eklem efiizyonu ve deri alti 6dem
kombinasyonudur. Tani kliniktir ancak MRG veya ultrasonografik incelemeler taniya
yardimet olmast igin kullanilabilir [114,115].

Tendon, bag, eklem kapsiili ve fasyanin kemige yapisma yerlerindeki
iltihaplanma entezit olarak adlandirilir ve PsA'min bir baska ayirt edici
ozelligidir. Etkilenen bolgelerde agri ve sislik cok yaygindir. PsA hastalarinin yaklasik
yarisinda bulunabilir. Tipik tutulum bolgeleri asil tendonu, plantar fasya, femurun

trokanter major tiiberkiilii, medial femur kondilleri ve epikondillerdir [116].
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Son olarak, tirnak tutulumu PsA hastalarinda psoriyazis hastalarina gore ¢ok
daha yaygindir. Tinakta goriilen degisiklikler arasinda tirnak ¢ukurlagsmasi (pitting),
enine c¢izgilenme, onikoliz, sarimsi renk degisikligi, subungual hiperkeratoz ve
tirnagin tamamen destriiksiyonu yer alir [116,117].

Ekstra Artikiiler Tutulumlar

Uveit, iris, siliyer cisim ve koroidden olusan goziin iiveal yolunun
iltihaplanmasidir. Uveit prevalansi hastalik siiresi ile artmakta olup, PsA'daki yasam
boyu prevalanst %25 civarinda bulunmustur. SpA'daki tiveit genellikle, ani
baslangicli, 6n kamarayla smirli ve epizodlar arasinda tamamen diizelen paternle
ortaya cikarken, PsA'daki {iveit sinsi baslar, iki taraflidir ve kronik niiksetme ile
seyreder. Uveiti olan PsA hastalar1 erkek olma egilimindedir ve HLA-B 27 pozitifligi
fazladir. HLA-DR 13 pozitifligi de, PsA hastalarinda iiveit ile de iligkilendirilmistir
[118].

Psoriyatik artrit hastalarinda obezite, hipertansiyon, insiilin direnci, tip 2
diyabet ve hiperlipidemi riskinde artig gosterilmistir. Vaskiiler komorbiditeler ise;
iskemik kalp hastaligi, ateroskleroz, periferik vaskiiler hastalik ve serebrovaskiiler

hastaligini igerir [119,120].

2.1.2.5. Laboratuvar Bulgular:

Psoriyatik artrite 6zgii laboratuvar testi yoktur. CRP ve ESH gibi akut faz
reaktanlar1 yiikselebilir. Hastalarin yaklasik %40’inda akut faz reaktanlarinin
yiiksekligi gbzlenir. Bunun i¢in normal bir ESR ve CRP, PsA teshisini diglamak igin
kullanilmamalidir [121].

Romatoid faktor (RF) ve anti sitriiline protein (anti-CCP) antikorlar1 klasik
olarak PsA’da negatif olarak kabul edilir. Yapilan ¢alismalarda PSA teshisi konan
hastalarin yaklasik %2-10'unda RF’nin pozitif oldugu ve yaklasik %5'inde anti-CCP
antikorunun pozitif oldugu gosterilmistir [122,123]. Antiniikleer antikor da (ANA) bu
hastalarda pozitif olabilir. Johnson ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir
caligmada PsA’l1 hastalarin %14"inde >1:80 titrede bir ANA pozitifligi bulunmustur
[124].

PsA'da hiperiirisemi prevalansinin arttigr gosterilmistir; iirik asit yiiksekligi
erkeklerde %13,5 ve kadinlarda %35 bulunmustur. Hiperiiriseminin, cilt lezyonlarinda

go6zlenen hizlanmig kutandz hiicre dongiisiiniin bir sonucu oldugu varsayilmistir [125].
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2.1.2.6. Radyolojik Bulgular

Psoriyatik artritte gozlenen radyografik degisiklikler, erozyonlarin ve yeni
kemik olusumunun bir arada bulunmas: ile diger enflamatuvar artrit formlarindan
farkli, karakteristik bir patern sergiler [126].

Direkt Radyografiler

Radyografi hizli uygulanabilir, glivenilir ve ucuz bir prosediirdiir. Kiimiilatif
eklem hasarinin kaydini saglama yetenegi sayesinde, PsA’l1 hastalarda en yaygin
kullanilan gorintiileme tetkikidir [127].

Erken enflamatuvar degisiklikler, yumusak doku ve kemik iligini etkiler ve
direkt radyografi kullanilarak tespit edilmesi ¢ok zordur. Hastaligin ilerlemesi ile
eklem araliginda daralma ve erozyonlar gelisebilir [128]. Erken eroziv degisiklikler
PsA'da olduk¢a yaygindir. Hastalarin %15-47'sinde hastaligin ilk iki yilinda
gozlenmistir.[129] Diger saptanabilir degisiklikler, daktilite bagli yumusak doku
sismesi ve genellikle kemik saftini etkileyen periostittir [130]. Genellikle ilk dnce DIF
eklemler etkilenir, ancak MKF ve PIF eklemler ile el bileginde de asimetrik erozyonlar
saptanabilir [131].

Genellikle DIF eklemini etkileyen "hokka-kalem" deformitesi (erozyon ve
osteoliz nedeniyle orta falanksin basinin kalem gibi incelmesi ve distal falanksin
tabaninda yeni olusan osteofitlerle g¢anak benzeri goriiniim olmasi), artritis
mutilanstaki genis osteolitik alanlar, periosteal ve endosteal yeni kemik olusumuyla
falanksin  yogunlugunun artmasi sonucu olusan "fildisi" falanks gibi bazi ayirt edici
deformiteler gézlenebilir [128].

Sakroiliak eklemlerin asimetrik tutulumu tipiktir, bilateral veya unilateral
tutulum olabilir. Mekanik faktorler ve anatomik 6zellikler nedeniyle tutulum iliak
taraftan baslar [132,133].

Sindesmofitler biiyiik boyutlu olmalari, asimetrik dagilim géstermeleri, atlanan
vertebral govde seviyeleri ve vertebral gvdelerin lateral yoniinden ¢ikmalari gibi
faktorlerle axial SpA'daki sindesmofitlerden ayrilirlar. Genellikle izole ve asimetrik
kalirlar, bu nedenle "bambu" omurga gelisimi nadirdir. Vertebral Kkorpuslarda
karelesme ax-SpA'ya gore daha az siklikta meydana gelir, karelesme genellikle lomber
bolgeden baslar [133].
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Manvyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintiileme, enflamasyonu ve yapisal hasari
degerlendirmek igin PsA'da yer alan tiim periferik ve aksiyal eklemler ile entezis
bolgelerinde kullanilabilir. MRG eklem ve periartikiiler doku enflamasyonunu
saptamada direkt radyografiden daha hassastir. [127].

Periferik PsA'daki MRG bulgular1 sinovit, tenosinovit, periartikiiler
enflamasyon, kemik iligi 6demi, erozyonlar ve kemik proliferasyonudur. Ancak bu
bulgular PsA'ya oOzgii degildir [134]. Subentezal kemik iligi 6demi gibi erken
degisiklikler sadece MRG ile goriintiilenebilir [135].

Sakroiliak eklemlerdeki MRG bulgular: ise eklem efiizyonu, iliak ve sakral
kemik iligi 6demi, erozyonlar, periartikiiler yag birikimi, skleroz ve yeni kemik
olusumudur [136]. PsA'da enflamasyon ve yeni kemik olusumu arasindaki iliski MRG
caligmalar1 ile gosterilmistir. Sindesmofitlerin, enflamatuvar koése lezyonlarinin
bulundugu yerde gelistikleri bulunmustur [137].

Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi kemik erozyonu, skleroz ve eklem boslugu
degisikliklerini gosteren, yapisal hasar1 degerlendirmek i¢in altin standart kabul edilen
bir goriintiileme yontemidir [138]. Buna ragmen, yiiksek radyasyon kullanimi1 ve aktif
enflamatuvar lezyonlarin tespit edilememesi, BT kullanimmin yalnizca MRG
¢ekilemeyen hastalarla sinirli kalmasina neden olur [127].

Ultrasonografi

Ultrasonografi, romatizmal hastalarda eklem ve eklem dis1 patolojileri
incelemek igin giivenli, kolay ulasilabilen, hizli ve ucuz bir aragtir [139]. USG,
enflamasyonu erken evrelerde tanimlamada, kotii prognozlu hastalarin tespitinde ve
tedavi altindaki hastalarin seyrini izlemede yiiksek potansiyel gostermistir [140].

Ultrasonografi sinovyum, tendonlar, bursalar ve entezis bolgeleri gibi yumusak
dokulardaki enflamatuvar degisikliklerin, eklemlerdeki efiizyonun ve kemik
ylizeyindeki yapisal degisikliklerin degerlendirilmesinde yararli bir tekniktir. USG'nin
en blyiik kisitliligi, kemige niifuz edememesi ve aksiyal hastalik belirtilerinin
yeterince degerlendirilememesidir [127].

Psoriyatik artritte periferik eklemin sinoviti nonspesifiktir. USG birgok

caligmada, yapisal anormallikleri gostermede direkt radyografi ve klinik muayeneden
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daha duyarli oldugu gosterilmistir. Ayrica USG PsA hastalarindaki subklinik
enflamasyonu saptayabilir [141].

Entezitin degerlendirilmesinde USG klinik muayeneden daha iistiindiir. Sislik,
kizariklik ve 1s1 gibi enflamasyon belirtileri, biiyiik ve yiizeysel entezis bolglerinde
bile bulunmayabileceginden klinik tanida zorlanilabilir. Klinik tan1 genellikle yalnizca
palpasyon hassasiyetine dayanir. Tartismasiz entezit durumunda bile USG,
enflamasyonun kantitatif olarak degerlendirmesini sagladigindan ve entezis
bolgesindeki yapisal hasar1 ortaya ¢ikardigindan ¢ok degerlidir. Ayrica subklinik
entezit USG ile saptanabilir.

Ultrasonografi de entezit tanisi koymak igin belirli degisiklikler
tanimlanmistir. Bunlar, entezin azalmis ekojenitesi, entezal kalinlagsma, entesofitler,
kalsifikasyonlar, kemik erozyonlari, kortikal kemik diizensizlikleri, perientezal bursit
ve intra-tendindz, pre-insersiyonel PD sinyalidir [142].

Daktilit teshisi i¢in yaygin olarak kabul edilen bir tanim yoktur. Yumusak doku
kalinlasmas1 ve 6demi, fleksor tendon tenosinoviti, eklem sinoviti, kemik-eklem igi
osteoproliferasyon ve erozyonlar goriilebilir. Fleksor tenosinovit, klinik daktilite en
cok katkida bulunan etken olarak kabul edilmektedir. Tenosinovit, PD sinyali olsun
veya olmasin tendonlar1 ¢evreleyen hipoekoik bir sislik olarak USG muayenesinde
kolayca tanimlanabilir [127,143].

Ultrasonografi, tirnak {initesi diizeyinde minimal degisiklikleri saptamak ve
subklinik tirnak tutulumunu belirlemek i¢in uygun bir tekniktir. USG sayesinde
tirnak plaklari (volar ve dorsal plak), tirnak yatagi ve tirnak matriksi ayrintili olarak
degerlendirilebilir. Psoriyatik onikopatinin erken evrelerinde, tirnak yataginda
kalinlasma, ventral plakta hiperekoik alan kaybi, fokal diizensizlikler ve hiperekoik
birikintiler goriilebilirken, ge¢ asamada dorsal plakta dalgalanma veya ventral ve
dorsal plaklarin fiizyonu izlenebilir.

Psoriyazisli hastalarda normal trilaminer goriiniimiin kayb1 veya tirnak yatagi
kalinlagmasi gibi anormalliklerin, PsA gelisme riski ile iligkili oldugu gosterilmistir
[144].

Psoriyatik artritteki tirnak hastaligi, tirnak matriksi ile ekstansor tendonlarin
entezis bolgesi arasindaki yakin iliskiden kaynaklanir. Hem USG hem de MRG
caligmalarinda, dijital ekstansor tendonlar ve tirnak matriksi arasindaki iliski

gosterilmistir. Enflamatuvar degisiklikler entezis bolgelerinde baslar, tirnagi etkiler
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ve DIP eklemini etkilemek i¢in proksimal olarak ilerler [144,145]. Tirnak tutulumu
olan psoriyatik hastalarla yapilan ¢galismalarda, ekstansor tendon entezit
prevalansinin %38-60 arasinda oldugu bulunmustur. Bu hastalarda ekstansor tendon
kalinliginda artis gézlenmistir [146]. Tirnak degisikliklerinin erken ve dogru bir
sekilde saptanmasi, subklinik entezal hastaligin erken saptanmasini saglamaktadir
[144,145].

2.1.2.7. Degerlendirme ve izlem

Psoriyatik artritli hastalarin yonetiminde, klinik iyilesmeyi en {ist diizeye
¢ikarmak ve uzun vadeli hasari en aza indirmek i¢in minimum hastalik aktivitesine
veya remisyonuna ulagsma hedefi vardir. Bunun ic¢in de hastalik aktivitesinin
dogrulanmis 6l¢timlerle nicellestirilmesi gerekmektedir.

Fizik muayenede degerlendirilecek PsA'nin temel klinik 6zellikleri, sinovit,
tenosinovit ve entezit, daktilit, deri, tirnak ve omurga hastaligini igerir. Bu alanlardaki
hastalik aktivitesi uyum i¢inde artabilir veya birbirlerinden ayr1 artig-azalis
gosterebilir. Hasta tarafindan bildirilen sonuglarla ise agri, hastanin genel fonksiyonu,
yasam kalitesi ve yorgunluk derecesi degerlendirilir [147].

Coklu sistem tutulumlar1 olan PsA gibi hastaliklarda kompozit 6lgtimler ile
belirli bir andaki tiim hastalik belirtilerinin 6zet bir sonucu saglanir. Kompozit
Olcimler hastalik aktivitesini degerlendirmek ve tedavi kararlar1 6nermek icin
yararlidir. Psoriyatik artritin degerlendirilmesi i¢in kullanilan kompozit 6lglimlerinden
bazilar;, Kompozit Psériyatik Hastalik Aktivite indeksi (CPDAI), Psériyatik Artrit
Hastalig1 Aktivite Indeksi (PASDAS), Hastalik Aktivite Indeksi Psoriyatik Artrit
(DAPSA), Minimal Hastalik Aktivitesi Kriterleri(MDA)’dir [148].
2.1.2.8. Tedavi

PsA’li hastalarda tedavi, kompleks tutulum g6z Oniinde bulundurularak
planlanmalidir. PsA'daki tutulum gozlenen alanlarin hastalik aktivitesi, her alanda
farkliik ~ goOsterebilir. Bir ~ alandaki ~ semptomlarin  siddeti  digerlerine
yansimaz. Optimal tedavi, hastalik alanlarmin her Dbirindeki aktivitenin
degerlendirilmesiyle olusturulur.

Tedavinin amaci, hastalarda yapisal hasar gelismemesini saglayacak en diisiik
enflamatuvar aktivite diizeyine ulagmak, agrinin kontrolii, fonksiyonel kapasitenin
arttirilmast ve yasam Kalitesinin yiikselmesini saglamaktir. Eslik eden otoimmiin

hastaliklar, obezite, metabolik sendrom, diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, tiveit ve
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duygudurum bozukluklar1 gibi komorbiditelerin kontrolii, fonksiyonel kapasitenin ve
yasam kalitesinin arttirtlmasina fayda saglar [149,150].

Psoriyatik artrit  tedavisinde, gelencksel hastaligi  modifiye edici
antiromatizmal ilaglar (DMARD), TNF alfa inhibitorleri, IL-17 inhibitorleri, 1L-12/23
inhibitorleri, PDE-4 inhibitorleri ve JAK/STAT inhibitorleri kullanilabilmektedir
[151].

2019°da EULAR PsA tedavi Onerileri giincellenmistir. Bu kilavuzda toplam 12
maddede tedavi yaklagimi belirlenmistir (Tablo 8) [152]

Tablo 8. PsA Tedavisi icin EULAR onerileri, 2019 giincellemesi

Temel Tedavi Prensipleri

Psoriyatik artrit heterojen tutulum gosteren, multidisipliner yonetim
gerektiren, ciddi bir hastaliktir.

Psoriyatik artrit hastalarinda tedavide en iyi sonu¢ hedeflenmeli, etkinlik,
giivenlik ve maliyetler goz 6nilinde bulundurulmalidir. Hasta ve romatolog
arasinda ortak bir kararla tedaviye karar verilmelidir.

Romatologlar, PsA’li hastalardaki kas-iskelet sistemi belirtileriyle
ilgilenmesi gereken uzmanlardir; cilt tutulumunun varliginda, tani ve

tedavide dermatolog ile is birligi yapmalidir.

Tedavinin ana hedefi semptomlarin kontrolii, yapisal hasarin 6nlenmesi,
fonksiyonlarin normallestirilmesi ve sosyal katilimin arttirtlmasi yoluyla
yasam kalitesinin en iist diizeye ¢ikarilmasidir; enflamasyonun baskilanmasi
bu hedeflere ulasmak ic¢in en 6nemli bir bilesenlerden biridir.

Psoriyatik artritli hastalarin tedaisinde her bir kas-iskelet sistemi semptomu
dikkate alinmali ve bu semptomlara gore tedaviye karar verilmelidir.
Psoriyatik artritli hastalarin tedavisinde kas-iskelet sistemi dis1 semptomlar
(cilt, gbz ve gastrointestinal sistem) goz Oniinde bulundurularak karar
verilmeli; metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastalik ve depresyon gibi

komorbiditeler de dikkate alinmalidir.

1. Hastalik aktivitesi diizenli olarak degerlendirilmeli ve uygun tedavi ile

remisyon veya diisiik hastalik aktivitesine ulagilmasi hedeflenmelidir.

2. Kas-iskelet sistemi semptomlarini hafifletmek icin SOAEI kullanilabilir.




3. Lokal glukokortikoid enjeksiyonlari, yardimci tedavi olarak
diisiiniilmelidir; sistemik glukokortikoidler ise etkili olan en diisiik dozda dikkatle

kullanilabilir.

4. Poliartritli hastalarda hizla bir konvansiyonel DMARD’a baslanmalidir,

deri tutulumu olanlarda ilk tercih metotreksat olmalidir.

5. Yapisal hasar, yiiksek ESH/CRP, daktilit veya tirnak tutulumu gibi kotii
prognostik faktorleri olan monoartrit veya oligoartritli hastalarda da bir

konvansiyonel DMARD’a baglanmasi diistiniilmelidir.

6. Periferik artriti olan ve en az bir konvansiyonel DMARD'a yetersiz yanit
veren hastalarda, biyolojik DMARD ile tedaviye baslanmalidir; belirgin cilt
tutulumu varliginda IL-17 inhibitorii veya IL-12/23 inhibitori ilk tercih olabilir.

7. Periferik artriti olan ve en az bir konvansiyonel DMARD sonras1 verilen
biyolojik DMARD'a yetersiz yanit veren hastalarda veya biyolojik DMARD’1n

kullaniminin uygun olmadigi durumlarda, JAK inhibitoriine baslanilabilir.

8. Hafif hastalig1 olup en az bir konvansiyonel DMARD'a yetersiz yanit veren
ve biyolojik DMARD ile JAK inhibitoriiniin kullaniminin uygun olmadig:
hastalarda, PDE4 inhibitorii kullanilabilir.

9. Entezit tanis1 kesinlesmis olan ve SOAEI’lere veya lokal glukokortikoid
enjeksiyonlarina yetersiz yanit veren hastalarda, biyolojik DMARD’a baslanilabilir.

10. Aksiyal tutulumu baskin olan ve SOAEl'lere yetersiz yanit veren

hastalarda, ilk tercih olarak TNF alfa inhibitorii ile tedaviye baslanilabilir; belirgin

cilt tutulumu varliginda ise ilk tercih IL-17 inhibit6rii olabilir.

11. Biyolojik DMARD'a yetersiz yanit veren veya tolere edemeyen
hastalarda, smnif i¢i gecis de dahil olmak {izere baska bir biyolojik DMARD’a veya
JAK inhibitdriine gecis diisiiniilmelidir.

12. Siirekli remisyondaki hastalarda kullanillan DMARD'larin dikkatli bir

sekilde azaltilmasi diisiiniilebilir.
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22 ROMATOLOJIK HASTALIKLARDA TIRNAK TUTULUMU

Tirnak el ve ayak parmaklarinin distal bdlgesinin dorsalinde yer alan,
keratinize dokudan olusan bir yapidir [153].Tirnak {initesinin temel gorevi,
parmaklarin distalini fiziksel travmalardan korumaktir. Kii¢iik nesnelerin kavranmasi,
kasima gibi gorevlere yardimci olur. Ayrica tirnak iinitesi hastalar i¢in 6nemli bir
kozmetik alan olarak goriilebilir [154]. Fizik muayene sirasinda tirnaklarin kapsamli
bir sekilde incelenmesi ile lokalize tirnak anormallikleri ortaya c¢ikarilabilir veya

sistemik bir hastaliga dair ipuglari saglanabilir [155].

2.2.1. Twrnak Anatomisi

Tirnak iinitesi, tirnak plakasi ve 6zellesmis 4 epitel yapisindan olugsmaktadir.

Bu epitelyal yapilar tirnak kivrimlart, matriks, tirnak yatagi ve hiponigyumdur.

Sekil 2. Tirnak Anatomisi

. oo Dorsal Tirnak Plag:
Proksimal Tirnak Kivrimi Proksimal Tirnak Unitesi Orta

Tirnak Plag:
Tirnak plagy, ellerin ve ayaklarin distalini 6rten dikdortgen, yar1 saydam ve sert

bir yapidir. Her iki tarafta lateral tirnak kivrimlariyla sinirlanmustir. Ozellikle
basparmaklarda tirnak plaginin proksimalinde, distal matrisin goriiniir kisimlar1 olan
lunula adi verilen beyaz yar1 dairesel alanlar mevcuttur. Alttaki tirnak yataginda

bulunan yogun damar yapis1 nedeniyle, tirnagin dorsal yiizeyi pembe renkte goriiniir
[156].
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Tirnak plagi dorsal, orta ve ventral olmak {izere li¢ kisimdan olusur. Dorsal
kisim proksimal matriks tarafindan olusturulurken, orta kisim distal matriks tarafindan
olusturulur. Tirnak plaginin en ince olan ventral kismi ise tirnak yatagindan
olusturulur. Tirnak plagi, onikosit ad1 verilen, ¢ekirdek igermeyen hiicrelerden olusur.
Bu hiicrelerin boyutlari, tirnak plagmin tabanindan yilizeyine dogru c¢ikildik¢a
kiiciilmektedir. Tirnak plaginin dis yiiziinde yasla birlikte artan longitudinal ¢izgiler
bulunmaktadir [157].

Tirnak Yatag

Tirnak yatagi, lunuladan hiponisyuma kadar uzanan tirnak plaginin altindaki
alandir. Tirnak plagimin ventral yiiziinii olusturur. Tirnak plaginin diger boliimlerini
olusturan matriks kadar aktif olmadigindan hiicre yenilenme zamani daha uzundur.
Tirnak yataginda, plagin tutunmasini kolaylastiran longitudinal oluklar mevcuttur. Bu
longitudinal oluk alanlarindaki damarlarinin travma veya endokardit gibi hastaliklar
sonucunda zedelenmesi splinter hemorajilere neden olur. Tirnak yataginin dermal
tabakasi, tirnak tinitesini besleyen kan damarlarini ve lenfatik damarlari igerir. Tirnak
yataginin altinda subkutan yag dokusu bulunmaz, distal falanksin periostu ile
komsudur [156,157].

Tirnak matriksi

Proksimal tirnak kivriminin altinda bulunan bélgedir. Distalde lunula bitimine
kadar devam eder. Tirnak plaginin olusturulmasindan sorumludur. Proksimal matriks,
tirnak plagiin yiizeyel katmanini olustururken; distal matriks orta katmanim
olusturur. Matriks epiteli graniiler tabaka igermez. Matriks epitelini olusturan bazal
hiicreler aktif olarak boliinerek yiizeye go¢ ederler. Bu hiicreler yiizeye yaklastikga
yassilasir, ¢ekirdeklerini kaybeder ve keratinize olurlar [157]. Matriksin yapisinda
melanositler de bulunur ancak komsu deridekinden daha az yogunluktadir. Bu nedenle
komsu deriden daha agik renklidir [158].

Tirnak kivrimlari

Tirnak kivrimlart iki adet lateralde, bir adet proksimalde olmak iizere tirnak
plagini {i¢ taraftan ¢evreler. Proksimal tirnak kivrimi dorsal ve ventral yiizeylerden
olusur. Ventral yiizey, tirnak plaginin dorsal ylizeyine sikica baghdir ve kutikulay:
olusturur. Kutikula tirnak {initesini travmalardan koruyacak bir bariyer gorevi goriir.
Dorsal ylizey ise tirnak proksimalindeki derinin uzantisidir. Benzer sekilde lateral

tirnak kivrimlart da tirnak kenarlarindaki derinin uzantilaridir.
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Hiponisyum

Hiponisyum, tirnak plaginin serbest kenarinin altindaki alanda bulunur. Tirnak
plaginin, tirnak yatagindan ayrildigi u¢ bolimiinii kapatmaktadir. Tirnak yataginin,
deri epidermisine gecisis yaptigi bolgedir. Tirnak yatagi ile hiponisyum arasinda,
tirnak yatagina gore daha soluk goriilen onikodermal bant olarak bilinen
hiponisyumun bir kismi vardir. Bu bant, kimyasal maddelere ve enfeksiyoz

organizmalara karsi bariyer gérevi goriir [156,157].

2.2.2. Klinik

Psoriyazis hastalarinda tirnak tutulumu hastalarin  yaklasik  %50'sinde
goriilebilirken, PsA’l1 hastalarda %80,5'e kadar yiikselebilir. Hastalarin %1-5'inde deri
lezyonlari gelismeden tirnak psoriyazisi ile uyumlu degisiklikler gozlenebilir [159].

Psoriyatik  artritli  hastalarda tirnak  matriksi  tutulumunda  tirnakta
cukurlagma(pitting), Beau cizgileri, onikomadezis, trakionisi, tirnak distrofisi ve
l16konisi gozlenirken, tirnak yatagi tutulumunda ise onikoliz, yag damlasi lekeleri,
subungual hiperkeratoz ve splinter hemoroji izlenebilir [160].

Psoriyaizsli ve PsA’ll hastalarda en sik goriilen tirnak tutulumu, hastalarin
yaklasik %68'inde gbzlenen pittingdir. Psoriyazis, proksimal matriksin stratum
korneum tabakasindaki parakeratotik hiicrelerin keratinizasyonunu bozar. Bu hiicreler,
tirnak biiyiidiilkce aciga cikarak yaygin ve kaba cukurlar olustururlar. Pitting, el
tirnaklarinda daha sik gozlenir. Bir kiside 20'den fazla pitting bulunmasi, psoriyatik
etiyolojiyi diisiindiiriir. Pitting egzama, alopesi areata ve liken planus gibi diger
hastaliklarda da goriilebilir, ancak gukurlar genellikle psoriyatik hastalarda daha derin
ve daha fazla sayidadir [160,161].

Tirnak matriksi tutulumuna bagli olusan, 1-2 mm genisliginde bantlar seklinde
gozlenen beyazlasmaya 10konisi denir. Psoriyazisin orta ve ventral matrisleri
etkilemesiyle tirnak matriksinin keratinizasyonu bozulur ve tirnak plagi transparan
ozelligini kaybedip beyaz goriiniir [159,162].

Psoriyatik tutuluma bagli olarak matriks ve proksimal tirnak kivriminin
enflamasyonu sonucunda tirnak plaginda Beau cizgileri olarak bilinen transvers
cizgilenmeler gozlenir. Genellikle her el ve ayak tirnagmda goriiliir [160].

Tiim tirnak matriksi psoriyatik siireg tarafindan uzun siireli tutuldugunda tirnak
plaginda piiriizlii goriinim, yaygin longitudinal ¢izgilenmeler ve distal kirilganlikla

karakterize olan tirnak plagi anomalisi trakionisi izlenebilir [160,161].
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Psoriyazisin tirnak yatagi tutulumlarinda en sik gozlenen belirti onikolizdir.
Onikoliz tirnak plaginin tirnak yatagindan ayrilmasidir, ayrilma genellikle distal ugtan
baslayarak proksimale dogru ilerler. Etkilenen alan genellikle eritematdz bir sinirla
cevrilidir. Tirnak plagt ve tirnak yatagr arasinda gelisen bosluk, cesitli
mikroorganizmalar igin giris ve kolonizasyon i¢in potansiyel bir bolgedir ve
enfeksiyon riskini artirir. Siddetli  vakalarda iltihaplanma tirnagin  tamamen
dokiilmesine (onikomadezis) neden olabilir. Tirnak travmasi, mantar enfeksiyonlari
veya tiroid bezi hastaliklarinda da onikolizis gozlenebilir [159,160].

Tirnak yatagi tutulumunda gozlenen bir diger degisiklik tirnak plaginda yer alan
yart saydam ve renksiz kirmizi-sari lekelerden olusan yag damlasi veya somon
lekeleridir. Fokal tirnak yatagi parakeratozundan kaynaklanirlar. Psoriyazis igin
patognomik belirtilerdir [159-161].

Tirnak yatagi ve hiponigyumun enflamasyonu sonucunda deskuamasyona
ugramamig hiicrelerin  tirnak yataginda birikmesi ile subungual hiperkeratoz
gdzlenir. Bu birikmis doku kirilgandir ve enfekte olma olasilig1 yiiksektir. Ozellikle
ayak tirnaklarinda kozmetik kusurlara ve giinliik aktivitelerle ilgili sorunlara yol agar
[160,161].

Splinter hemorajiler tirnak yatagi ile tirnak plagi arasindaki kilcal damarlarin
yirtilmasi sonucunda olusan dogrusal, kiicilik, "kiymik" sekilli kanamalardir. Tirnagin
biiyiimesiyle distale dogru yer degistiren kahverengi veya kirmizi ¢izgilenmeler
gozlenir. En yaygin sebep travmalardir ancak birden fazla tirnakta goriilmesi altta
yatan sistemik bir hastaligin gostergesi olabilir. Bakteriyel endokardit, romatoid artrit,
maligniteler, sistemik lupus eritematozus ve psoriyazis olasi sistemik nedenlerden
bazilaridir [159,160].

Tirnaklardaki mantar lezyonlar1 psoriyazis lezyonlarina benzeyebilir. Bu yiizden
ayirict tanida onikomikoz g6z Oniinde bulundurulmalidir. Psoriyaziste gozlenen
distrofik tirnak plakasi mantarlarin ¢ogalmasi i¢in harika bir ortam saglar. Bu nedenle
her iki hastaligin birlikte de gozlenebilecegi unutulmamalidir.

Tirnaklardaki psoriyatik tutulumu degerlendirmek i¢in Tirnak Psoriyazis Siddet
Indeksi (NAPSI), Modifiye Tirnak Psoriyazis Siddet Indeksi (mNAPSI) ve Psoriyazis
Tirnak Siddet Skoru (PNSS) gibi gesitli 6lgekler gelistirilmistir [160].
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2.2.3. Goriintiileme

Tirnak bozukluklar1 genellikle klinik bulgularla teshis edilebilmektedir ancak
bazi durumlarda goriintileme yontemlerine basvurulmaktadir. Bu goriintiileme
yontemleri USG ve MRG’dir. MRG’ye ulasilmasimin zorlugu ve yiiksek maliyeti
nedeniyle, tirnak {initesinin goriintiilenmesinde sik tercih edilen bir goriintiileme
yontemi degildir. USG ise yaygin olarak bulunabilen, invaziv olmayan ve ucuz bir
yontem olmasi nedeniyle tirnak bozukluklarinin degerlendirilmesinde ilk tercih edilen
goriintiileme yontemidir. Ancak USG yapan kisiye bagimli bir yontemdir.

Ultrasonografi, tirnak {initesi bilesenlerinin morfolojisinin, kalinliginin ve
vaskiilaritesinin degerlendirilmesine olanak saglar. Psoriyazis, onikomikoz ve tirnak
timorleri gibi tirnak tinitesi bozukluklarinin tanis1 ve takibinde kullanilabilir.

Tirnak plagi, distal falanksin proksimal {igte birinden baslayan ti¢ katmanli bir
yapidir. Ventral plak ve dorsal plak olarak adlandirilan iki paralel hiperekoik banttan
olusur. Ventral ve dorsal plak, hipoekoik goériiniime sahip olan plaklar arasi bosluk
olarak adlandirilan sanal bir bosluk ile ayrilmaktadir. Tirnak plaginin kalinlig: 0,3-
0,65 mm arasinda degiskenlik gostermektedir. Tirnak plaginin kalinligir bircok
faktorden etkilenir. Kalinlik dominant elin birinci parmaginda daha fazlayken, non
dominant elin besinci parmagina gidildik¢e incelmektedir. Kalinlik yasla birlikte artar
ve erkeklerde kadinlara gore daha kalin izlenmektedir.

Tirnak matriksi, tirnak yataginin proksimal tarafinda yer alan hiperekoik bir
yapidir. Kalinligi ortalama 3,4 mm’dir (1-5,3 mm).

Tirnak yatagi, tirnak plaginin hemen altinda yer alan ve distal falanksin
periostuna kadar uzanan hipoekoik bir yapidir. El ve ayaktaki arterlerden oldukga fazla
sayida dal alan vaskiiler bir yapidir. Ortalama kalinlik 1,5 mm'dir (0,7-6 mm)
[146,163].

Psoriyatik  hastalarda  ultrasonografi, tirnak {initesindeki ~morfolojik
degisiklikleri dogru bir sekilde goriintiileyebilir, klinik ilerlemeyi, aktif
enflamasyonun siddetini ve tedaviye yaniti objektif olarak degerlendirebilir.
Ultrasonografi ile erken evre psoriyatik tutulumun subklinik tirnak degisikliklerini
goriintiilemek miimkiindiir. Bunlar tirnak yataginin kalinlagmasi ve ventral plakanin
smirlarinin  diizensizlesmesidir. ileri evrelerde ise tirnak plaginin kalinlastig:
gosterilmigtir  [164]. Matriks ve tirnak yatagindaki enflamasyon PD ile
degerlendirilebilir [165].
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Tirnak tutulumu olan psoriyatik hastalarda yapilan ultrasonografik ¢aligmalarda,
kontrol grubuna gore psoriyatik hastalarin tirnak plaklarinin, tirnak yataginin ve tirnak
matriksinin kalinliginda énemli Olglide artis oldugu gosterilmistir. Tirnak tutulumu
olmayan psoriyatik hastalarda dahi tirnak plagi ve matriks kalinhiginda artis
gorilmistiir [146].

Yapilan calismalarda, basparmak ve isaret parmagindaki tirnak plaginin
kalinliginin 0,63 mm ve 0,61 mm iizerinde olmasi, tirnak yatagi kalinliginin ise 2.0
mm'nin iizerinde olmasi tirnak psdriyazisinin bir belirtisi olarak tanimlanmistir
[166,167].

Tirnaklarin ultrasonografik olarak incelenmesi, uygulanan tedavinin etkinliginin
objektif olarak degerlendirilmesinde de fayda saglar. Yapilan bir ¢aligmada, tirnak
psoriyazisi olan hastalarda alt1 aylik metotreksat tedavisinden sonra, ultrasonografik
Olglimlerde tirnak plagi, tirnak yatagi, matriks kalinligi ve PD sinyalizasyonunda

azalma oldugu gosterilmistir [168].
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3. GEREC VE YOTEM

3.1.0LGULARIN SECILMESI

Istanbul Universitesi — Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali poliklinigine Haziran 2022 ile Aralik 2022 tarihleri
arasinda bagvuran 40 ax-SpA, 40 PsA ve 40 saglikli kontrol ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilen 18 yas lstii ax-SpA olgulart icin ASAS ax-SpA
siiflama kriterleri kullanilirken, PSA’l1 olgular icin CASPAR smiflama kriterleri
kullanildi. Kontrol grubuna ise poliklinigimize farkli sebeplerden basvuran benzer
demografik o6zellikleri olan, ancak kendisinde ve ailesinde psoriyazis veya herhangi
bir romatolojik hastalik hikayesi olmayan 40 olgu dahil edildi. Calismaya alinan tim
olgulara ‘bilgilendirilmis goniillii onam formu’ dogrultusunda ¢alisma hakkinda
ayrintili bilgi verilerek imzalar1 alindi. Olgularin ¢calismadan dislanma kriterleri Tablo
9’da gosterilmektedir.

Tablo 9. Calismadan Dislama Kriterleri

18 yasindan kiiciik hastalar

Distal interfalangeal eklemde artrit

Fibromiyalji tanili olgular

Tirnak tutulumu yapan diger tiim hastaliklar

Mekanik travmaya bagl tirnak deformasyonu gelisen hastalar

Aksiyal SpA’ya eslik eden baska bir romatolojik hastalik varligi

Ust ekstremiteyi etkileyen norolojik defisiti olan olgular

El osteoartriti olan hastalar

Calismanin amacini anlamada ve uyum saglamada yetersiz olan olgular

3.2. OLGULARIN DEGERLENDIRILMESI
3.2.1. Klinik Degerlendirme

Olgular iki hekim tarafindan degerlendirildi. Birinci hekim tarafindan
hastalarin  demografik ve klinik o6zellikleri kaydedildi. Olgularin  klinik
degerlendirmelerine kor olan ikinci hekim tarafindan olgularin ultrasonografik tirnak

degerlendirmesi yapildi.
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Olgularin ad-soyad, yas, cinsiyet, meslek, boy (cm), kilo (kg), egitim diizeyi,
dominant kullandig1 el, ek hastaliklar, kullanilan ilaglar, aliskanliklar, gecirilmis
ameliyatlar, teshis zamanlari, hastalik stireleri (y1l), enflamatuvar spinal agr1 varligi ve
periferik artrit varlig1 sorgulandi. Olgularin daha dncesinde kullanmis oldugu tedaviler
ve en giincel akut faz reaktanlar1 (CRP: mg/L, ESH: mm/saat) ile HLA-B27 sonuglari
kaydedildi.

Fizik muayenede; Sayisal Derecelendirme Olgegi (Numeric Rating
Scale, NRS) kullanilarak son 1 haftadaki agr1 degerleri not edildi. Hastalarin bilateral
olarak 1. ve 7. kostokondral eklem, spina iliaka posterior superior, spina iliaka anterior
superior, iliak krest, 5. lomber spindz ¢ikinti, supraspinatus tendon yapigma yeri,
medial epikondil, lateral epikondil, biiyiik trokanter, kuadriseps tendonu, patellar
tendon, asil tendonu ve plantar fasyada sabit basing uygulanarak hassasiyet olup
olmadig1 agisindan degerlendirilip Maastricht Ankilozan Spondilit Entezit Skoru
(MASES) Degerlendirmesi ve Spondiloartrit Research Consortium of Canada
(SPARCC) Degerlendirmesi yapildi. MASES ve SPARCC fizik muayene
indekslerinde bulunmayan triseps tendonu iki tarafli olarak hassasiyet varligi agisindan
degerlendirilip kaydedildi.

Hastalarin hastalik aktiviteleri Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru
(ASDAS) ve Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi (BASDAI) ile,
dizabiliteleri Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi (BASFI) ile, yasam
kaliteleri ise Ankilozan Spondilit Yagsam Kalitesi Anketi (ASQoL) ile degerlendirilip
kaydedildi.

Savisal Derecelendirme Olcesi (Numeric Rating Scale, NRS)

Hastalarin agrisin1 degerlendirmek igin kullanilan NRS, tek boyutlu bireysel
agr1 degerlendirme skalasi olup agr1 yoklugu (0) ile baslayip dayanilmaz agr1 (10 ya
da 100) diizeyine varmaktadir. Hastalarin agr1 siddetini s6zel ya da goérsel olarak ifade
etmeleri istenir [169].

Calismamizda hastalarimizin son bir haftadaki global agrisinin grafik tizerinde

isaretlemesini istedik ve kaydettik.
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Sekil 3. Sayisal Derecelendirme Olgegi

Yok Hafif Orta Ciddi

Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru (ASDAS)

Hastalik aktivitesi Olgegi olan ASDAS’da spinal agri, eklem agrisi/sisligi,
sabah tutuklugunun siiresi ve hastanin kendini degerlendirmesi ile iliskili 4 soru
mevcuttur. Sorular hastalardan 10 cm uzunlugundaki bir sayisal skala tizerine isaret
konarak yanitlanmasi istenmistir ve kaydedilmistir. Ardindan hastanin CRP ve ESH
sonucu eklenerek sonu¢ ASAS’in internet sayfasindaki hesaplayict araciligiyla
ASDAS-CRP ve ASDAS-ESH hesaplanilabilir [170]. Calismamizda ASDAS-CRP
skorunu kullandik.

Bath Ankilozan Spondilit Hastahk Aktivite indeksi (BASDAI)

Bath ankilozan spondilit hastalik aktivite indeksi, yorgunluk, spinal agr1, eklem
agrisi/sigligi, lokalize olarak hassas bolgeler ve sabah tutuklugu olmak iizere
ax-SpA’nin 5 majér semptomuyla iligkili 6 sorudan olusan, hastanin gegen haftadaki
hastalik aktivitesini 6lgen bir ankettir. Sabah tutuklugunun hem siddetini hem de
stiresini degerlendiren bir indekstir. Hastalardan gecen haftaki semptomlarinin
siddetinin derecelendirilmesi istendi ve sorulara 10 cm uzunlugundaki bir horizontal
viziiel analog skala iizerine isaret koyarak yanit verildi. Sabah tutuklugu {izerine
sorulan iki sorunun ortalama skoru hesaplanip diger sorularin skorlari ile toplandu.
BASDAI skoru, toplam deger (0-50) 5’e boliinerek 0-10’luk bir skalaya dontistiiriiliip
kaydedildi.

Bath ankilozan spondilit hastalik aktivite indeksi gecerlilik ve giivenirliligi ile

tekrarlanabilirlik ve degisime duyarlilik 6zellikleri kanitlanmig bir indekstir [171].
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Bath Ankilozan Spondilit Fonksivonel indeksi (BASFI)

Bath ankilozan spondilit fonksiyonel indeksi ile hastanin gecen haftaki
fonksiyonel kapasitesi 6l¢iiliir. Bu indeksteki 8 soru hastalarin giinliik aktiviteleriyle
ilgiliyken, 2 soru hastalarin giinliik yasamla bas edebilme yeteneklerini degerlendirir.
Hastalar sorularda belirtilen isleri yaparken ne kadar zorlandiklarini1 10 cm’lik skala
tizerinde isaretlerler. On sorudan elde edilen skorlarin ortalamasi alindi, 0-10 arasinda
hesaplanan ortalama skor kaydedildi.

Bath ankilozan spondilit fonksiyonel indeksi hizli ve kolay tamamlanan,
giivenilir ve tiim hastalik spektrumundaki degisime duyarl bir indekstir [172].
Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Anketi (ASQoL)

Ankilozan spondilit yasam kalitesi anketi, ax-SpA hastalarinin yasam
kalitelerini degerlendirmek icin kullanilmaktadir. Bu test 18 maddeden olusmaktadir
ve her bir madde evet-hayir seklinde puanlanmaktadir. “Evet”lerin sayisi toplanarak
skor elde edildi ve kaydedildi. Skorun artmasi yasam kalitesinin dustigiini
gostermektedir [173].

Maastricht Ankilozan Spondilit Entezit Skoru (MASES) Degerlendirmesi

Hastalarin 13 entezis bolgesinde (sag ve sol 1. ve 7. kostokondral eklem, spina
iliaka posterior superior, spina iliaka anterior superior, iliak krest, asil tendonu
proksimal insersiyosu ve 5. lomber spindz ¢ikinti) presyonla hassasiyet varligi
degerlendirilip hassasiyete 1 puan, hassasiyet olmamasina 0 puan verildi. Hassasiyet
olan entezis bolgesi sayisi toplam1 MASES skoru olarak kaydedildi [174].
Spondiloartrit Research Consortium of Canada (SPARCC) Degerlendirmesi

Hastalarin bilateral 8 periferik entezis bdlgesi degerlendirilir. Supraspinatus
tendon yapisma yeri, medial epikondil, lateral epikondil, biiylik trokanter, kuadriseps
tendonu, patellar tendon, asil tendonu ve plantar fasyada presyonla hassasiyet olup
olmadigi agisindan degerlendirilerek hassas olan entezis bolgelerine 1 puan, olmayan
bolgelere 0 puan verilir. Hastalarin hassas olan entezis bolgelerinin sayisi toplanarak
SPARCC skoru (0-16) olarak kaydedildi [175].

Triseps Entezit Degerlendirmesi

MASES ve SPARCC fizik muayene indekslerinde bulunmayan triseps
tendonu iki tarafli olarak presyonla hassasiyet varligi agisindan degerlendirildi. Bir

skorlama sistemi olmadigi i¢in sadece hassasiyet varligi veya yoklugu olarak
kaydedildi.
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3.2.2. Ultrasonografik Degerlendirme

Hastalarin  dominant  elinin  tim  parmaklarmin  ultrasonografik
degerlendirilmesi 10 yillik tecriibesi olan ikinci hekim tarafindan klinigimizde bulunan
ESAOTE My Lab 70 model ultrason cihazi ile, 6- 18 MHz lineer prob kullanilarak
yapildi. Ultrasonografik incelemede tirnak plaginin kalinligi (mm) ve morfolojik
degisiklikleri, tirnak matriksini ve proksimal tirnak kivrimini i¢eren proksimal tirnak
{initesi kalinligi(mm) (PTU), tirnak yatagmin kalmligi (mm) ve tirnak yataginim PD
sinyal yogunlugu degerlendirildi.

Dominant eldeki tim tirnaklarin ultrasonografik olarak degerlendirmesinde
hasta oturur pozisyondayken, dirsek 90 derece fleksiyonda ve el pronasyonda, hastanin
eli yastikla desteklenecek sekilde baslandi. Tim tirnaklar longitudinal olarak
degerlendirildi.

Tirnak plaginin kalinlig1 dorsal plagin iist sinirindan ventral plagin alt sinirina
olan uzaklik dlgiilerek hesaplandi. Tirnak yataginin kalinligi falanksin iigte birinden,
ventral plagin alt simirindan distal falanksin periostuna olan uzaklik Olctilerek
hesaplandi. Proksimal tirnak iinitesinin kalinlig1 6lgiiliirken, proksimal tirnak kivrimi
ile tirnak matriksinin toplam kalinlig1 olan, proksimal tirnak kivriminin iist sinirindan
distal falaksa olan uzaklik ol¢iilerek hesaplandi.

Tirnak plaklarinin morfolojik degisiklikleri Wortsman siniflandirmasina gore
yapildi;

Tip 1: Dorsal plagin tutulumu olmadan ventral plakada fokal hiperekoik alan

Tip 2: Ventral plagin sinirlarinin belirginsizlesmesi

Tip 3: Plaklarin dalgali gériinmesi

Tip 4: Plaklarin sinirlariin kaybolmast
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Sekil 4. Ultrasonografik Tirnak Anatomisi
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Sekil 6. Wortsman Siniflandirmasi
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Tirnak yatagi zengin vaskiiler aga sahip bir bolge oldugundan saglikli
insanlarda bile PD aktivitesi izlenebilmektedir. Power doppler olglimiinde doppler
frekans1 6-18 MHz, puls yenileme frekans1 1000 Hz olarak standardize edildi. Gain
ayar1 arka plandaki sinyal kaybolacak sekilde diizenlendi. Ardindan her bir hastayi
degerlendirmeden once saglikli bir insanin tirnak yatagini degerlendirerek PD
aktivitesi gosterip gostermedigi kontrol edildi. Saglikli kisilerde yiiksek PD aktivitesi
gozlendiyse, normal aktivite gosterecek sekilde frekans ve puls yenileme frekansi
yeniden diizenlenip hasta o sekilde degerlendirildi. Tirnak yataginin PD
degerlendirilmesinde;

Grade 0: Sinyal yok

Grade 1: Sinyal yogunlugu %25ten diisiikse

Grade 2: Sinyal yogunlugu %25-50 arasindaysa

Grade 3: Sinyal yogunlugu %50°den fazla ise

5 parmagin her birinde PD bulgularina gére skorlama yapilip, 5 parmagin
skorlarinin toplanmasiyla toplam PD aktivitesi kaydedildi [146].

3.2.3. Etik Komite

Bu ¢alismaya Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik
Kurul Komitesi tarafindan onay verilmistir. Tim olgular onam formlar

doldurulduktan sonra ¢alismaya dahil edilmislerdir.

3.2.4. istatistiksel Analiz

Bu c¢alismada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical
System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programi ile yapilmigstir.

Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama,
standart sapma) yani sira Shapiro — Wilk normallik testi ile degiskenlerin dagilimina
bakilmig, normal dagilim gosteren degiskenlerin gruplar aras1 karsilagtirmalarinda tek
yonlli varyans analizi, alt grup karsilastirmalarinda Tukey c¢oklu karsilagtirma testi,
ikili gruplarin karsilastirmasinda bagimsiz t testi , normal dagilim géstermeyen gruplar
arast karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi, alt grup karsilastirmalarinda Dunn’s
coklu karsilastirma testi, ikili gruplarin karsilastirmasinda Mann Whitney U testi , nitel
verilerin karsilastirmalarinda  ki-kare testi, degiskenlerin birbirleri ile iligkilerini
belirlemede Pearson korelasyon testi kullanilmistir. Sonuglar, anlamlilik p<0,05

diizeyinde degerlendirilmistir.
52



4. BULGULAR

Calismaya 40 ax-SpA, 40 PsA ve 40 saglikli kontrol olmak tizere 120 olgu dahil

edilmistir. Calismaya alinan hastalarin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), viicut

yiizey alan1 (VYA), meslek, egitim diizeyi, dominant kullanilan eli, sigara kullanima,

alkol kullanimi, ek hastaliklar1 ve ameliyat dykiileri gibi tiim demografik 6zellikleri

Tablo 10°da verilmistir. Yas, cinsiyet, VKI, VYA, dominant el, ek hastalik, ameliyat

Oykiisii ve sigara-alkol kullanimi agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik

gozlenmemistir (p>0,05).

Tablo 10. Gruplara gore demografik ézellikler

Kontrol ax-SpA PsA Grubu
Grubu n:40 Grubu n:40 n:40 p

Yas 41,03+£15,92 42,4+10,61 40,17+£10,09 0,724*
Kadin 20 50,00% 17 4250% 24 60,00%

Cinsiyet Erkek 20 50,00% 23 57,50% 16 40,00% 0,291+

VKI 26,16+£5,89  26,31+3,82  27,99+4,93  0,193*

VYA (m?) 1,87+0,24 1,86+0,2 1,9+0,2 0,721*
Issiz 0 000% 2 500 2 513%
Isci 6 1500% 7 1750% 4 10,26%
Memur 13 3250% 4 10,0006 7 17,95%
Serbest Meslek 6 1500% 13 3250% 4 10,26%
Ev Hanim 5 1250% 9 2250% 17 43,59%
Emekli 6 1500% 3 750% 5 12,82%

Meslek Ogrenci 4 1000% 2 500% O 0,00% 0,052+
Tlkokul 8 20,0000 8 20,00% 12 30,00%
Ortaokul 4 1000 5 1250% 5 12,50%
Lise 11 2750% 15 37,50% 13 32,50%

Egitim Diizeyi Universite 17 4250% 12 30,00 10 25,00% 0,690+
Sag 38 95,00% 40 100,00% 38 95,00%

Dominant El Sol 2 500 0 000% 2 500% 0,355+
Yok 25 6250% 30 75,00% 26 65,00%

Ek Hastaliklar Var 15 3750% 10 25,00% 14 35,00% 0,450+
Yok 24 60,00% 28 70,00% 20 50,00%

Ameliyat Oykiisii Var 16 40,00% 12 30,0006 20 50,00% 0,189+
Yok 29 7250% 23 57,50% 23 57,50%

Sigara Var 11 2750% 17 4250% 17 4250% 0,278+
Yok 34 85,00% 37 9250% 36 90,00%

Alkol Var 6 1500% 3 750% 4 10,00% 0,547+

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, Ps4: Psérivatik Artrit, VKI: Viicut Kitle Indeksi, VYA: Viicut Yiizey Alani, m* Metrekare
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Aksiyal SpA ve PsA hastalarinin hastalik siireleri, spinal ve periferik tutulumlart,
CRP ve ESH degerleri, NRS skorlar1 ve kullandiklar1 ilaglar Tablo 11’de
gosterilmistir.  ax-SpA grubunun hastalik siiresi ortalamalar1 PSA grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,0001). ax-SpA ve PsA
gruplarimin Spinal tutulum varligi dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gézlenmemistir (p=1). PSA grubundaki hastalarda periferik artrit varligi, ax-
SpA grubundaki hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek bulunmustur
(p=0,0001). ax-SpA ve PsA gruplarinin CRP ve ESH ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklihik gozlenmemistir (p=0,473, p=0,481). ax-SpA ve PsA
gruplarmin  NRS ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmemistir (p=0,136). ax-SpA ve PSA gruplarinin TNF inhibitorii kullanim varlig

dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmemistir (p=0,317).

Tablo 11. Gruplara gore klinik 6zellikler

ax-SpA PsA Grubu
Grubu n:40 n:40 p
Hastalik Siiresi 17,03+11,19  8,85+5,74  0,0001+
Yok 4 10,000 4 10,00%
Spinal Tutulum  Var 36 90,000 36 90,00% 1+
Yok 27 67,50% 8 20,00%
Periferik Artrit ~ Var 13 32,50% 32 80,00% 0,0001
CRP 5,13+10,91 8,6+24,72 0,473%
ESH 15,15+411,85 15,55+16,95 0,481%
NRS 3,98+3,21 5,03+3,02 0,136%
Yok 2 500% 6 15,00%
SOAEI Var 38 95,000 34 85,00% 0,136+
Yok 17 4250% 24 60,00%
Sulfasalazin Var 23 5750% 16 40,00% 0,117+
Yok 39 9750% 14 35,00%
MTX Var 1 250% 26 65,00% 0,0001+
Yok 37 9250% 28 70,00%
Sistemik KS Var 3 750% 12 30,0006 0,01+
Yok 37 9250% 37 92,50%
Lokal KS Var 3 750% 3 7,50% 1+
Yok 9 2250% 13 32,50%
Anti TNF Var 31 7750% 27 67,50% 0,317+
Yok 39 97,50% 32 80,00%
IL 17 Inhibitoriic  Var 1 250% 8 20,00 0,013+

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PsA: Psériyatik Artrit, CPR: C Reaktif Protein, ESH: Eritrosit Sedimentasyon Hizi,
NRS: Numeric Rating Scale, SOAEI: Steroid Olmayan Anti Enflamatuvar Ilag, MTX: Metotrexat, KS: Kortikosteroid,
TNF: Tiimér Nekroz Faktor, \L-17: Interldkin 17
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Aksiyal SpA grubunun hastalik aktivite indeksleri ve entezit skorlarmin

ortalamalar1 Tablo 12’de gosterilmistir.

Tablo 12. ax-SpA’h hastalarda hastalik aktivitleri ve entezit skorlamalari

N Min. Max. Ort SS
NRS 40 0 10 3,98 3,21
BASDAI 40 0 8 3,01 2,33
ASDAS-CRP 40 0,6 5,4 2,04 1,16
BASFI 40 0 8,1 1,61 1,90
ASQOL 40 0 17 5,85 5,37
SPARCC 40 0 13 3,35 3,70
ax-SpA MASES 40 0 13 3,15 3,73
Grubu Triseps Enteziti 40 0 2 0,25 0,59

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, NRS: Numeric Rating Scale, BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi,
ASDAS-CRP:  Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru-C Reaktif Protein, BASFI: Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel
Indeksi, ASQOL: Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Anketi, SPARCC: Spondiloartrit Research Consortium of Canada,
MASES: Maastricht Ankilozan Spondilit Entezit Skoru, Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Aksiyal SpA, PsA ve kontrol grubundan 120 hastanin dominant ellerinin 5
parmaginin tirnaklar1 ultrasonografik olarak incelendi. Tirnak plagi kalinligi, tirnak yatag:
kalinligi, proksimal tirnak tinitesi kalinligi, morfolojik derecelendirilmesi ve tirnak yatagi PD
sinyalizasyonuna bakilmis ve Tablo 13’de gosterilmistir.

Kontrol, ax-SpA ve PsA gruplarinin tirnak plak kalinliklari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Kontrol, ax-SpA ve PsA gruplar arasinda yalmzca 1. tirnak yatagi Kalinliklari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,044). ax-SpA grubunun 1.
tirnak yatagi kalinliklart kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmus (p=0,046), diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmemistir (p>0,05). Kontrol, ax-SpA ve PsA gruplarimin diger tirnak yataklarinin
kalinliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar gézlenmemistir (p>0,05).

Kontrol, ax-SpA ve PsA gruplarinin 1. Ve 2. proksimal tirnak tinitelerinin kalinliklari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,471, p=0,260).

PsA grubunun 3. proksimal tirnak tinitesi kalinliklar1 kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,014), diger gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Kontrol grubunun 4. Ve 5. proksimal tirnak iinitesi Kalinliklari ax-SpA ve PsA
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p=0,023, p=0,017), ax-
SPA ve PsA gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,994).
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Kontrol grubunun 5. proksimal tirnak tinitesi kalinliklar ax-SpA ve PsA gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p=0,01, p=0,049), ax-SpA ve PsA
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmemistir (p=0,837).

Kontrol, ax-SpA ve PsA gruplarinin tirnak morfolojileri arasinda istatistiksel olarak
anlaml farkliliklar gozlenmistir (p=0,0001). Kontrol grubunun 1. tirnak morfolojisi
ortalamalar1 aX-SPA ve PsSA gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,025), PsA grubunun 1. tirnak morfolojisi ortalamalar1 ax-SpA grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,001).

PsA grubunun 2. 4. ve 5. tirnak morfolojisi ortalamalari kontrol ve ax-SpA
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,046, p=0,003)
(p=0,049, p=0,004) (p=0,001, p=0,007), kontrol ve ax-SpA gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik gézlenmemistir (p=0,296) (p=0,079) (p=0,155).

Kontrol grubunun 3.tirnak Morfolojisi ortalamalart aX-SPA ve PSA gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p=0,042), ax-SpA ve PSA gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,089).

Kontrol, ax-SpA ve PsA gruplarinin 1.tirnak PD sinyalizasyonlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmistir (p=0,049). PSA grubunun 1. tirnak PD
sinyalizasyonlar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus
(p=0,012), diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p>0,05).

Kontrol, ax-SpA ve PsA gruplarinin 2. 3. 4. ve 5.tirnak PD skorlar1 ve toplam PD

skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

56



Tablo 13. Gruplara gore tirnak ultrason dl¢iimleri

Kontrol ax-SpA PsA
Grubu Grubu Grubu
n:40 n:40 n:40 p*
1.Tirnak Plagi Kalinhgi (mm) 0,35+0,05 0,34+0,06 0,37+0,07 0,145
2.Tirnak Plag 0,34+0,05 0,34+0,07 0,35+0,07 0,665
3.Tirnak Plag 0,32+0,05 0,31+0,06 0,33+0,07 0,255
4.Tirnak Plag 0,30+0,04 0,30+0,05 0,31+0,11 0,638
5.Tirnak Plagi 0,29+0,04 0,29+0,07 0,29+0,06 0,884
1. Tirnak Yatagi Kalinhgi (mm) 1,9+0,3 2,10£0,43 2,06+0,36 0,044
2. Tirnak Yatag 1,78+0,23 1,79+0,32 1,79+0,26 0,966
3. Tirnak Yatag 1,85+0,24 1,95+0,43 1,91+0,29 0,381
4. Tirnak Yatag 1,76£0,25 1,85+0,34 1,78+0,32 0,405
5. Tirnak Yatag 1,4+0,22 1,52+0,36 1,41+0,21 0,092
1. Tirnak PTU Kalinhgi (mm) 3,4+0,49  3,52+0,47 3,53+0,53 0,471
2. Tirnak PTU 2,804  2,98+0,56 2,92+0,46 0,260
3. Tirnak PTU 2,91+0,38 3,12+0,49 3,19+0,45 0,014
4. Tirnak PTU 2,76+0,27  3+£0,53  3,01+0,41 0,009
5. Tirnak PTU 2,4+0,27  2,68+0,53  2,62+0,4 0,009
1. Tirnak Morfolojisi 0,03£0,16  0,25+0,63 1,08+1,25 0,0001+
2. Tirnak Morfolojisi 0,03£0,16  0,18+0,71 0,73+1,09 0,0001+
3. Tarnak Morfolojisi 00 0,23+0,8  0,43+0,78 0,0001+
4. Tirnak Morfolojisi 00 0,140,388  0,58+0,93 0,0001+
5. Tirnak Morfolojisi 00 0,08+0,35 0,38+0,67 0,0001¢
1. Tirnak PD 0,58+0,55 0,78+0,7 0,95+0,68 0,049+
2. Tirnak PD 0,38+0,49 0,48+0,55 0,58+0,5 0,209+
3. Tirnak PD 0,43+0,5 0,58+0,59 0,68+0,66 0,224+
4. Tirnak PD 0,48+0,51  0,53+0,6  0,63+0,49 0,380+
5. Tirnak PD 0,18+0,38 0,25+0,44 0,43+0,55 0,065+
Toplam PD Skoru 2,15+£1,69  2,6+£2,28  3,23+2,15 0,085%

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PsA: Psérivatik Artrit, PTU: Proksimal Tirnak Unitesi, PD: Power Doppler, mm: Milimetre
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1. Tirnak

Tukey Coklu Karsilastirma Yatag 3.Tirnak 4. Tirnak 5. Tirnak
Testi Kahnhg PTU PTU PTU
Kontrol Grubu/ ax-SpA Grubu 0,046 0,086 0,023 0,01
Kontrol Grubu/PsA Grubu 0,146 0,014 0,017 0,049
ax-SpA Grubu/PsA Grubu 0,863 0,761 0,994 0,837

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PsA: Psoriyatik Artrit, PTU: Proksimal Tirnak Unitesi

Dunn’s Coklu 1. Twrnak 2. Twnak 3. Twnak 4.Tiwrnak 5. Tirnak
Karsilastirma Testi  Morfolojisi Morfolojisi Morfolojisi Morfolojisi Morfolojisi

Kontrol Grubu/ ax-

SpA Grubu 0,025 0,296 0,042 0,079 0,155
Kontrol Grubu/PsA
Grubu 0,001 0,003 0,006 0,004 0,007
ax-SpA Grubu/PsA
Grubu 0,025 0,046 0,089 0,049 0,049
ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PsA. Psoriyatik Artrit
1. Tirnak
Dunn’s Coklu Karsilastirma Testi PD
Kontrol Grubu/ ax-SpA Grubu 0,223
Kontrol Grubu/PsA Grubu 0,012
ax-SpA Grubu/PsA Grubu 0,245

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, Ps4: Psoriyatik Artrit, PD: Power Doppler

Tirnak plaklarinin morfolojik degisiklikleri Wortsman siniflandirmasina gore
yapildi. Hastalarimizin tirnak morfolojilerinin evreleri Sekil 7°de gosterilmistir.
Kontrol grubundaki 40 olgumuzun 200 tirnagmin 198’i normal morfolojideyken,
yalnizca 2’sinde evre 1 degisiklik gézlendi. PsA grubunda ise 133 tirnak normal
morfolojideyken, 20 tirnakta evre 1, 35 tirnakta evre 2, 11 tirnakta evre 3, 1 tirnakta
ise evre 4 degisiklik izlendi. ax-SpA grubunda ise 181 tirnak normal morfolojideyken,
11 tirnakta evre 1, 4 tirnakta evre 2, 2 tirnakta evre 3, 2 tirnakta ise evre 4 degisiklik

izlendi.

Her 3 gruptada tirnak yataginin ultrasonografik olarak PD degerlendirilmesi
yapildi. Kontrol grubundaki 40 olgumuzun 200 tirnagindan 120’sinde PD aktivitesi
izlenmezken 79’unda grade 1 aktvite gozlenmistir. Yalnizca 1 hastada grade 2 PD
aktivitesi goriilmiistiir. PsA’l1 hastalara baktigimizda 200 tirnaktan 82’sinde PD
aktivitesi gozlenmezken, 107’sinde grade 1 aktivite izlendi. 10 hastada grade 2 aktivite
izlenirken 1 hastada da grade 3 aktivite gdzlendi. ax-SpA grubuna baktigimizda ise
107 tirnakta PD aktivitesi gdzlenmezken 82’sinde grade 1 aktivite izlendi. 11 hastada

ise grade 2 aktivite gozlendi. Olgularin PD siniflar1 Sekil 8’de gosterilmektedir.
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Sekil 7. Olgularin Tirnak Morfolojisi Evreleri

Kontrol Grubu

B Normal

M Tip1l
Tip 2
Tip 3
Tip 4

PsA Grubu

B Normal
M Tip1l
M Tip 2
Tip 3
W Tip4

ax-SpA Grubu

\

B Normal
M Tip1l
M Tip 2
Tip 3
W Tip4
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Sekil 8. Olgularim Power Doppler Aktivitelerinin Dereceleri

Kontrol Grubu

PsA Grubu

ax-SpA Grubu

60

M Normal
M Grade 1
M Grade 2

Grade 3

M Normal
M Grade 1
M Grade 2
" Grade 3

M Normal
M Grade 1
M Grade 2

Grade 3



Olctimleri arasinda korelasyon bakilmistir ve Tablo 14’te gosterilmistir.

Aksiyal SpA hastalarin hastalik aktivite indeksleri ile ultrasonografik tirnak

Aksiyal SpA grubunda NRS, BASDAI, ASDAS-CRP, BASFI, ASQOL

degerleri ile ultrasonografik tirnak olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

korelasyon gozlenmemistir (p>0,05).

Tablo 14. Hastalik aktivite indeksleri ile tirnak dl¢iimleri arasindaki korelasyon

ax-SpA Grubu NRS BASDAI ASDAS-CRP BASFI ASQOL
1.Tirnak Plag: r -0,179  -0,055 -0,025 0,032 -0,043
Kalinh@ p 0,270 0,735 0,877 0,842 0,792
r -0,07 -0,085 0,015 0,084 0,043
2.Tirnak Plagi p 0,669 0,601 0,929 0,608 0,790
r -0,04 -0,015 0,091 0,044 0,001
3.Tirnak Plagi p 0,808 0,925 0,577 0,789 0,999
r 0,166 0,214 0,247 0,291 0,202
4.Tirnak Plagi p 0,306 0,184 0,128 0,069 0,212
r 0,023 0,03 0,170 0,110 0,017
5.Tirnak Plagi p 0,888 0,854 0,294 0,497 0,917
1. Tirnak Yatagi r 0,083 -0,032 0,091 -0,009 0,083
Kalinhg p 0,609 0,845 0,578 0,956 0,610
r 0,099 -0,053 0,042 0,065 0,175
2. Tirnak Yatag p 0,545 0,747 0,797 0,690 0,279
r 0,081 -0,039 -0,009 0,109 0,116
3. Tirnak Yatagi p 0,619 0,811 0,955 0,502 0,476
r 0,165 0,030 0,141 0,134 0,149
4. Tirnak Yatagi p 0,308 0,856 0,387 0,409 0,358
r 0,146 0,123 0,159 0,120 0,101
5. Tirnak Yatag p 0,370 0,450 0,327 0,459 0,535
1. Tirnak PTU r -0,032  -0,127 -0,023 0,031 0,094
Kalinhg p 0,846 0,436 0,887 0,851 0,566
r 0,211 0,041 0,163 0,091 0,175
2. Tirnak PTU p 0,192 0,802 0,314 0,576 0,279
r 0,17 0,093 0,202 0,143 0,196
3. Tirnak PTU p 0,293 0,569 0,210 0,378 0,226
r 0,146 0,017 0,145 0,034 0,098
4. Tirnak PTU p 0,368 0,918 0,372 0,833 0,549
r 0,030 -0,069 -0,005 0,003 0,047
5. Tirnak PTU p 0,855 0,672 0,976 0,998 0,771
r 0,028 -0,008 0,115 -0,128 -0,072
1. Tirnak Morfolojisi p 0,862 0,961 0,481 0,431 0,659
r -0,110 -0,177 -0,096 -0,149  -0,100
2. Tirnak Morfolojisi p 0,499 0,276 0,555 0,359 0,538
r -0,107  -0,186 -0,093 -0,113  -0,046
3. Tirnak Morfolojisi p 0,509 0,250 0,567 0,489 0,780
4. Tirnak Morfolojisi r -0,082 -0,082 0,060 -0,183 -0,194
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p 0,615 0,615 0,713 0,258 0,230
r -0,021  -0,107 -0,046 -0,086 -0,13
5. Tirnak Morfolojisi p 0,897 0,510 0,778 0,598 0,423
r -0,163  -0,201 -0,172 0,102  -0,078
1. Tirnak PD p 0,316 0,214 0,290 0,531 0,634
r 0,064 0,008 0,059 -0,035 -0,036
2. Tirnak PD p 0,693 0,963 0,715 0,829 0,827
r 0,115 0,01 -0,003 0,255 0,253
3. Tirnak PD p 0,479 0,950 0,986 0,112 0,116
r 0,180 0,161 0,100 0,222 0,169
4. Tirnak PD p 0,266 0,321 0,540 0,143 0,298
r 0,005 -0,022 0,059 0,176 0,125
5. Tirnak PD p 0,978 0,895 0,717 0,276 0,441
r 0,044 -0,019 -0,001 0,207 0,102
Toplam PD Skoru p 0,788 0,909 0,994 0,200 0,533

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PTU: Proksimal Tirnak Unitesi, PD: Power Doppler, NRS: Numeric Rating Scale, BASDAI: Bath
Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi, ASDAS-CRP: Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru-C Reaktif Protein,
BASFI: Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi, ASQOL: Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Anketi,

Aksiyal SpA hastalarin entezit indeksleri ile ultrasonografik tirnak olgtimleri

arasinda korelasyon bakilmigtir ve Tablo 15°te gosterilmistir.

Aksiyal SpA grubunda SPARCC, MASES ve triseps enteziti degerleri ile

ultrasonografik tirnak ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon

gozlenmemistir (p>0,05).
Tablo 15. ax-SpA’h hastalarin entezit skorlari ile tirnak ol¢iimleri arasindaki
korelasyon
ax-SpA Grubu SPARCC MASES  Triseps Enteziti
1.Tirnak Plag: r -0,164 -0,236 -0,130
Kalinhg p 0,313 0,142 0,424
r -0,145 -0,229 -0,145
2.Tirnak Plag p 0,373 0,155 0,371
r 0,014 -0,179 -0,069
3.Tirnak Plag p 0,933 0,269 0,673
r -0,149 -0,281 -0,175
4.Tirnak Plag p 0,360 0,079 0,280
r -0,097 -0,218 -0,216
5.Tirnak Plag: p 0,552 0,145 0,182
1. Tirnak Yatagi r -0,170 -0,297 -0,312
Kalinhg p 0,294 0,063 0,050
r -0,043 -0,065 -0,152
2. Tirnak Yatag p 0,793 0,690 0,350
r -0,086 -0,076 -0,155
3. Tirnak Yatag p 0,597 0,643 0,339
r -0,073 -0,108 -0,137
4. Tirnak Yatag p 0,655 0,507 0,401
5. Tirnak Yatag r 0,074 0,122 0,159
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p 0,649 0,453 0,328
1. Tirnak PTU r -0,215 -0,222 -0,198
Kalinhg p 0,183 0,143 0,221
r -0,058 -0,174 -0,136
2. Tirnak PTU p 0,724 0,283 0,401
r 0,037 -0,119 0
3. Tirnak PTU p 0,822 0,465 1
r -0,079 -0,246 -0,043
4. Tirnak PTU p 0,628 0,126 0,791
r -0,108 -0,148 0,062
5. Tirnak PTU P 0,507 0,363 0,704
r -0,082 -0,104 -0,173
1. Tirnak Morfolojisi p 0,613 0,525 0,286
r -0,102 -0,097 -0,107
2. Tirnak Morfolojisi p 0,533 0,552 0,511
r -0,096 -0,097 -0,123
3. Tirnak Morfolojisi p 0,554 0,550 0,451
r -0,190 -0,210 -0,115
4. Tirnak Morfolojisi p 0,240 0,193 0,480
r -0,100 -0,087 -0,093
5. Tirnak Morfolojisi p 0,540 0,592 0,566
r -0,177 -0,213 0,078
1. Tirnak PD p 0,274 0,186 0,632
r -0,208 -0,073 0,020
2. Tirnak PD p 0,198 0,656 0,904
r 0,174 0,191 0,312
3. Tirnak PD p 0,283 0,237 0,050
r 0,008 0,193 0,127
4. Tirnak PD p 0,963 0,232 0,433
r -0,071 -0,039 0,050
5. Tirnak PD p 0,663 0,810 0,761
r -0,071 0,010 0,153
Toplam PD Skoru p 0,664 0,950 0,347

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PTU: Proksimal Tirnak Unitesi, PD: Power Doppler, SPARCC: Spondiloartrit Research
Consortium of Canada, MASES: Maastricht Ankilozan Spondilit Entezit Skoru

Hastlarin proksimal tirnak {initesi/tirnak yatagi ve proksimal tirnak tinitesi/

tirnak plagi degerlendirildi ve Tablo 16°da gosterilmistir.

Kontrol, ax-SpA ve PSA gruplarinin 1. 2. ve 4. tirnak proksimal tirnak tinitesi

/tirnak plagi oranlamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

(p=0,399, p=0,562).

Aksiyal SpA grubunun 3. proksimal tirnak tinitesi/tirnak plagi oranlamalari
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,017),
diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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Aksiyal SpA grubunun 5. proksimal tirnak tinitesi/tirnak plagi oranlamalari
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,014),

diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p>0,05).

Kontrol, ax-SpA ve PSA gruplarinin tiim tirnaklarin proksimal tirnak tinitesi
/tirnak  yatagi oranlamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbdzlenmemistir (p>0,05).

Tablo 16. Gruplara gore tirnak matriksinin diger yapilara orani

Kontrol ax-SpA  PsA Grubu

Grubu n:40 Grubu n:40 n:40 p*
1. Tirnak PTU /Plak 9,98+1,93  10,5+2,35 9,88+2,22 0,399
2. Tirnak PTU /Plak 8,53+1,67 8,96+1,76  8,67+2,03 0,562
3. Tirnak PTU /Plak 9,16+1,55 10,41+1,86 10,05+2,48 0,019
4. Tirnak PTU /Plak 9,43+1,56 10,14+2,05 10,19+42,25 0,160
5. Tirnak PTU /Plak 8,57+1,49  9,67+4239 924+1,76 0,04
1.Tirnak PTU /Yatak 1,80+0,21  1,70+0.22  1,74+0,24 0,128
2.Tirnak PTU /Yatak 1,59+0,20 1,67+026  1,65+024 0,250
3.Tirnak PTU /Yatak 1,5840,16  1,64+0,36  1,69+0,25 0,181
4.Tirnak PTU /Yatak 1,59+0,23  1,65+0,30  1,72+0,27 0,089
5.Tirnak PTU /Yatak 1,73£0,20  1,81+0,41 1,940,37 0,094

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PsA: Psoriyatik Artrit, PTU: Proksimal Tirnak Unitesi

3. Tirnak 5. Tirnak

Tukey Coklu Karsilastirma Testi PTU/Plak PTU/Plak
Kontrol Grubu/ ax-SpA Grubu 0,017 0,032
Kontrol Grubu/PsA Grubu 0,119 0,273
ax-SpA Grubu/PsA Grubu 0,707 0,576

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, Ps4: Psérivatik Artrit, PTU: Proksimal Turnak Unitesi

Hastalarin tirnak plaklarinin, tirnak yataklarinin ve proksimal tirnak iinitesi

kalinliklarinin VKI oranina bakilmis ve Tablo 17°de gosterilmistir.

Kontrol, ax-SpA ve PsA gruplarmin tim tirnaklarm tirnak plagl/ VKI
oranlamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Kontrol, ax-SpA ve PsA gruplarinin 1.2.3. ve 4. tirnak yatagy VKI
oranlamalari arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Aksiyal SpA grubunun 5.tirnak yatagi / VKI oranlamasi PSA grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,038), diger gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p>0,05).
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Kontrol, ax-SpA ve PSA gruplarinin tiim tirnaklarin proksimal tirnak tinitesi/
VKI oranlamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilk gdzlenmemistir
(p>0,05).

Tablo 17. Gruplara gére tirnak dl¢iimlerinin VKI’ye oram

Kontrol ax-SpA  PsA Grubu
Grubu n:40 Grubu n:40 n:40 p*
1. Tirnak Plagy/VKi*102 1,3740,28  1,33+0.28  1,35+0,31 0,816
2. Tirnak Plagy/VKi*102 1,34+0,36  1,32+0,32  1,27+0,29 0,633
3. Tirnak Plagy/ VKI *102 1,2940,34  1,18+026  1,21+0,32 0,299
4. Tirnak Plagy/ VKI #1072 1,1940,31  1,17+027  1,14+0,37 0,777
5. Tirnak Plagy/ VKI *102 1,1440,29  1,11+027  1,07£0,27 0,504
1.Tirnak Yatagy/ VKIi *102 7,49+1,61 8,08+1,68 7,52+1,7 0,214
2.Tirnak Yatag/ VKI #1072 7,03+1,46 6,9+1,3 6,53+1,2 0,216
3.Tirnak Yatag/ VKI #102 7,29+¢1,32  7,53+1,74 6,98+1,42 0,261
4.Tirnak Yatag)/ VKI *102 6,93+1,39  7,11x1,41 6,48+1,37 0,117
5.Tirnak Yatagy/ VKI *102 5,58+1,39  5,83+1,31  5,13+1,04 0,045
1. Tirnak PTU / VKI *102 13,4+2,56  13,51+1,87 12,88+2,52 0,439
2. Tirnak PTU / VKI *102 11,03+£2,02 11,43+£2,15 10,66+2,05 0,250
3. Tirnak PTU / VKI *102 11,45+2,04 12,06+2,31 11,66+2,19 0,453
4. Tirnak PTU / VKI *102 10,94+2.19 11,56+2,1 11,00+2,00 0,346
5. Tirnak PTU / VKI *102 9,5241,90 10,26+1,90 9,57+1,79 0,141

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, Ps4: Psorivatik Artrit, PTU: Proksimal Tirnak Unitesi, VKI:Viicut Kitle Indeksi

5.Tirnak
Tukey Coklu Karsilastirma Testi  Yatag)/VKI
Kontrol Grubu/ ax-SpA Grubu 0,641
Kontrol Grubu/PsA Grubu 0,255
ax-SpA Grubu/PsA Grubu 0,038

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PsA: Psoriyatik Artrit, VKI:Viicut Kitle Indeksi

Hastalarin tirnak plaklarinin, tirnak yataklarinin ve proksimal tirnak iinitesi

kalinliklarinin VY A’ya oranina bakilmis ve Tablo 18’de gosterilmistir.

Kontrol, ax-SpA ve PsA gruplarinin tiim tirnaklarin tirnak plagi/'VYA
oranlamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Aksiyal SpA grubunun 1.tirnak yatagi/VYA oranlamasi kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,025), diger gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Kontrol, ax-SpA ve PsA gruplarinin 2. 3. 4. ve 5. tirnaklarin tirnak yatagi/VYA
oranlamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Kontrol, ax-SpA ve PsSA gruplarinin 1. Ve 2. proksimal tirnak {initesi/VYA

oranlamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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Kontrol grubunun 3. proksimal tirnak iinitesi/VY A oranlamasi ax-SpA ve PSA
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisilk bulunmus (p=0,046,
p=0,042), ax-SpA ve PsA gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gbzlenmemistir (p=0,996).

Kontrol grubunun 4. proksimal tirnak {initesi / VYA oranlamasi ax-SpA
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p=0,019), diger
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Kontrol grubunun 5. proksimal tirnak {initesi / VYA oranlamasi ax-SpA
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p=0,007), diger
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Tablo 18. Gruplara gore tirnak oél¢iimlerinin VYA’ya oram

Kontrol ax-SpA  PsA Grubu
Grubu n:40 Grubu n:40 n:40 p*
1. Tirnak Plagi/VYA 0,187+0,03 0,187+0,033 0,195+0,033 0,457
2. Tirnak Plagi/'VYA 0,183+0,041 0,184+0,038 0,184+0,034 0,982
3. Tirnak Plagi/VYA 0,175+0,037 0,166+0,032 0,175+0,039 0,419
4. Tirnak Plagi/VYA 0,162+0,035 0,163+0,028 0,164+0,048 0,959
5. Tirnak Plagi/VYA 0,155+0,03 0,155+0,032 0,154+0,026 0,977
1.Tirnak Yatagi/'VYA 1,024+0,169 1,135+0,214 1,088+0,175 0,033
2. Tirnak Yatagi/VYA 0,96+0,147 0,972+0,171 0,947+0,117 0,748
3.Tirnak Yatagi/VYA 0,997+0,128 1,060,229 1,011+0,152 0,248
4. Tirnak Yatagi/VYA 0,946+0,136 1,000+0,180 0,939+0,143 0,160
5.Tirnak Yatagi/VYA 0,759+0,147 0,823+0,194 0,744+0,106 0,053
1. Tirnak PTU /VYA 1,831+0,249 1,899+0,208 1,865+0,245 0,431
2. Tirnak PTU /VYA 1,511+0,218 1,606+0,262 1,546+0,219 0,193
3. Tirnak PTU /VYA 1,566+0,199 1,688+0,248 1,693+0,245 0,024
4. Tirnak PTU /VYA 1,490+0,199 1,6204+0,231 1,595+0,199 0,016
5. Tirnak PTU /VYA 1,301+0,196 1,441+0,228 1,387+0,184 0,009
ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PsA: Psoriyatik Artrit, PTU: Proksimal Tirnak Unitesi, VYA: Viicut Yiizey Alan

Tukey Coklu Karsilastirma 1. Tirnak 3. Tlrnak 4. Tlrnak 5. Tlrnak
Testi Yatagi/VYA PTU/VYA PTU/VYA PTU/VYA
Kontrol Grubu/ ax-SpA

Grubu 0,025 0,046 0,019 0,007
Kontrol Grubu/PsA Grubu 0,288 0,042 0,07 0,141
ax-SpA Grubu/PsA Grubu 0,500 0,996 0,864 0,468

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PsA: Psoriyatik Artrit, PTU: Proksimal Tirnak Unitesi, VYA: Viicut Yiizey Alant

Hastalar SPARCC entezit skoruna gore 2 gruba ayirildi. Bu iki grup arasinda

ultrasonografik tirnak ol¢timlerini karsilagtirilmis ve Tablo 19°da gosterilmistir.
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<2 SPARCC ve >2 SPARCC gruplarinin tim tirnaklardaki tirnak plaklari,
tirnak yataklari, proksimal tirnak {initesi kalinliklari, tirnak morfolojileri ve tirnak
yatagi PD skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir
(p>0,05).

Tablo 19. SPARCC skoruna gore olusturulan alt gruplar arasinda tirnak
olciimlerinin karsilastirilmasi

<2 SPARCC >2 SPARCC

ax-SpA grubu n:23 n:17 p

1.Tirnak Plagi Kalinhgi (Mm) 0,35+0,06 0,34+0,06 0,488+
2.Tirnak Plagi 0,34+0,08 0,34+0,07 0,991}
3.Tirnak Plag 0,3+0,06 0,32+0,07 0,249%
4.Tirnak Plagi 0,3+0,05 0,3+0,06 0,959¢
5.Tirnak Plagi 0,28+0,06 0,3+0,08 0,449+
1. Tirnak Yatag Kalinhg (Mm) 2,08+0,42 2,12+0,46 0,747%
2. Tirnak Yatag 1,77+0,34 1,83+0,3 0,541}
3. Tirnak Yatagi 1,93+0,5 1,99+0,32 0,656F
4. Tirnak Yatag 1,82+0,38 1,88+0,26 0,551}
5. Tirnak Yatagi 1,46+0,35 1,59+0,37 0,264+
1. Tirnak PTU Kalinhg (Mm) 3,52£0,47  3,51+0,49  0,971%
2. Tirnak PTU 2,97+0,66  298+0,41 0,989+
3. Tirnak PTU 3,08+0,52 3,17£0,47  0,583%
4. Tirnak PTU 30,54 340,52 0,980
5. Tirnak PTU 2,69+0,59 2,66+0,44 0,870%
1. Tirnak Morfolojisi 0,26+0,69 0,24+0,56 0,347%
2. Tirnak Morfolojisi 0,22+0,85 0,12+0,49 0,572%
3. Tirnak Morfolojisi 0,26+0,86 0,18+0,73 0,937%
4. Tirnak Morfolojisi 0,17+0,49 0,00+0,00 0,572%
5. Tirnak Morfolojisi 0,09+0,42 0,06+0,24 0,519%
1. Tirnak PD 0,87+0,76 0,65+0,61 0,452%
2. Tirnak PD 0,52+0,59 0,4140,51 0,503%
3. Tirnak PD 0,48+0,59 0,71+0,59 0,503%
4. Tirnak PD 0,48+0,59 0,59+0,62 0,715%
5. Tirnak PD 0,26+0,45 0,24+0,44 0,549%
Toplam PD Skoru 2,61+2.52 2,594+2 0,455%

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PTU: Proksimal Tirnak Unitesi, PD: Power Doppler, SPARCC: Spondiloartrit Research
Consortium of Canada, mm: Milimetre

Hastalar MASES entezit skoruna gore 2 gruba ayirildi. Bu iki grup arasinda

ultrasonografik tirnak 6l¢timlerini karsilagtirilmis ve Tablo 20°de gosterilmistir.

<2 MASES ve >2 MASES gruplarinin tiim tirnaklardaki tirnak plaklari, tirnak
yataklari, proksimal tirnak {nitesi kalinliklar1 ve tirnak morfolojileri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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<2 MASES ve >2 MASES gruplarinin 1. 2. Ve 5. tirnak PD skorlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

>2 MASES grubunun 3. ve 4. tirnak PD skorlari, <2 MASES grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0.03, p=0.008).

Tablo 20. MASES skoruna gore olusturulan alt gruplar arasinda tirnak

olciimlerinin karsilastirilmasi

<2 MASES >2 MASES

n:23 n:17 p
1.Tirnak Plagi Kalinhgi (mm) 0,35+0,06  0,33+0,05 0,177%
2.Tirnak Plagi 0,35+0,08 0,33+0,07 0,263%
3.Tirnak Plag 0,32+0,07  0,29+0,06 0,217%
4.Tirnak Plagi 0,31+0,05  0,29+0,06 0,165%
5.Tirnak Plag 0,3+0,07 0,27+0,07 0,123+
1. Tirnak Yatag Kalinhig (mm) 2,17+0,47 2+0,36 0,222%
2. Tirnak Yatag 1,8+0,36 1,79+0,28 0,944%
3. Tirnak Yatagi 1,94+0,51 1,96+0,3 0,879+
4. Tirnak Yatag 1,84+0,39 1,85+0,25 0,974%
5. Tirnak Yatagi 1,5+0,34 1,54+0,39 0,756+
1. Tirnak PTU Kalinhgi (mm) 3,65+0,46  3,34+0,45 0,037%
2. Tirnak PTU 3,06£0,63  2.,86+0,45 0,264+
3. Tirnak PTU 3,240,5 3,01+0,48  0,237%
4. Tirnak PTU 3,09+0,57  2,88+0,45  0,221%
5. Tirnak PTU 2,76£0,59  2,56+0,41 0,236+
1. Tirnak Morfolojisi 0,26+0,69  0,24+0,56 0,983%
2. Tirnak Morfolojisi 0,22+0,85 0,12+0,49 0,742%
3. Tirnak Morfolojisi 0,26+0,86  0,18+0,73 0,478%
4. Tirnak Morfolojisi 0,17£0,49  0,00+0,00 0,127%
5. Tirnak Morfolojisi 0,09+0,42 0,06+0,24 0,856%
1. Tirnak PD 0,78+0,67  0,76+0,75 0,881%
2. Tirnak PD 0,39+0,5 0,59+0,62 0,322%
3. Tirnak PD 0,39+0,50  0,82+0,64 0,031
4. Tirnak PD 0,30+0,47  0,82+0,64 0,008
5. Tirnak PD 0,17+£0,39  0,35+0,49 0,202%
Toplam PD Skoru 2,04+1,94  3,35+2.55 0,085%

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PTU: Proksimal Tiwrnak Unitesi, PD: Power Doppler, MASES: Maastricht Ankilozan
Spondilit Entezit Skoru, mm: Milimetre

Aksiyal SpA’l1 hastalar periferik tutulum varligina gore iki gruba ayrildi. Bu
iki grup arasindaki ultrasonografik tirnak olgiimleri karsilastirilmis ve Tablo 21°de

gosterilmistir.

Periferik tutulum (-) ve periferik tutulum (+) gruplarinin tim tirnaklardaki
tirnak plaklari, tirnak yataklari, proksimal tirnak {iinitesi kalinliklari ve tirnak

morfolojileri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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Periferik tutulum (-) ve periferik tutulum (+) gruplarinin 1. 2. 4. ve 5. tirnak PD
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Periferik tutulum (+) grubunun 3.tirnak PD skoru ve toplam PD skorlar
periferik tutulum (-) grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p=0.015, p=0.046).

PsA’l1 hastalar periferik tutulum varligina gore iki gruba ayrildi. Bu iki grup
arasindaki ultrasonografik tirnak oOlgiimleri karsilastirilmis ve Tablo 22°de

gosterilmistir.

Periferik tutulum (-) ve periferik tutulum (+) gruplarimin 1. 2. 3. ve 5. tirnak
plagi kalinliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir
(p>0,05). Periferik Tutulum (+) grubunun 4.tirnak plag: kalinliklar1 periferik tutulum
(-) grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiikk bulunmustur (p=0,015).

Periferik tutulum (-) ve periferik tutulum (+) gruplarinin 1. 2. ve 3. tirnak yatagi
kalinliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
Periferik tutulum (+) grubunun 4. ve 5. tirnak yatagi kalinliklar1 periferik tutulum (-)
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0.012,
p=0.048).

Periferik tutulum (-) ve periferik tutulum (+) gruplarinin tim tirnaklarinda
proksimal tirnak tinitesi kalinliklari, tirnak morfolojileri ve tirnak PD skorlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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Tablo 21. ax-SpA’li hastalarin periferik tutuluma gore olusturulan alt gruplar
arasinda tirnak ol¢iimlerinin karsilastirilmasi

Periferik Periferik

ax-SpA Grubu Tutulum (-) n:27 Tutulum (+) n:13 p

1.Tirnak Plagi Kalinhgi (mm) 0,34+0,05 0,35+0,08 0,802}
2.Tirnak Plagi 0,34+0,07 0,34+0,08 0,894+
3.Tirnak Plag 0,31+0,06 0,31+0,08 0,896}
4.Tirnak Plagi 0,3+0,05 0,3+0,06 0,981}
5.Tirnak Plagi 0,29+0,07 0,29+0,07 0,809%
1. Tirnak Yatagi Kalinhgi (mm) 2,11+0,42 2,06+0,47 0,719%
2. Tirnak Yatag 1,83+0,35 1,724+0,25 0,301}
3. Tirnak Yatag 2+0,48 1,85+0,27 0,319}
4. Tirnak Yatagi 1,9+0,38 1,73+0,18 0,137}
5. Tirnak Yatag 1,48+0,36 1,61+0,35 0,287%
1. Tirnak PTU Kalinhig (mm) 3,47+0,44 3,61+£0,54 0,397%
2. Tirnak PTU 3,02+0,59 2,88+0,49 0,485%
3. Tirnak PTU 3,18+0,49 3+0,48 0,291+
4. Tirnak PTU 3,00+0,58 340,44 0,984+
5. Tirnak PTU 2,65+0,61 2,73+0,3 0,649%
1. Tirnak Morfolojisi 0,33+0,73 0,08+0,28 0,247%
2. Tirnak Morfolojisi 0,22+0,85 0,08+0,28 0,975%
3. Tirnak Morfolojisi 0,26+0,94 0,15+0,38 0,506%
4. Tirnak Morfolojisi 0,15+0,46 0,001+0,001 0,218%
5. Tirnak Morfolojisi 0,11+0,42 0,001+0,002 0,320%
1. Tirnak PD 0,67+0,68 1,00+0,71 0,156%
2. Tirnak PD 0,37+0,49 0,69+0,63 0,111%
3. Tirnak PD 0,41+0,5 0,924+0,64 0,015%
4. Tirnak PD 0,41+0,57 0,77+0,6 0,062%
5. Tirnak PD 0,22+0,42 0,3140,48 0,564%
Toplam PD Skoru 2,07+2,02 3,69+2.5 0,046

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PTU: Proksimal Tirnak Unitesi, PD: Power Doppler, mm: Milimetre
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Tablo 22. PsA’h hastalarin periferik tutuluma gore olusturulan alt gruplar
arasinda tirnak olciimlerinin karsilastirilmasi

Periferik Periferik

PsA Grubu Tutulum (-) n:8  Tutulum (+) n:32 p

1.Tirnak Plagi Kalinhgi (mm) 0,39+0,1 0,36+0,06 0,322}
2.Tirnak Plagi 0,39+0,09 0,34+0,06 0,054+
3.Tirnak Plag 0,35+0,08 0,33+0,07 0,517
4.Tirnak Plag 0,39+0,21 0,29+0,06 0,021%
5.Tirnak Plagi 0,31+0,07 0,29+0,06 0,377%
1. Tirnak Yatagi Kalinhigi (mm) 2,18+0,42 2,03+£0,35 0,301}
2. Tirnak Yatag 1,91+0,27 1,76+0,25 0,137}
3. Tirnak Yatag 1,99+0,34 1,89+0,27 0,386
4. Tirnak Yatag 2,03+0,39 1,72+0,27 0,012%
5. Tirnak Yatag 1,54+0,27 1,37+0,19 0,048+
1. Tirnak PTU Kalinhgi (mm) 3,68+0,57 3,49+0,52 0,385}
2. Tirnak PTU 3,05+0,43 2,89+0,47 0,392%
3. Tirnak PTU 3,43+0,28 3,13+0,47 0,099%
4. Tirnak PTU 3,15+0,43 2,98+0.4 0,291%
5. Tirnak PTU 2,85+0,35 2,57+0,39 0,068+
1. Tirnak Morfolojisi 0,88+1,25 1,13£1,26 0,604%
2. Tirnak Morfolojisi 1,13+1,25 0,63+1,04 0,273%
3. Tirnak Morfolojisi 0,63+0,92 0,38+0,75 0,384%
4. Tirnak Morfolojisi 0,75+1,16 0,53+0,88 0,654%
5. Tirnak Morfolojisi 0,63+0,74 0,31+0,64 0,148%
1. Tirnak PD 1,00+0,53 0,94+0,72 0,793%
2. Tirnak PD 0,63+0,52 0,56+0,5 0,752%
3. Tirnak PD 0,75+1,04 0,66+0,55 0,773%
4. Tirnak PD 0,63+0,52 0,63+0,49 0,998%
5. Tirnak PD 0,38+0,52 0,44+0,56 0,828%
Toplam PD Skoru 3,3842.45 3,19+2,12 0,905%

PsA: Psoriyatik Artrit, PTU: Proksimal Tirnak Unitesi, PD: Power Doppler, mm: Milimetre
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Kontrol grubundaki hastalar sigara igen ve igmeyen olarak iki alt gruba ayrildi.
Bu gruplar arasindaki ultrasonografik tirnak 6l¢timleri karsilastirilmis ve Tablo 23’te

gosterilmistir.

Sigara (+) grubunun 5 parmakta da tirnaklarin tirnak plagi kalinliklari sigara
(-) grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0.003,
p=0.002, p=0.002, p=0.013, p=0.009).

Sigara (-) ve sigara (+) gruplarinin 1.3.4. ve 5. tirnak yatagi kalinliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Sigara (+) grubunun 2.tirnak yatagi kalinliklar1 sigara (-) grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiliksek bulunmustur (p=0,039).

Sigara (-) ve sigara (+) gruplarinin tiim tirnaklarinin proksimal tirnak tinitesi
kalinliklar1 ve tirnak morfolojileri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmemistir (p>0,05).

Sigara (-) ve sigara (+) gruplarinin 1.2. ve 5. tirnak PD skorlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Sigara (+) grubunun 3. 4. Ve toplam tirnak PD skorlar1 sigara (-) grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0.009, p=0.024, p=0.003).

Aksiyal SpA’l1 hastalar sigara i¢en ve igmeyen olarak iki alt gruba ayrildi. Bu
gruplar arasindaki ultrasonografik tirnak O6l¢timleri karsilastirilmis ve Tablo 24°te

gosterilmistir.

Sigara (-) ve sigara (+) gruplarinin 1.3.4. ve 5. tirnak plagi kalinliklari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Sigara (+) grubunun 2.tirnak plagi kalinliklar: sigara (-) grubundan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,018).

Sigara (-) ve sigara (+) gruplarinin 2.3.4. ve 5. tirnak yatagi kalinliklart arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Sigara (+) grubunun 1l.tirnak yatagi kalinliklar1 sigara (-) grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek bulunmustur (p=0,048).

Sigara (-) ve sigara (+) gruplarimin tiim tirnaklarinin proksimal tirnak tinitesi
kalinliklari, tirnak morfolojisi ve tirnak PD skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik g6zlenmemistir (p>0,05).

72



PsA’l1 hastalar sigara igen ve igmeyen olarak iki alt gruba ayrildi. Bu gruplar

arasindaki ultrasonografik tirnak oOlglimleri karsilastirilmis ve Tablo 25°te

gosterilmistir.

Sigara (-) ve sigara (+) gruplarinin tiim tirnaklarinin tirnak plak kalinligi, tirnak
yatak kalinligi, proksimal tirnak iinitesi kalinliklari, tirnak morfolojisi ve tirnak PD

skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Tablo 23. Kontrol grubundaki olgularin sigara icisine gore olusturulan alt

gruplar arasinda tirnak élciimlerinin karsilastirilmasi

Sigara (-)  Sigara (+)

Kontrol Grubu n:29 n:11 p

1.Tirnak Plagi Kalinhgi (mm) 0,33+0,04  0,38+0,06 0,003}
2.Tirnak Plag 0,32+0,04  0,38+0,06 0,002+
3.Tirnak Plag: 0,31+£0,04  0,36+0,06 0,002}
4. Tirnak Plag 0,29+0,03  0,32+0,05 0,013}
5.Tirnak Plag 0,28+0,03 0,31+0,04 0,009}
1. Tirnak Yatag Kalinh@ (mm) 1,87£0,29  1,97+0,32 0,344%
2. Tirnak Yatag 1,73+0,23 1,9£0,21 0,039+
3. Tirnak Yatag 1,86+0,24 1,82+0,25 0,616¢
4. Tirnak Yatagi 1,74+0,23 1,81+£0,3 0,432%
5. Tirnak Yatagi 1,37+£0,2 1,48+0,25 0,161}
1. Tirnak PTU Kalinhig (mm) 3,34£0.49  3,57+0,5 0,184%
2. Tirnak PTU 2,75£0,41  2.94+0,36 0,195%
3. Tirnak PTU 2,86+0,36  3,05+0.42 0,163+
4. Tirnak PTU 2,74£026  2,8+029 0,515+
5. Tirnak PTU 2,39+0,27 2,440,331 0,636%
1. Tirnak Morfolojisi 0,03+0,19  0,00+0,00 0,538%
2. Tirnak Morfolojisi 0,03+0,19  0,00+0,00 0,538%
3. Tirnak Morfolojisi 0+0 0+0 1%

4. Tirnak Morfolojisi 0+0 0+0 1;

5. Tirnak Morfolojisi 0+0 0+0 1;

1. Tirnak PD 0,66+0,55 0,36+£0,5 0,136%
2. Tirnak PD 0,45+0,51 0,18+0,4 0,125%
3. Tirnak PD 0,55+0,51 0,09+0,3 0,009%
4. Tirnak PD 0,59+0,5 0,18¢0,4 0,024%
5. Tirnak PD 0,21+0,41 0,09+0,3 0,395%
Toplam PD Skoru 2,62+1,66  0,91£1,04 0,003%

PTU: Proksimal Turnak Unitesi, PD: Power Doppler, mm: Milimetre
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Tablo 24. ax-SpA’l hastalarin sigara igisine gore olusturulan alt gruplar arasinda
tirnak olciimlerinin karsilastirilmasi

Sigara (-)  Sigara (+)

ax-SpA Grubu n:23 n:17 p

1.Tirnak Plagi Kalinhgi (mm) 0,34+0,06  0,35+0,06 0,746+
2.Tirnak Plagi 0,32+0,06  0,37+0,08 0,018+
3.Tirnak Plag 0,29+0,06  0,32+0,07 0,161}
4.Tirnak Plagi 0,29+0,04  0,31+0,06 0,376
5.Tirnak Plag 0,28+0,06 0,3+0,08 0,212}
1. Tirnak Yatagi Kalinhgi (mm) 1,98+0,44  2.25+0,37 0,048%
2. Tirnak Yatag 1,77+0,36 1,82+0,27 0,678}
3. Tirnak Yatag 1,95+0,47 1,95+0,38 0,996}
4. Tirnak Yatag 1,83+0,39  1,86+0,26 0,754%
5. Tirnak Yatag 1,52+0,42 1,52+0,27 0,968+
1. Tirnak PTU Kalinhg (mm) 3424047  3,65+0,46 0,131%
2. Tirnak PTU 2,9540,69  3,01+0,33 0,726%
3. Tirnak PTU 3,1740,56  3,05+0,4 0,466+
4. Tirnak PTU 2,99+0,59  3,02+0,45 0,832%
5. Tirnak PTU 2,67+0,62  2,68+0,4 0,988+
1. Tirnak Morfolojisi 0,17£0,65 0,35+0,61 0,111%
2. Tirnak Morfolojisi 0,22+0,85  0,12+0,49 0,742%
3. Tirnak Morfolojisi 0,26+0,86  0,18+0,73 0,478%
4. Tirnak Morfolojisi 0,13+0,46  0,06+0,24 0,719%
5. Tirnak Morfolojisi 0,09+0,42  0,06+0,24 0,856%
1. Tirnak PD 0,78+0,67 0,76+0,75 0,881%
2. Tirnak PD 0,39+0,5 0,59+0,62 0,322%
3. Tirnak PD 0,57£0,59  0,59+0,62 0,926%
4. Tirnak PD 0,52+0,51  0,53+0,72 0,768%
5. Tirnak PD 0,17£0,39  0,35+0,49 0,202%
Toplam PD Skoru 2,43+2.09  2.82+2,58 0,781%

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PTU: Proksimal Turnak Unitesi, PD: Power Doppler, mm: Milimetre
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Tablo 25. PsA’h hastalarin sigara icisine gore olusturulan alt gruplar arasinda

tirnak olciimlerinin karsilastirilmasi

Sigara (-)  Sigara (+)

PsA Grubu n:23 n:17 p

1.Tirnak Plagi Kalinligi (mm) 0,36+0,07 0,37+0,07 0,693}
2.Tirnak Plag 0,33+0,06  0,37+0,09 0,124+
3.Tirnak Plag: 0,31+£0,06  0,36+0,09 0,072}
4.Tirnak Plagi 0,28+0,05  0,35+0,15 0,062}
5.Tirnak Plagi 0,28+0,06  0,31+0,07 0,151}
1. Tirnak Yatag Kalinhig (mm) 2,03+0,36  2,08+0,38 0,687+
2. Tirnak Yatag 1,77+0,25 1,82+0,28 0,489}
3. Tirnak Yatag 1,91+0,3 1,9+0,29  0,889%
4. Tirnak Yatag 1,75+0,27 1,82+0,37 0,499}
5. Tirnak Yatagi 1,4+0,22 1,42+0,21 0,752%
1. Tirnak PTU Kalinhgi (mm) 3,51+0,5 3,55+0,58 0,844+
2. Tirnak PTU 2,9£0,39  2,95+0,57 0,778%
3. Tirnak PTU 3,18£0.49  3,2+041 0,906+
4. Tirnak PTU 3,01£0,36  3,02+0,48 0,946t
5. Tirnak PTU 2,62+0,41  2,63+0,39 0,926+
1. Tirnak Morfolojisi 1,04+1,33 1,12+£1,17 0,764%
2. Tirnak Morfolojisi 0,65+1,11 0,82+1,07 0,561%
3. Tirnak Morfolojisi 0,35+0,71 0,53+0,87 0,527%
4. Tirnak Morfolojisi 0,65+0,83  0,47+1,07 0,210%
5. Tirnak Morfolojisi 0,39+0,66 0,35+0,7 0,714%
1. Tirnak PD 1,04+0,71  0,82+0,64 0,316%
2. Tirnak PD 0,61+0,5 0,53+0,51 0,621%
3. Tirnak PD 0,65+0,78  0,71+0,47 0,454%
4. Tirnak PD 0,7+£0,47 0,53+0,51 0,289%
5. Tirnak PD 0,43+£0,59 041+0,51 0,987%
Toplam PD Skoru 3,43£2,29  2,94+1,98 0,561%

PsA: Psoriyatik Artrit, PTU: Proksimal Tirnak Unitesi, PD: Power Doppler, mm: Milimetre

Aksiyal SpA’l1 hastalar HLA B27 sonucuna gore iki alt gruba ayrildi. Bu
gruplar arasindaki ultrasonografik tirnak o6lgtimleri karsilagtirilmig ve Tablo 26°da

gosterilmistir.

HLA B27 (-) ve HLA B27 (+) gruplarimin tiim tirnaklarinin tirnak plak
kalinliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

HLA B27 (-) ve HLA B27 (+) gruplarinin 1.3.4. ve 5. tirnak yatak kalinliklari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

HLA B27 (+) grubunun 2. tirnak yatagi kalinliklart HLA B27 (-) grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,014).
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tinitesi kalinliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

HLA B27 (-) ve HLA B27 (+) gruplarinin tiim tirnaklariin proksimal tirnak

(p>0,05).

HLA B27 (-) ve HLA B27 (+) gruplarinin 1.2.4.5. tirnak morfolojileri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

HLA B27 (+) grubunun 3.tirnak morfolojisi ortalamalari HLA B27 (-)

grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,033).

HLA B27 (-) ve HLA B27 (+) gruplarmin tiim tirnaklarin PD skorlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Tablo 26. ax-SpA’h hastalarin HLA-B27 sonucuna gore olusturulan alt gruplar

arasinda tirnak ol¢iimlerinin karsilastirilmasi

HLA B27 (-) HLA B27 (+)

ax-SpA Grubu n:14 n:20 p

1.Tirnak Plagi Kalinhigi (mm) 0,34+0,07 0,35+0,05 0,524%
2.Tirnak Plagi 0,34+0,07 0,34+0,07 0,950%
3.Tirnak Plag 0,32+0,1 0,3+0,04 0,300%
4. Tirnak Plag 0,3+0,06 0,31+0,05 0,572%
5.Tirnak Plagi 0,29+0,09 0,29+0,06 0,873%
1. Tirnak Yatag Kalinhig (mm) 2,27+0,58 2,05+0,28 0,141%
2. Tirnak Yatagi 1,96+0,41 1,69+0,21 0,014+
3. Tirnak Yatag 2,13+0,58 1,87+0,31 0,101%
4. Tirnak Yatag 1,95+0,47 1,81+0,22 0,235+
5. Tirnak Yatag 1,61+0,44 1,41+0,2 0,089%
1. Tirnak PTU Kalinhgi (mm) 3,61+0,55 3,39+0,38 0,166%
2. Tirnak PTU 3,1£0,74 2,93£0,44  0,409%
3. Tirnak PTU 3,21+0,71 3,05+0,3 0,363t
4. Tirnak PTU 3,11+0,62 2,96£0,51  0,432%
5. Tirnak PTU 2,8+0,64 2,6+0,51 0,318%
1. Tirnak Morfolojisi 0,43+0,94 0,15+0,37 0,527%
2. Tirnak Morfolojisi 0,43+1,16 0,00+0,00 0,086%
3. Tirnak Morfolojisi 0,57+1,28 0,00£0,00 0,033%
4. Tirnak Morfolojisi 0,14+0,53 0,1+0,31 0,831%
5. Tirnak Morfolojisi 0,21+0,58 0,00+0,00 0,086%
1. Tirnak PD 0,71+0,61 0,7+0,73 0,847%
2. Tirnak PD 0,5+0,65 0,45+0,51 0,952%
3. Tirnak PD 0,71+0,61 0,45+0,6 0,187%
4. Tirnak PD 0,71+0,73 0,4+0,5 0,205%
5. Tirnak PD 0,21+0,43 0,25+0,44 0,812%
Toplam PD Skoru 2,86+2.54 2,25+2,07 0,500%

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PTU: Proksimal Tirnak Unitesi, PD: Power Doppler, HLA B27: Human Leukocyte Antigen B27
mm: Milimetre
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Aksiyal SpA’l1 hastalar biyolojik tedavi kullanmalarina gore iki alt gruba
ayrildi. Bu gruplar arasindaki ultrasonografik tirnak 6l¢timleri karsilastirilmis ve Tablo

27°de gosterilmistir.

Biyolojik tedavi (-) ve biyolojik tedavi (+) gruplarinin tiim tirnaklarinin tirnak
plak kalinligi, tirnak yatak kalinligi, tirnak morfolojisi ve tirnak PD skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Biyolojik tedavi (+) grubunun tiim tirnaklarinda proksimal tirnak tinitesi
kalinliklar1 biyolojik tedavi (-) grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p=0,005, p=0,009, p=0,006, p=0,012 ve p=0,011).

Tablo 27. ax-SpA’h hastalarin biyolojik tedavi kullamm durumlarina gore
olusturulan alt gruplar arasinda tirnak 6l¢iimlerinin karsilastirilmasi

Biyolojik Biyolojik

ax-SpA Grubu Tedavi (-) n:9 Tedavi (+) n:31 p

1.Tirnak Plagi Kalinhigi (mm) 0,34+0,06 0,34+0,06 0,793}
2.Tirnak Plagi 0,31+0,07 0,35+0,07 0,232}
3.Tirnak Plag 0,27+0,05 0,32+0,07 0,085}
4.Tirnak Plagi 0,28+0,05 0,31+0,05 0,174+
5.Tirnak Plagi 0,25+0,03 0,3£0,08 0,058}
1. Tirnak Yatag Kalinh@ (mm) 1,88+0,25 2,16+£0,45 0,081}
2. Tirnak Yatag 1,63+0,12 1,84+0,35 0,093}
3. Tirnak Yatag 1,86+0,27 1,98+0,47 0,448+
4. Tirnak Yatag 1,66+0,25 1,9+0,34 0,053%
5. Tirnak Yatag 1,34+0,29 1,57+0,36 0,093}
1. Tirnak PTU Kalinhig (mm) 3,13+0,33 3,63+0,45 0,005}
2. Tirnak PTU 2,56+0,34 3,1£0,56 0,0091
3. Tirnak PTU 2,73+0,32 3,23+0,48 0,006
4. Tirnak PTU 2,62+0,33 3,1140,53 0,012+
5. Tirnak PTU 2,2940,35 2,79+0,52 0,011%
1. Tirnak Morfolojisi 0,33+0,71 0,23+0,62 0,642%
2. Tirnak Morfolojisi 0,00+0,00 0,23+0,8 0,338%
3. Tirnak Morfolojisi 0,00+0,00 0,29+0,9 0,263%
4. Tirnak Morfolojisi 0,00+0,00 0,13+0,43 0,338%
5. Tirnak Morfolojisi 0,11+0,33 0,06+0,36 0,368%
1. Tirnak PD 0,78+0,83 0,77+0,67 0,929%
2. Tirnak PD 0,56+0,73 0,45+0,51 0,823%
3. Tirnak PD 0,56+0,73 0,58+0,56 0,770%
4. Tirnak PD 0,56+0,88 0,52+0,51 0,727%
5. Tirnak PD 0,33+0,5 0,23+0,43 0,517%
Toplam PD Skoru 2,78+3,35 2,55+1,95 0,730%

ax-SpA: Aksiyal Spondiloartrit, PTU: Proksimal Turnak Unitesi, PD: Power Doppler, mm: Milimetre
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PsA’l1 hastalar biyolojik tedavi kullanmalarina gore iki alt gruba ayrildi. Bu
gruplar arasindaki ultrasonografik tirnak olgtimleri karsilastirilmis ve Tablo 28°de

gosterilmistir.

Biyolojik tedavi (-) ve biyolojik tedavi (+) gruplarinin tiim tirnaklarinin tirnak
plak kalinligi, proksimal tirnak {nitesi kalinligi, tirnak morfolojisi ve tirnak PD
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Biyolojik tedavi (-) ve biyolojik tedavi (+) gruplarinin 1.2.4. ve 5. tirnak yatagi
kalinliklar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Biyolojik tedavi (+) grubunun 3.tirnak yatagi kalinliklar1 biyolojik tedavi (-)
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,037).

Tablo 28. PsA’h hastalarin biyolojik tedavi kullamm durumlarina gore
olusturulan alt gruplar arasinda tirnak oél¢ciimlerinin karsilastirilmasi

Biyolojik Biyolojik

PsA Grubu Tedavi (-) n:13 Tedavi (+) n:27 p

1.Tirnak Plagi Kalinhigi (mm) 0,38+0,09 0,36+0,06 0,384+
2.Tirnak Plagi 0,35+0,09 0,35+0,07 0,768+
3.Tirnak Plag: 0,35+0,07 0,32+0,08 0,421}
4.Tirnak Plagi 0,36+0,19 0,29+0,05 0,098+
5.Tirnak Plagi 0,31+0,08 0,28+0,05 0,265}
1. Tirnak Yatagi Kalinhigi (mm) 1,98+0,35 2,08+0,37 0,439}
2. Tirnak Yatagi 1,83+0,22 1,78+0,27 0,582}
3. Tirnak Yatag 1,75+0,16 1,97+0,31 0,037%
4. Tirnak Yatagi 1,64+0,29 1,83+0,32 0,083}
5. Tirnak Yatag 1,36+0,21 1,424+0,22 0,458}
1. Tirnak PTU Kalinhgi (mm) 3,7+0,69 3,46+0,45 0,209%
2. Tirnak PTU 3+0,59 2,89+0,41 0,523+
3. Tirnak PTU 3,0540,55 3,24+0,4 0,215+
4. Tirnak PTU 2,9+0,43 3,06+0,4 0,288}
5. Tirnak PTU 2,59+0,54 2,63+0,34 0,760%
1. Tirnak Morfolojisi 1,36+1,5 0,97+1,15 0,426%
2. Tirnak Morfolojisi 0,91+1,14 0,66+1,08 0,453%
3. Tirnak Morfolojisi 0,09+0,3 0,55+0,87 0,123%
4. Tirnak Morfolojisi 0,82+1,17 0,48+0,83 0,499%
5. Tirnak Morfolojisi 0,73+0,9 0,24+0,51 0,075%
1. Tirnak PD 0,64+0,5 1,07+0,7 0,075%
2. Tirnak PD 0,73+0,47 0,52+0,51 0,236%
3. Tirnak PD 0,554+0,52 0,72+0,7 0,534%
4. Tirnak PD 0,45+0,52 0,69+0,47 0,176%
5. Tirnak PD 0,27+0.47 0,48+0,57 0,296%
Toplam PD Skoru 2,55+1,75 3,48+2,26 0,215%

PsA: Psériyatik Artrit, PT U: Proksimal Turnak Unitesi, PD: Power Doppler, mm: Milimetre
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Kontrol grubundan segilen hastalar ayni hekim tarafindan ilk 6l¢iimden 2 hafta sonra
yeniden degerlendirilerek tirnak tinitelerinin kalinliklar1 ve PD aktiviteleri yeniden 6lgiildii.

Tiim 6l¢timlerin sinif i¢i korelasyon katsayisi istenilen 0,700 seviyesinin {izerinde bulundu.

Tiim dl¢timler giivenilir olarak degerlendirildi (Tablo 29).

Tablo 29. Gozlemci i¢i Giivenlik

Smif I¢i Korelasyon
Katsayis1 %95 G.A.

1.Tirnak Plagi Kalinhg (mm)

0,915 (0,796-0,997)

2.Tirnak Plag1

0,788 (0,737-0,978)

3. Tirnak Plag:

0,788 (0,695-0,957)

4.Tirnak Plag:

0,902 (0,856-0,990)

5. Tirnak Plag:

0,719 (0,645-0,929)

1.Tirnak Yatagi Kalinhg (mm)

0,871 (0,739-0,987)

2.Tirnak Yatag

0,918 (0,879-0,991)

3. Tirnak Yatag

0,761 (0,752-0,965)

4.Tirnak Yatag

0,970 (0,916-0,997)

5. Tirnak Yatagi

0,832 (0,712-0,983)

1.Tirnak PTU Kalinhig (mm)

0,930 (0,828-0,993)

2.Tirnak PTU

0,758 (0,726-0,874)

3.Tirnak PTU

0,888 (0,773-0,988)

4. Tirnak PTU

0,951 (0,725-0,995)

5.Tirnak PTU

0,884 (0,837-0,980)

1.Twrnak PD

0,786 (0,686-0,926)

2.Tirnak PD

0,795 (0,715-0,896)

3.Tirnak PD

0,786 (0,696-0,926)

4. Tirnak PD

0,784 (0,723-0,974)

5.Twrnak PD

1,000 (1,000-1,000)

Toplam PD Skoru

0,722 (0,697-0,971)

PTU: Proksimal Tirnak Unitesi, PD: Power Doppler, mm: Milimetre
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5. TARTISMA

Aksiyal spondiloartritli hastalardaki tirnak tutulumunu ultrasonografik olarak
degerlendirmeyi amagladigimiz bu ¢aligmamizda, ASAS ax-SpA Siiflama
Kriterlerine gore tan1 almig 40 olgu ¢alismaya dahil edildi. Aksiyal SpA hastalarinin
tirnak ultrasonografik 6l¢timlerini karsilagtirmak i¢in ¢alismaya PsA’l1 hasta grubu ve
saglikli kontrol grubu da dahil edildi. Spondiloartrit grubunun diger bir tiyesi olan ve
tirnak tutulumu yapabilen PsA tanist almis 40 olgu ile romatolojik bir hastalig
olmayan 40 saglikli kontrol, toplamda 120 olgu alindi. Tiim olgularin dominant
ellerindeki tiim parmaklarinin tirnak plaklarinin kalinliklari, morfolojik degisiklikleri,
proksimal tirnak {initelerinin kalinliklari, tirnak yataklarinin kalinliklar1 ve PD sinyal
yogunluklar1 degerlendirilip karsilastirildi.

Bu c¢aligmada ax-SpA, PsA ve kontrol gruplarinin tiim tirnak plaklariin
kalinliklar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (p>0,05). Aksiyal
SpA’ll olgularin 1. tirnak yatagi kalinligi, kontrol grubundan istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,046), diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik gézlenmemistir (p>0,05). Calismamizda dikkat ¢eken bulgu
entezis bolgesi olarak kabul edilen dijital ekstansor tendon insersiyosunun yakin
komsulugundaki proksimal tirnak iinitesinin kalinlik dl¢timlerinde, gruplar arasinda
gozlenen farkliliklardi. Kontrol grubunun 4. ve 5. tirnak proksimal kivrim kalinliklari,
ax-SpA ve PsA gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunurken
(p=0,023, p=0,017), ax-SpA ve PsA gruplar1 arasinda farkliik gozlenmemistir
(p=0,994). Tirnak proksimal kivrim/ VYA incelemeleri degerlendirildiginde kontrol
grubunun 3. 4. ve 5. parmak tirnak proksimal kivrim/VY A oranlari, ax-SpA grubundan
anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05). Olgularin Wortsman skorlari
incelendigine PsA’l1 olgularin Wortsman skorlarinin, ax-SpA ve kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,0001). ax-SpA ve
kontrol grubunun tirnak morfolojileri karsilastirildiginda ise 1. ve 3. parmakta ax-
SpA’ll olgularin Wortsman skorlari, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur (p=0.025, p=0.042).

Calismamizda gruplarin demografik 6zellikleri benzerdi. ax-SpA grubunun yas
ortalamas1 42,4 iken, PsA grubunun yas ortalamasi 40,17, kontrol grubunun yas

ortalamasi ise 41,03’tii. ax-SpA grubunun 23’4 (57,50%) erkek, 17’si (42,50%)
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kadinken PsA grubunun 16’s1 (40,00%) erkek 24’ (60,00%) kadindi. Kontrol
grubunda ise 20 (50,00%) erkek 20 (50,00%) kadin olgu vardi. ax-SpA tanisi,
erkeklerde kadinlardan daha fazla gériilmektedir. Erkeklerin kadinlara orani 2-3:1’dir.
Ancak  nr-axSpA’li hastalarda cinsiyet dagilimi esit gozlenmektedir [32,33].
Calismamizda da ax-SpA grubunda, erkek olgularin sayis1 kadinlara gore daha yiiksek
olmakla birlikte istatistiksel anlamli bir fark gézlenmedi. PsA’da ise cinsiyet farki
gbzlenmez, her iki cinsiyette esit oranda goriiliir [107]. Calismamizda da erkek-kadin
orani arasinda anlamli bir fark gozlenmemis ve literatiirle uyumlu bulunmustur.

Calismamizda gruplar arasinda VKi’de anlamli bir fark gozlenmese de
(p: 0,193) PsA’l1 olgularin VKIi’si daha yiiksek bulunmustur. Bunun nedeni olarak
PsA’l1 olgularin obezite ve metabolik sendrom riskindeki artis oldugu diistintilmiistiir
[119,120].

Calismamizda ax-SpA grubunun hastalik stiresi 17,03+11,19 iken, PsA
grubunun hastalik siiresi 8,85+5,74 olarak bulunmustur. iki grup arasinda anlaml fark
gbzlenmistir (p:0,0001). Hastalik siiresinin farkli olmasinin nedeni, hastaliklarin
baslangi¢ yas1 arasindaki farktir. Aksiyal SpA, hastalarin yaklasik %80'inde 30 yas
altinda baglarken, %5'inden azinda 45 yasin lizerinde ortaya ¢ikmaktadir [32,33].
PsA’nin baglangici ise genellikle 30-40'l1 yaslardadir [107]. Her iki grubun ortalama
yasi benzer oldugundan ax-SpA grubundaki hastalarin erken yasta hastaliga
yakalanmalar1 hastalik siiresi arasindaki farki agiklamaktadir.

Aksiyal spondiloartrit, esas olarak sakroiliak eklem ve omurgadaki
enflamasyon ile karakterize kronik, romatizmal bir hastaliktir [8]. Entezis bolgeleri,
tendonlarin ve baglarin kemik yiizeyine yapistiklar1 bolgelerdir [2]. Entezit ise entezis
bolgesindeki enflamasyon olarak tanimlanir [3]. Entezit ax-SpA'larin karakteristik
Ozelliklerinden biri olarak gériilmektedir [176].

Dijital ekstansor tendonlar tizerinde yapilan MRG ve histolojik ¢alismalar,
distal falanksta sonlanan tendonlarin, entezis bdlgesinin tirnak matriksi ile iliskili
oldugunu gostermistir. Distal falanksin tabaninin dorsal yiiziine yapisan ekstansor
tendon, tirnak matriksine baglanmak i¢in daha distale dogru uzanir [5]. PsA’l
hastalarda yapilan caligmalarda tirnak tutulumu olan hastalarda, ekstansér tendon
entezopati prevalansinin %38-60 arasinda oldugu bulunmustur. Ayrica bu hastalarda
ekstansor tendon kalinliginda artig gozlenmistir [146]. Daha 6nce literatiirde ax-SpA’l

hastalarin tirnak ultrasonografisi ile degerlendirildigi bir ¢aligma bulunmamaktadir.
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Bir entezis bolgesi olan dijital ekstansor tendon insersiyosunun tirnak iinitesi ile iliskisi
gosterilmis oldugundan, entezit sikliginin yiiksek oldugu ax-SpA’lln hastalarda da
tirnak tnitelerinde ultrasonografide subklinik degisiklikler go6zlenebilecegini
diistinerek hastalarin tirnak ultrasonografileri yapildi. Tirnak yapisal ol¢timlerini
inceleyen diger caligmalarda olgularin dominant eli ile nondominant eli arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir [177]. Biz de bu nedenle
calismamizda olgularin dominant el parmaklarinin hepsini degerlendirdik.

Ultrasonografi, tirnak iinitesi diizeyinde minimal degisiklikleri saptamak ve
subklinik tirnak tutulumunu belirlemek i¢in uygun bir tekniktir. USG sayesinde
tirnak plaklari (volar ve dorsal plak), tirnak yatagi ve proksimal tirnak iinitesi
ayrintili olarak degerlendirilebilir [148].

Calismamizda 3 grubun tirnak plagi kalinliklari, tirnak yatagi kalinliklar ve
proksimal tirnak tinitesi kalinliklart 6l¢tildii.

Tirnak plagy, ellerde ve ayaklarda bulunan, parmaklarin distalini koruyan, sert
ve yar1 saydam bir yapidir [156]. Tirnak plaginin kalinligi ultrasonografik olarak
dorsal plagin iist simirindan ventral plagin alt sinirmma olan uzaklik o6lciilerek
hesaplandi. Her 3 grupta da l.parmaktan 5.parmaga gittikge tirnak plaklarinin
kalinliginin azaldig goriildii ve literatiirle uyumlu bulundu [177]. Normal tirnak plagi
kalinlig1 0,3 mm ile 0,65 mm arasinda degismektedir [178]. Calismamizda kontrol
grubundaki tirnak plaklarinin kalinliklart 0,29 mm-0,35 mm arasinda bulunmustur. Bu
degerler literatiirle uyumlu gozlenmistir. PsA’l1 hastalarda yapilan calismalarda ise
tirnak plagi kalinlig1 0,15 mm ila 0,86 mm arasinda dl¢iilmiistiir [179,180]. Olciimler
arasindaki yiiksek degiskenlik seviyesi hasta se¢ciminden kaynakli olabilir. Bazi
caligmalarda yalnizca klinik olarak tirnak tutulumu yapan hastalar ¢aligmaya dahil
edilmistir ve bu ¢caligmalarda tirnak plagi kalinligi belirgin yiiksek izlenmistir. Mondal
ve ark. 45 PsA’l1 hastay: dahil ettigi ¢alismasinda, ultrasonografik degerlendirmede
tirnak plagi kalinligi 0.2 mm- 0,3 mm arasinda bulunmustur ancak kontrol hastalari ile
anlamli bir fark gosterilememistir [181]. Idolazzi ve ark. yaptigi baska bir ¢aligmada
ise PsA’l1 hastalarin tirnak plagi kalinligr 0,65 mm bulunmus ve saglikli kontrollere
gore anlamli kalinlik artis1 gozlenmistir [182]. Calismamizda ise PSA grubunun tirnak
plag1 kalinliklart 0,29mm- 0,37 mm bulunmustur ve literatiirle uyumlu gézlenmistir.
Aksiyal SpA hastalar ile ilgili veri literatiirde bulunamamis olup tirnak plagi

kalinligiin degerlendirildigi ilk ¢calismadir. Calismamizda ax-SpA grubundaki tirnak
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plag1 kalinliklar1 0,29 mm- 0,34 mm arasinda bulunmustur. Calismamizda higbir
parmak i¢in tirnak plaklarinin kalinliklar1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark
gbzlenmemistir (p<0,05).

Tirnak yatagi, tirnak plaginin altinda bulunan bolgedir [156,157]. Tirnak
yataginin kalinlig1 falanksin tigte birinden, ventral plagin alt sinirindan distal falanksin
periostuna olan uzaklik 6lctilerek hesaplandi. Normal tirnak yatagi kalinligr 0,7 mm
ile 6,5 mm arasinda degismektedir [178]. Normal tirnaklar arasinda tirnak yatagi
kalinliklart arasinda belirgin farklar gozlenmistir, bunun nedeni tirnak kalinlig
ortalamalarinin degil bireysel 6l¢iimlerin kullanilmasidir. Olgularin cinsiyet, boy-kilo
ve yas bakimindan ayristirilmadan yapilan Ol¢iimlerinde farkliliklar gozlenebilir.
Calismamizda kontrol grubundaki tirnak yataklarimin kalinliklart 1,4 mm- 1,9 mm
arasinda bulunmustur. Bu degerler literatiirle uyumlu gézlenmistir. PsA’l1 hastalarda
yapilan c¢alismalarda tirnak yatagi kalinligi 1,76 mm- 2,5 mm arasinda Sl¢iilmiistiir
[183,184]. Yapilan ¢alismalarda tirnak yatagi kalinliginin ise 2.0 mm'nin ilizerinde
olmasi tirnak psoriyazisinin bir belirtisi olarak tanimlanmistir [166,167]. Mondal ve
ark. PsA’l1 hastalarin tirnaklarinin ultrasonografik olarak degerlendirdigi ¢alismasinda
tirnak yatagi kalinligr 1,6 mm- 2 mm arasinda bulunmustur ve saglikli kontrol olgulari
ile anlamli bir fark goézlenmistir [181]. Marina ve ark. yaptig1 baska bir ¢alismada ise
PsA’l1 hastalarin tirnak yatagi kalinlig: 1,88 (1,71-2,03) mm bulunmus ancak saglikli
kontrollere gore anlamli fark gozlenmemistir [179]. Calismamizda da tirnak yatagi
kalinliklart mevcut literatiir ile uyumlu olarak 1,41 mm- 2,06 mm arasinda bulunmus
ve saglikli kontrollerle fark saptanmamistir. Aksiyal SpA hastalar ile ilgili veri
literatiirde bulunamamis olup tirnak yatagi kalinligimin degerlendirildigi ilk
caligmadir. Calismamizda ax-SpA grubundaki tirnak yatagi kalinliklart 1,52 mm- 2,10
mm arasinda bulunmustur. Calismamizda ax-SpA grubu ile kontrol grubunun 1. tirnak
yataklarinin kalinliklari arasinda anlamli fark gézlenmistir (p: 0,044). Diger tirnaklar
i¢in higbir grup arasinda anlaml fark gézlenmemistir (p<0,05).

PsA ve ax-SpA gruplarinin tirnak plagi ve tirnak yataginin kalinliklar ile
kontrol grubunun tirnak plagi ve tirnak yatagi kalinliklari arasinda ¢ogu parmakta
anlamli farklilik gozlenmemistir. Bu durumun 6nemli bir nedeni ax-SpA ve PsSA
grubundaki hastalarimizin ¢ogunun mevcut tedavileri ile remisyonda olmalar1 ya da

diisiik hastalik aktivitesine sahip olmalar1 oldugunu diisiinmekteyiz. Ote yandan
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hastalarimizin sadece bir kisminda klinik olarak gozlemlenebilen tirnak plagi
degisiklikleri mevcuttu.

Tirnak matriksi, proksimal tirnak kivriminin altindan lunulaya kadar uzanan
bolgedir. Ana gorevi tirnak plaginin olusturulmasidir. MRG caligsmalarinda ekstansor
tendon ile iligkisi gosterilen bolge tirnak matriksidir [157]. Normal tirnak matriks
kalinligt Imm-5,3mm arasinda degismektedir [146]. Kontrol grubundaki tirnak
matriksinin kalinliklart 2,4 mm- 3,4 mm arasinda bulunmustur. Bu degerler literatiirle
uyumlu gozlenmistir. PsA’l1 hastlarda yapilan ¢alismalarda tirnak matriksi kalinligi
ortalamalar1 1,76 mm- 3,5 mm arasinda Ol¢iilmiistir [181,183]. Tirnak matriks
kalinliginda gozlenen bu belirgin farklar ultrasonografik olarak Ol¢limiin farkl
yapilmasindan kaynaklanmis olabilir. Calismalarin bazilarinda tirnak matriksinin
kalinliginin 6l¢timii proksimal tirnak kivriminin altindan (ventral plak altindan) distal
falanks periostuna kadar olan uzaklik baz alinarak hesaplanmis ve diisiikk gbzlenmistir
[183]. Baz1 caligmalarda ise tirnak matriksi 6l¢limiine proksimal tirnak kivrimi da dahil
edilmis ve cilt altindan distal falanksin periostuna olan uzaklik baz alimmistir. Bu
caligmalarda ise matriks kalinhigi yiiksek bulunmustur [181]. Proksimal tirnak
kivriminin  tirnak matriksi ve ekstensor tendonla yakin iliskisi, ultrasonografik
degerlendirmede PsA’l1 hastalarda tirnak matriksi ve proksimal tirnak kivrimi sinirinin
belirginsizlesmesi ve ayriminin zor yapilmasi nedeni ile matriks kalinligina proksimal
tirnak kivrimint da ekleyerek cilt altindan distal falanks periostuna olan uzakligi
(proksimal tirnak tnitesi) Olgtiik [185]. Bu olgiim tekniklerinin gbzlemci igi
giivenilirliginin degerlendirilmesinde, tiim Ol¢limlerin smif i¢i korelasyon katsayisi
istenilen 0,700 seviyesinin iizerinde bulundu. Tim Oolglimler giivenilir olarak
degerlendirildi. Mondal ve ark. PsA’li hastalar1 kontrol grubu ile karsilastirdiklar
calismada tirnak matriksi kalinhigr 2,8 mm -3,5 mm arasinda bulmustur. Tim
tirnaklarda tirnak matriksi kalinliginda saglikli kontrol olgulari ile anlamli bir fark
gozlenmistir. Tirnak plagi, tinak yatagi ve tirnak matriks kalinliklarinin
karsilastirilmasinda saglikli kontrollere gore en fazla anlamlilik tirnak matriksinde
goriilmiistiir [181]. Magdalena ve ark. yaptigi baska bir ¢alismada ise PsA’l1 hastalar
klinik olarak tirnak tutulumu olup olmamasina gore iki gruba ayrilmistir. Klinik olarak
tirnak tutulumu olan grubun tirnak matriksi kalinligr 2.01 + 0,24 olarak bulunmustur
ve kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak kalin gozlenmistir. Klinik olarak tirnak

tutulumu olmayan grupta ise tirnak matriksi kalinligi 1,93 + 0,19 bulunmustur. Kontrol
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grubuna kiyasla kalin gozlense de istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemistir
[186]. Calismamizda ise proksimal tirnak tinitesinin kalinliklar1 2,62 mm- 3,53 mm
arasinda bulunmus ve bu degerler literatiirle uyumlu goézlenmistir. Aksiyal SpA
hastalar1 ile ilgili veri literatiirde bulunamamis olup proksimal tirnak {initesinin
kalinliginin degerlendirildigi ilk ¢alismadir. Calismamizda ax-SpA grubundaki
proksimal tirnak tinitesinin kalinliklar1 2,68 mm- 3,52 mm arasinda bulunmustur. Tiim
tirnaklarda PsA grubu ve ax-SpA grubunun proksimal tirnak tinitesinin kalinliklar
kontrol grubundan daha yiiksek bulunmustur. Ancak yalnizca 3. tirnakta PSA grubu,
4. ve 5. tirnakta PSA ve ax-SpA grubu proksimal tirnak tinitesinin kalinliklari, kontrol
grubuna gore anlamli kalin gozlenmistir (PSA, p:0.14, p:0.017, p:0.049) (ax-SpA,
p:0.023, p:0.01). PsA grubu ile ax-SpA grubunun proksimal tirnak iinitesinin
kalinliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmemistir (p<0,05).

Calismamizda tirnak plagi ve tirnak yatagi kalinliklart arasinda anlamli farklar
gozlenmezken, proksimal tirnak iinitesi kalinliklarinda hem PsA hem de ax-SpA
grubunda kontrol grubuna gore 4. ve 5. tirnaklarda istatistiksel olarak anlamli kalinlik
artist gézlenmistir. Aslinda bu artis tiim tirnaklarda klinik olarak gozlemlenebilirken
sadece 4. ve 5. parmaklarda istatistiksel anlamli diizeye ulagmistir. Literatiirde
ultrasonografik tirnak incelemelerinde sadece 2. ve 3. tirnagi kullananan ¢aligmalarin
aksine [184,187,188] ¢alismamizda giinliik yasam aktivitelerinde ilk 3 parmaga gére
daha az yiike maruz kalan [189] 4. ve 5. parmaklarda bu fark daha belirgindi. Bu
nedenle tirnak iinitelerini ultrasonografik olarak degerlendirirken 4. ve 5. tirnagin
thmal edilmemesi gerektigini diislinmekteyiz.

Calismamizda tirnak plaklariin - morfolojisi  ultrasonografik  olarak
degerlendirildi.  Twnak  plaklarinin  morfolojik  degisiklikleri ~ Wortsman
siiflandirmasina gore yapildi. Kontrol grubundaki 40 hastamizin 200 tirnagimnin 198’1
normal morfolojideyken, yalnizca 2’sinde evre 1 degisiklik gozlendi. PSA grubunda
ise 133 tirnak normal morfolojideyken, 20 tirnakta evre 1, 35 tirnakta evre 2, 11
tirnakta evre 3, 1 tirnakta ise evre 4 degisiklik izlendi. Krajewska-Wtodarczyk ve ark.
yaptig1 bir ¢alismada PsA’l1 31 hasta, psoriyazisli 38 hasta ve kontrol 30 olgusunun
tirnak morfolojileri degerlendirildi. PsA’li 310 tirnagin 168’inde tirnak tutulumu
varken, 142 si normal bulundu. Tirnak tutulumu olan 168 tirnagin Wortsman
evrelemesine gore 27’°si evre 1, 129°u evre 2, 9’u evre 3 ve 3’1 evre 4’tii [186].

Sandobal ve ark. yaptigi baska bir calismada PsA’li 35 hastanin 34’linde evre 2
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degisiklikler gozlenirken bir hastada evre 3 degisiklik izlendi. Ayni calismada
degerlendirilen romatoid artritli hastalar ve saglikli goniillillerde herhangi bir
degisiklik gozlenmedi [167]. Aksiyal SpA grubunda ise 181 tirnak normal
morfolojideyken, 11 tirnakta evre 1, 4 tirnakta evre 2, 2 tirnakta evre 3, 2 tirnakta ise
evre 4 degisiklik izlendi. Aksiyal SpA hastalar ile ilgili veri literatiirde bulunamamis
olup tirnak morfolojisinin degerlendirildigi ilk ¢caligmadir.

Psoriyatik artrit grubundaki hastalarin tiim tirnaklari i¢in ortalama Wortsman
evresi kontrol grubundaki olgulara gore anlamli olarak yiiksek bulundu. (p:0.001,
p:0.003,p:0.006 p: 0.004, p:0.007). PsA grubu, ax-SpA grubu ile karsilastirdigimizda
ise 1.2.4. ve 5. tirnaklarda PsA grubunun Wortsman evresi anlamli olarak yiiksek
bulundu. (p:0.025, p:0.046, p:0.049, p:0.049). ax-SpA grubu kontrol grubu ile
kiyaslandiginda yalnizca 1. ve 3. parmakta anlamli olarak Wortsman evresinin daha
yiiksek oldugu gozlendi (p:0.025, p: 0.042). Tirnak morfolojilerindeki bu degisiklikler
bize ax-SpA’da da tirnak morfolojisinin etkilendigini ancak PsA’daki kadar belirgin
degisiklikler gozlenmedigini gostermektedir. Bu degisiklikler genelde klinige
yansimamaktadir, ancak ultrasonografik degerlendirmeler ile bu subklinik
degisiklikleri gosterebilmektedir.

Calismamizda her 3 grupta da tirnak yatagmin ultrasonografik olarak PD
degerlendirilmesi yapildi. PD degerlendirilmesinde sinyal gérmediysek grade 0, sinyal
yogunlugu tirnak yataginin %?25’inden diisiikse grade 1, sinyal yogunlugu tirnak
yataginin %25-50’si arasindaysa grade 2, sinyal yogunlugu tirnak yataginin
%50’sinden yliksekse grade 3 olarak smiflandirdik. Tirnak yatagimnin yogun
vaskiileritesi nedeniyle PD aktivitesi gézlenmeyen olgularin yaninda grade 1 aktivite
gozlenen olgulart da normal kabul ettik. Kontrol grubundaki 40 olgumuzun 200
tirnagindan 120°sinde PD aktivitesi izlenmezken 79’unda grade 1 aktivite
gozlenmistir. Yalnizca 1 olguda grade 2 aktivite goriilmiistiir. PsA’l1 hastalara
baktigimizda 200 tirnaktan 82’sinde PD aktivitesi gézlenmezken, 107°sinde grade 1
aktivite izlendi. 10 hastada grade 2 aktivite izlenirken 1 hastada da grade 3 aktivite
izlendi. Marina ve ark. yaptigi ¢alismada psoriyazis tanili hastalar ve saglikli
kontrollerin  PD tutulumlarin1 karsilastirmistir.  Kontrol grubundaki hastalarin
tamaminda %?25’inden diisiik (Grade 0+ Grade 1) aktivite izlenmistir. Psoriyatik
grupta ise hastalarm %36,89’unda %25’inden diisiik aktivite (Grade 0+ Grade 1),
%54.10’unda grade 2 aktivite, %9.02’sinde ise grade 3 aktivite gozlenmistir.
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Psoriyazisli hastalar anlamli olarak grade 2 ve grade 3’te daha fazla gdzlenmistir.
Hastalar son olarak klinik olarak tirnak tutulumuna gore ayrilmis ve her iki grubun
tirnak yatagi PD aktivitesi agisindan karsilagtirllmistir. Klinik olarak tirnak
tutulumunun olup olmamasi PD aktivitesini etkilememistir [179]. Aksiyal SpA
grubuna baktigimizda ise 107 tirnakta PD aktivitesi gozlenmezken 82’sinde grade 1
aktivite izlendi. 11 hastada ise grade 2 aktivite gozlendi. Aksiyal SpA hastalari ile ilgili
veri literatiirde bulunamamis olup tirnak yatagi PD degerlendirildigi ilk ¢aligmadir.

Entezis bolgelerindeki artmis PD aktivitesi genellikle artmis enflamasyonla
iliskilendirilir [190].Bizim ¢alismamizda olgularin tirnak yatagi PD aktiviteleri
arasinda yalnizca 1. Tirnakta PSA grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
gozlenmistir. PsA grubundaki 1. tirnak yataginin PD aktiviteleri kontrol grubuna goére
anlaml1 olarak yiiksek bulunmustur (p:0.012). Tirnak yatagi PD aktivitesinde belirgin
farklilik olmamasinin nedeni, hastalarimizin tedavi altinda degerlendirildigi igin
genellikle remisyonda ya da diisiik hastalik aktivitesine sahip olmalaridir.

Parmak ekstansor tendonunun proksimal tirnak iinitesi ile yakindan iliskisi
MRG ve histolojik caligmalarda gosterildiginden proksimal tirnak iinitesinin, tirnak
yatagr ve tirnak plagindan once etkilenecegini ve kalinlik artiginin daha fazla
goriilecegini diisiinerek proksimal tirnak iinitesi/tirnak plagi ve proksimal tirnak
linitesi/tirnak yatagi oranlamalarin1 3 grup arasinda karsilastirdik. Proksimal tirnak
tinitesi/ tirnak plaginda 3. ve 5. tirnaklarda ax-SpA grubu, kontrol grubuna gore
anlamli olarak ytiksek bulunmustur (p:0.019, p:0.04). Diger gruplar arasinda anlamli
bir fark gozlenmemistir (p<0,05). Proksimal tirnak {initesi/tirnak yatagi
karsilastirmalarinda ise hicbir grup arasinda anlamli fark gézlenmemistir (p<0,05).
Literatiirde bu oranlamalarin kullanildigi bir c¢alisma bulunamamistir. Bizim
calismamizda da proksimal tirnak tinitesinde anlamli kalinlik artig1 gézlenen tirnaklar
disinda, yeni bir anlamli fark g6zlenmedigi i¢in rutin olarak bu oranlamalarin da
yapilmasinin ek bir katkisi olmayacag diisiincesindeyiz.

Literatiirde tirnak iinite Olgiimlerini bildiren ¢alismalarin sonuglarinin
genellikle genis araliklarda oldugu gozlenmistir [163]. Bu nedenle olgularimizin VKI
ve VY A’larimin farkliliklarinin tirnak iinite 6l¢iimlerini etkileyebilecegini diisiinerek
elde ettigimiz kalinlik dl¢iimlerini VKI’ye ve VY A’ya ayri ayr1 oranlayarak yeniden
karsilastirdik. Tirnak {initelerinin kalinliklarinin VKI’ye oranlar karsilastirildiginda

yalnizca 5. tirnak yatag/VKi’de ax-SpA grubunda PsA grubuna gore anlaml
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yiikseklik gozlenmistir (p:0.045). Tirnak {initelerinin kalinliklarinin VY A’ya oranlari
karsilastinlldiginda ise 1l.tirnak yatagi/VYA, 3.4. ve 5. proksimal tirnak
tinitesi/VYA’da ax-SpA grubunda kontrol grubuna gore arasinda anlamli yiikseklik
gbzlenmistir (p:0.033, p:0.024, p:0.016, p:0.009). Gisondi ve arkadaslarinin yaptiklar
calismada tirnak iinitelerinin kalinliklarinin VKI ile iligkili olmadig1 gdsterilmistir
[191]. VY A’nin etkisi ile ilgili literatiirde bir ¢alisma bulunamamstir. VKI agirligi
boyun karesine boliinmesi ile hesaplanirken, VYA (agirlik*boy/3600)’1in karekokii
formiilii ile hesaplanir. Yani boy arttikca VKI diiserken VYA artmaktadir. Hastalarin
tirnak iinitelerinin kalinliklarinin kilolu ve uzun boylu kisilerde daha yiiksek
olabilecegini diisiindiigiimiiz i¢in oranlamalarda, VY A’nin kullaniminin daha dogru
olacagini diistinmekteyiz.

Aksiyal SpA hastalar1 i¢in hastalik aktivitesini, fonksiyonel kapasiteyi, hareket
kisitliligint ve yagam kalitesini degerlendirmek amaciyla BASDAI, BASFI, ASDAS
ve ASQOL gibi ¢esitli olgekler gelistirilmistir. Calismamizda ax-SpA grubunda bu
Olgeklere ek olarak hastanin global agrisi NRS ile degerlendirilmistir. Bu indekslerin
tirnak iinitelerinin kalinliklari, tirnak morfolojisi ve PD aktivitesi ile aralarinda
korelasyon arastirilmistir ancak hicbiri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamustir
(p<0,05).

Calismamizin ikincil hedeflerinden biri de entezit ile tirnak tutulumu
arasindaki iligkiyi gostermekti. Bunun i¢in klinik entezit skorlari ile tirnak iinitelerinin
ultrasonografik degerlendirilmesi arasindaki iliskiyi inceledik. Bunun i¢in hastalarin
klinik entezit skorlart MASES, SPARCC ve triseps enteziti degerlendirilerek bunlarla
tirnak tinitelerinin kalinliklari, tirnak morfolojisi ve PD aktivitesi arasinda korelasyon
arastirilmistir ancak higbiri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamistir (p<0,05).

Entezit skorlarinin etkisini daha iy1 gérebilmek i¢in hastalarimizi SPARCC ve
MASES skoruna gore iki subgruba ayirdik.

SPARCC entezit skoruna gére SPARCC<2 olanlar ilk grubu olustururken,
SPARCC>2 ikinci grubu olusturdu. Bu gruplar arasinda tirnak tinitelerinin kalinliklari,
tirnak morfolojisi ve PD aktivitesi yOniinden istatistiksel olarak anlamli fark
gbzlenmedi (p<0,05).

MASES entezit skoruna gore MASES <2 olanlar ilk grubu olustururken,
MASES >2 ikinci grubu olusturdu. Bu gruplar arasinda tirnak iinitelerinin kalinliklart,

tirnak morfolojisi ve PD aktivitesi karsilastirildi ve yalmzca 3. ve 4. tirnak PD
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aktivitesi MASES >2 grubunda istatistiksel olarak yiiksek bulundu (p:0.03, p:0.008).
Diger parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p<0,05).

Alvarado ve ark. yaptig1 bir ¢alismada psoriyazis ve PsA’l1 asemptomatik
hastalar alinmig ve ultrasonografik degerlendirmeye gore subklinik ekstansor tendon
entezopatisi olan ve olmayan seklinde iki gruba ayirmistir. Hastalarin tirnak
tinitelerinin kalinliklari, tirnak morfolojisi ve PD aktivitesi yoniinden anlamli farklilik
gozlememistir. Yalnizca cilt kalinliginda anlamli bir farklilik gézlenmistir. Bizim
caligmamizda da bu ¢alisma ile uyumlu veriler gézlenmistir [183].

Calismamizin limitasyonlarindan biri hastalarimiza ultrasonografik entezis
degerlendirmesi (6r: Madrid Sonografi Entezit Indeksi-MASEI) yapmadan yalnizca
klinik entezit skorlar1 ile degerlendirmemizdir. Entezit bdlgesindeki hassasiyeti
degerlendirirken uygulanan basing her bélgede ayn1 olmasi gerekmektedir, bunun igin
degerlendirilmesi ve tekrarlanmasi zordur. Ayrica fibromiyalji, mekanik yaralanma
veya tendinit gibi durumlarda da benzer klinik bulgular goriilebileceginden entezis
bolgesinde goézlenen agri entezite spesifik bir agri degildir. Bu nedenle entezit
degerlendirilmesinin de ultrasonografi ile yapildigi daha ileri ¢calismalara ihtiya¢ vardir
[43,44].

Calismamizda ax-SpA ve PsA gruplar1 arasinda spinal tutulum agisindan fark
gbzlenmezken, periferik tutulum PSA grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede
yilksek bulunmustur (p=0,0001). Literatiirde ax-SpA’li hastalardaki artrit
prevalansmin  %29,7 oldugu tahmin edilmistir [4]. Calismamizda da ax-SpA
grubundaki 40 hastanin 13’iinde (%32,5) periferik artrit dykiisii mevcuttu. Bu veriler
literatiirle uyumlu go6zlenmistir. ax-SpA’li hastalarda periferik eklem tutulumu
hastalik yiikiine Onemli katki gostermektedir [41]. Son donemlerde hastaligin
patogenezine yonelik ¢alismalarda entezit ile benzer yolaklarin aktivite ettigi artritler
SpA grubunda gosterilmistir [192]. Entezit ve periferik artrit arasindaki bu iliski
nedeniyle periferik eklem tutulumu olan olgularin tirnak tutulumu ile periferik eklem
tutulumu olmayan olgularin tirnak tutulumunu kiyaslamak igin olgulart iki gruba

boldiik ve ultrasonografik tirnak dl¢timlerini karsilastirdik.

Aksiyal SpA’ll hastalar periferik tutulumu olan ve olmayan seklinde 2 gruba
ayrildi. Periferik artrit tutulumu olan gruptaki 3. tirnak PD skoru ve toplam PD skoru

diger gruba oranla istatistiksel olarak daha yiiksek gozlendi (p=0.015, p=0.046).

89



Psoriyatik artritli hastalar da periferik tutulumu olan ve olmayan seklinde 2
gruba ayrildi. Periferik tutulumu olmayan gruptaki 4. tirnak plag: ile 4. ve 5. tirnak
yataginin kalinliklar1 diger gruba oranla istatistiksel olarak daha yiiksek gdzlendi
(p:0.015, p=0.012, p=0.048).

PsA ve ax-SpA gruplarinda ¢ogu parmak icin anlamli degisiklikler
saptanmadig1 ve saptanan degisikliklerde de PSA ve ax-SpA arasinda tutarsizliklar
yarattigi i¢in hastalarin periferik eklem tutulumlarinin tirnak tutulumunu
etkilemedigini diigiindiik. Literatiirde periferik eklem varliginin tirnak tutulumu ile

iligkisini arastiran ilk ¢aligmadir.

Sigara ax-SpA i¢in kotii prognostik faktorlerden biridir. Sigara icen olgularda
daha erken yasta enflamatuvar bel-sirt agrisinin basladigini, hastalik aktivitesinin daha
yiiksek seyrettigini ve fonksiyonel durumun daha koétii oldugunu bilmekteyiz. Sigara
icen olgularda, igmeyen olgulara gore yapisal hasarin arttigi yapilan galismalarda
gosterilmistir [193]. Alvarado ve ark. yaptig1 bir ¢alismada psoriyazis ve PsA’l
olgular ¢alismaya alimmig ve ultrasonografik degerlendirmeye goére subklinik
ekstansor tendon entezopatisi olan ve olmayan seklinde iki gruba ayirmistir. Subklinik
entezopatisi olan grupta sigara igme orani daha yiiksek ¢cikmis ancak istatistiksel olarak
anlamli bir fark gozlenmemistir [183]. Bizde calismamizda her 3 grubu kendi
icerisinde sigara icen ve i¢cmeyenler olarak 2 gruba aymrip kendi aralarinda

karsilastirarak sigara igmenin tirnak iinitesindeki etkilerini gormek istedik.

Kontrol grubundaki olgulardan 11°i sigara i¢erken 29’u sigara igmemekteydi.
Sigara icen olgularin 5 tirnagin da tirnak plaklarinda ve 2. tirnagin tirnak yataginda
istatistiksel olarak anlamli kalinlik artis1 izlendi (p=0,003, p=0,002, p=0,009, p=0,013)
(p=0,039). Sigara igen grubun 3.4. tirnagmin PD skoru ve toplam PD skoru
igmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulundu (p=0,009,
p=0,024, p=0,003).

Aksiyal SpA grubunda da hastalarin 17’si sigara igerken 23’0 sigara
icmemekteydi. Sigara i¢en hastalarin 2. tirnak plaginda ve 1. tirnagin tirnak yataginda

istatistiksel olarak anlamli kalinlik artis1 izlendi (p=0,018, p=0,048).

Psoriyatik artrit grubunda da hastalarin 17’°si sigara icerken 23’ sigara
icmemekteydi. Her iki grupta tirnak tinitelerinin kalinliklari, tirnak morfolojisi ve PD

aktivitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar gozlenmemistir (p<0,05).
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Sigara icen gruplarda tirnak plagi, tirnak yatagi ve proksimal tirnak iinitesinin
kalinliklar1 neredeyse tiim parmaklarda sigara igmeyenlerden daha kalindi. Ancak
istatistiksel olarak anlamlilik yalnizca birkaginda mevcuttu. Tirnak {initelerinin
kalinliginda gozlenen bu degisikliklerin inflamasyon mu yoksa vaskiiler kaynakli mi1
olduguna dair kapilleroskopi de igceren kontrollii ¢alismalar gerektigi diisiincesindeyiz.
Sigara i¢en hastalarda periferik vaskiiler hastaliklar daha sik gézlenmektedir. Sigara
da bulunan nikotin endotelyal hiicrelerde akut intimal hasara ve deskuamasyona neden
olup, epinefrin ve norepinefrin salinimini arttirarak arteryal basing artigina ve periferal
vazokonstriksiyona neden olur [191]. PD aktivitesinin sigara i¢enlerde daha diisiik

¢ikmasi da bu gozlenen vazokonstriksiyonun sonucu oldugu diistintilmektedir.

HLA-B27 SpA hastalari i¢in ortak genetik bir belirtegtir [1]. Aksiyal SpA
hastalarinin %80-90'inda HLA-B27 pozitiftir [29,30]. Giincel ¢alismalarda ise bu oran
biraz daha diismektedir. 2017 yilinda yapilan bir derlemede ax-SpA hastalarinda HLA-
B27 pozitiflik oranlar1 Afro-Amerikanlarda %50, Araplarda %64, Tiirklerde %70 ve
Latin Amerikalilarda %71 pozitif bulunmustur [194].Calismamizda HLA-B27
pozitiflik orani %58,82 bulunmus olup literartiire gére bir miktar diisiik gozlenmistir.

Bu diisiikliige ¢alismamiza aldigimiz ax-SpA sayisinin az olmasi neden olmus olabilir.

Literatiirde ax-SpA’li hastalarda HLA-B27 pozitifligi ile entezit arasindaki
iliskiyi degerlendiren calismalar mevcuttur. Bu ¢alismalarin derlendigi bir derlemede
2 c¢aligmada HLA-B27 pozitifligi ile daha yiiksek entezit prevalanst varlig
gozlenmisken diger 4 calismada bu durum goézlenmemistir [194]. Ultrasonografik
olarak entezit skorlarnin degerlendirildigi bir ¢alismada HLA-B27 pozitif ve negatif
gruplar arasinda, ultrasonografik entezit skorlar1 benzer bulunmustur [195].
Calismamizda da ax-SpA grubundaki hastalart HLA-B27 pozitif ve negatif olarak iki
gruba ayirdik ve bu iki grup arasinda ultrasonografik tirnak tutulumlarim
karsilastirdik. HLA-B27 negatif olan grubun 2. tirnaginin tirnak yatagi kalinligi pozitif
gruba gore anlamli derecede kalindi (p=0,014). Yine HLA-B27 negatif olan grubun 3.
tirnaginin tirnak morfolojisi ortalamalari pozitif gruba gore anlamli derecede yiiksekti

(p=0,033). Diger tirnaklar arasinda anlamli derecede farklilik g6zlenmedi (p<0,05).

Literatiirde gordiigiimiiz HLA-B27 pozitifliginin, entezit prevalansini
etkilemedigini destekleyen calismalara benzer sekilde bizim ¢aligmamizda da yalnizca

1 parametrede gozlenen fark klinik olarak da anlamli kabul edilmemistir [194].Bu da
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bize ax-SpA’l1 hastalarda HLA B27 pozitifliginin tirnak tutulumunu etkilemedigini

diistindiirmektedir.

Aksiyal SpA’ll hastalarda geleneksel tedavilere ragmen hastalik aktivitesi
yiksekse TNF alfa inhibitorleri, IL-17 inhibitorleri veya JAK inhibitorleri
kullanilmaktadir; ilk segenek olarak TNF alfa inhibitori veya IL-17 inhibitori
secilmelidir [90]. Ilk calismalarda TNF inhibitérleri ile tedavi olan hastalarin iki yillik
takiplerinde radyografik progresyonun devam ettigi soylenmistir ancak daha uzun
takip siiresi olan prospektif ¢aligmalar TNF inhibitorleri ile tedavi olan hastalarda

radyolojik progresyonunun yavasladigini gostermistir [93].

Tirnak tutulumlarmin hastaligin tedavisiyle geriledigini bilmekteyiz. Aksiyal
SpA hastalariyla ilgili literatiirde bu konuda bir ¢alisma yoktur ancak PsA’l1 hastalarda
yapilan ¢alismada, tirnak tutulumu olan hastalarin alt1 aylik metotreksat tedavisinden
sonra, ultrasonografik dl¢timlerde tirnak plagi, tirnak yatagi, tirnak matriksi kalinlig

ve PD sinyalizasyonunda azalma oldugu gosterilmistir [168].

Bizde calismamizda ax-SpA ve PsA’ll hastalar1 biyolojik tedavi alip
almamalarina gore iki gruba ayirdik ve biyolojik tedavi alanlar ile geleneksel tedavi

alanlar arasinda ultrasonografik tirnak 6lgtimlerini karsilastirdik.

Aksiyal SpA  grubundaki hastalarimizin  %77,5’i  biyolojik  tedavi
kullanmaktaydi. Biyolojik tedavi alan grubun 5 tirnaginin da proksimal tirnak tinitesi
kalinliginda, biyolojik tedavi almayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli bir
kalinlik atist mevcuttu (p=0,005, p=0,009, p=0,006, p=0,012 ve p=0,011). Diger

parametrelerde ise istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik gozlenmedi (p<0,05).

PSA grubunda ise hastalarirmizin %72,5°1 biyolojik tedavi kullanmaktaydi.
Biyolojik tedavi alan grubun 3. tirnak yatagi kalinliginda, biyolojik tedavi almayan
gruba gore istatistiksel olarak anlamli bir kalinlik atist mevcuttu (p=0,037). Diger
parametrelerde ise istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik gézlenmedi (p<0,05).

Biyolojik tedavi ile hastalarin enflamasyonu daha iyi baskilanarak yapisal hasar
olusumunun onlendigini bilmekteyiz. Ancak calismamizda biyolojik tedavi alan
grupta tirnak tinitelerinin daha kalin oldugunu gordiikk. Bunun nedeni biyolojik
tedavinin daha progresif ilerleme egiliminde ve hastalik aktivitesi daha yliksek olan

hastalarda baslanmis olmasi olabilir. Ote yandan subguplardaki hasta sayist
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dagilimindaki esitsizlik boyle bir sonuca yol agmis olabilir. Bu agidan daha fazla

sayida hasta ile yapilan karsilastirmali ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUCLAR

Bu ¢alisma ax-SpA'li hastalarda tirnak tutulumunu ultrasonografik olarak
degerlendiren ilk ¢aligmadir. Sistemik hastaliklarda tirnak tutulumu onceleri daha ¢ok
tirnagin bir deri eki olmasi ile iliskilendirilmekteyken, PsA’da tirnak tutulumunun
psoriyazisli hastalara goére daha ¢ok goriilmesi tirnak ile eklem iligkisinin
sorgulanmasina yol a¢mustir. Psoriyatik artritli hastalarda distal interfalengeal
eklemdeki artritin, hatta artrit olmadan bu bdlgedeki entezitin tirnak tutulumunu
arttirabilecegini destekleyen caligsmalarla birlikte; tirnak artik yalnizca bir deri eki
degil, kas iskelet sisteminin en ug parcasi olarak diisiiniilmektedir. Ote yandan bu
tutulumun sadece inflamasyon (entezis) yoluyla degil vaskiiler etkilenim ile de iligkili
oldugu proksimal tirnak kivrimini inceleyen kapilleroskopik calismalarla da
gosterilmistir. Ancak tirnak tutulumu ax-SpA'll hastalarin kabul edilmis bir klinik
bulgusu olmadigi i¢in biz bu ¢alismada ultrasonografik olarak subklinik degisiklikleri
taramay1 amagladik.

Calismamizda ax-SpA grubunda proksimal tirnak iinitesinde kalinlik artis1 ve
tirnak morfolojisinde degisiklikler gozlendi. Entezitin bu degisikliklerdeki etkisini
gostermek icin baktigimiz entezit skorlari ile tirnak tutulumu arasinda ise bir
korelasyon gozlenmedi. Hastalarimizin hastalik aktivitelerinin biiyiik oranda kontrol
altinda olmasi bu durumun bir sebebi olabilir. Ote yandan galigmamizda tirnak plag
ve tirnak yatagi kalinliklar1 arasinda anlaml farklar gbzlenmezken proksimal tirnak
initelerinde gozlenen farkliliklar; ekstansor tendonun, tirnak matriksi ve proksimal
tirnak kivrimi ile yakin komsulukta olmasindan dolayr degisikliklerin ilk olarak
proksimal {initede basladig1 goriisiinii desteklemektedir. Tirnak plagr ve tirnak
yatagindaki degisikliklerin daha ileri donemde gerceklesebilecegi ya da PsA’daki
vaskiiler etkilenim ile de iligkili olabilecegi diisiincesindeyiz.

Sonug¢ olarak bu caligma ile ax-SpA tanili hastalarin da tirnak tutulumunun
oldugunu ancak bu tutulumun PsA hastalar1 kadar katastrofik etkilerinin
gbzlenmedigi, yalmzca subklinik degisiklikler yaptigi kanisina varilmistir. Ayrica
ultrasonografik incelemelerde, kapilleroskopide de siklikla tercih edilen 4. ve 5.

parmaklarin degerlendirilmesinin ihmal edilmemesi gerektigi diisiincesindeyiz.
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8. EKLER

EK-1: BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Bu Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu, adi1 “Aksiyal Spondiloartritli
Hastalarda Tirnak Tutulumunun Ultrasonografik Olarak Degerlendirilmesi *“; olan bir
calisma i¢in alinmaktadir. Bu ¢alisma klinik bir arastirmadir. Calismanin amaci
aksiyal spondiloartropatili (SpA) hastalarin tirnak iinitelerinin ultrasonografik olarak
degerlendirilmesi ve subklinik degisikliklerin gdsterilmesidir. Ikincil amacimiz da
klinik entezit skorlar1 ile tirnak tutulumu arasindaki iligkiyi incelemektir.

Ek calisma formunda belirtilen calismaya alinma oOlgiitlerini karsiladiginiz
durumda onayiniz olursa ¢alisma kapsamina alinabileceksiniz. Calismaya Haziran
2022 ile Eylil 2022 tarihleri arasinda poliklinigimize basvuran hastalar dahil
edilecektir. Calismaya dahil edilmesi planlanan hasta sayist 120 (40 Ankilozan
spondilit,40 Psoriyatik artrit, 40 saglikli goniillii) olarak belirlenmistir.

Poliklinik mauyenenizde aksiyal SpA tanist almis olarak tarafimiza
yonlendirildikten sonra hastalik aktivitenizi Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite
Skoru (ASDAS) ve Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi (BASDAI) ile,
dizabilitelerinizi Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi (BASFI) ile, yasam
kalitelerinizi ise Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Anketi (ASQoL) ile
degerlendirecegiz. Fizik muayenede ise entezit bolgelerinin presyonu ile Maastricht
Ankilozan Spondilit Entezit Skoru (MASES) Degerlendirmesi ve Spondiloartrit
Research Consortium of Canada (SPARCC) Degerlendirmesi yapilicaktir. MASES ve
SPARCC fizik muayene indekslerinde bulunmayan triceps tendonu iki tarafli olarak
presyonla hassasiyet varligi acisindan degerlendirilicektir. Ek c¢aligma formu

doktorunuz tarafindan sozlii ve klinik muayeneleri doldurulacaktir.

Ardindan ultrasonografik degerlendirmeye gecilecektir. Ultrasonografinin
herhangi bir yan etkisi ve rahatsizligt bulunmamaktadir. Ultrasonografik
degerlendirmede dominant olarak kullandiginiz ~ elinizin 5 parmagr da

degerlendirilecektir.
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Yapilan uygulamalar i¢in bagli bulundugunuz saglik kurulusundan ya da
sizden higbir iicret alinmayacaktir. Calismadan ayrilmak istediginiz takdirde tedaviniz

aksamadan devam ettirilecektir.

Kimliginizi ortaya c¢ikaracak kayitlar gizli tutulacak ve kamuoyuna
aciklanmayacak; arastirma sonuglarimin yayimlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli
kalacaktir. izleyiciler, yoklama yapan kisiler, etik kurul, kurum ve diger ilgili saglik
otoriteleri orijinal tibbi kayitlariniza dogrudan erisebilir, ancak bu bilgiler gizli
tutulacaktir. Yazili bilgilendirilmis goniillii olur formunun imzalanmasiyla siz veya

kanuni temsilciniz s6z konusu erisime izin vermis olacaksiniz.

Arastirma konusuyla ilgili ve sizin arastirmaya katilmaya devam etme
isteginizi etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde siz veya kanuni temsilciniz

zamaninda bilgilendirileceksiniz.

Dog. Dr. Rana TERLEMEZ ve Uzm. Ogr. Dr. Bilal KULAKSIZ tarafindan
yiiriitiildiigi belirtilen ¢aligma hakkinda bilgilendirildim. Bilgilendirilmis goniillii olur
onam formundaki tiim agiklamalar1 okudum, dinledim, anladim. Doktorum, yapilacak
islemi bana anlatt1. Islem konusunda soru sorabilmem ve karar verebilmem icin yeterli
sure tanind1. Istedigim sorular1 sordum ve cevaplarini aldim. Bu klinik arastirmaya
gontlli olarak katildigimi, istedi§im zaman gerekgeli veya gerekcesiz olarak

aragtirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.

“Aksiyal Spondiloartritli Hastalarda Tirnak Tutulumunun Ultrasonografik
Olarak Degerlendirilmesi “adli arastirma kapsaminda klinik muayene testlerinin
uygulanmasinin ardindan yapilacak olan detayli ultrasonografik incelemeye izin
verdigimi, s0z konusu arastirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi irademle

katilmayi kabul ettigimi beyan ederim.
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EK-2: DEGERLENDIRME FORMU

[.U. CERRAHPASA TIP FAKULTESI FiZIKSEL TIP VE REHABILITASYON
ANABILIMDALI

Tarih:

AD SOYAD: PROTOKOL NO:
DOGUM TARIHI: TELEFON NO:
CINSIYET: ADRES:

BOY:

KILO:

MESLEK:

EGITIM DUZEYT:

DOMINANT EL:

TESHIS ZAMANI:
HASTALIK SURESI:

INFLAMATUAR SPINAL AGRI:

PERIFERIK ARTRIT:

EK HASTALIKLAR:
AMELIYAT OYKUSU:
AILEDE SEDEF:
SIGARA:

ALKOL:

HLA B27:
ESH:

CRP:
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KULLANDIGI ILACLAR:

[LAC ADI

DOz

BASLAMA
TARIHI

BIRAKMA
TARIHI

BIRAKMA
NEDENI

SOAEI

Sulfasalazin

Metotrexat

Sistemik KS

Lokal Ks

Anti — TNF

IL-17 inh

DIGER HASTALIKLARI ICIN ALDIGI ILACLAR:

Viziiel Analog Skala —Agr1:

VAS:

Son 1 hafta agrinizin siddetini 0: hi¢ yok, 10:¢ok siddetli olacak sekilde isaretleyiniz.
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ULTRASONOGRAFIK TIRNAK DEGERLENDIRME

Digit 1

Tirnak yataginin kalinhg:

Tirnak matriksinin kalinhigt

Tirnak plagmn kalinhg:

Tirnak plagmin morfolojik degisiklikleri

Tirnak yataginin PD sinyal yogunlugu

<%25

%25-50

>%50

Digit 2

Tirnak yataginin kalinligt

Tirnak matriksinin kalinhg:

Tirnak plagmin kalinlig

Tirnak plaginin morfolojik degisiklikleri

‘3

Tirnak yataginin PD sinyal yogunlugu

<%25

%25-50

>%50

Digit 3

Tirnak yataginin kalinhig:

Tirnak matriksinin kalinhigt

Tirnak plagmin kalinhg:

Tirnak plagmin morfolojik degisiklikleri

Tirnak yataginin PD sinyal yogunlugu

<%25

%25-50

>%50

Digit 4

Tirnak yatagmmn kalnhgi

Tirnak matriksinin kalinhg:

Tirnak plagmin kalinhigt

Tirnak plaginin morfolojik degisiklikleri

Tirnak yataginin PD sinyal yogunlugu

<%25

%25-50

>%50

Digit 5

Tirnak yatagmmn kalnhgi

Tirnak matriksinin kalinhg:

Tirnak plagmin kalinhigt

Tirnak plaginin morfolojik degisiklikleri

‘3

Tirnak yataginin PD sinyal yogunlugu

<%25

%25-50

>%50
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EK-3: Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru (ASDAS)

Gectigimiz hafta ile ilgili olarak asagidaki soruya yanitimizi géstermek icin, bir kutu lizerine
isaret koyunuz.

1. Gecen hafta boyunca Ankilozan spondilite bagh boyun, sirt, bel veya kalga agrilarimzin
diizeyini genel olarak nasil tanimlarsimizp?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Yok Cok siddetli
2. Gegen hafta boyunca uyandiktan sonraki sabah tutuklulugunuz ne kadar siiriiyor?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 o 10
0 1 )

3. Gegen hafta boyunca romatizmal hastalifinizin aktivitesi ortalama olarak ne kadard1?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Hic aktif degil Cok aktif

4. Gecen hafta boyunca boyun, surt, bel ve kalgalarimiz disindaki diger eklemlerinizdeki
agri/sisligin diizeyini genel olarak nasil tamumlarsiniz?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Yok Cok siddetli
5. CRP (mg/l) veya eritrosit sedimentasyon hizi (mm/h)
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EK-4: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi (BASDAT)

BASDAI

(Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index)

Hastamin Adi Soyads: Tarih: _____/:____,/ _______

Sorularda belirtilen aktiviteleri ne dl¢lide yapabildiginizi gistermek igin liitfen cizgi Gzerinde sizi en iyi
ifade ettigini diigiindiglniiz yeri isaretleyiniz.

Ornek Yok 0 1 ::4.15_;&;&1-“ 5

Yasadiginiz halsizlik ve yorgunlugunuzun seviyesini genel olarak nasil tarif edersiniz?

Yok © 1 2 3 4 5 & ZINSHNSHENGH Cok Siddeti

Ankilozan Spondilite bagl yasadiginiz boyun, bel ve kalga agnmizin seviyesini genel

2 olarak nasil tarif edersiniz?
Yok © 1 2 3 4 5 & FINSNNSHNNGN Cok Siddeti
Boyun bel ve kalga haricindeki eklemlerdeki agn ve sisligin seviyesini genel olarak nasi|
3 tarif edersiniz?
Yok © 1 2 3 4 5 & FINSNNSHNNGN Cok Siddeti

Herhangi bir viicut bélgenizdeki dokunma ve bask: sonucu olusan rahatsizhiinizin
seviyesini genel olarak nasil tarif edersiniz?

Yok © 1 2 3 4 5 & ZNISHNSHNGH ok Siddets

Uyandiktan itibaren olan rahatsizhi@inizin seviyesini genel olarak nasil tarif edersiniz?

Yok © 1 2 3 4 5 6 7 [8INSNNGN Cok Siddeti

Uyandiktan itibaren olan sabah tutuklugunuz ne kadar sirede ge¢mektedir?

6 | |G ok Daha Uzun

Yanim Saat 1 Saat 1.5 Saat 2 Saat

B Cakia, 1-P. Makaokel Phiismateledgy 1999 28 BT8-BAZ

142434442280}

BASDAI SKORU = — 2= | Hastanin BASDAI Skeru (0-10): ...
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EK-5: Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi (BASFI)

BASFI

(Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index)
Hastanin Adi Soyade: Tarih: _____f_____f(_______

Sorularda belirtilen aktiviteleri ne dl¢lide yapabildiginizi gbstermek icin liitfen ¢izgi lizerinde sizi en iyi
ifade ettigini disiindigliniiz yeri isaretleyiniz.

Omek fooy 0 1 2 3 4 § 6 FENSENENins 5

Birisinden yardim almadan veya yardima bir arag kullanmadan, corap veya tayt giymek

oy 0 1 2 3 4 5 SISO |

Yardimei bir arag kullanmadan yerden bir kalemi almak icin, belden dne dogru egilmek

oy 0 1 2 3 4 5 SIS

Herhangi bir yardim almadan veya yardime bir arag kullanmadan yiksek bir rafa uzanmak

Kooy © 1 2 3 4 S SHITENSENN ks

Ellerinizi kullanmadan veya baska bir yardim almadan, kolsuz bir sandalyeden kalkmak

Kelay 0 1 2 3 4 5 6 7 "8NNSNNGN imkansz

Sirt Ustil yatarken yardim almadan yerden kalkmak

Kooy © 1 2 3 & SCHITENSEEE o

Rahatsizlik duymadan 10 dakika siireyle desteksiz ayakta durmak

Keloy 0 1 2 3 4 5 6 7 8NNSNNGNimkansz

Bir yiriime araci veya merdiven tirabzani kullanmadan 12-15 merdiven basamagum teker teker lkmak

Kelay 0 1 2 3 4 5 6 7 8INSNNONimkansz

Viscudunuzu dandirmeden omuzlannizin Gzerinden yanlara bakmak

oy 0 1 2 3 4 SUCHEESEE s

Bedensel giic isteyen aktiviteler yapmak (rnegin, fizik tedavi eqzersizleri, bahge isleri veya spor)

oy 0 1 2 3 4 5 ENTNEEEENm

0 0| N 0| R W N

Tiim giin boyunca, evde veya isteki aktiviteleri yapmak

10 vy 0 1 2 3 S ks
Cake, A al &l [1938) Ju-ndrfﬂ‘nu'ruldnyf.'ﬁ.i 21, Z281-5
BASFI SKORU = 1”:““ Hastanin BASFI Skoru (0-10):
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EK-6: Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Anketi (ASQoL)

Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Anketi
Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire (ASQol)

Hastanin Ad1Soyade: Tarih: / f
Liitfen her soruyu dikkatlice okuyunuz ve sizin su anki durumunuza en uygun olan tek secenedi isaretleyiniz.
Evet Haywr
1 Hastaliym gidebilecegim yerleri kisithyor. 0, du
2 Bazen igimden aglamak geliyor. 0, e
3  Giyinmede zorluk cekiyorum. b du
4 Evdekiisleri yapmakta zorlaniyorum., - o
5 Hastahiimdan dolayr uyumak imkénsizdir - p o
6  Ailem veya arkadaslanmla birlikte etkinliklere katiimam ok zor oluyor. 0, du
7 Her zaman yorgunum. 0, e
8  Biris yaparken dinlenmek icin sik sik ara veriyorum. - .
@  Dayanilmaz agnm var. - dy
10 Sabahlan kendimi toparlayip giine baslamam uzun siire aliyor, o -
11 Evdekiisleri yapmam imkansiz. 0, e
12 [Kolayca yoruluyorum, 0, e
13  Kendimisik sik engellenmis ve caresiz hissediyorum. -k du
14 Herzamanagnm var. 4, o,
15 Hastahiimdan dolayr cok sey kagirdigimi hissediyorum. o -
16 Sapmiyikamakta zorlanyorum. 0, e
17 Hastahigim moralimi bozuyor. 0, e
18 Hastah@imin baskalanmn planlanni bozmasindan endise ediyorum - .

L C Doward, A Spoomnberg, 3 A (2003) Cook A Bheum Dis 2003 823025

“Evet'lerin sayist toplanarak skor elde edilir. Yiiksek skor hastaligin yasam kalitesini daha fazla bozdudunu ifade eder.
Ticari amagla kullanilamaz. Sadece bilimsel cakigmalarda bireysel kullanam igindir. (Mot for commercial use.)

Toplam Puan (D-18):
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EK-7: Spondiloartrit Research Consortium of Canada (SPARCC)

Degerlendirmesi

SAG SOL

MEDIAL EPIKONDIL

LATERAL EPIKONDIL

SUPRASPINATUS TENDONU

BUYUK TROKANTER

KUADRISEPS LiG (PATELLA SUP UCU)

PATELLAR LIG (PATELLA ALT UCU)

ASIL TENDONU

PLANTAR APONEVROZ

TRICEPS TENDONU

EK-8: Maastricht Ankilozan Spondilit Entezit Skoru (MASES) Degerlendirmesi

SAG SOL

1 KOSTOKONDRAL EKILEM

7. KOSTOKONDRAL EKLEM

SPINA ILIAK POSTERIOR SUPERIOR

SPINA ILIAKA ANTERIOR SUPERIOR

ILIAK KREST

5.LOMBER SPINOZ CIKINTI

ASIL TENDONU PROKSIMAL
INSERSIYOSU
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