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1. OZET

ERMANCIK Z. Sistemik Sklerozlu Hastalarda Artropati Bulgularimin Ultrasonografik
Olarak Degerlendirilmesi. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastahklar1 Uzmanhk

Tezi. Ankara 2023.

Amag: Sistemik skleroz (SSc) hastalarinda Ultrasonografi (US) periartikiiler yumugak
dokular1 degerlendirmeye, inflamatuar lezyonlar1 saptamaya (Sinovit, tenosinovit, bursit vb.);
Power Doppler Ultrason(PDUS) ise incelenen bolgedeki vaskiilariteyi degerlendirmeye ve aktif
inflamasyon bulgularinin tespit edilmesine olanak saglamaktadir. Bu ¢aligmanin amaci, SSc’li
hastalarda US ile el ve el bilegi sinoviti ve/veya tenosinovitinin sikligini ve siddetini
tanimlamak, sinovit ve/veya tenosinovit saptanan eklemlerde PDUS sinyali siklig1 ve siddetini
aragtirmak, elde edilen verileri saglikli kontrol grubu verileri ile karsilastirmak, tim US

bulgularinin klinik muayene, biyolojik veriler ve visseral tutulum ile iliskisini aragtirmaktir.

Gerec ve Yontem: Calisma SSc tanisi alan 50 hasta ve 50 Kontrol Grubu ile prospektif
olarak yapildi. Toplam 100 goniilliiniin her iki el 2, 3, 4 ve 5. parmaklar
Metacarpophalengeal(MCP), Proksimal interphalengeal (PIP) ve Distal interphalengeal(DIP)
eklemleri ve el bilegi eklemleri US ile sinovit, sinoviyal hipertrofi, tenosinovit, erozyon,
osteofit ve kalsinozis varlig1 acisindan degerlendirildi. Sinovit ve/veya tenosinovit saptanan
eklemler O=yok, 1=hafif, 2=orta, 3=siddetli olacak sekilde sinovit ve/veya tenosinovit siddeti
ve PDUS sinyal pozitifligi agisindan degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 50 SSc hastasinin 41’1 (%82) kadin, 9’u(%18) erkek,
50 saglikli kontrol grubunun 41’1 (%82) kadin, 9’u (%18) erkekti. SSc hastalarinin yas
ortalamasi 53,7 + 12,1, saglikli kontrol grubunun yas ortalamasi 53+12,2 olarak tespit edildi.
Gruplar arasinda istatistiksel anlamli cinsiyet ve yas farki yoktu. SSc’li hastalarda US’de
bakilan eklemlerde sinovit (p<0.001), sinoviyal hipertrofi (p<0.001), tenosinovit (p<0.001) ve
kalsinozis(p < 0.012) goriilme sikligi saglikli kontrol grubuna gore sayisal acgidan ve
istatistiksel agidan anlamli olarak daha fazla saptandi. SSc’li hastalarda sinovit, sinoviyal
hipertrofi ve tenosinovit, bakilan diger eklemlere kiyasla el bileginde daha fazla sayida
saptand1. SSc’li hastalar ve kontrol grubu arasinda US ile el bilegi ekleminde sinovit (p< 0.001),
sinoviyal hipertrofi (p < 0.001) ve tenosinovit (p < 0.001) saptanmasi agisindan yapilan

karsilastirma SSc tanili hastalar lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu. SSc’li hastalar ve



kontroller arasinda yapilan karsilastirmada US ile tiim eklemlerde saptanan hafif siddette
sinovit siklig1 (p < 0.001) ve hafif siddette tenosinovit sikligir (p < 0.001) SSc tanili hastalar
lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu. Hastalarda ve kontrollerde kantitatif olarak siddetli
(Derece 3) sinovit ve tenosinovit bulgusuna ve siddetli (Derece 3) PD pozitifligine
rastlanilmadi. DcSSc ve LcSSc alt tiplerine dahil hastalar arasinda yapilan karsilagtirmada US
bulgularinin goriilmesi agisindan istatistiksel anlamli farkliliga rastlanilmadi. Calismamizda
sinoviti olmayan ve olan SSc hastalar1 arasinda yapilan karsilagtirmada sinoviti olanlarin
sinoviti olmayanlara gore daha yiiksek CRP(CRP>5 mg/dl) ve daha yiiksek ESH degerlerine
sahip olmalarinin istatistiksel olarak anlamli oldugu gézlendi (sirasiyla p=0.039 ve p=0.025).

Sonu¢: Bu c¢alismada SSc hastalarinda saglikli kontrollere gore US ile ozellikle el
bileginde daha fazla sinovit, sinoviyal hipertrofi ve tenosinovit bulgusuna rastlanildi. SSc
hastalarinda hafif siddette sinovit-tenosinovit bulgusunun orta-agir siddette sinovit-
tenosinovite gore daha fazla oldugu ve hafif siddette sinovit ve tenosinovit goriilme sikliginin
saglikli kontrol grubuna gore daha fazla oldugu goézlendi. Hastalarda sinovit bulgusu daha

yiiksek CRP ve sedimentasyon degeri ile iligkili olarak goriildii.

Anahtar Kelimeler: Sistemik Skleroz, Ultrasonografi, Sinovit ve Tenosinovit, Power Doppler

Ultrasonografi



2. ABSTRACT

ERMANCIK Z. Ultrasonographic evaluation of arthropathy findings in patients with
systemic sclerosis. Ankara University Faculty of Medicine, Internal Medicine Master
Thesis. Ankara 2023.

Aim: Ultrasonography (US) in patients with systemic sclerosis (SSc) is used to evaluate
periarticular soft tissues and detect inflammatory lesions (synovitis, tenosynovitis, bursitis,
etc.); Power Doppler Ultrasound (PDUS) allows evaluating the vascularity in the examined
area and detecting signs of active inflammation. The aim of this study is to define the frequency
and severity of hand and wrist synovitis and/or tenosynovitis with US in patients with SSc, to
investigate the frequency and severity of PDUS signals in joints with synovitis and/or
tenosynovitis, to compare the data obtained with the data of the healthy control group, to
examine all US data, to investigate the relationship of findings with clinical examination,

biological data and visceral involvement.

Materials and Methods: The study was conducted prospectively with 50 patients
diagnosed with SSc and 50 Control Groups. Synovitis, synovial hypertrophy, tenosynovitis,
erosion, osteophytes and calcinosis were detected by US in the 2nd, 3rd, 4th and 5th fingers
Metacarpophalengeal (MCP), Proximal interphalangeal (PIP) and Distal interphalangeal (DIP)
joints of both hands and wrist joints of a total of 100 volunteers was evaluated for its presence.
Joints with synovitis and/or tenosynovitis were evaluated in terms of synovitis and/or
tenosynovitis severity and PDUS signal positivity as 0=none, 1=minimal, 2=moderate,

3=severe.

Results: 50 SSc patients were included in the study, 41 (82%) patients were female and
9 patients (18%) were male. The control group of the 50 healthy individuals, 41 (82%) healthy
individuals were female and 9 (18%) healthy individuals were male. The average age of SSc
patients was 53.7 = 12.1 years, and the average age of the healthy control group was 53 £ 12.2
years. There was no statistically significant gender and age difference between the groups. The
incidence of synovitis (p<0.001), synovial hypertrophy (p<0.001), tenosynovitis (p<0.001) and
calcinosis (p < 0.012) in the joints examined on US in patients with SSc was found to be
significantly higher than in the healthy control group, numerically and statistically. In patients
with SSc, synovitis, synovial hypertrophy and tenosynovitis were detected more frequently in

the wrist compared to other joints examined. The comparison made between patients with SSc
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and the control group in terms of detecting synovitis (p < 0.001), synovial hypertrophy (p <
0.001) and tenosynovitis (p < 0.001) in the wrist joint with USG was found to be statistically
significant in favor of patients diagnosed with SSc. Additionally, in the comparison between
patients with SSc and controls, the frequency of mild synovitis (p < 0.001) and mild
tenosynovitis (p < 0.001) detected in all joints by USG were found to be statistically significant
in favor of patients diagnosed with SSc. Quantitatively, no evidence of severe (Grade 3)
synovitis or tenosynovitis or severe (Grade 3) PD positivity was found in the patients and
controls. Furthermore, in the comparison made between patients belonging to DcSSc and
LcSSc subtypes, no statistically significant difference was found in terms of US findings. In
our study, when comparing SSc patients without and with synovitis, it was observed that those
with synovitis had higher CRP (CRP>5 mg/dl) and higher ESR values than those without
synovitis, which was statistically significant (p=0.039 and p=0.025, respectively).

Conclusion: In this study, a higher incidence of synovitis, synovial hypertrophy and
tenosynovitis findings were found using US, particularly in the wrist, in SSc patients compared
to healthy controls. It was observed that minimal synovitis-tenosynovitis findings were more
common in SSc patients than moderate-severe synovitis-tenosynovitis, and the frequency of
minimal synovitis and tenosynovitis was observed to be higher than the healthy control group.
The finding of synovitis was considered to be associated with higher CRP and sedimentation

values in the patients.

Key Words: Systemic Sclerosis, Ultrasonography, Synovitis and Tenosynovitis, Power

Doppler Ultrasonography



3. GIRIS VE AMAC

Sistemik Skleroz(SSc), yaygin vaskiiler disfonksiyon, derinin ve i¢ organlarin ilerleyici
fibrozu ile karakterize kronik, multisistemik bir hastaliktir (1). SSc heterojen bir hastaliktir.
Hastalarda ilerleyici fibrozis sonucu yaygin ya da sinirli cilt, kas ve iskelet, gastrointestinal,
noromuskuler, genitoiiriner sistem tutulumlar1 ve 6zefagus, mide, akciger, kalp ve bobrek gibi

organ tutulumlar1 olabilmektedir.

SSc i¢in literatiirlerde kas-iskelet tutulumu %46-97 arasinda bildirilmektedir (2-4).
SSc'nin kas-iskelet belirtileri ¢esitlidir; artralji, artrit, tendinit, tendon siirtiinmeleri, kiigiik ve
biiyiik eklem kontraktiirlerini icerir (5-7). Ozellikle Diffiiz Kutanéz SSc (dcSSc)'li hastalarda
parmaklarda sisme ve sertlik, artralji, miyalji ve yorgunluk hastaligin en erken belirtileri
arasindadir. Tendonlarin ve diger periartikiiler yapilarin etrafinda olusan fibroz nedeniyle
kiigiik / biiyikk eklemlerde hareket kisitliligi ve kontraktiirler olabilmektedir. Parmak
kontraktiirleri daha yaygindir, ancak el bilekleri, dirsekler ve ayak bileklerini igeren biiyiik
eklem kontraktiirleri de olusabilir. DcSSc'li hastalarda bazen karakteristik olarak hissedilen
ve/veya isitilebilen derin tendon siirtinme sesleri olabilir. En yaygin tutulum bdlgeleri,
parmaklarin ve el bileginin ekstansor ve fleksor tendonlari, dirsek (triceps), diz (patellar) ve

ayak bilegi (anterior ve posterior tibial, peroneal ve Asil) lizerindeki tendonlardir.

Inflamatuar artrit SSc'de nadirdir. Mevcut oldugunda, eklem kontraktiirleri ve tendon
stirtinmeleri eslik eder ve dcSSc'li hastalarda ortaya ¢ikma olasiligi daha yiiksektir (8).
Sinoviyal sivinin analizi genellikle hafif derecede inflamatuar siv1 ile uyumludur. Artrit paterni
en yaygin olarak poliartikiilerdir, ancak oligoartikiiler ve monoartikiiler paternler de olabilir.
Baz1 hastalarda, 6zellikle metakarpofalangeal eklemler olmak tizere kiigiik eklemlerin eroziv

poliartikiiler artriti goriilebilir. Distal interfalangeal eklemler genellikle etkilenmez.

Klinik muayenenin duyarlilik ve 6zgiilliigii, hastalik tutulumuna bagh cilt kalinlig1 ve
kontraktiirler nedeniyle sinovit / tenosinovit tespiti i¢in diigiiktiir. Son zamanlarda, bazi
calismalar SSc'de el bilegi ve el sinovitini / tenosinovitini saptamada ultrasonun (US) klinik

muayeneden Ustiin oldugunu gostermistir (9).

Bu c¢alismanin amaci, ACR/EULAR 2013 kriterlerine gore simiflandirilan SSc’li

hastalarda US ile el ve el bilegi sinoviti ve/veya tenosinovitinin sikligin1 ve siddetini
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tanimlamak, sinovit ve/veya tenosinovit saptanan eklemlerde power doppler US (PDUS)
sinyali siklig1 ve siddetini arastirmak, elde edilen verileri saglikli kontrol grubu verileri ile
karsilagtirmak, tiim US bulgularinin klinik muayene, biyolojik veriler ve visseral tutulum ile

iligkisini arastirmaktir.



4. GENEL BIiLGIiLER

4.1. Sistemik Skleroz

Sistemik Skleroz (SSc), derinin ve i¢ organlarin fibrozu ile karakterize, etiyolojisi net
olarak bilinmeyen, karmasik patogenezi ve degisken klinik belirtileri olan kronik, multisistemik
ve otoimmiin bir hastaliktir. Skleroderma, yani kalinlasmis, sertlemis deri, SSc’nin ayirt edici

ozelligidir. SSc siklikla ilerleyici bir seyir izler; ciddi morbidite ve mortalite ile iliskilidir.

4.1.1. Sistemik Skleroz Epidemiyolojisi

SSc, tiim 1rklart etkileyen ve diinya ¢apinda yaygin bir dagilim gosteren edinsel sporadik
bir hastaliktir. Genel insidans oranlar1 yilda 8-56/1000000 yeni vaka ve prevalans oranlart 38-
341/1000000 vakadir (10). SSc'nin bildirilen insidans ve prevalans oranlari, ¢alismalar arasinda
farkliliklar gostermektedir. Bunun nedeninin siniflandirma kriterlerini karsilamayan hastalarin
dahil edilmemesi, cografi farkliliklar, ¢evresel maruziyetlerdeki farkliliklar ve farkli irklara
sahip popiilasyonlardaki genetik farkliliklar olabilecegi diisiiniilmektedir. Ingiltere, Kuzey
Avrupa ve Japonya'daki prevalans oranlari, Kuzey Amerika ve Avustralya'dakinden daha diisiik
goriilmektedir (11).

SSc'li hastalarin kadin/erkek orani 3:1 ile 8:1 arasindadir. Kadinlarda en ¢ok dogurganlik
caginda belirgindir ve menapozdan sonra azalir. Yas, cinsiyet ve etnik koken hastaliga

duyarlilig1 etkiler. Siyahlarda yasa 6zel insidans oranlar1 ve 6liim orani1 daha yiiksektir (11).

SSc her yasta ortaya c¢ikabilmesine ragmen hem sinirli hem de yaygin kutandz formlari
olan kadinlarda en yiiksek baslangi¢ yas1 65-74'tlir, ancak siyahlarda hastalik daha erken yasta
baslamaktadir (11). Hastalik seyrinde cinsiyete dayali bazi farkliliklar vardir. Kadinlarda daha
sinirlt hastalik, daha geng baslangic yasi, artmis periferik vaskiiler hastalik siklig1 ve artmis
pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) siklig1 goriilmektedir. Erkeklerde ise diffiiz kutanoz
hastalik, interstisyel akciger hastaligi, kardiyak tutulum ve bobrek krizi riski daha yiiksektir
(12). Ayrica, Raynaud Fenomeninin ilk baslangicindan SSc tanisina kadar gegen siire

kadinlarda erkeklerden daha uzun olma egilimindedir (13).



Afrika kokenli Amerikali hastalarda hastaligin daha erken yaslarda basladigi, daha
siddetli seyrettigi, pulmoner fibroz ve skleroderma bobrek krizi (SRC) riskinde artis oldugu
belirtilmistir (11, 14).

4.1.2. Sistemik Skleroz Siniflandirmasi

SSc genel olarak cilt tutulumuna, visseral organ tutulumuna ve diger romatizmal
hastaliklar ile ortiisen Ozelliklerin varligina gore 4 biiylik alt gruba ayrilmaktadir. Baslica
hastalik alt gruplari: Limitli kutandz sistemik skleroz (LcSSc), diffiiz kutandz sistemik skleroz
(DcSSc), sistemik skleroz sineskleroderma ve overlap sendromlu sistemik sklerozdur (15).
LcSSc’de dirseklerin ve dizlerin distalinde, daha az oranda da yiiz ve boyunda cilt tutulumu ve
skleroz olurken govde ve proksimal ekstremitelerde tutulum beklenmez. Raynaud fenomeni
(RP) ve mukokutanoz telanjiektazi dahil olmak tizere belirgin vaskiiler bulgular bulunur, bu
bulgular1 daha sonra baslayan pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) takip edebilir. LcSSc
olan bircok hastada CREST sendromunun belirtileri vardir. (kalsinozis kutis, raynaud
fenomeni, ozefagial dismotilite, sklerodaktili ve telanjiektazi). DcSSc’de proksimalde tist
kollara, uyluklara ve/veya govdeye uzanan cilt kalinlagmasi izlenir. Hastalarda erken donemde
akciger fibrozisi, bobrek krizi ve kalp tutulumu riski mevcuttur. Sistemik skleroz siniis
sklerodermada cilt tutulumu yoktur fakat SSc’ye 6zgii otoantikorlarin pozitifligi, RP, dijital
tilserler ve PAH gibi klinik 6zellikler bulunur (16, 17). Overlap sendromlu sistemik sklerozda
sistemik lupus eritematozus (SLE), romatoid artrit (RA), polimiyozit veya Sjogren hastaligi

(SS) gibi bagka bir sistemik romatizmal hastalik ile rtiisen 6zellikler bulunmaktadir (18).

Son zamanlarda caligmalarda ¢ok erken evre SSc (VEDOSS) olarak tanimlanan, 2013
(ACR-EULAR) smiflandirma kriterlerini karsilayan, Raynaud fenomeni, sis parmaklar,
antiniikleer antikor (ANA) pozitifligi, SSc’ye 6zgili otoantikorlar ve anormal tirnak kivrimi

kapileroskopi bulgularinin saptandigi alt gruptan da s6z edilmektedir (19, 20).



Tablo 4.1. Sistemik Skleroz Alt Gruplar1 Tipik Ozellikleri (15)

Alt Grup Tipik Ozellikleri [liskili Otoantikor

Limitli Sistemik Skleroz Anti-sentromer
Diz ve dirsek distalinde cilt tutulumu olmasi

Raynaud fenomeni dykiisiiniin uzun siireli olmasi

Pulmoner arteriyel hipertansiyon ve gastrointestinal sistem
tutulumunun daha sik olmasi

Diffiiz Sistemik Skleroz Anti-topoizomeraz |
Diz,dirsek distal ve proksimali ile govdede tutulum olmasi Ant_"RNA
polimeraz Il

Raynaud fenomeni dykiisiiniin kisa stireli olmas1
Renal kriz ve interstisyel akciger hastaligi tutulumunun daha sik

olmast

Sine Skleroderma Anti-niikleer antikor
Raynaud fenomeni varligi Anti-sentromer

Cilt tutulumu yoklugu

Tipik SSc serolojisi ve kapilleroskopi bulgularinin varligi
Organ tutulumlarinin olmasi

Sistemik Skleroz Overlap Sendromlar U1-RNP
Diger otoimmiin hastalik klinik ve laboratuvar 6zelliklerin goriillmesi | Anti-Ro, Anti-La

4.1.3. Sistemik Skleroz Etiyolojisi ve Risk Faktorleri

Sistemik skleroz etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte genetik ve cevresel

etkenlerin etiyolojide rol aldig: diistiniilmektedir.

4.1.3.1. Risk Faktorleri

Viriisler, belirli ¢evresel toksinler ve bazi ilaglarla maruziyetin genetik olarak duyarli

kisilerde hastalik gelisimini tetikledigi diisiintilmektedir.

Viral etkenlerden Parvoviriis B19, Epstein-Barr viriisii (EBV), sitomegaloviriis (CMV)
ve mantarlardan Rhodotorula glutinis’in genetik olarak yatkin kisilerde SSc ve otoimmiiniteyi
tetikleyecegi belirtilmektedir (11). Ozellikle CMV’nin endotel hiicrelerinde enflamasyona yol
acarak ve transforming growth faktor-beta (TGF-beta) , bag dokusu growth faktor ve sitokinleri
uyararak vaskiiler, fibrotik ve immun hasara yol agabilecegi bazi ¢aligmalarda belirtilmistir (21,
22). Bakteriyel etkenlerden Borrelia burgdorferi’nin Avrupa’da yapilan bazi ¢aligmalarda

lokalize skleroderma (morfea) ile iliskili olabilecegi belirtilmistir (23).



Cevresel etkenlerden endiistriyel organik solventlerin SSc ile baglantili olabilecegi
belirtilmistir. Trikloroetan (TCA), toliien, ksilen ve aromatik hidrokarbonlar en sik baglantili
goriilen organik solventlerdir (24, 25). Mesleki silika maruziyeti de artmis SSc riski ile iligkili
bulunmustur. Silika maruziyeti fazla olan tas ustalarinda SSc riskinin arttig1 gosterilmistir (26).
Benzer sekilde maruziyetin fazla oldugu altin madencileri ve komiir madencilerinde de SSc
riskinin artmis oldugu gosterilmistir (27, 28). Ayrica Polivinil Klorid, epoksi regineler, kaynak
malzemesi dumani gibi mesleksel maruziyetlerin de artmis SSc riski ile iliskili oldugu

diistiniilmektedir (29).

Ilaglardan Bleomisin, Pentazosin, Kokain ve Taksanlar, Docetaxel ve Paclitaxel,

immiin kontrol noktasi inhibitorleri gibi ilaglar ile SSc benzeri sendromlarin gelisme riski

artmaktadir (30).

4.1.3.2. Genetik Faktorler

SSc patogenezinin karmasik olmasi SSc'nin gelisiminden higbir genin veya cevresel

tetikleyicinin tek basina sorumlu olamayacagini géstermektedir.

SSc’li hastalarinin %1,5-2,5’unda diger aile bireylerinde de SSc goriilmektedir (31).
Etkilenen hastalarin kardeslerinde 15 kat ve diger birinci derece akrabalarinda 13 kat igin risk
artist oldugu c¢alismalarda belirtilmistir (32). Monozigotik ikizlerden birinde SSc varken
digerinde olma riski de %4,7 olarak gosterilmistir (33). Oklahoma'daki Choctaw Yerli
Amerikalilar1 lizerinde yapilan ¢alismalar, SSc prevalansinin genel popiilasyona gore 20 kat

daha yiiksek oldugunu gostermistir (32, 34).

SSc’nin gii¢li bir sekilde iligkili oldugu belirtilen genetik faktorler, polimorfik insan
16kosit antijeni (HLA) ve major histokompatibilite kompleksi (MHC) ile iliskili genler,

dogustan gelen ve kazanilmis bagisiklik ve interferon yanitlarinda rol oynayan genlerdir.

Aday gen g¢alismalar1 ve biiylik genom c¢alismast olan GWAS, kromozom 6 iizerinde
bulunan HLA-DRB1*11:04, DQA1*05:01 ve DQB1*03:01 dahil olmak iizere HLA simif 2
haplotipleri ve HLA olmayan MHC genleri Neurogenic locus notch homolog 4(NOTCH 4) ve
psoriasis susceptibility gene 1(PSORSC1) ile giiglii ve tutarli bir iligski tanimlamustir (11, 34).
Yine Oklahoma'daki Choctaw Yerli Amerikalilarinda yapilan arastirmalarda bu popiilasyonda
anti-topoizomeraz I antikorlarinin varliginin HLA haplotipi DQ7, DR2 (DRB1*1602) ile giiglii
bir sekilde baglantili olarak saptanmustir (34, 35).
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Genom ¢apindaki ¢aligmalarda SSc ile iliskili oldugu gosterilen HLA dis1 genlerden
Protein tyrosine phosphatase non-receptor type 22(PTPN22) geninin polimorfizmi, SSc
hastalarinda antisentromer ve anti-topoizomeraz antikorlarinin bulunmasiyla iliskilendirilmistir
(36). Interferon diizenleyici faktor 8 (IRF8) genindeki bir polimorfizmin ise SSc hastaligina
yatkinliga kars1 koruyucu oldugu bulunmustur (37). SSc ile iligkili diger genetik faktorler
arasinda dogustan gelen bagisiklik, inflamasyon ve tip 1 interferon sinyal diizenlenmesinde rol
oynayan IFN diizenleyici faktor 5 geni (IRF5), IFN diizenleyici faktor 7 geni (IRF7), Tumor
necrosis factor alpha-induced protein 3 (TNFAIP3) ve TLR2 (Toll Like Reseptor 2) genler yer
almaktadir (11, 38).

B ve T lenfosit aktivasyonunda rol alan B cell scaffold protein with ankyrin repats 1
(BANK1) (39), B lymphocyte kinase (BLK) , CD247(40), Signal transducer and activator of
transcription 4(STAT4) (41, 42), interlokin 23 reseptorii (IL23RA) (43), Chemokine receptor
6 (CCR®6), indoleamine 2,3-dioxygenase 1 (IDO1), Tumor necrosis factor ligand superfamily
member 4(TNFSF4/0X40L) ve TNIP1 (44) genlerindeki polimorfizmlerin de SSc ile iliskili
oldugu gosterilmistir. Ek olarak IL12RB2, IL-21, otofaji ve apopitozla iliskili genler
deoksiriboniikleaz I benzeri 3 (DNASE1L3) ve Sex Determining Region Y Box 5 (SOX5) ,
hiicre dis1 matrisle iligkili genler CSK, CAV1, PPARG ve GRBI10 ile SSc iliskisi rapor
edilmistir (11).

4.1.4. Sistemik Skleroz Patogenezi

SSc'nin patogenezinde ii¢ temel siire¢ yer almaktadir. Bunlar yaygin mikrovaskiilopati,
immun disregiilasyon ve birden fazla organi etkileyen visseral ve vaskiiler fibrozistir. Genel
olarak otoimmiinite ve geri doniisiimlii vaskiiler reaktivite hastaligin erken doneminde, fibrozis

ve atrofi hastaligin ilerleyen donemlerinde ortaya ¢ikar.

4.1.4.1. Mikrovaskiilopati

SSc’de vaskiiler ve endotelyal hiicre degisiklikleri erken donemde meydana gelmektedir.
Vazokonstruksiyona yol agan Endotelinler (ET'ler), vazodilatatér Nitrik oksit (NO), Endotel
kaynakli daraltic1 faktorler (EDCF), noral, humoral ve inflamatuar aracilar, hipoksi, fiziksel
stres gibi faktorler hem vaskiiler disfonksiyona hem de SSc'de fibrotik lezyonun gelisimine

katkida bulunabilirler.
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Endotel hasari, vazodilatator (NO ve prostasiklin) ve vazokonstriktdr (endotelin-
1,tromboksan) maddelerin tiretimini bozarken, hiicreler aras1 adezyon molekiilii 1 (ICAM-1)
ve diger ylizey adezyon molekiillerinin artisina neden olur. Endotel hasar1 sonucu
trombositlerin kendiliginden agregasyonu; serotonin, trombosit kaynakli biyiime faktorii

(PDGF) ve giiclii bir vazokonstriktor olan tromboksanin salinmasina neden olur.

ET-1'in de endotel hiicresinden salgilanmasi, endotel hiicre hasar1 ile fibroblast
aktivasyonuna neden olmaktadir (45). NO’in patogenezdeki rolii ile ilgili ¢eliskili veriler
bulunmaktadir (46). Hiicreler arasi adezyon molekiilii-1 (ICAM-1), vaskiiler hiicre adezyon
molekiili-1 (VCAM-1) ve endotelyal 16kosit adezyon molekiilii-1 (E-selektin) gibi adezyon
molekiilleri, sitokinlere ve inflamasyona yanit olarak artig gosterir ve damar endoteline zarar

vererek patogenezde rol oynamaktadir (46, 47).

Damar endotelinde hasar sonrasi diiz kas hiicresi benzeri miyointimal hiicreler bazal
membranlarda birikmeye baslar, bazal membran kalinlasir ve perivaskiiler adventisyal fibrozis
gelisir. Vaskiilopatik siire¢ dncelikle kilcal damarlari, arteriyolleri ve daha az yaygin olarak
birgok organdaki biiyiik damarlar etkiler, kan akisinin bozulmasina ve doku iskemisine neden
olur. Tekrarlayan iskemi-reperfiizyon, membran lipitlerinin peroksidasyonu yoluyla endotele
daha fazla zarar veren siiperoksid anyonlari tiretimine neden olur (11). Siiperoksid anyonlari
endotelden salinarak, NO'yu nétralize eder ve dolagimdaki diisiik yogunluklu lipoproteinleri
(LDL'ler) oksitleyerek endotele zarar verebilir (48). SSc'li hastalarda oksidatif serbest radikal
hasar1 belirteglerinin (sirasiyla F2-izoprostanlar ve 8-izoprostan) idrar ve serum seviyelerinde

artig bulunmustur (48, 49).

Iskemik dokuya kan akisini yeniden saglayan revaskiilarizasyon siireci anjiyojenik
faktorlerin sayica fazla olmasina ragmen SSc'de kusurludur. Ayrica kemik iliginde iiretilen

endotel progenitdr hiicrelerin sayis1 azalir ve islevleri bozulur.

Kompleman membran atak kompleksinin (C5b-C9) birikimi de patogenezde rol
oynamaktadir, erken ve ge¢ SSc'li hastalarin ciltlerindeki kiiciik damar yapilarinda

immiinohistokimyasal olarak gosterilmistir (50).
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4.1.4.2. inflamasyon ve Otoimmiinite
4.1.4.2.1. Hiicresel immiinite

SSc'li hastalarda aktive edilmis/sitotoksik/indiikleyici T lenfositler (Ts), dogal dldiiriicii
(NK) hiicreler ve yardimci T lenfositler (Th) sayica artmistir ve endotele yapisma yetenekleri
artmustir (51). Hastalarda hiicre dis1 matrise go¢ eden ve sayica artmig mononiikleer hiicreler,
CD3, CD4, CD45, HLA-DR ve LFA-1 gibi aktive edilmis T hiicre farklilasma faktérlerinin de

sayica artmasina neden olur.

Genetik ve fonksiyonel ¢aligmalar, SSc'li hastalarin derisinde ve akcigerinde dendritik
hiicrelerin kendi niikleik asitleri ve diger endojen ligandlar tarafindan aktive edilen toll like
reseptorlerini (TLR'ler) eksprese ettigini gostermektedir (52, 53). TLR uyarmmi, IFN, IL-1p,
timik stromal lenfopoietin (TSLP) ve Kemokin ligandi 4 (CXCL4)’i uyararak hiicresel
immiiniteyi uyarmaktadir (54). Diizenleyici T hiicreleri (Treg'ler) bagisiklik toleransini
giiclendirir ve SSc hastalarinda dolasimda ve dokularda yiiksek oranda olmalarina ragmen

bagisiklik baskilayici islevleri kusurludur.

SSc hastalarinda aktive edilmis fibroblastlar ve miyofibroblastlar da sayica artmistir. Bu
yiizden Tip I ve IV kollajenler, fibronektin ve laminin gibi diger hiicrelere baglanmay1

kolaylastiran integrin molekiilleri de artmistir.

Dogustan ve kazanilmis bagisiklik, CD4 ve CD8 T hiicreleri, aktive edilmis B hiicreleri,
monosit/makrofajlar TLR sinyali, dentritik hiicreler, mast hiicreleri, eozinofillerden olusan
immun sistem yanit1 sonrasi fibroblastlar, endotel hiicreleri ve Th2’den sitokinler ve biiylime
faktorleri salinmaya baslar ve proinflamatuar/fibrotik sinyal aktive olur. (11) Siiregte etkili en
onemli sitokin ve biiytime faktorleri; transforming growth faktor-beta (TGF-beta) (55), platelet-
derived growth faktér (PDGF) (56), IL-1 (57), IL-4 (58), IL-6 (59, 60), IL-8, IL-13, ve IL-17
(61), connective tissue growth faktor (CTGF) (62), insulin-like growth faktér (IGF), basic
fibroblast growth faktér (bFGF), interferon-gama (IFN-gama), CXCL4 (54), monosit
kemotaktik protein-1 ve -3, timor nekrozis faktoér (TNF)’dir.

SSc'de dolasan B hiicrelerinde CD19 ve co-stimiilator CD80 ve CD86 ekspresyonun
arttig1 distiniilmektedir ve bu B hiicresinin kronik aktivasyonunu diislindiiriir. B hiicresi

aktivasyonu lzerinde giicli etkileri olan TNF siiper ailesinin iiyeleri olan proliferasyonu
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indiikleyen ligand (APRIL) ve B hiicresi aktive edici faktoriin (BAFF) serum seviyeleri SSc'de
yiikselmistir, bu yiikseklik cilt ve akciger tutulumuyla iligkili bulunmustur (11, 63).

4.1.4.2.2. Humoral Otoimmiinite

Antiniikleer antikorlar (ANA'lar), hastaligin erken ve muhtemelen klinik Oncesi
evrelerinde bile SSc'li hemen hemen tiim hastalarda tespit edilebilir. Hastalarin yaklasik ytlizde
95'inde dolasimda bir veya daha fazla sayida antijene karsi olusan otoantikor bulunur. Bunlar
arasinda Topoizomeraz I (eski adiyla Scl-70), sentromer antijenleri (64) fibrillarin, riboniikleik
asit (RNA) polimeraz I, Il ve 111, PM-Scl ve fibrillin-1 bulunur (65).

Anti topoizomeraz-1 (Scl-70) antikorlar1 daha yiiksek oranda interstisyel akciger hastalig
riski ile iligkilidir. Ayn1 zamanda daha yaygin cilt tutulumu ve daha yiiksek hastalik aktivitesi
ile de iliskilidir (66). Anti sentromer antikorlari (ACA) limitli kutan6z tutulumla iligkilidir. Son
zamanlarda SSc hastalarinda matriks metaloproteinazlar, hiicre yiizeyi belirtegleri, anjiyotensin
IL reseptorii, ET-1 reseptorii veya PDGF reseptoriine karsi olusan antikorlar tanimlanmaistir;

ancak bunlarin klinik 6nemi heniiz belirlenmemistir.

4.1.4.2.3. Fibrozis

SSc'nin ayirt edici 6zelliklerinde birisi de birden fazla organi es zamanli olarak etkileyen
fibrozdur. SSc'deki fibroz, inflamasyon ve mikrovaskiiler hasarin bir sonucudur ve fibrozis
gelisiminde esas olarak fibroblast ve myofibroblastlar rol oynamaktadir. Mezenkimal hiicreler
olan fibroblastlar proinflamatuar ve fibrotik sinyaller (TGF' ye ek olarak bunlar arasinda
parakrin aracilart 1L-6, IL-11, IL-13 ve IL-23, morfojenler ve Wnt ligandlari, bag dokusu
biiyiime faktorii (CTGF), PDGF, lisofosfatidik asit, endotelin-1, hipoksi, trombin) sonucunda
cogalir ve gog¢ ederler. Fibroblastlardan kollajen ve diger matris molekiillerinin (COMP,
osteopontin, fibulin, fibrillin, tenascin, fibronektin) tiretimi artar, fibroblastlardan bir kismi1
miyofibroblastlara degisime ugrarlar (11, 67). Myofibroblastlar kontraktil fonksiyonlart ile yara
onarimi ve skarlagsma fonksiyonlarini yiirtitiirler (68). Normalde bu asamalar, onarim ve
yenilenme siireci yine dokunun kendisi tarafindan kontrol altindadir. Ancak SSc’de bu siireg
stirekli hale gelir ve patolojik fibrozis ve matriste katilasma ortaya ¢ikar. SSc’de deri disinda
akciger (69), kalp (70), gastrointestinal sistem (71), tendon ve ligamentlerde fibrozis

goriilebilir.
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4.1.5. Klinik Bulgular

SSc hemen hemen her organi etkileyebilen sistemik bir hastaliktir. Hastalarda biiyiik
organ tutulumunun yaninda kontitiisyonel semptomlar da bulunabilir. Ayrica, overlap gdosteren
hastalarda baska bir otoimmiin hastaligin, en yaygin olarak polimiyozit, Sjogren sendromu,

poliartrit, otoimmiin karaciger hastalig1 veya SLE' nin de klinik bulgular1 eslik edebilir.

4.1.5.1. Raynaud Fenomeni (RP)

SSc'li hastalarda en yaygin cilt dis1 komplikasyondur ve neredeyse her hastada bulunur.
Genellikle diger belirtilerden once ortaya ¢ikar. Bazen burun ucunu ve kulak memelerini de
etkileyen, el ve ayak parmaklarinda epizodik vazokonstriksiyon, iskemi ve reperfiizyon ile
karakterizedir. Ataklar geri doniistimliidiir ve sicakligin azalmasinin yani sira duygusal stres ve
titresimle de tetiklenebilir. Ataklar tipik olarak parmaklarin solukluguyla baglar ve bunu
siyanoz takip eder. Daha sonra kendiliginden veya parmagin yeniden isinmasiyla hiperemi
ortaya ¢ikar. RP olan hastalarin yaklasik %50'sinde iskemik dijital iilserler gelisir (72). Dijital
tilserler kangren ve amputasyona kadar ilerleyebilen ciddi morbidite sebebidir (73). Tanida
tirnak yatag1 kapilleroskopisi kullanilmaktadir. Kapilleroskopide tirnak yataginda kapillerde

dilatasyon, mikrohemoraji ve yeni damarlanmalar, dev kapiller goriilebilmektedir (74).

4.1.5.2. Cilt Tutulumu

Bilateral simetrik deri kalinlagmasi SSc'yi diger bag dokusu hastaliklarindan ayiran
Ozelliktir. Deri tutulumu parmaklarda baslar ve karakteristik olarak ekstremitelerin distalinden
proksimaline dogru artan bir sekilde ilerler. Parmaklarda 6dem, sislik (puffy finger) ve eritem
erken bulgu olarak goriilebilir. Diger cilt bulgular1 ise kasinti, hiperpigmentasyon veya
hipopigmentasyon (tuz ve karabiber), sa¢ dokiilmesi, kuru cilt, tirnak yataklarinda kilcal
degisiklikler, lipoatrofi, cilt sertligi ve travmalara bagli gelisen distal interphalangeal eklemler
(DIP) / proksimal interphalangeal eklemler (PIP) iizerindeki iilserler, parmak uglarinda dijital
tilserler ve ¢ukurlagmalar, telenjiektazi, maske yiiz (yliz goriiniimiiniin hareketsiz ve ifadesiz
olmasi), mikrostomi (ag1z a¢ikliginda azalma) ve kalsinozis kutistir. iskemi nedeniyle parmak
uglarinda yumusak doku kaybi, terminal falankslarda sekil degisikligi (akro-osteoliz) olabilir.
Dijital iskemi enfeksiyon, kangren ve amputasyonla sonuglanabilir. DcSSc hastalarinda
ilerleyici cilt fibrozisi akciger fonksiyonlarinda kétiilesme ile iliskilendirilmistir (75). Erken

dijital tlser olusumunun da yaygin hastalig1 olan ve anti-topoizomeraz | (anti-Scl-70) pozitif
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olan hastalarda daha sik goriildiigii belirtilmektedir (76). Ayni zamanda basvuru aninda iskemik

dijital tilser Oykiisii kardiyovaskiiler kotiilesme ve mortalite ile iliskilendirilmistir (77).

4.1.5.3. Kas-iskelet Sistemi Tutulumu

SSc i¢in literatiirlerde kas-iskelet tutulumu %46-97 arasinda bildirilmektedir (2-4). Kas-
iskelet belirtileri ¢esitlidir; artralji, artrit, tendinit, tendon siirtiinmeleri, kii¢iik ve biiyiik eklem
kontraktiirlerini igerir. Tendon kiliflarinin ve fasyalarin fibrozisi biiyiik eklem kontraktiirlerine
ve hareket kisitliligina neden olmaktadir. Eklem hareketliligi 6zellikle ellerde giderek bozulur.
Parmak kontraktiirleri daha yaygindir, ancak el bilekleri, dirsekler ve ayak bileklerini i¢eren
bliyiik eklem kontraktiirleri de olusabilir. DcSSc'li hastalarda bazen karakteristik olarak
hissedilen ve/veya isitilebilen derin tendon siirtiinme sesleri olabilir. Tendon siirtiinmeleri
siklikla agresif hastaliga isaret eder. En yaygin tutulum boélgeleri, parmaklarin ve el bileginin
ekstansor ve fleksor tendonlari, dirsek (triceps), diz (patellar) ve ayak bilegi (anterior ve
posterior tibial, peroneal ve asil) tlizerindeki tendonlardir. Distal interfalangeal eklemler
genellikle etkilenmez. SSc’de inflamatuar artrit nadirdir; ancak ellerde 6zellikle
metakarpofalangeal eklemler ve bileklerde eroziv poliartrit meydana gelebilir. Mevcut
oldugunda, eklem kontraktiirleri ve tendon siirtiinmeleri eslik eder ve dcSSc'li hastalarda ortaya
cikma olasiligi daha yiiksektir (8). Sinoviyal sivinin analizi genellikle hafif derecede
enflamatuar sivi ile uyumludur. Artrit paterni en yaygin olarak poliartikiilerdir, ancak

oligoartikiiler ve monoartikiiler paternler de olabilir.

Kas zayifligi, kondisyon kaybi, kullanilmamaya bagli atrofi ve yetersiz beslenme
sonucunda goriilebilir. Idiyopatik polimiyozitten ayirt edilemeyen inflamatuar miyozit,
genellikle erken hastalik déneminde goriilebilir. Geg hastalik doneminde atrofi ve fibrozis ile
karakterize inflamatuar olmayan bir miyopati yaygindir. Kemik rezorpsiyonu terminal
falankslarin distal kesimlerini (akro-osteoliz), mandibular kondilleri, kaburgalari ve distal
klavikulalar etkileyebilir (78).

4.1.5.4. Gastrointestinal Sistem Tutulumu

En sik visseral tutulum seklidir. DcSSc ve IcSSc’nin her ikisinde de yiizde 90 oraninda
gastrointestinal sistem (GIS) tutulumu mevcuttur (79). Tiim GIS tutulabilir; fakat en sik
ozofagusun distal kismu tutulur (80). Ozofagus dismotilitesi, SSc hastalarinin %70- 96'sinda
mevcuttur. Ancak bu hastalarin %30’u asemptomatiktir (81). GIS teki ortak patoloji; kiigiik

damarlarda obliteratif vaskiilopati ve diiz kaslarda atrofidir. Ozofagial tutuluma bagh
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dismotilite nedeniyle disfaji ve gastroozofagial reflii (GORH) goriilebilir (82). GORH’iin
0zofagial komplikasyonlarindan 6zofajit, striktiir, Barret metaplazisi ve adenokanser geligimi
ve ekstradzofagial komplikasyonlarindan ses kisikligi, kronik 6ksiiriik, aspirasyon pnémonisi
hastalik seyrinde goriilebilir. Aspirasyon pnomonisi interstisyel akciger hastaligini agreve
edebilir (83). Midede gastroparezi (mide bosalmasinda gecikme), erken doygunluk ve siskinlik
goriilebilir (84). Mide antrumunda gastrik antral vaskiiler ektazi (GAVE-karpuz mide)
goriilebilir, buna bagl tekrarlayan GIS kanamalar1 ve demir eksikligi anemisi gelisebilir (85,
86). GAVE'nin erken dcSSc olan hastalar arasinda daha yaygin oldugunu gosteren galismalar
bulunmaktadir (85, 87). Alt GIS’te intestinal motilite azalmasi ve bakteriyel asir1 gogalmaya
bagli olarak yag-protein malabsorbiyonu ve kronik ishal goriilebilir (88). Psddo-obstriksiyon
gelisebilir (89). Sistemik sklerozlu (SSc) hastalarin ylizde 20-50'sinde kolon hastalig1 goriiliir
ve en sik etkilenen bdlge anorektumdur (90). Kolonik tutuluma bagli konstipasyon, fekal
inkontinans, telenjiektazilere bagl alt GIS kanamasi ve rektal prolapsus gelisebilir.Kronik

vakalarda divertikiiller goriilebilir (91).

4.1.5.5. Akciger Tutulumu

Hastalarda ikinci en sik visseral tutulum seklidir ve en 6nemli mortalite sebebidir (92).
Interstisyel akciger hastaligi (IAH) ve pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH)’a yol agan

pulmoner vaskiiler hastalik akciger tutulumunun en sik goriilen tipleridir.

SSc'de akciger tutulumunun en sik goériilen semptomlar1 eforla artan nefes darligi ve
oksiiriiktiir. Gogiis agrisi ve hemoptizi nadirdir. ilerlemis hastalikta, akcigerlerde oskiiltasyonla
akciger bazallerinde daha belirgin olan velcro ralleri duyulabilir. Tim hastalara ilk basvuru
aninda solunum fonkiyon testleri (SFT) (spirometri, akciger hacim oOl¢iimleri ve karbon
monoksit difiizyon kapasitesi-(DLCO)) yapilmasi &nerilmektedir (93). IAH olan SSc’li
hastalarda restriktif tip solunum yetmezligi goriilmektedir. 1. Saniyedeki zorlu ekspiratuar
voliim (FEV 1), Zorlu vital kapasite (FVC), total akciger voliimii (TLC) ve DLCO azalir. Erken
[AH'de normal akciger hacimleriyle birlikte azalmis bir DLCO goriilebilir (94). DcSSc’de
interstisyel akciger hastaligi daha sik goriilmektedir (yaklasik %50); ayrica kalp ve bobrek
hastalig1 gelisme olasilifi da daha yiiksektir. IAH aym zamanda LcSSc'li (yaklasik %25)
hastalarda da ortaya ¢ikabilir (95, 96). IAH genellikle progresif cilt tutulumu ile birlikte ilk 4
yilda ve anti-topoizomeraz 1(anti-Scl-70) pozitif bireylerde daha sik olarak goriliir (97). SSc
ile iliskili IAH 1n radyografik ve patolojik ozellikleri tipik olarak fibrotik spesifik olmayan

interstisyel pnomoni (NSIP) veya daha az siklikla olagan interstisyel pndmoni (UIP) veya
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ploroparankimal fibroelastozdur (96, 98). SSc’de en sik goriilen pulmoner hipertansiyon tipi
Grup 1 PAH’dir. PAH tanisi sag kalp kateterizasyonunda ortalama pulmoner arter basincinin >
20 mmhg ve pulmoner kapiller kama basincinin <15 mmhg olarak 6l¢iilmesi ile konur. SFT’de

FVC/DLCO oraninin >1,6 olmasi pulmoner hipertansiyonu diigiindiirtir (93).

LcSSec, ozellikle CREST sendromu olan hastalarda PAH daha 6n planda goriilmektedir
(99) ve uzun yillar sonra ortaya c¢ikar (100). Ancak PAH dcSSC hastalarinda da
goriilebilmektedir. Antisentromer antikor pozitifligi daha yiiksek PAH ile iliskilidir (101).
SSc’de goriilebilen diger akciger bulgular;; GORH’e bagli aspirasyon pndmonisi,
endobrongsiyal telenjiektazilere bagli pulmoner hemoraji, obliteratif bronsiyolit, g6glis duvari
fibrozisine bagh restriktif tipte ventilasyon defekti, spontan pndmotoraks, ilaca bagl akciger

toksisitesi ve akciger kanseridir.
4.1.5.6. Renal Tutulum

SSc'li hastalarin %50 kadarinda hafif proteiniiri, yiiksek serum kreatinini ve/veya
hipertansiyon ile kendini gésteren bobrek hastaligi belirtegleri vardir (102), ancak bu bulgularin
cogu SSc disindaki nedenlere baglanabilir. SSc'nin en ciddi renal tutulumu hastalarin az bir
kisminda ortaya ¢ikan skleroderma renal kriz (SRC)’dir. DcSSc'li hastalarin % 5-20'sinde
(103), IcSSc'li hastalarin yalnizca %1-2'sinde goriliir (104). SRC’ de hipertansif kriz,
mikroanjiyopatik hemolitik anemi ve trombositopeni, progresif oligiirik akut bobrek hasari,
proteniiiri ve mikroskobik hematiiri gibi bulgular goriilebilir (105). Patogenezinde interlobiiler
ve arkuat arterlerde obliteratif vaskiilopati ve llimende daralma rol oynar, sonugta renal kan
akiminda azalma, jukstaglomeriiler apartta hiperplazi ve renin anjiyotensin aldosteron
sisteminde aktivasyona neden olarak renal vazokonstriksiyonu artirir ve hipertansif krizle
sonuglanir (106). SRC i¢in risk faktorleri; erkek cinsiyet, yaygin ve progresif cilt tutulumu
(107), Anti RNA polimeraz III antikor pozitifligi (108), hastalik siiresinin kisa olmasi,
perikardit ve sol ventrikiil yetmezligine yol acan yeni kardiyak komplikasyonlar, yeni baslayan
ve bagka sebeple agiklanamayan anemi, kortikosteroid ve siklosporin kullanim Gykiistidiir
(109). Antinétrofil sitoplazmik antikor (ANCA) ile iliskili glomeriilonefrit, SSc'li hastalarin
%/1'inden azinda goriilebilir (110).

4.1.5.7. Kardiyak Tutulum

Sistemik sklerozlu (SSc) hastalarin yaklasik %10-30'unda klinik gdsteren kalp tutulumu
goriilmektedir (111). Ancak heniiz klinik gostermeyen subklinik kardiyak tutulumun yaklasik
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%70 oldugu tahmin edilmektedir (112). SSc kalbin her 3 tabakasini ve iletim sistemini
tutabilmektedir. SSc'nin hem sinirli hem de yaygin kutanéz formlarinda ortaya cikabilirken,
dcSSc olanlarda daha siddetli olma egilimindedir. SSc’de goriilebilen kardiyak belirtiler; ileti
liflerinde fibrozise baglh tasiaritmiler ve ileti defektleri, kapak hastaliklari, miyokardiyal
iskemi/koroner mikrovaskiiler hastalik, sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu, miyokardit,
tekrarlayan vazospazm ve iskemi-reperfiizyon hasari sonucu gelisen miyokardiyal fibrozis,
sistolik ve diyastolik kalp yetmezligidir (70). Hastalar baslangigta elektrokardiyogram (EKG)
ve transtorasik ekokardiyogram (EKO) ile takip edilir. Ambulatuvar EKG izleme, stres testi,
kardiyak manyetik rezonans veya kalp kateterizasyonunu gibi ek kardiyak testler kardiyak

tutulumu gosteren diger yontemlerdir (113).

4.1.5.8. Genitoiiriner Sistem Tutulumu

SSc genel olarak erkeklerde hastaligin erken evrelerde de fark edilen erektil
disfonksiyona sebep olabilir (114). Kadinlarda ise cinsel islev bozukluguna sebep olabilir.

Gebelikte ise kardiyopulmoner tutulum alevlenebilir, skleroderma renal kriz gelisebilir (115).

4.1.5.9. Diger Sistem Tutulumlar

SSc’de mukoza ve tiikrilk bezlerindeki fibrozise baglh kuru goz ve agiz kurulugu
goriilebilir. Tiroid bezinde fibrozis ve anti-tiroid antikorlar nedeniyle hipotiroidi gelisebilir

(116). Nadir olarak santral sinir sistemi tutulabilir ve sensoriyal trigeminal néropati gelisebilir.

4.1.6. Sistemik Skleroz Tam Kriterleri

SSc i¢in ¢esitli siniflandirma kriterleri gelistirilmistir. Siniflandirma kriterlerinde yer alan
maddeler genellikle klinik bulgular ile ortiisiir; fakat hastaligin heterojen olmasi nedeniyle
resmi siniflandirma kriterlerini karsilamayan hastalara da SSc tanisi konabilir. Son olarak
Amerikan Romatoloji Koleji (ACR) ve Avrupa Romatoloji Dernekleri Birligi'nin (EULAR)
ortak bir komitesi tarafindan 2013 Sistemik Skleroz Siniflandirma Kriterleri gelistirilmistir
(117). Smiflandirmada toplam puan her kategorideki maksimum puan eklenerek belirlenir

ve Toplam puani >9 olan hastalar SSc olarak siniflandirilir (117).
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Tablo 4.2. ACR / EULAR Sistemik Skleroz Siniflandirma Kriterleri 2013 (117)

Semptom Alt semptom Skor
Bilateral metakarpofalangeal eklem 9
proksimalinde deri kalinlagmasi
Yalnizca parmaklarda deri kalinlagmasi Kabarik parmaklar (puffy fingers) 2
(sadece yiiksek olan deger dikkate alinir.)

Sklerodaktili (metakarpofalangeal 4

eklemlerin distalinde fakat proksimal
interfalangeal eklemlerin proksimalinde)

varlign)

Parmak ucu lezyonlar1 Parmak ucu tlserleri 2
(sadece yiiksek olan deger dikkate alinir.)

Parmak ucu pitting skar 3
Telenjiektazi 2
Anormal tirnak yatagi kapilleroskopi 2
bulgular
Pulmoner arteriyel hipertansiyon ve/veya Pulmoner arteriyel hipertansiyon 2
interstisyel akciger hastaligi

Interstisyel akciger hastalig1 2
Raynaud fenomeni 3
SSc iligkili otoantikorlar (herhangi birinin Anti-sentromer 3

Anti-topoizomeraz | (Anti- scl-70)
Anti- RNA polimeraz 11

Tablo 4.3. SSc 2013 ACR/EULAR siniflandirma kriterlerindeki semptomlarin tanimlari (117)

Semptom

Tanim

Cilt kalinlagsmasi

Yaralanma, travma vb. bagli olmayan cilt kalinlagsmas1 veya sertlesmesi.

Kabarik parmaklar

Eklem kapsiiliiniin normal sinirlarinin 6tesine uzanan, parmaklarin yumusak
doku kiitlesinde yaygin, genellikle gukurlagmayan bir arts.

Inflamatuar daktilit gibi diger nedenlere bagh degildir.

Parmak ucu iilserleri veya
pitting skar

Travmaya ve eksojen sebeplere bagli olmayan, proksimal interfalangeal
eklemlerin distalinde veya yakininda {ilser / yara izleri ve iskemi sonucu dijital
uglarda ¢okiintii alanlar

Telenjiektazi

Genellikle ellerde, dudaklarda ve agzin iginde bulunan, iyi sinirli, basmakla
igine ¢oken ve basing uygulanmadiginda yavas yavas dolan, genislemis
yiizeysel kan damarlart.

Kapilleroskopi bulgulari

Perikapiller kanama olsun veya olmasin kilcal damarlarda genisleme ve/veya
kilcal kayip.

Pulmoner arteriyel
hipertansiyon

Sag kalp kateterizasyonu ile tan1 konulan pulmoner arteriyel hipertansiyon.

Interstisyel akciger
hastalig1

Yiiksek ¢oziintirliiklii bilgisayarli tomografi veya akciger radyografisinde
goriilen daha ¢ok akcigerlerin baziler kisimlarinda belirgin olan pulmoner
fibroz veya oskiiltasyonda konjestif kalp yetmezligi gibi bagka bir nedene bagh
olmayan "Velcro" rallerin olmasi.

Raynaud fenomeni

El parmaklarinda ve siklikla ayak parmaklarinda soguga maruz kalma veya
emosyonel tepki olarak solgunluk, siyanoz, reaktif hiperemiden olugan en az iki
fazli renk degisikligi veya tek fazli solukluk olmasi.

SSc ile iliskili
otoantikorlar

Anti sentromer antikor varligi ya da anti niikleer antikorun (ANA) sentromerik
paterni varligi, Anti Topoizomeraz I(Anti-SCL-70) varlig1 ya da Anti — RNA
Polimeraz III varlig1
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4.1.7. Sistemik Skleroz Tedavisi

SSc’de tedavi klinik belirtiler ve organ tutulumu goz Oniline alinarak hastaya gore
belirlenir. RP tedavisinde tedavinin hedefleri yasam kalitesini iyilestirmek ve doku kaybini
(yani iilserasyon, kangren) onlemektir. RP’de Onlemler soguktan korunma, vazokonstriktor
ilaglardan kaginma ve sigarayr birakmadir. Vazodilator ilaglardan dihidropiridin tiirevi
kalsiyum kanal blokerleri (Nifedipin, Diltiazem, Amlodipin), anjiyotensin reseptor blokerleri
(ARB), alfa blokerler (prazosin), fosfodiesteraz-5 inhibitorleri (PDE-5) (sildenafil) , IV
prostaglandinler, aspirin ve dipiridamol gibi antiagreganlar verilebilir. Dijital ilser
iyilesmesinde IV prostaglandinler (IV ilioprost) ve PDE-5 inhibitdrleri kullanilabilir. Iskemik
dijital tlseri olan hastalarda endotelin reseptér antagonisti olan bosentan’in yeni iilser

gelisimini 6nledigi gosterilmistir (118).

Glukokortikoidler dcSSc’de erken donemdeki agri ve katiligi azaltmada etkilidir, cilt
veya organ tutulumuna etkili degillerdir, renal kriz riskini artirdiklar1 i¢in glukokortikoidlerin

diisiik dozlarda kisa siireli olarak kullanilmasi onerilmektedir.

Ilerleyen ve yaygm cilt tutulumu olan hastalar igin baslangic tedavisi olarak metotreksat
onerilmektedir (118).

Siklofosfamid IAH’nin ilerlemesini yavaslatir ve cilt tutulumunda da etkili oldugu
gosterilmistir (119). Ritiiksimab (120) ve mikofenolat mofetil (121) de cilt ve akciger
tutulumunda etkilidir.  Antifibrotik ilaglar olan pirfenidon (122) ve c¢oklu tirozin kinaz
inhibitorii nintedanib (123) 1AH tedavisinde kullanilabilir.

SSc hastalarinda PAH tedavisinde endotelin reseptor antagonistleri, PDE-5 inhibitorleri
ya da soluble guanilat siklaz aktivatorii riociguat onerilmektedir. Ciddi semptomatik PAH

hastalarinda intraven6z epoprostenol 6nerilmektedir (118).

SSc’de renal kriz tedavisinde anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitorleri (ACEIQ)

Onerilmektedir.

GIS tutulumunda reflii semptomalari i¢in proton pompa inhibitdrii, intestinal motilitenin

artirilmasi i¢in metoklopromid, prokinetik ajanlar verilebilir (118).

21



4.1.8. Sistemik Skleroz Global Hastalik Aktivite Belirtecleri
SSc hastalarinda cilt tutulum derecesi global hastalik aktivitesi hakkinda bilgi verir.
4.1.8.1. Modifiye Rodnan Skin Score (mRSS)

SSc hastalarinda cilt tutulumunun yayginligi ve genisligi “Modifiye Rodnan Skin Score
(mRSS)” ile hesaplanmaktadir. On yedi viicut bolgesinde bu puanlama teker teker yapilip
toplam puan hesaplanmaktadir. Bu viicut bolgeleri; yliz, gégiis 6n duvari, abdominal bolge ve
viicudun sag—sol yarisinda parmaklar, el sirti, 6n kol, kol, kalcalar, bacaklar, ayak sirtidir.
mRSS puanlamasinda cilt palpasyonla 0 ile 3 arasinda puanlanmaktadir. 0: Normal cilt
kalinlig, 1: Hafif cilt kalinligi, 2: Orta derecede cilt kalinligi, 3: Siddetli cilt kalinhgi,
kalinlasmis oynatilamayan cilt seklindedir. Toplam skor 0 ile 51 aras1 degismektedir (124, 125).

4.1.8.2. Medsger Hastalik Siddeti Skoru

2003 yilinda hastaligin ciddiyeti ve prognozunun degerlendirilmesi amaciyla Medsger
hastalik siddeti skoru tanimlanmistir (126). Skorlamada O=normal, 1=hafif, 2=orta, 3=siddetli,
4=son donem hastalik olarak belirtilmistir. Bu skorlamaya gore genel semptomlardan viicut
agirhigimin <%5 kaybi, hematokritin <%37, hemoglobinin <12.3 gr/dl olmas, periferik vaskiiler
semptomlardan Raynaud’un olmamasi, Cilt semptomlarindan toplam cilt kalinlig1 puaninin 0
olmasi, eklem/tendon bulgularindan fleksiyonda parmak ucu-avug i¢i mesafesinin 0-0.09 cm
olmasi, proksimal kas giiciiniin normal olmasi, GIS bulgularinin normal olmasi, DLCO ve
FVC’nin %80’den fazla olmasi ve radyografik olarak fibrozisin olmamasi, sSPAB<35 mmhg
olmasi, kardiyak olarak EKG’nin normal ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun >%50
olmasi, renal kriz Oykiisiiniin olmamasi ve serum Kreatinin< 1.3 mg/dl olmasi durumunda

hastalik siddet skoru O=normal olarak kabul edilmistir.

Genel semptomlardan viicut agirliginin>%20 kaybi, hematokritin< %25 , hemoglobinin
<8.3 gr/dl olmasi, periferik vaskiiler semptomlardan dijital gangren olmasi, Ccilt
semptomlarindan toplam cilt kalinligt puaninin 40 ve {izerinde olmast , eklem/tendon
bulgularindan fleksiyonda parmak ucu-avug i¢i mesafesinin 5 cm ve {lizerinde olmasi, siddetli
proksimal kas zayiflig1, GIS igin hiperalimentasyon gerekliligi, AC’de DLCO ve FVC’nin
%50’den az olmasi, SPAB>65 mmhg olmasi ve siirekli oksijen ihtiyaci, kardiyak olarak

konjestif kalp yetmezliginin ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun <%30 olmasi, renal kriz
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Oykiisii, serum Kreatinin>5 mg/dl ve diyaliz ihtiyacinin olmasi ise 4=son donem hastalik olarak

kabul edilmistir. Ara degerler ise 1=hafif, 2=orta, 3=siddetli olarak kabul edilmistir (126).

4.1.8.3.Valentini Hastahk AKktivite indeksi

2017°de Avrupa Skleroderma Denemeleri ve Arastirma grubu (EUSTAR) tanimlanan
aktivite belirteci ise Valentini Hastalik Aktivite Indeksi’dir (127). Bu indekse gére mRSS>14
olmasi 1 puan , skleroderma (parmaklarda yumusak doku kiitlesinde artis) 0,5 puan , Cilt
semptomlarinin dnceki aya gore daha kotii-ayni-daha iyi seklinde degisimleri 0-2 puan, Dijital
nekroz (aktif dijital iilser) 1 puan, vaskiiler semptomlarin 6nceki aya gore daha kotii-ayni-daha
1yi seklinde degisimleri 0-0,5 puan, DLCO degerinin beklenenin yiizde 80’inden az olmasi1 0,5
puan, periferik eklemlerde simetrik sislik ve hassasiyet gibi artrit bulgular1 0,5 puan,
kardiyopulmoner semptomlarin (6rn. Nefes darlig1) onceki aya gore daha kotii-ayni-daha iyi
seklinde degisimleri 0-2 puan, Westergreen yontemiyle 6lgiilen eritrosit sedimentasyon hizinin
(ESH) >30 mm/h olmas1 1,5 puan, C3-C4 disiikligii / hipokomplementemi olmasi 1 puan
olacak sekilde puanlama yapilmaktadir ve toplam puan >3 olmasi durumunda aktif hastalik

diistiniilmektedir (127).

4.1.9. US ve Power Doppler Degerlendirmesi

Kas-iskelet sistemi ultrasonografisi (US) romatizmal bag dokusu hastaliklarinda eklem
ve yumusak doku tutulumunu, bunlarda olabilecek anormallikleri degerlendirmede faydali,
zararsiz, noninvaziv ve nispeten diisiik maliyetli bir tekniktir. US eklemlerin ve tendonlarin
degerlendirilmesinde, sinovit, tenosinovit ve bursit gibi inflamatuar lezyonlarin tespitinde,
kemik degisikliklerinin ve kikirdak anormalliklerinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir
(128, 129). Power Doppler (PD) yonteminin kullanilmasi ise lokal vaskiilaritenin
incelenmesine ve patolojik hiperemi gibi aktif inflamasyon varliginin saptanmasina yardime1
olur (130, 131). USG ve PDUS degerlendirmeleri i¢in 2017 yilinda EULAR-OMERACT
(Avrupa Romatizma Karsit1 Birligi- Romatolojide Sonu¢ Olgiimleri) US calisma grubu
tarafindan standartize edilmis ve fikir birligine dayali bir puanlama sistemi tanimlanmistir
(132).
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Tablo 4.4. Romatoid artritte sinovitin derecelendirilmesi icin EULAR-OMERACT kombine

puanlama sistemi (132)

Derece 0:Normal eklem

Derece 1: Hafif sinovit
Derece 2: Orta sinovit

Derece 3: Siddetli sinovit

SH: Sinoviyal hipertrofi, PD: Power doppler

Grey-scale (3)

snseo HED QN =

Sinovyum i¢inde sinoviyal hipertrofiye(SH) ait

gri skala ve PD sinyali yok.

Derece 1 SH ve < Derece 1 PD sinyali

Derece 2 SH ve < Derece 2 PD sinyali veya
Derece 1 SH ve Derece 2 PD sinyali

Derece 3 SH ve < Derece 3 PD sinyali veya
Derece 1 veya 2 SH ve Derece 3 PD sinyali

Deppler (b)

. hypertrophy

Joint line

Sekil 4.1. EULAR-OMERACT kombine skorlar sematik ¢izimleri ve US goriintiileri (132)

Connective Tissue

v Leose intra-articular connective tissue
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a, yalnizca Gri Skala(GS) i¢in ayr1 ayr1 hipoekoik SH derecelerinin sematik ¢izimini ve
karsilik gelen US goriintiisiinii gostermektedir. Derece 0: efiizyon varligindan bagimsiz olarak
SH yok. Derece 1: minimal=M ve P kemik yiizeylerini birlestiren yatay ¢izgi seviyesine kadar
eflizyonlu veya eflizyonsuz SH; Derece 2:orta=Eklem ¢izgisinin 6tesine uzanan efiizyonlu veya
eflizyonsuz ancak iist yiizeyi dis biikey (asagtya dogru kavisli) veya eklem ¢izgisinin 6tesine
uzanan ancak iist ylizeyi diiz olan hipertrofili SH. Derece 3:siddetli=Eklem ¢izgisinin dtesine
uzanan efiizyonlu veya efiizyonsuz SH ancak iist yiizeyi diiz veya digbiikey (asagiya dogru

kavisli).

b, Doppler aktivitesi i¢in derecelerin sematik ¢izimini ve karsilik gelen US goriintiisiinii

gostermektedir.

Derece 0: Yok= Doppler aktivitesi yok, Derece 1: minimal= en fazla {i¢ tek Doppler
noktas1 veya en fazla bir birlesik nokta ve iki tekli nokta veya en fazla iki birlesik nokta,
Derece 2: orta= Derece 1'den daha biiyiik ancak toplam GS arka planinda <%50 Doppler
sinyalleri, Derece 3: siddetli= Derece 2'den biiyiik- arka plan GS'nin >%50'si.

c, gri 6lgekli SH ve PD sinyalini birlestiren PDUS sinoviti icin EULAR-OMERACT

skorunu gostermektedir.

Derece 0: Normal eklem= gri skalada saptanan SH yok ve PD sinyali yok (sinovyum
icinde); Derece 1: minimal sinovit= Derece 1 SH ve < Derece 1 PD sinyali; Derece 2: orta
derecede sinovit= Derece 2 SH ve < Derece 2 PD sinyali veya Derece 1 SH ve Derece 2 PD
sinyali; Derece 3: siddetli sinovit= Derece 3 SH ve < Derece 3 PD sinyali veya Derece 1 veya

2 sinovyal hipertrofi ve Derece 3 PD sinyali.
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Arastirmanin Tipi ve Amaci

Bu ¢alisma ACR/EULAR 2013 kriterlerine gore siniflandirilan sistemik sklerozlu (SSc)
hastalarda ultrasonografi (US) ile el ve el bilegi sinovit ve tenosinovitinin sikligini tanimlamayz,
elde edilen verileri saglikli kontrol grubu verileri ile karsilastirmay1 ve US bulgularinin klinik
muayene, biyolojik veriler ve organ tutulum ile iliskisini arastirmayi amaglayan, Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesi'nde yapilan Kesitsel, tek merkezli, basit tek kor

bir ¢aligmadir.
5.2. Hasta Popiilasyonu, Degiskenler ve izlem Parametreleri

Arastirmamza Subat 2023-Eyliil 2023 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 A.B.D. Romatoloji B.D. Klinigi — Poliklinigi’nde takip edilen
ACR/EULAR 2013 kriterlerine gore Sistemik Skleroz tanisi alan 50 hasta ve 50 Kontrol Grubu
(Saghikli Goniilli) dahil edildi (117). Ayrica SSc hastalar1 Denton ve ark.’larinin alt tip
smiflandirmasina goére dcSSc , 1cSSc ve SSc-Sine Skleroderma alt tiplere ayrildi (15).
Calismaya dahil olan 2 hasta ¢ok erken evre SSc (VEDOSS) olarak degerlendirildi (19, 20).
Tenosinoviyal belirtilerden sorumlu diger bag dokusu hastaliklarinin (RA, primer SS, SLE vb.)

klinik 6zelliklerini igeren Sistemik Skleroz Overlap Sendrom alt tipine ait hastalar ¢alismaya
dahil edilmedi.

(Calisma hastalarinin  6ncelikle, hastanin kisisel bilgilerini, hastaligin etiyolojik
faktorlerini, hastanin subjektif semptomlarini ve medikal Oykiisiinii sorgulayan ayrintili bir
tibbi anamnezi alindi. Kontrol grubuna, arastirma grubuyla yas ve cinsiyet olarak benzer

saglikli goniilliiler dahil edildi.

Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterleri:
1- 18 yasindan biiyiik olmalari
2- ACR/EULAR 2013 SSc tani kriterlerini karsilamalari

Kontrol grubunun (Saglikli Goniiller) dahil edilme kriterleri:
1- 18 yasindan biiytik olmalar1

2- Bagka otoimmiin romatolojik hastaliga sahip olmamalar1

26



Hastalarin ¢alismadan dislanma Kriterleri:

1- 18 yasindan kiiciik olmalari

2- ACR/EULAR 2013 SSc tani kriterlerini karsilamamalari

3- Sistemik Skleroz Overlap Sendrom alt tipine sahip olmalari

4- Calismaya katilmak istememeleri

Kontrol grubunun (Saglikli Goniiller) diglanma kriterleri:
1- 18 yasindan kiigiik olmalar1

2- Baska otoimmiin romatolojik hastaliga sahip olmalari olarak belirlendi.

Calismaya katilan tiim goniilliilerin sosyodemografik ozellikleri, boy ve kilolari, sigara
Oykiisti, ek hastaliklari, diizenli kullandiklar1 ilaglart kaydedildi. Ek olarak SSc tanili
goniilliilerin hastalik tan1 yil, aile 6ykiisii, SSc alt tipi, dijital tilser, pulmoner hipertansiyon,
kalp yetmezligi, renal kriz dykiisti, interstisyel akciger hastaligi dykiisii, pulmoner fonksiyonel
test (SFT, DLCO) sonuglari, laboratuvar, eritrosit sedimentasyon hizifESH) ve CRP degerleri,
ANA, Anti topoizomeraz-1 antikoru (Anti SCL70), anti sentromer antikor ve diger antikorlar

dosyalarindan ve hastanenin elektronik bilgi sisteminden not edildi.

Sistemik sklerozlu hastalarda; hastalik baslangi¢ yasi olarak Raynaud fenomeni harig ilk
semptom ¢ikis zamam kabul edildi. IAH varligi; sistemik skleroz ile iliskili bilgisayarl
tomografi ile tespit edilmis en az bir klasik akciger bulgusu olmas1 (6rnegin subplevral opasite
varligi, interstisyel retikiiler patern, bal petegi goriiniimii) olarak kabul edildi.
Ekokardiyografide pulmoner arter sistolik basinci> 25 mmHg deger pulmoner
hipertansiyondan siiphelenildi ve sag kalp kateterizasyonunda ortalama pulmoner arter
basincinin > 20 mmhg ve pulmoner kapiller kama basinc1 < 15 mmhg olmasi PAH varligi olarak
kabul edildi. Kardiyak tutulum varligi; eforla gelen nefes darligi, carpint1 ve gogiis agrisi gibi
semptomlarla beraber Elektrokardiyografide ve Ekokardiyografide anormal bulgular olmasi
olarak kabul edildi. Renal kriz; akut renal yetmezlik veya proteiniiri ile beraber siddetli hizli
gelisen sistemik hipertansiyon olarak kabul edildi. Hastalarin organlara 6zgii sistemik skleroz
tutulumlarinin varhiginin degerlendirilmesi amaciyla geriye doniik olarak hastalarin tibbi
kayitlarindan ve hastane elektronik bilgi sisteminden bilgisayarli toraks tomografisi, EKO,
EKG raporlari incelendi. Hasta degerlendirme ve ¢aligmaya alma asamasinda rutin poliklinik

kontrollerinde kayitli olan kan sayimi, idrar tahlili, eritrosit sedimantasyon hizi ve c-reaktif
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protein, rutin biyokimya degerleri, indirekt immunfloresan yontemi ile belirlenmis ANA

degerleri ve ekstraktable niikleer antijen uzun panel degerleri kullanildi.
5.3. Ultrasonografi Muayeneleri

ACR/EULAR 2013 kriterlerine gore Sistemik Skleroz tanili 50 (elli) hasta ve 50 (elli)
kontrol grubu (saglikli goniillii) olmak tizere toplam 100 (yiiz) goniilliiniin her iki el 2, 3, 4 ve
5. metakarpofalangeal (MCP), 2, 3, 4 ve 5. proksimal interfalangeal (PiP), 2, 3, 4 ve 5. distal
interfalangeal (DIP) eklemleri ve el bilegi eklemleri ultrasonografi ile degerlendirildi.

Calismaya katilan tiim bireylerden ¢aligma oncesi onam alindi.

Ultrasonografik inceleme, hastanemiz bashekimligi izniyle Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Fizik Tedavi Rehabilitasyon Anabilim dali biinyesinde bulunan yiiksek frekansh
lineer dizi problu (6-18 MHz), yiiksek duyarli ultrason ekipmani GE markali logio P5
Ultrasonografi Cihaz ile deneyimli ¢alisma katilimcis1 I¢ Hastaliklar1 ve Romatoloji Uzmani
Uzm. Dr. Ahmet ILBAY tarafindan yapildi. PD sinyal aktivitesini degerlendirmek igin énceden

ayarlanmis ayarlar kullanildi.

US degerlendirmesi kesitsel olarak, ayni odada, giiniin ayn1 saatinde, sabit sicaklikta
yapildi. Her US degerlendirmesi klinik muayene ve diger hastalik 6zelliklerinden habersiz, ayni
romatolog tarafindan yapildi. Ultrasonografi ile yukarida bahsedilen eklemlerin palmar ve

dorsal yiizlerinin longitudinal ve gerekirse aksiyal degerlendirmesi yapildi.

Tiim calisma goniilliilerinin ¢calismamizda bahsi gecen eklemleri EULAR-OMERACT
kombine skorlama sistemine uygun olarak sinoviyal ve tenosinoviyal a¢idan US ve PDUS
degerlendirmesine tabi tutuldu ve degerlendirmede asagida ayrintili olarak tarif edilen

puanlama sistemi kullanildi (132).

Ultrasonografik Degerlendirme
Kalitatif degerlendirme
Sinovyal efiizyon: var/ yok
Sinovyal hipertrofi: var/ yok
Tenosinovit: var /yok

Erozyon: var/ yok

Osteofit: var/ yok

Kalsinozis: var/ yok
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Kantitatif degerlendirme

Sinovit skorlama

Gri skaladaki (GS) sinovit yar1 kantitatif olarak

(0= yok, 1= hafif, 2= orta, 3= siddetli sinovit) su sekilde puanlandi:
Derece 1= eklem kapsiiliiniin altinda kii¢iik bir hipoekoik/anekoik ¢izgi;
Derece 2= eklem alanina paralel yiikseltilmis eklem kapsiilii; ve

Derece 3= eklem kapsiiliiniin giiclii bir sekilde genislemesi.

Tenosinovit skorlama

Gri skaladaki (GS) sinovit yar1 kantitatif olarak

(0= yok, 1= hafif, 2= orta, 3= siddetli sinovit) su sekilde puanlandi:
Derece 1= eklem kapsiiliiniin altinda kii¢iik bir hipoekoik/anekoik ¢izgi;
Derece 2= eklem alanina paralel yiikseltilmis eklem kapsiilii; ve

Derece 3= eklem kapsiiliiniin giiclii bir sekilde genislemesi.

Power doppler skorlama

Sinovit ve Tenosinovit saptandiginda, renkli Doppler kullanilarak inflamasyonun varligi
i¢in ileri degerlendirme yapildi.

Doppler sinyali asagidaki ii¢ kategoride degerlendirildi:

Derece 0= eklem i¢i renk sinyali yok;

Derece 1= kan akis sinyalinin birka¢ noktast;

Derece 2= 1. dereceden daha biiyiik bir alana sahip siirekli bir akis sinyali

Derece 3= 2. dereceden daha biiyiik bir alana sahip stirekli bir akis sinyali

5.4. istatistiksel Analizler

Normal dagilan siirekli degiskenlerin ortalama, + standart sapma, normal dagilmayan

siirekli degiskenler ortanca ve ceyrekler arasi uzaklik (%25-%75) olarak verildi. Ikili

gruplardaki siirekli degiskenler normal dagiliyorsa Student t-testi, normal dagilmiyorsa Mann-

Whitney U testi kullanilarak degerlendirildi. Kategorik veriler ki-kare testi veya Fisher'in exact

testi kullanilarak degerlendirildi. Istatistiksel olarak p-degeri <0,05 anlamli kabul edildi.
Analizler IBM SPSS 21 (IBM, Chicago, IL) istatistiksel yazilimi kullanilarak yapildi.
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5.5. Etik Standartlar

Bu tek merkezli kesitsel calisma icin Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan,
09.02.2023 tarihli 102-55-23 numarali etik kurul onay1 alimmistir. Calismamizda Helsinki

Bildirgesi etik kurallarina riayet edilmistir.

30



6. BULGULAR

Subat 2023-Eyliill 2023 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklart ABD Romatoloji Klinigi — Poliklinigi’nde takipli olan Sistemik Skleroz tanilt 50
hasta ve sosyodemografik ve yas olarak benzer 6zelliklere sahip 50 saglikli birey olmak iizere
toplam 100 katilimci ¢alismaya alindi ve verileri kesitsel olarak degerlendirildi. Sistemik
skleroz hastalarinin klinik, laboratuvar ve sosyodemografik, klinik, laboratuvar ve serolojik

ozellikleri Tablo— 6.1, 6.2 ve 6.3’te gosterildi.

Calismaya dahil edilen 50 SSc hastasinin 41’1 (%82) kadin, 9’u(%18) erkekti. SSc
hastalarinin yas ortalamas1 53,7 + 12,1 olarak tespit edildi. Hastalarin egitim durumu
degerlendirildiginde 4’1 (%8) okur yazar degil, 5’1 (%10) okur yazar, 19’u (%38) ilkokul
mezunu, 3’1 (%6) ortaokul mezunu, 11’1 (%22) lise mezunu, 8’1 (%16) iiniversite mezunu

olarak tespit edildi (Tablo 6.1).

Tablo 6.1. Sistemik skleroz hastalarinin sosyodemografik 6zellikleri

Sistemik skleroz hastalar:

(n=50)
Demografik veriler
Cinsiyet, kadinf 41 (82)
Yas, yil* 53,7+ 12,1
Egitim Durumu
Okur-yazar degil 4 (8)
Okuryazar 5 (10)
Ilkokul 19 (38)
Ortaokul 3(6)
Lise 11 (22)
Universite 8 (16)

1 Veriler say1 ve ylizde olarak verildi.
*Veriler ortalama + standart sapma olarak verildi.

SSc hastalarinin ilk Raynaud fenomeni dis1 semptomdan bu yana ortanca hastalik siiresi
7,4 y1l (ceyrekler arasi aralik- CAA 8,3) olarak saptandi. Hastalar kendi i¢inde 1cSSc, deSSc,
VEDOSS ve SSc- sine skleroderma olarak alt gruplara ayrilarak degerlendirildi. Hastalarin
3371 (%66) 1cSSc, 127si (%24) deSSc, 2’si (%4) VEDOSS ve 3’1 (%6) SSc- sine skleroderma

31



alt grup Ozelliklerine sahip oldugu tespit edildi. Hastalarin ortanca boyu 160 cm (CAA 8),
ortanca kilosu 65,5 (CAA 20) kg, ortanca viicut kitle indeksi (VKI) 25 kg/cm? (CAA 8,4) olarak

saptandi.

Hastalarin sigara kullanimi sorgulandiginda 34’liniin (%68) hayat boyu hi¢ sigara
igmedigi, 8’inin (%16) daha once sigara kullanip biraktig1 (ex-smoker) ve 8’inin (%16) aktif
olarak sigaraya icicisi oldugu tespit edildi. Hastalarin 1’inin (%2) sosyal i¢ici olarak alkol

kullandig1 tespit edildi.

Hastalarin klinik 6zellikleri incelendiginde 50 SSc hastasinin 50’sinde (%100) Raynaud
fenomeni, 18’inde (%36) artralji, 11’inde (%22) dijital iilser, 22’sinde (%44) akciger tutulumu
(interstisyel akciger hastaligi), 5’inde (%10) pulmoner hipertansiyon, 3’iinde (%6) pulmoner
arteriyel hipertansiyon saptandi. Hastalarda kardiyak tutulum ve skleroderma renal krizi 6ykiisii

olmadig goriildii.

Hastalarda hastalik aktivite 6lctitleri kullanilarak yapilan degerlendirmede mRSS ortanca
degeri 7,5 (CAA 13), Valentini hastalik aktivite skoru ortanca degeri 1 (CAA 1,5), Medsger
hastalik siddeti skoru ortanca degeri 4 (CAA 5) olarak saptandi.

Hastalarin SSc’ye eslik eden ek hastaliklar1 incelendiginde 10 hastada (%20)
hipertansiyon, 6 hastada (%12) Tip 2 diyabetes mellitus, 3 hastada (%6) hiperlipidemi, 3
hastada (%6) primer biliyer siroz, 5 hastada (%10) hipotiroidi, 1 hastada (%2) astim, 1 hastada
(%2) kronik obstriiktif akciger hastalig1, 2 hastada (%4) kronik vendz yetmezlik, 3 hastada (%6)
osteoporoz, 2 hastada (%4) kardiyak aritmiler, 1 hastada (%2) kalp kapak hastaliklari, 1 hastada
(%2) malignite (akciger adenokanseri), 1 hastada (%2) idiyopatik pulmoner fibrozis, 2 hastada
(%4) serebrovaskiiler hastalik ve 1 hastada (%2) epilepsi oldugu gortildii.

Hastalarin SSc tedavisi i¢in kullandiklar1 ilaglar incelendiginde ise 35’inin (%70)
kalsiyum kanal blokerleri, 29’unun (%58) asetilsalisilik asit, 19 unun (%38) hidroksiklorokin,
15’inin (%30) diisiik doz glukokortikoid, 15’inin (%30) mikofenolat mofetil, 10’unun (%20)
kolsisin, 8’inin (%16) fosfodiesteraz 5 inhibitorleri, 8’inin (%16) prostosiklin analoglari,
7’sinin (%14) pentoksifilin, 6’sinin (%12) endotelin reseptdr antagonistleri, 1’inin nonsteroid
anti inflamatuar ilag, 4’iiniin (%8) metotreksat, 2’sinin (%4) azariopiirin, 2’sinin (%4)

nintedanib , 1’inin (%2) siklofosfamid, 1’inin (%2) ritiksimab kullandig1 saptandi (Tablo 6.2).

32



Tablo 6.2. Sistemik skleroz hastalarinin klinik ozellikleri

Sistemik skleroz

hastalan
(n=50)
Hastalik siiresi, y1l* 7,4 [8,3]
Sistemik skleroz siiflandirmasif
IcSSc 33 (66)
dcSSc 12 (24)
VEDOSS 2 (4)
SSc-sineskleroderma 3 (6)
Boy, cm* 160 [8]
Kilo, kg* 65,5 [20]
VKI, kg/cm?* 25 [8,4]
Sigara kullanimif
Hig igmemis 34 (68)
Ex-smoker 8 (16)
Aktif igici 8 (16)
Alkol kullanimi 1(2)
Klinik 6zelliklert
Raynaud fenomeni 50 (100)
Acrtralji 18 (36)
Dijital iilser 11 (22)
Interstisyel akciger hastalig 22 (44)
Pulmoner hipertansiyon 5(10)
Pulmoner arteryel hipertansiyon 3 (6)
Kardiyak tutulum 0
Skleroderma renal kriz dykiisii 0
Hastalik aktivite dlgiitleri
MRSS* 7,5 [13]
Valentini hastalik aktivite skoru* 1[1,5]
Medsger hastalik siddeti skoru* 4 [5]
Ek hastaliklart
Hipertansiyon 10 (20)
Tip 2 Diyabetes Mellitus 6 (12)
Hiperlipidemi 3 (6)
Primer Biliyer Siroz 3 (6)
Hipotiroidi 5 (10)
Astim 1(2)
Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi 1(2)
Kronik Venoz Yetmezlik 2 (4)
Osteoporoz 3 (6)
Kardiyak Aritmiler 2 (4)
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Kalp kapak hastaliklar1 1(2)
Malignite (Akciger Adenokanseri) 1(2)
Idiyopatik Pulmoner Fibrozis 1(2)
Serebrovaskiiler Hastalik 2 (4)
Epilepsi 1(2)
Kullanilan tedavilerf

Kalsiyum kanal blokerleri 35 (70)
Asetilsalisilik asit 29 (58)
Hidroksiklorokin 19 (38)
Glukokortikoid 15 (30)
Mikofenolat mofetil 15 (30)
Kolsisin 10 (20)
Fosfodiesteraz 5 inhibitorleri 8 (16)
Prostosiklin analoglari 8 (16)
Pentoksifilin 7(14)
Endotelin reseptor antagonistleri 6 (12)
NSAIi 1(2)
Metotreksat 4(8)
Azatiopiirin 2 (4)
Nintedanib 2 (4)
Siklofosfamid 1(2)
Ritiiksimab 1(2)

T Veriler say1 ve yiizde olarak verildi.
*Veriler ortanca ve ¢eyrekler arasi aralik olarak verildi.

SSc hastalarinin laboratuvar ve serolojik 6zelliklerine bakildiginda ortanca C-reaktif
Protein (CRP) degeri 2,5 mg/L (CAA 5,8) olarak saptandi. CRP >5 mg/L olan hasta sayis1 14
(%28) olarak goriildii. Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ortanca degeri ise 11 mm/saat (CAA
11) olarak saptandi. ANA pozitifligi 50 (%100) olmak iizere tiim hastalarda mevcuttu. SSc ile
iligkili antikorlardan anti- topoizomeraz 1(Anti-SCL70) pozitifligi 18 hastada (%36), anti-
CENP-B pozitifligi 21 hastada (%42) saptandi. Diger antikorlardan anti- RNPSM pozitifligi 2
hastada (%4), anti- SSA pozitifligi 10 hastada (%20), anti-SSB pozitifligi 4 hastada (%38), anti-
PMSCL pozitifligi 4 hastada (%8), anti- Jol pozitifligi 1 hastada (%2), anti- Niikkleozom
pozitifligi 1 hastada (%2), anti- Histon pozitifligi 1 hastada (%2), anti- Ribozomal P pozitifligi
3 hastada (%6), anti- DSF70 pozitifligi 1 hastada (%2) ve anti- Ku pozitifligi 2 hastada (%4)
saptandi. Hastalarda anti- SM, anti- PCNA, anti- dsSDNA ve anti- Mi2 pozitifligi saptanmadi
(Tablo 6.3).
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Tablo 6.3. Sistemik skleroz hastalarinin laboratuvar ve serolojik 6zellikleri

Sistemik skleroz

hastalar1

(n=150)
C-reaktif protein, mg/L* 2,5[5,8]
C-reaktif protein> 5 mg/L} 14 (28)
Eritrosit sedimantasyon hizi, mm/saat* 11 [11]
ANA pozitifligit 50 (100)
Anti-SCL70 pozitifligit 18 (36)
Anti-CENP-B pozitifligif 21 (42)
Anti-RNPSM pozitifligif 2 (4)
Anti-SM pozitifligif 0
Anti-SSA pozitifligit 10 (20)
Anti-SSB pozitifligit 4 (8)
Anti-PMSCL pozitifligit 4 (8)
Anti-jol pozitifligit 1(2)
Anti-PCNA pozitifligit 0
Anti-dsDNA pozitifligif 0
Anti-niikleozom pozitifligit 1(2)
Anti-histon pozitifligit 1(2)
Anti-ribozomal P pozitifligit 3 (6)
Anti-DFS70 pozitifligit 1(2)
Anti-mi2 pozitifligit 0
Anti-ku pozitifligit 2 (4)

T Veriler say1 ve yiizde olarak verildi.
*Veriler ortanca ve ¢eyrekler arasi aralik olarak verildi.

SSc hastalariin ve saglikli kontrol grubunun karsilastirilmasinda 50 SSc’li hastanin 41°1
(%82) kadin, 9’u (%18) erkek ve 50 saglikli kontrol grubunun 41’1 (%82) kadin, 9’u (%18)
erkek oldugu goriildii. SSc’li hastalarin yas ortalamasi 53,7£12,1 yil ve saglikli kontrol
grubunun yas ortalamasi 53+12,2 olarak saptandi. Iki grup cinsiyet ve yas agisindan benzerdi.
SSc hastalarinin ortanca boyu 160 cm (CAA 8), saglikli kontrol grubunun ortanca boyu 164,5
cm (CAA 11) olarak saptandi. SSc hastalarinin ortanca kilosu 65,5 kg (CAA 20), saglkh
kontrol grubunun ortanca kilosu 72 kg (CAA 16) olarak saptandi. SSc hastalarinin ortanca VKI
degeri 25 kg/cm? (CAA 8,4), saglikli kontrol grubunun ortanca VKI degeri 27,6 kg/cm? (CAA
6,5) olarak saptandi. iki grup arasinda ortanca boy, ortanca kilo ve ortanca VKI degeri

karsilastirilmasi saglikli kontrol lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla p= 0.021,
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p= 0.001 ve p= 0.013). SSc hastalarinin 24’iinde (%48), saglikli kontrol grubunun ise 6’sinda
(%12) ultrasonografi (US) ile herhangi bir eklemde sinovit, SSc hastalarinin 19’unda (%38),
saglikli kontrol grubunun ise 1’inde (%2) US ile herhangi bir eklemde sinoviyal hipertrofi ve
SSc hastalarinin 22’sinde (%44), saglikli kontrol grubunun ise 5’inde (%10) US ile herhangi
bir eklemde tenosinovit saptandi. iki grup arasinda sinovit, sinoviyal hipertrofi ve tenosinovit
varlig1 SSc’li hastalar lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla p< 0.001, p< 0.001
ve p< 0.001). iki grup arasinda osteofit varlig1 agisindan oransal olarak farklilik saptands; fakat
hem erozyon hem de osteofit varligi istatistiksel olarak iki grupta da benzerdi. SSc hastalarinin
7’ sinde (%14) kalsinozis bulgusu goriiliirken saglikli kontrol grubunda ise hicbir hastada

saptanmad. Iki grup arasinda kalsinozis varlig1 SSc’li hastalar lehine istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p< 0.012) (Tablo 6.4).

Tablo 6.4. Sistemik skleroz ve saglikli kontrol grubunun karsilastiriimasi

Sistemik Skleroz Saglikli Kontrol p
N=50 N=50
Cinsiyet, kadin} 41 (82) 41 (82) >0.999¥
Yas, y1l ¥ 53,7+12,1 53+12,2 0.786p
Boy, cm= 160 [8] 164,5 [11] 0.021**
Kilo, kgm 65,5 [20] 72 [16] 0.001**
VKI, kg/cm?a 25 [8,4] 27,6 [6,5] 0.013**
Sinovitf 24 (48) 6 (12) <0.001¥
Sinovyal hipertrofit 19 (38) 1(2) <0.001¥
Tenosinovitt 22 (44) 5 (10) <0.001¥
Erozyont 1(2) 0 >0.999*
Osteofit} 36 (72) 27 (54) 0.062¥
Kalsinozist 7 (14) 0 0.012*

tVeriler say1 ve yiizde olarak verildi.
¥Veriler ortalama ve standart sapma olarak verildi.

aVeriler ortanca ve geyrekler arasi aralik olarak verildi.

¥ Pearson Ki-kare testi uygulanmigtir.

[ Student T testi uygulanmigtir.

*Fisher Exact Testi uygulanmistir.
** Mann Whitney U testi yapilmigtir.
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SSc hastalarina yapilan el ve el bilegi eklem US bulgularina (sinovit, sinoviyal hipertrofi,
tenosinovit, erozyon, osteofit, kalsinozis bulgularl) eklem tutulum siklig1 agisindan
bakildiginda sag el bileginde 8 (%16), sag el 2.metakarpofalangeal eklemde (MCP) 2 (%4), sag
el 3. MCP’de 3 (% 6), sag el 4. MCP’de 1 (% 2), sag el 5. MCP’de 2 (%4), sag el 2. proksimal
interfalangeal eklemde (PIP) 1 (% 2), sag el 3. PIP’te 1 (% 2), sag el 4. PIP’te 1 (% 2), sag el
5.PiP’te 2 (% 4), sag el 2. distal interfalangeal eklemde (DIP) 1 (% 2) hastada, sol el bileginde
15 (%30), sol el 2. MCP’de 2 (%4) , sol el 3. MCP’de 3 (% 6), sol el 4. MCP’de 5 (% 10), sol
el 5. MCP’de 1 (%2), sol el 3. PiP’te 1 (% 2) ve sol el 5. DIP’te 1 (% 2) hastada sinovit bulgusu
saptandi. Sag el bileginde 9 (%18), sag el 3. MCP’de 2 (% 4) ve sag el 2. PiP’te 1 (% 2) hastada,
sol el bileginde 12 (%24), sol el 3. MCP’de 1 (% 2), sol el 4. MCP’de 3 (% 6), sol el 5. MCP’de
1 (%2), sol el 2.PiP’te 1 (% 2), sol el 4. PiP’te 1 (% 2), ve sol el 5. DiP’te 1(% 2) hastada
sinoviyal hipertrofi bulgusu saptandi. Sag el bileginde 16 (%32), sag el 4. MCP’de 1 (% 2), sag
el 5.MCP’de 1 (% 2), sag el 2. PIP’te 1 (% 2), sag el 3.PIP’te 1 (% 2) ve sag el 5. DIP’te 1 (%2)
hastada ve sol el bileginde 14 (%28), sol el 2. MCP’de 1 (% 2), sol el 3.MCP’de 3 (%6), sol el
4. MCP’de 3 (% 6), sol el 5. MCP’de 2 (%4), sol el 2.PIP’te 1 (% 2) ve sol el 2. DiP’te 1 (% 2)
hastada tenosinovit bulgusu saptandi. El ve el bilegi eklem USG bulgularinda bakilan erozyon
bulgusu sadece sol el 5.DIP’te 1 hastada (%2) goriildii. Sag el 2.MCP’de 3 (%6), sag el
3.MCP’de 2 (%4), sag el 4 MCP’de 1 (%2), sag el 5.MCP’de 1 (%2), sag el 2.PiP’te 5 (%10),
sag el 3.PIP’te 6 (%12) , sag el 5.PiP’te 8 (%16), sag el 2.DIP’te 24 (%48), sag el 3.DIP’te 19
(%38), sag el 4.DIP’te 16 (%32), sag el 5.DIP’te 20 (%40), sol el 2.MCP 2 (%4), sol el 3.MCP
1 (%2), sol el 2.PiP’te 3 (%6), sol el 3.PiP’te 4 (%8), sol el 4.PiP’te 3 (%6), sol el 5.PIP’te 7
(%14), sol el 2.DIP’te 22 (%44), sol el 3.DIP’te 19 (%38), sol el 4.DIP’te 18 (%36) ve sol el
5.DIP’te 23 (%46) hastada osteofit bulgusu saptandi. Sag el 2.MCP’de 1 (%2), sag el 3.PIP’te
1 (%2), sag el 2.DiP’te 1 (%2), sag el 3.DIP’te 2 (%4), sag el 5.DIP’te 1 (%2), sol el bileginde
1 (%2), sol el 2.MCP’de 1 (%2), sol el 3.MCP’de 1 (%2), sol el 2.PiP’te 1 (%2), sol el 2.DiP’te
1 (%2), sol el 3.DIP’te 2 (%4) ve sol el 5.DIP’te 1 (%2) hastada kalsinozis bulgusu saptandi.
Geride kalan calisgmamizda degerlendirilen diger eklemlerde sinovit, sinoviyal hipertrofi,

tenosinovit, erozyon, osteofit ve kalsinozis bulgusuna rastlanilmadi (Tablo 6.5).
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Tablo 6.5. Sistemik skleroz hastalarinin el US bulgulari (n=50)

Sinovit Sinovyal | Tenosinovit | Erozyon Osteofit | Kalsinozis
hipertrofi
Sag el bilegi 8 (16) 9(18) 16 (32) 0 0 0
Sag 2.MCP 2(4) 0 0 0 3(6) 1(2)
Sag 3.MCP 3(6) 2(4) 0 0 2(4) 0
Sag 4. MCP 1(2) 0 1(2) 0 1(2) 0
Sag 5.MCP 2(4) 0 1(2) 0 1(2) 0
Sag 2.PiP 1(2) 1(2) 1(2) 0 5 (10) 0
Sag 3.PIP 1(2) 0 1(2) 0 6 (12) 1(2)
Sag 4.PIP 1(2) 0 0 0 0 0
Sag 5.PIP 2 (4) 0 0 0 8 (16) 0
Sag 2.DIP 1(2) 0 0 0 24 (48) 1(2)
Sag 3.DIP 0 0 0 0 19 (38) 2(4)
Sag 4.DIP 0 0 0 0 16 (32) 0
Sag 5.DIP 0 0 1(2) 0 20 (40) 1(2)
Sol el bilegi 15 (30) 12 (24) 14 (28) 0 0 1(2)
Sol 2.MCP 2 (4) 0 1(2) 0 2(4) 1(2)
Sol 3.MCP 3(6) 1(2) 3 (6) 0 1(2) 1(2)
Sol 4.MCP 5 (10) 3(6) 3 (6) 0 0 0
Sol 5.MCP 1(2) 1(2) 2(4) 0 0 0
Sol 2.PiP 0 1(2) 1(2) 0 3 (6) 1(2)
Sol 3.PiP 1(2) 0 0 0 4 (8) 0
Sol 4.PiP 0 1(2) 0 0 3(6) 0
Sol 5.PiP 0 0 0 0 7 (14) 0
Sol 2.DIP 0 0 1(2) 0 22 (44) 1(2)
Sol 3.DIP 0 0 0 0 19 (38) 2(4)
Sol 4.DIP 0 0 0 0 18 (36) 0
Sol 5.DIP 1(2) 1(2) 0 1(2) 23 (46) 1(2)

Veriler say1 ve yiizde olarak verildi.

SSc tanili, el US ile bakilan eklemlerde sinovit bulgusu saptanan hastalarda sinovit
siddetlerine bakildiginda sag el bileginde saptanan sinovitin 7’sinin (%14) hafif, 1’inin (%?2)
orta siddette, sag el 2.MCP’de saptanan sinovitin 2’sinin (%4) hafif siddette, sag el 3.MCP’de
saptanan sinovitin 2’sinin (%4) hafif siddette, 1’inin (%2) orta siddette, sag el 4. MCP’de
saptanan sinovitin 1’inin (%2) hafif siddette, sag el 5.MCP’de saptanan sinovitin 2’sinin (%4)
hafif siddette, sag el 2.PIP’te saptanan sinovitin 1’inin (%2) hafif siddette, sag el 3.PiP’te
saptanan sinovitin 1’inin (%?2) hafif siddette, sag el 4. PIP’te saptanan sinovitin 1’inin (%2) hafif
siddette, sag el 5.PIP’te saptanan sinovitin 2’sinin (%4) hafif siddette ve sag el 2.DIP’te

saptanan sinovitin 1’inin (%2) hafif siddette oldugu gozlendi.
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Sol el bileginde saptanan sinovitin 14’{iniin (%28) hafif, 1’inin (%2) orta siddette, sol el
2.MCP’de saptanan sinovitin 1’inin (%2) hafif siddette, 1’inin (%2) orta siddette, sol el
3.MCP’de saptanan sinovitin 3’linlin (%6) hafif siddette, sol el 4. MCP’de saptanan sinovitin
5’inin (%10) hafif siddette, sol el 5.MCP’de saptanan sinovitin 1’inin (%2) hafif siddette, sol
el 3.PiP’te saptanan sinovitin 1’inin (%2) hafif siddette ve sol el 5.DIP’te saptanan sinovitin

1’inin (%2) hafif siddette oldugu gozlendi (Tablo 6.6).

Tablo 6.6. Sistemik skleroz hastalarinin el US’ de sinovit siddeti bulgulari (n=50)

Sinovit
Hafif Orta Siddetli
Sag el bilegi 7 (14) 1(2) 0
Sag 2.MCP 2 (4) 0 0
Sag 3.MCP 2 (4) 1(2) 0
Sag 4. MCP 1(2) 0 0
Sag 5.MCP 2 (4) 0 0
Sag 2.PIP 1(2) 0 0
Sag 3.PIP 1(2) 0 0
Sag 4.PIP 1(2) 0 0
Sag 5.PiP 2 (4) 0 0
Sag 2.DIP 1(2) 0 0
Sag 3.DIP 0 0 0
Sag 4.DIP 0 0 0
Sag 5.DIP 0 0 0
Sol el bilegi 14 (28) 1(2) 0
Sol 2.MCP 1(2) 1(2) 0
Sol 3.MCP 3 (6) 0 0
Sol 4.MCP 5 (10) 0 0
Sol 5.MCP 1(2) 0 0
Sol 2.PiP 0 0 0
Sol 3.PiP 1(2) 0 0
Sol 4.PiP 0 0 0
Sol 5.PiP 0 0 0
Sol 2.DIP 0 0 0
Sol 3.DIP 0 0 0
Sol 4.DIP 0 0 0
Sol 5.DIP 1(2) 0 0

Veriler say1 ve yiizde olarak verildi.

SSc tanili, el US ile bakilan eklemlerde tenosinovit bulgusu saptanan hastalarda
tenosinovit siddetlerine bakildiginda sag el bileginde saptanan tenosinovitin 13’{intin (%26)
hafif, 3’iiniin (%6) orta siddette, sag el 4. MCP’de saptanan tenosinovitin 1’inin (%?2) hafif
siddette, sag el 5.MCP’de saptanan tenosinovitin 1’inin (%2) hafif siddette, sag el 2.PIP’te
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saptanan tenosinovitin 1’inin (%2) hafif siddette, sag el 3.PIP’te saptanan tenosinovitin 1’inin
(%2) hafif siddette ve sag el 5.DIP’te saptanan tenosinovitin 1’inin (%2) hafif siddette, sol el
bileginde saptanan tenosinovitin 14’linlin (%28) hafif siddette, sol el 2.MCP’de saptanan
tenosinovitin 1’inin (%2) hafif siddette, sol el 3.MCP’de saptanan tenosinovitin 3’{iniin (%6)
hafif siddette, sol el 4 MCP’de saptanan tenosinovitin 3’tiniin (%6) hafif siddette, sol el
5.MCP’de saptanan tenosinovitin 2’sinin (%4) hafif siddette, sol el 2.PiP’te saptanan
tenosinovitin 1’inin (%2) hafif siddette ve sol el 2.DIP’te saptanan tenosinovitin 1’inin (%2)

hafif siddette oldugu gozlendi (Tablo 6.7).

Tablo 6.7. Sistemik skleroz hastalarin el US’ de tenosinovit siddeti bulgular1 (n=50)

Tenosinovit
Hafif Orta Siddetli
Sag el bilegi 13 (26) 3 (6) 0
Sag 2.MCP 0 0 0
Sag 3.MCP 0 0 0
Sag 4. MCP 1(2) 0 0
Sag 5.MCP 1(2) 0 0
Sag 2.PIP 1(2) 0 0
Sag 3.PIP 1(2) 0 0
Sag 4.PIP 0 0 0
Sag 5.PiP 0 0 0
Sag 2.DIP 0 0 0
Sag 3.DIP 0 0 0
Sag 4.DIP 0 0 0
Sag 5.DIP 1(2) 0 0
Sol el bilegi 14 (28) 0 0
Sol 2.MCP 1(2) 0 0
Sol 3.MCP 3 (6) 0 0
Sol 4.MCP 3 (6) 0 0
Sol 5.MCP 2 (4) 0 0
Sol 2.PiP 1(2) 0 0
Sol 3.PiP 0 0 0
Sol 4.PiP 0 0 0
Sol 5.PIP 0 0 0
Sol 2.DIP 1(2) 0 0
Sol 3.DIP 0 0 0
Sol 4.DIP 0 0 0
Sol 5.DIP 0 0 0

Veriler say1 ve yiizde olarak verildi.
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SSc tanili, el USG ile sinovit saptanan eklemlerde Power Doppler sinyali bulgusu olan
hastalarda sinovit PD sinyal siddetlerine bakildiginda sag el bileginde saptanan sinovitin 1’inin
(%2) hafif, 1’inin (%2) orta siddette PD sinyali bulgusu, sag el 2.PIP’te saptanan sinovitin
1’inin (%2) hafif siddette PD sinyali bulgusu, sol el bileginde saptanan sinovitin 2’sinin (%4)
hafif siddette, 1’inin (%2) orta siddette PD sinyali bulgusu, sol el 4. MCP’de saptanan sinovitin
1’inin (%2) orta siddette PD sinyali bulgusu oldugu gozlendi (Tablo 6.8).

Tablo 6.8. Sistemik skleroz hastalarinin el US’de sinovit Power Doppler bulgular1 (n=50)

Sinovit
Hafif Orta Siddetli
Sag el bilegi 1(2) 1(2) 0
Sag 2.MCP 0 0 0
Sag 3.MCP 0 0 0
Sag 4. MCP 0 0 0
Sag 5.MCP 0 0 0
Sag 2.PIP 1(2) 0 0
Sag 3.PiP 0 0 0
Sag 4.PiP 0 0 0
Sag 5.PIP 0 0 0
Sag 2.DIP 0 0 0
Sag 3.DIP 0 0 0
Sag 4.DIP 0 0 0
Sag 5.DIP 0 0 0
Sol el bilegi 2 (4) 1(2) 0
Sol 2.MCP 0 0 0
Sol 3.MCP 0 0 0
Sol 4.MCP 0 1(2) 0
Sol 5.MCP 0 0 0
Sol 2.PiP 0 0 0
Sol 3.PiP 0 0 0
Sol 4.PiP 0 0 0
Sol 5.PiP 0 0 0
Sol 2.DIP 0 0 0
Sol 3.DIP 0 0 0
Sol 4.DIP 0 0 0
Sol 5.DIP 0 0 0

Veriler say1 ve yiizde olarak verildi.

SSc tanili, el USG ile tenosinovit saptanan eklemlerde Power Doppler sinyali bulgusu
olan hastalarda tenosinovit PD sinyal siddetlerine bakildiginda sag el bileginde saptanan
tenosinovitin 4’iiniin (%8) hafif, 3’iiniin (%6) orta siddette PD sinyali, sag el 5.DIP’te saptanan
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tenosinovitin 1’inin (%2) hafif siddette PD sinyali, Sol el bileginde saptanan tenosinovitin
2’sinin (%4) hafif siddette, 1’inin orta siddette (%2) Power Doppler sinyali, sol el 4 MCP’de
saptanan tenosinovitin 1’inin (%2) orta siddette, Sol el 5.MCP’de saptanan tenosinovitin 1’inin
(%2) orta siddette, Sol el 2.PIP’te saptanan tenosinovitin 1’inin (%2) orta siddette ve sol el
2.DiP’te saptanan tenosinovitin 1’inin (%2) hafif siddette PD sinyali bulgusu oldugu gozlendi
(Tablo 6.9).

Tablo 6.9. Sistemik skleroz hastalarinin el US’de tenosinovit Power doppler bulgulari (n=50)

Tenosinovit

Hafif Orta Siddetli
Sag el bilegi 4 (8) 3 (6) 0
Sag 2.MCP 0
Sag 3.MCP
Sag 4 MCP
Sag 5.MCP
Sag 2.PIP
Sag 3.PiP
Sag 4.PiP
Sag 5.PIP
Sag 2.DiP
Sag 3.DIP
Sag 4.DIP
Sag 5.DIP 1(2)
Sol el bilegi 2(4)
Sol 2.MCP
Sol 3.MCP
Sol 4.MCP
Sol 5.MCP
Sol 2.PiP
Sol 3.PIP
Sol 4.PiP
Sol 5.PiP
Sol 2.DIP
Sol 3.DIP
Sol 4.DiP
Sol 5.DIP
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Veriler say1 ve yiizde olarak verildi.

SSc ve saglikli kontrol grubunun el bilegi, MCP, PIP ve DIP eklem gruplarindaki US
bulgular1 karsilagtirildiginda SSc’li hastalarin 19’unda (%38), saglikli kontrol grubunun ise

I’inde (%2) sag veya sol el bilegi ekleminde sinovit bulgusu saptandi. SSc’li hastalarin
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16’sinda (%32) US ile sag veya sol el bilegi ekleminde sinoviyal hipertrofi bulgusu
saptanmasina ragmen saglikli kontrol grubunda sinoviyal hipertrofi hi¢bir bireyde saptanmadi.
SSc’li hastalarin 20’sinde (%40), saglikli kontrol grubunun ise 3’tinde (%6) US ile sag veya sol
el bilegi ekleminde tenosinovit bulgusu saptandi. Iki grup arasinda US ile sag veya sol el bilegi
ekleminde sinovit, sinoviyal hipertrofi ve tenosinovit saptanmasi agisindan yapilan
karsilastirma SSc tanili hastalar lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla p<0.001,

p<0.001 ve p< 0.001).

SSc’li hastalarin sag veya sol el 2-3-4-5. MCP eklemleri degerlendirildiginde 9’unda
(%18), saglikli kontrol grubunun ise 5’inde (%10) US ile sinovit, SSc’li hastalarin 3’iinde (%6),
saglikli kontrol grubunun ise 1’inde (%2) US ile sinoviyal hipertrofi, SSc’li hastalarin 5’inde
(%10), saglikli kontrol grubunun ise 1’inde (%2) US ile tenosinovit bulgusu saptands. iki grup
US ile bu eklemlerde sinovit, sinoviyal hipertrofi ve tenosinovit saptanmasi agisindan benzer

olarak goriildii.

SSc’li hastalarin sag veya sol el 2-3-4-5. PIP eklemleri degerlendirildiginde 4’iinde (%8),
US ile sinovit bulgusu, SSc’li hastalarin 1’inde (%2) US ile sinoviyal hipertrofi bulgusu ve
SSc’li hastalarin 2’sinde (%4), US ile tenosinovit bulgusu saptanmasina ragmen saglikli kontrol
grubunda higbir bireyde sinovit, sinoviyal hipertrofi ve tenosinovit bulgusuna rastlanilmadi. iki
grup arasinda US ile bu eklemlerde sinovit, sinoviyal hipertrofi ve tenosinovit saptanmasi

acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi.

SSc’li hastalari sag veya sol el 2-3-4-5. DIP eklemleri degerlendirildiginde 2’sinde (%4)
USG ile sinovit, SSc’li hastalarin 1’inde (%2), US ile sinoviyal hipertrofi bulgusu saptanmasina
ragmen saglikli kontrol grubunda higbir bireyde sinovit ve sinoviyal hipertrofi bulgusuna
rastlanilmadi. Yine SSc’li hastalarin 1’inde (%2), saglikli kontrol grubunun ise 2’sinde(%4) US
ile tenosinovit bulgusu saptandi. iki grup arasinda US ile bu eklemlerde sinovit, sinoviyal
hipertrofi ve tenosinovit saptanmasi agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (Tablo
6.10).
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Tablo 6.10. Sistemik skleroz ve saglikli kontrollerin el bilegi, MCP, PiP ve DIP

eklemlerindeki US bulgularinin karsilastirilmasi

Sinovit Sinovyal hipertrofi Tenosinovit
SSc Saglikli SSc Saglikli SSc Saglikli
n=50 kontrol n=50 kontrol n=50 kontrol
n=50 n=50 n=50
El bilegi 19 (38) 1(2) 16 (32) 0 20 (40) 3(6)
eklemi p <0.001* p<0.001* p<0.001*
MCP 9 (18) 5 (10) 3(6) 1(2) 5 (10) 1(2)
p=0.249* p=0.617** p=0.204**
PiP 4 (8) 0 1(2) 0 2 (4) 0
p=0.117** p>0.999** p=0.495**
DIP 2 (4) 0 1(2) 0 1(2) 2 (4)
p=0.495** p>0.999** p>0.999**

Veriler say1 ve ylizde olarak verildi.
*Ki-kare testi
**Fisher’s kesinlik testi

Sistemik skleroz ve saglikli kontrol gruplarinda USG ile sag ve sol el bilegi, 2-3-4-5.
MKF’ler, DiF’ler ve PiF’ler dahil olmak iizere bakilan eklemlerde saptanan sinovit ve
tenosinovitin siddetleri agisindan yapilan karsilastirmada SSc’li hastalarin sag ve sol el bilegi,
sag ve sol el MCP, PIP ve DIP eklemlerinde 22 (%44) hafif siddette sinovit, saglikli kontrol
grubunun ise sag ve sol el bilegi, sag ve sol el MCP, PIP ve DIP eklemlerinde 9 (%18) hafif
siddette sinovit oldugu gozlendi. iki grup arasinda US ile tiim eklemlerde saptanan hafif
siddette sinovit siklig1 SSc tanili hastalar lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).
SSc’li hastalarin sag ve sol el bilegi, sag ve sol el MCP, PiP ve DIP eklemlerinde 3 (%6) orta-
agir siddette sinovit oldugu tespit edildi, saglikli kontrol grubunda ise sag ve sol el bilegi, sag
ve sol el MCP, PiP ve DIP eklemlerinde orta-agir siddette sinovite rastlanilmadi. Iki grup
arasinda US ile tiim eklemlerde orta-agir siddette sinovit saptanmasi agisindan istatistiksel

anlaml farklilik saptanmadi.

US ile SSc’li hastalarin tiim eklemlerinde 19 (%38) hafif siddette tenosinovit, saglikli
kontrol grubunda ise 4 (%8) hafif siddette tenosinovit oldugu gozlendi. Iki grup arasinda US
ile bahsedilen tiim eklemlerde saptanan hafif siddette tenosinovit siklig1 SSc tanili hastalar
lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001). US ile SSc’li hastalarin tiim eklemlerinde
5 (%10) orta-agir siddette tenosinovit, saglikli kontrol grubunun sag ve sol el bilegi, sag ve sol

el MCP, PIP ve DIP eklemlerinde ise 1 (%2) orta-agir siddette tenosinovit oldugu tespit edildi.
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Iki grup arasinda US ile bahsedilen tiim eklemlerde orta-agir siddette tenosinovit saptanmasi

acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi. (Tablo 6.11).

Tablo 6.11. Sistemik skleroz ve saglikli kontrol gruplarinda sinovit ve tenosinovitin siddetinin

karsilastirilmasi
Sistemik skleroz n=50 | Saglikli kontrol n=50 p

Sinovyal eflizyon

Hafif 22 (44) 9 (18) <0.001*
Orta-agir 3(6) 0 0.242**
Tenosinovit

Hafif 19 (38) 4 (8) <0.001*
Orta-agir 5 (10) 1(2) 0.204**

Veriler say1 ve yiizde olarak verildi.
* Pearson Ki-kare testi uygulanmustir.
**Fisher Exact Testi uygulanmustir.

Sistemik skleroz ve saglikli kontrol gruplarinda USG ile sag ve sol el bilegi, 2-3-4-5.
MKF’ler, DiF’ler ve PiF’ler dahil olmak iizere bakilan eklemlerde saptanan sinovit ve
tenosinovitin Power doppler (PD) siddetleri agisindan yapilan karsilastirmada SSc hastalarinda
sag ve sol el bilegi, sag ve sol el MCP, PiP ve DIP eklemlerinden sinovit mevcut olanlarinda 3
(%6) hafif siddette PD sinyali, saglikli kontrol grubunda ise 1 (%2) hafif siddette PD sinyali
saptand1. SSc hastalarinda sag ve sol el bilegi, sag ve sol el MKP, PIP ve DIP eklemlerinden
sinovit mevcut olanlarinda 3 (%6) orta-agir siddette PD sinyali gozlendi, saglikli kontrol
grubunda ise orta-agir siddette PD sinyali hi¢bir hastada gozlenmedi. Toplam olarak SSc’li
hastalarda sag ve sol el bilegi, sag ve sol el MCP, PIP ve DIP eklemlerinden sinoviyal efiizyon
mevcut olanlarinda 6 (%12), saglikli kontrol grubunda ise 1 (%2) PD sinyali tespit edildi. Iki
grup USG ile sinovit varlig1 tespit edilen eklemlerde hafif siddette ve orta-agir PD sinyali

saptanmasi ve bu eklemlerde PD sinyali saptanmasi agisindan benzer olarak goriildii.

SSc hastalarinda bahsedilen eklemlerden tenosinovit mevcut olanlarinda 6 (%12) hafif
siddette PD sinyali, saglikli kontrol grubunda ise 4 (%8) hafif PD sinyali, SSc hastalarinda
bahsedilen eklemlerden tenosinovit mevcut olanlarinda 4 (%8) orta-agir siddette PD sinyali,
saglikli kontrol grubunda ise 1 (%2) orta-agir siddette PD sinyali, toplamda SSc’li hastalarda
tiim eklemlerde tenosinovit mevcut olanlarinda 10 (%20), saglikli kontrol grubunda ise 5 (%10)
PD sinyali gozlendi. iki grup arasinda US ile tenosinovit varlig1 tespit edilen eklemlerde hafif
ve orta-agir PD sinyali ve bu eklemlerde PD sinyali saptanmasi agisindan istatistiksel anlamli

farklilik saptanmadi (Tablo 6.12).
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Tablo 6.12. Sistemik
tenosinovitteki power doppler siddetlerinin karsilastirilmasi

skleroz ve

saglikli

kontrol gruplarinda sinovyal efiizyon

Ve

Sistemik skleroz n=50 | Saglikli kontrol n=50 p

Sinovyal efiizyon PD

Hafif 3(6) 1(2) 0.617*
Orta-agir 3(6) 0 0.242*
Tiim PD varligi 6 (12) 1(2) 0.112*
Tenosinovit PD

Hafif 6 (12) 4 (8) 0.505**
Orta-agir 4 (8) 1(2) 0.362*
Tiim PD varlig1 10 (20) 5 (10) 0.161**

Veriler say1 ve yiizde olarak verildi.
*Fisher Exact Testi uygulanmustir.
**Pearson Ki-kare testi uygulanmustir.

Sistemik sklerozlu, deSSc (12 hasta) ve 1cSSc (33 hasta) olarak siniflandirilan hastalarin
her iki el bilegi, 2-3-4-5. MCP, PIP ve DIP eklemlerinin US bulgularinin karsilastiriimasinda
dcSSc’li hastalarin bahsi gegen tiim eklemlerin 6’sinda (%50) , 1cSSc’li hastalarin ise bahsi
gecen tiim eklemlerin 15’inde (%45,5) sinovit, dcSSc’li hastalarin bahsi gecen tiim eklemlerin
4’tinde (%33,3), 1cSSc’li hastalarin ise bahsi gegen tiim eklemlerin 13’{inde (%45,5) sinoviyal
hipertrofi ve dcSSc’li hastalarin bahsi gegen tiim eklemlerin 7’sinde (%358,3), 1cSSc’li
hastalarin ise bahsi gecen tiim eklemlerin 13’{inde (%39,4) tenosinovit bulgusu saptand. ki
grup arasinda US ile bahsedilen tiim eklemlerde sinovit, sinoviyal hipertrofi ve tenosinovit
saptanmasi agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi. DcSSc’li hastalarin bahsi gecen
tiim eklemlerin 1’inde (%2) erozyon bulgusu bulgusu, 1cSSc’li hastalarda ise higbir eklemde
erozyon bulgusu saptanmadi. DcSSc’li hastalarin bahsi gegen tiim eklemlerin 8’inde (%66,7),
lcSSc’li hastalarin ise bahsi gecen tiim eklemlerin 24’iinde (%72,7) osteofit ve dcSSc’li
hastalarin bahsi gecen tiim eklemlerin 1’inde (%8,3), 1cSSc’li hastalarin ise bahsi gegen tiim
eklemlerin 6’sinda (%18,2) kalsinozis bulgusu bulgusu saptandi. Iki grup arasinda USG ile
bahsedilen tiim eklemlerde erozyon, osteofit ve kalsinozis saptanmasi agisindan istatistiksel

anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 6.13).
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Tablo 6.13. DcSSc ve 1cSSc hastalarinin US bulgularinin karsilastiriimasi

dcSSc IcSSc p

N=12 N=33
Sinovit 6 (50) 15 (45,5) 0.787*
Sinovyal hipertrofi 4 (33,3) 13 (39,4) >0.999**
Tenosinovit 7 (58,3) 13 (39,4) 0.258*
Erozyon 1(8,3) 0 0.267**
Osteofit 8 (66,7) 24 (72,7) 0.721**
Kalsinozis 1(8,3) 6 (18,2) 0.655**

Veriler say1 ve yiizde olarak verildi.
*Pearson Ki-kare testi uygulanmustir.
**Fisher Exact Testi uygulanmistir.

DcSSc (12 hasta) ve 1cSSc (33 hasta) alt gruplarina ait SSc hastalarinin sag ve sol el
bilegi, sag ve sol el MCP, PIP ve DIP eklemlerindeki US bulgularinin karsilastirilmasinda
dcSSc’li hastalarin sag ve sol el bilegi ekleminin 3’iinde (%25), lcSSc’li hastalarin sag ve sol
el bilegi ekleminin 13’linde (%39,4) sinovit, dcSSc’li hastalarin sag ve sol el bilegi ekleminin
I’inde (%8,3), 1cSSc’li hastalarin sag ve sol el bilegi ekleminin 13’iinde (%39,4) sinoviyal
hipertrofi ve dcSSc’li hastalarin sag ve sol el bilegi ekleminin 7’sinde (%58,3), 1cSSc’li

hastalarin sag ve sol el bilegi ekleminin 11’inde (%33,3) tenosinovit bulgusu gozlendi.

DcSSc’li hastalarin sag ve sol el 2-3-4-5. MCP eklemlerinde 2 (%16,7), 1cSSc’li
hastalarin ayni eklemlerinde 6 (%18,2) sinovit, dcSSc’li hastalarin ayni eklemlerinde 2
(%16,7),1cSSc’li hastalarin 1 (%3) sinoviyal hipertrofi ve dcSSc’li hastalarin ayn1 eklemlerinde
2 (%16,7), 1cSSc’li hastalarin ise 3 (%9,1) tenosinovit bulgusu oldugu gézlendi.

DcSSc’li hastalarin sag ve sol el 2-3-4-5. PIP eklemlerinde 2 (%16,7), 1cSSc’li hastalarin
ayn1 eklemlerinde 2 (%6,1) sinovit, dcSSc’li hastalarin ayni eklemlerinde 1 (%8,3) sinoviyal
hipertrofi bulgusu gozlendi, 1cSSc’li hastalarin bahsi gegen eklemlerin higbirinde sinoviyal
hipertrofi saptanmadi. DcSSc’li hastalarda ayni1 eklemlerin hi¢birinde tenosinovit saptanmadi,

1cSSc’li hastalarin ise ayn1 eklemlerinde 2 (%6,1) tenosinovit bulgusu goézlendi.

DcSSc’li hastalari sag ve sol el 2-3-4-5. DIP eklemlerinde 1 (%8,3), 1¢SSc’li hastalarda
ayn1 eklemlerde 1 (%3) sinovit, dcSSc’li hastalarda ayni eklemlerde 1 (%8,3) sinoviyal
hipertrofi bulgusu gozlendi; fakat 1cSSc’li hastalarin sag ve sol el 2-3-4-5. DIP sinoviyal
hipertrofi bulgusuna rastlanilmadi. DcSSc’li hastalarda ayni eklemlerin hic¢birinde tenosinovit

saptanmadi, IcSSc’li hastalarda ise 1 (%3) tenosinovit gézlendi. iki grup arasinda sag ve sol el
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bileginde, sag ve sol el 2-3-4-5. MCP eklemlerinde, sag ve sol el 2-3-4-5. PIP eklemlerinde,
sag ve sol el 2-3-4-5. DIP eklemlerinde sinovit, sinoviyal hipertrofi ve tenosinovit saptanmas1

acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 6.14).

Tablo 6.14. dcSSc ve 1cSSc hastalarmin el bilegi, MCP, PIP ve DIP eklemlerindeki US
bulgularinin karsilastirilmasi

Sinovit Sinovyal hipertrofi Tenosinovit
dcSSc IcSSc dcSSc IcSSc dcSSc IcSSc
n=12 n=33 n=12 n=33 n=12 n=33
El bilegi 3(25) 13 (39,4) 1(8,3) 13 (39,4) 7(58,3) 11 (33,3)
eklemi p=0.491** p=0.070%* p=0.175**
MKP 2 (16,7) 6 (18,2) 2(16,7) 1(3) 2 (16,7) 3(9,1)
p>0.999** p=0.169** p=0.598**
PiP 2 (16,7) 2(6,1) 1(8,3) 0 0 2(6,1)
p=0.286** p=0.267** p>0.999**
DIP 1(8,3) 1(3) 1(8,3) 0 0 1(3)
p=0.467** p=0.267** p>0.999**

Veriler say1 ve yiizde olarak verildi.
**Fisher’s Exact Testi

DcSSc (12 hasta) ve 1cSSc (33 hasta) alt gruplarina ait SSc hastalarinda US ile sag ve sol
el bilegi, sag ve sol el MCP, PIP ve DIP eklemlerinde saptanan sinovyal efiizyon ve tenosinovit
siddetleri agisindan yapilan karsilastirmada dcSSc’li hastalarda bu eklemlerde hafif siddette
sinoviyal efiizyon goriilmezken 1cSSc’li hastalarda bu eklemlerde 3 (%9,1) hafif siddette
sinoviyal eflizyon, dcSSc’li hastalarda bu eklemlerde 1 (%8,3) orta-agir siddette sinoviyal
eflizyon varken 1cSSc’li hastalarda bu eklemlerde 1 (%3) orta-agir siddette sinoviyal efiizyon ,
dcSSc’li hastalarda bu eklemlerde 6 (%50) hafif siddette tenosinovit, 1cSSc’li hastalarda bu
eklemlerde 12 (%36,4) hafif siddette tenosinovit, dcSSc’li hastalarda bu eklemlerde 2 (%16,7)
orta-agir siddette tenosinovit, IcSSc’li hastalarda ise ayni eklemlerde 2 (%6,1) orta-agir siddette
tenosinovit oldugu gozlendi. iki grup USG ile bahsi gecen eklemlerde saptanan hafif siddette
sinovit, orta-agir siddette sinovit, hafif siddette tenosinovit ve orta-agir siddette tenosinovit

bulgusu agisindan benzerdi (Tablo 6.15).
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Tablo 6.15. dcSSc ve 1cSSc hastalarinin sinovyal eflizyon ve

tenosinovitin siddetinin

karsilastirilmasi
dcSSc n=12 IcSSc n=33 p

Sinovyal eflizyon

Hafif 0 3(9,1) 0.553**
Orta-agir 1(8,3) 13) 0.467**
Tenosinovit

Hafif 6 (50) 12 (36,4) 0.499**
Orta-agir 2 (16,7) 2(6,1) 0.286**

Veriler say1 ve ylizde olarak verildi.
**Fisher Exact Testi

DcSSc (12 hasta) ve 1cSSc (33 hasta) ile takipli SSc hastalarinda US ile sag ve sol el
bilegi, sag ve sol el MCP, PIP ve DIP eklemlerinde saptanan sinovyal efiizyon ve tenosinovitin
Power doppler siddetleri ve sikliklari agisindan yapilan karsilastirmada dcSSc’li hastalarda bu
eklemlerde sinoviyal efiizyon saptananlarda hafif siddette power Doppler sinyali goriilmezken
1cSSc’li hastalarda bu eklemlerde 3 (%9,1) hafif siddette power Doppler aktivitesine sahip
sinoviyal eflizyon, dcSSc’li hastalarda bu eklemlerde 1 (%8,3) orta-agir siddette, 1cSSc’li
hastalarda bu eklemlerde 1 (%3) orta-agir siddette power Doppler aktivitesine sahip sinoviyal
efiizyon, tim power Doppler siddetleri goz oniine alindiginda DcSSc’li bu eklemlerde toplam
1 (%8,3), 1cSSc’li hastalarda ayni eklemlerde toplam 4 (%12,1) Power Doppler aktivitesine
sahip sinoviyal efiizyon bulgusu saptand1. iki grup arasinda USG ile bahsi gegen eklemlerde
saptanan hafif ve orta-agir siddette power Doppler aktivitesine sahip sinoviyal efiizyon ve tim
siddetler g6z Oniine alindiginda power Doppler aktivitesine sahip sinoviyal efiizyon bulgusu

acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi.

Ayni eklemler g6z oniine alindiginda dcSSc’li hastalarda tenosinovit saptananlarda 1
(%38,3) hafif siddette Power Doppler, 1cSSc’li hastalarda ise 4 (%12,1) hafif siddette power
Doppler aktivitesine sahip tenosinovit, dcSSc’li hastalarda 2 (%16,7) orta-agir siddette, 1cSSc’li
hastalarda ise 2 (%6,1) orta-agir siddette Power Doppler aktivitesine sahip tenosinovit gozlendi.
DcSSc’li hastalarda bu eklemlerde toplam 3 (%25), LcSSc’li hastalarda ise toplam 6 (%18,2)
Power Doppler aktivitesine sahip tenosinovit saptands. iki grup USG ile aym eklemlerde hafif
ve orta-agir siddette Power Doppler aktivitesine sahip tenosinovit ve tiim siddetler géz oniine
alindiginda Power Doppler aktivitesine sahip tenosinovit bulgusu agisindan benzer olarak

goriildii (Tablo 6.16).
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Tablo 6.16. dcSSc ve 1cSSc hastalarinin sinovyal eflizyon ve tenosinovitteki power doppler
siddetlerinin karsilastirilmasi

dcSSc n=12 IcSSc n=33 p

Sinovyal efiizyon PD

Hafif 0 3(9,1) 0.553**
Orta-agir 1(8,3) 1(3) 0.467**
Tiim PD varligi 1(8,3) 4(12,1) >(0.999**
Tenosinovit PD

Hafif 1(8,3) 4(12,1) >0.999**
Orta-agir 2 (16,7) 2(6,1) 0.286**
Tim PD varligi 3(25) 6 (18,2) 0.682**

Veriler say1 ve ylizde olarak verildi.
**Pearson Ki-kare testi uygulanmustir.

USG ile Sinovit saptanan (24 hasta) ve saptanmayan (26 hasta) SSc hastalarinin
demografik, klinik, serolojik ve laboratuvar 6zelliklerinin karsilastirilmasinda sinoviti olmayan
26 hastanin yas ortalamasi 49,2+13,5, sinoviti olan 24 hastanin yas ortalamasi 58,3+8,4 olarak
gozlendi. USG ile sinovit saptanan ve saptanmayan hastalarda yas ortalamasi agisindan
istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi (p = 0.007). Sinoviti olmayan hastalarin ortanca
hastalik siiresi 7,4 yil (CAA 8) ve 21’inin (% 80,6) kadin, sinoviti olan hastalarin ortanca
hastalik siiresi 5,4 y1l (CAA 9,3) ve 20’sinin (% 83,3) kadin oldugu gézlendi. USG ile sinovit

saptanan ve saptanmayan hastalar hastalik siiresi ve cinsiyet agisindan benzerdi.

Sistemik skleroz alt gruplarina gore yapilan karsilastirilmada sinoviti olmayan hastalarin
18’inin (% 69,2) 1cSSc, 6’smin (% 23,1) deSSc, 1’inin (% 3,8) VEDOSS ve 1’inin (% 3,8) SSc-
sine skleroderma, sinoviti olan hastalarin 15’inin (% 62,5) 1cSSc, 6’sinin (% 25) dcSSc, 1’inin
(% 4,2) VEDOSS ve 2’sinin (% 8,3) SSc-sine skleroderma alt tipine ait oldugu gériildii. iki
grup arasinda 1cSSc, dcSSc, VEDOSS ve SSc-sine skleroderma alt tiplerinin saptanmasi

acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi.

Sinoviti olmayan hastalarin ortanca boyu 160 cm (CAA 8), ortanca kilosu 66,5 kg (CAA
23) ve ortanca VKI 26,5 kg/cm? (CAA 5.8), sinoviti olan hastalarin ise ortanca boyu 160 cm
(CAA 7), ortanca kilosu 64,5 kg (CAA 21) ve ortanca VKI 26,9 kg/cm? (CAA 7.2) olarak
gbzlendi. USG ile sinovit saptanan ve saptanmayan hastalarda boy, kilo ve VKI agisindan

istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi.
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Sigara kullanimi agisindan bakildiginda sinoviti olmayan hastalarin 16’smin (% 61,5) hi¢
sigara icmedigi, 5’inin (%19,2) exsmoker oldugu, 5’inin (%19,2) aktif icici ve 1’inin (% 3.8)
alkol kullanim 6ykiisii oldugu goriildii. Sinoviti olan hastalarmn ise 18’inin (% 75) hig sigara
igmedigi, 3 lniin (% 12,5) exsmoker oldugu ve 3’iiniin (% 12,5) aktif i¢ici ve hig¢birinin alkol
kullanim 6ykiisiiniin olmadig oldugu goriildii. Iki grup arasinda sigara ve alkol kullanimi

acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi.

Klinik 6zellikler agisindan bakildiginda sinoviti olmayan hastalarin 8’inde (% 30,8)
artralji, 4’tinde (% 15,4) dijital ilser, 12’sinde (% 46,2) interstisyel akciger hastaligi, 1’inde (%
3,8) pulmoner hipertansiyon, sinoviti olan hastalarin ise 15’unda (% 41,7) artralji, 7’sinde (%
29,2) dijjital ilser, 10’unda (% 41,7) interstisyel akciger hastaligi, 4’tinde (% 16,7) pulmoner
hipertansiyon bulgusu mevcuttu. Sinoviti olmayan hastalarda pulmoner arteriyel hipertansiyon
bulgusu saptanmazken, sinoviti olan hastalarin ise 3’iinde (%12,5) pulmoner arteriyel
hipertansiyon bulgusu mevcuttu. Her iki grupta da kardiyak tutulum ve skleroderma renal kriz
bulgusu hicbir hastada saptanmadi. iki grup arasinda artralji, dijital iilser, interstisyel AC
hastaligi, pulmoner hipertansiyon ve pulmoner arteriyel hipertansiyon varligi acisindan

istatistiksel anlaml1 farklilik saptanmadi.

Hastalik aktivite Olciitleri agisindan yapilan karsilastirmada sinoviti olmayan hastalarin
mRSS ortanca degeri 7 (CAA 14), Valentini hastalik siddeti skoru ortanca degeri 1 (CAA 1,5),
Medsger hastalik siddeti skoru ortanca degeri 3 (CAA 5) olarak, sinoviti olan hastalarin ise
mRSS ortanca degeri 7 (CAA 14), Valentini hastalik siddeti skoru ortanca degeri 1 (CAA 1,4)
ve Medsger hastalik siddeti skoru ortanca degeri 4 (CAA 5) olarak gdzlendi. iki grup mRSS
degeri, Valentini hastalik siddeti skoru ve Medsger hastalik siddeti skoru agisindan benzerdi.

SSc hastaligi i¢in kullanilan tedaviler agisindan yapilan karsilastirmada sinoviti olmayan
hastalarin 21’inin (%80,8), sinoviti olan hastalarin 14’iiniin (%58,2) kalsiyum kanal blokeri
kullandigi, sinoviti olmayanlarin 14’{intin (%53,8) ve sinoviti olanlarmn 15’inin (%62,5)
asetilsalisilik asit kullandigi, sinoviti olmayanlarin 6’smin (%23,1) ve sinoviti olanlarin
13’{inlin (%54,2) hidroksiklorokin kullandigi, sinoviti olmayanlarin 5’inin (%19,2) ve sinoviti
olanlarin 10’unun (%41,7) disiik doz glukokortikoid kullandigi, sinoviti olmayanlarin 7’sinin
(%26,9) ve sinoviti olanlarin 8’inin (%33,3) mikofenolat mofetil kullandigi, sinoviti
olmayanlarin 4’{iniin (%15,4) ve sinoviti olanlarin 6’smin (%25) kolsisin kullandigi, sinoviti
olmayanlarmm 3’tiniin (%11,5) ve sinoviti olanlarin 5’inin (%20,8) fosfodiesteraz 5

inhibitorlerinden birini kullandig1, sinoviti olmayanlarin 4’{iniin (%15,4) ve sinoviti olanlarin
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4’linlin (%16,7) prostosiklin analoglar1 kullandigi, sinoviti olmayanlarin 3’liniin (%11,5) ve
sinoviti olanlarin 4’{iniin (%16,7) pentoksifilin kullandigi, Sinoviti olmayan hastalarin 2’sinin
(%7,7), sinoviti olanlarin 4’iniin (%16,7) endotelin reseptor antagonistlerinden birini
kullandig, sinoviti olmayanlarin higbirinin NSAII kullanmadig1 ve sinoviti olanlarin 1’inin
(%4,2) NSAII kullandig1, sinoviti olmayanlarin 4’{iniin (%15,4) methotreksat kullandig1 ve
sinoviti olanlarin ise hi¢birinin kullanmadigi, sinoviti olmayanlarin 2’sinin (%7,7) azatiopiirin
kullandig1 ve sinoviti olan hastalarin higbirinin kullanmadigi, sinoviti olmayanlarin 1’inin
(%3,8) ve sinoviti olanlarin ise 1’inin (%4,2) nintedanib kullandig1, sinoviti olmayanlarin
higbirinin siklofosfamid kullanmadigr ve sinoviti olanlarin 1’inin (%4,2) siklofosfamid
kullandigi, sinoviti olmayanlarin 1’inin (%3,8) ritiikksimab kullandig1 ve sinoviti olanlarin ise
higbirinin kullanmadig: goriildii. Iki grup arasinda kalsiyum kanal blokeri kullanimi agisindan
oransal olarak farklilik ve hidroksiklorokin kullanimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik

saptand1 (p = 0.024). Diger ilaglarin kullanimu iki grup arasinda benzer olarak goriildii.

Serolojik bulgular agisindan yapilan karsilagtirmada ANA pozitifligi sinoviti olmayan 26
hasta ve sinoviti olan 24 hasta olmak iizere 50 SSc hastasinda da saptandi. Sinoviti olmayan
hastalarin 8’inde (%30,8) ve sinoviti olan hastalarin 10’unda(%41,7) Anti SCL70 pozitifligi,
sinoviti olmayan hastalarin 9’unda (%34,6) ve sinoviti olan hastalarin 12’sinde (%50) Anti
CENP-B pozitifligi oldugu gériildii. iki grup Anti-SCL70 ve Anti-CENP-B pozitifligi agisindan

benzerdi.

Laboratuvar bulgulan ile yapilan karsilagtirmada sinoviti olmayan hastalarin 4’{inde
(%15,4) ve sinoviti olan hastalarin 10’unda(%41,7) CRP> 5 mg/L olarak, sinoviti olmayan
hastalarin ortanca ESH degeri 7 mm/saat (CAA 7) ve sinoviti olan hastalarin ortanca ESH
degeri 13,5 mm/saat (CAA 18) olarak saptandu. iki grup arasinda CRP> 5 mg/L olmas1 ve ESH
degeri agisindan sinoviti olan hastalar lehine istatistiksel anlamli farklilik saptandi (sirasiyla p
= 0.039 ve p = 0.025). Sinoviti olmayan hastalarin ortanca CRP degeri 1,2 mg/L (CAA 3,4),
sinoviti olan hastalarin ortanca CRP degeri 3,65 mg/L (CAA 7,9) olarak saptandi. iki grup
arasinda CRP degeri acisindan oransal olarak farklilik goriildii; fakat istatistiksel anlamli

farklilik saptanmadi (Tablo 6.17).
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Tablo 6.17. Sinoviti olan ve olmayan SSc hastalarinin demografik, klinik, serolojik ve
laboratuvar 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Sinovit yok | Sinovit var p
N=26 N=24

Yas, yil (ortEss) 49,2+13,5 58,3+8,4 0.007¥
Hastalik siiresi, y1l & 7,4 [8] 5,4 19,3] 0.589 %
Cinsiyet, kadin 21 (80,6) 20 (83,3) >0.999*
Sistemik skleroz siniflandirmasif

IcSSc 18 (69,2) 15 (62,5) 0.616**

dcSSc 6 (23,1) 6 (25) 0.874**

VEDOSS 1(3,8) 1(4,2) >0.999*

SSc-sineskleroderma 1(3,8) 2(8,3) 0.602*
Boy, cm = 160 [8] 160 [7] 0.410 ¥
Kilo, kg = 66,5 [23] 64,5 [21] 0.793 %
VKI, kg/cm? = 26.5 [5.9] 26.9 [7.2] 0.860 X
Sigara kullanimit 0.595**

Hig igmemis 16 (61,5) 18 (75)

Ex-smoker 5(19,2) 3(12,5)

Aktif igici 5(19,2) 3(12,5)
Alkol kullanimi} 1(3,8) 0 >0.999*
Klinik 6zelliklert
Artralji 8 (30,8) 10 (41,7) 0.423**
Dijital iilser 4 (15,4) 7(29,2) 0.240**
Interstisyel akciger hastalig 12 (46,2) 10 (41,7) 0.749**
Pulmoner hipertansiyon 1(3,8) 4 (16,7) 0.182*
Pulmoner arteryel hipertansiyon 0 3(12,5) 0.103*
Kardiyak tutulum 0 0 -
Skleroderma renal kriz Oykiisii 0 0 -
Hastalik aktivite ol¢iitleri
MRSS = 7 [14] 7 [14] 0.860 X
Valentini hastalik aktivite skoru = 1[1,5] 1[1,4] 0.970 %
Medsger hastalik siddeti skoru = 31[5] 415] 0.387 %
Kullanilan tedavilert
Kalsiyum kanal blokerleri 21 (80,8) 14 (58,2) 0.084**
Asetilsalisilik asit 14 (53,8) 15 (62,5) 0.536**
Hidroksiklorokin 6 (23,1) 13 (54,2) 0.024**
Glukokortikoid 5 (19,29 10 (41,7) 0.084**
Mikofenolat mofetil 7 (26,9) 8 (33,3) 0.621**
Kolsisin 4 (15,4) 6 (25) 0.490*
Fosfodiesteraz 5 inhibitérleri 3(11,5) 5(20,8) 0.456*
Prostosiklin analoglari 4 (15,4) 4 (16,7) >0.999*
Pentoksifilin 3(11,5) 4 (16,7) 0.697*
Endotelin reseptor antagonistleri 2(7,7) 4 (16,7) 0.409*
NSAIi 0 1(4,2) 0.480*
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Metotreksat 4 (15,4) 0 0.111*
Azatiopiirin 2(7,7) 0 0.491*
Nintedanib 1(3,8) 1(3,8) >0.999*
Siklofosfamid 0 1(4,2) 0.480*
Ritiiksimab 1(3,8) 0 >0.999*
Serolojik bulgular

ANA pozitifligi 26 (100) 24 (100) -
Anti SCL70 pozitifligi 8 (30,8) 10 (41,7) 0.423**
Anti CENP-B pozitifligi 9 (34,6) 12 (50) 0.271**
Laboratuvar bulgular

CRP >5 mg/L 4 (15,4) 10 (41,7) 0.039**
CRP, mg/L = 1,2 [3.4] 3,65 [7,9] 0.069 ¥
ESH, mm/saat = 7[7] 13,5 [18] 0.025 ¥

*Fisher’s kesinlik testi

**Ki-Kkare testi

¥Student T testi uygulandi

*Mann Whitney U Testi

aVeriler ortanca ve ¢eyrekler arasi aralik olarak verildi.
1 Veriler say1 ve yiizde olarak verildi.

USG ile Sinovit ya da tenosinovit olmayan (21 hasta) ve sinovit ya da tenosinovit olan
(29 hasta) SSc hastalarinin demografik, klinik, serolojik ve laboratuvar oOzelliklerinin
karsilastirilmasinda sinoviti ya da tenosinoviti olmayan 21 hastanin yas ortalamasinin
48,6£14,5 , 17’sinin (% 81) kadin , ortanca hastalik siiresinin 7,4 yil (CAA 7,5) oldugu ve
sinoviti ya da tenosinoviti olan 29 hastanin yas ortalamasinin 57,4+8,4, 24’{iniin (% 17,2) kadin,
ortanca hastalik siiresinin 5,4 y1l (CAA 9) oldugu gézlendi. Iki grup arasinda yas ortalamasi
acisindan sinoviti ya da tenosinoviti olmayan hastalar lehine istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi (p = 0.019). Yine iki grup arasinda hastalik siiresi ve cinsiyet agisindan istatistiksel

anlaml farklilik saptanmadi.

Sistemik skleroz alt gruplarina gore yapilan karsilastirilmada sinovit ya da tenosinoviti
olmayan hastalarin 14’tiniin (% 66,7) 1cSSc, 5’inin (% 23,8) dcSSc, 1’inin (% 4,8) VEDOSS,
1’inin (% 4,8) SSc-sine skleroderma alt tipi 6zelliklerine ve sinovit ya da tenosinoviti olan
hastalarin 19’unun (% 65,5) 1cSSc, 7’sinin (% 24,1) dcSSc, 1’inin (% 3,4) VEDOSS, 2’sinin
(% 6,9) SSc-sine skleroderma alt tipi 6zelliklerine sahip oldugu goriildii. iki grup arasinda
IcSSc, dcSSc, VEDOSS ve SSc-sine skleroderma alt tipinin saptanmasi agisindan istatistiksel

anlamli farklilik saptanmadi.

Sinovit ya da tenosinoviti olmayan hastalarin ortanca boyu 160 cm (CAA 7), ortanca
kilosu 60 kg (CAA 22), ortanca VKI 23,8 kg/cm? (CAA 8,6) olarak ve sinovit ya da tenosinoviti
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olan hastalarin ortanca boyu 160 cm (CAA 10), ortanca kilosu 69 kg (CAA 21), ortanca VKI
25,2 kg/cm? (CAA 7,1) olarak gozlendi. USG ile sinovit ya da tenosinoviti olan ve olmayan

hastalarda boy, kilo ve VKI acisindan istatistiksel anlaml1 farklilik saptanmadi.

Sigara kullanim1 agisindan bakildiginda sinovit ya da tenosinoviti olmayan hastalarin
12’sinin (% 57,1) hig sigara igmedigi, 4 liniin (%19) exsmoker oldugu ve 5’inin (%23,8) aktif
icici ve 1’inin (% 4,8) alkol kullanim 6ykiisii oldugu goriildii. Sinovit ya da tenosinoviti olan
hastalarin ise 22’sinin (% 75,9) hig sigara icmedigi, 4 {iniin (% 13,8) exsmoker oldugu, 3’iiniin
(% 10,3) aktif icici oldugu ve alkol kullanim dykiisiiniin olmadig1 goriildii. Iki grup sigara ve

alkol kullanimi agisindan benzer olarak goriildii.

Klinik 6zellikler acgisindan bakildiginda sinovit ya da tenosinoviti olmayan hastalarin
5’inde (% 23,8) artralji, 4’iinde (% 19) dijital iilser, 10’unda (% 47,6) interstisyel akciger
hastaligi, 1’inde (% 4,8) pulmoner hipertansiyon ve sinovit ya da tenosinoviti olan hastalarin
ise 13’tinde (% 44,8) artralji, 7’sinde (% 24,1) dijital tlser, 12’sinde (% 41,4) interstisyel
akciger hastaligi, 4’tinde (% 13,8) pulmoner hipertansiyon bulgulart mevcuttu. Sinovit ya da
tenosinoviti olmayan hastalarda pulmoner arteriyel hipertansiyon bulgusu saptanmazken,
sinovit ya da tenosinoviti olan hastalarin ise 3’iinde (% 10,3) pulmoner arteriyel hipertansiyon
bulgusu mevcuttu. iki grup arasinda artralji, dijital iilser, interstisyel akciger hastalig1, pulmoner
hipertansiyon ve pulmoner arteriyel hipertansiyon varligi agisindan istatistiksel anlamli

farklilik saptanmadi.

Hastalik aktivite Olgiitleri agisindan yapilan karsilastirmada sinovit ya da tenosinoviti
olmayan hastalarin mRSS ortanca degeri 8 (CAA 15), Valentini hastalik siddeti skoru ortanca
degeri 1 (CAA 1,6), Medsger hastalik siddeti skoru ortanca degeri 3,5 (CAA 5) ve sinovit ya
da tenosinoviti olan hastalarin ise mRSS ortanca degeri 7 (CAA 13), Valentini hastalik siddeti
skoru ortanca degeri 1 (CAA 1,3), Medsger hastalik siddeti skoru ortanca degeri 4 (CAA 5)
olarak gozlendi. iki grup mRSS degeri, Valentini hastalik siddeti skoru ve Medsger hastalik

siddeti skoru agisindan benzer olarak goriildii.

SSc hastalig1 i¢in kullanilan tedaviler agisindan yapilan karsilastirmada sinovit ya da
tenosinoviti olmayan hastalarin 16’sinin (%76,2) kalsiyum kanal blokeri, 9’unun (%42,9)
asetilsalisilik asit, 4’tinlin (%19) hidroksiklorokin, 4’tiniin (%19) diisiik doz glukokortikoid,
7’sinin (%33,3) mikofenolat mofetil, 3’{inlin (%14,3) kolsisin, 3’tiniin (%14,3) fosfodiesteraz
5 inhibitdrlerinden birini, 3’iiniin (%14,3) prostosiklin analoglari, 3 {iniin (%14,3) pentoksifilin,
1’inin (%4,8) endotelin reseptor antagonistlerinden birini, 2’sinin (%9,5) methotreksat, 2’sinin
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(%9,5) azatiopiirin, 1’inin (%4,8) nintedanib ve 1’inin (%4,8) ritiiksimab kullandig1 goriildii.
Sinovit ya da tenosinoviti olmayan hastalarm higbirinin NSAII ve siklofosfamid kullanmadig:
goriildi. Sinovit ya da tenosinoviti olan hastalarin 19’unun (%65,5) kalsiyum kanal blokeri,
20’sinin (%69) asetilsalisilik asit kullandigi, 15’inin (% 51,7) hidroksiklorokin, , 11’inin
(%37,9) diisiik doz glukokortikoid, 8’inin (%27,6) mikofenolat mofetil, 7’sinin (%24,1)
kolsisin, 5’inin (%17,2) fosfodiesteraz 5 inhibitorlerinden birini, 5’inin (%17,2) prostosiklin
analoglari, 4’tiniin (%13,8) pentoksifilin, 5’inin (%17,2) endotelin reseptor antagonistlerinden
birini, 1’inin (%3,4) NSAIl, 2’sinin (%6,9) methotreksat, 1’inin (%3,4) nintedanib ve 1’inin
(%3,4) siklofosfamid kullandig1 goriildii. Sinovit ya da tenosinoviti olan hastalarin hi¢birinin
azatiopiirin ve ritiiksimab kullanmadig1 goriildii. iki grup arasinda asetilsalisilik asit kullanimi
acisindan oransal olarak farklilik saptandi; fakat istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p =
0.065). Yine iki grup arasinda hidroksiklorokin kullanimi ag¢isindan istatistiksel anlamli

farklilik saptand1 (p = 0.019). Diger ilaglarin kullanim oranlari iki grup arasinda benzerdi.

Serolojik bulgular agisindan yapilan karsilastirmada ANA pozitifligi sinovit ya da
tenosinoviti olmayan 21 hastada (%2100) ve sinovit ya da tenosinoviti olan 29 hastada(%100)
olmak tizere 50 SSc hastasinda da saptandi. Sinovit ya da tenosinoviti olmayan hastalarin
6’sida (%28,6) Anti SCL70, 8’inde (%38,1) Anti CENP-B, sinovit ya da tenosinoviti olan
hastalarin ise 12’sinde (%41,4) Anti SCL70, 13’iinde (%44,8) Anti CENP-B pozitifligi oldugu
goriildii. 1ki grup arasmnda Anti SCL70 ve Anti CENP-B pozitifligi acisindan istatistiksel

anlaml farklilik saptanmadi.

Laboratuvar bulgular1 ile yapilan karsilastirmada sinovit ya da tenosinoviti olmayan
hastalarin 3’tinde (%14,3) CRP> 5 mg/L, ortanca CRP degeri 2 mg/L (CAA 3,3), ortanca ESH
degeri 7 mm/saat (CAA 8) olarak ve sinovit ya da tenosinoviti olan hastalarin 11’inde (%37,9)
CRP>5mg/L, ortanca CRP degeri 3 mg/L (CAA 7,7), ESH degeri 13 mm/saat (CAA 12) olarak
saptandi. iki grup arasinda CRP> 5 mg/L olarak goriilmesi ve ESH degeri agisindan agisindan
oransal olarak farklilik gozlendi; fakat istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (sirasiyla

p=0.066 ve p=0.062). ki grup CRP degeri acisindan benzerdi (p = 0.284) (Tablo 6.18).
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Tablo 6.18. Sinovit ya da tenosinoviti olan ve olmayan SSc hastalarinin demografik, klinik,

serolojik ve laboratuvar 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Sinovit/Tenosinovit | Sinovit/Tenosinovit p
yok var
N=21 N=29

Yas, yil (ort+ss) 48,6+14,5 57,4+8.4 0.019%
Hastalik siiresi, y1l = 7,4 [7,5] 5,4 [9] 0.629 ¥
Cinsiyet, kadin 17 (81) 24 (17,2) >0.999*
Sistemik skleroz siniflandirmasif

IcSSc 14 (66,7) 19 (65,5) 0.933**

dcSSc 5(23,8) 7(24,1) 0.979**

VEDOSS 1(4,8) 1(3,4) >0.999*

SSc-sineskleroderma 1(4,8) 2 (6,9) >0.999*
Boy,cm = 160 [7] 160 [10] 0.858 ¥
Kilo, kg = 60 [22] 69 [21] 0.449 ¥
VKI, kg/cm? = 23,8 [8,6] 25,2 [7,1] 0.249 ¥
Sigara kullanimif 0.330**

Hig igmemis 12 (57,1) 22 (75,9)

Ex-smoker 4 (19) 4 (13,8)

Aktif igici 5 (23,8) 3(10,3)
Alkol kullanimif 1(4,8) 0 >0.420*
Klinik 6zelliklert
Artralji 5(23,8) 13 (44,8) 0.126**
Dijital tilser 4(19) 7 (24,1) 0.741*
Interstisyel akciger hastalig1 10 (47,6) 12 (41,4) 0.661**
Pulmoner hipertansiyon 1(4,8) 4 (13,8) 0.383*
Pulmoner arteryel hipertansiyon 0 3(10,3) 0.254*
Hastalik aktivite ol¢iitleri
mRSS = 8 [15] 7 [13] 0.873 %
Valentini hastalik aktivite skoru = 11[1,6] 1[1,3] 0.947 %
Medsger hastalik siddeti skoru = 3,5[5] 4 5] 0.804 %
Kullanilan tedavilert
Kalsiyum kanal blokerleri 16 (76,2) 19 (65,5) 0.416**
Asetilsalisilik asit 9 (42,9) 20 (69) 0.065**
Hidroksiklorokin 4 (19) 15 (51,7) 0.019**
Glukokortikoid 4 (19) 11 (37,9) 0.150**
Mikofenolat mofetil 7 (33,3) 8 (27,6) 0.662**
Kolsisin 3(14,3) 7 (24,1) 0.488*
Fosfodiesteraz 5 inhibitorleri 3(14,3) 5(17,2) >(0.999*
Prostosiklin analoglari 3(14,3) 5(17,2) >0.999*

57



Pentoksifilin 3(14,3) 4 (13,8) >0.999*
Endotelin reseptdr antagonistleri 1(4,8) 5(17,2) 0.380*
NSAIi 0 1(3,4) >0.999*
Metotreksat 2(9,5) 2 (6,9) >0.999*
Azatiopiirin 2(9,5 0 0.171*
Nintedanib 1(4,8) 1(3,4) >0.999*
Siklofosfamid 0 1(3,4) >0.999*
Ritiiksimab 1(4,8) 0 0.420**
Serolojik bulgular

ANA pozitifligi 21 (100) 29 (100) -
Anti SCL70 pozitifligi 6 (28,6) 12 (41,4) 0.352**
Anti CENP-B pozitifligi 8 (38,1) 13 (44,8) 0.634**
Laboratuvar bulgular

CRP >5 mg/L 3(14,3) 11 (37,9) 0.066**
CRP, mg/L = 21[3,3] 3[7.7] 0.284 %
ESH, mm/saat 78] 13 [12] 0.062 ¥

*Fisher’s kesinlik testi
**Ki-kare testi

¥Student T testi uygulandi
¥Mann Whitney U Testi

T Veriler say1 ve yiizde olarak verildi.

aVeriler ortanca ve geyrekler arasi aralik olarak verildi.

LA435

Sekil 6.1. Sol el bilegi ekstansor tenosinovit US goriintiisii, Power Doppler aktivitesi Grade

2(orta)
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Sekil 6.2. Sag el bilegi ekstansor sinovit US goriintiisii, Power Doppler aktivitesi Grade
1(Hafif)

LA435

Sekil 6.3. Sol el 2. DIP’de Kalsinozis US goriintiisii (0k)
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7. TARTISMA

SSc hastalarinda kas iskelet sistemi tutulumlarina bagli ¢esitli bulgular goriilmekle
birlikte 6zellikle tendonlarin ve eklemlerin etrafinda olusan fibroz nedeniyle tendon ve eklem
tutulumlari sik goriilmektedir. Bazi ¢aligmalar SSc'de el bilegi ve el eklemindeki sinoviyal ve
tenosinoviyal tutulumlart saptamada US’nin klinik muayeneden istiin  oldugunu
gostermektedir (133). Ayrica US periartikiiler yumusak dokular1 degerlendirmede, inflamatuar
lezyonlar1 saptamada (sinovit, tenosinovit, bursit vb.), kemik ve kikirdak degisikliklerini
saptamada da kullanilmaktadir (128, 129). Power Doppler yonteminin kullanilmasi da
incelenen bolgedeki vaskiilariteyi degerlendirmeye ve aktif inflamasyonun bulgularinin tespit

edilmesine olanak saglamaktadir (131).

Calismamizda SSc’li hastalarda US’de sinovit (p<0.001), sinoviyal hipertrofi (p<0.001)
ve tenosinovit (p<0.001) goriilme sikligr saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel agidan
anlamli olarak daha fazla saptandi. Bu bulgularin 6nceki ¢alismalar ile benzer oldugu goriildii
(130, 133-135). lagnocco ve ark.’nin ¢alismalarinin sonuglari ile uyumlu olarak US ile saptanan
erozyon ve osteofit sikligi SSc’li hastalar ve kontrol grubunda benzerdi (130, 136). US’de
kalsinozis SSc’li hastalarda sagliklilara oranla daha fazla saptandi (p=0.012). Kalsinozis
saptanan SSc hastalarina dogrulama amaciyla kalsinozis degerlendirilmesi icin altin standart
yontem olan her iki el X-ray grafisi istendi ve USG kalsinozis saptanan eklemlerde X-ray’de
de kalsinozis bulgusu goézlendi (Tablo 6.4). Bu sonug Freire ve ark.’lariin ¢aligmasindaki

bulgular ile benzerdi (137).

Onceki calismalar ile benzer olarak ¢alismamizda SSc’li hastalarda sinovit, sinoviyal
hipertrofi ve tenosinovit, el bilegi ve MCP eklemlerde daha sik olarak saptandi (130, 134).
Ayrica SSc’li hastalarda PD pozitifligi olan tenosinovit bulgusuna sayisal olarak en fazla el
bilegi ekleminde rastlanildi. PD pozitifligi olan sinovit agisindan bakildiginda ise yine el
bileginde diger eklemler ile sayisal olarak benzer tutulum oldugu goriildii (Tablo 6.8, 6.9).
Hastalarda osteofit bulgusunun ise &zellikle DIP’lerde fazla oldugu gozlendi. Bu bulgular
1s1¢inda SSc hastalarinda artrit ya da tenosinovitin siklikla el bilegi ve MCP eklemlerde ortaya

ciktigini sdylemek miimkiin olabilir.

Mevcut ¢alismada SSc hastalarinda tiim eklemlerde kantitatif olarak sinovit siddetine

bakildiginda sayisal olarak hafif siddette (Derece 1) sinovitin daha fazla oldugu goézlendi.
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Siddetli (Derece 3) sinovit bulgusuna rastlanilmadi (Tablo 6.6). Yine SSc hastalarinda tiim
eklemlerde kantitatif olarak tenosinovit siddetine bakildiginda sayisal olarak hafif siddette
(Derece 1) tenosinovitin daha fazla oldugu gozlendi. Hastalarda kantitatif olarak siddetli
(Derece 3) tenosinovit bulgusuna rastlanilmadi (Tablo 6.7). Ayrica hafif, orta-siddetli power
Doppler bulgusu sinovit ve tenosinovit agisindan degerlendirildiginde saglikli kontroller ile
istatistiksel olarak farkli degildi. lagnocco ve ark.’larinin ¢alismasinda tenosinovit saptanan
tendon bolgelerinde PD pozitifligi agisindan kontrol grubuna gdre anlamli farklilik saptandigi
belirtilmis olmasina ragmen bizim ¢alismamizda anlamli farkliliga rastlanilmad: (130). Elde
ettigimiz bu sonuglar SSc hastalarinda artrit ya da tenosinovitin genellikle hafif siddette ortaya

¢iktigimi diisiindiirmektedir.

DcSSc ve 1cSSc hastalarinin farkli klinik ve serolojik 6zellikler gosterdigi bilinmektedir.
Calismamizda eklemde sinovit ve tenosinovit bulgu ve siddetleri acisindan iki grubu
karsilagtirdik. DcSSc ve IcSSc alt tiplerine dahil hastalar arasinda yapilan karsilastirmada US
bulgularindan sinovit, sinoviyal hipertrofi, tenosinovit, erozyon, osteofit ve kalsinozis
goriilmesi agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli farkliliga rastlanilmadi. DcSSc ve
IcSSc hastalarinin el bilegi, MCP, PIP ve DIP eklemlerindeki US bulgular1 karsilastirildiginda
sadece IcSSc hastalarinda dcSSc hastalarina gore el bilegi eklemindeki sinoviyal hipertrofi
oransal olarak daha fazla olma egilimindeydi; fakat istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.
DcSSc ve IcSSc hastalarmin  sinovit ve tenosinovit siddetleri ve PDUS bulgular
karsilagtirildiginda hem sinovit hem de tenosinovit siddetleri (Hafif-orta-agir) agisindan iki
grup yine benzerdi (Tablo 6.15 ve Tablo 6.16). Onceki ¢alismalara benzer olarak biz de
¢alismamizda hem dcSSc hem de 1¢SSc hastalarinda US’ de inflamasyon bulgularini saptandik
(130, 134); bu bulgu SSc hastalarinda eklem tutulumunun her iki alt grupta da olabilecegini
gostermektedir. Fakat iki grup arasinda bulgularin siklig1 / siddeti, PD pozitifligi / PD siddeti
acisindan anlamli farklilhik gosteremedik. Ayrica sinoviti olan ve olmayan hastalar
karsilagtirdigimizda mRSS’yi de benzer saptadik. Bu sonuglar dikkate alindiginda cilt
fibrozisinin yayginlig1 ya da siddetinin eklem tutulumu ile iliskili olmayabilecegini sdylemek

mimkin olabilir.

Calismamizda SSc hastalar igerisinde sinoviti ya da tenosinoviti olmayan ve sinoviti ya
da tenosinoviti olan hastalarin demografik, klinik, serolojik ve laboratuvar o&zellikleri
karsilastirildiginda sinoviti ya da tenosinoviti olmayan hastalarin olanlara gére daha geng yas
ortalamasina sahip oldugunu saptadik. Hubac ve ark.’lar1 da ¢alismalarinda benzer sonuglar

ortaya koymustu (133).
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Calismamizda sinoviti olmayan ve olan / sinoviti ya da tenosinoviti olmayan ve olan
SSc’li hastalar arasinda hastalik siiresi, cinsiyet, SSc alt tipi, boy, kilo, VKI, sigara ve alkol
kullanimi agisindan istatistiksel anlamli iliski saptanmadi. Sinoviti olmayan ve olan / sinoviti
ya da tenosinoviti olmayan ve olan hastalarda klinik 6zellikler olan artralji, dijital iilser,
interstisyel akciger hastaligi, pulmoner hipertansiyon ve pulmoner arteriyel hipertansiyon
varlig1 agisindan da anlaml iligski saptanmadi. Kardiyak tutulum ve skleroderma renal kriz
Oykiisii higbir hastada olmadigi igin bu klinik belirtiler ile sinoviyal tutulum ve tenosinovit
karsilagtirmast yapilamadi. Calismamizda visseral tutulumun az olmasit LcSSc hastalarinin
daha fazla sayida olmasi ile iliskili olabilir, bu da baz1 i¢ organ tutulumlarinin da daha az olmasi
anlamina gelmektedir. Bazi caligmalarin aksine ¢calismamizda sinoviyal tutulum ile dijital iilser,

artralji, dcSSc alt tipi ve interstisyel akciger hastalig1 acisindan anlamli bir iligki bulunamadi

(133, 134).

Sinoviti olmayan ve olan / sinovit ya da tenosinoviti olmayan ve olan SSc’li hastalar
arasinda hastalik aktivite Olglitleri olan mRSS, Valentini hastalik aktivite skoru ve Medsger
hastalik siddet skoru acisindan yapilan karsilastirmada da istatistiksel olarak anlaml bir iliski

saptanmadi. Bu sonug¢ Hubac ve ark.’larinin ¢aligmalariyla farkli olarak goriildii (133).

Tedavide kullanilan ilaglar agisindan bakildiginda da hidroksiklorokin kullaniminin
sinoviti olan hastalar lehine istatistiksel anlamli olacak sekilde daha fazla oldugu (p=0.024),
diisiik doz glukokortikoid kullaniminin da sinoviti olan hastalar lehine oransal olarak anlamli
olacak kadar fazla oldugu; fakat istatistiksel agidan anlamli olmadigi goézlendi. Yine
hidroksiklorokin kullanimimin sinoviti ya da tenosinoviti olan hastalar lehine istatistiksel
anlamli olacak sekilde daha fazla oldugu gozlendi (p=0.019). Kas iskelet sistemi bulgu ya da
sikayeti olan hastalarda ilk asamada diisiik doz glukokortikoidin veya hidroksiklorokinin ilk

asama tedavi olarak verilmis olmasinin bu sonuglari ortaya ¢ikarmis olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Sinoviti olmayan ve olan /sinovit ya da tenosinovit olmayan ve olan hastalar arasinda
ANA pozitifligi, Anti SCL-70 ve Anti CENP-B pozitifligi a¢isindan yapilan karsilagtirmada
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi. Sinoviti olanlarin sinoviti olmayanlara gore
daha yiiksek CRP (CRP>5 mg/dl) ve daha yiiksek ESH degerlerine sahip olmalarinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu gozlendi (sirasiyla p=0.039 ve p=0.025). Sonug olarak SSc
hastalarinda sinovit bulgusu daha yiiksek CRP ve daha yiiksek ESH (sedimentasyon) degeri ile
iliskili olarak goriildii. Bu bulgu da 6nceki ¢alismalar ile benzerdir (134).
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Calismamizdaki kisitlamalar; hastalik tutulumuna bagli bazi1 hastalarda cilt kalinlig1 ve
kontraktiirler nedeniyle klinik muayene ya da US ile sinovit / tenosinovit tespitinin zor olmasi
ve sonuglarin bundan etkilenmis olabilecegi, calismamizin tek kor bir calisma olmasina ragmen
US’yi yapan uzman romatologun 6zellikle dijital tilseri olan hastalar1 farketmis olabilecegi ve
US sonucunun bundan etkilenebilecegi, LcSSc alt grubuna ait hasta sayisinin fazla olmasi
nedeniyle visseral tutulumun az olmasi ve bu yiizden visseral tutulum ile eklem inflamatuar

bulgular arasinda yapilan karsilastirmalarin sinirli olmasidir.
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8. SONUC VE ONERILER

SSc, vaskiiler hiperreaktivite, deri ve cesitli i¢ organlarda fibrozis ile karakterize,
inflamatuar belirtilerin de goriildiigii, vakalarin %30' undan fazlasinda kas-iskelet sistemi
tutulumuyla karakterize otoimmiin kronik bir bag dokusu hastaligidir. SSc'nin inflamatuar
belirtileri, 6zellikle eklemlerin ve el tendonlarinin sinoviyal tutulumunu igerir. Son yillarda
inflamatuar belirtilerin degerlendirilmesinde US yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. Ayrica
bir¢ok calisma SSc'de kas-iskelet sistemi veya vaskiiler tutulumu degerlendirmek i¢in PDUS

kullaniminin da 6énemli oldugunun altin1 ¢izmektedir.

Sonug olarak yapmis oldugumuz ¢alismada SSc hastalarinda saglikli kontrollere gore
USG ile 6zellikle el bileginde daha fazla sinovit, sinoviyal hipertrofi ve tenosinovit bulgusuna
rastlanildi; fakat MCP, PIP ve DIP eklemlerinde anlamli farklilik saptanmadi. Calismamiz el
bileklerinin USG ile saptanan inflamatuar bulgularin daha sik goriildiigii bolge oldugunu
gosterdi. SSc hastalarinda hafif siddette sinovit-tenosinovit bulgusunun orta-agir siddette
sinovit-tenosinovite gore sayisal olarak daha fazla oldugu ve hafif siddette sinovit ve
tenosinovit goriilme sikligmin saglikli kontrol grubuna gore daha fazla oldugu goézlendi.
Calismamizda diger ¢caligmalara benzer sekilde hem dcSSc hem de IcSSc hastalarinda US’de
inflamasyon bulgular1 saptandi; bu bulgu SSc hastalarinda eklem tutulumunun her iki alt grupta
da olabilecegini gostermektedir. Fakat iki grup arasinda bulgularin siklig1r / siddeti, PD
pozitifligi / PD siddeti agisindan anlamli farklilik saptanmadi. SSc hastalarinda sinovit bulgusu
olanlarda akut faz belirtegleri daha yiiksek saptandi. Caligmamiz SSc hastalarinda inflamatuar
belirtileri degerlendirmede US ve PDUS’un 6nemli bir yontem oldugunu dogrulamaktadir
ancak onemini daha fazla aydinlatmak i¢in daha genis popiilasyonda ¢alismalara ihtiyac oldugu

diistiniilmektedir.
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