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1. GIRIS VE AMAC

Psoriatik Artrit (PsA), psoriyazis (Ps) ile iliskili olarak gelisen kronik inflamatuvar
bir artrittir (1).

Ps’nin toplumdaki genel prevelanst %0.6 - 4.8 iken, PSA'nin % 0.02 -0.1 arasindadir.
Ps’li hastalardaki PsA insidansi ise % 5.4-7 arasinda degismektedir (2,1).

Komplike olmayan Ps genellikle 2. ve 3. dekatta baslarken, PSA ortalama 2. dekatta
ortaya ¢ikar ve 3. dekattan sonra prevelansinda yasla beraber artis gosterir.

Ps kadin ve erkekte esit oranda goriilmektedir. PsA’da cinsiyette bir miktar farklilik
gosterse de ortalama olarak her iki cinsi esit oranda etkiler. Bu oran hastaligin farkli alt
gruplarinda degisiklik gostermektedir. Simetrik poliartrit kadinlarda, spinal tutulum ise
erkek hastalarda daha siktir (3,4).

PsA'll hastalarin pek ¢cogunda (%75) cilt bulgular1 eklem bulgularindan 6nce baglar.
%15 vakada cilt bulgular1 ve eklem bulgular1 es zamanlidir. %10 vakada ise eklem
bulgular1 daha 6nce baglamaktadir (5).

Heredite Ps ve PsA'da onemli bir faktordiir. PsA'li hastalarin birinci derece
akrabalarinda %20 oraninda Ps, %5 oraninda ise PsA tespit edilmistir. PS ve PsA ile bazi
Human Leukocyte Antijenleri (HLA) arasindaki iligki bilinmektedir. PsA'li hastalarin %40-
50'sinde HLA-B27 doku grubu pozitiftir (6).

Bazi genel ozellikler PsA'y1 tek bir antite olarak tanimlamamiza imkan verse de
hastalik kendini farkli klinik goriinlimlerde sergiler. Bircok tartismaya ragmen en sik
kullanilan siniflama Moll ve Wright'in siniflamasidir. Bu siniflamaya goére hastalik bes alt
grupta tanimlanir. El ve ayak distal interfalangial (DIF) eklemlerinin etkilendigi klasik
PsA, asimetrik oligoartikiiler PsA, simetrik poliartikiiler PsA, artritis mutilans ve
spondilitik formdur. Hastalik alt gruplarinin sikligi hakkinda bir sey sodyleyebilmek

miimkiin degildir. Cilinkii zaman i¢inde gruplar arasi gegis olabilir (7).



Moll ve Wright’dan sonra pek c¢ok siniflama kriteri 6ne siiriilmiistir. CASPAR
(Classfication of Psoriatic Arthritis) grubu 2006 yilinda 588 PsA ve 536 diger inflamatuvar
artritlilerde (kontrol grubu) yaptigi calisma sonrasi yeni bir siiflama gelistirmistir. Bu
siniflamanin Moll ve Wright’in smiflamasindan en onemli farki PsA tanmisi igin Ps
varliginin zorunlu olmamasidir. Buna bagli olarak Ps den oOnce artrit gelisen olgularin
simiflamasini olas1 kilmistir (8).

PsA'lh hastalarda eklem hassasiyetinin Romatoid Artrit’ten (RA) daha az olmasi,
PsA'daki effiizyonun gbézden kagmasi gibi nedenlerle onceleri PSA'nin benign bir artrit
formu oldugu disiiniilityordu. Fakat glinlimiizde yapilan ¢aligmalar hastaligin RA kadar
siddetli oldugunu ve eklemlerde ciddi deformitelere neden oldugu gostermistir (9)

PsA'da klinik ve radyolojik hasar erken donemde daha belirgin ve hizli olmakla
birlikte hastalik zaman igerisinde yavas bir progresyon gdosterir, deformiteler artar, giinliik
aktivitelerde kisitlilik gelisir. Diger romatolojik hastaliklarda oldugu gibi PsA’da morbidite
ve mortalitenin 6nceden belirlenmesi, hastalik belirtilerinin izlenmesi, kullanilan ilaglara
bagli yan etkilerin degerlendirilmesi ve en uygun tedavi yonteminin se¢imi gibi konularda
yasam kalitesi Ol¢iitlerinden yararlanilmaktadir. PsA’l1 hastalarda da saglikla ilgili yasam
kalitelerinin 6nemli 6lgiide etkilendigi bilinmektedir (10).

Calismamizin amaci klinigimizde takip ettigimiz PsA hastalarmin klinik ve
sosyodemografik o6zelliklerini belirlemek, hastalarin giinlik yasam aktivitelerini, hayat
kalitelerini ve iliskili faktorleri degerlendirmektir. Tiirkiye’de benzer ¢aligmalarin azlig1 ve

kendi hastalarimiza ait klinik 6zellikleri, belirlemek amag¢lanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim

PsA genellikle Romatoid faktoriin (RF) negatif oldugu, Ps ile iliskili inflamatuar bir
artrittir (4). Ps, etyolojisi tam olarak bilinmeyen, kronik tekrarlayici inflamatuvar
hiperproliferatif bir cilt hastaligidir (11). Cilt hastaliklarinin yaklasik %6 - 8’ini olusturur.
Goriilme siklig1 cografik, irksal ve gevresel faktorlere bagli olarak degisir. Soguk iilkelerde
ve beyaz irkta sicak bolgelere gore daha sik goriilmektedir (12,13). Diinya ¢apinda Ps
prevalansi % 0.6 - 4.8 arasinda degismektedir (2).

Kadm ve erkekte prevalansi esittir (14). Her yasta goriilebilen hastalik, aile dykiisii
olanlarda daha erken yaslarda baglamaktadir. Ps’nin baslangi¢ yasinin 20-30’1u ve 50-60’11
yaslarda iki kez pik yaptig1 bilinmektedir (12,13)

Psoriasis klinik olarak; Plak Psoriasis, Guttat Psoriasis, Piistiiler Psoriasis, Atipik
Psoriasis, Tirnak Psoriasis, Eritrodermik Psoriasis alt gruplari ile kargimiza ¢ikabilir.

PsA klinik olarak ve RF negatifligi ile RA’dan farkli bir antite olarak tanimlanmistir.
DIF eklem tutulumu, asimetrik eklem tutulumu, spinal tutulum, daktilit, entezis ve HLA-B27

ile iliskili olmasi klinik farklar1 olarak siralanabilir (15).

2.2. Epidemiyoloji

Hastaligin tarihgesine baktigimizda Ps ve eklem tutulumu arasindaki iligki ilk kez 1818
yilinda Albert tarafindan dikkate alinmistir. PsA terimi ilk kez 1860 yilinda Fransiz dermatolog
Bazin tarafindan kullanilmistir. 1948°de serumda RF bulunmasi, RF ve RA arasindaki iligkinin
tanimlanmasi ve RA siniflama kriterlerinin belirlenmesi ile PsA kavrami iizerinde yeniden
durulmaya baglanmistir (4).

1964 yilinda Amerikan Romatizma Birligi (ACR) Wright’in katkilarini temel alarak

PsA’y1 diger romatizmal hastaliklardan ayr1 bir klinik durum olarak tanimlamis, 1976’da Moll



ve Wright seronegatif spondilartropatiler kavrami lizerinde durmus ve PsA’nmin bu grup
igerisinde incelenmesi gerektigini savunmustur (4).

Genel populasyonda artritin prevalansi % 2 — 3 iken, Ps hastalarinda bu oran % 7 — 42
arasinda degismektedir (7). Ps prevalansi genel populasyonda % 0.1 ile 2.8 arasin da iken
artritli hastalarda % 2.6 ile 7.2 arasindadir (7,16).

Baslangig tiim yaslarda olabilmekle birlikte erken baslangicli juvenil form (5-15 yas)
ve ge¢ baslangigli (30-55 yas) olmak tizere 2 grupta incelenebilir (17). Erkek/kadin orani
birbirine yakin olmakla birlikte, omurga ve DIF tutulusu erkeklerde, simetrik poliartrikiiler
tutulum ise kadinlarda daha siktir (18).

PsA beyaz irkta daha sik goriilmektedir. Yakin zamanda yapilan ¢alismalar Ps’li
hastalarin %30’unda PsA gelistigini gostermektedir (19). PsA hastalarinin yaklasik %
70°de cilt lezyonlarinin eklemde agri, sislik, 1s1 artis1 gibi eklem sikayetlerinden 6nce
gelistigi, % 14-21’inde eklem sikayetlerinin daha 6nce goriildiigii, yaklasik % 11-15’inde
ise eklem yakinmalar1 ve cilt lezyonlarinin ayni anda ortaya ¢iktigi tespit edilmistir (20, 5,
16).

2.3. Patogenez

PsA nedenleri heniiz tam olarak aydmlatilamamis. Ancak, genetik, c¢evresel ve

immunolojik faktorlerin rolii oldugu gosterilmistir (21).

Genetik Faktorler

PsA ve Ps hastalarinin %30’unda aile 6ykiisii vardir. Son ¢aligmalar PsA’li hastalarin
birinci derece akrabalarinda hastalik riskinin belirgin artmis oldugunu gostermektedir (22).
Yapilan c¢alismalarda monozigot ikizlerde %30 PsA, % 65 Ps gelisme olasiligi
belirlenmistir (11). Genel populasyon ile karsilastirildiginda PsA’l1 hastalarda artmis siklikta
HLA-B13, HLA-B17, HLA-B57 VE HLA-Cw0602 gorilir (21,23,24). Ps’li hastalarla
karsilastirildiginda PsA’l1 hastalarda artmis siklikta HLA-B7 ve HLA-B27 ve daha az oranda
HLA-DR?7 goriiliir(23). HLACw0602 hem PsA hemde Ps’li hastalarin hastaliklarinin erken
donemlerinde kanlarinda yiiksek titrede pozitif olarak saptanmistir (24).

PsA ile iligkili olabilen énemli immiinoglobulin genleri de gosterilmistir (25). Ailesel
Ps’li bazi olgularda kromozom 17 iizerinde Ps i¢in bir gen bulunmustur (26). PsA’l1 hastalarda

immunglobulin H (IgH) gen bolgesi Ps’li hastalarda artrite yatkinlik gdsteren hastalarda



tespit edilmistir (27). Kromozom 19q13.4’de lokalize killer immunoglobulin benzeri
reseptor genleri de (KIR) PsA’nin etyopatogenezinde rol oynamaktadir (28).

Yakin zamanda bu HLA iligkili genetik faktorlerin PsA’nin prognozunu belirlemede
onemli oldugu gosterildi (29). HLA antijenlerinden B39, B27 ve DQ3 esas olarak hastalik
progresyonu ile iligkilidir. Ayrica bunlar etkilenen eklem sayis1 gibi prognostik klinik

Ozelliklerden daha onemlidir.

Immiinolojik faktorler

PsA’l1 olgularda gozlenen, inflamasyonlu sinovyal dokuya ait temel patolojik
ozellikler, sinovyumda hiperplazi, inflamatuvar hiicre birikimi ve belirgin damarlanma
artisidhr. Inflamatuvar hiicreler, entezal tutulum bélgelerinde, &zellikle komsu kemik
iliginde gozlenmektedir (30). RA’ya kiyasla daha az sinoviyal hiicre hiperplazisi ve
makrofaj, daha fazla damarlanma vardir. Ayrica T helper-1 (Thl), tiimér nekrozis faktor-
alfa (TNF-a), interlokin-1 beta (IL-1p) ve IL-10 gibi sitokinler PsA’da daha yiiksek olarak
tespit edilmistir. Bu da PSA patogenezinde daha farkli bir mekanizmanin rol oynadigini
diistindiirmektedir (31).

PsA’da cilt, sinovyal doku ve entezal bolgelerde, yogun lenfositik infiltrasyonlar
gozlenmistir. Bu li¢ bolgede B hiicrelerinin varligi net olarak goriilmektedir. CD4+T
hiicreleri, inflamasyonlu psoriatik deri ve sinovyal dokuda, en sik gériilen hiicre tiirii olup,
CD8+ T hiicrelerin iki katidir. Bu durumun tersine entezis ve sinovyal sivida, CD8+T
hiicreleri en sik goriilen hiicreler olup, CD4:CD8 orani 1/2 dir (30).

PsA’l1 olgularin sinovyal sivisinda, CD8+T hiicrelerin daha baskin olusu, PsA
sirasinda immiin yaniti olusturan hiicrelerin CD8+T hiicreler olabilecegi varsayimina yol
acmistir. Bu durum, Ps’nin HLA class I ile bilinen iligkisine uyum gostermektedir. Ayrica,
selektif olarak CD 4+ T hiicrelerin sayisinda azalmaya yol acan insan immiin yetmezlik
virisi. (HIV) enfeksiyonun, hem Ps hem de PsA igin hastalik prevalansi ve hastalik
siddetinde artisa yol agtigina dair klinik gézlemler de bu varsayimi desteklemektedir
(32,30).

PsA olgularinda deride, CD8+T ve CD4+T hiicrelerinin biyik bir kisminda,
interferon-gama (IFN- y ), TNF- . ve IL-2 iiretimi yetenegi bulunmakla birlikte, iL-4 veya

IL-10 ekspresyonu yoktur veya cok azdir (30). PsA sinovyumunda, Ritchlin ve ark. IFN-



v, IL-2 ve IL-10 seviyelerini ¢ok yiiksek oldugunu, fakat bu durumun iL-4 icin gegerli
olmadigint gostermistir (31).

Sinovyal sivida IFN-vy, TNF-«, IL-1, iL-2, IL-6, IL-8 ve IL-10 seviyeleri
artmaktadir. Bu sitokinler cilt ve sinovyumdaki enflamasyonu tetikler. Hiicre i¢i adezyon
molekiilii (ICAM)-1, vaskiiler hiicre adezyon molekiilii (VCAM)-1 ve endotelyal adezyon
molekiilii (ELAM)-1 gibi bazi hiicresel adezyon molekillerinin salinimini uyarir. Salinan
adezyon molekiilleri aktive T hiicrelerinin damar endotelinden sinovyuma gogiini
hizlandirir, l6kositten zengin sinovyum olusur. Aktive T hiicrelerden ve mezenkimal
hiicrelerden salinan TNF- o ve IL-1 sinovyal hiicre proliferasyonunu ve eklem yikiminda
rol oynayan matriks metallo proteinazlarin (MMP) salinimini da uyarir. Proinflamatuvar
sitokinlerden TNF- « ’nin PsA’da 6nemli rol oynamas: anti-TNF tedavinin énemini de
ortaya koymaktadir (32).

Anormal kemigin yeniden yapilanmasi; Eklem araliginda daralma, biiyiik periferik
erezyonlar, artritis mutilans durumunda distal falanks rezorpsiyonu ve hokka icinde kalem
deformitesi kemik ankilozuyla beraber PsA’li eklemlerde yapisi bozulmus kemigin
yeniden yapilanmasini gosterir. PsA’li eklemlerde pannus ile kemik Dbirlesiminde
osteoklast sayisinin arttigi gosterilmistir. Osteoklast artisin1 saglayan molekiil olan Niikleer
Faktor Kappa B Reseptor Aktivatorii Ligandi (RANKL) PsA sinovyal membranin
subintimal tabakasinda artmis iken, osteoklast yapimini inhibe eden osteoprotegerin
perivaskiiler bolgede diisiik diizeyde bulunmustur (33). Yapilan c¢alismalarda, PsSA
hastalarinda periferik kandaki osteoklast prekiirsor sayisinin artmis oldugu gosterilmistir
(34). Osteoklast prekiirsorleri PsA’li ekleme go¢ ederler ve RANKL maruziyeti sonrasi
osteoklastlara doniisiirler. TNF-« ve IL-1, osteoklast aktivasyonunu ve osteolizisi

tetiklemektedir (35).

Cevresel faktorler

Enfeksiyonlar; Cesitli viral ve bakteriyel enfeksiyonun PsA patogenezinde roliiniin
olabilecegi diislinlilmektedir. Bu enfeksiyonlardan bazilari, HIV ve streptokok
enfeksiyonlaridir (36).

Travma; Degisen siddette lokal travmalar sonrasi, o bolgede psoriyatik lezyon
goriilmesine Koebner fenomeni denir. Ps’li olgularin yaklagik %25’inde bu reaksiyon

gozlenmektedir. Yapilan bir retrospektif calismada 138 PsA’l1 hastanin 12’sinde (%9) ve



138 RA’l1 hastanin 2’sinde (%]1) artritten 6nce travma oldugu bildirilmistir (37). Bu etkinin
travma sonrast kanda ve dokularda artmis olarak tespit edilen substance-P ile iliskili

olabilecegi diistiniilmektedir (38).

2.4. Klinik Bulgular

PsA hastalarinda en O6nemli semptom etkilenen eklemde agri ve tutukluktur.
Hastalarin yaklasik yarisinda 30 dakikadan uzun siiren sabah tutuklulugu gorilir. Fizik
muayenede eklemde effiizyon, hassasiyet, agr1 vardir. Eklem tutulumu siklikla asimetrik
oligoartrit seklindedir (39, 40). Hastalarin % 40°mda DIF ve % 50’sinde vertebralarda
tutulum goriiliir (41). PsA’lh hastalarda RA’ya kiyasla eklemde daha az hassasiyet vardir
(42). Siddetli agr1 olmadan da eklem deformitesi gelisebilir. Artrit % 70 olguda cilt
bulgularindan sonra ortaya ¢ikmaktadir ve genellikle hastalik basladiktan yaklasik 10 yil
sonra goriilmektedir. Fakat 20 yila kadar da uzayabilmektedir (20, 5). Olgularin % 14-
21’inde artrit cilt bulgularindan 6nce gelisirken (16), % 11-15 olguda ise artrit ve cilt
bulgulart ayn1 anda ortaya ¢ikmaktadir (5,43).

Moll ve Wright tarafindan 1973’de PsA’nin bes degisik Klinik tutulum seklini
tanimlanmustir (44).

1-Distal interfalangeal eklem artriti (Klasik tip) (% 8-16): PsA’da DIF eklemlerin
tutulumu, bu durumun ayirt edici 6zelligi olarak diistiniiliir. Boylece bu eklemler, PsA’l1
hastalarda Ps disinda inflamatuar artriti olan hastalardakinden daha sik tutulur (45).
Simetrik veya asimetrik olabilir, bir veya daha fazla DIF eklemi tutulabilir, diger eklem
tutulum sekilleriyle birlikte olabilir (32). DIF eklem tutulumu ayn: zamanda genellikle
PsA’nin diger iki onemli 6zelligi daktilit ve tirnak distrofisi ile de iliskilidir (45).

2-Artritis Mutilans (% 5): Siklikla kullanilan bu terim igin net bir tanimlama yoktur.
Genelde subluksasyona, hasarlanmis eklemlere ve teleskopik parmaklara yol agan ve bu
nedenle ‘opera diirbiinii parmak’ olarak adlandirilan eklemlerin bozuk oldugu destriiktif
eroziv artritin son donemi olarak tanimlanir (33). Uzun siiren hastalik ve kadin hakimiyeti
ile iliskilidir (45).

3-Simetrik poliartikiiler form (% 15-61): RA’ya benzer. RA ile mukayese edildiginde
DIF eklemlerin daha sik tutuldugu, DIF ve proksimal interfalangial (PIF) eklemlerde

kemik ankilozuna egilim oldugu gozlenir (46). Kadin hakimiyetine sahiptir. Poliartikiiler



hastaligi olan hastalar, diger tutulum sekillerinden daha uzun hastalik siiresine sahiptirler
(45).

4-Asimetrik oligoartikiiler artrit (% 15-40): Eklem tutulumunun genellikle simetrik
ve poliartikiiler oldugu RA’nin aksine, asimetrik, oligoartikiiler veya monoartikiiler
tutulum goriilmesi PsA’y1 c¢agrnistirmaktadir (47). PsA’da eklem tutulumunun en
karakteristik seklidir. Diz gibi biiyiik eklemler yam swra DiF, PiF, metakarpofalangial
(MKF) ve metatarsofalangial (MTF) eklemleri asimetrik olarak tutar. Daktilite yol agabilir
(46). Ayn1 zamanda, bu grup hastalik erkek hakimiyetine sahiptir (45).

5-Spondiloartropati (% 20-40): PsA spondiloartropatisi, predominant 6zellik olarak
nadirdir. Bununla beraber, dikkatli klinik ve radyolojik degerlendirme, olgularin %?20-
40’1inda aksiyal omurga tutulumunu ortaya g¢ikarir. Uzun siireli izlemde bu oran %51°¢
kadar artar (45).

Eklem dis1 belirtiler

PsA’l1 hastalarda en fazla gortilen cilt lezyonu psoriyazis vulgaristir. Daha az siklikta
eritrodermik psdriyazis ve piistiiler psoriyazis ile iligki de bildirilmistir (48). Yapilan bir
calismada %35 hastada eklem ve cilt lezyonlar1 arasinda bir iliski oldugu tespit edilmistir
(20). Subungual hiperkeratoz, transvers ¢izgiler, c¢ukurluk, onikolizis, 16konisia,
cizgilenme, kolay kirilma gibi tirnak bozukluklar1 PsA’li  hastalarin  %90°da
goriilebilmektedir. Tirnaktaki g¢ukurluk sayisinin 20 ve {izeri olmast PsA’yi
diistindiirebilecegi, 60’dan fazla olmasi ise tan1 koydurucu oldugu bildirilmistir (49,50,51).
Konjunktivit, iritis, episklerit ve keratokonjunktivitis sikka goriilebilen g6z tutulumlaridir
(20,23,52).

Daktilit, hastaligin seyri sirasinda hastalarin %30-40’1nda ortaya ¢ikan, elde ya da
ayakta tek bir parmagin tamamimn sisligidir. DIF eklemlerin tutulumu ile arasinda bir
iliski vardir (45). Tendonun kemige tutundugu yerlerdeki inflamatuar lezyon olan
entesopatiler, Spondiloartropatilerin (SpA) ayirict bir klinik 6zelligidir. Entesopati,
hastaligin oligoartikiiler formunda daha sik ve genellikle simetrik olarak gozlenir (46). SpA

ve PsA gibi kronik inflamatuar eklem hastaliklarinda okiiler inflamasyon olusabilir.



2.5. Laboratuvar Bulgular:

Ozel bir tan1 koydurucu test yoktur. Ozellikle, kronik hastalik anemisi,
hipoalbuminemi, artmis eritrosit sedimentasyon hizi1 (ESH), C-reaktif protein ve fibrinojen
diizeyleri hastalik aktivitesi ile iliskilidir (45). %40-60 hastada ozellikle poliartikiiler
formda ESH yiiksekligi goriilebilir (53). Daha 6nce RF’nin negatif olmast PsA’nin RA’dan
ayriminda en Onemli laboratuvar 6zelligi olarak degerlendiriliyordu, ancak son yapilan
caligmalar PsA’li hastalarin %5-16’sinda RF, %2-16’sinda antiniikleer antikor (ANA)
varhigimi gostermistir (54,7,55,23). Deri lezyonunun siddeti ile orantili olarak %210-20
vakada hiperirisemi tespit edilir. Bu durum muhtemelen hizli hiicre dongiisiine bagh
artmis niikleoprotein katabolizmas: sonucudur (46). Hipergamaglobulinemi, yiiksek IgA

diizeyleri, komplemanda artis tespit edilebilir (20).

2.6. Radyolojik Bulgular

PsA’nin radyolojik bulgulart DIF eklem tutulumu, sakroiliit, spondilit, asimetrik
eklem tutulumu, kemik ankilozlaridir (56). Diger SpA’lardan farkli olarak daha kiigiik
eklem tutulumu vardir. Sik gériilen DIF tutulumu RA ayriminda énemlidir. Radyolojik
degisiklikler RA da sinovit ile olusurken, PSA da hem sinovit, hem de entezis ile
olugsmaktadir. PsA igin tipik kabul edilen kalem hokka goriinimii entezis sonucunda
meydana gelir. Spinal tutulum hastalarin yaklasik %40 gorilir (32). Paravertebral
sindesmofit AS’de goriilen klasik sindesmofitten farkli olup, aksiyal omurga boyunca
yamali ve asimetrik bir bigimde ortaya ¢ikar (45,32). Periartikiiler osteopeni RA’ya gore
daha az goriilmektedir. Eklem erozyonlan tipik olarak kenarlardan baslayip, merkeze dogru

olmaktadir. El eklemleri, ayak eklemlerine gore ortalama iki kat daha fazla etkilenmektedir

(57).

2.7. Tam Ve Ayirica Tani

PsA igin tan1 koydurucu, belirgin kriter yoktur. Daha ¢ok Moll ve Wright tarafindan

yapilan siiflama Kriterleri PSA tanisinda kullanilmaktadir (58).
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Son yillarda CASPAR (Classfication of Psoriatic Arthritis) grubu 2006 yilinda
yaptigi calisma sonrasi yeni bir siniflama sistemi gelistirmistir. CASPAR Kkriterlerine gore
PsA tamsi igin psoriazis varhg zorunlu degildir. Tablo 1’de CASPAR kriterleri
goriilmektedir (8).

Tablo 1. Psoriyatik Artritte CASPAR Kriterleri (8).

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

Psoriyazis varligi 2
Psoriyazis dykiisii
Psoriyazis aile dykiisti*
Tirnak degisiklikleri
Romatoid faktor negatifligi
Daktilit varlig

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

PsA 2006 CASPAR siniflama kriterlerini tagimak i¢in hasta inflamatuvar artikiiler
hastaliga (eklem, omurga veya entesis) ilaveten kalan kriterlerden belirtilen puanlamaya
gore 3 veya daha fazla puan almalidir. Kriterlerin o6zgilligi %98,7 duyarlilig:
%091,4’tiir.

Puan

PR R R R

*Hastanin birinci veye ikinci derece yakinlarinda oykii bulunmalidir
**Hekim tarafindan saptanmalidir
***QOsteofit formasyonu diglanmalidir

Ps’si bulunmayan bir hastada PsA tanisin1 koymak oldukga zordur. Bu nedenle iyi
bir oykii alinmali dikkatli bir fizik muayene ile gézden kagabilecek alanlarda olabilecek
psoriyatik lezyonar (sagli deri, gobek, anal yarik, kulaklar) arastirilmalidir. Psoriyatik
tirnak lezyonlar1 PsA klinigi ile bagvuran hastalarin %90°da, Ps klinigi ile basvuran
hastalarin ise %40’inda goriilmekle birlikte tirnak degisikligi gbzlenen Ps’li hastalarda
ilerde PsSA gelisebilecegi unutulmamalidir (54,24).

Deri ve tirnak tutulum bulgulart olmayan hastalarda, PsA’nin diger artropatilerden
ayinmi ozellikle zordur (45). Cilt bulgusu olmadan artrit saptanan hastalarda DIiF eklem
tutulumu, daktilit, asimetrik eklem tutulumu, aksiyal tutulum ile enfeksiyon hikayesi
olmadan periferik kii¢iik eklem tutulumu olmasi ve tirnak degisiklikleri PsA’y1 diistindiiriir
(32).

Reiter sendromu ile bir¢ok ortak bulgusu vardir. Her iki hastalikta da asimetrik

oligoartrit, entezis, daktilit ve bel-sirt agris1 olabilir. Reiter sendromunun genitotiriner ve
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gastrointestinal enfeksiyonlarla iligkisi ve psoriazisin cilt bulgulari, ayirimda yardim eder.
Ayrica HLA-B27 Reiter sendromunda daha sik saptanir (32).

PsA da DIF eklem tutulumu, asimetrik tutulum, spondiloartropati, daktilit, radyografide
yeni kemik formasyonu , cilt bulgulari, PsA’nin karakteristik tirnak tutulumu gibi 6zelliklerin
tamami PsA’y1 RA dan ayirmada yardimci olur ( 59).

Primer osteoartrit (OA), PsA'daki DIF eklem tutulumuna benzerlik gosterir. Boyle
durumlarda Heberden ve Bouchard nodiilii mevcudiyeti ve 1. karpometakarpal eklem
tutulumu OA teshisinin saglanmasina yardim eder (46).

PsSA da olusan spinal tutulumu ankilozan spondilitten ayirimi gii¢ olabilir (59,60).
Psoriatik spondiloartropatide asimetrik sakroileit mevcuttur ve evresi diisiiktiir, sindesmofitler
daha az sayidadir, daha ¢ok paramarginal ve asimetrik olma egilimindedir, ardisik degildir,
paravertebral ossifikasyon goriiliir, servikal omurga tutulumu daha sik goriiliir, 6zellikle
servikal omurgada olmak iizere vertebra 6n yiizlerinde hiperosteoz goriiliir.

Kristal artropatilerinin de dislanmasi gerekmektedir (45). PsA’da irik asit
seviyesinin yiiksekligi ve 1. MTF eklemi tutulumu oldugunda Gut hastaligi ile ayirimda
zorluklara neden olabilir. Ayirict tanida mutlaka eklem sivisinda notrofiller iginde fagosite
olmus trik asit kristallerinin goriilmesi gerekmektedir (15). Gut hastalig: daha akut gelisir
ve lokal hassasiyet daha belirgindir. Gut hastaligi genellikle giinler iginde yatisir (32),
tedavi edilmeden 1-2 hafta icinde tiimiyle gerileyecektir. PsA’nin eklem travmasini
takiben gelisebilecegi ve alevlenebilecegi de bilinmektedir. Bu nedenle bir hastada

travmatik artritin kalici olmasi hastanin erken bir PSA vakasi oldugunu gosterebilir (46).

2.8. Tedavi

Hasta egitimi

Hastaligin hastanin yasamui iizerindeki etkisini goz oniinde bulundurmak tedavideki
basarmin bir pargasidir. Tedaviye baslamadan O©nce hasta, hastaligi hakkinda
bilgilendirmeli, tedavi ile elde edilen iyilesmenin her zaman kalict olmadigi, bu iyilik
durumunun uzun siirebildigi gibi niiks edebilme olasiliginin oldugu anlatilmalidir.
Hastaliga neden olan ve alevlenmesine katkida bulunan tetikleyici etkenlerden sakinmasi
gerektigi soylenmelidir. Psikiyatrik yonden desteklenmelidir. Hastaya cesaret verme ve

destek, tedavinin 6nemli bir béliimiinii olusturur.
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Nonsteroidal anti-inflamatuvar ilaglar (NSAIT)

Ozellikle orta siddette PsA hastalarinda kullanilmalidir (61,62). Eklem hasar1 ve
destriiksiyon yapmayan hafif eklem tutulumlarinda kullanilabilir (61). Agr, sislik ve
eklemde hassasiyeti azaltarak etkisini gostermektedir. Bu ilaglar hastalik ilerlemesine etkili
olmamakla birlikte bazi1 ¢alismalarda ibuprofen ve indometazinin Ps’nin cilt dokiintiilerini
arttirdiklan tespit edilmistir (63). Ozellikle yash hastalarda gastrointestinal yan etki riski
yiiksek oldugundan, bu ilaglarin misoprostol veya proton pompa inhibitorleri ile birlikte

kullanim1 yan etkinin goriilme siklig1 azalacaktir (64).

Kortikosteroidler

PsA’da etkinligini ve giivenirliligini gosteren klinik c¢alisma bulunmamaktadir
(63,65). Oral ve intraartikiiler olarak kullanilabilir. Disiik doz oral Kortikosteroidler
NSAIil’lerin eklem yakinmalarini diizeltmedigi veya NSAIl’lerin yan etkilerinden dolay
kullanilamadiginda tercih edilmektedirler. Steroidler baslandiktan sonra uzun siire
kullanilmalidir, fakat bu wuzun siire kullanim steroidlerin  deri lezyonlarim
alevlendirebilmektedir (64).

Oligoartikiiler veya kontrol altina alinmig birka¢ eklemde artrit bulunan poliartikiiler
hastalarda intraartikiiler steroidler kullamilabilir (61). Intraartikiiler uygulamada az
miktarda sistemik dolasima geg¢mesinden dolayi oral uygulamaya gore daha az yan etki
goriilmekle birlikte uygulamaya sekonder gelisebilecek yan etkilerden kaginmak icin
gerekli lokal sterilizasyon saglanmali ve psoriyatik deri lezyonu olan bdolgeden

uygulamanin yapilmamasina 6zen gosterilmelidir (64).

Hastahk Modifiye Edici Ilaglar (HMEI)

Metotreksat (MTX)

MTX hem eklem hem de cilt yakinmalarina yararli etkilerinin olmasindan dolay1
1964’ten beri PsA tedavisinde kullanilmaktadir (64,66,67). HMEI’ler iginde en yaygm
kullanilan ilagtir (68). MTX deoksi riboniikleik asit sentez ve replikasyonunda etkili bir
enzim olan dihidrofolat rediiktaz enzimini inhibe ederek etki gostermektedir. Bu sayede
yiikksek hizda g¢ogalan hiicrelerin (6rn: tiimor hiicresi, kemik iligi ve Ps cilt hiicreleri)
cogalma hiz1 yavaglar, ayrica immunsiipresif etki gostererek patogenezde suclanan

otoimmun siireci baskilamaktadir.
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Oral MTX haftada bir 7,5-25 mg doz araliginda tek doz veya 24 saat i¢inde boliinmiis 3
doz seklinde wverilebilir. 15 mg/hf’y1 asan dozlarin oral biyoyararlanimi O6nceden
belirlenemediginden bu durumlarda parenteral verilmelidir (69). Subkutan uygulama
intramuskiiler uygulamadan daha yararlidir. Parenteral MTX 25- 30 mg /hf verilebilir. MTX
ile tedavi edilen hastalarin karaciger toksisitesi agisindan takibi Onemlidir. Amerikan
Romatoloji Dernegi belirgin alkol bagimlilig hikayesi olan, siirekli karaciger enzim yiiksekligi
tarifleyen ve kronik hepatit B veya C hastalarinda tedavi 6ncesi biyopsi onermistir (70).

Bobrek fonksiyon bozuklugunda doz ayarlamasi yapmak gerekir. Glomertiler filtrasyon
hiz1 disik olan (GFR<20ml/ dk, serum kreatinini> 3,4 mg /dl) hastalarda MTX

verilmemelidir.

Sulfasalazin (SLZ)

Sulfasalazin RA tedavisinde kullanilan bir ilagtir. Plasebo kontrollii ¢alismalarda SLZ
basta PsA olmak iizere seronegatif spondiloartropatilerin periferik eklem tutulumu olan
hastalarin tedavisinde etkili oldugu, aksiyel tutulumlu PsA’da belirgin bir etkisinin olmadigi
tespit edilmistir. SLZ deri lezyonlarinda da diizelme saglayabilir (68,71).

Yapilan bir metanalizde sulfasalazinin plaseboya gore agrinin giderilmesi, ESH
degerinin diigmesi, hassas eklem sayisinin azalmasi ve yasam kalitesinde belirgin diizelme
sagladig1 tespit edilmistir (72). PsA da kullanilan SLZ dozu RA’da kullanilandan
yiiksektir. Cogu hasta yiiksek dozu tolere edemeyebilir. Ozellikle gastrointestinal sistem
yan etkileri tedavi sonlandirma nedenidir. Ayn1 zamanda SLZ bagl toksik epidermal

nekroliz ve lupus tanimlanmistir (73, 74).

Siklosporin

Siklosporin PsA ve Ps de diisiik dozda kullanilir. Cogu hastaya 2,5 — 5 mg/ kg giinliik
boliinmiis dozlarda verilir. Cevap alma siiresi 3-4 aydir. Agri, agrili ve sis eklem sayisi, sabah
tutuklulugunun siiresine etkileri belirgindir. Ayrica Psoriatik deri lezyonlarinda ve serum CRP
diizeyinde diizelme saglar. Yan etkileri RA ve diger romatolojik hastaliklarda oldugu gibi
gingival hiperplazi, hipertrikoz, nefrotoksisite, hipertansiyon olabilir ve ilag kesildiginde

tim bu etkileri geri dontsladir (75).
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Leflunamid

Leflunamid primidin sentezini inhibe ederek ve T lenfosit aktivitesini azaltarak etki
gostermektedir. Yeterli klinik calismanin olmamasindan dolayr leflunamidin PSA
tedavisindeki yeri tam olarak bilinememekle birlikte psoriyatik deri lezyonlari, eklem

yakinmalarini tedavi edebildigi gorilmistiir (76).

Azatioprin
Azatioprin, Ps ve PsA tedavisinde kullanilmaktadir. Ancak MTX ve Siklosporinin

etkisiz oldugu zaman tercih edilebilir (77).

Biyolojik Tedaviler
PsA’nin patogenezinin anlasilmasindaki gelismelerle beraber patogenezde suglanan

sitokinlerden belkide en 6nemlisi olan TNF-a’ya etki edebilecek ilaglar gelistirilmistir.

Infliksimab

RA, PsA, Ankilozan Spondilit, Crohn hastaligi ve Ulseratif kolitte kullanilan bir
ajandir. Infliksimab insan/fare monoklonal antikoru TNF-o’ya direkt baglanarak TNF-
o’nin inflamatuvar ve biyolojik aktivitesini inhibe etmektedir (78,79,80,81). infliksimab
alan hastalarda psoriyatik dokiintiiler, eklem sikayetleri, daktilit, entesit bulgularinda
anlamli derecede diizelme tespit edilmistir. Infliksimab kullaniminda ciddi yan etkiler
(tiiberkiiloz reaktivasyonu, kanser riskinde artig ) gelisebilecegi unutulmamalidir (82,83).
Bu ilacin immunsupresif hastalarda kullanilmamasina dikkat edilmelidir.

Infliksimabin murin kompenentine karsi zamanla insan anti-kimerik antikorunun
gelisebilecegi unutulmamalidir (78). Bu antikorlarin olusumunu 6nlemede MTX’in etkin

oldugu tespit edilmisse de, halen ne kadar zaman ve dozda kullanilacagi bilinmemektedir
(81).

Adalimumab

PsA igin etkili olan saf insan monoklonal TNF antikorudur. Cok merkezli plasebo
kontrollii bir ¢aligmada 315 PsA hastasina adalimumab ( 40 mg / 2 hafta ) ve plasebo verilmis,
6 ay sonunda adalimumab grubunda plasebo grubuna oranla belirgin bir diizelme goériilmiistiir
(84). Adalimumab tedavisinde radyolojik progresyon daha azdi, yasam kalitesi daha iyi,

yorgunlukta belirgin diizelme oldu.
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Etanercept

Etanercept, plir insan kaynakli, ¢oziilebilir TNF reseptor proteini olup, dolasan TNF-
a’y1 baglar ve onun hiicre yiizeyindeki reseptorlerine baglanip inflamasyonun baslatmasini
engeller. FDA tarafindan PsA’da kullanilmasina onay verilen ilk anti-TNF ajandir. Plasebo

kontrollii calismada cilt ve eklem lizerine etkisi gosterilmistir (85).

Golimumab
Insan anti TNF — a monoklonal antikorudur. Plasebo kontrollii ¢alismada cilt ve eklem

lizerine etkisi gosterilmistir (86).

Alefacept

T hiicre aktivitesini Onleyen, T-helper hiicrelerinin apopitozisini kolaylagtiran bir
fiizyon proteinidir. Alefacept plak psoriyazis tedavisinde gelistirilen ilk biyolojik ajandir.
12 haftalik randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii bir ¢calismada Alefacept ve beraberinde
MTX alan PsA’l1 hastalarda ilacin etkinligi aragtirilmis. MTX ve alefacept alan grupta
plasebo ve MTX alan gruba gore cilt bulgulari, hassas ve sis eklem sayisnda belirgin
diizelme tespit edilmis. Yan etkiler benzer olmakla birlikte alefacept alan grubun
%1.6’sinda goriilmiistlir. Bu yan etkiler arasinda rektosel, amfizem, metroraji bulunmakla
birlikte daha sonra yapilan arastirmalarda bu yan etkilerin ¢alismada kullanilan ilaglardan
bagimsiz oldugu belirlenmis. Calismada herhangi bir oportunistik enfeksiyon, malignite

saptanmamustir (87).

Efalizumab

CDI11’e kars1 gelistirilmis insan antikoru olmakla birlikte yapilan c¢alismalarda
belirgin bir etkinliklerinin olmadigi gézlenmistir (88). Efalizumab ile yapilan 12 haftalik
cift kor, randomize, plasebo kontrolli bir caligmada efalizumab alan grupta cilt
lezyonlarinda belirgin bir diizelmenin oldugu ancak eklem sikayetlerinin devam ettigi
tespit edilmistir. Bu ¢alisma PsA’da efalizumabin etkisinin olmadigimi gosterse de daha

ileri galigsmalara gereksinim vardir (89).
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Ustekinumab
IL-12 ve IL-23 p 40 subiinitine kars1 insan monoklonal antikorudur. Psoriasis ve PsA

da etkili oldugu plasebo kontrollii galismalarda gosterilmistir (90).

Silisilik asit

Silikon, hidrojen ve oksijenden olusan bir bilesiktir. Kolloidal formu oral veya
topikal olarak yaslanmis deri, kirilgan sa¢ ve tirnaklarin tedavisinde kullanilmaktadir (91).
30 plak tip Ps ve 12 PsA’s1 bulunan hasta grubunda kolloidal formdaki silisilik asitin
etkinligi arastiran bir c¢aligmada, hem eklem sikayetlerinin hemde psoriyatik cilt
lezyonlarinin oldugu bdlgelere jel uygulanmis ve 3 ay sonrasinda silisilik asit kullanan
grupta artropatili hastalarin dordiinde eklem sikayetleri yar1 yariya azaldig tespit edilmistir
(92). Ancak bu calismayr destekleyecek daha detayli ¢alismalara gereksinim
duyulmaktadir.

Mikobakterium asisi

Baz1 calismalarda atopik dermatitli hastalar gibi Ps’li hastalarda da mikobakterium
asisiin etkili olabilecegi gosterilmistir (93,94). 36 PsA’lh hastanin dahil edildigi plasebo
kontroli, ¢ift kor ¢alismada bir gruba 2 kez 50 mcg mikobakterium asisi, diger gruba da
plasebo as1 uygulanms 6 ay sonra eklem sikayetlerinde anlamli diizelme olmamakla

birlikte agr1 skorlamasinda kontrol grubuna gore anlamli diizelme oldugu gézlenmistir.

Ultraviyole 151k tedavisi

Literatiirde ultraviyole 1sik tedavisinin PsA’da etkinligine dair ¢ok az ¢alisma
bulunmaktadir. Ekstrakosporal fotokemoterapi 8-metoksipsoralenle birlikte diger
tedavilere yanitsiz 5 PsA’l1 olguya uygulanmis, 5 hastanin 4’inde eklem sikayetlerinde ¢ok

az diizelme tespit edilmistir (95).

Balik yag:
Eskimolarda PsA az goriilmesi ve kronik plak tip Ps’de omega-3 yag asitlerinin
sinirl1 yararmin oldugu bilinmesinden dolayr balik yaginin PsA’lh hastalarda etkili

olabilecegi hipotezi 6ne siiriilmistiir (96,97) PsA’da balik yagmin etkinligini arastiran bir
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calisma sonucunda herhangi bir klinik diizelme saptanmamistir. (98). Medikal tedavi

yaklagimlar1 Tablo 2’de diizenlenmistir.

Tablo 2. PsA Tedavi Klavuzu (99).

I

Periferal Cilt ve tirnak Aksiyal I
artrit hastaligi hastalik Dakilit
' b v . '

Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi
*NSAIi *Topikaller *NSAI *NSAI *NSAI

*|A Steroidler *PUVA/UVB *Fizyoterapi. *Steroid *Steroid
*HMEI *Sistemikler *Biyolojikler Enjeksiyonlar Enjeksiyonlari
(MTX, CsA, (MTX, CsA) (Anti-TNF) *Biyolojikler *Biyolojikler
SSZ, LEF) *Biyolojikler 1 (Anti-TNF) (Anti-TNF)
*Biyolojikler (Anti-TNF)

(Anti-TNF)

Toksisite ve Tedaviye Yaniti Degerlendir

HMEI: Hastali§1 Modifiye Edici Ilaglar



3. MATERYAL VE METOD

Calisma Subat 2011-Temmuz 2011 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik Universitesi
Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dalinda gerceklestirildi. Calismaya
Romatoloji poliklinigimizde kayitli olup diizenli araliklarla takip edilen, PSA CASPAR
kriterlerini karsilayan, ¢alismaya katilmayi goniillii olarak kabul eden ve aydimnlatilmis
onam alinan toplam 37 PsA’l1 hasta dahil edildi. Kontrol grubu olarak, bilinen herhangi
bir hastaligi olmayan 30 saglikli kisi ¢alismaya alindu.

Hastalarin ayrintili anamnezleri alinip, fizik muayeneleri yapildi. Poliklinigimizde
yapilan rutin biyokimyasal (Eritrosit Sedimentasyon Hizi (ESH), C-Reaktif Protein (CRP),
RF, Alkalen Fosfataz, Urik asit, Hemoglobin, Hematokrit, Beyaz kiire, Platelet) ve
radyolojik (klinikle uyumlu olarak tutulumun oldugu diisiiniilen bolgelere ait) verileri
toplandi. Her hastaya sosyodemografik o6zelliklerini (yas, medeni hal, boy, kilo, egitim
durumu, eslik eden sistemik hastalik varligl), Ps klinik ozelliklerini (ilk sikayetin ne
oldugu, ka¢ y1l dnce basladigi, taninin kag¢ y1l 6nce konuldugu, halen kullanmakta oldugu
ilaclar, cilt bulgularinin sorgulama sirasinda var olup olmadigi, var ise bulundugu bolgeler,
Ps’nin goriilme yas1 ve PsA klinik 6zelliklerini (eklemlerde sabah tutuklugu varligi ve
sliresi, kronik bel agrisi varligi, omurgada sabah tutuklugu varligi ve siiresi, periferik artrit
varligl, g6z tutulumu, tenosinovit, entezit Oykiisii) iceren anket formu uygulandi.
Hastaligin aktivasyonu ve yasam kalitesini degerlendirmede cesitli indekslerden [Gorsel
analog skalas1 (Visual analog skalasi, VAS), Hastalik Aktivite Skoru (DAS28), Maastricht
entesopati  Skoru (MASES), Bath Ankilozan spondilit Hastalik Aktivite Indeksi
(BASDAI), Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeks (BASFI), Psériazis alan siddet
indeksi (PASI) skoru, Nottingham Saglik Profili (NHP), Kisa Form- 36 (Short Form-36,
SF-36) yararlanildi. Ps lezyonlar1 olan hastalarin PASI skorlari dermatoloji uzman: ile

beraber hesaplandi.
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Visual Analog Skala (VAS) Degerlendirmesi

Sayisal olarak oOlclilemeyen bazi degerleri sayisal hale ¢evirmek icin kullanilir. 100
mm lik bir ¢izginin iki ucuna degerlendirilecek parametrenin iki u¢ tanimi yazilir ve
hastadan bu ¢izgi lizerinde kendi durumunun nereye uygun oldugunu bir ¢izgi ¢izerek veya
nokta koyarak veya isaret ederek belirtmesi istenir. Agri i¢in bir uca hi¢ agrim yok, diger
uca ¢ok siddetli agr1 yazilir ve hasta kendi o anki durumunu bu ¢izgi iizerinde isaretler.
Agrinin hi¢ olmadig1 yerden hastanin isaretledigi yere kadar olan mesafenin uzunlugu
hastanin agrisin1  belirtir. Testin bir dili olmamast ve uygulama kolayligi 6nemli
avantajidir. Degerlendirme hastalar i¢in elde edilen degerlerin ortalamasi alinir. Test ¢ok
uzun siireden beri kendini kanitlamis ve tiim diinya literatiiriinde kabul gérmiis bir testtir.

Giivenilir ve kolay uygulanabilir.

Hastalik Aktivite Skoru (DAS28)

Romatoid artrit hastalarinda kullanilan hastalik aktivitesinin degerlendiren skordur.
Sekil-1 de gosterilen 28 adet eklem degerlendirilir. DAS28=(0,56 x Hassas eklem sayis1})
+ (0,28 x Sis eklem sayisi) + (0,7 x ESH) + (0,014 x Hastanin global degerlendirmesi
[VAS-mm]) formiilii ile hesaplanmaktadir. Bu hesaplamalari yapan o&zel tip hesap
makinesi mevcut olup hesaplamalarda bu makine kullanildi. Elde edilen degerin
degerlendirilmesi remisyon degeri 2,4 ve alti, disiik hastalik aktivite degeri 2,4-3,6 arasi,
orta hastahik aktivite degeri 3,6-5,1 arasi, yiiksek aktivite degeri ise 5,1 isti kabul
edilmistir.

Sekil 1. DAS-28’i Degerlendirmede Kullanilan Eklemler
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Maastricht Ankilozan spondilit Entesit Skoru (MASES)

Bu o6lcek 13 bolge tizerinde 1 ve 7. kostokondral eklem, posterior ve anterior iliyak
spinalar, iliyak krista, asil yapisma yeri c¢ift tarafli olarak, ayrica 5. lomber spindz
cikintinin basmakla duyarli olup olmadigi degerlendirilir. Yok 0, var 1 puan seklinde

hesaplanir. Skor 0-13 diir.

Bath Ankilozan spondilit hastahk aktivite indeksi (BASDAT)

Hastaligin aktivitesini, progresyonunu ve prognozunu tanimlamada kullanilan bir
indekstir. Hastanin halsizlik yorgunluk diizeyi, boyun, sirt, bel ve kalga agrisi diizeyi,
periferik eklemlerdeki agr1 ve sislik diizeyi, viicudun ¢esitli bolgelerindeki dokunmakla
hissedilen rahatsizlik diizeyi, sabah tutuklugunun diizeyi ve siiresinden olusan Toplam 7
soru igerir. Son iki sorunun ortalamasi alinarak toplam 5 sorudan elde edilen ortalama skor

hesaplanir. 4 ve iizeri degerler aktif hastalik olarak kabul edilir.

Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeks (BASFI)

Bath ankilozan spondilit fonksiyonel indeksi degerlendirmesinde hastalara giinliik
yasam aktivitelerini degerlendiren (¢orap veya camasirlarinizi giyinebiliyor musunuz,
yerdeki bir cisme uzanip alabiliyor musunuz gibi) 10 aktivitenin herbiri i¢in, kendi
seviyelerini, gecen haftay1 g6z oniine alarak 10cm’lik Visiiel Analog Skala (VAS) lizerinde

isaretler. Toplam skor elde edilir.

Nottingham Saghk Profili (NHP)

Hasta tarafindan algilanan emasyonel, sosyal ve fiziksel saglik problemlerini
degerlendirir. Enerji, agri, fiziksel mobilite, uyku, emosyonel reaksiyonlar ve sosyal
izolasyondan olusan alt1 kategoride cevaplar1 evet / hayir seklinde 38 sorudan olusur. Ankette
o anki yakinmalar sorgulanir. Belirli alanlara verilen pozitif cevaplar siddeti degerlendirmede
kullanilir veya alt1 kategorinin toplami bir profil olarak verilebilir. Toplam puan 0 olmasi en

1yi, 100 olmas1 en kotii yasam kalitesi diizeyini gosterir.

Kisa form-36 (SF-36)
Yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla gelistirilmis, likert tipi 6l¢lim yapilan, bir
kendini degerlendirme 6lcegi olup, 8 boyutun dl¢iimiinii saglayan 36 maddeden olugmaktadir.

Fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, fiziksel sorunlara bagli rol kisithiliklari, emosyonel
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sorunlara bagl rol kisitliliklari, mental saglik, enerji/ vitalite, agr1 ve sagligin genel algilamasi
alt gruplarindan olusur. Her bir boyut i¢in ilgili madde puanlar1 verilen yanitlara gore kodlanir;

toplam puan 0 olmasi en kotii, 100 olmasi en iyi yasam kalitesi diizeyini gosterir.

Istatistiksel Degerlendirme

Olgiimle elde edilen verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi
ile degerlendirildi Normal dagilima uyanlar i¢in Student-t testi, uymayanlar i¢in Mann
Whitney U testi kullanildi. Korelasyon analizi i¢in normal dagilima uyanlarda pearson
korelasyon analizi, normal dagilima uymayanlarda Spearman korelasyon analizi kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki kare testi yapildi. Olgiimle elde edilen veriler
ortalama -/+ standart sapma, sayimla elde edilen veriler say1 (%) olarak ifade edildi.

Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak alind1.



4. BULGULAR

Calismaya K.T.U Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon polikliniginde takip
edilen toplam 37 PsA hastast ve kontrol grubu olarak bilinen herhangi bir hastaligi
olmayan 30 saglikli kisi dahil edildi.

Sosyodemografik 6zellikleri incelendiginde; PsA hastalarinin yas ortalamasi 43.9 +
11.2 yil, kontrol grubunun 41.3 + 9.5 idi (p>0.05). Viicut agirhigr (kg) ortalamasi PsA
hastalarinin 76.9 = 14.5 kontrol grubunun 72.7 + 11.4 idi (p>0.05). Calismaya alinan
hastalarin 17°si (%46) erkek, 20’si (%54) kadin olup, 28 hasta (%75,6) evli, 9 hasta
(%24.4) bekardi. Kontrol grubunun 14’1 (%47) erkek, 16’s1 (%53) kadin olup, 22’si
(%73.4) evli ve 8’1 (%26.4) bekardi (p>0.05). PsA ve kontrol grubunun demografik verileri
Tablo 3’te gosterilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin ve kontrol grubunun diger
demografik ozelliklerinden sigara, alkol alisgkanliklar1 ve egitim durumlarinin

karsilastirilmast Tablo 3’te verilmistir.
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Tablo 3. Psoriatik Artrit Hastalarimmn ve Kontrol Grubunun Demografik

Ozellikleri
Psoriatik artrit (n=37)  Kontrol (n=30) p degeri

Yas ( yil) 439+112 413+95 0.323
Kadin 20 (%54) 16 (%53) 0.953
Erkek 17 (%46) 14 (%47) '
Kilo ( kg) 76.9+ 14.5 727+11.4 0.203
Boy (cm) 166.1 7.3 167.3+7.2 0.495
Medeni hal
Evli 28 (%75.6) 22 (%73.4) 0.795
Bekar 9 (%24.4) 8 (%26.6) '
Egitim durumu
Okur yazar degil 2 (%5.4) 0 (%0)
ko gretim 18 (%48.6) 10 (%33.3)
Lise mezunu 11 (%29.7) 4 (%13.3) 0.015
Universite mezunu 6 (%16.3) 14 (%46.6)
Sigara aliskanhg
Hig kullanmamig 20 (%54) 17 (%56.6)
Ara sira kullaniyor 12 (%32.4) 8 (%26.6) 0.951
Diizenli kullaniyor 5 (%13.5) 5 (%16.6)
Alkol ahiskanhg
Hi¢ kullanmamig 31 (%83.7) 23 (%76.6)
Ara sira kullaniyor 6 (%16.2) 6 (%19.9) 0.589
Diizenli kullaniyor 0 (%0) 1 (%3.3)

PsA hastalarinda Psoriazisin goriilme yast 12 (%32.4) hastada ¢ocukluk déneminde,

25 (%67.6) hastada eriskin donemde tespit edildi. Psoriazisin ortalama baslama yas1 23.9 +
11.1, Psoriazisin teshis edildigi yas 24.3 + 11.6 idi (Tablo 4).

Hastalarin cilt bulgular1 ile artrit bulgular1 arasindaki gelisme siirecine baktigimizda

29 hastada (%78.4) cilt bulgularinin artrit bulgularindan 6nce gelisti, 5 hastada (%13.5)

artrit bulgular cilt bulgularindan 6nce gelisti 3 hastada (%8.1) artrit bulgulan ile cilt

bulgular1 es zamanh gelisti. Cilt bulgularinin ortaya ¢ikmas ile artrit bulgularinin ortaya

cikmast arasindaki gecen siire ortalama 64.2 ay di. Hastalarin ortalama tanisal gecikmesi

2.7+ 4.7 y1l idi (Tablo 4).
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Tablo 4. Psoriatik Artrit Hastalarinin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Psoriazisin baglama yasi 23.9+11.1
Cocukluk caginda baslangi¢ 12 (%32.4)
Erigkin yasinda baslangi¢li 25 (%67.6)
Psoriazisin teshis edildigi yas 243+11.6
Psoriatik artrit baglama yasi 36.9+10.7
Cilt bulgular1 6nce gelisen hasta sayisi 29 (%78.4)
Artrit bulgular1 6nce gelisen hasta sayisi 5 (%13.5)
Cilt ve artrit bulgular1 es zamanl1 gelisen hasta sayist 3 (%8.1)
Artrit ve cilt bulgular arasindaki gegen siire (ay) 64.2
Tan1 gecikmesi (y1l) 2.7+4.7
Hastanin hastalik siddetini degerlendirmesi 41+£24
Doktorun hastalik siddetini degerlendirmesi 3.6+1.8

Eklem tutulum tipi olarak hastalarin 9’unda (%24.3) kii¢iik eklem tutulumu, 20’sinde
(%54) biyiik eklem tutulumu ve 8’inde (%21.7) spondilitik tutulum vardi. 17 hasta
(%45.9) hekime ilk olarak periferik artritle alakali eklem agris1 sikayeti ile, 9 hasta (24.3)
bel agrisi, 3 hasta (%8.1) bel agrisi ile birlikte periferik artritle iligkili eklem agrisi1 1 hasta
(%2.7) entesopati ile ve 7 hasta (%19) ise hekime ilk olarak cilt sikayetleri ile
bagvurmustu (Tablo 5).

Hastalarin sabah tutuklugu siiresine baktigimizda 15 hastada (%40.5) bir saatten kisa
siiren sabah tutuklugu, 6 hastada (%16.2) bir saatten uzun siiren sabah tutuklugu ve 16
hastada (%43.2) sabah tutuklugu yoktu. 11 hastada (%29.7) inflamatuar bel agris1 varken,
26 hastada (%70.3) inflamatuar bel agris1 yoktu (Tablo 5).
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Tablo 5. Psoriatik Artrit Hastalarinin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Hastanin ilk basvuru sikayeti

Periferik artrit 17 (%45.9)
Bel agrisi 9 (%24.3)
Bel agris1 ve periferik artrit 3 (%8.1)
Entesopati 1 (%2.7)
Cilt bulgular 7 (%19)
Eklem tutulum tipi

Kiigtik eklem tutlumu 9 (%24.3)
Biiyiik eklem tutulumu 20 (%54)
Spondilitik tutulum 8 (%21.7)
Sabah tutuklugu siiresi

Yok 16 (%43.2)
Bir saatten az 15 (%40.5)
Bir saatten fazla 6 (%16.2)
Inflamatuar bel agris1 dykiisii

Var 11 (%29.7)
Yok 26 (%70.3)

Hastalarin kullanmakta olduklar ilaglar sorgulandiginda; 15 hasta (%40.5) biyolojik
ajan 22 hastada (%59.5) konvansiyonel HMEI kullaniyordu.

PsA’da hastalik aktivitesi degerlendirmede kullanilan ¢esitli 6l¢iitlere baktigimizda
Hastalarin ortalama VAS Agr skoru 43422, DAS 28 skoru 3.0 + 1.1 idi. Diger aktivite
Olctitleri Tablo 6’da belirtilmistir.

Tablo 6. Psoriatik Artrit Hastalarimn Klinik Olcekleri ve Labaratuvar
Parametreleri

Lomber schober 47+.1.3
BASDAI 3.7+£23
BASMI 0.8+1.0
BASFI 22+1.9
MASES 03+0.7
ESH ( mm/saat) 245+224
CRP (mg/dl) 1.1+£1.8
RF (1U/ml) 9.7+23
Urik asit (mg/dl) 43+13
PASI skoru 5.0+4.2
VAS 43 +£22

DAS 28 3.0+£1.1
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PsA hastalarinin ve Kontrol grubunun karsilastirildigi saglikla ilgili yasam kalite
indekslerinden Nottingham Saglik Profili (NHP) ve SF-36 degerleri Tablo 7 ve Tablo 8’de

verilmistir.

Tablo 7. PsA’hh Hastalar ve Kontrol Grubunda Nottingham Saghk Profili (NHP)

Psoriatik artrit Kontrol (n=30) p degeri*
(n=37)
NHP-Agri 42.5+37.1 16.9+26.4 0.003
NHP-Fiziksel aktivite 2591248 123+19.2 0.008
NHP-Yorgunluk 499+414 20.7+32.6 0.002
NHP-Uyku 34.3+29.7 252 +31.2 0.200
NHP-Sosyal izolasyon 16.0 +£25.2 5.65+16.6 0.021
NHP-Emosyonel reaksiyon 29.5+33.2 16.3+22.5 0.053

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmektedir.

Tablo 8. PsA’lh Hastalar ve Kontrol Grubunda SF-36

Psoriatik artrit Kontrol deseri
(n=37) (n=30) p degert
SF-36 Fiziksel Fonksiyon 60.8 +28.5 77+£27.8 0.02
SF-36 Fiziksel Rol Kisitlanmasi 31.7+37.5 81.6 +30.7 0.00
SF-36 Viicut Agrisi 52.6£24.2 68.0 £23.3 0.01
SF36- Genel Saglik 43.1+21.0 70.8 £18.1 0.00
SF36- Vitalite 478 +15.4 67.5+16.3 0.00
SF-36 Sosyal Fonksiyonlar 67.5+23.8 76.6 £ 18.1 0.09
SF36- Emosyonel rol kisitlanmasi 38.7+44.7 78.9 £32.1 0.00
SF36- Mental Saglik 63.0+19.8 70.2 +16.2 0.11

*p<0.05 istatistiksel olarak anlaml1 kabul edilmektedir.

PsA hasta grubunda kadin ve erkek cinsiyetler arasindaki saglikla ilgili yasam kalite
indekslerinden Nottingham Saglik Profili (NHP) ve SF-36 degerlerinin karsilagtirilmasi
Tablo 9 ve Tablo 10°da verilmistir.
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Tablo 9. PsA Hasta Grubunda Cinsiyetler Arasindaki Nottingham Saghk Profili

(NHP)
Kadin (n=20) Erkek (n=17) p degeri*
NHP-Agri 40.2+38.9 45.3+35.8 0.688
NHP-Fiziksel aktivite 27.9+£29.9 23.7+17.6 0.914
NHP-Yorgunluk 54.24+42.5 44.8+40.8 0.517
NHP-Uyku 37.44+26.7 30.6+£33.4 0.386
NHP-Sosyal izolasyon 19.4427.8 12.1£21.8 0.304
NHP-Emosyonel reaksiyon 26.1+£32.7 33.5+34.3 0.509

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmektedir.

Tablo 10. PsA Hasta Grubunda Cinsiyetler Arasindaki SF-36 Skorlari

Kadin (n=20) Erkek (n=17) p degeri*
SF-36 Fiziksel Fonksiyon 55.5+31 67.0 +24,7 0.224
SF-36 Fiziksel Rol Kisitlanmasi 33.7+41.5 29.4+333 0.732
SF-36 Viicut Agrisi 52 +£25.1 53.4+238 0.868
SF36- Genel Saglik 41 £21 455 +£21,5 0.517
SF36- Vitalite 46 £17.8 50 £20,1 0.526
SF-36 Sosyal Fonksiyonlar 70 £25.4 64.7+222 0.508
SF36- Emosyonel rol kisitlanmasi 49.9 +£46.5 25.5+40,0 0.098
SF36- Mental Saglik 66.6 +21.4 58.8+17.3 0.241

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmektedir.

PsA hasta grubunda konvansiyonel tedavi ve biyolojik ajan kullananlar arasindaki

saglikla ilgili yasam kalite indekslerinden Nottingham Saglik Profili (NHP) ve SF-36

degerlerinin karsilastirilmas1 Tablo 11 ve Tablo 12°de verilmistir.

Tablo 11. PsA Hasta Grubunda Konvansiyonel Tedavi ve Biyolojik Ajan
Kullananlar Arasindaki Nottingham Saghk Profilinin (NHP)

Konvansiyonel HMEI  Biyolojik ajan o
(n=22) (n=15) p degeri®

NHP-Agri 51.7+£36.2 29.04+35.3 0.82
NHP-Fiziksel aktivite 30.4+£29.1 19.4+15.2 0.294
NHP-Yorgunluk 48.7+42.1 51.5+41.7 0.785
NHP-Uyku 41.5£27.8 23.84+30.2 0.046
NHP-Sosyal izolasyon 16.4+25.8 15.5£25.1 0.824
NHP-Emosyonel reaksiyon 26.5+32.4 33.9+35.0 0.502

*p<0.05 istatistiksel olarak anlaml1 kabul edilmektedir.
HMEI: Hastalig1 Modifiye Edici Ilag
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Tablo 12. PsA Konvansiyonel ve Biyolojik Ajan Kullananlar Arasindaki SF-36

Skorlari

Konvansiyonel Biyolojik ajan <.

HME] (ni22) (nils)J p degeri®
SF-36 Fiziksel Fonksiyon 60.2 £29.5 61.6+27.9 0.883
SF-36 Fiziksel Rol Kisitlanmasi 34.0 £39.0 283+364 0.654
SF-36 Viicut Agrist 51.8+25.9 53.8+22.3 0.809
SF36- Genel Saglik 43.6 £24.6 423 +15.0 0.856
SF36- Vitalite 46.5 £21.1 49.6 £ 15.1 0.631
SF-36 Sosyal Fonksiyonlar 66.5+26.0 69.1+21.0 0.741
SF36- Emosyonel rol kisitlanmasi 42.4 +46.2 33.3+43.6 0.552
SF36- Mental Saglik 64.7 £22.1 60.5+16.4 0.536

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmektedir.
HMEI: Hastalign Modifiye Edici Ilag

PsA hastalarinin sosyodemogrofik ozellikleri ve hastalik aktivite oOl¢iimiinde
kullanilan DAS-28, BASDAI, PASI, sedimentasyon ve CPR diizeyleri ile saglikla ilgili
yasam kalite indekslerinden Nottingham Saglik Profili (NHP) ve SF-36 degerlerinin
karsilagtirildigr korelasyon analizleri Tablo 13, Tablo 14, Tablo 15 ve Tablo 16’da

verilmistir.

Tablo 13. PsA Hastalarimin Sosyodemogrofik Ozellikleri ile Nottingham Saghk
Profili (NHP) Arasindaki Korelasyon Analizi (r degeri)

Yas Cinsiyet Egitim Eklem tipi
NHP Agri 103 .018 -.142 .200
NHP Fiziksel Aktivite .319* .045 -.306* 216
NHP Yorgunluk .043 .098 -.139 .010
NHP-Uyku 149 .052 -.118 210
NHP-Sosyal izolasyon -.159 144 -.060 -.034
NHP-Emosyonel Reaksiyon .010 -.078 -.052 -.029

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmektedir.



29

Tablo 14. PsA Hastalarinin Hastahk Aktivite Indeksleri ile Nottingham Saghk
Profili (NHP) Arasindaki Korelasyon Analizi (r degeri)

PASI  DAS28  BASDAI ESH CRP
NHP Agri .026 536* .696* 228 .088
NHP Fiziksel Aktivite .050 404* .486* 232 158
NHP Yorgunluk 225 576* 677* 244 159
NHP-Uyku 219 415* 408* .389* 374*
NHP-Sosyal izolasyon 172 .348* 464* .338* 279
NHP-Emosyonel Reaksiyon .055 A470* 481* 377* 307

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmektedir.

Tablo 15. PsA Hastalarinin Sosyodemogrofik Ozellikleri ile SF-36 Degerlerinin
Arasindaki Korelasyon Analizi (r degeri)

Yas Cinsiyet Egitim Eklem tipi
SF-36 Fiziksel Fonksiyon -.157 -.093 .030 -.119
SF-36 Fiziksel Rol Kisitlanmasi -.093 -.016 .040 -.235
SF-36 Viicut Agrist -.153 -.069 041 -.184
SF36- Genel Saglik -.009 -.124 042 -.052
SF36- Vitalite 073 -.208 -.060 -.220
SF-36 Sosyal Fonksiyonlar .001 .029 -.079 -.204
SF36- Emosyonel rol kisitlanmasi -.062 .085 -.037 -.326*
SF36- Mental Saglik .000 101 -.106 -.124

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmektedir.

Tablo 16. PsA Hastalarimin Hastahk Aktivite Indeksleri ile SF-36 Degerlerinin
Arasindaki Korelasyon Analizi (r degeri)

PASI  DAS28 BASDAI ESH CRP
SF-36 Fiziksel Fonksiyon 0.22 -.599* -583*  -425*  -356*
SF-36 Fiziksel Rol Kisitlanmasi -.356* -.582* -.557* -.361* -.235
SF-36 Viicut Agrisi -.064 -.569* -.738* -.306 -.245
SF36- Genel Saglik -.155 -.540* -.560* -.397* -.268
SF36- Vitalite .052 -.493* -.603* -421 -415
SF-36 Sosyal Fonksiyonlar -.127 -.635* -.701 -.357 -.190
SF36- Emosyonel rol kisitlanmasi -.164 -.451* -.519* -.247 -.225
SF36- Mental Saglik -.128 -.396* -.345* -.306 -.376*

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmektedir.



5. TARTISMA

PsA, Ps ile iliskili olarak gelisen, RF’nin genellikle negatif oldugu kronik
inflamatuvar artrittir. Ozellikle simetrik poliartikiiler formunun RA’ya benzerligi nedeniyle
bu iki hastaligin ayiriminin iyi yapilmasi gerekmektedir. PsA, eklem hassasiyetinin daha az
olmasi, genelde kadin ve erkeklerde esit goriilmesi, beraberinde daktilit, entesit ve spinal
tutulum olmasi gibi 6zellikleri ile RA’dan ayrilabilir. PsA’l1 hastalar morbidite ve mortalite
yoniinden klinik olarak farklilik gostermektedir. Hastalarin bazisinda hastalik subklinik
seyrederken, bazisinda ise agir eklem tutulumu seklinde seyretmektedir (100).

Bu calismada klinigimizde takip edilen PsA hastalarinin klinik ve sosyodemografik
ozellikleri ile hastalik aktivite parametrelerinin saglikla ilgili yagam kalitesi lizerine etkileri
degerlendirildi.

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda PsA’nin kadin ve erkeklerde ¢ok az farkliliklar
olsa da genel olarak her iki cinsi esit olarak etkiledigi tespit edilmistir. Shbeeb ve ark. ile
Mau ve ark. ¢aligmasinda PsA’nin kadin ve erkeklerde esit oldugu tespit edilmistir (101).
Jajic ve ark. PsA’nin erkeklerde kadinlara oranla daha fazla goriildiiglinii tespit etmislerdi
(102). Rajendran ve ark. ise erkeklerde kadinlardan 2 kat fazla oldugunu tespit etmislerdir.
(103). Bizim g¢alismamizda belirli araliklarla poliklini§imize basvuran PsA hastalarinin
hepsi caligmaya katildi ve g¢alismanin sonucunda cinsiyetler arasi oran yakin olmakla
birlikte kadin hasta sayimiz biraz daha fazlaydi (Tablo 3).

PsA her yasta olabilmekle birlikte 30 ile 60 yaslar1 arasinda daha sik goriilmektedir.
Agarwal ve ark. calismasinda ortalama baslangic yas1 50, Rajendran ve ark. yapmis oldugu
calismada PsA’nin en sik 4. ve 5. dekatlarda goriildiigli, Amr ve ark. 596 PsA hastasini
degerlendirdigi calismada ortalama baslangi¢c yas1 47.7, Moll ve ark. 40 PsA hastasinm
degerlendirdikleri ¢alismada 16 hastanin (% 40) 51-60 yaslar arasinda, 5 hastanin 31-40
yaglar arasinda oldugunu tespit etmislerdir (104, 103, 58). Calismamizda 37 PsA hastasinin



31

ortalama basglangic yas1 36.9 £ 10.7 olarak tespit edildi (Tablo 4). Bu sonug literatiirdeki
calismalara benzer olarak bulunmustur.

Tanisal gecikme siiresi romatizmal hastaliklarda Onemli bir sorundur.
Spondiloartropatiler ile ilgili yapilan ¢aligmalarda en ¢ok gecikme AS’de olmaktadir. Tam
gecikmesi AS’de Feldtkeller ve ark. yaptigi calismada 8.9 yildir (105). Ulkemizde yapilan
calismadan Bodur ve ark. nin ¢aligmasinda 5 yil olarak bulunmustur. Spondiloartropatilerin
alt grubu olan PsA da bu siire ile ilgili literatiir caligmalarina baktigimizda Congi ve ark.
caligmasinda 69 PsA hastasinin ortalama tanisal gecikme siiresi 3.4 + 4.1 idi (106). Bizim
calismamizda 12 hastaya ilk 1 yil i¢erisinde tan1 konulmus olup, ortalama tanisal gecikme
stiresi 2.7 £ 4.7 olarak tespit edildi (Tablo 4). Calismamizda bu siire daha kisa gibi
goriilmektedir. Deformite ve erezyonlarla seyreden ve erken teshisin dnemli oldugu bu
hastalikta tani siiresinin klinik seyir ve prognoz {izerine belirgin olumlu etkileri
kanitlanmistir (51) .

Moll ve Wright’in siniflamasina gore PsA’nin 5 klinik formu olup, % 60 hastada
baglangi¢c formu ilerleyen zamanlarda degismektedir. PsA’nin klinik formalart; el ve ayak
DIF eklemlerinin etkilendigi klasik PsA, asimetrik oligoartikiiler PsA, simetrik
poliartikiiler PsA, artritis mutilans ve spondilitik formdur. Son zamanlarda yapilan
caligmalarda PsA’nin en sik goriilen alt grubunun yaklasik % 60 oranla poliartikiiler form
oldugu tespit edilse de bazi1 caligmalarda oligoartikiiler formun en sik gorildiigi
belirtilmistir (107, 108, 109, 110, 111). Fausto ve ark. ¢alismasinda 166 PsA hastasinin
65’inde spondilit tespit edilirken, 101 hastada periferik eklem tutulumu tespit edilmistir
(112). Clegg ve ark. 100 PsA hastasinin %94 tinde periferik eklem tutulumu ve % 6’sinda
spondilit, Rajendran ve ark. 116 PsA hastasinin % 48.3’liniin simetrik poliartikiiler form
oldugu belirlenmistir (71, 103). Yang ve ark. 112 PsA hastasinda yaptigi calismada en sik
goriilen formun % 73.2 oraninda periferik eklem, % 26.8 oraninda spondilit formun
oldugunu tespit etmislerdir (113). Benzer sekilde Alonso ve ark. 180 PsA hastasinda
yaptig1 ¢alismada % 77 oraninda periferik eklem tutulumu, % 23 oraninda spondilit form
oldugunu tespit etmislerdir (114, 115). Bizim ¢alismamizda da diger ¢aligmalara benzer
sekilde 29 hastada (%78,3) periferik eklem tutulumu, 8 hastada (% 21.7) spondilit tespit
ettik (Tablo-5). Hastalarimizin eklem tutulum tipi literatiirde birgok ¢alismaya benzerdi.

PsA hastalarinda artrit bulgular1 ile cilt bulgular1 arasindaki gelisim siirecine

baktigimizda, Maryam ve ark. calismasinda 150 PsA hastasinin % 73’linde cilt
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bulgularinin artrit bulgularindan 6nce gelistigi, %17’sinde artrit bulgularinin cilt
bulgularindan 6nce gelistigi ve %10’ unun ise artrit ve cilt bulgularinin birlikte gelistigi
tespit edilmistir (116). Rajendran ve ark. caligmasinda 116 PsA hastasinin % 50.8’inde cilt
lezyonlarinin daha once, % 12.1’inde eklem sikayetlerinin 6nce, % 37.1’inde ise cilt
lezyonlar1 ve eklem sikayetlerinin ayni anda basladigini tespit edilmistir (103). Yapilan
caligmalara baktigimizda hastalarin yaklastk % 70’inde cilt bulgularinin artrit
bulgularindan 6nce gelistigi, % 14-21’inde artrit bulgularinin daha 6nce goriildiigt, % 11-
15’inde ise artrit bulgularinin ve cilt bulgularinin ayn1 zamanda ortaya c¢iktigi tespit
edilmistir (20, 5, 16). Bizim c¢alismamizda 37 PsA hastasinin 29’unda (%78.4) cilt
lezyonlarinin daha 6nce, 5’inde (%13.5) eklem sikayetlerinin 6nce, 3’linde (%8.1) ise cilt
lezyonlar1 ve eklem sikayetlerinin ayni anda basladigini tespit ettik (Tablo 4). Calismamizi
literatiir ile karsilastirdiginizda cilt lezyonlarinin yiiksek oranda once gelistigi ve cilt
lezyonlar ile artrit bulgularinin es zamanli gelisiminin ise daha diisiik oranda oldugunu
tespit ettik.

Saglikla ilgili yasam kalitesi kronik hastaliklarin hastalar {izerindeki ¢ok boyutlu
etkilerinin gdsterilmesi ve dl¢lilmesi agisindan biiyiik 6nem tasir. Romatolojik hastaliklara
iliskin ¢alismalarda 6zellikle morbidite ve mortalitenin onceden belirlenmesi, hastalik
belirtilerinin izlenmesi, kullanilan ilaglara bagli yan etkilerin degerlendirilmesi ve en
uygun tedavi yonteminin se¢imi gibi konularda yasam kalitesi 6l¢iitlerinden yaygin olarak
yararlanilmaktadir (117). PsA hastalarinda saglikla ilgili yasam kalitesini degerlendiren
calismalar sinirlhi sayidadir (118,119). Bizim calismamizda saglikla ilgili yasam kalitesi
indekslerinden olan Nothingam Saglik Profili (NHP) ve Short Form-36 (SF-36)
kullanilarak hastalarin yasam kalitesi degerlendirildi.

PsA hastalarinda SF-36’nin alt gruplarina literatlir ¢alismalar1 gozden gegirilerek
bakildiginda Jasvinder ark. nin yaptigt PsA, AS, Reaktif artrit hastalar1 ile kontrol
grubunun karsilagtirildigi ¢alismada PsA hastalarinda SF-36 alt gruplarindan fiziksel
fonksiyon, fiziksel rol kisitlamasi, viicut agrisi, genel saglik degerleri kontrol grubuna gore
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p < 0.05). SF-36 vitalite, sosyal fonksiyon,
emosyonel rol kisitlamas1 ve mental saglikta ise kontrol grubu ile anlamli bir farklilik
bulunmamistir (p>0.05) (120). Fausto ve ark. nin 469 RA, 164 AS, 166 PsA ve 1579
saglikli kontrol grubu ile yaptig1 ¢alismada PsA hastalarinin SF-36 tiim alt gruplar1 kontrol
grubuna gore anlamli derecede diisiik bulundu (p <0.05) (112). Husted ve ark. nin 107 PsA
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ve 43 RA hastasinda yaptig1 karsilastirmali ¢alismada SF-36 fiziksel fonksiyon, fiziksel rol
kisitlamasi ve vitalite RA hastalarindan daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). SF-36 viicut
agrisi, genel saglik, sosyal fonksiyon, emosyonel rol kisitlamasi ve mental saglik alt
gruplarinda RA’l1 hastalar ile karsilastirildiginda anlamli bir fark yoktu (p>0.05) (121).
Bizim calismamizda SF-36 alt gruplarindan fiziksel fonksiyon, fiziksel rol kisitlamasi,
viicut agrisi, genel saglik, vitalite, sosyal fonksiyon, emosyonel rol kisitlamasi kontrol
grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulundu (p<0.05).
SF-36 mental saglikta her iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu (Tablo-8) (p>0.05).
Bizim PsA hastalarinda da literatiir ¢aligmalarina benzer sekilde yasam kalitelerinin
belirgin olarak etkilendigini tespit ettik.

PsSA hastalarinda saglikla ilgili yasam kalitesini degerlendiren baska bir 6l¢iit olan
NHP’ye baktigimizda Borman ve ark. nin 40 RA, 40 PsA hastas1 ve 40 kontrol grubunu
iceren calismasinda NPH tiim alt gruplari, PSA hasta grubunda kontrol grubuna gore
anlaml diizeyde yiliksek bulundu (p<0,05) (122). Bizim ¢alismamizda ise kontrol grubuna
kiyasla NPH-agr1, fiziksel aktivite, yorgunluk ve sosyal izolasyonda belirgin diizeyde
yiikseklik mevcutken (p<0.05), NPH-uyku ve emosyonel reaksiyonda anlamli bir fark
yoktu (Tablo 7). Calismamizda literatiire benzer sekilde hastalarin agri, fiziksel aktivite,
yorgunluk ve sosyal izolasyonda belirgin bir etkilenme oldugu gériilmiistir.

Cinsiyetler arasinda degerlendirme yaptigimizda PsA’li kadin (n;20) ve erkek (n;17)
hasta grubunda SF-36 ve NHP alt gruplar istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir (Tablo 9, 10) (p>0.05).

PsA hastalarinin sosyodemogrofik ozellikleri ve hastalik aktivite oOl¢iimiinde
kullanilan DAS-28, BASDAI, PASI, ESH ve CRP diizeyleri de saglikla ilgili yasam kalite
indeksleri ile yakindan iligkilidir. Literatiire baktigimizda Fausto ve ark. nin yaptigi
caligmada hastalik aktivasyonu ile SF-36 alt gruplari degerlendirildiginde DAS-28 skoru
yiiksek olanlarda SF-36 fiziksel fonksiyonda kisitlilik mevcuttu (p<0.05), PASI skoru ile
SF-36 mental saglik arasinda onemli Ol¢iide iliskili bulundu (112). Bizim g¢alismamizda
DAS-28 skoru ve BASDAI’si yiiksek olanlarda SF-36 tiim alt gruplar1 arasinda anlaml
diizeyde kisithlik meveuttu (p<0.05). PASI skoru ile SF-36 fiziksel rol kisitlamas1 arasinda
onemli Ol¢iide iliski bulundu (p<0.05). Sedimentasyon yiiksek olanlarda SF-36 fiziksel
fonksiyon, fiziksel rol kisitlamasi ve genel saglikta kisitlilik mevcut iken, CRP degerleri

yiiksek olan grupta sadece SF-36 fiziksel fonksiyon ve mental saglikta kisitlilik mevcuttu
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(Tablo 16) (p<0.05). Hastalarin sosyodemografik 6zelliklerinden yas, cinsiyet ve egitim
durumu ile SF-36 tim alt gruplan ile korelasyon analizine baktigimizda anlamli bir
korelasyon saptanmadi (Tablo 15) (p>0.05). Sonugta bizim hastalarin ESH, CRP, BASDAI
gibi aktivite parametreleri ile SF-36 alt gruplarinda 6nemli oranda etkilenme olmaktadir.
Bu etkilenme SF-36 fiziksel fonksiyonda daha belirgin oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin sosyodemografik ozellikleri ve hastalik aktivite Ol¢tiimleri ile NHP
arasindaki korelasyonu degerlendiren literatiir taramasinda PsA hastalar iizerinde yapilan
bir c¢alisgma tespit edemedik. Ancak yasam kalitesinin Onemli Olciide etkilendigi
romatolojik hastaliklardan RA hastalarinda DAS 28 skoru ile NHP arasindaki korelasyonu
degerlendiren arastirmada Haussion ve ark. nin 200 RA hastasinda yaptigi bir ¢aligmada
DAS 28 ile tim NHP alt gruplar arasinda gii¢lii bir korelasyon saptanmistir. CRP ile
NPH-yorgunluk ve fiziksel aktivite arasinda anlamli korelasyon saptanmistir (p<0.05)
(123). Bizim g¢alismamizda ise hastalarin sosyodemografik 6zelliklerinden yas ve egitim
durumu ile NPH-fiziksel aktivite arasinda belirgin diizeyde korelasyon saptanirken
(p<0.05), NPH alt gruplarindan NPH-agri, yorgunluk, uyku, sosyal izolasyon ve
emosyonel reaksiyon arasinda herhangi bir korelasyon saptanmamustir (Tablo 13).
Calismamizda hastalik aktivite belirteglerinden DAS-28 ve BASDAI ile NPH tiim alt
gruplar1 arasinda yiiksek diizeyde korelasyon saptanirken (p<0.05), ESH ile NPH-uyku,
sosyal izolasyon ve emosyonel reaksiyonda; CRP ile NPH-uyku arasinda da anlamli
derecede korelasyon saptanmistir (Tablo 14) (p<0.05). Sonugta bizim hastalarin da
literatiire benzer sekilde 6zellikle DAS-28 ve BASDAI olmak iizere hastalik aktivite
parametrelerinin NHP alt gruplarini 6nemli dl¢iide etkiledigini tespit ettik.

PsA tedavisinde konvansiyonel HMEI (metotreksat, siklosporin, kortikosteroid,
NSAII gibi) ile biyolojik ajanlar (infiksimab, etanercept, adalimumab gibi) kullanimi
onemli bir yere sahiptir. ilaglarin kullanimi ile hastalarin yasam Kkalitelerinde &nemli
oranda gelismeler olmustur. Amr ve ark. nin yaptig1 596 PsA’l1 bir calismada hastalarin
biyolojik ajan kullanimi 6ncesi ve kullanmaya basladiktan 6, 12 ve 18 ay sonraki SF-36 alt
gruplar1 karsilastirildiginda biyolojik kullanan grupta SF-36 viicut agrisi, vitalite, fiziksel
rol kisitlamasi ve genel saglikta belirgin bir diizelme mevcuttu (p<0.05) (124). Bizim
caligmamizda PsA hastalarinda kontrol grubuna kiyasla yasam kalitesinde her iki tedavi
grubunda belirgin diizeyde diizelme olurken, konvansiyonel HMEI kullanan hastalar ile

biyolojik ajan kullanan hastalarin yasam kalitesi karsilastirildiginda SF-36 alt gruplarinda
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anlamli fark yoktu (Tablo 11) (p>0.05). Konvansiyonel HMEI kullanan hastalar ile
biyolojik kullanan hastalarda NHP’ye baktigimizda; biyolojik ajan kullanan hasta
grubunda NPH-uykuda anlamli diizeyde fark bulunurken (p<0,05), diger NPH alt
gruplarinda anlamli bir fark yoktu (Tablo 11). Calismamizda hasta sayisinin azhigi, tedavi
Oncesi ve sonrast yagam kalitelerinin 6l¢iilmeyisi, biyolojik ajan kullanimi i¢in baslama
kriterlerinin siki olmasi, biyolojik ajan kullanimi i¢in aktivite skorlar1 yiiksek olan
hastalara bu ajanlarin baslanabilmesi hastalarda bu farkin olugsmamasina sebep olabilir.
Ancak bu caligmanin yine de bdlgesel veri olusturmasi agisindan 6nemli bir calisma
oldugu kanisindayi1z.

Sonug olarak bizim PsA vakalarinin sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin bir
cogu literatiirdeki ¢alismalar ile benzerlik teskil etmektedir. Yasam kalite olceklerine gore
degerlendirdigimizde hastalarin ciddi sekilde etkilendigini gordiik. Ozellikle hastalik
aktivite parametrelerinden BASDAI, ESH, CRP, PASI skorlarmnin yiiksek oldugu grupta
bu etkilenme daha belirgindi. Bu acidan etkin ve erken tedavinin tiim romatolojik

hastaliklarda oldugu gibi PsA i¢in de 6nemli oldugunu sdyleyebiliriz.



6. OZET

PSORIYATIK ARTRITLI HASTALARIN KLINIK OZELLIKLERININ
DEGERLENDIRILMESI

Amag¢: Calismamizin  amaci; PsA hastalarinin  sosyodemografik ve klinik
ozelliklerinin belirlenerek yasam kalitesi lizerine etkisini tespit etmektir.

Materyal ve Metod: Calismamiza Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Romatoloji polikliniginde diizenli araliklarla
takip edilen, PsA Caspar kriterlerini karsilayan 37 PsA’li hasta, Kontrol grubu olarak
bilinen herhangi bir hastalig1 olmayan 30 saglikli kisi ¢caligmaya alindi. Sosyodemografik
ve klinik ozellikler sorgulandi. Hastalik aktivitesini belirlemede c¢esitli indekslerden
(Psoriazis alan siddet indeksi (PASI) skoru, Hastalik Aktivite Skoru (DAS28), Bath
Ankilozan spondilit Hastalik Aktivite Indeksi (BASDAI), VAS Agr Skoru ) ve laboratuar
parametrelerinden (Eritrosit Sedimentasyon Hiz1 (ESH), C-reaktif Protein (CRP)
yararlanildi. Saglikla ilgili yasam kalitesini degerlendirmede NHP ve SF-36 kullanild:.

Bulgular: PsA hasta grubu ile kontrol grubu arasindaki sosyodemografik 6zellikler
acisindan anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Hastalarin cilt bulgular ile artrit bulgular
arasindaki gelisme siirecine baktigimizda %78.4’inde cilt bulgularinin artrit bulgularindan
once gelistigi tespit edildi. Ortalama tanisal gecikmesi 2.7 + 4.7 yil idi. Hekime ilk olarak
%45.9’u periferik artritle alakali eklem agrisi sikayeti ile bagvurdu. Hastalik aktivitesini
degerlendirmede kullanilan Slgiitlere baktigimizda ESH 24.5 + 22.4, CRP 1.1 + 1.8, VAS
Agr1 skoru 43+22, DAS 28 skoru 3.0 + 1.1, BASDAI 3.7 + 2.3, PASI skoru 5.0 + 4.2 idi.
Saglikla ilgili yasam kaliteleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda SF-36 mental saglik
hari¢ tlim alt gruplarda ve NHP-uyku hari¢ tiim alt gruplarda istatistiksel olarak anlamli
fark vardi (p<0.05) (Tablo 7, Tablo 8). 22 hasta konvansiyonel HMEI kullanirken, 17
hasta biyolojik ajan kullaniyordu. Biyolojik ajan kullanan grupta NHP-uykuda anlamli
diizeyde fark tespit edildi (p<0.05) (Tablo 11, Tablo 12).

Sonug¢: Yasam kalite dlgeklerine gore degerlendirdigimizde PsA’l1 hastalarin yasam
kalitelerinin  ciddi  sekilde etkilendigini gordiik. Ozellikle hastalik  aktivite
parametrelerinden BASDAI, ESH, CRP, PASI skorlarinin yiiksek oldugu grupta bu etki
daha belirgindi. Bu ag¢idan etkin ve erken tedavinin tiim romatolojik hastaliklarda oldugu
gibi PsA i¢in de 6nemli oldugunu sdyleyebiliriz.

Anahtar kelimeler: PsA, Yasam kalitesi, Biyolojik Tlac.



7. SUMMARY

AN EVALUATION OF CLINICAL CHARACTERISTICS OF PATIENTS WITH
PSORIATIC ARTHRITIS

Purpose: The aim of this study is to identify socio-demographic and clinical
characteristics of patients with PSA and to determine their effects on the quality of life.

Materials and Methods: This study was performed in Rheumatology clinic of
Department of Physical Medicine and Rehabilitation at the Karadeniz Technical
University. 37 patients with PsA followed at regular intervals and 30 patients with no
known disease for control group were accepted in this study. Socio-demographic and
clinical characteristics were examined. Various indices [Psoriasis Area Severity Index
(PASI) Scores, Disease Activity Score (DAS28), Bath Ankylosing Spondylitis Disease
Activity Index (BASDAI), VAS Pain Score) and laboratory parameters (Erythrocyte
Sedimentation Rate (ESR), C-reactive Protein (CRP) ] were used to determine disease
activity. NHP and SF-36 were used to assess health-related quality of life.

Findings: There were not any significant differences between the group of patients
with PsA and control group in terms of socio-demographic characteristics (p>0.05). When
the process of development between skin findings and the signs of arthritis was considered,
78.4% of skin findings were observed to develop before the signs of arthritis. The average
diagnostic delay was 2.7 + 4.7 years. 45.9 % of patients applied to the doctor first with
peripheral joint pain associated with arthritis. When the criteria used to assess disease
activity were considered, ESH was 24.5 + 22.4, CRP was 1.1 + 1.8, VAS Pain Score was
43+22, DAS 28 score was 3.0 + 1.1, BASDAI was 3.7 + 2.3, and PASI score was 5.0 £+
4.2. When health-related quality of life was compared with the control group, there was a
statistically significant difference in all sub-groups except the SF-36 mental health and
NHP-sleep (p<0.05) (Table-7, Table-8). While 22 patients used conventional Disease-
modifying antirheumatic drug, 17 patients used a biological agent. A significant difference
was found in NHP-sleep in the group using the biological agent (p<0.05)(Table-11, Table-
12).

Conclusion: When evaluated by the norms of quality of life, the quality of life of
patients with PsA was observed to be adversely affected. This effect was more significant,
especially, in the group with higher BASDAI, ESH, CRP, PASI scores of disease activity
parameters. Therefore, effective and early treatment of PsA can be said to be crucial as in
all rheumatologic diseases.

Key Words: PsA, Quality of life, Biological Medicine.
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NHP- EMOS.REAKS.-32.Kendimi ugurumun kanarinda hissediyorum []1:E[ ]J2:H
NHP- EMOS.REAKS.-33 Giinler zor gegiyor CILE[]2:H
NHP- EMOS.REAKS.-34-Bugiinlerde sik sik hiddetleniyorum e[ ]2:H
NHP- EMOS.REAKS.-35.Kendimi kontrol edemeyecegimi hissediyorum CILE[]2:H
NHP- EMOS.REAKS.-36.Endiselerim gece uyumama engel oluyor [ J1:E[ ]2:H
NHP- EMOS.REAKS.-37.Hayatin ¢ekilmez oldugunu diistiniiyorum CILE[]2:H

NHP- EMOS.REAKS.-38 Uyaninca kendimi depresyonda hissediyorum CI1:E[]2:H
NHP-EMOSYONEL REAKS.-TOTAL SUBSKOR

KISA FORM- 36 (Short Form-36, SF-36)

Bu 06l¢iim sizin saghginiza bakis acimizi sorgular. Bu bilgiler genel
aktiviteleri nasil yaptiginizi ve kendinizi nasil hissettiginizi agiklamamiza
yardim edecektir.

1.Genellikle sagliginiz i¢in hangi tanimlamay1 kullanirsiniz?
[ ]:1 Miikemmel [_] 2:Cok 1yi [] 3:1yi [ ]4:0rta[ ]5:Kéti

2. Bir yil 6nce ile karsilastirdifinizda genel olarak simdi sagliginizi nasil
oranlarsiniz

[]:1Bir yil 6ncesinden ¢ok daha iyi

[]:2Bir y1l 6ncesinden biraz daha iyi

[]:3Bir yil 6ncesi ile hemen hemen ayn1

[]:4Bir y1l ncesinden biraz daha kotii

[ ]:5Bir yil 6ncesinden ¢ok daha kotii

v E LG
3.Asagida siralanan maddeler sizin olagan bir giiniinlizde yaptiZiniz - E s =g
aktiviteler hakkindadir. Su anki sagliginiz bu aktivitelerde sizi uq>j = E’ = E
sinirliyor mu? Eger sinirliyorsa ne kadar? = = E g

= S E
a-Etkinlik gerektiren aktiviteler; agir objeler kaldirmak, kogmak ve ] ] ]
gii¢ gerektiren sporlara katilmak vb L1 L2 L3
b-Hafif aktiviteler; masay1 ¢gekmek, bir elektrik stipiirgesini . ] ]
kullanmak, bowling veya golf oynamak v L1 D2 s
c-Aligveris ¢antalarini kaldirmak veya tasimak ]2 ]2 []3
d-Birka¢ kat merdiven ¢ikmak (1.1 []2 []3
e-Bir kat merdiven ¢ikmak []1 []2 []3
f-Egilmek,diz ¢okmek (1.1 []2 []3
g-Bir buguk kilometreden fazla yiiriimek []1 []2 []3
h-Birkag yliz metre yilirlimek (11 []2 []3
i-Yiiz metre yiiriimek []1 []2 []3
j- Kendi kendine giyinme ve yikanmak 11 2 []3




4. Gegtigimiz 4 hafta icinde fiziksel sagliginiz nedeniyle isinizde ve
olagan giinliik aktivitelerinizde agagida siralanan problemlerin herhangi
biri ile karsilastiniz mi1?

a-Isinizde ve diger aktivitelerinizde harcadiginiz zamanin miktarinda
azalma

b-Istediginizden daha az is yaptiniz

c-Yaptiginiz isin veya diger aktivitelerin ¢esidini sinirlandiniz
d-Mesleki veya diger aktivitelerinizi yapmada
zorlandiiz.(fazla zaman harcadiniz)

Evet

[]:1

[]1
[]:1

[]1

Hayir

[]:2

[]:2
[]:2

[]:2

5. Gectigimiz 4 hafta i¢inde duygu durum (i¢ sikintisi, endise gibi)
problemleriniz nedeniyle isinizde ve diger giinliikk aktivitelerinizde
asagidaki ifadelerin herhangi biri ile karsilagtiniz m1?

a- Isinizde ve diger aktivitelerinizde harcadiginiz zamanin miktarinda
azalma

b-Istediginizden daha az is yaptiniz

c-Mesleki veya diger aktiviteleri eskisi kadar dikkatli yapamama

Evet

[]:1
[]:1

[]:1

Hayir

[]:2
[]:2

[]:2

6-_Gegtigimiz 4 hafta i¢inde fiziksel sagliginiz ve duygu durum problemleriniz ailenizle ve

arkadaslarinizla, komsulariniz veya iletisimde oldugunuz gruplarla olan normal sosyal

aktivitelerinize ne derecede engel oldu?

[ ]:1 Hi¢ [_]:2 Hafifce [_]:3 Orta derecede [_]4: Oldukca [ _]5: Asir1 derecede

7- Gegtigimiz 4 hafta i¢inde bedensel agriniz ne kadard1?

[ ]:1 Hi¢ [_]:2Cok Hafif[ ]:3Hafif [ ]4:Orta derecede [ ]5:Oldukca [ ]6:Asir1 derecede

8- Gegtigimiz 4 hafta i¢inde giinliik islerinizi engelleyen agri ne kadardi1? (ev isi ve ev dist

isler)

[ ]:1 Hi¢ [ ]:2 Az miktarda [_]:3 Orta derecede [ ]4: Oldukca fazla [ ]5:Asir1 derecede

9- Bu sorular gectigimiz 4 hafta icinde sahip

oldugunuz duygu ve diisiinceleriniz/ .S =5 §~ N s Eg
hissettikleriniz hakkindadir. Liitfen size en dogru £ £ & E = = & §~ S
gelen cevabi igaretleyin. 8 @R o &) m =S
Gecen 4 hafta boyunca ne kadar zaman;

a-Kendinizi ¢ok enerjik hissettiniz mi? (11 ]2 3 )4 [15 [16
b-Cok sinirli bir kisi oldunuz mu? (11 []2 3 [)4 [15 [16
c- Higbir seyin sizi neselendiremeyecegi bir . ] . . ]
durumda hissettiniz mi? Lk D2 L3 L4 [s Ls
d- Cok sakin ve bariscil hissettiniz mi? [ 11 [J2 3 14 [15 [16
e-Yeterince enerjik miydiniz? (11 []2 3 [)4 [15 [16
f- Kendinizi kederli ve timitsiz hissettiniz mi? [ 11 [J2 3 14 [15 [16
g- Kendinizi tiikenmis hissettiniz mi? ()1 (2 13 [14 []5 []6
h- Mutlu bir kisi oldunuz mu? [ 11 [J2 I3 )4 [15 [16

i- Kendinizi yorgun hissettiniz mi? []1 [2 []3




o1

10- Gegtigimiz 4 hafta icinde fiziksel sagliginiz veya duygu durum problemleriniz sosyal
aktivitelerinizi kag kez engel oldu (Arkadas komsu ziyareti vb.)?
[ ]:1 Her zaman [_]:2 Cogu zaman [ ]:3 Bazen [ ]:4 Cok az [ ]:5 Higbir zaman

11-Asagida siralanan durumlarin her biri sizin 2 « % ® 2

icin ne kadar dog listir? xz Sz £ fz Xz

icin ne kadar dogrudur veya yanlistir? =5 2.5 3 == =z
= 9 =) = - s 5 S
cA FA = 3 -
X = ¥

a-Kendimi diger insanlardan daha kolay hasta
olabilir goriiyorum

b-Tanidigim herkes kadar saglikliyim
c-Sagligimin kotiilesecegini zannediyorum
d-Benim sagligim mitkkemmeldir.

sess
)
mms
L)
mmEs

Fiziksel Fonksiyon

Fiziksel Rol Kisitlanmasi
Viicut Agrist

Genel Saglik

Vitalite

Sosyal Fonksiyonlar
Emosyonel rol kisitlanmast
Mental Saghk

150.Total SF 36 Skoru
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