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1. TURKCE OZET

Amag: Psoriatik artrit (PsA), psoriazis hastalifiyla iliskili olarak ortaya ¢ikan, kronik
Ozellik gosteren ve hem periferik eklemleri hem de omurga bélgesini etkileyebilen bir tir
inflamatuar eklem hastalifidir. Temporomandibular eklem (TME) tutulumu PsA’da nadir
bildirilmekle birlikte, ortaya c¢iktiginda eklem fonksiyonlarint belirgin = bigcimde
etkileyebilmektedir. Bu ¢alismanin amaci, PsA hastalarinda TME nin ultrasonografi (USG) ile
degerlendirilmesi ve elde edilen bulgularin osteoartrit (OA) hastalar1 ve saglikli bireylerle

karsilastirilmasidir.

Gereg ve YoOntem: Calismaya PsA tanisi alan bireyler ile yas ve cinsiyet agisindan benzer
OA hastalar1 ve saglkli kontroller dahil edilmistir. Tiim katilimcilarda TME, yiiksek
¢Oziinilirliklii ultrasonografi ile degerlendirilmis, eklem efiizyonu, sinovyal kalinlik, erozyon
varlig1 ve kapsiil yapilar sistematik olarak incelenmistir. Elde edilen bulgular gruplar arasinda

karsilastirilmistir.

Bulgular: PsA grubunda TME’ye ait inflamatuar bulgularin OA ve saglikli bireylere
kiyasla daha yiiksek oranda oldugu gdzlenmistir. Ozellikle sinovyal hipertrofi, eklem ici sivi
artis1 ve erozyon sikligmin PsA hastalarinda anlamli diizeyde arttig1 tespit edilmistir. OA
grubunda daha ¢ok dejeneratif degisiklikler 6n planda iken, saglikli grupta patolojik bulguya

rastlanmamuistir.

Sonug: Ultrasonografi, PsA hastalarinda TME tutulumu agisindan degerli ve non-invaziv
bir goriintiileme yontemidir. USG ile erken donemde saptanan inflamatuar degisiklikler, uygun
tedavi planlamasina katki saglayabilir. Bu ¢alisma, PsA’da TME tutulumunun diisiindiigiinden
daha yaygin olabilecegini gostermekte ve klinik degerlendirmelerde TME ’nin sistematik olarak

gbzden gegirilmesi gerektigine dikkat ¢ekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Psoriatik artrit, Temporomandibular eklem, Ultrasonografi, Sinovit,
Erozyon, Eklem eflizyonu, Osteoartrit, Inflamasyon, Eklem

goruntileme



2. ABSTRACT

Objective: Psoriatic arthritis (PsA) is a chronic inflammatory joint disorder associated
with psoriasis, affecting both peripheral joints and the axial skeleton. Although
temporomandibular joint (TMJ) involvement is considered relatively rare in PSA, its presence
can result in notable functional limitations. This study aims to assess TMJ involvement in PSA
patients using ultrasonography (USG) and to compare the obtained findings with those of

individuals diagnosed with osteoarthritis (OA) and healthy controls.

Materials and Methods: The study included patients diagnosed with PsA, as well as
age- and sex-matched OA patients and healthy volunteers. All participants underwent high-
resolution ultrasonographic examination of the TMJ. Parameters such as joint effusion, synovial
membrane thickness, erosive changes, and capsular findings were systematically analyzed.

Ultrasonographic results were compared across the three study groups.

Results: Individuals with PsA exhibited a significantly higher frequency of inflammatory
TMJ findings compared to both OA patients and healthy participants. In particular, synovial
hypertrophy, increased intra-articular fluid, and erosive alterations were more prominent in the
PsA group. Degenerative features were predominantly observed in the OA group, while no

pathological abnormalities were detected in the healthy controls.

Conclusion: Ultrasonography represents a valuable, non-invasive imaging tool for
identifying TMJ involvement in PsA. Early detection of inflammatory changes through USG
may support more effective clinical decision-making and treatment planning. The study's
findings indicate that TMJ involvement in PSA may be more common than previously

recognized, highlighting the importance of routine TMJ assessment in clinical practice.

Key Words: Psoriatic arthritis, Temporomandibular joint, Ultrasonography, Synoviti,

Erosion, Joint effusion, Osteoarthritis, Inflammation, Joint imaging



3. GIRIS VE AMAC

Psoriatik artrit (PsA), psoriazis ile baglantili olarak ortaya ¢ikan, kronik seyirli bir
inflamatuar eklem rahatsizligidir. [1, 2]. PsA hastalarinda hem periferik ve/veya aksiyel eklem
tutulumu hem de deri, goz, gastrointestinal sistem, genitoiiriner sistem gibi eklem dis1
tutulumlar olabilir [3]. PsA, spondiloartrit (SpA) grubu bir hastalik olarak farkli klinik
tutulumlar1 olan, heterojen seyir gosterebilen bir hastaliktir [4]. PsA’nin ilerlemesiyle birlikte
bireylerin giinliik fiziksel aktivitelerinde belirgin kisitlamalar ortaya ¢ikar. Hastaligin erken
donemde taninmasi ve uygun tedavinin baglanmasi, ilerlemenin yavaslamasina; fiziksel aktivite
duizeyi ile fonksiyonel kapasitenin korunmasina yardimci olurken, eklem hasari ve mortalite
riskini de azaltmaktadir. [5]. PsA hastalarinda temporomandibular eklem (TME) tutulumu nadir
olup bildirilen vakalarda TME’lerde krepitasyon ve ¢ene hareketlerinde kisitlilik saptanmistir
[6, 7].

Osteoartrit (OA), genellikle agirlik tagiyan eklemleri etkileyen, mekanik, genetik ve
biyokimyasal faktorlerin etkisiyle ortaya c¢ikan dejeneratif bir durumdur. Bu hastalik, eklem
yilizeyindeki kikirdak tabakasinin zamanla biitiinliigiinii kaybetmesi, yeni kemik ¢ikintilarinin
(osteofitlerin) olugmasi, subkondral bolgede yogunlagma artis1 ve sinovyal membran ile eklem
kapsiiliinde ortaya ¢ikan ¢esitli biyokimyasal ve morfolojik degisimlerle tanimlanan bir siiregtir
[8]. Temporomandibular eklemde en sik rastlanan artrit tipi dejeneratif nitelikte olanidir. Her
ne kadar bu eklem viicudun yiikiinli tasimiyor olsa da, gesitli parafonksiyonel aliskanliklarin
olusturdugu siirekli mekanik zorlanma, zaman i¢inde eklemde dejeneratif bozukluklarin ortaya
cikmasina zemin hazirlayabilir. Genellikle osteoartritin belirli bir altinda yatan nedeni vardir;
bu duruma sekonder osteoartrit denir ve genellikle ¢ene ekleminde travma, radyoterapi veya

onceki cerrahi girisimler sonrasi ortaya ¢ikan dejeneratif degisikliklerden kaynaklanir [9, 10].

Psoriatik artrit hastalarinda temporomandibular eklem tutulumu ile ilgili litaratiirde
yapilan ¢alismalarda, dnemli bir kisminda TME sorunlarinin goriildiigii belirtilmektedir [1].
Psoriatik artrit hastalarinda en sik gorilen bulgular ; agri , sislik, krepitasyon ,agiz agarken
hassasiyet ve agiz agmada kisithliktir [2]. Yapilan radyografik incelemelerde
temporamandibular eklemde osteoartritik dejenerasyon ,erozyonlar veya ankiloz gibi

degisiklikler saptanmistir [3] .Romatoid artrit ve ankilozan spondilit gibi diger romatizmal



hastaliklarla karsilagtirildiginda, psoriatik artritte TME tutulumunun 6zellikleri ve sikligina dair
calismalar da yapilmistir. Bu karsilastirmalar, farkli romatizmal hastaliklarin TME' yi farkli
sekillerde etkileyebilecegini gostermektedir [4, 5].

Ozetle, psoriatik artrit TME' yi etkileyebilen bir durumdur ve bu durum agri, fonksiyon
bozuklugu ve yapisal degisikliklere yol acabilir. Tan1 ve tedavi, klinik degerlendirme ve

radyografik goérintilemeyi icerir ; tedavi secenekleri ise hastaligin siddetine gore degisir [6].

Temporomandibular eklemin radyolojik olarak ayrintili bi¢imde incelenmesi, komsu
kraniyal yapilarin yogunlugu nedeniyle ¢ogu zaman olduk¢a giigtiir. TME’deki patolojileri
ortaya koymak icin ¢esitli gorilintiileme yoOntemlerinden yararlanilabilir. Son donemlerde
ultrasonografi (USG), TME degerlendirmesinde giderek daha fazla tercih edilen bir teknik
haline gelmistir. Bu yontemle kondil basi, glenoid ¢ukur, temporal kemik, eklem diski, eklem
kapsiilii, artikiiler baglar ve tendonlarm tutundugu bdlgeler detayli bir sekilde
gorunttlenebilmektedir. [7, 8]. Ultrasonografi ile yapilan TME incelemesinin, psoriatik artritin
klinik degerlendirilme siirecinde yararli bir arag olabilecegi One siiriilmektedir.
Temporomandibular eklemin ultrasonografi ile incelenmesi, manyetik rezonans gorintiilemeye
(MRG) gore; kolay erisilebilir olmasi, kisa siirede ve defalarca uygulanabilmesi, daha diislik
maliyet gerektirmesi ve eklem yapilarimi hem duragan hem de hareket halindeyken

goriintiileyebilme olanagi sunmasi agisindan 6nemli istiinliiklere sahiptir. [8].

Bu calisma, sistemik bir inflamatuar artrit tablosu olan psdriatik artrit tanisiyla takip
edilen bireylerde temporomandibular eklemin ultrasonografi yontemiyle ayrintili radyolojik
degerlendirmesini  gergeklestirmeyi amaglamaktadir. Ayrica ultrasonografik inceleme
sonucunda elde edilen bulgularin, osteoartrit tanili hastalar ile saglikli bireylerde gdzlenen
temporomandibular eklem oOzellikleriyle karsilagtirilarak gruplar arasindaki yapisal ve

fonksiyonel farkliliklarin ortaya konulmasi hedeflenmistir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Psoriatik Artrit

4.1.1 Tamim

Psoriatik artrit (PsA), psoriazis ile iligkili olarak ortaya ¢ikan; eklemlerde ilerleyici
seyirli, destriksiyonla sonucglanabilen ve kronik inflamatuvar sureclerle karakterize bir artrit
tipidir. [9].PsA hastalarin yaklasitk %20°sinde psoriazis bulunur[10]. Degisik klinik
prezentasyonlarla karsimiza ¢ikan PsA , 6n planda spondiloartrit (SpA) grubu hastalik olarak
bilinir[9].Psoriatik artrit genellikle seronegatiftir ;ancak bazi vakalarda romotoid faktor(RF) ve
anti-siklik sitriiline peptit antikorlari(ANTi-CCP) pozitif olabilir[11]. PsA, baslangigta
romatoid artritin bir varyasyonu olarak degerlendirilmis olsa da; aksiyel ve periferik eklem
tutulumlari ile entezit, daktilit ve {iveit gibi klinik 6zellikler gdstermesi nedeniyle spondiloartrit

spektrumundaki hastaliklarla yakin benzerlikler sergilemektedir. [9].

4.1.2. Epidemiyoloji

Psoriatik artrit (PsA) kadin/erkek orani 1/1 olacak sekilde etkiler; yilda yaklasik %0,006
insidans ve genel popiilasyonda yaklasik %0,1-%0,2 prevalans gosterir[12-17]. Cografi ve
etnik cesitlilige bagl olarak biiytik bir degiskenlik vardir. Avrupa'da %22,7, Kuzey Amerika'da
%19,5, Glney Amerika'da %21,5, Afrika'da %15,5 ve Asya'da %14'tir[10]. Ayrica psoriatik

artritin yayginliginin zamanla arttigina dair kanitlar mevcuttur.

Psoriazis hastaligi olanlarda ise PsA prevalansinin %4 ila %30 arasinda degistigi
bildirilmektedir[17, 18]. Psoriatik artrit genellikle 30-50 yas araliginda daha sik gorilmekle
birlikte, her yasta ortaya g¢ikabilir[19].Psoriazisli ancak artriti olmayan hastalarla ilgili
prospektif bir takip ¢alismasinda, PsA’nin yillik insidansinin  %2,7-%3,2 oldugu

bulunmustur[20].Bu ¢alismada psoriazis hastaliginin siddeti,tirnak lezyonlariin varligi, diisiik



egitim seviyesi ve liveit varligl; psoriazis hastaligi olan hastalarda daha sonra PsA gelisimi

ongorucu faktorler olarak degerlendirilmistir.

Yapilan ¢alismalarda, sedef hastaliginin siddeti ve aktivitesi ile artrit tutulumu arasinda
giiclii bir iligkili olmadig: belirtilmistir[9]. Bununla birlikte, epidemiyolojik ¢alismalara gore
aile oykiistintin 6nemli oldugu; Psdriazis ya da psoriatik artritli bireylerin yaklasik %40’inda,
birinci derece akrabalarinda benzer hastaliklara iligkin 6ykiintin bulundugu yoniinde bildirimler

mevcuttur.[21].

4.1.3. Etiyoloji

Psoriatik artritin etiyolojisi ve patogenezi tam olarak bilinmemekte birlikte; genetik ve
cevresel faktorler arasinda kompleks bir etkilesim oldugu, bu faktorlerin birden fazla bagisiklik
yolunda inflamatuar olaylar1 tetikledigi gosterilmistir[22].Yapilan ¢alismalarda genetik |,

cevresel ve immiinolojik faktorlerinin rol oynadigi PsA yatkinlik olusturdugu diisiiniilmektedir.

4.1.3.1. Genetik Faktorler

Psoriatik artritin etiyolojisi tam olarak ag¢ikliga kavusmamis olsa da, hastaligin
olusumunda genetik yatkinligin 6nemli bir paya sahip oldugu c¢ok sayida bilimsel ¢alisma ile
desteklenmistir. Yapilan arastirmalar, gerek psoriaziste gerekse PsA’da hastaliga duyarlilik ve
klinik tablonun sekillenmesinde genetik faktorlerin belirgin bir etkisinin bulundugunu ortaya
koymaktadir.[23]. Psoriazis ya da psoriatik artrit bulunan bireylerin yaklasik %40’inda, birinci
derece akrabalar arasinda benzer hastaliklara iliskin 6ykiiniin varligi rapor edilmektedir [24].
PsA ile psoriazis arasindaki genetik altyapi birebir ortiismemektedir; psoriatik artritle baglantili

bazi genetik belirteglerin, psoriazis i¢in benzer bir iligki gostermedigi ortaya konmustur [25].

Psoriatik artritte genetik yatkinlikla iliskili baslica unsurlar arasinda &zellikle insan
Lokosit Antijenleri’nin (HLA) Onemli bir paya sahip oldugu kabul edilmektedir. Bunlar
arasinda baslicalarn HLA-B08:01, HLA-B27:05, HLA-B38:.01, HLA-B39:01, HLA-
B44:02,HLA-B57:01 ve HLA-C06:02’ dir[26]. HLA-B08:01 geni; periferik artrit, eklem

hasari, ankiloz, asimetrik sakroiliit iliskilidir. HLA-B27:05 geni; aksiyal tutulum, simetrik



sakroiliit, entezit, daktilit ile iligkilidir. HLA-B38:01 ve HLA-B39:01genleri ; poliartrit ile
iliskilidir[27, 28]. HLA-B44:02 geni ise koruyucu kabul edilmekte olup ,daha hafif hastalik ile
iliskilendirilmistir[26]. Ayrica , simetrik poliartritli hastalarin alt kiimesi HLA-DR4 ile
iligkilidir.

PSA’ da HLA dis1 genlerin de rolii bulunmaktadir. Bu genler arasinda interlokin-23
reseptori (IL-23R) , Timor Nekroz Faktori Alfa kaynakli Protein 3(TNFAIP3),TNF3IP2,
Proto-onkogen c-Rel (REL), F-box protein (FBX19) ve Resepttr olmayan tip 22 protein tirozin
fosfataz(PTPN22) genleri yer almaktadir [26, 29].

Psoriazis hastaliginda ise HLA-B57:01 ve HLA-C06:02 (PsO duyarlilik bolgesi 1
veya PSORS1 ) genleri daha sik rol oynar[30].

Psoriatik artritte aksiyel tutulum daha karmasik bir seyir gostermektedir. .Aksiyel
tutulumda dikkat ¢ceken gen ise HLA-B27 dir. HLA B27 geni, aksiyel spondiloartritli hastalarda
%80-90 oraninda pozitifken , psoriatik artritli hastalarda bu oran yaklagik %20 ‘dir. HLA-B27
pozitif hastalarda tablo ankilozan spondilite daha gok benzerken; HLA B27 negatif hastalarda
daha ge¢ yasta baslangic , daha az sirt agrisi, sik servikal eklem tutulumu, asimetrik sakroilit ve
daha hacimli sindesmofitler gibi farkli klinik ve radyografik 6zellikler goralur[31, 32].

4.1.3.2. Cevresel Faktorler

Bazi gevresel faktorler de PsA gelisimini tetiklemektedir; ancak bunlarin dogrulanmasi
zordur. Obezite, psikolojik stres, ¢esitli enfeksiyonlar, travmatik durumlar ve sigara kullanimi
gibi ¢evresel etmenlerin, genetik agidan duyarlilifi bulunan bireylerde psoriatik artritin

baslamasinda ya da alevlenmesinde katki saglayan uyarici faktorler oldugu diisiiniilmektedir.
[33].

Cilt travmasinin ve eklem travmasinin, Koebner fenomeni olarak bilinen psoriatik cilt
lezyonlarinin alevlenmesini artirdigi bilinmektedir[34-36]. Tutun kullanimi belirli HLA-DR
genlerine sahip hastalarda tetikleyici faktor iken, bazi durumlarda PsA gelisimine karsi

koruyucu bir etki gosterebilmektedir[35, 37].



Yapilan bazi ¢alismalarda, streptokok enfeksiyonlarinin psoriazis ve psoriatik artrtit
gelisiminde rol oynayabilecegi One siiriilmiistiir. Tonsillektomi sonrasi psdriazis hastalarinda
gorulen iyilesme , streptokok sayisindaki azalma ve ciltteki determinantlar1 tanmiyan T
hiicrelerinin  sikligindaki diistis ile agiklanmakta ; bu bulgular s6z konusu iligkiyi

desteklemektedir [38].

4.1.3.3. Immiinolojik Faktorler

Psoriatik artrit, otoimmiin ve otoinflamatuvar stire¢lerin birlikte rol aldigi, kronik 6zellik
gosteren bir kas-iskelet sistemi hastaligidir. [39]. Psoraizis hastalarinda anormal bir immun
yanit bulunmaktadir. Psoriatik artritte, CD8+ T hdicreleri, T-helper -1(Th 1), Th17, Th9, Th22
hiicreleri ve Dogal Katil Hiicreler (NK hiicreleri) gibi dogal bagisiklik sistemi hiicreleri gorev
almaktadir[40].

PsA'li hastalarda TNF diizeyleri yiiksek oldugu bilinmektedir; TNF inhibitorlerinin etkili
olmasi, bu sitokinin hastalik patogenezindeki 6nemli rollint desteklemektedir. Ayrica 1L-23
ve IL-17 sitokinlerinin de hastalik gelisiminde rol oynadig: bildirilmektedir [41].Bunun yani
sira,  bagirsak mikrobiyotasindaki disbiyozisin de PsA gelisiminde etkili olabilecegi

diistiniilmektedir[39, 42, 43].

4.1.4. Patogenez

Psoriatik artrit, birden fazla sistemi tutan kronik, otoimmiin ve otoinflamatuvar 6zellik
tastyan ; baslica deri ve kas-iskelet sistemini etkileyen , hem dogal hem de adaptif immiin

sistemin rol oynadigi bir hastaliktir.

Dogal immiin yanitin énemli bilesenlerinden biri olan monositler; doku makrofajlarina,
osteoklastlara ve dendritik hiicrelere doniisebilme kapasitesine sahip olup, ayn1 zamanda ¢esitli
proinflamatuvar sitokinlerin iiretiminde rol alirlar. Bu sitokinler arasinda timor nekroz faktori-
alfa (TNF-a), IL-1 ve IL-6 gibi temel aracilar yer almaktadir.Bu sitokinler , entezit olusumunda
onemli rol oynamaktadir [44]. T hiicreleri, hem psdriazisin hem de psoriatik artritin geligim

stirecinde kritik rol tistlenen temel immiin efektor hiicreleri arasinda yer almaktadir. Sinovyal



stvida CD8+ T hiicrelerinin yani sira, psoriatik plaklarda CD8+ T hafiza hiicrelerinin varligi
tespit edilmistir [45]. Bu hafiza T hiicrelerinin, sinovyal sivida interferon-gama, TNF-alfa,
grandlosit-makrofaj koloni uyarici faktér (GM-CSF) ve IL-21 gibi gesitli sitokinlerin
salinimina aracilik ettigi gosterilmistir. Psoriatik plaklarda ise alfa-beta T hucre reseptorleri ile
IL-17’nin belirgin diizeyde iiretildigi ortaya konmustur.[46] . Onceki donem arastirmalar1 daha
¢cok TNF-alfa iireten CD4+ T hiicrelerine yogunlasmisken, giincel bilimsel ¢aligmalarin odagi
Th17 hiicrelerine ve bunlarin salgiladigr 1L-17 ile IL-23 gibi sitokinlere kaymustir. Th17
hicreleri; IL-17A, IL-17F, IL-21, IL-22 ve IL-25 dahil olmak iizere gesitli proinflamatuar
sitokinlerin sentezinde etkin rol oynar. Literatiirde, PsA hastalarinda hem periferik dolagimda
hem de sinovyal sivida Th17 hiicre miktarinin belirgin sekilde arttigin1 gosteren bulgular
mevcuttur. [47]. Myeloid hicre kokenli 1L-23, hem CD4+ T hicrelerinin Th17 alt grubuna
farklilasmasin1 destekleyerek hem de Thl7 hiicrelerinden IL-17 {iretimini artirarak

proinflamatuar yanitin giiclenmesinde temel bir aracilik rolii Gistlenmektedir [48].

4.1.5. Klinik Belirtiler ve Bulgular

Psoriatik artritin (PSA) klinik belirtileri, hastalik tutulumu, hastalik siddeti ve ilerlemesi
acisindan onemli 6l¢tide degiskenlik gostermektedir. Periferik artrit en sik goriilen klinik tablo
olarak karsimiza ¢ikmakla birlikte, deri ve tirnak tutulumu, entezit ve daktilit de 6nemli klinik
bilesenler olarak gozlenmektedir. PsA'nin siddeti hafiften agira kadar degiskenlik gosterebilir
ve bazi bireylerde ileri eklem hasari ile fonksiyonel bozukluk ortaya ¢ikabilir. Yorgunluk ve
30 dakikadan uzun siiren sabah tutuklugu sik rastlanan bulgular arasindadir. PSA hastalarinda
kas-iskelet tutulumu disinda da sistemik bulgular gorilebilir. Bunlardan bazilar1 Uveit ve

inflamatuvar bagirsak hastaligidir.

4.1.5.1. Kas-iskelet Sistemi Tutulumu

4.15.1.1. Eklem Tutulumu

Psoriatik artrit, hem periferik hem de aksiyel eklemleri etkileyebilir. En yaygin tutulum

sekli oligoartikiiler tutulumdur; ancak literatiirde, poliartikiler tutulumunun daha sik



goriildiigiine dair celiskili sonuglar bulunmaktadir[11, 49, 50]. Prospektif bir arastirma,
hastalarin %47'sinin ilk basvurularinda oligoartrit ile degerlendirildigini, ancak bu hastalarin

%39'unun izlem siiresi boyunca poliartikiiler hastalik formuna doéniistiigiinii géstermistir[51].

Psoriatik artritte goriilen eklem tutulum bigimleri, Moll ve Wright tarafindan bes ayr1
klinik kategori altinda smiflandirilmugtir. [52]. Ilk klinik varyant, el ve ayaklardaki kiigiik
eklemlerin tutulumu ile tanimlanan poliartikiiler bir hastalik bi¢imidir. Bu alt tipte, 6zellikle
distal interfalangeal (DIF) eklemlerin etkilenmesi belirgin bir dzellik olarak &ne ¢ikar. DIF
tutulumuna ¢ogu zaman daktilit eslik eder ve bu durum genellikle psdriazise bagli tirnak
degisiklikleri ile birlikte izlenir. [53].1kincisi, asimetrik oligoartikiler tiptir; bu formda besten
az kiiclik ve/veya biiyiik eklemin etkilenir. Ugiinciisii, romotoid artrit(RA) 'ya benzer ve ondan
ayirt edilemesi gui¢ olan simetrik poliartikuler tiptir. Dordlncust, deforme edici ve eroziv artrit
ile karakterize olan “artritis mutilans” tipidir. Sonuncusu ise sakroileit ve spondilit ile
karakterize aksiyel tutulum tipiktir. Psoriatik artrit, tek bir eklemin tutuldugu hafif monoartrit
tablosundan, ciddi doku yikimiyla seyreden agir destriiktif artrit bicimlerine kadar uzanan genis
bir klinik ¢esitlilik gdstermektedir. Artritis mutilans gelisen olgularda, hastalarin yaklasik %30—
40’inda bes ya da daha fazla eklemde tutulum tespit edilmekte olup, bu grubun yaklasik
%10’unda belirgin diizeyde fonksiyon kaybi ortaya ¢ikmaktadir [52].

PsA’l1 hastalar siklikla tutulan eklemlerde agri ve sertlik tarif eder. Hastalarin inflamatuar
karakterde eklem tutulumlart mevcuttur. Hastalarin yaklasik yarisinda 30 dakikadan uzun siiren
sabah tutuklugu goriiliir. Bu tutukluk, uzun sireli hareketsizlikle artar, fiziksel aktivite ile
diizelir. Artrit ile bagvuran hastalarin yaklasik yiizde 70'inde sedef hastaligi Gykiisii
mevcuttur[9, 52, 54].

PsA'll hastalarin %25 ila %70'inde aksiyel tutulum gozlemlenirken, yaklasik %5'inde
yalnizca aksiyel tutulum bulunmaktadir [62]. Hastalarin %40'inda aksiyel tutulumun yani sira
SpA ve sakroiliit de eslik edebilir. Bu klinik durum erkek hastalarda daha yaygindir [63].
Bilateral sakroiliak eklem tutulumu olan vakalarin gogunda HLA-B27 pozitifligi saptanmistir
[64]. Radyografik olarak aksiyel tutulum gosteren bircok hasta klinik olarak asemptomatik
kalmaktadir. Sakroiliak eklemlerdeki manyetik rezonans goriintiileme (MRG) bulgularinin,
omurgadaki tutulum sikligiyla iligkisi ise heniiz belirlenmemistir. Aksiyel tutulumlu hastalarda
genellikle daha erken artrit baslangici, daha siddetli tirnak onikolizisi, aksiyel inflamasyon

belirtileri ve inflamatuar bagirsak hastalig1 goriilme olasiligi daha yiiksektir. Bu kohortta, insan
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I6kosit antijeni (HLA)-B27 alelinin prevalansi, yalnizca sakroiliitli hastalarda %32, sakroiliit

ve spondilitli hastalarda ise %67 olarak saptanmistir[55] .

4.15.1.2. Entezit

Entezit, tendonlarin, baglarin ya da sinovyal yapilarin kemige tutundugu noktalarda
ortaya ¢ikan inflamatuvar bir siirectir ve psdriatik artrit i¢in olduk¢a ayirt edici bir klinik
bulgudur. Bu inflamasyonun en sik gézlendigi bolge ise Asil tendonunun kemige baglandigi
entezis alamidir.; bunun yani sira plantar fasyada da sik etkilenme bildirilmistir. PsA'da
semptomatik entezopati oran1 %20-40 arasinda degismektedir[56]. Fizik muayenede, ilgili
bolgede kizariklik, sislik ve hassasiyet saptanabilir. Ancak bu bulgular her zaman mevcut
olmayabileceginden ,ultrasonografi ile dogrulama yapilmasi 6nerilmektedir[57]. Entezit,
psoriatik artritin diger artrit formlarindan ayriminda ve hastaligin klinik aktivitesinin
degerlendirilmesinde temel belirteclerden biri olarak kabul edilmektedir. Ayrica , artmig vicut

kitle indeksi (BK1) ile entezit gelisimi arasinda anlamli bir iliski oldugu belirtilmistir[58, 59].

4.1.5.1.3. Daktilit

Daktilit, genellikle "sosis parmak™ olarak adlandirilan ve parmaklarin belirgin sekilde
sismesiyle karakterize bir durumdur[60]. Bu tablo, metakarpofalangeal/metatarsophalangeal
eklem ile interfalangeal eklemler arasinda bulunan tendon kiliflar1 dahil olmak iizere yumusak
dokularin iltihaplanmasi1 ve buna bagli olarak bitisik eklemlerin iltthaplanmasi nedeniyle
yumusak dokuda 6dem olusmasi sonucu meydana gelir. Daktilit, PSA vakalarinin %30'unda
gorullr ve kotl prognoz gostergesi olarak kabul edilir .Ayrica , genellikle poliartikiler tutukum
ile iligkilendirilmistir[61, 62].

4.1.5.1.4. Periferik Odem

Periferik 6dem, diger inflamatuar artritlerde oldugu gibi psoriatik artritte de ortaya
c¢ikabilen bir klinik bulgudur. Bu 6dem genellikle alt ekstremitelerde, cogu zaman da asimetrik

bir dagilimla goriiliir. Etkilenen alanda tenosinovit, lokal entezis hassasiyeti ve doku sisligi
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eslik edebilir. Klinik deneyimler, bu tablonun ¢ogunlukla steroid tedavisine iyi yanit verdigini
gostermektedir. Ayrica bazi olgularda psoriatik artritin lenfodem gelisimi ile iliskili

olabilecegine dair bildirimler de mevcuttur. [63].

4.1.5.1.5. Psoriatik Oniko-Pakidermo-Periositi

Psoriatik onikopakidermoperiostit olduk¢a seyrek karsilasilan bir psoriatik artrit varyanti
olup literatiirde yalnizca sinirli sayida olguda tanimlanmistir. Bu durum genellikle bir ya da
birden fazla ayak parmagmin belirgin diizeyde etkilenmesiyle karakterizedir ve ¢ogunlukla
bagparmak tutulumu 6n plandadir. Klinik tablo; belirgin tirnak patolojileri, belirgin yumusak

doku 6demi ve belirgin periostal reaksiyonun birlikteligi ile tanimlanir.[64].

4.1.5.2. Tirnak Tutulumu

Psoriasis, tirnak yatagimi ve matriksini etkileyerek tirnak gukurlari, onikoliz , tirnak
yataginda hiperkeratoz ve kiymik kanamalari gibi ¢esitli lezyonlara yol agabilir [65]. Psoriatik
Artritte (PsA) gozlenen tirnak g¢ukurlari ve onikolizis, komplike olmayan psoriasiste
gorulenlerle benzerdir. Tirnak lezyonlari, PsA hastalarinin % 80 - 90'inda saptanirken [9, 60],

artriti olmayan psoriasisli bireylerin %46'sinda goriiliir [60]. Tirnak degisiklikleri sunlar1 igerir:

-Cukurlar: Tirnak plagt hiicrelerinin kaybindan kaynaklanan, tirnak plaginda iyi
tanimlanmus girintiler seklindedir. Genellikle ¢ok sayida igne deligine benzer .Cukurlar tipik

olarak ¢ok sayida goriiliir ve birden fazla tirnagi etkiler.

-Onikoliz: Tirnagin yatagindan ayrilmasi; tirnagin tamamini veya yalnizca bir kismini

icerebilir.

-Lokonisi: Lunulada kirmizi lekeler ve tirnak plaginin ufalanmasi gibi diger

lezyonlardir.[65]

Psoriasiste tirnak tutulumunun siddeti, hem deri hem de eklem hastaliginin kapsami ve

siddetiyle iligkili olabilir. Distal interfalangeal (DIP) eklem artriti olan bireylerde tirnak
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tutulumu daha sik bildirilmistir [66]. Ancak deri hastaliginin genel yaygmligi, eklem
hastaliginin derecesiyle dogrudan iligski bulunmamistir [9]. Dogrulanmis bir tirnak psoriasisi
siddet indeksi kullanan bir ¢alismada, tirnak tutulumunun PsA'nin genel siddeti , hassas eklem
sayist ve sis eklem sayisi dahil olmak iizere cesitli klinik o6zellikleriyle iliskili oldugu

gosterilmistir [65].

4.1.5.3. GOz Tutulumu

Uveit ve konjonktivit dahil olmak tizere okiiler inflamasyon, basta spondiloartritler olmak
uzere birgok kronik inflamatuvar eklem hastaliginda gorulebilir; ayn1 durum PsA'li bazi
hastalarda da g0zlenmektedir. Yapilan bir g¢alismada, hastalarin yaklasik %20'sinde
konjonktivit ,% 7'sinde iiveit bildirilmistir [67]. Uveit sinsi seyirli gérme bozuklugu ile
baslayabilecegi gibi, ani gelisen agrili ve kizarik g0z tablosu seklinde de ortaya ¢ikabilir. Bir
raporda, SpA'li hastalarda tipik olarak gortilen tiveitle karsilastirildiginda, PsA ile iligkili iiveitin
daha siklikla bilateral, lensin posteriorunda yerlesimli, sinsi baslangigli ve  kronik seyirli
oldugu; ayrica kadinlarda daha yaygin goriildiigi belirtilmistir. Ancak bu Ozellikler, Gveitli
hastalari yalnizca bir kisminda karakteristiktir[68]. Uveit, yalmzca periferik artriti olan
hastalarda da ortaya ¢ikabilir. Bununla birlikte, aksiyel SpA ve PsA ile birlikteliginde (Uveiti
bulunan hastalar, genellikle erkek cinsiyette olup HLA-B27 pozitiftir. PsA hastalarinda (veit
siklig1 , yalnizca psoriazisi olan bireylere gore belirgin bicimde daha yiiksektir [69].

4.1.5.4. inflamatuar Barsak Hastahig (IBH)

Inflamatuar bagirsak hastalig: (IBH) iki ana alt tipi kapsamaktadir: Crohn hastalig1 (CH)
ve Ulseratif kolit (UC), her ikisi hastalik da gastrointestinal sistemi etkileyen kronik ve
tekrarlayan inflamatuar durumlardir [70]. Psoriasis ve PsA'ya benzer sekilde, IBH'nin gelisimi
hem genetik hem de cevresel faktorlerden etkilenmektedir [70, 71]. IBH, sedef hastalig1 gibi
ekstraintestinal semptomlarla da ortaya ¢ikabilir ve sedef hastaligi olan bireylerde , olmayanlara
kiyasla IBH goriilme siklig1 daha yiiksektir. Bir ¢calisma, kolonun makroskopik olarak normal
goriinmesine ragmen, psoriasisli hastalarda psoriasisi olmayan bireylere gore daha yuksek

oranda mikroskopik mukozal inflamasyon saptanmistir [72].
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4.1.6. Laboratuvar

Psoriatik artritteki (PsA) laboratuvar bulgular1 spesifik degildir ve inflamasyonun
derecesini ve devamliligini gosteren akut faz yaniti ile iliskilidir. PsA'y1 spesifik olarak teshis
eden veya diger inflamatuar artrit formlarindan ya da sistemik otoimmin romatizmal
hastaliklardan ayiran belirli bir laboratuvar bulgusu ya da biyobelirte¢ bulunmamaktadir. Klinik
degerlendirmede inflamatuar aktivitenin belirlenmesinde en yaygin kullanilan laboratuvar
gostergeleri, C-reaktif protein (CRP) diizeyleri ile eritrosit sedimentasyon hizidir (ESH). Bu iki

parametre, akut faz yanitinin izlenmesinde temel biyokimyasal gdstergeler olarak 6nem tasir.

Romatoid faktor (RF), antinlkleer antikorlar (ANA) ve anti-sitriilinlenmis peptid
antikorlar1 (anti-CCP) gibi otoantikorlar, PSA hastalarinin yalnizca kii¢iik bir kisminda pozitif
bulunur. Akut faz reaktanlari hastalarin yaklasik %40'inda yiikselir. Hastalarin yaklasik {igte
birinde sedimantasyon hizinda artis ve 16kositoz gozlenebilir; bu durum spesifik olmayan bir
inflamatuar yaniti1 isaret eder. Anemi, yalnmizca kronik hastaligin yol ag¢tigi inflamatuar
mekanizmalardan kaynaklanmayip, ayni zamanda uzun sire devam eden nonsteroid
antiinflamatuvar ilag (NSAII) kullaniminin neden oldugu demir eksikligi sonucunda da ortaya

cikabilmektedir. [11].

PsA'li bireylerin %2 ila 10'unda RF pozitifligi tespit edilmistir. Psoriatik artrit
hastalarinda antiniikleer antikor (ANA) pozitifligi sik goriilmekte olup, olgularin yaklasik
yarisinda diigiik titrelerde (<1/40) saptanmaktadir. Bununla birlikte, hastalarin yaklasik
%]14’tinde ANA diizeyleri klinik acidan anlam tasiyan daha yiiksek titrelere (=1/80)
ulagsmaktadir. Anti-¢ift sarmalli deoksiriboniikleik asit (anti-dsDNA), timaor nekroz faktorini
(TNF) inhibe eden biyolojik ajanlara maruz kalmayan PsA hastalarinin yaklasik %3'linde
saptanmustir [73]. Hem RF hem de ANA, artriti olmayan psoriasis hastalarinda da bulunabilir
ve bu durum immiin yanitin genel aktivitesini yansitiyor olabilir. Romatoid artrit ile iligkili olan
ve anti-siklik sitriilinlenmis peptit (anti-CCP) antikorlar1 i¢in yapilan testlerde, PsA hastalarinin
%8 ila 16'sinda pozitiflik tespit edilmistir. Anti-CCP pozitifligi en sik erozif ve/veya
poliartikiiler hastalik formu olan bireylerde goriulmekle birlikte , artriti olmayan siddetli

psoriasis hastalarinda da saptanabilir [74, 75].

HLA-B-27 PsA ile baglantilidir ve psoriasis hastalar1 arasinda PsA gelistirme olasilig1
yuksek olan bireyleri tanimlayan genetik belirte¢lerden biri olarak kabul edilir [19, 76]. HLA-
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B-27 spondilit ile iligkili olsa da, her zaman spondilit semptomlar1 gostermeyebilir. HLA-C-
06 ve diger belirtecler hem psoriasis hem de PsA ile baglantilidir. HLA-C-06, PsA hastalarinda,
yalnizca sedef hastalig1 bulunan bireylere kiyasla daha az siklikta gorulir ve genellikle PsA'nin
daha ge¢ baslangiciyla iligkilidir. Bununla birlikte , rutin klinik uygulamada tanisal degerinin
siirli oldugu bildirilmistir [9, 76].

4.1.7. Gorinteleme

PsA'da radyolojik degisikliklerin erken donemde ortaya ¢ikmasi, hastaligin daha agresif
bir formuna ya da hastanin bildirdiginden daha uzun siiredir devam eden bir artrite isaret
edebilir. Yapilan bir ¢alismada, ortalama hastalik siiresi 9 yil olan bireylerin Ugte ikisinde

radyolojik hasar tespit edilmistir [11].

4.1.7.1. Radyografi

Radyografi, psoriatik artrit tanisinda igin siklikla ilk basamakta kullanilan, uygun
maliyetli ve kolay erisilebilir bir goriintiileme yontemidir. PsA hastalarinda aksiyel
radyografiler, simetrik derece 2 veya tek tarafli derece 3 -4 sakroiliit, ankilozan spondilitte
goriilen degisikliklere benzer bulgular ortaya c¢ikarabilir. Bununla birlikte, bir¢ok PsA
hastasinda tek tarafli derece 2 sakroiliit saptanir. PsA'nin ilerleyen donemlerinde, radyografik
degisiklikler tipik olarak diger inflamatuar artrit formlarinda bulunmayan ayirt edici ve dikkate
deger bir paternde ortaya c¢ikabilir. Bu patern, ayn1 eklem i¢inde veya ayni parmagin farkl
eklemlerinde gorilebilen eroziv degisiklikler ile yeni kemik olusumunun es zamanli varligini

igerir. Diger sik karsilasilan radyolojik bulgular arasinda;

- terminal falankslarda lizis gelisimi,

- periostun belirgin kabariklig1 ile karakterize periostit,

- entezit bolgelerinde yeni kemik formasyonu yer almaktadir.
- izole eklemlerde ciddi yikim,

- " pencil-in-cup " géranima (resim-4.1)
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ve ayni hastada eklem lizisi ve ankilozun ayni anda goriilmesi yer alir[11, 77]

Pencil-in-cup

Resim 4.1. PENCIL-IN-CUP Géruntisii
4.1.7.2. Manyetik Rezonans

Manyetik rezonans goriintiileme (MRQG) eklemlerdeki, komsu bolgelerdeki ve yumusak
dokulardaki inflamasyonu tespit etmede standart radyografiye kiyasla daha iistiin bir yontemdir
[78, 79] .MRG, ¢evredeki kemik iliginde (osteit) ve yumusak dokularda belirgin inflamasyon
ile karakterize spesifik anormallikleri gosterebilir ve klinik olarak etkilenmemis goriinen
eklemlerdeki entezlerin inflamasyonunu tanimlayabilir. Aksiyel iskelet tutulumu, ankilozan
spondilit (AS)’te gozlenen paternlere benzerdir. AS'de oldugu gibi, radyografik goriintiilleme
bulgulari simetrik derece 2 veya tek tarafli derece 3-4 sakroiliit selinde gosterebilir. Hastalarin
lcte birinden fazlasinda orta ila siddetli sakroiliiti gosteren MRG bulgular1 gozlenirken, bu
goriintiileme sonuglart klinik semptomlarla her zaman paralellik géstermemektedir. Bununla
birlikte, MRG'de saptanan sakroiliit bulgulari, spinal hareketliligin azalmasi ve hastalik

stiresinin uzamasi ile iligkilidir [80]. Aksiyel sakroiliak eklemlerdeki MRG bulgular arasinda;

- iliak ve sakral kemiklerde belirgin kemik iligi 6demi,
- eklemde yapisal hasar1 yansitan eroziv degisiklikler,
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- periartikiiler yaglanmada kronik doneme 0zgii transformasyonlar,
- subkondral skleroz alanlari ile

- patolojik yeni kemik formasyonu gibi bulgular siklikla rapor edilmektedir. [81].

Omurgada ise asimetrik sindesmofitler ve erozif diskovertebral (Andersson) lezyonlarin
eklenmesiyle benzer MRG 0zellikleri gozlenir. Ayrica MRG, PsA'da siklikla etkilenen gogiis
duvar1 ve sternoklavikiiler bolgedeki yumusak doku ve kemik yapilarinin ayrintil

goruntulenmesini saglar [82].

4.1.7.3. Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG), romatoid artritl (RA) hastalarda oldugu gibi psoriatik artrit
hastalarinda da  tan1 ve degerlendirme araci olarak yaygin sekilde kullanilmaktadir. Bu
goriintiileme teknigi uygun maliyetli olup, sonug¢larin kalitesi radyologlarin deneyimine
baglidir. USG, gercek zamanli uygulanabilirligi sayesinde kapsamli eklem degerlendirmelerine
olanak tanir. Deneyimli radyologlar yumusak dokularda ve eklem eftizyonlarinda inflamasyon
varligini degerlendirebilir. Ayrica USG, kas ve tendon subluksasyonlarinin yani sira tenosinovit
hakkinda da degerli bilgiler saglar [83].USG ile eklem efiizyonlar1 gri tonlamali gorintiler
araciligryla degerlendirilebilirken, hem buylik hem de kiglk eklemlerde sinovyal
inflamasyonun hipervaskiilarite 6zelligini de etkili bigimde tespit edebilir. Bu nedenle USG,
PsA hastalarinda inflamatuar aktivitenin fibromiyaljiden ayirt edilmesinde 6zellikle avantajli

bir yontemdir[84].

4.1.7.4. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi (BT), agirlikli olarak kemik yapilarmin goriintiilenmesi icin
kullanilir ve psoriatik artritle iliskili kemik erozyonlarinin belirlenmesinde etkilidir. Bununla
birlikte, BT taramalar1 artritli hastalarda sinovit ve tenosinoviti tespit etmek igin yetersizdir.
BT'nin 6nemli bir sinirlamasi, iyonlastirici radyasyona dayanmasidir; bu nedenle, uzun donem

takipte veya tekrarlayan goriintiilemelerde dikkatli kullanilmalidir.
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4.1.8. Tam ve Simiflandirma

PsA icin kesin tani kriterleri bulunmamakra olup, tanida ¢esitli siniflandirma kriterleri
kullanilmistir. Moll ve Wright, 1970 yilinda PsA igin ilk smiflandirma kriterlerini ortaya
koymustur (TABLOA4.1)[52]. Psoriatik artritin tanisal degerlendirmesinde zaman iginde bir¢ok
siiflandirma sistemi Onerilmis olmakla birlikte, 2006 yilinda yayimlanan Classification
Criteria for Psoriatic Arthritis (CASPAR), giintimiizde en genis kabul géren ve en sik kullanilan
simiflandirma kriterleri haline gelmistir. [85]. Arastirmalar CASPAR siniflandirma kriterlerinin
%95 duyarliliga ve %98 6zgiilliige sahip oldugunu gostermistir. Bu kriterlere gore PsA tanisi,
bes kriterden en az 3 puan alinmasi kosuluyla ve inflamatuar kas-iskelet sistemi hastaligi
(periferik artrit, spondilit veya entezit gibi) varliginda konulabilir (TABLO4.2)[85].

Tablo 4.1. Moll ve Wright Tarafindan Tanimlanan Psdriatik Artritin Tutulum Tipleri ve Baslica

Klinik Ozellikleri
SUBTIPLERI SIKLIK KLINIK OZELLIKLERI
Asimetrik Oligoartrit ~ %30-40  Erkeklerde ve erken dénem hastalarda yaygin goriiliir
Simetrik Poliartrit %20-60 Kadinlarda ve ge¢ dénemde daha yaygin goriiliir
Acrtritis Mutilans %1-5 En siddetli tutulum tipidir.
DIF Artriti %5 Tirnak tutulumuyla iligkilendirilmistir.

Ankilozan spondilit ile karsilagtirildiginda, psoriatik artrit hastalarinda
Izole Aksiyel Tutulum  %2-4 sakroiliak eklemlerin asimetrik tutulumu ile servikal omurga
etkileniminin belirgin derecede daha yaygin oldugu goriillmektedir.

Tablo 4.2. Psoriatik Artrit igin CASPAR Simiflandirma Kriterleri

KRITERLER ACIKLAMA PUAN
Aktif psoriazis olmasi 2
Psdriazis bulgusu Gegmiste psoriazis Oyksiinlin olmasi 1
Psoriazis aile dykiisii olmast 1
Dakiilit Daktilit 6ykiisti(romotolog tarafindan saptanmasi) 1
ili
Daktilit varlig 1
Juksta-artikiler yeni .I.(emlk El ve ayak direkt grafide eklem kenarina yakin ossifikasyon(osteofit
olusumunun radyolojik . 1
olusumu haric)
kanit1
Psériazis tirnak distrofisi Flle? n}uayenede'gukurlgsma,}}lperkeratoz,onlkohz gibi tipik 1
psoriatik tirnak distrofisi varligi
RF sonucunun negatif Elisa veya nefolometrik yontem ile 1

olmasi

Bu kriterlere gore PsA, bes kriterden en az 3 puan alinmasi kosuluyla, enflamatuar kas-iskelet sistemi hastaligi
(periferik artrit, spondilit veya entezit gibi) mevcut oldugunda PsA olarak tanimlanir.
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4.1.9. Tedavi

Psoriatik artrit (PsA), cesitli klinik belirtilerle kendini gosteren ¢ok yonlii bir hastaliktir
ve ¢ok disiplinli bir tedavi yaklasimi gerektirir. Romatologlar, kas-iskelet sistemi ile ilgili
komplikasyonlarin yonetiminden sorumluyken, dermatologlar ise dermatolojik sorunlarin
tedavisini Ustlenir. Avrupa Romatizma Karsit1 Birligi’nin (European League Against
Rheumatism, EULAR) 2019 yilinda yayimladigi kilavuzlara gore, PsA tedavisinde temel amag,
hastaligin remisyona girmesi veya hastalik aktivitesinin azaltilmasi yoluyla hastanin yasam
kalitesinin artirilmasidir. Buna ek olarak, tedavi yaklagimi belirlenirken yalnizca eklem
tutulumuna odaklanmak yeterli degildir; hastalarda goriilebilen eklem dis1 semptomlar ile
metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastaliklar ve depresyon gibi eslik eden durumlarin da

kapsaml1 bir sekilde g6z 6niinde bulundurulmasi gerekmektedir.

4.1.9.1. Psoriatik Artiritte Hastalik Aktivitesi Degerlendirilmesi

Psoriatik Artrit (PsA) baglaminda, hastalik aktivitesi, Kompozit Psoriatik Hastalik
Aktivite Indeksi (CPDALI), Psoriatik Artrit i¢in Hastalik Aktivite Indeksi (DAPSA), Psoriatik
Artrit Yanit Kriterleri (PSARC), Minimum Hastalik Aktivitesi (MDA) ve aksiyal tutulum icin
Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi (BASDAI) [86-90] gibi cesitli kriterler
kullanilarak degerlendirilebilir. Cantini ve ¢alisma arkadaslari, Tablo4. 3’te sunulan PsA igin

remisyon Kriterlerinin olusturulmasina onciiliik eden 6nemli bir ¢alisma gergeklestirmistir [91].

Tablo 4.3. Psoriaitk Artirtte Remisyon Kriterleri

Entezit olmamasi

Daktilit olmamasi

Inflamatuar bel agrisinin olmamasi

Hassas ve sis eklemin olmamasi

Sabah tutuklugunun 15 dakikadan kisa olmasi

Ekstraartikiiler bulgularinin olmamasi

Yorgunluk ve agri diizeylerinin, gorsel analog skala (VAS) degerlendirmesinde 100 puan iizerinden 10
mm’nin altinda seyretmesi

Akut faz yanitinin olmamasi (crp<0.5 mg/dl ; ESH kadinda <30mm/Saat ,erkekde <20 mm/saat)
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PsA'da remisyona ulasmak ¢ogu hasta icin siklikla 6nemli bir zorluk teskil eder.Bu
nedenle, MDA’ ’nin tedavide alternatif bir hedef yaklagimi olarak benimsenmesi onerilmistir.

(TABLO-4.4) [92, 93].

Tablo 4.4. Minimum Hastalik Aktivitesinin Saglandigim1 Kabul Edebilmek Igin Asagida
Listelenen Yedi Olgiitten En Az Besinin Karsilanmas1 Gerekmektedir

Entezit skoru <1
Psoriasis Area Severity Index (PASI skoru) <1

Sis eklem sayist <1

Hassas eklem sayisi <1

Global hastalik aktivitesi VAS<20

The Health Assessment Questionnaire-Disability Index(HAQ-DI skoru) <0.5
Agrt VAS <15

4.1.9.2. Farmakolojik Olmayan Tedaviler

Farmakolojik miidahalelere ek olarak, psoriatik artritin yonetiminde ¢esitli farmakolojik
olmayan stratejiler de 6nemli yer tutar. Hastalar fizik tedaviye yonlendirilmeli, dizenli egzersiz
yapmaya tesvik edilmeli, gerektiginde uygun ortez kullanimina dair bilgilendirilmeli ve eklem
koruma teknikleri konusunda egitilmelidir. PsA hastalarinda yaygin goriilen obezite ve
metabolik sendrom, hem modifiye edici antiromatizmal ilag ( DMARD )grubundaki ilaglarin
hem de biyolojik tedavi segeneklerinin terapotik yanitini azaltabilen onemli es hastaliklar
arasinda degerlendirilmektedir[94].Bu nedenle hastalara saglikli beslenme aligkanliklar
edinmeleri konusunda rehberlik edilmeli ve gerektiginde daha kapsamli beslenme danigmanligi
icin diyetisyenlere yonlendirilmelidirler. Ayrica, hastalarin artmis kardiyovaskiiler riski etkili
bir sekilde yonetebilmek ic¢in diizenli takibin 6nemi konusunda mutlaka bilgilendirilmesi
gerekmektedir. Topikal ve oral ilaglarin dogru kullanimi, diizenli ilag kullaniminin 6nemi,
hastalik aktivitesinin izlenmesi ve olasi tedavi yan etkilerinin anlasilmasi konularinda hastalara

bilgi verilmelidir.

4.1.9.3. Psoriatik Artrit Hastalarinda Nonsteroid Antiinflamatuvar (NSAID) Kullanimi

Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII’ler), psoriatik artriti (PsA) olan bireylerde kas-

iskelet sistemi semptomlarini hafifletmede etkilidir [95]. Ozellikle aksiyal iskelet tutulumunun
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bulundugu olgularda NSAIi’ler birincil tedavi segenegi olarak kullanilabilir. Hastalar
semptomlarinda rahatlama yasarsa, tedavi siiresi 12 haftaya kadar uzatilabilir. Bununla birlikte,
hastaligin aktif seyrinin devam ettigi olgularda yalnizca NSAIQ’lere ii¢c aydan daha uzun siireyle
guvenilmesi onerilmemektedir [96]. Kardiyovaskiiler hastalik, alkol dis1 yagh karaciger
hastaligi (NASH), kronik bobrek hastaligi ve inflamatuar bagirsak hastaligi gibi eslik eden
hastaliklarin varliginda, NSAII kullanimina iliskin karar, ilgili risk ve faydalarin ayrintili bir
degerlendirmesine dayanmalidir. Ayrica, NSAil’lerin kutandz psoriyazis (PsO) tedavisinde

etkinlik gostermedigi de litaratiirde vurgulanmistir[95].

4.1.9.4. PsoOriatik Artrit Hastalarinda Glukokortikoid Kullanimi

PsA’l1 hastalarda, glukokortikoid enjeksiyonlari lokal olarak sakroiliak ekleme, periferik
eklemlere, daktilit (tendon kilifi) ve entezit bolgelerine uygulanabilir [93]. Ancak
glukokortikoidlerin, 6zellikle Asil tendonu gibi agirlik tagiyan tendonlara enjekte edilmesi

sirasinda, tendon ruptdr riski nedeniyle dikkatli olunmasi gerekmektedir.

Oral glukokortikoidler, 6zellikle periferik artrit vakalarinda faydali olabilir. Sistemik
glukokortikoidler semptomatik donemlerde diisiik dozlarda (<7,5mg/giin) uygulanmali ve
miimkiin oldugunda en diisiik uygulanabilir doza indirgenmeli veya kesilmelidir [90]. Bazi
calismalar, oral glukokortikoidler eritroderma veya piistiller psoriyazis gelisme riskinin
artmastyla iliskilendirilmistir[97] .Bu ilaglar, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet mellitus veya
osteoporoz gibi ek hastaliklari olan kisilerde dikkatli kullanilmalidir [93].

4.1.9.5. Psoriatik Artrit Hastalarinda Hastahk Modifiye Edici Antiromatizmal flaclarin
(DMARD) Kullanimi

Hastalik seyrini degistiren hastalik modifiye edici antiromatizmal ilaglarin (DMARD),
hastaligin ilerlemesini yavaslatma ve semptomlar1 hafifletme Ozellikleri nedeniyle psoriatik

artrit tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. PSA i¢in tedavi protokolleri;

- sentetik DMARD'lar1 (csDMARD'lar),
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-biyolojik DMARD'lar1 ve

- hedefe yonelik sentetik DMARD'lar1 (tsDMARD'lar) icerebilir.

4.1.9.5.1. Psoriatik Artrit Hastalarinda Sentetik DMARD Kullanimi

Metotreksat (MTX), Leflunomid (LEF), Sulfasalazin, siklosporin bu gruba ait ilaglardir.
Poliartikuler tutulum gosteren hastalarda, sentetik DMARD tedavisine vakit kaybetmeden
baslanmasi cok 6nemlidir. Monoartrit veya oligoartrit vakalarinda ise, yapisal hasar, artmis akut
faz reaktanlari, daktilit veya tirnak tutulumunun bulunmasi gibi olumsuz prognostik
gostergelerin varliginda sentetik DMARD tedavisine gegilmesi diisiiniilmelidir [95]. Sentetik
DMARD/'lar, daktilit yonetiminde de kullanilabilir. Hepatosteatozu olan hastalara sentetik
DMARD uygulanirken dikkatli olunmalidir[86, 95, 98].

Metotreksat, psoriatik artrit (PsA) hastalar1 i¢in Onerilen birincil sentetik hastalik
modifiye edici antiromatizmal ilagtir (DMARD). Alternatif segenekler arasinda leflunomid ve
stlfasalazin bulunur, ancak bu ilaglar genellikle deri semptomlarini tedavi etmede daha az
etkilidir [99]. Hafif periferik eklem ve dermatolojik rahatsizliklar: olan bireyler i¢in 6nerilen
dozaj, haftada 7,5 ile 25 mg arasinda degismekte olup, bu doz agiz yoluyla veya subkutan
enjeksiyon seklinde uygulanabilir. Bu tedaviye genellikle giinliik 1 mg folik asit eklenir. Olas1
yan etkiler arasinda agizda yara olusumu, bulanti, sitopeniler, enfeksiyonlara yatkinlik artisi,
akciger toksisitesi (pndmonit) ve teratojenite bulunur. Hastalar, alkol tiiketimini sinirlamalari
ve kronik bobrek hastaligi durumunda dikkatli olmalar1 konusunda bilgilendirilmelidir. Tam

kan sayimi (CBC) ve kapsamli metabolik panel ile takibi yapilmalidir

Sulfasalazin hafif periferik eklem hastaligi olan bireylerde, bu tedavi etkinlik
gostermektedir; ancak, dermatolojik durumlar icin fayda saglamamaktadir. Onerilen dozaj,
giinde iki kez 1000 ila 1500 mg’dir. Olast yan etkiler arasinda dokiintli, bulanti, ishal ve
karaciger fonksiyon testlerinde goriilebilen karaciger enzimlerinde yiikselme bulunur; I6kopeni
veya notropeni ise nadiren ortaya ¢ikar. Tam kan sayimi1 (CBC) ve kapsamli metabolik panelin

her 2 ila 4 ayda bir izlenmesi tavsiye edilir [25].
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Hafif periferik eklem ve dermatolojik rahatsizliklar gosteren bireyler icin, Onerilen
Leflunomide dozu giinde 10 ila 20 mg'dir. Olasi yan etkiler arasinda ishal, alopesi, dermatolojik
dokiintiiler, 16kopeni, karaciger fonksiyon testleriyle belirlenen yiiksek karaciger enzimleri ve
kilo kayb1 bulunur. Tam kan sayimi (CBC) ve kapsamli metabolik panel takibinin her 2 ila 4
ayda bir yapilmasi onerilir[98].

Siklosporin, periferik eklem tutulumu olmadan aktif dermatolojik durumu olan hastalar
icin endikedir. Onerilen dozaj, genellikle 3 mg/kg/giin olmak izere, 2.5 ila 5 mg/kg/gin
arasinda degisir ve ikiye boliinmiis dozlar halinde uygulanir. Olas1 advers etkiler arasinda
bobrek fonksiyonlarinda bozulma, hipertansiyon, bas agrisi, hiperlipidemi, hirsutizm ve dis eti

blytmesi bulunur[86].

4.1.9.5.2. Psoriatik Artrit Hastalarinda Biyolojik DMARD Kullanimi

Psoriatik artritin (PsA) tedavisinde etkinligi kanitlanmis biyolojik hastalik modifiye edici
antiromatizmal ilaclar arasinda; tiimdr nekroz faktorii alfa (TNF-o) inhibitorleri, interlokin-17
(IL-17) antagonisleri, interlokin-12/23 (1L-12/23) hedefli blokaj ajanlart ile T hiicresi
kostimiilasyonunu engelleyen biyolojik tedaviler bulunmaktadir [93, 95]. Periferik eklem
tutulumunun bulundugu ve konvansiyonel sentetik DMARD tedavisine yanit alinamayan ya da
bu ilaglar nedeniyle tolerabilite sorunu yasayan olgularda biyolojik DMARD kullanimi uygun
bir tedavi segenegi olarak degerlendirilebilir. Ayrica, eslik eden dermatolojik tutulumun
yayginligina baglh olarak IL-17 veya IL-12/23 aksim1 hedefleyen biyolojik ajanlarin tercih
edilmesi klinik agidan avantaj saglayabilir. Kotli prognoz belirtecleri veya siddetli hastalik
aktivitesi bulunmayan hastalarda ise ikinci bir sentetik DMARD tedavisi denenebilir
[100][101] . Biyolojik DMARD tedavisi planlanan hastalarda, Hepatit B (HBV) ve Hepatit C
(HCV) enfeksiyonlari agisindan tarama yapilmasi gereklidir. HCV agisindan aktif enfeksiyonu
bulunan ya da aktif/gecirilmis HBV enfeksiyonu saptanan bireylerde, tedaviye baslamadan
once antiviral yaklagimin gerekliligi agisindan hepatoloji uzmaninin goriisiiniin alinmasi
onerilir. TNF-o inhibitorlerinin, mevcut malignite, aktif tiiberkiiloz veya konjestif kalp
yetmezligi varliginda kullanilmamasi gerektigi dikkate alinmalidir. Ayrica, TNF-o inhibitorii
tedavisine baglanmadan Once aktif ya da latent tiiberkiiloz enfeksiyonunun diglanmasi i¢in

uygun tarama testlerinin yapilmasi 6nerilmektedir
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TNF-a inhibitorleri grubunda yer alan adalimumab, etanersept, infliksimab, golimumab
ve sertolizumab, psoriatik artritli hastalarda yaygin olarak bagvurulan biyolojik tedavi
secenekleri arasindadir. Sentetik DMARD larin etkisiz oldugu periferal artrit durumunda veya
aksiyel tutulum, daktilit ya da entezit varliginda, biyolojik DMARD’lar arasinda oncelikli
olarak TNFa-inh onerilmektedir[93, 95]. TNF inhibitorleri, hem periferik hem de aksiyel
eklemleri ve cildi etkileyen orta-siddetli aktif psoriatik artriti olan hastalar i¢in 6nerilmektedir.
Tiim TNFo-inh’leri, romatoid artrit ve ankilozan spondilit tedavisi icin Amerika Birlesik
Devletleri Gida ve Ilag Dairesi (FDA) onay1 almistir. Tedaviye baslamadan once tiiberkiiloz
taramasi yapmak ve tam kan sayimi (CBC) ile kapsamli metabolik paneli her 3-4 ayda bir
izlemek gereklidir.

Etanercept, p75 TNF-a reseptoriini bir immiinglobulin-G (IgG) Fc bileseniyle birlestiren
bir flizyon proteindir. Ilac, haftada bir defa 50 mg dozunda subkutan yolla uygulanmaktadir.
Psoriatik artrit ve sedef hastaliginin tedavisinde FDA onay1 almis olmasina ragmen, iiveit veya

inflamatuar barsak hastaligi olan bireyler i¢in onerilmemektedir.

Infliksimab, TNF-alfa’y1 hedefleyen bir kimerik monoklonal antikordur. Baslangig
yiikleme fazinin ardindan, yaklasik alti haftalik periyotlarla viicut agirligina gore 5 mg/kg
dozunda intravendz olarak uygulanir. Amerika Birlesik Devletleri Gida ve fla¢ Dairesi (FDA),

psoriatik artrit ve psoriazis tedavisi i¢in kullanimini onaylamistir.

Adalimumab, timor nekroz faktor-alfa (TNF-alfa) hedefleyen insan monoklonal bir
antikorudur. Onerilen dozaj, her iki haftada bir subkutan olarak uygulanan 40 mg’dir. FDA

tarafindan psoriatik artrit ve sedef hastaliginin tedavisi i¢in onaylanmistir.

Golimumab, timor nekroz faktor-alfa (TNF-alfa) hedefleyen insan monoklonal bir
antikorudur. Ayda bir kez 50 mg subkutan enjeksiyon seklinde veya iki ayda bir 2 mg/kg
intravenoz inflizyon olarak uygulanir. Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ilac Idaresi (FDA),

golimumab'in psoriatik artrit ve sedef hastaliginin tedavisinde kullanilmasini onaylamistir.

Certolizumab pegol, tiimor nekroz faktor-alfa (TNF-a)'y1 hedefleyen, insanlastirilmis bir
Fab fragmanidir ve 40 kDa'lik bir polietilen glikol (PEG) molekiiliine konjugedir. Onerilen doz,
ilk yiikleme fazinin ardindan her iki haftada bir subkutan olarak uygulanan 200 mg'dir. Olasi

yan etkiler arasinda enjeksiyon bolgesinde reaksiyonlar, mikobakteriyel ve fungal
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enfeksiyonlar gibi enfeksiyon riskinde artis, demiyelinizasyon, konjestif kalp yetmezIigi, ilaca
bagli lupus ve beklenmedik bir sekilde sedef hastalig1 yer alir. FDA tarafindan psoriatik artritin

tedavisi i¢in onaylanmustir ve ayrica sedef hastaliginin yonetiminde de etkilidir.

Interlokin-17 inhibitorleri (IL-17i), hem periferik hem de aksiyal eklemleri, ayrica cildi
etkileyen orta ila siddetli aktif psoriatik artriti olan hastalara recete edilir. Tedaviye baglamadan
once tiiberkiiloz (TB) testi yapilmali ve tam kan sayimi1 (CBC) ile kapsamli metabolik panel her
3-4 ayda bir izlenmelidir. IL-17i'nin {iveit veya inflamatuar bagirsak sendromunun tedavisinde
etkili olmadigini belirtmek 6nemlidir. Secukinumab, 1xekizumab, brodaulmab bu gruba ait

ilaglardir.

Secukinumab, IL-17A'y1 hedefleyen insan monoklonal bir antikorudur ve baslangig
ylkleme fazini takiben aylik olarak 150 ila 300 mg arasinda degisen dozlarda subkutan yolla
uygulanir. FDA tarafindan psoriatik artrit, sedef hastaligi ve ankilozan spondilit tedavisinde
onaylanmistir. Cift kor, randomize bir ¢alismada, Secukinumab'in aylik 300 mg dozunun

psoriatik artrit ve aksiyel hastaligi olan hastalarda etkinlik gosterdigi tespit edilmistir [102].

Ixekizumab, IL-17A'y1 hedefleyen insanlastirilmis bir monoklonal antikordur. Baglangig
yiikleme dozunu takiben, aylik olarak 80 mg'lik subkutan enjeksiyon seklinde uygulanir. Bu
ilag, FDA tarafindan psoriatik artrit, sedef hastaligi ve ankilozan spondilit tedavisinde

onaylanmaistir.

Brodaulmab, IL-17 reseptoriini hedefleyen insan monoklonal bir antikordur. Onerilen
dozaj, baslangi¢ ylikleme dozunun ardindan her iki haftada bir subkutan olarak uygulanan 210
mg’dir. Olas1 advers etkiler arasinda, mikobakteriyel, fungal ve Candida enfeksiyonlar1 gibi
enfeksiyon riskinde artis bulunmaktadir. FDA tarafindan sedef hastaliginin tedavisi icin

onaylanmis olup, psoriatik artrit i¢in onay almamustir.

Interldkin-12/23 ve Interlokin-23 inhibitorleri (1L-12/23i, 1L-23i), periferik eklemleri ve
cildi etkileyen orta ila siddetli aktif psoriatik artritli hastalar i¢in Onerilmektedir. Tedaviye
baslamadan oOnce tliberkiiloz (TB) testi yapilmali ve tam kan sayimi (CBC) ile kapsamli
metabolik panel her 3-4 ayda bir izlenmelidir. IL-12/231, ankilozan spondilit ile iligkili aksiyel
hastalik veya radyografik olmayan aksiyel psoriatik artrit i¢in etkili degildir; ancak, aksiyel
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psoriatik artrit i¢in fayda saglayabilirler. Ustekinumab, guselkumab, tildrakizumab bu gruba ait

ilaglardir.

Ustekinumab, IL-12/23 p40 alt birimine hedeflenen insan monoklonal antikoru olup,
baslangi¢ ylikleme dozunun ardindan her ii¢ ayda bir 45 mg subkutan olarak uygulanir. Viicut
agirligr 100 kg'1 asan hastalarda doz 90 mg'a ¢ikarilir. Bu ilag, FDA tarafindan psoriatik artrit,

sedef hastalig1 ve Crohn hastaliginin tedavisi i¢in onaylanmustir.

Guselkumab (IL-23i), 1L-23 p19 alt birimini spesifik olarak hedefleyen bir insan
monoklonal antikorudur. Onerilen doz, baslangi¢ yiikleme fazinin ardindan iki ayda bir
subkiitan olarak uygulanan 100 mg’dir. FDA tarafindan psoriatik artrit ve sedef hastaliginin

tedavisi i¢in onaylanmistir.

Tildrakizumab (IL-23i), insan monoklonal bir antikor olup interlékin-23’iin (IL-23) p19
alt birimine 6zgii olarak etki eder. Onerilen dozu, baslangig yiikleme fazini takiben her ii¢ ayda
bir subkutan olarak uygulanan 100 mg’dir. Olasi1 yan etkiler arasinda, mikobakteriyel ve mantar
enfeksiyonlar1 gibi enfeksiyon riskinde artis bulunur. Tildrakizumab, sedef artriti ve sedef

hastalig1 tedavisi icin FDA tarafindan onaylanmistir.

Periferik eklemleri etkileyen hafif ila orta siddette psoriatik artriti olan hastalarda, T
hiicresi kostimiilasyon inhibitorlerinin kullanilmas1 Onerilir. Tedaviye baslamadan once
tiiberkiiloz testi yapilmali ve tam kan sayimi (CBC) ile kapsamli metabolik panel her 3-4 ayda
bir izlenmelidir. Bu inhibitorlerin, sedef hastaliginin tedavisinde smirli etki gosterdigi

unutulmamalidir.

CTLAA4 1gG Fc fluzyon proteini, Abatasept, haftada bir kez 125 mg subkutan olarak veya
hastanin kilosuna bagli olarak baslangi¢ yiikleme dozunu takiben aylik 500 ila 1000 mg olacak
sekilde uygulanir. Bu tedavi, mikobakteri ve mantarlarin neden oldugu enfeksiyonlar da dahil
olmak iizere enfeksiyon riskinde artis ile iliskilidir. Ilag, FDA tarafindan psoriatik artrit ve

romatoid artritin tedavisi i¢in onaylanmaistir.
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4.1.9.5.3. Psoriatik Artrit Hastalarinda Hedefe Yonelik DMARD Kullammm (ts DMARD)

Fosfodiesteraz 4 ( PDE-4) inhibitorleri, periferik eklemleri ve cilt durumlari etkileyen
hafif psoriatik artriti olan bireyler icin endikedir [103]. Ayrica, entezit ve daktilit tedavisinde
de etkilidirler [104]. Ozellikle, bu tedavi laboratuvar takibi gerektirmez.

Fosfodiesteraz 4 (PDE4) inhibitorii olan apremilast, konvansiyonel DMARD’lara yanit
vermeyen ve diger biyolojik DMARD’lar ile Janus kinaz inhibitorler (JAK INH) uygun
olmadig1 hastalarda tercih edilebilir. Apremilast'in 6nerilen dozu, doz artirimi siirecinden sonra
giinde iki kez uygulanan 30 mg'dir. Bu ilacla iliskili istenmeyen etkiler arasinda gastrointestinal

rahatsizlik, bulanti, ishal, kilo kayb1 ve depresyon bulunmaktadir[95].

Janus kinaz inhibitorler (JAK INH) i, hem periferik hem de aksiyal bélgeleri etkileyen
orta ila siddetli psoriatik artritin tedavisinde kullanilmaktadir. Tedaviye baslamadan once,
mutlaka bir tiiberkiiloz testi yapilmalidir. Sonrasinda ise her {i¢ ayda bir tam kan sayimi1 (CBC),
notrofil diizeylerinin degerlendirilmesi ve kapsamli bir metabolik panel gergeklestirilmelidir.
Ayrica, bir lipid paneli de yapilmalidir. JAK inhibitorleri kullanan hastalarda ise herpes zoster

enfeksiyonu ve tromboz gelisimi agisindan dikkatli olunmalidir [86].

Tofacitinib, glinde iki kez agizdan 5 mg veya giinde bir kez alinan 11 mg uzatilmig salimli
formiilasyon seklinde uygulanir. FDA tarafindan psoriatik artrit, ankilozan spondilit, romatoid

artrit ve iilseratif kolit tedavisi i¢in onaylanmustir.

Upadacitinib, giinde 15 mg dozunda uygulanir. Herpes zoster, tiiberkiiloz ve mantar
enfeksiyonlar1 gibi enfeksiyonlarin yani sira, tromboemboli, ndtropeni, karaciger enzimlerinde
yiikselme, kolesterol seviyelerinde artis ve gastrointestinal perforasyonlar dahil olmak Uzere
cesitli advers etkilerle iliskilidir. Ayrica, kanitlar kardiyovaskiiler hastalik ve kanser riskinin
arttigin1 gostermektedir [105]. FDA, bu ilac1 psoriyatik artrit, ankilozan spondilit, romatoid

artrit ve llseratif kolit tedavisi i¢in onaylamistir [25].
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4.1.9.6. Psoriatik Artrit Tedavisindeki Gelismeler

Bimekizumab, hem IL-17A hem de IL-17F'yi hedefleyen insanlastirilmis bir monoklonal
antikordur. Yakin zamanda yapilan faz 3 c¢alismast BE-COMPLETE, cift kor ve plasebo
kontrollii olarak yiiriitiilmiis olup, TNF alfa inhibitorlerine yetersiz yanit veren veya tolere
edemeyen psoriatik artritli hastalarda, plasebo ile karsilastirildiginda 16. haftada eklem ve deri

ile ilgili durumlarda anlamli 6l¢tide iyilesmis sonuglar géstermistir [106].

Bir faz 2 ¢alismada, segici oral tirozin kinaz 2 (TYK2 ) inhibitorleri iyi tolere edildi ve
sedef artriti tedavisinde plaseboya kiyasla iistiin etkinlik gosterdi. Bir faz 3 klinik ¢aligmasi su

anda devam etmektedir [107].

4.1.10. Ayrict Tam

Psoriatik artrit, romatoid artrit, reaktif artrit ve ankilozan spondilit gibi diger enflamatuar
artrit tlirleriyle bazi klinik 6zellikleri paylasir; bu da bazi vakalarda dogru taniy1 zorlagtirabilir.
Psoriatik artrittin aksine, romatoid artrit genellikle simetriktir ve tipik olarak distal
interfalangeal eklemleri tutmaz. Ankilozan spondilit ise genellikle psoriatik artrittan daha genc

yasta ortaya ¢ikar ve sakroiliak tutulum, karakteristik olarak asimetrik degil simetriktir.

4.1.11. Prognoz ve Komorbiteler

Psoriatik artrit, etkilenen bireylerde dnemli derecede hastaliga ve yasam kalitesinde
azalmaya yol acabilen son derece agresif bir durum olarak kabul edilmektedir. Baz1 6zellikler,
hastaligin daha siddetli seyredecegini ve olumsuz bir prognoz gosterebilir. Bunlar arasinda ¢ok
sayida aktif olarak iltihapli eklemin veya poliartikiiler formun varligi, yiikselmis eritrosit
sedimantasyon hizi, klinik ya da radyografik hasar, fonksiyonel bozukluk ve yasam kalitesinde

azalma bulunmaktadir[108].

Psdriatik artriti, 6nceden hafif bir durum olarak kabul edilirken, glinimuzde belirli tedavi
ve diizenli takip gerektiren ciddi bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Tam semptom

rahatlamasi miimkiin olsa da, bir¢cok hasta kalici inflamasyon yasamaya devam
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etmektedir[109]. Uveiti olan bireylerin bir g6z doktoru tarafindan degerlendirilmesi ve tedavi
edilmesi gerekmektedir. Ayrica, Psoriatik artrit hastalar1 metabolik sendrom, obezite, diyabet,
hiperkolesterolemi, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar dahil olmak iizere eslik eden

rahatsizliklar agisindan artmis riske sahiptir [110].

4.2. PsOriatik Artrit ve Osteoartritte Temporomandibular Eklem Tutulumu

Temporomandibular eklem (TME), gesitli romatolojik hastaliklardan siklikla etkilenir.
Ozellikle, TME tutulumu, romatoid artrit ve psoriyatik artrit vakalarinda diger romatolojik

hastaliklara kiyasla daha yaygimdir [111].

Temporomandibular eklem, ayn1 zamanda ginglymoartrodial eklem olarak da adlandirilir
ve temporal kemigin glenoid fossasi, mandibular kondil basi, eklem diski ile iliskili kaslar ve
baglardan olusur [112]. Temporomandibular Bozukluklar i¢in Tani Kriterlerine (DC/TMD)
gore, temporomandibular bozukluklar eklem agrisi (artralji, artrit), eklem bozukluklar: (disk
bozukluklari, hipermobilite bozukluklar1), eklem hastaliklar1 (dejeneratif eklem hastaliklari,
sistemik artritler, neoplazm), kiriklar ve dogumsal bozukluklari igerir [113]. Artrit, eklemi
etkileyen herhangi bir inflamatuar durumu ifade eder ve osteoartritten sistemik artritlere kadar
genis bir yelpazeyi kapsar [114]. Sistemik veya inflamatuar artritler arasinda romatoid artrit
(RA), sistemik lupus eritematozus (SLE), gut, psédogut, ankilozan spondilit (AS) ve psoriatik
artrit (PsA) bulunur [115]. Psoriasis, sistemik ve immiin aracili, kronik inflamatuar bir deri
hastalig1 olup, cilt, tirnaklar, sag¢li deri ve mukoza zarlarini etkiler ve diinya niifusunun %1-
3’uinii etkiler [116]. Yaygimn agiz bulgular1 arasinda cografik dil, fissiirlii dil, periodontitis,
kandidiyazis ve temporomandibular eklem bozukluklar: (TMD’ler) yer alir [6]. Psoriatik artrit,
siklikla distal interfalangeal eklemleri, ayrica diz, dirsek, omuz, ayak bilegi, omurga, ayak
parmaklar1 ve bazen de TMJ’yi etkileyen psoriazis ile iligkili, kronik inflamatuar (seronegatif)
bir artrittir [117, 118] . Romatolojik hastaliklarda, belirtilerin en az %33 oraninda hastalarda

ortaya ¢iktig1, bu kisilerin %75'inde ise en az bir radyolojik bulgu saptandigi belirlenmistir[7].

Dejeneratif artrit, temporomandibular eklemi etkileyen en yaygin artrit tiiriinii temsil
eder. Bu eklemin yiik tasiyict olmamasina ragmen, parafonksiyonel aktivitelerden kaynaklanan
stres bazi bireylerde dejeneratif degisikliklere yol agabilir. Sekonder osteoartrit olarak

adlandirilan durumda, eklemdeki dejeneratif siire¢ belirli bir tetikleyici faktore bagl olarak
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gelisir. Ozellikle ¢ene ekleminde goriilen bu bozulmalar; travmaya maruz kalma, radyoterapi
sonrasi olugan doku etkilenimleri ya da gegmiste uygulanan cerrahi islemlerin biraktigi yapisal

degisiklikler sonucunda ortaya ¢ikabilen baslica nedenler arasinda yer almaktadir[119].

4.3. Temporomandibular Eklem Gortnttlemede Ultrasonografinin Yeri

Temporomandibular eklem (TME) ile iligkili patolojilerin incelenmesinde ¢ok cesitli
goriintiileme yontemlerinden yararlanilmaktadir. Eklemin karmasik yapisi nedeniyle, tanisal
dogruluk i¢in en uygun gorintileme yaklasiminin belirlenmesi biliyiilk Onem tasir.
Konvansiyonel diiz radyografiler, TME’deki yapisal bozukluklar1 ortaya koyma acisindan gogu
zaman yetersiz kalmaktadir. Bu incelemelerde karsilasilan baslica radyolojik bulgular; kondil
ylizeyinde sekil degisiklikleri ve erozyon izlenmesi, eklem hareket agikliinda azalma ve
artikiiler eminensin konturunun belirginligini kaybetmesidir[120]. Bilgisayarli tomografi (BT),
kemik degisikliklerini saptamada daha etkilidir. Manyetik rezonans goriintiileme (MRGQ),
TME’nin yumusak doku bilesenlerini goriintiilemede en uygun segenektir ve artikiiler diskin
pozisyonu ile morfolojisinin ayrintili gdézlemlenmesini saglar. Yiiksek c¢ozintrlikli
ultrasonografi, invaziv olmayan, dinamik ve maliyet agisindan uygun bir goriintiileme

alternatifi sunar ve TME degerlendirmesi i¢in avantajli olabilir.

Son yillarda temporomandibular eklemin incelenmesinde ultrasonografi (USG) 6nemli
bir goriintiileme yontemi olarak 6ne ¢ikmistir. Bu yontem sayesinde kondil yapisi, glenoid
cukur, temporal kemige ait bolgeler, artikiiler disk, eklem kapsiilii ile birlikte bag ve tendonlarin
ekleme tutundugu alanlar ayrintili olarak degerlendirilebilmektedir[8]. USG, psoriatik artrit
klinik degerlendirmesinde, 6zellikle eklem eflizyonunun saptanmasinda degerli bir ara¢ olarak
kabul edilmektedir. Ayrica, MRG ile karsilastirildiginda, US goriintiilemenin daha ucuz, kolay
ulasilabilir, tekrarlanabilir, zaman acisindan verimli ve hem statik hem de dinamik eklem

degerlendirmelerini saglayabilen bir yontem oldugu belirtilmistir [121].

30



5. GEREC ve YONTEM

Calisma, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji Anabilim Dal1 ve I¢ Hastaliklar:
Anabilim Dali polikliniklerinden katilimci toplamistir. CASPER kriterlerine uygun olarak,
aragtirmaya psoriatik artrit tanili 21 goniillii, ¢gene bdlgesi hari¢ osteoartrit tanil1 21 goniillii ve
cene eklemiyle ilgili herhangi bir rahatsizlig1 bulunmayan 21 goniillii dahil edilmis, toplamda
63 katilimc1 elde edilmistir. Bu arastirma bir olgu-kontrol serisi olusturmakta olup,
katilimcilardan etik kurul onayinin ardindan bilgilendirilmis onam alinmistir. Hastalara

temporomandibular eklem ultrasonografisi uygulanmis ve bulgular kaydedilmistir.

Calisma, katilimcilar1 temporomandibular eklem  sorunlar1 yasayip yasamadiklarina
bakilmaksizin kapsamustir. Arastirmacilar, tiim goniilliilerin sosyodemografik 6zelliklerini, boy
ve kilo dl¢cumlerini, alkol kullanimini, sigara ge¢mislerini ve mevcut eslik eden hastaliklarini
sistematik olarak kaydetmistir. Psoriatik artrit grubundaki bireyler i¢in, tani yili, uygulanan
tedaviler, eritrosit sedimantasyon hiz1 (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) seviyeleri ile romatoid
faktor (RF) ve anti-siklik sitriilinlenmis peptit (Anti-CCP) antikorlarinin varligi, HLA-B27
genetik sonucu, direkt grafi ve sakroiliak mrg da hastalik tutulumu varhig: gibi ek veriler
toplanmistir. Tiim katilimcilara, temporamandibular eklemde klik sesi olup olmadigi, ¢ene
eklemi agris1 ve ¢cene hareketleri sirasinda yorgunluk yasayip yasamadiklari, ¢igneme esnasinda
temporamandibular eklemde agri olup olmadigi sorulmustur. Hastalar i¢in Saghk
Degerlendirme Anketi (HAQ) uygulanmis ve sonuglar kayit altina alinmistir.
Temporomandibular eklem ve masseter kasina yonelik incelemede; palpasyonla ortaya ¢ikan
hassasiyet, eklem hareketleri sirasinda klik ya da krepitasyonun duyulmasi, agiz agikliginda
azalma ve agiz agma sirasinda TME ya da masseter bolgesinde agrinin ortaya g¢ikmasi

degerlendirilen baslica parametreler arasinda yer almistir.

Calismanin diglama kriterleri arasinda 18 yasindan kiiclik bireyler, aktif kanser tanisi
olanlar, ¢cene eklemi ameliyati gegmisi olanlar, dnceki ¢ene travmasi, bas ve boyun bolgesine
daha once radyoterapi uygulanmis olanlar ve bifosfonat kullanimi &ykiisii bulunanlar yer

almaktaydi.
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Temporomandibular ekleminin ultrason muayenesi (USG), katilimcilar arasinda
patolojileri belirlemek amaciyla gerceklestirildi ve 6zellikle eklem diizensizlikleri ile kapsiil
kalinligina, kapsiil alanina, kapsil ¢evresine dikkat edildi, protriide disk, osteofit ve eflizyon
varhigt da degerlendirildi (Resim-5.2). Calismada ayrica ultrason elastografisi ile
temporamandibular eklem sertligi, ¢evre dokularin sertligi degerlendirilmistir (Resim-5.3).
TUm hastalara USG, Radyoloji Anabilim Dali'nda deneyimli bir 6gretim tiiyesi olan ve
calismaya katilan tek bir radyolog tarafindan uygulandi. Yapilan ultarason elastografisi Avrupa
Tip ve Biyoloji Ultrasonografi Dernekleri Fedarasyonu (EFSUMB) kriterlerine uygun sekilde
yapilmis olup ,kapsiil kalinligi milimetre (mm) cinsinden 6l¢iildii, tme eklem sertligi kilopaskal
(kPa) cinsinden ve eklem diizensizlikleri "normal, normale yakin, hafif, hafif-orta, orta, orta-

ciddi, ciddi" olarak kategorize edildi.

“Strain indeks”, temporomandibular eklemin orta bolgesindeki elastikiyet 6l¢ilimiiniin,
ayni derinlikte yer alan saglikli komsu eklem dokusunun elastikiyetiyle karsilastirilmasi sonucu
elde edilen yar1 nicel bir degerdir. Degerlendirme sirasinda ilk ROI (A), eklemin elastik yapisini
analiz etmek ilizere TME f{izerine yerlestirilir; ikinci ROI (B) ise benzer seviyedeki normal
komsu dokuya konur. Bu iki 6l¢iimden elde edilen elastikiyet degerlerinin oranlanmasiyla
(B/A) “strain indeks” sonucu hesaplanir. Strain indeksi ultrason elastografisi iginde kullanilan
bir lgiittiir ve dokunun disaridan uygulanan basinca karsi ne kadar deforme oldugunu gosterir.
Sert dokular daha az deforme olur strain diisiiktiir. Yumusak dokular daha ¢ok deforme olur

strain ylksektir.
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EREN, KORAY ' ' ' ' ' ' Ibni Sina Hastanesi

[1L 1.07 mm
2A 0.07 cm2
Desteklenmeyen veri C 149cm

Resim 5.1. TME USG ile Kapsiil Kalinlig1, Kapsiil Alan1, Kapsiil Cevresi Olciimleri (L:Kapsiil

Kalinligi, A:Kapsiil Alani, C:Kapsil Cevresi)

EREN, KORAY

TMJ39
10.01-2025

15.08 kPa

|2E 5.76 kPal
|+ E11.58 kPal
[+E10.92 kPal
sE 9.33kPa
Desteklenmeyen veri 6 E10.52 kPa

Resim5.2. TME USG ile TME Sertligi, Cevre Dokularin Sertliginin kPa Cinsinden

Degerlendirilmesi
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5.1. istatistiksel Yontem

Verilerin ¢oziimlenmesi IBM SPSS Statistics 30 yazilimi araciligiyla gergeklestirildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu, hem grafiksel incelemeler (histogramlar ve olasilik
grafikleri) hem de analitik testler (Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk) kullanilarak
degerlendirildi. Betimleyici istatistikler; dagilimi1 normal olan siirekli degiskenler i¢in ortalama
ve standart sapma, normal dagilim gostermeyenler i¢in medyan ve g¢eyrekler arasi aralik;

kategorik ve ordinal degiskenler i¢in ise frekans ve yilizde degerleri seklinde sunuldu.

Iki grup karsilastirmalarinda; normal dagilan degiskenlerde Student’s t testi, normal
dagilma uymayan sayisal degiskenlerde Mann-Whitney U testi, kategorik verilerde ise
durumun gerektirdigine gore Ki-kare testi veya Fisher’in kesin testi tercih edildi. U¢ veya daha
fazla grubun bulundugu analizlerde siirekli degiskenlerin degerlendirilmesi i¢in One-Way
ANOVA veya Kruskal-Wallis testleri uygulandi. Coklu karsilastirmalarda anlamlilik
saptanmasi halinde, ikili grup analizleri Bonferroni diizeltmesi yapilarak Mann-Whitney U testi

ile tamamlandi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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6. BULGULAR

(Calisma kapsaminda, psoriatik artrit, osteoartrit ve saglikli kontrol gruplarinin her birine
21’er birey olmak iizere toplam 63 goniillii dahil edilmistir. Tiim katilimcilara ait demografik

veriler ile klinik degerlendirmeler Tablo 6.1°de ayrintili bicimde gdsterilmektedir.

Tablo 6.1. Katilimcilarm Demografik ve Klinik Ozellikleri

Psoriatik Artrit Osteoartrit Kontrol(saghklr) dederi
n=21 n=21 n=21 p degen

Cinsiyet” 0,352
Kadin 14 (66,7) 18 (85,7) 16 (76,2)
Erkek 7(33,3) 3(14,3) 5(23,8)
Yas* 51+13,5 5711 494115 0,095°
Vicut Kitle c
indeksi* 29,4 (25,4-32,1) 28 (25,9-30,8) 26,8 (23,5-31,3) 0,36
Hastalik siiresi*, ay 132 (78-234) 84 (48-108) 0,014¢
Sigara oykiisu” 0,432
Yok 9 (42,9) 13 (61,9) 12 (57,1)
Birakmig 4 (19) 1(4,8) 1(4,8)
Aktif 8(38,1) 7(33,3) 8(38,1)
Ek hastalik” 16 (76,2) 17 (81) 7 (33,3) 0,002
Hipertansiyon” 6 (28,6) 12 (57,1) 2 (9,5 0,0042
Tip-2 diyabetes a
mellitus” 7(33,3) 8(38,1) 2(9,5) 0,082
Sedimentasyon* 9 (4-18) 11 (8,3-19,5) 7,5 (5,3-13,8) 0,081°
c-reaktif protein+ 1,8 (1,1-3,6) 4(1,5-6,7) 2,5 (1-4,8) 0,29¢
Lokosit sayist* 7,46 (5,88-9,4) 6,78 (5,49-7,35) 6,1 (5,67-8,24) 0,51°
trombosit say1st+ 236 (191-379) 263,5(231,8-308,5) 264 (236,5-300,5) 0,55¢
hemoglobin + 13,4 (12,9-15,1) 13,8 (12,8-14,1) 13,8 (13,2-14,9) 0,59¢
Saghk
degerlendirme 0 (0-3) 3(0-8,5) 0 (0-0) 0,002¢

anketi (HAQ)*

“n (%)

*Ortalama+SS veya Ortanca (Ceyrekler arasi aralik)

aChi-Square
®One-Way ANOVA
*Kruskal-Wallis
dMann-Whitney U

Bu calisma, psoriatik artriti tanisi almis bireyler, osteoartritli hastalar ve saglikl
bireylerden olusan kontrol grubu olmak {izere ii¢ farkli kohortun demografik, klinik ve
laboratuvar 6zelliklerinin karsilagtirmali  analizini gergeklestirmistir. Her kohort 21
katilimcidan olusmakta olup, istatistiksel olarak dengeli karsilastirmalara olanak saglamistir.
Cinsiyet dagiliminin incelenmesi, tiim kohortlarda kadin katilimcilarin baskin oldugunu ortaya

koymustur; kadinlar psoriatik artrit grubunun %66,7’sini, osteoartrit grubunun %85,7’sini ve
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kontrol grubunun %76,2’sini olusturmaktadir. Buna karsilik, erkek temsiliyeti sirastyla %33,3,
%14,3 ve %23,8dir. Cinsiyet dagilimindaki gozlenen farkliliklar istatistiksel olarak anlaml
bulunmamustir (p=0,35).

Ortalama yas kohortlar arasinda farklilik géstermekte olup, osteoartrit grubunda ortalama
yas 57 ile en yiiksek degere ulasirken, psoriatik artrit grubunda 51 ve kontrol grubunda ise 49
olarak bulunmustur. Ancak bu yas farki istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,095). Bu
bulgu, osteoartrit ile yas arasinda iliski oldugunu 6ne siiren mevcut literatiirle uyumlu olmakla

birlikte, mevcut drneklem biiyiikliigi istatistiksel olarak anlamli sonuglar vermemistir.

Viicut kitle indeksi (VKI) agisindan kohortlar arasinda farkliliklar goézlemlenmistir.
Medyan VKI degeri psoriatik artriti grubunda 29,4 kg/m? (IQR: 25,4-32,1), osteoartrit
grubunda 28 (25,9-30,8) ve kontrol grubunda 26,8 (23,5-31,3) olarak tespit edilmis olup, en
yiiksek VKI psoraitik artriti grubunda goriilmiistiir. Bu gozlem, inflamatuar hastaliklar ile
obezite arasinda potansiyel bir baglant1 olabilecegine isaret etse de istatistiksel analiz anlaml

bir fark ortaya koymamustir (p=0,36).

Hastaligin siiresinde O6nemli bir farklilik gozlemlendi. Psoriatik artrit tanisi alan
bireylerde hastaligin medyan siiresi 132 aydi (IQR: 78-234). Buna karsilik, osteoartritli
bireylerde bu siire 84 aydi (IQR: 48—108). Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.014) ve
psoriatik artritin genellikle daha uzun seyirli bir hastalik oldugunu, muhtemelen daha geng yasta
baslayabilecegini gostermektedir. Kontrol grubunda ise tanimlanmis bir hastalik siiresi

bulunmamaktadir.

Sigara igme durumu "hi¢ igmemis," "eski igici" ve "aktif igici" olarak kategorize edildi.
Psoriatik artritli hastalarin %42,9’u hi¢ sigara igmemis, %19’u eski igici, %38,1°1 ise aktif
sigara igicisi olarak belirlenmistir. Osteoartrit grubunda bu oranlar sirasiyla %61,9, %4,8 ve
%33,3 iken; kontrol grubunda ise %57,1, %4,8 ve %38,1 olarak bulunmustur. Bu bulgular,
hasta ve saglikli gruplar arasinda sigara igme aligkanliklarinin benzer bir dagilim gosterdigini

ve istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadigini gostermektedir (p=0.43).

Komorbiditelerin goriilme siklig1 6nemli bir farklilik gostermektedir (p=0,002). Psoriatik
artrit kohortunda, katilimcilarin %76,2’sinde en az bir ek hastalik bulunurken, osteoartrit

kohortunda bu oran %81°dir. Buna karsilik, kontrol grubunda yalnizca %33,3 oraninda eslik
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eden bir hastalik tespit edilmistir. Hipertansiyon, osteoartrit grubunda belirgin sekilde yaygindi
ve bireylerin %57,11ini etkilerken, psoriatik artrit grubunda bu oran %28,6, kontrol grubunda
ise sadece %9,5 olarak saptanmistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,004). Benzer
bir egilim tip 2 diyabet i¢in de gozlenmis olup, psoriatik artrit grubunda %33,3, osteoartrit
grubunda %38,1 ve kontrol grubunda %9,5 oraninda goriilmiistiir; ancak bu fark istatistiksel
anlamliliga ulagsmamistir (p=0,082). Bu bulgular, inflamatuar veya dejeneratif artritlerin,

metabolik hastaliklarla sik¢a birlikte seyrettigini vurgulamaktadir.

Laboratuvar parametrelerinin degerlendirilmesinde, hastalardan olusan gruplarda hem
sedimentasyon hem de C-reaktif protein (CRP) diizeylerinin saglikli kontrol grubuna kiyasla
ylksek oldugu tespit edildi. Psoriatik artritli bireylerde median sedimentasyon hizi 9 mm/saat,
osteoartritli bireylerde 11 mm/saat, kontrol grubunda ise 7,5 mm/saat olarak gozlendi. Buna
karsilik, CRP diizeyleri sirasiyla 1,8 mg/L, 4 mg/L ve 2,5 mg/L olarak 6l¢iildii. Bu parametreler
inflamasyon varligin1 diisiindiirmekle birlikte, gruplar arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (Sedimentasyon: p=0,081; CRP: p=0,29). Ayrica, gruplar arasinda 16kosit
sayis1, trombosit sayis1 veya hemoglobin diizeylerinde anlamli farklilik saptanmadi. Ortalama
16kosit sayis1 psoriatik artrit grubunda 7,46 x10°/L, osteoartrit grubunda 6,78 x10°/L ve kontrol
grubunda 6,1 x10°/L olarak bulundu (p=0,51). Trombosit sayilari sirasiyla 236.000, 263.500 ve
264.000/mm? olarak kaydedildi (p=0,55). Hemoglobin diizeyleri psoriatik artrit grubunda 13,4
g/dL, diger iki grupta ise 13,8 g/dL olup, bu farkliliklar da istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,59).

Saglik Degerlendirme Anketi (HAQ) skorlari, bireylerin gilinliik aktivitelerdeki
fonksiyonel yeteneklerini degerlendirmek i¢in 6nemli bir 6lgiittiir. Bu ¢alisma, psoriatik artrit,
osteoartrit ve saglikli kontrol gruplar1 arasinda HAQ skorlarin1 karsilastirdi. Psoriatik artrit
grubunda medyan HAQ skoru 0 (aralik: 0-3) olarak belirlendi. Buna karsilik, osteoartrit grubu
anlamli derecede daha fazla fonksiyonel kisitlilik gosterdi ve medyan HAQ skoru 3 (0-8,5) idi.
Saglikli kontrol grubunda ise HAQ skoru 0 (0-0) olup fonksiyonel kisitlama olmadigim
gostermektedir. Bu gruplar arasindaki istatistiksel analiz, 0,002 p-degeri ile istatistiksel olarak
anlamli bir fark oldugunu ortaya koydu. Bu bulgular, osteoartrit hastalarinin giinliik aktiviteler
tizerinde daha belirgin etkiler yasadigini, psoriatik artritli bireylerin ise daha iyi fonksiyonel
kapasiteye sahip oldugunu gostermektedir. Bu durum, osteoartritin eklem yapilarinda
dejeneratif etkisinin, tedavi altindaki psoriatik artrittin etkisinden daha kisitlayici olabilecegini

diistindiirmektedir.
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Tablo 6.2. Psoriatik Artrit Grubunun Klinik Ozellikleri ve Tedavi Protokolleri

Psoriatik Artrit

n=21
Metotreksat”, n=21 19 (90,5)
Leflunomid”, n=21 6 (28,6)
Siilfasalazin”, n=21 12 (57,1)
Anti-TNF", n=21 16 (76,2)
Anti-IL17A", n=21 10 (47,6)
Ustekinumab”, n=21 2(9,5)
Tofasitinib*, n=21 2(9,5)
Abatasept”, n=21 1(4,8)
Glukokortikoid”, n=21 7(33,3)
Sedimentasyon* 9 (4-18)
C-reaktif protein* 1,8 (1,1-3,6)
Lokosit# 7,46 (5,88-9,4)
Trombosit sayisi+ 236 (191_379)
Hemoglobin* 13,4 (12,9-15,1)
SIE grafi”, n=21
non-radyografik 9 (42,9)
radyografik 12 (57,1)
“n (%)
*Ortalama+SS veya Ortanca (Ceyrekler arasi aralik)
2Chi-Square

®One-Way ANOVA
°Kruskal-Wallis

Psoriatik artrit grubunun klinik ozellikleri ve tedavi protokolleri Tablo6.2 de yer
almaktadir. Psoriatik artriti olan bireyler i¢in mevcut farmakolojik miidahaleler olduk¢a genis
bir yelpazeye sahiptir ve her hastanin durumunun siddetine gore Ozellestirilmektedir.
Metotreksat, hastalarin %90,5’ine regete edilen en yaygin ilag olup, metotreksatin psoriatik
artritte ilk basamak tedavi ajani olarak yaygin kullanimini yansitmaktadir. Anti-TNF ajanlart
ise hastalarin %76,2’si tarafindan kullanilmistir; bu da 6nemli sayida vakanin biyolojik tedavi
gerektirecek derecede aktif oldugunu gostermektedir. Ayrica, hastalarin %57,1°1 tarafindan
stilfasalazin secilirken, %28,6’sina leflunomid uygulanmistir. Diger biyolojik tedaviler
arasinda, anti-IL-17A hastalarin %47,6’sma verilmistir; ustekinumab ve tofasitinib ise her
birinin %9,5 oraninda kullanildig: tedavilerdir. Abatasept ise yalnizca bir hastada, yani %4,8’1ik
bir oranda kullanilmistir. Ayrica, sistemik glukokortikoid tedavisi vakalarin %33,3’linde
uygulanarak, bazi hastalarin inflamasyonu yonetmek icin hala kortikosteroidlere ihtiyag

duydugunu gostermektedir.

Psoriatik artritli bireylerdeki goriintiileme bulgular1 bu klinik senaryo ile uyumludur.
Sakroiliak eklem (SIE) ile ilgili radyografik analiz, hastalarin %57,1 inin radyografik tutuluma

sahip oldugunu, %42,9’unun ise psoriatik spondilitin non-radyografik formunu gosterdigini
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ortaya koymaktadir. Bu gozlem, psoriatik artritin aksiyel tutulum agisindan ¢esitli bir klinik

spektrum sergiledigini diisiindiirmektedir.

Tablo 6.3. Cene Eklemine Yonelik Semptomlarin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

Psoriatik Artrit Osteoartrit Kontrol dederi
n=21 n=21 n=21 p degent
TME klik sesi” 6 (28,6) 9(42,9) 10 (47,6) 0,422
Cene eklem agris1” 5(23,8) 8(38,1) 3(14,3) 0,202
Cignemede agr” 4(19) 4 (19) 3(14,3) 0,902
Cene hareketlerinde a
yorgunluk® 9(42,9) 5(23,8) 4 (19) 0,20
“n (%)
*Ortalama+SS veya Ortanca (Ceyrekler arasi aralik)
aChi-Square

®Independent-Samples T Test
‘Mann-Whitney U
dFisher’s Exact Test

Gruplar arasinda c¢ene eklemine iliskin semptomlarin karsilastirmali degerlendirilmesi
tablo-6.3 de yer almaktadir. Temporomandibular eklem (TME) fonksiyonuyla ilgili sikayetler,
ozellikle romatolojik hastaliklarda, sikca gozlemlenmektedir. Bu ¢alisma, TME ile iliskili dort
temel semptomu degerlendirildi bunlar Klik sesi, ¢ene ekleminde agri, ¢igneme sirasinda
rahatsizlik ve ¢ene hareketleri sirasinda yorgunluk. Bu semptomlar ii¢ grupta degerlendirildi:
psoriatik artritli bireyler, osteoartritli hastalar ve saglikli kontrol grubu. Klik sesi, psoriatik
artritli katihmcilarin  %28,6’sinda, osteoartrit grubunun %42,9’unda ve saglikli kontrol
grubunun %47,6’sinda bildirildi. Dikkat gekici olarak, Klik sesi saglikli bireylerde hasta
gruplarina kiyasla daha yaygin goriildii, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi

(p=0.42).

Cene eklem agris1 en sik osteoartritli bireylerde gozlemlendi ve vakalarin %38,1’ini
olusturdu; bunu %23,8 ile psoriatik artritli bireyler ve %14,3 ile kontrol grubu izledi. Agr1
prevalansi osteoartrit grubunda daha yiiksek olmakla birlikte, gruplar arasindaki farklar
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,20). Cigneme sirasinda agr1 goriilme orani ise tiim
gruplarda neredeyse esit sekilde raporlandi hem psoriatik artrit hem osteoartrit gruplarinda
%19, kontrol grubunda ise %14,3 oraninda gézlendi; bu parametre agisindan da anlamli bir fark

tespit edilmedi (p=0,90).

Cene hareketleriyle iliskili yorgunluk, en sik psoriatik artrit kohortunda gézlemlenmis

olup, prevalansi %42,9 olarak bulunmustur; buna karsilik osteoartrit grubunda %23,8 ve
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kontrol grubunda %19 olarak tespit edilmistir. Bu klinik bulgu istatistiksel olarak anlaml1 bir
fark gostermemistir (p=0,20). Genel olarak semptom sorgusunda bulgular, temporomandibular
eklem (TME) ile iliskili sikayetlerin hem hastaligi olan hem de olmayan bireylerde
goriilebilecegini, TME sikayetlerinin cesitli faktorlerle iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Tablo 6.4. Cene Eklemine Yonelik Fizik Muayene Bulgularinin Gruplar Arasi1 Karsilastirilmasi

Psoriatik Artrit Osteoartrit Kontrol dederi
n=21 n=21 n=21 p degen
Ag1z agerken a
Palpasyonla TME agr’ 7(33,3) 3(14,3) 1(4,8) 0,046
Ap1z agmada kisithlik” 7(33,3) 3(14,3) 0 (0) 0,0122
Krepitasyon” 6 (28,6) 6 (28,6) 1(4,8) 0,089%
Muayenede klik sesi” 3(14,3) 8(38,1) 3(14,3) 0,102
Palpasyonla TME a
hassasiyet” 3(14,3) 2(9,5) 1(4,8) 0,58
“n (%)
*OrtalamaxSS veya Ortanca (Ceyrekler arasi aralik)
aChi-Square

bIndependent-Samples T Test
‘Mann-Whitney U
9Fisher’s Exact Test

Temporomandibular eklemine ait fizik muayene bulgulari, o6zellikle romatolojik
hastaliklarin ¢cene fonksiyonu iizerindeki etkisini degerlendirmek agisindan oldukca 6nemlidir.
Bu ¢alisma, ti¢ farkli grupta; agiz agma sirasinda agri, hareket kisitliligi, krepitasyon, klik sesi

ve palpasyonda hassasiyet olmak tizere bes parametreyi degerlendirmistir (Tablo 6.4).

Psoriatik artrit kohortunda, %33,3 (7 kisi) palpasyonla temporomandibular eklem (TME)
agrisi bildirirken, osteoartrit grubunda bu oran %14,3 (3 kisi), kontrol grubunda ise %4,8 (1
kisi) olarak gdzlemlendi. Bu bulgu, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
oldugunu gostermektedir (p=0,046) ve TME’yi etkileyen inflamatuar aktivitenin psoriatik
artritte daha belirgin olduguna isaret etmektedir. Agiz agmada kisitlanma, psoriatik artritli
bireylerin %33,3’linde gozlenirken, osteoartrit grubunda bu oran %14,3 olarak tespit edilmis ve
kontrol grubunda bdyle bir kisitlama gézlemlenmemistir. Bu istatistiksel olarak anlamli fark
(p=0,012), cene eklemi hareketlerinde belirgin bir kisitlanmanin 6zellikle psoriatik artrit
hastalarinda yaygin oldugunu gostermektedir. Eklemden gelen gicirdayan sesle karakterize
edilen krepitasyon, psoriatik artrit ve osteoartrit gruplarinda esit oranda (%28,6) bildirilirken,
kontrol grubunda bu oran %#4,8’dir. Bu fark anlamliliga yaklagsmakla birlikte, istatistiksel olarak
anlamli degildir (p=0,089) ve dejeneratif siireglerin hem inflamatuar hem de mekanik artritte

benzer eklem yiizeyi diizensizliklerine neden olabilecegine isaret etmektedir. Muayene
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sirasinda klik sesi, osteoartrit grubunda %38,1 oraninda gdzlemlenmis ve bu oran psoriatik
artrit (%14,3) ve kontrol gruplarindaki oranlardan daha yiiksek bulunmustur; fakat bu fark da
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,10). Son olarak, palpasyon sirasinda TME hassasiyeti,
psoriatik artrit grubunda %14,3, osteoartrit grubunda %9,5 ve kontrol grubunda %#4,8 oraninda
tespit edilmis olup, bu parametre acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamistir

(p=0,58).

Sonug olarak, yapilan degerlendirme sonucunda, agiz agma sirasinda agr1 ve hareket
kisitlilig1 gibi fonksiyonel sorunlarin psoriatik artritte daha belirgin ve istatistiksel olarak
anlamli oldugu goriilmistiir. Buna karsilik, klik sesi ve krepitasyon gibi mekanik semptomlar
ise osteoartrit ile daha sik iligkilidir. Bu durum, temporomandibular eklemi (TME) etkileyen
inflamatuar ve dejeneratif artritlerin klinik bulgularmin farklilhik gosterebilecegini

diistindiirmektedir.

Tablo 6.5. Cene Eklemine Yo6nelik USG Bulgularinin Gruplar Arast Karsilagtirilmasi

Psoriatik Artrit Osteoartrit Kontrol deseri
n=21 n=21 n=21 P eg

Sag TME diizensizligi" 0,0202

Normal — Normale
valen 7(33,3) 10 (47,6) 17 (81)

Hafif — Hafif orta 8 (38,1) 7(33,3) 4 (19)

Orta — Orta ileri 6 (28,6) 4(19) 0 (0)
Sol TME diizensizligi® 0,0012

Normal — Normale
valen 8 (38,1) 6 (28,6) 16 (76,2)

Hafif — Hafif orta 4 (19) 11 (52,4) 5 (23,8)

Orta — Orta ileri 9 (42,9) 4(19) 0 (0)
Sag TME kapsil 15 (1,28-1,87) 1,58 (1,21-1,91) 1,28 (1,08-1,75) 0,19°
kalinligi
Sol TME kapsl 1,34 (1,2-1,67) 1,33 (1,1-1,77) 1,28 (1,03-1,71) 0,61¢
kalinlig
Sag protriide disk” 7(333) 3(14,3) 0(0) 0,012¢
Sol protriide disk” 7 (33,3) 2 (9,5) 1(4,8) 0,0252
Sag TME osteofit" 5 (23,8) 2(9,5) 0(0) 0,047
Sol TME osteofit" 6 (28,6) 0(0) 0(0) 0,001°
Sag TME efiizyon” - - -
Sol TME eflizyon” - - -
ﬁi%g ME kapsiil alant™, - 59 (¢ 07-0,15) 0,13 (0,1-0,18) 0,11 (0,07-0,14) 0,42¢
ﬁgg ME kapsiil alant®, - 59 (9 07.0,13) 0,1 (0,07-0,16) 0,09 (0,06-0,12) 0,72¢
Sag TME kapsil 1,73+0,59 1,93+0,48 1,740,42 0,540

cevresit, n=43
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Tablo 6.5. (devam) Cene Eklemine Yo6nelik USG Bulgularinin Gruplar Arasi Karsilastiriimasi

Sol TME kapsul

o 1,69+0,41 1,8+0,52 1,61+0,32 0,64°
cevresit, n=43
Sag TMEdisk 1481 (10,81-22,34) 102 (64-1454) 1013 (827-11,12) 0,011
elastografi mean*, n=43
Sol TME disk elastografi 14 15 9 76.0044) 1323 (9.59-20,62) 10,66 (7,33-1617)  0,15°
mean®, n=43
Sag TME disk
elastografi median®, 14,39 (8,98-20,67) 9,79 (5,84-15,63) 9,34 (7,83-11,59) 0,096°
n=43
Sol TME disk elastografi 1, 74 993 1857) 1256 (9,18-16,57) 10,2 (6,59-16,93) 0,36°
median*, n=43
Sag TME cevre i i ) .
elastografisi*, n=43 9,32 (6,13-16,1) 9,41 (4,65-13,56) 10,46 (7-15,55) 0,82
Sol TME c¢evre .
Slastografist”. ned3 14,67 (8,21-22,6) 10,54 (7,93-32,21) 10,14 (6,46-18,15) 0,50
Sag strain indeksi n=43 1,23 (0,89-2,17) 1,43 (0,5-2,59) 0,81 (0,52-1,48) 0,23¢
Sol strain indeksi n=43 0,92 (0,69-1,36) 1,19 (0,47-1,82) 0,95 (0,73-1,55) 0,97¢
Dominant ¢igneme”, 0,59

n=43

Sag 20 (95,2) 8 (100) 14 (100)
Sol 1(4,8) 0 (0) 0(0)
“n (%)
*Ortalama+SS veya Ortanca (Ceyrekler arasi aralik)
aChi-Square

®One-Way ANOVA
*Kruskal-Wallis
dMann-Whitney U

Bu calisma, psoriatik artrit, osteoartrit ve saglikli kontrol gruplarindaki bireylerde
temporomandibular eklem (TME) bozukluklarinin ultrasonografi (USG) ve elastografi ile
degerlendirilmesini karsilastirmayr amaglamistir. (Tablo 6.5) Sag TME’deki en belirgin
duzensizlik, psoriatik artrit kohortunda tespit edilmis olup, yalnizca %33,3’li "normal-normale
yakin" olarak smiflandirilmistir. Karsilastirildiginda, bu oran osteoartrit grubunda %47.,6,
kontrol grubunda ise %81°dir. Ote yandan, "orta—ileri" diizensizlik diizeyleri yalnizca psoriaitk
artriti (%28,6) ve osteoartrit (%19) gruplarinda gozlemlenmis, kontrol grubunda ise hig
rastlanmamistir (p=0,020). Benzer sekilde, sol TME diizensizligi agisindan da anlaml
farkliliklar kaydedilmistir; psoriatik artrit grubunda “orta—ileri" diizensizlik %42,9 oraninda
raporlanirken, kontrol grubunda bdyle bir vakaya rastlanmamistir (p=0,001). Bu bulgular,
TME’de ciddi yapisal hasarin o6zellikle psoriatik artriti olan bireylerde yaygin oldugunu
gostermektedir.

Protride disk(Eklem diskinin 6ne kaymasi veya anterior deplasmani), psoriatik artritli
bireylerde belirgin sekilde daha yiiksek oranlarda goriilmektedir; sag ve sol temporomandibular

eklemlerde (TME) saptanma orani her iki tarafta da %33,3’tiir. Buna karsilik, osteoartrit
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grubunda bu oranlar sirastyla %14,3 ve %9,5 olarak bulunurken, kontrol grubunda ise %0 ve
%¢4,8 olarak tespit edilmistir. Bu farklar istatistiksel olarak anlamlidir; sag taraf i¢in p=0,012,
sol taraf i¢in ise p=0,025’tir. Ayrica, kemiksi ¢ikintilar anlamina gelen osteofit olusumu da
psoriyatik artritli bireylerde yaygindir. Osteofitler, sag TME’de %23,8, sol TME’de ise %28,6
oraninda belirlenmis olup, 6zellikle sol tarafta anlamli bir fark bulunmustur (p=0,001). Kontrol
grubunda ise hicbir osteofit gozlemlenmemistir. TME kapsiil kalinligi, alan1 ve ¢evresi gibi
parametrik Ol¢iimlerde gruplar arasinda anlamh bir fark saptanmamistir. Sag TME kapsiil
kalinligi, psoriyatik artrit grubunda 1,5 mm (1,28-1,87), osteoartrit grubunda 1,58 mm (1,21—
1,91) ve kontrol grubunda 1,28 mm (1,08-1,75) olarak 6lgiilmiis; bu farklar istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p=0,19). Benzer sekilde, diger parametreler i¢in de p-degerleri 0,05’ten

bayuktir.

Doku sertliginin elastografi degerlendirmeleri, 6zellikle disk yapisinda belirgin
degisiklikler ortaya koydu. Psoriatik artrit (PsA) kohortunda, sag disk i¢in ortalama elastografi
degeri 14.81 kPa olarak Olgiiliirken, osteoartrit (OA) grubunda bu deger 10.2 kPa, kontrol
grubunda ise 10.13 kPa idi; bu fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0.011). Sag disk icin
medyan degerler de PsA grubunda 14.39 kPa ile yiiksekti, ancak bu fark yalnizca marjinal
olarak anlamliydi (p=0.096). Sol disk i¢in ortalama elastografi degeri PsA grubunda daha
yiiksek olmasina ragmen, bu fark istatistiksel anlamliliga ulasmadi (p=0.15). Buna karsilik,
periferik elastografi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi. Doku
deformasyon kapasitesini 0lgen strain indeksi, PSA grubu i¢in sag temporomandibular eklem
(TME)'de 1.23, OA grubunda 1.43 ve kontrol grubunda 0.81 olarak kaydedildi (p=0.23); sol
TME i¢in bu degerler sirastyla 0.92, 1.19 ve 0.95 olup, aradaki fark anlamli degildi (p=0.97).
Bu bulgular, psoriatik artritte disk sertliginde artis egilimine isaret ederken, elastik deformasyon
acisindan ise diger gruplara kiyasla heniiz istatistiksel olarak belirgin bir fark gozlenmemistir.
Fonksiyonel acidan bakildiginda, ¢igneme baskinligi tiim ii¢ grupta da agirlikli olarak sag
tarafta idi. PsA grubunda katilimcilarin %95.2°s1 sag tarafta ¢cigneme baskinligi gosterirken,
OA ve kontrol gruplarinda bu oran %100’dii. PsA grubunda yalnizca bir kisi (%4.8) sol
cigneme baskinligi sergiledi. Bu gozlem, sag tarafin hem yapisal hem de elastografi agisindan
neden daha fazla etkilendigini agiklayabilir. Genel olarak bulgular, psoriatik artritli bireylerde
TME’de 6nemli yapisal ve doku diizeyi degisikliklerinin ortaya ¢iktigini, bu degisikliklerin
osteoartrite kiyasla daha yaygin ve belirgin oldugunu ve baskin ¢igneme tarafi olan sag

TME’nin daha fazla etkilendigini gostermektedir.
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Tablo 6.6. Cene Eklemine Yonelik USG Bulgularinin

Gruplarinin Karsilastirilmasi

Psoriatik Artrit ve Osteoartrit

Psoriatik Artrit

Osteoartrit

n=21 n=21 p degeri

Sag TME diizensizligi” 0,612

Normal — Normale yakin 7(33,3) 10 (47,6)

Hafif — Hafif orta 8 (38,1) 7(33,3)

Orta — Orta ileri 6 (28,6) 4(19)
Sol TME diizensizligi" 0,0652

Normal — Normale yakin 8 (38,1) 6 (28,6)

Hafif — Hafif orta 4(19) 11 (52,4)

Orta — Orta ileri 9 (42,9) 4(19)
Sag TME kapsiil kalinligi* 1,5(1,28-1,87) 1,58 (1,21-1,91) 0,77¢
Sol TME kapsiil kalinligi* 1,34 (1,2-1,67) 1,33 (1,1-1,77) 0,50°
Sag protriide disk” 7(33,3) 3(14,3) 0,15°
Sol protriide disk” 7 (33,3) 2(9,5) 0,13¢
Sag TME osteofit” 5(23,8) 2(9,5) 0,41¢
Sol TME osteofit" 6 (28,6) 0 (0) 0,021¢
Sag TME kapsiil alam®*, n=29 0,09 (0,07-0,15) 0,13 (0,1-0,18) 0,26°
Sol TME kapsiil alan1*, n=29 0,09 (0,07-0,13) 0,1 (0,07-0,16) 0,58¢
Sag TME kapsiil ¢evresi*, n=29 1,73+0,59 1,93+0,48 0,40°
Sol TME kapsul ¢evresi*, n=29 1,69+0,41 1,8+0,52 0,57°
Sag disk elastografi mean*, n=29 14,81 (10,81-22,34) 10,2 (6,4-14,54) 0,059°¢
Sol disk elastografi mean*, n=29 14,42 (9,76-20,44) 13,23 (9,59-20,62) 0,91¢
Sag disk elastografi median*, n=29 14,39 (8,98-20,67) 9,79 (5,84-15,63) 0,20¢
Sol disk elastografi median*, n=29 14,74 (9,23-18,52) 12,56 (9,18-16,57) 0,62¢
Sag ¢evre elastografisi*, n=29 9,32 (6,13-16,1) 9,41 (4,65-13,56) 0,55¢
Sol cevre elastografisi*, n=29 14,67 (8,21-22,6) 10,54 (7,93-32,21) 0,68¢
Sag strain indeksi n=29 1,23 (0,89-2,17) 1,43 (0,5-2,59) 0,72¢
Sol strain indeks n=29 0,92 (0,69-1,36) 1,19 (0,47-1,82) 0,94¢
Dominant ¢igneme”, N=29 >0,99¢

Sag 20 (95,2) 8 (100)

Sol 1(4,8) 0(0)

“n (%)

*Ortalama+SS veya Ortanca (Ceyrekler arasi aralik)

aChi-Square
®Independent-Samples T Test
°Mann-Whitney U

9Fisher’s Exact Test

Psoriatik artritli (PsA) hastalar ile osteoartritli (OA) hastalar arasinda temporomandibular
eklem (TME) parametrelerinin karsilastirmali analizinde (tablo6.6), belirli yapisal ve
elastografi ol¢iimlerinde anlamli farkliliklar gozlemlenmistir. Gruplar arasinda sag TME
diizensizligi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamakla birlikte (p=0.61), PsA

grubunun 9%33,3'4 ve OA grubunun %47,6's1 normal ya da normale yakin bulgular
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sergilemistir. Sol TME diizensizligi farki anlamlilik sinirina yaklasmistir (p=0.065); orta ile
orta-ileri diizensizlik, PsA grubunda %42,9 oraninda daha yayginken, bu oran OA grubunda
%19 olarak gozlemlenmistir. TME kapsiil kalinlig1 gruplar arasinda benzerdi; PsA i¢in sag
tarafta medyan 1,5 mm (1,28-1,87), OA icin ise 1,58 mm (1,21-1,91) idi (p=0.77). Benzer
sekilde, sol kapsiil kalinliklarinda da anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.50). Disk protriizyonu
acisindan, sagda PsA grubunda %33,3, OA grubunda ise %14,3 oraninda goriildii; ancak fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.15). Bununla birlikte, sol TME'de osteofitler PSA
grubunda %28,6 oraninda tespit edilmis ve OA grubunda hi¢ goriilmemistir; bu, istatistiksel
olarak anlamli bir farktir (p=0.021). Elastografi dlgiimlerinde, PsA grubunda ortalama sag disk
elastografisi 14,81 kPa (10,81-22,34), OA grubunda ise 10,2 kPa (6,4-14,54) idi; bu fark
anlamlilik sinira yakindi (p=0.059). Medyan degerlerde de benzer bir egilim izlendi: PsA'da
14,39 kPa, OA'da ise 9,79 kPa (p=0.20). Sol disk elastografi degerlerinde anlamli bir fark
saptanmadi (p=0.91). Strain indeks oranlar1 sagda 1,23 ve 1,43 (p=0.72), solda ise 0,92 ve 1,19
(p=0.94) olarak tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamli degildi. Kapsiil alan1 ve ¢evresi
acisindan da gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamustir. Sag kapsiil alan1 PsA grubunda
0,09 cm? (0,07-0,15), OA grubunda ise 0,13 cm? (0,10-0,18) idi (p=0.26). Baskin ¢igneme
tarafi her iki grupta da biiylik 6l¢iide sag tarafti (PsA’da %95,2; OA’da %100) ve gruplar
arasinda anlamh bir fark yoktu (p>0.99).

Tablo 6.7. Cene Eklemine Yonelik USG Bulgularinin Psoriatik artrit ve Saglikli Kontrol

Gruplarinin Karsilastirilmasi

Psoriatik Artrit Kontrol

n=21 n=21 p degeri

Dominant ¢igneme”, =35 >0,99¢

Sag 20 (95,2) 14 (100)

Sol 1(4,8) 0 (0)
Sag TME diizensizligi” 0,0032

Normal — Normale yakin 7(33,3) 17 (81)

Hafif — Hafif orta 8 (38,1) 4 (19)

Orta — Orta ileri 6 (28,6) 0(0)
Sol TME diizensizligi" 0,003?

Normal — Normale yakin 8(38,1) 16 (76,2)

Hafif — Hafif orta 4 (19) 5(23,8)

Orta — Orta ileri 9 (42,9) 0(0)
Sag TME kapsiil kalinlig1* 1,5 (1,28-1,87) 1,28 (1,08-1,75) 0,13
Sol TME kapsiil kalinlig* 1,34 (1,2-1,67) 1,28 (1,03-1,71) 0,31¢
Sag protriide disk” 7(33,3) 0(0) 0,009¢
Sol protriide disk” 7(33,3) 1(4,8) 0,045¢
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Tablo 6.7. (devam) Cene Eklemine Yonelik USG Bulgularinin Psoriatik artrit ve Saglikli

Kontrol Gruplarmin Karsilagtiriimasi

Sag TME osteofit" 5(23,8) 0(0) 0,048¢
Sol TME osteofit” 6 (28,6) 0(0) 0,021¢
Sag TME kapsiil alan1*, n=35 0,09 (0,07-0,15) 0,11 (0,07-0,14) 0,99¢
Sol TME kapsiil alani*, n=35 0,09 (0,07-0,13) 0,09 (0,06-0,12) 0,78¢
Sag TME kapsiil ¢evresi*, n=35 1,73+0,59 1,7+0,42 0,87°
Sol TME Kapsiil gevresi*, n=35 1,69+0,41 1,61+0,32 0,56°
Sag disk elastografi mean*, n=35 14,81 (10,81-22,34) 10,13 (8,27-11,12) 0,003¢
Sol disk elastografi mean®, n=35 14,42 (9,76-20,44) 10,66 (7,33-16,17) 0,066°
Sag disk elastografi median®, n=35 14,39 (8,98-20,67) 9,34 (7,83-11,59) 0,037¢
Sol disk elastografi median®, n=35 14,74 (9,23-18,52) 10,2 (6,59-16,93) 0,18¢
Sag cevre elastografisi®, n=35 9,32 (6,13-16,1) 10,46 (7-15,55) 0,93¢
Sol cevre elastografisi*, n=35 14,67 (8,21-22,6) 10,14 (6,46-18,15) 0,24°¢
Sag strain indeksi*, n=35 1,23 (0,89-2,17) 0,81 (0,52-1,48) 0,077¢
Sol strain indeksi*, n=35 0,92 (0,69-1,36) 0,95 (0,73-1,55) 0,83¢

“n (%)

*Ortalama+SS veya Ortanca (Ceyrekler arasi aralik)

aChi-Square

®Independent-Samples T Test
‘Mann-Whitney U
dFisher’s Exact Test

Psoriatik artritli (PsA) bireyler ile saglikli kontrol grubundaki bireyler arasinda
temporomandibular eklem (TME) parametrelerinde anlamli farklar gozlemlendi(tablo6.7). Her
iki kohort da ¢igneme icin agirlikli olarak sag tarafi kulland1 (PsA: %95,2; Kontrol: %100) ve
bu acidan aralarinda anlamli bir fark yoktu (p>0.99). TME dejenerasyonu, PsA grubunda
kontrol grubuna kiyasla belirgin derecede daha yaygindi. PsA grubunda sag TME’lerin yalnizca
%33,3’1li normal veya normale yakin olarak siniflandirilirken, kontrol grubunda bu oran %81
idi (p=0.003). Benzer sekilde, PsA grubunun %42,9’unda sol TME’de orta-ileri duzensizlikler
tespit edilirken, kontrol grubunda bu tir bulguya rastlanmadi (p=0.003). Yapisal degisiklikler
acisindan, sag TME’de diskin protriide oldugu PsA grubunda %33,3 oraninda saptanirken,
kontrol grubunda hi¢ goriilmedi (p=0.009). Sol tarafta da anlamli bir fark izlendi; PsA grubunda
oran %33,3 iken, kontrol grubunda %4,8 idi (p=0.045). Ayrica, osteofitlere PsA grubunda
sagda %23,8, solda ise %28,6 oraninda rastlanirken, kontrol grubunda osteofit tespit edilmedi
(p degerleri sirasiyla 0.048 ve 0.021 idi). TME kapsiil kalinligi, alan1 ve c¢evresi agisindan
gruplar arasinda anlamli bir fark bulunamadi. Sag kapsiil kalinligi PsA grubunda 1,5 mm (1,28-
1,87), kontrol grubunda ise 1,28 mm (1,08-1,75) olarak 6l¢uldi (p=0.13). Elastografi dl¢cimleri
bazi parametrelerde anlamli farklar ortaya koydu. Sag diskin ortalama elastografi degeri, PsA

grubunda belirgin sekilde daha yiiksekti (14,81 [10,81-22,34] vs. 10,13 [8,27-11,12],
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p=0.003). Ortanca degerler de bu farki dogrulamaktaydi (14,39 vs. 9,34, p=0.037). Sol taraftaki
ol¢iimlerde benzer bir egilim goriilse de, istatistiksel olarak anlamli degildi. Sag strain indeksi
de PsA grubunda daha ylksekti (1,23 vs. 0,81), ancak fark istatistiksel olarak sinirdaydi
(p=0.077). Periferik elastografi l¢iimleri veya kapsiil alani/¢evresi degerleri agisindan gruplar

arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi.
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7. TARTISMA

Bu calisma, klinik degerlendirme, fizik muayene ve ultrason (US) tabanl elastografi
tekniklerini kullanarak, psoriatik artrit (PsA), osteoartrit (OA) ve saglikli kontrol grubundaki
bireylerde temporomandibuler eklem (TME) tutulumu {izerine kapsamli bir inceleme
gerceklestirmistir. Bulgular, 6zellikle PsA grubunda TME’de belirgin fonksiyonel ve yapisal
degisiklikler oldugunu ortaya koymustur. Bu arastirma, romatolojik hastaliklarin kraniofasiyal
yapilar iizerindeki etkisinin anlasilmasina katki saglayarak literatiire Onemli bir katki

sunmaktadir.

Radyografik incelemeler, en ulasilabilir radyolojik goriintiileme teknikleri arasinda yer
almaktadir; ancak, semptomlarin baglamasi ile radyografik bulgularin tespit edilmesi arasinda
siklikla o6nemli bir gecikme yasanir. Ayrica, komsu kraniyal yapilarin varligi,
temporomandibular eklemin (TME) radyografik olarak gdriintiilenmesini zorlastirmaktadir.
Sonug olarak, TME tutulumu erken evrede belirleyebilen ve uygulanmasi daha basit olan
goriintiileme tekniklerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Psoriatik artritli  bireylerde TME
degerlendirmesi i¢in ultrason (USG) kullanimina dair yapilan arastirmalar olduk¢a azdir. Daha
kolay ulasilabilir olmasi, diisiik maliyeti ve hizli sonu¢ vermesi nedeniyle, bu ¢calismada USG
incelemeleri kullanilarak hastalar degerlendirilmis ve hem klinisyenler hem de hastalar igin

avantajlar saglanmistir.

Psoriatik artrit (PsA), genellikle bireylerde yasamlarinin iiglincii veya dordiincii
dekatlarda ortaya cikar ve her iki cinsiyeti de esit sekilde etkiler. Dervis E ve ark. Yaptigi
calismada , PsA'll hastalarin ortalama yas 40,7 y1l gézlenmigken ¢calismamiza katilan hastalarin
PsA grubunda yas ortalamasi1 51 yil,Osteoartrit grubunda 57 yil saglikli grupta 49 olarak
gozlenmistir[122] . Saglikli bireyler kohortunda, heniiz klinik semptomlar1 ortaya ¢ikmamis
teshis edilmemis osteoartrit vakalarinin dahil edilme olasiligini azaltmak icin daha geng
katilimcilar secildi. Bu se¢im kriteri, saglikli katilimeilar arasinda daha diisiik bir ortalama yasa
yol act1. Ancak, degerlendirmeyi etkileyebilecek gruplar arasinda yas dagiliminda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi. Yas ve cinsiyet acisindan karsilastirilabilirligi saglamak
amaciyla hem saglikli goniilliiler hem de osteoartritli olanlar,PsA tanis1 alan katilimcilardaki

yas ve cinsiyet dagilimina uygun sekilde secildi. OA grubunda gozlemlenen daha yiiksek
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ortalama yas, bu durumun yaslanmayla iligkili dejeneratif bir hastalik oldugunu
diistindiirmektedir [123]. Buna karsilik, PsA grubunda hastaligin daha erken basladigi ve daha
uzun slirdiigii goriilmiistiir. Bu da, PsA’nin erken donemde geri doniisii olmayan eklem hasarina
yol agabilecegini ve zamanla, temporomandibular eklem dahil olmak iizere, aksiyal tutulum

gelisimine neden olabilecegini gostermektedir [55].

Psoriatik Artrit (PsA) tanist konmus 150.000'den fazla hastadan elde edilen verileri iceren
bir meta-analiz, O6zellikle kardiyometabolik bozukluklara vurgu yaparak, eslik eden
hastaliklarin kayda deger bir yayginligini ortaya koymustur. Bu hastalarin yaklasik ticte biri
hipertansiyon yasarken, %30'unda metabolik sendrom ve %25'inde obezite goriilmektedir. Bu
eslik eden hastaliklar, kontrol grubuna kiyasla PsA hastalarinda agirlikli olarak daha yaygin
bulunmustur.[110] Bizim yaptigimiz ¢alismada da benzer sekilde komorbiditelerin dagilimi
incelendiginde, hipertansiyon ve tip 2 diyabet gibi metabolik hastaliklarin hem PsA hem de OA
gruplarinda daha yaygin oldugu gozlemlenmistir. Bu gozlem, sistemik inflamasyon ile
kardiyometabolik riskler arasindaki onemli iliskiyi vurgulamaktadir [124, 125]. PsA’da
metabolik sendrom insidansinin %30’u asabilecegi kabul edilmekte olup, OA’da ise artan
mekanik stres ve azalmis fiziksel aktivite nedeniyle bu oranlarin daha da yikseldigi

belirtilmektedir [126].

Fonksiyonel kisitlilik derecesini degerlendiren Saglik degerlendirme anketi (HAQ)
skorlari, OA’ll bireylerde anlamli derecede yiiksek saptadik. Bu bulgu, OA’nin eklem
yapisindaki bozulma, kikirdak dejenerasyonu ve agriya bagli hareket kisitlilig1 nedeniyle artan
fonksiyonel bozulma ile karakterize olmasi beklentisiyle uyumludur [127]. Buna karsilik, PsA
grubunda daha diisiik HAQ skorlar1 gézlemledik bu, hastaligin enflamatuvar dogasina ragmen
biyolojik tedavilerin fonksiyonel kapasiteyi etkili bir sekilde koruyabilecegini
diistindiirmektedir. Bu durum, PsA’nin tedaviye daha duyarli olabilecegini ve erken
miidahalenin fonksiyonel kaybi Onleyebilecegini gostermektedir [128]. Bizim ¢alismamizda
psoriatik artrit grubunda medyan HAQ skoru 0 (aralik: 0-3) olarak belirlendi. Buna karsilik,
osteoartrit grubu anlamli derecede daha fazla fonksiyonel kisithilik gosterdi ve medyan HAQ
skoru 3 (0-38,5) idi. Saglikli kontrol grubunda ise HAQ skoru 0 (0-0) olup fonksiyonel kisitlama

olmadigini géstermektedir.

Temporomandibular eklemi etkileyen Psoriatik Artrit (PsA) ile ilgili belgelenmis 43

vakanin kapsamli bir incelemesinde, TME lezyonlarinin diger eklemlerdeki lezyonlardan 6nce,

49



ayni anda veya sonra ortaya cikabilecegini gostermistir. En sik bildirilen klinik bulgular
arasinda TME bolgesinde agr1 (43 vakanin 27’sinde goézlemlenmistir), TME’ye palpasyonla
hassasiyet (43 vakanin 22’sinde not edilmistir) ve agiz agmada kisitlilik (43 vakanin 21’inde
rapor edilmistir) yer almistir. PsA’l1 hastalar arasinda, TME’nin tek tarafli tutulumu, ¢ift tarafli
tutulumdan daha yaygin saptanmig oran 5:3 bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise palpasyonla
agr1 ve agiz acikhiginda kisitlilik gibi semptomlar Ozellikle Psoriatik Artrit (PsA) grubunda
anlamli derecede daha yaygin olarak gorilmiistiir (p<0.05). Bu bulgular, TME de lokal
inflamasyonun 6nemli gostergeleridir. Onceki arastirmalar, PsA’nin temporomandibular
eklemin sinovyumunu etkileyebilecegini ve agri ile fonksiyonel bozukluklara yol acabilecek
lokal inflamatuar siiregleri baslatabilecegini gostermistir[129, 130]. Klik sesi, yasla birlikte
daha yaygin hale gelen krepitasyon eklemde PsA ya da osteoartrite bagli yapisal kemik
degisimlerini isaret eder. Yapilan calismalarda Kénonen ve ark., klik sesi PsA hastalarinda %39
(kontrollerde %27) ve krepitasyonu PsA hastalarinda %58 (kontrollerde %34) oraninda
bulmustur. Dervis ve ark., psoriatik hastalar ile kontroller arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark gozlemlememistir: klik ses psoriatik hastalarin %25’inde, kontrollerin ise %23,5’inde;
Krepitasyon ise psoriatik grubun %#4,4’tinde, kontrollerin ise %5,8’inde bulunmustur. Bizim
calismamizda fizik muayenede klik sesi Dervis ve ark yaptigi calismaya benzer sekilde
bulunmus olup PsA grubunda %14,3 OA grubunda %38,1 saglikli kontrol grubunda %14,3
saptadik .Fizik muayane de krepitasyon ise PsA grubunda %28,6 OA grubunda %28.6 saglikl
kontrol grubunda %4.8 saptadik. Krepitasyon ve klikleme sesleri Osteoartrit (OA) grubunda

daha sik goriilmekle birlikte, istatistiksel olarak anlamlilik kazanmamistir[131].

Temporamandibular eklem patolojilerini degerlendirmede MRG, US incelemelerine
kiyasla altin standart olarak kabul edilmektedir. Eriksen E. ve arkadaslar, artritik TME'li
hastalar ile temporomandibular bozukluklari (TMD'ler) olan hastalardaki MRG bulgularinin
karsilagtirmali bir analizini yaparak, belirli gdzlemlerin inflamatuvar degisikliklerden ziyade
yasa bagli dejeneratif degisikliklere atfedilebilecegini ortaya koymustur. Inflamatuvar
artritlerde, romatoid artrit (RA) ve psoriatik artrit (PsA) gibi, TME'nin katilimi, US ve MRG
gorilintlilerinin  karsilastirilmasiyla agiklia kavusturulmus, MRG altin standart olarak
belirlenmistir. PsA hastalarinda, goriintiileme ile tespit edilen TME lezyonlar1 arasinda disk
degisiklikleri (disk yer degistirmesi ve yapisal degisiklikler gibi), kondilin sekli ve kemik
morfolojisindeki degisiklikler (erozyonlar, osteofitler ve diger morfolojik degisiklikler dahil)
ve eklem efiizyonu bulunmustur. Romatizmal hastalig1 olan hastalar daha belirgin yapisal ve

morfolojik disk degisiklikleri sergilemislerdir. Cogu yazar, US'nin 6zellikle eklem efiizyonunu
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tespit etmede yararli olan giivenilir ve invaziv olmayan bir yontem oldugunu belirtmistir. US
ve MRG arasinda bu TME degisikliklerini degerlendirmede %88'lik bir uyum gézlemlenmistir.
PsA hastalarindan 11'inin yedisinde artikiiler disk degisiklikleri bulunmustur. MRG ile
karsilagtirildiginda, US'nin duyarlilign %72.2 ve 6zgiilligii %60 olarak hesaplanmaistir. US'nin
TME eflizyonu ve disk protriizyonunu teshis etmedeki dogrulugu kabul edilebilirdi, ancak
kondil anormalliklerini tespit etmede daha az etkiliydi. Ancak, Melchiorre D. ve arkadaslari,
US goriintiillemenin asil olarak MRG'nin tespit edemedigi erken kemik erozyonlarinin
saptanmast i¢in kullanilmasinin altini ¢izmislerdir. Aynmi ¢alisma, ultrasonografinin (USG)
yalnizca yumusak doku patolojilerini degil, kemik yiizeyindeki diizensizlikleri de belirlemede
etkili oldugunu; 6zellikle kii¢lik eklemlerin degerlendirilmesinde artik yiiksek 6zgiilliige sahip
bir yontem olarak kabul edildigini ortaya koymaktadir. Ancak bazi ¢alismalar ise aksi yonde
bulgular sunmaktadir[132]. Kamaya ve ark. yaptigi cahsmada, Ultrason elastografisi (USE),
bas ve boyun bolgesindeki yiizeyel kaslarin yapi ve kalinligin1 invaziv olmayan sekilde
goruntuleyebilen, maliyet etkin ve kolay uygulanabilir bir yontem olarak saptamustir.
Geleneksel ultrasonografinin avantajlarin1  korurken, doku sertligini de oOlgerek tanisal
kapasiteyi artirmistir. Karaciger fibrozisi ve meme lezyonlar1 gibi farkli klinik alanlarda
kullanilmakta olup, modern goriintiilleme tekniklerini tamamlar. Arda ve ark. tarafindan
yapilan calismada ise ultrason elastografisinin; Cigneme kaslarini degerlendirmeye yonelik
yeni yontemler, tani dogrulugunu artirabilir ve tedavi siirecinin hassas takibini
kolaylastirabilecegi vurgulanmistir[2]. USG degerlendirmesi, TME’nin ¢esitli yapisal
bilesenlerinin ayrintili olarak incelenmesine olanak tanir. Bu bilesenler arasinda kondiler
baglar, temporal kemige ait glenoid fossa, artikiiler disk, eklem kapsiilii, bag yapilar1 ve
tendonlarin yapisma alanlar1 bulunmaktadir. TME degerlendirmesinde deneyimli radyologlar
tarafindan yiiksek frekansli USG kullaniminin 6nerilmesi ise, yontemin radyasyon igermemesi,

hizli uygulanabilirligi ve maliyet etkinligi nedeniyledir.

Ultrasonografi (USG), temporomandibular eklem (TME) de dahil olmak (izere kiguk
eklemlerin degerlendirilmesinde giderek daha fazla tercih edilen bir goriintiileme yOntemi
haline gelmistir. Calismamizda psoriatik artritli bireylerde TME tutulumunun varlhig
gosterilmis olup, PsA grubunda hem sag hem de sol TME’de yapisal diizensizliklerin belirgin
bicimde daha yiiksek siklikta ortaya ¢iktign saptanmustir. Ozellikle, PsA'da "orta-ileri
diizensizlik" insidanst %42,9 gibi dikkat cekici bir oranda olup, kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmaktadir (p<<0.01). Bu bulgular, PsA'nin TME’de

onemli yapisal deformitelere yol agabilecegini gostermektedir. Ayrica, PsA grubunda hem sag
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hem de sol TME'de %33,3 oraninda disk protriizyonu gézlenmistir. Protruzyonlu disk, artan
eklem i¢i basing, sinovyal inflamasyon ve disk konfigiirasyonunda bozulma ile iligkilidir. Bu
sonuclar, psoriatik hastalarda subklinik TME tutulumunun 6nceden diisiiniilenden daha yaygin
olabilecegini gostermektedir. Ayrica, osteofit olusumu 6zellikle PsA grubunda belirgin olup,
sol TME'de %28,6 oraninda osteofit tespit edilmis ve bu oran OA'dan daha yiiksektir. Bu
durum, inflamasyonun ilerleyen evrelerde dejeneratif siireci baslatabilecegini ve ikincil
osteoartritik degisikliklere yol agabilecegini diisiindiirmektedir. Yumusak doku sertliginin
degerlendirilmesi i¢in kullanilan ileri bir USG teknigi olan elastografi, bu caligmada ¢ene diski
elastikiyetinin 6l¢ltimiinde kullanilmistir. PsA grubunda, sag disk elastografisi anlamli derecede
daha yiiksek bulunmustur (medyan 14,39 kPa; p=0.003). Bu durum, diskin daha sert hale
geldigini ve inflamatuvar siireglerin dokuya fibrotik 6zellikler kazandirdigin1 gostermektedir.
Kontrol grubunda ise bu degerler 9-10 kPa civarinda seyretmis olup, fark hem ortalama hem
de medyan seviyesinde istatistiksel olarak anlamlidir. Elastikiyet kaybi, klinik olarak azalmis
disk hareketliligi, kisitl ¢ene hareketleri ve agr ile iliskili olabilir. Bu da elastografinin, TME
patolojilerinin erken tespiti i¢in potansiyel bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegini
diistindiirmektedir. Strain indeksi gibi parametrelerde ise gruplar arasinda anlamli bir fark
goriilmemis, bu da doku sertligindeki degisikliklerin her zaman mekanik deformasyon
kapasitesiyle paralel olmadigint ve elastografi bulgularinin diger bulgularla birlikte
degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir. PsA ve OA gruplarinin dogrudan karsilastirildigi
alt grup analizlerinde, sol TME'de osteofit varligi PsA'da daha yiiksek bulunmustur (p=0.021).
Sag disk elastografisi de PsA grubunda daha yiiksek tespit edilmistir (p=0.059; anlamliliga
yakin). Bu bulgular, PsA'nin yalnizca sistemik bir hastalik degil, ayn1 zamanda lokal yapisal
degisikliklere de neden olabilen bir durum oldugunu gostermektedir. Buna karsin OA'daki

bozukluklar, cogunlukla yiizeyel dlzensizlikler gibi dejeneratif parametrelerle siirhidir.

Bu calisma nispeten kiiciik bir 6rneklem biiyiikliigline dayansa da, ultrasonografi (USG)
ve elastografi kullanilarak yapilan kapsamli degerlendirmeler sayesinde literatiire degerli
katkilar saglamaktadir. Bununla birlikte, manyetik rezonans goriintileme (MRG)
korelasyonunun olmamasi ve tedavi yanitinin degerlendirilmemesi gibi bazi sinirlamalar
bulunmaktadir. Ozellikle, Sedef Romatizmas1 (PsA) grubuna uygulanan tedavi protokollerinin
temporamandibular eklem (TME) iizerindeki etkisinin daha ayrintili arastirilmasi

onerilmektedir.
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8. SONUC ve ONERILER

Bu caligmamizin verilerinde PsA'nin temporomandibular eklemin hem yapisini hem de
islevini 6nemli Olc¢lide etkiledigini gostermektedir. TME'ye odaklanan ultrasonografi ve
elastografi gibi invaziv olmayan tekniklerin uygulanmasi, bu etkilerin erken tespiti icin
avantajli olabilir. Psoriatik artritli hastalarin degerlendirilmesinde temporomandibular eklem
(TME) tutulumu mutlaka dikkate alinmali ve bu degerlendirmenin hastaligin erken evrelerinde
yapilmasina 6zen gosterilmelidir. Hastalarin ekleme yonelik 6zgiin yakinmalar titizlikle ele
alinmali ve TME ayrintili bir klinik muayeneden gegirilmelidir. Bu tur onlemler, bu kritik
eklemde olusabilecek deformiteleri onleyerek, hastalar icin zamaninda tedavi imkani saglar.
Calismamiz, ultrasonografinin (USG); kullanim kolaylig1, radyasyon igermemesi, erken donem
bulgular1 saptayabilmesi ve maliyet etkinligi nedeniyle, PsA hastalarinda TME tutulumunun
izlenmesinde uygun bir secenek oldugunu vurgulamaktadir. Bununla birlikte, eklem ve
yumusak dokulara 6zgii ileri goriintiileme teknikleri kullanilarak daha genis ve c¢esitli hasta
gruplarmin degerlendirilmesi Onerilmektedir. Bu yaklasim, TME tutulumunun yaygimliginin

daha iyi anlagilmasini saglayacak ve kemik ile yumusak doku patolojilerini aydinlatacaktir.
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