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ÖZET 

Yaraşır Y, Yüksek çözünürlüklü MRG’nin psöryatik artrit, romatoid artrit, 

erozif osteoartrit ve kristal artropatilerinin ayırıcı tanısına katkısı, Hacettepe 

Üniversitesi Tıp Fakültesi, Radyoloji Ana Bilim Dalı, Uzmanlık Tezi, Ankara, 

2024. MRG, inflamatuvar el artritlerinin ayırıcı tanısında ve takibinde kullanılan 

etkin bir görüntüleme yöntemidir. Bu çalışmada, iyi planlanmış bir el MRG 

protokolü oluşturup tetkikin el eklemleri düzeyinde sağladığı detaylı inceleme 

imkânı sayesinde inflamatuvar bulguların, özellikle erken dönemdeki inflamatuvar 

artritleri birbirinden ayırmada ne kadar etkili olduğunu araştırdık. 1 Eylül 2021 ile 1 

Haziran 2024 tarihleri arasında, Hacettepe Üniversitesi Radyoloji ve Romatoloji 

Bölümleri’nin işbirliği ile yürüttüğümüz çalışmada, romatoloji polikliniğine 

başvuran ve çalışmaya dâhil etme ölçütlerini karşılayan 57 hastayı analizlere dâhil 

ettik. Demografik bulguları, radyografi ve MRG bulgularını toplayıp genel veri seti 

oluşturduk. Hastaların %73.6’sı kadın, yaş ortalaması ise 54±12 yıldı. Çalışma grubu 

içerisindeki nihai tanı gruplarının dağılımı; 11 psöryatik artrit (PsA), 14 romatoid 

artrit (RA) (altı seropozitif (SpRA), sekiz seronegatif (SnRA)), 11 erozif osteoartrit 

ve/veya kalsiyum pirofosfat dihidrat kristal birikimi hastalığı (EOA±KPPD), 21 

distal interfalangiyal eklem tutulumlu artrit (DİFTA) şeklindeydi. İlk aşamada, nihai 

tanı gruplarıyla MRG bulguları arasındaki ilişkiyi analiz edip gruplar arasında ikili 

karşılaştırmalar yaptık. İkinci aşamada, PsA risk faktörlerini belirlemek için model 

oluşturduk. Son aşamada ise MRG ön tanısı ile hastanın nihai tanısı arasındaki 

uyuma baktık. MRG bulguları açısından grupların karşılaştırılmasında, PsA ile 

DİFTA arasında tırnak yatağı enteziti dışında hiçbir farklılık görmedik. Tırnak yatağı 

enteziti DİFTA grubunda daha fazlaydı (p=0.048).  SpRA ve SnRA grupları arasında 

anlamlı farklılık yoktu. İstatistiksel anlamlı olmasa da SpRA grubunda subkortikal 

osteit (%83.3), SnRA grubundakinden (%25) daha fazlaydı (p=0.103). PsA ve RA 

(SnRA+SpRA) gruplarının karşılaştırılmasında, entezit (p=0.033) ve periartiküler 

yumuşak doku ödemi (p=0.042) açısından farklılıklar vardı; bu bulgular PsA’da daha 

sıktı. Benzer MRG özellikleri göstermesi nedeniyle DİFTA ve PsA grubunu 

birleştirerek yaptığımız analizde, diğer gruplara göre bu birleşik grupta entezit (bağ 

enteziti, ekstensör peritendinit, tırnak yatağı enteziti) ve periartiküler yumuşak doku 

ödemi çok daha fazlaydı (p<0.001). İstatistiksel olarak anlamlı olmasa da, tüm 
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çalışma grubunda görülen 9 diyafizyel osteitin 7 tanesinin PsA+DİFTA grubunda 

olması dikkat çekiciydi. PsA’nın risk faktörlerini belirlemek amacıyla yaptığımız 

analizde ise enteziti olanların PsA+DİFTA grubunda yer alma olasılığının, enteziti 

olmayanlara göre 24.27 kat daha fazla olduğunu bulduk (%95 GA: 2.624 – 63.309). 

Kurulan modelin doğru sınıflama oranı %83.7 ve eğri altında kalan alan (AUC) 

değeri 0.81 idi. Radyolog ön tanısı ile romatolog nihai tanısı arasındaki uyum 

katsayısı ise 0.90’dı (%95 GA: 0.812 - 0.961). 

Anahtar Kelimeler: Entezit, distal interfalangiyal eklem artriti, MRG, inflamatuvar 

artritler, psöryatik artrit 
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ABSTRACT 

Yarasir, Y. Value of high resolution MRI in the differential diagnosis of 

psoriatic arthritis, rheumatoid arthritis, erosive osteoarthritis and crystalline 

arthropathies, Hacettepe University, Faculty of Medicine, Department of 

Radiology, Thesis In Radiology, Ankara, 2022. MRI is an effective imaging 

modality for the differential diagnosis and follow-up of inflammatory arthritis of the 

hand. In this study, we established a fine-tuned hand MRI protocol and aimed to 

demonstrate inflammatory findings at hand through the detailed assessment provided 

by the MRI. We investigated how effective MRI is in the differential diagnosis of 

inflammatory arthritis, particularly in the early stages. We conducted the study in a 

collaborative effort between the Departments of Radiology and Rheumatology at 

Hacettepe University with 57 patients, who presented to the rheumatology outpatient 

clinic between September 1, 2021, and June 1, 2024, and met the inclusion criteria. 

We gathered demographic, radiographic, and MRI findings and created a 

comprehensive data set. The mean age was 54±12 years and 73.6% of the patients 

were female. The distribution of the final diagnosis groups within the study group 

was as follows: 11 psoriatic arthritis (PsA), 14 rheumatoid arthritis (RA) (six 

seropositive (SpRA), eight seronegative (SnRA)), 11 erosive osteoarthritis and/or 

calcium pyrophosphate dihydrate crystal deposition disease (EOA±CPPD), 21 

arthritis with distal interphalangeal joint involvement (ADIPI). In the first step, we 

analyzed the relationships between the final diagnosis groups and MRI findings and 

made pairwise comparisons between the groups. In the second step, we created a 

logistic regression model to identify risk factors for PsA. In the last step, we 

analyzed the correlation between the preliminary MRI and the patient's final 

diagnosis. When comparing the groups regarding MRI findings, we observed no 

difference between PsA and ADIPI except for nail bed enthesitis. Nail bed enthesitis 

was more common in the ADIPI group than PsA (p=0.048). There was no significant 

difference between SpRA and SnRA groups. Although not statistically significant, 

subcortical osteitis was more common in the SpRA group (83.3%) than SnRA group 

(%25) (p=0.103). In comparison between PsA and RA (SnRA+SpRA), there was a 

difference in enthesitis (p=0.033) and periarticular soft tissue edema (p=0.042); these 

findings were more frequent in PsA. In our further analysis after combining the 
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ADIPI and PsA groups due to their similar MRI features, enthesitis (ligamentous 

enthesitis, extensor peritendinitis, nail bed enthesitis) and periarticular soft tissue 

edema were much more common in this combined group compared to the other 

groups (p<0.001). Although not statistically significant, it was noteworthy that 7 of 

the 9 diaphyseal osteitis seen in the entire study group were in the PsA+ADIPI 

group. In our analysis to determine the risk factors of PsA, we found that those with 

enthesitis were 24.27 times more likely to be in the PsA+ADIPI group than those 

without enthesitis (95% CI: 2.624 - 63.309). The accurate classification rate of the 

model was 83.7%, and the area under curve (AUC) value was 0.81. The coefficient 

of correlation between the radiologist's preliminary diagnosis and the 

rheumatologist's final diagnosis was 0.90 (95% CI: 0.812 - 0.961). 

Keywords: Enthesitis, distal interphalangeal joint arthritis, MRI, inflammatory 

arthritis, psoriatic arthritis 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ

Ellerimiz işlevselliği açısından günlük yaşantımızın vazgeçilmez bir 

parçasıdır. İnce motor becerileri sayesinde yazı yazmak, yemek yemek ve alet 

kullanmak gibi hassas ve detaylı işleri yapabiliriz. Güçlü ve kaba bir tutuştan hassas 

bir dokunuşa kadar geniş bir yelpazede işlev göstererek sanat ve spor dâhil çeşitli 

aktiviteleri gerçekleştirmemizde bize yardımcı olur. Bu nedenle elin kavrama ve 

hareket kabiliyetini azaltan durumlar, bireylerin hayat kalitesinde ve toplum içindeki 

işlevselliğinde bariz bir azalmaya neden olur. Artritler bu durumlardan bir tanesidir. 

Artritler Amerikalı yetişkinler arasında hareket ilişkili işlevsellik kaybına neden olan 

sağlık sorunları arasında ilk sıradadır [1]. Yapılan çok merkezli bir çalışmada 

inflamatuvar bir artrit olan psöryatik artritte (PsA) hastalık aktivitesinin işe gelmeme 

oranları ve iş yeri üretkenliği ile doğrudan bağlantılı olduğu belirtilmiştir [2]. 

İnflamatuvar artritler kronik süreçte eklem harabiyetine yol açan, erken 

dönemde ise genellikle ilgili eklemde ısı artışı ve şişlik ile kendini gösteren bir 

hastalık grubudur. El eklemlerini ilgilendiren başlıca inflamatuvar artritler: PsA, 

romatoid artrit (RA), erozif osteoartrit (EOA) ve kristal artropatileri (KA). 

İnflamatuvar artritlerin gelişim süreçleri ve seyirleri birbirinden farklı olduğu gibi, 

artritlere yönelik tedavi yaklaşımları da birbirinden farklıdır. Son yıllarda 

kullanılmaya başlanan ve tedavide devrim niteliğinde sonuçları olan artrit tipine ve 

hastaya özgü tedavi yaklaşımları hastalığın erken aşamalarında doğru tanıyı daha da 

değerli hale getirmiştir. Örneğin, PsA hastalarında uygun tedaviye başlamada 6 aylık 

bir gecikmenin dahi hastalığın prognozunu kötü etkilediği bildirilmiştir [3]. Ancak, 

erken evrede tipik olmayan belirtilerle başvuru ve artrite özgül serum belirteçlerinin 

negatif olabilmesi tanıyı güçleştirmektedir [4]. Ayrıca, genelde radyografilerle ve 

muayene bulgularıyla inflamasyonun eklemlerdeki dağılımına bakılarak yapılan 

geleneksel yaklaşım tanıya ulaşmada her zaman sonuç vermemektedir. Dağılım 

temelli bu yaklaşım yapısal değişikliklerin ve eklem yıkımının izlendiği geç 

dönemlerde işe yarıyor iken erken evrelerde yetersiz kalabilmektedir [5]. Özellikle 

distal interfalangiyal eklemi (DİF) tutan artritlerin ayırıcı tanısı klinik olarak zor olup 

bazı hasta gruplarında tanıya ulaşılamamaktadır. Dağılım temelli yaklaşım haricinde, 
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entez organı ve sinovyoentezyal kompleks gibi bazı özellikli mikroanatomik 

bölgelerin görüntülenmesi ve inflamasyonun yoğunlaştığı bölgelerin gösterilmesi 

özellikle yukarda bahsettiğimiz, tanısında arada kalınan vakalarda alternatif bir 

seçenek olarak önerilmiştir [6]. 

Bu çalışmaya başlarken iyi planlanmış bir el manyetik rezonans görüntüleme 

(MRG) tetkikinin eklem düzeyinde sağladığı detaylı inceleme imkânı sayesinde 

anatomik ve mikroanatomik boyutta inflamatuvar bulguları göstererek artritleri 

birbirinden ayırmada etkili bir araç olabileceğini düşündük. Bu nedenle 

çalışmamızda erken dönemde tanıda arada kalınan inflamatuvar artrit vakalarına 

yüksek çözünürlüklü ve özgün protokollü el MRG ile tanıda katkı sağlayarak 

hastaların doğru tedaviyi daha hızlı bir şekilde almasını hedefledik. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. İnflamatuvar Artritler ile İlgili Anatomik Yapılar  

 

2.1.1. Sinovyal Eklem Anatomisi 

 

Sinovyal eklemlerde içerisinde sıvı bulunan bir eklem aralığı vardır. Bu sıvıyı 

eklemin bir bileşeni olan ve oldukça kanlanan sinovyal zar üretir. Bursa ve 

tendonların iç yüzeylerinde de sinovyal zar bulunur. Sinovyal eklemi oluşturan 

kemiklerin birbirine bakan yüzlerini ise hyalin kıkırdak örter. Sinovyal eklemlerin 

tamamı, belirli aralıklarda harekete izin verir. Bu tip eklemlerin temel görevi hareket 

esnasında ekleme komşu kemiklerin birbirine sürtünerek aşınmasını engellemektir. 

Sinovyal eklem kapsülünün iç tabakasını sinovyum, dış tabakasını ise fibröz doku 

oluşturur [7] (Şekil 2.1).  

 

 

Şekil 2.1. Sinovyal eklem anatomisi 
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2.1.2. Bağlar ve Tendonlar 

2.1.2.1. Fleksör Tendonlar 

Elin fleksör tendonları karpal tünelden geçtikten sonra ilgili parmaklara 

dağılır. Her bir parmağın fleksör dijitorum süperfisyalis (FDS) ve fleksör dijitorum 

profundus (FDP) olmak üzere 2 fleksör tendonu vardır. FDS orta falanksın orta 

kesimine yapışırken FDP distal falanksın bazisine yapışır.  FDS tendonu orta 

falanksa yapışmadan önce kısa bir segmentte ikiye ayrılarak halka oluşturur (Şekil 

2.2). FDP bu halka içerisinden geçerek distale seyreder [8]. Tenosinovyumun 

(tendon kılıfı) özelleşmiş mezotenonu olan vinkulumların içinde fleksör tendonları 

besleyen dijital arterler vardır [9]. 

Şekil 2.2. Fleksör tendon anatomisi (volar/palmar tarafından bakış) 

Fleksör tendonlar metakarpal kemiğin boyun hizasından DİF eklemi hizasına 

kadar sinovyal kılıf ile sarılı olan, bağ dokusu ve kemiğin oluşturduğu bir kanalda 



5 

seyreder. Kanalın fibröz parçasını 5 adet anüler, 3 adet çapraz puley (tendon askısı) 

oluşturur (Şekil 2.3). Puleyler özellikle hareket esnasında tendona destek sağlar [10]. 

Şekil 2.3. Puley (tendon askısı) sistemi (yandan bakış) 

2.1.2.2. Ekstensör Tendonlar 

Elin ekstensör tendonları el bileğinin sırt kesimindeki bölmelerden, sinovyal 

bir kılıf içinden geçerek parmaklara doğru seyreder. Ekstensör tendonlar sadece el 

bileği seviyesinde sinovyal kılıf içinde seyreder. Metakarpofalangiyal eklem (MKF) 

düzeyinde ise tendonlar ektensör kapüşon ile desteklenir. Ekstensör kapüşonu 

oluşturan temel yapı sagital banttır. Daha distalde parmağın ektensör tendonları 

merkez bant ve yan bant olarak seyreder. Merkez bant, orta falanksın bazisine dorsal 

taraftan yapışırken yan bantlar elin intrinsik kasları ile birleşerek ortak tendonu 

oluşturur. Bu tendon daha distalde terminal tendon adını alır ve distal falanksın 

bazisine yapışarak sonlanır (Şekil 2.4) [11].  



6 

 

Şekil 2.4. Ekstensör tendon anatomisi (üst yandan bakış) 

 

2.1.2.3. Bağlar: 

 

El bileğinde çoğu karpal kemikler arasında olan çok sayıda intrinsik bağ 

vardır. MKF eklemi ve distalindeki eklemlerde ise ekleme hareket esnasında destek 

sağlayan kollateral bağ kompleksi vardır. Bu kompleks, ana (proper) parça ve 

yardımcı (aksesuvar) parça olmak üzere iki kısımdan oluşur. Ana parça ve yardımcı 

parça desteklediği ekleme göre fleksiyonda ve ekstensiyonda farklı gerginlikte olur. 

Diğer bir önemli destek yapısı ise volar plakadır. Volar plaka palmar bağı içeren 

kalın fibrokıkırdak bir yapıdır (Resim 2.2). Temel işlevi parmakların aşırı 

ekstansiyonunu önlemektir [11]. 

 

2.1.3. Sinovyoentezyal Kompleks (SEK) Kavramı 

 

Entezin Latince kelime anlamı ‘bağlanma’dır. Tendonların, bağların ya da 

eklem kapsülünün kemiğe bağlandığı entez bölgeleri hareket esnasında oluşan 

mekanik yükü kemiklere dağıtacak şekilde fibröz ya da fibrokıkırdak yapıda 
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özelleşir.  Fibröz entezler büyük kas gruplarına ait tendonları uzun kemiklerin diyafiz 

ve metafizlerine bağlar. Geniş yüzey alanına sahip bu bağlantı noktalarında kemik 

korteksi kalındır. Vücuttaki entezlerin büyük bir kısmını oluşturan fibrokıkırdak 

yapıdaki entezler ise genelde sinovyal eklemlerin çevresinde bulunur ve ekleme 

hareket esnasında destek sağlar. Fibrokıkırdak entezler tendonları uzun kemiklerin 

epifiz ve apofizlerine bağlar. Bu bağlantı noktalarında kemik korteksi incedir. 

Fibrokıkırdak entezler, klasik bağ ve tendon yapışma yerlerindeki şekli haricinde, 

fonksiyonel veya artiküler de olabilir. Fonksiyonel entezler birbirine yakın komşuluk 

gösteren kas iskelet sistemi elemanlarının ara yüzlerinde bulunur ve hareket 

esnasında oluşan sürtünme ilişkili strese karşı yastık görevi görür. Fonksiyonel 

enteze örnek olarak el parmaklarının volar yüzünde bulunan puley lifleri ile fleksör 

tendonların arayüzünde bulunan fibrokıkırdak verilebilir (Şekil 2.5). Artiküler 

entezler ise sakroilyak eklem ve simfizis pubis gibi fibrokıkırdakla kaplı sinovyal 

eklemlerde bulunan entez tipidir [12]. 

 

 

Şekil 2.5. Fonksiyonel entez – Puley (tendon askısı) örneği 

Not: Bu şekil ‘Yıldız, A.E. and Ü. Aydıngöz, Pivotal role of the synovioentheseal complex in the 

imaging of arthritis and rheumatic diseases. Diagnostic and interventional radiology, 2024, 

doi:10.4274/dir.2024.242740.’ (Kaynak: [12]) çalışmasından esinlenerek yeniden çizilmiştir.  
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Entezin yalnızca fokal bağlantı noktasından ibaret olduğu görüşü 2004 

yılında Benjamin ve arkadaşlarının tanımladığı ‘entez organı’ kavramıyla 

geçerliliğini yitirmiştir. Bu tanıma göre entez organı bağlantı noktaları yakınında 

bulunan kemiğin, bağın ve tendonun oluşturduğu işlevsel bir yapıdır [13]. 2007’de 

ise McGonagle ve arkadaşları spondiloartritlerde entezit ile sinovit arasındaki ilişkiyi 

daha iyi açıklamak için SEK kavramını tanıtmıştır [14]. Bu kavramda entez 

bölgesinin normal fibrokıkırdağının hemen bitişiğindeki sinovyumdan bağımsız 

olmadığı, bu yapıların bir bütün olduğu belirtilmiş ve romatolojik hastalıkların ayırıcı 

tanısında bu bölgedeki inflamasyonu tanımlamanın değerli olduğu bildirilmiştir 

(Şekil 2.6). Ancak son yıllarda yapılan çalışmalar SEK'in romatolojik olmayan farklı 

hastalıklarda da tutulabildiğini göstermiştir. Bu durum SEK’in tutulumunun 

romatizmal hastalıkları birbirinden ayırt etmedeki önemini bir miktar azaltsa da, SEK 

inflamasyonunun spondiloartritleri diğer artrit türlerinden ayırt etmedeki kritik rolü 

önemini korumaktadır [12]. 

 

 

Şekil 2.6. Sinovyoentezyal kompleks – Aşil tendonu örneği 

Not: Bu şekil ‘Yıldız, A.E. and Ü. Aydıngöz, Pivotal role of the synovioentheseal complex in the 

imaging of arthritis and rheumatic diseases. Diagnostic and interventional radiology, 2024, 

doi:10.4274/dir.2024.242740.’ (Kaynak: [12]) çalışmasından esinlenerek yeniden çizilmiştir.  

 

 



9 

 

2.2. İnflamatuvar El Artritlerine Genel Bakış 

2.2.1. Psöryatik Artrit 

 

PsA ilerleyici ve yıkıcı seyir gösterebilen, psöryazisli hastaların yaklaşık 

olarak %30’unda görülen kronik inflamatuvar bir artrittir [15]. PsA prevalansının 

10.000 kişi başına 30 ila 100 vaka arasında olduğu tahmin edilmektedir [16]. 

Hastalar genellikle 40’lı yaşlarında ve büyük oranda psöryazisten sonra ya da 

psöryazis ile birlikte tanı alır. Hasta grubunun %15’inde ise artrit cilt lezyonundan 

önce gelişir [4]. Hastalık gelişiminde genetik yatkınlık ve çevresel etkenler rol oynar. 

Patogenezinde ise sınıf I majör doku uygunluk kompleksi (MHC) özelinde çeşitli 

insan lökosit antijenleri (HLA) vardır [17]. Diğer risk faktörleri arasında aşırı kilo ve 

travma bulunur [18, 19]. 

 

PsA’nın 5 alt tipi vardır bunlar; asimetrik oligoartiküler artrit (≤4 eklem), 

simetrik poliartiküler artrit (≥5 eklem), distal interfalangiyal artrit, artritis mutilans 

ve spondiloartrittir [20]. Distal eklemlerde baskın tarzda, asimetrik oligoartiküler 

örüntüde (patern) ve ışın şeklinde tutulum PsA’yı diğer inflamatuvar artritlerden 

ayırmada yardımcı olur. Ayrıca PsA’da entez organı ve SEK’in inflamasyonu ön 

planda olan bir tutulum görülür (Resim 2.1) [14]. Hastalığa özgül bir biyobelirteç 

olmadığı için, klinik özellikler ve radyolojik bulgulara göre tanıya ulaşılmaya 

çalışılır. Tanıyı desteklemek için 2006 yılında Psöryatik Artrit Çalışma Grubu, 

psöryatik artrit için sınıflama ölçütlerini (Classification criteria for psoriatic arthritis 

[CASPAR] tanımlamıştır (Tablo 2.1). Bu sınıflamaya göre inflamatuvar artrit, 

spondilit veya entezit gibi inflamatuvar bulgulardan herhangi birine sahip olan ve 

ölçütlere göre en az 3 puan alan hastalar PsA olarak sınıflanmıştır. CASPAR 

ölçütlerinin özgüllüğü %98.7,  hassasiyeti ise %91.4 olarak belirtilmiştir [21]. PsA 

sine psoriase grubu ise cilt psöryazisi olmayan ancak artriti, enteziti ya da 

inflamatuvar sırt ağrısı olan hastalardan CASPAR ölçütlerini karşılayan (≥ üç puan) 

grubu ifade etmektedir [22]. 

 

PsA tedavisinde son yıllarda birçok ilaç klinik pratiğe girmiş ve hastalığın 

seyrini değiştiren romatizma karşıtı ilaçların (DMARD’lar) sayısı artmıştır. 



10 

Metotreksat ve sülfosalazin gibi geleneksel DMARD’lar haricinde, hastalık 

patogenezinde rol oynayan çeşitli sitokinleri ve enzimleri hedefleyen biyolojik 

ajanlar da yüksek kanıt düzeyine sahip çalışmalarla desteklenerek tedavi önerileri 

arasında yerini almıştır [28]. 

 

Tablo 2.1. Psöryatik artrit için sınıflama ölçütleri (CASPAR)* 
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Resim 2.1. Sinovyoentezyal kompleksin inflamasyonunun baskın olduğu artrit 

olgusu 

4 aydır sağ el 2. parmakta şişlik ve ağrı şikâyeti olan 36 yaşında erkek hastanın 

MRG’sinde 2. parmak proksimal interfalangiyal eklemi (PİF) seviyesinde yaygın 

periartiküler yumuşak doku inflamasyonu var (A ve B, ok). Kollateral bağ entezitine 

(C, ok) radyal tarafta bağın yapıştığı yerde milimetrik erozyon (D, ok) eşlik ediyor. 

Proksimal falanksta periostit (A, ok başı) ve diyafize kadar uzanan geniş osteit (A ve 

B, asteriks) var. Aksiyel kesitte ekstensör peritendinit (E, ok) izleniyor. MRG 

bulguları SEK inflamasyonunun baskın olduğu artritle uyumlu olan hasta PsA tanısı 

aldı. 
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2.2.2.  Romatoid Artrit 

 

RA eklemlerin yanı sıra kalp, böbrek, akciğer, göz, deri gibi eklem dışı 

organları da etkileyen kronik inflamatuvar bir hastalıktır. Dünya nüfusunun %1’ini 

etkileyen RA, kadınlarda 3-5 kat daha sık görülür [29]. Ülkemizde ise hastalık 

prevalansı %0.56’dır [30]. RA patogenezinde, T hücre aktivasyonu kilit rol oynar. 

İnterlökin 6 ve tümör nekroz faktörü alfa, sinovyal çoğalma ve kemik yıkımında 

tetikleyici rol oynar [31]. Hastalık gelişiminde genetik faktörlerin yanı sıra çevresel 

faktörler de etkilidir. Çevresel etkenler arasında sigara içme, silikaya maruz kalma ve 

fazla miktarda kırmızı et tüketme vardır [32-34]. 

 

RA tanısını destekleyici olarak 2010 yılında Amerika Birleşik Devletleri ve 

Avrupa Romatoloji Cemiyetleri’nin ortak bir şekilde geliştirdiği, klinik bulgular, 

laboratuvar bulguları ve görüntüleme özelliklerini içeren sınıflama ölçütleri kullanılır 

(Tablo 2.2). Bu ölçütleri karşılayan (≥ 6 puan) hastalar RA tanısı alır [35].  RA 

romatoid faktör (RF) ve anti-sitrülin proteini antikorlarının (ACPA) bulunma 

durumuna göre seropozitif RA (SpRA) ve seronegatif RA (SnRA) olmak üzere ikiye 

ayrılır. SpRA ve SnRA’nın genetik temellerinin ve bazı klinik özelliklerinin 

birbirinden farklı olduğuna dair çeşitli yayınlar vardır [36, 37]. 

 

RA’nın ana bulgusu sinovittir (Resim 2.2). Sinovitin neden olduğu 

inflamasyon periartriküler osteopeni, osteit ve kemik erozyonlarına neden olur. 

Erozyon sinovyumla kaplı olmayan çıplak alanlardan başlar. Düğme iliği ve kuğu 

boynu deformiteleri ise RA’nın geç dönemine ait bulgulardandır, ancak nadiren 

erken dönemde de görülebilir. Her iki deformite de MKF eklemleri ulnar 

deviyasyonuyla karakterizedir. Düğme iliği deformitesi ekstensör tendonun orta 

falanksın tabanına yapıştığı yer olan merkez bandın inflamasyonuna ikincil gelişir ve 

PİF eklemleri fleksiyonu ve DİF eklemleri aşırı ekstansiyonu ile birliktedir. Kuğu 

boynu deformitesi ise DİF eklemleri fleksiyonu ve PİF eklemleri aşırı ekstensiyonu 

sonucu oluşur [11]. 
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Amerika Birleşik Devletleri ve Avrupa Romatoloji Cemiyetleri’nin ortak 

önerilerine göre RA tedavisi non-steroid antiinflamatuvar ilaçlar (NSAİİ) ve 

steroidlerle yapılan semptomatik tedavi ile DMARD’larla olan hastalığı modifiye 

edici tedavi olmak üzere iki açıdan düzenlenmektedir [38]. Yeni tedavi 

seçenekleriyle belirtileri azaltma, hastalığın ilerlemesini engelleme ve 

komplikasyonlarını önleme açısından büyük yol kat edilmiştir. Devam eden bu 

süreçte yeni tedavi hedefleri ve moleküller araştırılmakta ve RA’da tam iyileşmeyi 

sağlama amaçlı olmak üzere çeşitli aşamalarda test edilmektedir [39]. 

 

Tablo 2.2. Romatoid artrit için sınıflama ölçütleri (2010) 
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Resim 2.2. Sinovyumun inflamasyonunun baskın olduğu artrit olgusu 

6 aydır sol elde daha belirgin yaygın ağrı ve şişlik şikâyeti olan 22 yaşında kadın 

hastanın MRG’sinde 1. , 2. ve 4. parmaklarda puley inflamasyonu olmaksızın fleksör 

tenosinovit (A, C ve E, ok) ve MKF’de en belirgin sinovit (C, ok başı) var. Sinovite 

el bileğinde ve metakarpal kemiklerin başlarında, en belirgini 4. metakarpal kemik 

radyal tarafında olan erozyonlar (D, ok) eşlik ediyor. MRG bulguları sinovyumun 

inflamasyonunun baskın olduğu inflamatuvar artritle uyumlu olan hasta SpRA tanısı 

aldı. 

 

2.2.3. Erozif Osteoartrit 

 

EOA ilk olarak 1966’da tanımlanmıştır [40]. Bazı yayınlarda inflamatuvar 

osteroartrit olarak da tanımlanan hastalığın hem tanısı hem de tedavisi hakkında pek 

çok soru işareti vardır. Bu sorulardan en önemlilerinden birisi EOA’nın dejeneratif 

hastalıklar yelpazesinde osteoartitin (OA) bir alt tipi mi, yoksa RA ve PsA gibi 

inflamatuvar artritlere benzer şekilde ayrı patofizyolojiye sahip bir hastalık mı 

olduğudur [41]. Genel kabul EOA’nın yangı ve yıkımla birlikte hızlı gidişli bir OA 
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alt tipi olduğudur [42]. OA hastaları üzerine yapılan bir çalışmada EOA prevalansı 

%7.4 bulunmuştur [43]. EOA patogenezinde bazı HLA allelleri ve çeşitli sinovyal 

sıvı biyobelirteçlerinin rol oynadığı gösterilmiştir. Risk faktörleri arasında kadın 

cinsiyet, obezite ve hipertansiyon yer almaktadır [44]. 

 

Hastalığın tanısı hakkında farklı yaklaşımlar söz konusu olsa da belirli klinik 

ölçütlerle birlikte radyografi bulguları tanıda yol göstericidir. EOA tanısı koyarken 

Amerika Birleşik Devletleri Romatoloji Cemiyeti’nin el OA için tanımladığı tanı 

ölçütleri kullanılmaktadır [45]. Buna ek olarak çeşitli görüntüleme bulguları ile tanı 

desteklenmekte, başka bir inflamatuvar artrit tanısını destekleyen bulgu varlığında 

EOA tanısı geri plana atılmaktadır [41]. 

 

EOA’da genellikle PİF ve DİF eklemler tutulur. EOA tanısını kuvvetle 

destekleyen radyografi bulgusu santral erozyondur. Erozyonlar sinovyal 

inflamasyona ikincil olur. Bu erozyonlara eşlik eden kıkırdak kaybı ve köşe 

osteofitleri ‘martı kanadı görünümü’nü oluşturmaktadır (Resim 2.3). Hastalığın ileri 

evrelerinde kemiklerde ankiloz olabilmektedir [41, 46]. 

 

EOA tedavisinde birinci sıra tedaviler topikal ve oral NSAİİ’dir. Avrupa ve 

Amerika Birleşik Devletleri Romatoloji Cemiyetleri’nin kılavuzlarında 

DMARD’ların EOA tedavisinde yerinin olmadığı belirtilmiştir [47, 48]. Bu yüzden 

bu hasta grubunun diğer inflamatuvar artritlerden, özellikle PsA’dan ayrımı tedavi 

planı açısından önemlidir. 
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Resim 2.3. Dejeneratif bulguların baskın olduğu inflamatuvar artrit olgusu 

12 aydır sol elde daha belirgin yaygın ağrı şikâyeti olan 62 yaşında kadın hastanın 

MRG’sinde PİF eklemlerinde en belirgin eklem aralığında daralma, yaygın 

osteofitler (A, ok) ve subkondral kistler (B, ok) var. Santral erozyonlara ikincil bazı 

eklemlerde ‘martı kanadı görünümü’ (A, halkanın içi) izleniyor. MKF eklemi 

düzeyinden geçen aksiyel kesitte hafif şiddette sinovit (C, oklar) var. MRG bulguları 

dejeneratif bulguların baskın olduğu inflamatuvar artritle uyumlu olan hasta erozif 

osteoartit olarak değerlendirildi. 

 

2.2.4. Kristal Artropatileri  

 

Gut artriti ve kalsiyum pirofosfat dihidrat kristal birikimi hastalığı artriti 

(KPPD) olmak üzere iki farklı KA vardır. Kalsiyum pirofosfat ilişkili artrit, üçüncü 

en sık inflamatuvar artrittir. Bilinen risk faktörleri arasında yaşlanma, OA, travma 

öyküsü, metabolik hastalıklar ve ailevi yatkınlık bulunmaktadır. KPPD’de kristal, 

hyalin kıkırdak ve fibrokıkırdakta biriktiği gibi eklem çevresi bağ dokusunda da 

birikebilmektedir. Bu birikim eklemde inflamasyonu tetiklemektedir [49]. KPPD’nin 

çeşitli klinik formları vardır. Bunlar asemptomatik KPPD, OA ile birliktelik gösteren 
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KPPD, akut KPP kristal artriti ve kronik KPP inflamatuvar artriti olmak üzere dört 

tanedir [50]. 

 

KPP ilişkili artritin tanısında altın standart yöntem polarize ışık 

mikroskopuyla sinovyal sıvıda KPP kristallerinin görülmesidir. Bunun yanında 

çeşitli görüntüleme özellikleri de tanıda yardımcıdır. KPPD’de radyografik olarak 

hyalin kıkırdak ya da fibrokıkırdak içinde kalsinoz görülebilir. Genelde radyokarpal 

ve skafoid-trapezoid-trapezoideum eklemlerinde daralma ve subkondral sklerozla 

birlikte osteofit (özellikle metakarpal kemik başlarında ve kanca şeklinde) oluşumu 

görülür. Akut ataklar sırasında Doppler ultrasonografi (US) ile kapsüler hiperemi 

saptanabilir. US’de eklem efüzyonu içinde veya sinovyal kılıf boyunca ekojenik 

kristal birikim görülebilir. MRG’de bu birikimler T1-ağırlıklı görüntülerde düşük, 

T2-ağırlıklı görüntülerde ise değişken intensiteye sahiptir [24]. 

 

Tedavide akut ataklar esnasında NSAİİ kullanılır. Monoartrit durumunda 

eklem efüzyonunun aspirasyonu faydalı olabilir [51]. 

 

2.3. İnflamatuvar Artritlerde Görüntüleme 

 

İnflamatuvar artrit değerlendirmesinde görüntüleme önemlidir. 

Görüntülemenin eklemde inflamatuvar bulguları göstermede klinik muayeneden 

daha üstün olduğu bilinmektedir [52]. Görüntülemeye genelde radyografilerle 

başlanır. Radyografinin kolay ulaşılabilir ve ucuz olmasına karşın yumuşak dokudaki 

değişiklikleri gösterememesi ve iyonlaştırıcı radyasyon içermesi gibi eksileri vardır. 

Ayrıca radyografiler hastalığın erken döneminde tamamen normal olabilir [5]. US ile 

sinovyal kalınlaşma, eklem efüzyonu ve tenosinovit gibi yumuşak doku değişiklikleri 

saptanabilir. Taşınabilir olması ve iyonlaştırıcı radyasyon içermemesi US’nin 

artılarıdır. Kemikleri görüntülemek için uygun bir görüntüleme yöntemi olmasa da, 

bazen kemik erozyonlarını gösterebilir. Operatörün deneyimine olan yüksek 

bağımlılığı temel kısıtlılığıdır [24]. Çift enerjili bilgisayarlı tomografide (BT) 

görüntü işleme teknikleri ile oluşturulan iyot haritaları ve sanal kalsiyumsuz 

görüntüleme sayesinde, sırasıyla yumuşak dokudaki inflamatuvar değişiklikler ve 
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kemik iliği ödemi gösterilebilir. Ancak çift enerjili BT’nin kullanımı sınırlıdır ve 

iyonizan radyasyon içermektedir [53]. 

 

MRG’nin maliyet, azami hasta uyumu gerektirmesi ve tetkik süresinin uzun 

olması gibi eksileri olsa da, iyonlaştırma radyasyon içermemesi, yumuşak doku ve 

kemik iliği değişikliklerini göstermedeki üstünlüğü inflamatuvar artritlerin 

görüntülemesinde bu tetkiki ön plana çıkarmaktadır. Literatürde MRG’nin küçük 

eklem artritlerinin tanısında ve aşikâr olmayan inflamasyon bulgularını göstermede 

diğer görüntüleme yöntemlerine göre daha başarılı olduğunu gösteren yayınlar vardır 

[54, 55]. Ancak düşük manyetik alan, uygun olmayan sargı kullanımı, kötü teknik, 

yanlış protokol, yanlış hasta pozisyonu ve düşük sinyal/gürültü oranı nedeniyle 

inflamatuvar lezyonlar bazen var olsa da görüntülenemeyebilir. Bu sınırlılıklar 

yüksek manyetik alanlı cihazda, uygun sargı ve teknikle, iyi ayarlanmış bir 

protokolle yapılmış MRG tetkiki ile giderilebilir [56]. 

 

2.3.1. İnflamatuvar Artitlerle İlgili El MRG Bulguları ve Tanımları 

 

2.3.1.1. Sinovit 

 

Sinovyum hareketli eklem yüzeylerini ve tendon kılıflarını saran, eklem 

sıvısını üreterek ekleme destek sağlayan ince bir bağ dokusudur. İntima ve subintima 

denen iki tabakadan oluşur. Bulunduğu ekleme göre kalınlığı değişebilir, el için 

MRG’de net seçilemeyecek kadar incedir ve 1 mm’ye kadar kalınlığı normal kabul 

edilmektedir [57]. Sinovit ise bu tabakanın inflamasyonudur (Resim 2.4). MRG’de 

sinovit sinovyal kompartmandaki bir bölgenin gadolinyum sonrası normalden fazla 

parlaklaşması ve bu bölgedeki doku kalınlığının normal sinovyal dokuya göre 

artmasıdır [58]. MRG’nin sinovit açısından özgüllüğünü artırmak için kontrast 

madde kullanılmalıdır. Çünkü sıvı ve sinovyum kontrastsız görüntülerde benzer 

sinyal intensitesinde görülebilir. Ancak kontrast verildikten sonra görüntü elde 

edilmesinin zamanlamasına dikkat edilmelidir. Çünkü damar içerisine kontrast 

madde verilmesinden sonra 10. dakikadan itibaren sinovyal tabaka ile eklem sıvısı 

arasındaki ayrım  kontrastın eklem aralığına geçmeye başlamasıyla güçleşir. Bu 
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yüzden kontrastlı sekanslar, kontrast madde verildikten sonraki 5-10. dakikalar 

arasında alınmalıdır [59].  

 

Sinovit RA’nın temel bulgusudur. Farklılaşmamış inflamatuvar artritli 

hastalarla yapılan bir çalışmada sinoviti olmayan hiçbir hastanın takip sürecinde 

RA’ya dönüşmediği belirtilmiştir [60]. Ancak sinovitin RA’ya özgül bir bulgu 

olmayıp diğer inflamatuvar artrit tiplerinde de sıklıkla görüldüğü unutulmamalıdır. 

 

 
Resim 2.4. Sinovit 

 

2.3.1.2. Entezit 

 

Entezler fibröz ya da fibrokıkırdak yapıda olabilen, tendonda oluşan hareket 

kaynaklı mekanik stresi kemiklere dağıtan ve komşu yapıyla sürtünme ilişkili stresi 

azaltan yapılardır [12]. Entezit bu bölgelerin tekrarlayan mekanik stres ya da altta 

yatan bir hastalık nedeniyle inflame olmasıdır. Entezitte MRG’de sıvıya hassas 

sekanslarda entez bölgelerinin sinyal intensitesinde artış ve kontrast parlaklaşması 

görülür. 
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2.3.1.2.1. Kollateral Bağ Enteziti 

 

Bu tip entezit, kollateral bağın falankslara yapıştığı yerlerdeki klasik 

fibrokıkırdak entezitini temsil eder. Akut evrede kollateral bağda kalınlaşma ve ödem 

ile bazen subkortikal osteit görülür (Resim 2.5). Kronik evrede ise erozyon ve yeni 

kemik oluşumu ile kendini gösterir [12]. 

 

 
Resim 2.5. Kollateral bağ enteziti 

 

2.3.1.2.2. Ekstensör Peritendiniti 

 

MKF eklem ve distalinde ekstensör tendonu çevreleyen bir tendon kılıfı 

yoktur. Bu yüzden bu bölgenin iltihabına peritendinit denir (Resim 2.6.). PsA’da 

daha sık gözlenen ekstensör peritendiniti bir çeşit fonksiyonel entezittir [6]. PsA ve 

RA ayrımı üzerine yapılan bir çalışmada MKF eklemi komşuluğunda ekstensör 

peritendinitinin RA’da hiç görülmediği bildirilmiştir [61]. 
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Resim 2.6. Ekstensör peritendiniti 

 

2.3.1.2.3. Tırnak Yatağı Enteziti 

 

Ellerde DİF eklemler seviyesinde ekstensör tendon ve kollateral bağların 

distal falanks bazisine tutunma yerleri ile tırnak yatağı arasında anatomik devamlılık 

vardır (Şekil 2.7). Bu anatomik ilişki nedeniyle tırnak yatağı da entez organının bir 

parçası olarak kabul edilir. Bu nedenle ekstensör tendon enteziti beraberinde tırnak 

yatağında ödem ve inflamasyona neden olur (Resim 2.7). Psöryaziste görülen 

onikoliz ve çukurlaşma gibi tırnak değişikliklerinin tırnak yatağında yer alan 

entezyal ağın inflamasyonuna ikincil olduğu düşünülmektedir [62]. 
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Şekil 2.7. El tırnağının entezyal ağı 

Not: Bu şekil ‘Yıldız, A.E. and Ü. Aydıngöz, Pivotal role of the synovioentheseal complex in the 

imaging of arthritis and rheumatic diseases. Diagnostic and interventional radiology, 2024, 

doi:10.4274/dir.2024.242740.’ (Kaynak: [12]) çalışmasından esinlenerek yeniden çizilmiştir.  

Resim 2.7. Tırnak yatağı enteziti 
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2.3.1.2.4. Puley (Tendon Askısı) Enteziti 

Puleyler ile fleksör tendonların arasında bulunan fibrokıkırdağın 

inflamasyonuna puley enteziti denir. İnflamasyon durumunda puleyler ödemlenip 

kalınlaşır. MRG’de sıvıya hassas sekanslarda puleyin sinyal intensitesi artar ve 

puleyde kontrast parlaklaşması görülür (Resim 2.8). PsA’da puley liflerinin RA’ya 

göre daha kalın olduğuna dair yayınlar vardır [55]. 

Resim 2.8. Puley (tendon askısı) enteziti 

2.3.1.3. Tenosinovit 

Tendon kılıfı (tenosinovyum) tendonun eklemler üzerinden geçtiği veya 

kemik çıkıntılarına komşu olduğu bölümlerde tendonu çevreleyerek korur ve 

sürtünmeyi azaltarak tendonun aşınmasını önler. Dışta paryetal katman ve içte viseral 

katman olmak üzere iki katmandan oluşur. Viseral tabaka çift yapraklı bir yapıdadır. 

Bu katmanlar arasında sinovyal sıvı vardır [63]. Tenosinovit ise bu kılıfın iltihabıdır. 

Tenosinovit durumunda kılıf kalınlaşır ve MRG’de parlaklaşır (Resim 2.9). Efüzyon 

çoğu zaman eşlik eder ancak olmak zorunda değildir. Tenosinovit izole olabileceği 

gibi puley liflerinin fonksiyonel entezitiyle birlikte de görülebilir. 



24 

Resim 2.9. Tenosinovit 

2.3.1.4. Osteit 

Osteit kemik dokusunun iltihabıdır. Kemik iliği ödemi ile eş anlamlı 

kullanılsa da, inflamatuvar artritler söz konusu olduğunda kemik iliğinde 

inflamatuvar hücre infiltrasyonu olduğu için osteit terimini kullanmak daha doğrudur 

[59]. Osteitin inflamatuvar artritlerde erozyon öncülü olduğu gösterilmiştir ve bu 

aşamada uygun tedavi ile geri dönüş mümkündür [64]. Osteit MRG’de sıvıya hassas 

sekanslarda kemik iliği sinyal intensitesinde artış ve kontrast sonrası görüntülerde 

kemik iliğinde parlaklaşma şeklinde görülür (Resim 2.10). 
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Resim 2.10. Osteit 

2.3.1.5. Erozyon 

Kemik erozyonu, geri dönüşü olmayan eklem hasarının bir göstergesidir. 

RA’da daha çok eklem içerisinde kalan ancak kıkırdak ile örtülmeyen çıplak 

alanlarda görülürken PsA’da kollateral bağlara ve eklem kapsülüne yakın kesimde 

görülür. EOA’da ise erozyon daha çok santral kesimi tutar (Resim 2.11). MRG erken 

dönemde erozyonları saptamada US ve radyografilere göre daha duyarlıdır [6, 65]. 
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Resim 2.11. Erozyon 

 

2.3.1.6. Yeni Kemik Oluşumu 

 

Yeni kemik oluşumu reparatif ve proliferatif olmak üzere başlıca iki tipte 

olur. Osteoartritte yavaşça olan kıkırdak hasarı klasik tamir sürecinin işlemesi için 

yeterli miktarda süre tanıdığı için subkondral skleroz ve osteofitler ile kendini 

gösteren reparatif kemik oluşumuna neden olur [46]. Osteofitler eklem yüzey alanını 

genişleten ve eklem yüzeyinin devamlılığında gözlenen kemik oluşumlarıdır. 

 

PsA’da görülen yeni kemik oluşumu, inflamasyonun yoğun olduğu entez 

bölgelerinde görülen proliferatif kemikleşmedir. Bu tip kemikleşme periartiküler 

olur. Bunun yanı sıra yumuşak ve immatür özelliği nedeniyle daha radyolüsen ve 
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tüysü (‘fluffy’) görülür (Resim 2.12). Periosteal inflamasyonla ilintili diyafizyel 

periostit de bu düzeylerde yeni kemik oluşumuna neden olabilir [6]. 

 

 
Resim 2.12. Yeni kemik oluşumu 

 

2.3.1.7. Periartriküler Yumuşak Doku Ödemi 

 

Periartiküler yumuşak doku ödemi inflamasyonun eklem içerisinde sınırlı 

kalmayıp eklem kapsülü dışındaki bağ dokusunu tutması sonucunda görülür (Resim 

2.13). Sinovyum dışı inflamatuvar lezyonlardan biri olan bu bulgunun PsA’da diğer 

inflamatuvar artritlere kıyasla daha sık görüldüğü bildirilmiştir [66]. 

 

 
Resim 2.13. Periartiküler yumuşak doku ödemi 
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2.3.1.8. Daktilit 

 

PsA’nın karakteristik tutulumu olan daktilit yaygın yumuşak doku ödemi ile 

birlikte tek bir parmakta ışın tarzında çok odaklı inflamasyon sonucu oluşur (Resim 

2.14). Daktilitte görülen entezit klasik fibrokıkırdak entezlerden daha çok fleksör 

tenosinovite eşlik eden puley enteziti ve ekstensör peritendinitiyle karakterize çoklu 

entezit şeklindedir [67]. 

 

 
Resim 2.14. Daktilit 
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3. GEREÇLER VE YÖNTEMLER 

 

3.1. İzinler ve Onaylar 

 

Çalışma Helsinki Deklarasyonu ve İyi Klinik Uygulamalar Kılavuzu’na 

uygun olarak Hacettepe Üniversitesi Klinik Çalışmalar Etik Kurul Komitesi’nin 

onayladığı (Kayıt no: KA- 21113) protokole göre yürütüldü (EK 1). Tüm 

katılımcılardan yazılı ve sözlü aydınlatılmış onam alındı. Araştırma için Türkiye İlaç 

ve Tıbbi Cihaz Kurum’undan onay alındı (EK 2). Araştırmanın bütçesi Hacettepe 

Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinasyon Birimi’ne yapılan ve olumlu 

sonuçlanan başvuru kapsamında karşılandı. 

 

3.2. Çalışmanın Tipi 

 

Çalışmamız prospektif, gözlemsel ve kohort tipidir. 

 

3.3. Çalışmanın Evreni ve Araştırma Grubu 

 

Çalışma Hacettepe Üniversitesi Hastaneleri Radyoloji ve Romatoloji 

Anabilim Dalları’nın işbirliğiyle 1 Eylül 2021 ile 1 Haziran 2024 tarihleri arasında 

yürütüldü. Bu süre içerisinde romatoloji polikliniğine başvurmuş ve klinik 

değerlendirme, laboratuvar ve US bulguları sonucunda en az bir ekleminde 

inflamatuvar el artriti bulguları olan ve bu şikâyeti nedeniyle (NSAİİ dışında) 

herhangi bir tedavi almamış, 18 yaşından büyük bireyler ardışık şekilde çalışmaya 

dâhil edildi. MRG çekimi kesin kontrendike olan ya da gadolinyumlu kontrast 

maddeye alerjisi olan hastalar bu aşamada çalışma dışı bırakıldı. 

 

3.4. MRG Öncesi Klinik Değerlendirme 

 

Romatoloji polikliniğine başvuran hastaların ilk değerlendirmesi 18 yıllık 

tecrübesi olan bir romatoloji uzmanı (UK) tarafından yapıldı. Klinik değerlendirme 

esnasında ağrı, şişlik, kızarıklık ve hareket kısıtlılığı açısından eklemler muayene 
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edildi, akut faz reaktanları (sedimentasyon hızı ve CRP) ve seroloji testleri (RF ve 

anti-CCP) istendi. Hastaların hemen hepsine el radyografisi ve klinik gereklilik 

görülen bazı hastalara el US yapıldı. Çalışmaya dâhil etme ölçütlerini karşılayan 

toplam 80 hasta el MRG incelemesine yönlendirildi. 

 

3.5. MRG İşlemi 

 

Hastaların MRG incelemeleri ilk klinik değerlendirmelerinden sonraki iki 

haftalık süreç içerisinde yapıldı. İşlem artrit belirtilerinin daha yoğun olduğu ele 

yönelik olarak 3 Tesla manyetik alanlı SignaTM Architect (General Electric Medikal 

Sistemleri, ABD) MRG cihazında, damar içerisine kontrast madde verilerek yapıldı. 

Kontrast madde olarak 0.1 mmol/kg dozda gadolinyumlu bileşik kullanıldı. İşlem, 

hasta sırtüstü yatar pozisyonda ve hastanın kolları yanda iken gerçekleştirildi. 

 

3.6. MRG Protokolü 

 

Görüntüleme işlemi öncesinde hasta bilgilendirildikten sonra hastaya damar 

yolu açıldı. 16 kanallı yüzey sargısı distal radyoulnar eklem ve bütün parmak uçları 

dâhil olacak şekilde ele sıkıca sarıldı.  

Hastaya pozisyon verildikten sonra el anatomisini ve eklem yapılarını genel 

olarak değerlendirmek için T1 ağırlıklı, aksiyel ve koronal spin-eko (SE) görüntüler 

alındı. Ödemli alanların yanı sıra eklem boşluğundaki sıvıyı görüntülemek için T2 

ağırlıklı yağ baskılı (YB) SE ve koronal short-tau invertion recovery (STIR) 

sekansları alındı. Bağları, özellikle kollateral bağları, daha net değerlendirmek için 

PD ağırlıklı SE sekans alındı. Eklem çevresi yumuşak doku inflamasyonu ve osteit 

alanlarını göstermek için damar içerisine kontrast madde enjeksiyonundan sonra 5-

10. dakikalar arasında, aksiyel ve koronal YB T1 ağırlıklı SE görüntüler alındı. Bu 

sekanslara ek olarak, sıvılardan gelen sinyali daha da artırmak için 3 boyutlu (3B) 

‘Multi-echo in steady-state acquisition’ (MENSA) sekansı alındı (Resim 3.1) [68].  

BT benzeri görüntü oluşturarak erozyonları doğrulamak ve osteofit/yeni kemik 

oluşumunu daha net değerlendirmek için 3B ‘Zero echo time’ (ZTE) sekansı 

protokole dâhil edildi (Resim 3.2) [69]. Kontrast sonrasında daha yüksek 
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çözünürlüklü görüntüler sunan 3B ‘Fast Spoiled Gradient Recalled Echo’ (FSPGR) 

sekansı da protokole dâhil edildi (Şekil 3.3). Tetkikin toplam süresi 50 dakika idi. 

(Protokol detayları için Tablo 3.1’e bakınız.) 

 

Görüntüleme işlemi esnasında hiçbir hastada kontrast madde ekstravazasyonu 

olmadı ya da ciddi alerji gelişmedi. 

 

 

Resim 3.1. MENSA sekansı 



32 

Resim 3.2. ZTE sekansı 

Resim 3.3. FSPGR sekansı 
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Tablo 3.1. İnflamatuvar el artriti için MRG protokolü 
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3.7. Verilerin Toplanması 

Hastaların demografik bilgileri Hastane Elektronik Bilgi Sistemi kullanılarak 

toplandı. Radyografiler ve el MRG tetkikleri, hastanemizin PACS’ı (‘Picture 

Archiving and Communication System’) üzerinden, 2 radyolog (YY ve AEY; 

sırasıyla, 6 yıllık radyoloji asistanı ve 12 yıllık radyoloji uzmanı) tarafından 

değerlendirildi. Radyografiler normal ve anormal (eklem aralığında daralma, osteofit, 

yeni kemik oluşumu ve erozyondan herhangi birinin varlığında) şeklinde iki gruba 

ayrıldı. MRG incelemesi sinovit dağılımı, entezit (bağ enteziti, ekstensör 

peritendiniti, puley enteziti, tırnak yatağı enteziti), tenosinovit, osteit, erozyon, 

osteofit, eklem aralığında daralma, periartriküler/parakapsüler yumuşak doku ödemi 

ve daktilit açısından “var” ya da “yok” şeklinde gruplandırıldı. Sinovit dağılımı 

eklemlerin tutulumuna göre el bileği (izole EB), el bileği + metakarpofalangiyal 

eklem (EB+MKF), el bileği + interfalangiyal eklem (EB+İF), el bileği + 

metakarpofalangiyal eklem + interfalangiyal eklem (EB+MKF+İF), yalnız 

metakarpofalangiyal eklem (izole MKF), metakarpofalangiyal eklem + 

interfalangiyal eklem (MKF+İF) , yalnız proksimal interfalangiyal eklem (izole PİF), 

yalnız DİF (izole DİF) ve PİF+DİF (izole İF) olmak üzere ilk aşamada dokuz gruba 

ayrıldı. Var olan bulgulardan tenosinovit fonksiyonel entezitle birlikte ve izole, osteit 

subkortikal ve diyafizyel, erozyon marjinal ve santral, osteofit, marjinal ve kanca; 

eklem aralığında daralma ise uniform ve non-uniform şeklinde ek alt gruplara ayrıldı. 

Bulguların varlığı ve tiplendirmesi açısından değerlendirme aynı iki radyolog 

tarafından fikir birliği sağlanarak yapıldı.  

MRG bulgularına göre SEK inflamasyonunun (bağ enteziti, ekstensör 

peritendiniti, puley enteziti, tırnak yatağı enteziti) baskın olduğu hastalara PsA, 

sinovyumun inflamasyonunun baskın olduğu hastalara RA, dejeneratif eklem 

bulgularının baskın olduğu ancak SEK tutulumu olmayan inflamatuvar artritli 

hastalara EOA ya da KPPD ön tanıları verildi (Şekil 3.1).  

Görüntülemesi yapılan hastalardan altısı inflamasyon bulgusu olmadığı için, 

ikisi ise görüntülerinin tanısal olmaması nedeniyle çalışmadan çıkarıldı. 
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Şekil 3.1. El MRG ile belirlenen inflamasyon örüntüleri 

3.8.  Son Tanı Gruplarının Belirlenmesi 

Tedavi ve takip süreci sonunda hastalar romatoloji uzmanı tarafından PsA, 

seropozitif RA, seronegatif RA ve EOA±KPPD tanı gruplarına ayrıldı. PsA 

grubundaki bütün hastalar CASPAR ölçütlerini karşılıyordu. Tanı gruplarına dâhil 

edilemeyen, klinik ve muayene bulguları olarak ön planda PsA düşünülen, ancak 

PsA sınıflama ölçütlerini karşılamayan hastalar ayrıca gruplandı. Bu hastaların 

hepsinde DİF eklem tutulumu olduğu için bunlar DİF tutulumlu artrit grubu (DİFTA) 

adı altında analizlere dâhil edildi. DİFTA grubunun muayene, laboratuvar ve 

görüntüleme bulgularını içeren kapsamlı tablo ‘Ek Tablo 1’ başlığı altında 

verilmiştir.  

Çalışma süresi içerisinde nihai tanısına ulaşılamayan ya da DİFTA grubuna 

girmeyen 13 hasta ile çalışma sürecinde başka inlamatuvar artrit tanısı alan 2 hasta 

çalışma dışı bırakıldı.  

Nihai tanı gruplarına göre MRG bulgularının dağılımı ‘Ek Tablo 2’de 

verilmiştir. 
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3.9. Akış Şeması 

Şekil 3.2. Çalışmaya ait akış şeması 

Çalışmaya muayene, laboratuvar ve ultrasonografi bulguları sonucunda en az bir 

ekleminde inflamatuvar el artriti bulguları olan, şikâyeti nedeniyle non-steroid anti-

inflamatuvar ilaçlar hariç herhangi bir tedavi almamış, 18 yaşından büyük 80 

hastayı ardışık şekilde dâhil ettik. Steroid ve hastalık modifiye edici ajan tedavisi 

almış, MRG işlemi kesin kontrendike olan ya da gadolinyumlu kontrast maddeye 

alerjisi olan hastaları bu aşamada çalışma dışı bıraktık. Romatoloğun MRG’ye 

yönlendirdiği 80 hastadan 41 hasta psöryatik artrit (PsA), 14 hasta romatoid artrit 

(RA), 10 hasta erozif OA (EOA), 7 hasta kalsiyum pirofosfat dihidrat kristali birikim 

hastalığı (KPPD) ön tanısı aldı. 6 hastayı MRG’de inflamatuvar bulgusu olmaması, 

2 hastayı ise görüntülerinin tanısal olmaması nedeniyle bu aşamada çalışma dışı 

bıraktık. 13 hastayı takip sürecinde nihai tanı gruplarından herhangi birine 

girmediği için, 2 hastayı ise farklı tanı (tiroid akropakisi ve enfeksiyon) alması 

nedeniyle çalışma dışı bıraktık. Takip süreci sonrası 72 hastadan 57’sini nihai tanı 

gruplarına dâhil ettik. 57 hastadan 11’i PsA, 6’sı seropozitif RA (SpRA), 8’i 

seronegatif RA (SnRA),11’i EOA/CPPD, 21 tanesi ise DİFTA tanısı aldı. 
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3.10. İstatistiksel Analiz 

Analizler açık kaynaklı ve ücretsiz yazılım olan R (sürüm 4.3.2 https://cran.r-

project.org) ve SPSS (sürüm 23.0) istatistik paket programı (Chicago, ABD) 

kullanılarak, bir akademik biyostatistikçinin yardımıyla gerçekleştirildi. 

Çalışmanın başlangıcında hastalık grupları ile MRG bulguları arasında 0.50 

büyüklüğünde bir ilişki olacağı öngörüldüğünde (Cramer V katsayısı için Effect size 

w=0.50 büyüklüğünde öngörülerek) alınması gereken toplam hasta sayısı 81 olarak 

belirlendi. Ancak çalışma dışı kalabilecek hasta yüzdesi de %10 olarak 

öngörüldüğünde örneklem büyüklüğü 90 bulundu. 

Verilerin normalliği Shapiro-Wilk testi ile değerlendirildi ve değişken 

homojenliği Levene testi kullanılarak test edildi. Tanımlayıcı istatistikler, medyan 

(25. yüzdelik – 75. yüzdelik) ve frekanslar (yüzdeler) olarak sunuldu. Gruplar 

arasındaki farkları karşılaştırmak adına sürekli değişkenler için iki taraflı Studentin t-

testi, Mann-Whitney U testi, Tek Yönlü ANOVA ve Kruskal-Wallis testi kullanıldı. 

Kategorik değişkenler için ise Fisherin kesin olasılık testi, Yates süreklilik 

düzeltmesi ki-kare, Pearson ki-kare ve Fisher-Freeman-Halton testi kullanıldı. 

Bağımsız örneklem t-testi için Cohen'in d etki büyüklüğü hesaplandı. Mann-

Whitney U testi için r=z/√n etki büyüklükleri hesaplandı. Tek yönlü ANOVA testi ve 

Kruskal-Wallis testi için eta-kare (η²) etki büyüklüğü hesaplandı. Kategorik 

değişkenler arasındaki ilişki için Phi uyum katsayısı veya Cramer'in V katsayısı 

hesaplandı. 

Radyolog ve romatolog arasındaki ön tanı ve nihai tanı açısından uyum 

ağırlıklı kappa katsayısı (κW) ile değerlendirildi. Irr paketindeki [70] kappa2 

fonksiyonu, ağırlıklı (karesel) kappa katsayısını hesaplamak için kullanıldı. 

PsA-DİFTA için risk faktörlerini belirlemek amacıyla tek değişkenli analiz ve 

çoklu ikili lojistik regresyon yapıldı. Tek değişkenli analizde anlamlılık düzeyi 
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p<0.20'nin altında olan değişkenler çoklu lojistik modellerine dâhil edildi. Bağımsız 

risk faktörlerini belirlemek için olasılık oranı istatistikleri kullanılarak ileri eleme 

uygulandı. Yüzde 95 güven aralıkları ile olasılık oranları hesaplandı. Modelin 

kalibrasyonu, özellikle uyum iyiliği, Hosmer-Lemeshow testi kullanılarak 

değerlendirildi ve p>0.05 değeri reddedilemeyecek sağlam bir modeli gösterdi. 

Modelin uyumu sınıflandırma tablosu ve ‘Eğri altında kalan alan’ (AUC) 

kullanılarak değerlendirildi. Son model için AUC ve grafiği için pROC paketi 

kullanıldı [71]. Yüzde 5'ten küçük bir p değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Genel Veri Setindeki Hastalar 

 

Çalışmaya toplam 57 hasta dâhil oldu. Bu hastaların 42'si kadın, 15'i erkekti. 

Hastaların yaş ortalaması 53.95 ± 12.30 yıldı. MRG yapılan ellerin 37’si sağ el, 20’si 

sol eldi. Hastaların medyan belirti süresi 12 (1 – 84) aydı (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Çalışma grubuna ait tanımlayıcılar. 

Değişkenler n    (%) 

Toplam hasta sayısı 57  (100) 
Cinsiyet  
Kadın 42  (73.6) 
Erkek 15  (26.4) 
Yaş (yıl)  
Ortalama ± SS 53.95±12.30 
Medyan (en düşük-en yüksek) 54  (28-79) 
MRG yapılan el  
Sağ 37  (64.9) 
Sol 20  (35.1) 
Belirti süresi (ay)  
Ortalama ± SS 14.12±16.73 
Medyan (en düşük-en yüksek) 12  (1–84) 
Nihai tanı grubunun dağılımı  
PsA 11 (19.2) 
SpRA 6   (10.5) 
SnRA  8   (14.0) 
EOA±KPPH 11 (19.2) 
DİFTA 21 (36.8) 
  

n: Hasta sayısı, SS: Standart sapma 

Not: Çalışma dışı kalan hastalar tabloya dâhil edilmemiştir. 
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4.2. Alt Grupların Verilerinin Karşılaştırılması 

 

4.2.1.  PsA ve DİFTA Hasta Gruplarının Karşılaştırılması 

 

Nihai tanısı PsA olan ve DİFTA grubunda yer alan hastaların demografik 

verileri ve MRG bulguları üzerinde yapılan analizler iki grubun büyük oranda benzer 

olduğunu gösterdi (Tablo 4.2). 

 

Cinsiyet dağılımı, yaş ve belirti süresi açısından iki grup arasında anlamlı bir 

fark yoktu. DİFTA grubunda radyografi anormalliği daha fazlaydı (p=0.035). MRG 

bulguları incelendiğinde tırnak yatağı enteziti DİFTA grubunda (%61.9) PsA 

grubuna göre (%18.1) daha fazlaydı (p=0.048). Sinovit, osteit ve tenosinovit gibi 

diğer MRG bulgularında gruplar arasında anlamlı bir fark yoktu. 

 

 

4.2.2. SpRA ve SnRA Hasta Gruplarının Karşılaştırılması 

 

SpRA ve SnRA gruplarında yer alan hastaların demografik verileri ve MRG 

bulguları üzerinden yapılan analizler iki grubun birbirinden farklı olmadığını gösterdi 

(Tablo 4.3). 

 

Hasta grupları arasında cinsiyet dağılımı ve belirti süresi açısından anlamlı bir 

fark yoktu. Yaş ortalamaları incelendiğinde SpRA grubunda yaş medyanı 63 yıl, 

SnRA grubunda ise 46 yıl idi. Yaşlar arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

olmasa da dikkat çekiciydi (p=0.081).  

 

MRG bulguları incelendiğinde subkortikal osteit SpRA grubunda (%83.3), 

SnRA grubundan (%25) daha fazlaydı, ancak bu bulgu da istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0.103). Diğer MRG bulguları da gruplar arasında anlamlı farklılık 

göstermedi. 
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Tablo 4.2. Son tanı grubu ‘PsA’ ve ‘DİFTA’ olan hastaların, MRG bulguları ve 

demografik veriler açısından karşılaştırılması.

Not: Bütün karşılaştırma tablolarında veriler, ortalama± standart sapma veya medyan (25. yüzdelik dilim – 75. yüzdelik dilim) 
olarak sunulmuştur. Kategorik değişkenler sıklık (yüzde) olarak verilmiştir.  

- Gruplar arasındaki farklar şu testler kullanılarak analiz edilmiştir: aFisherin kesin olasılık testi, bStudentin t-testi, cMann-

Whitney U testi, dFisher-Freeman-Halton testi, eYates süreklilik düzeltmesi

PsA 

(n [%]) 

DİFTA  

(n [%]) 

p değeri Etki büyüklüğü 

Cinsiyet 

    Kadın  

    Erkek 

7 (63.6) 
4 (36.4) 

16 (76.2) 
5 (23.8) 0.681a -0.133 

Yaş (yıl) 49.18±14.01 47.14±10.29 0.642b 0.175 

Belirti süresi* (ay) 3 (1 – 12) 12 (3 – 12) 0.114c 0.289 

Taraf 

    Sağ 

    Sol 

8 (72.7) 

3 (27.3) 

14 (66.7) 

7 (33.3) >0.05a 0.062 

Radyografi 

  Yok 

    Normal 

    Anormal 

1 (9.1) 

9 (81.8) 

1 (9.1) 

4 (19.0) 

7 (33.3) 

10 (47.6) 0.035d 0.467 

Sinovit 

    MKF-İF 

    EB+MKF 

    EB+MKF+İF 

    İzole MKF 

    İzole İF 

   İzole DİF 

- 
2 (18.2) 

5 (45.5) 

1 (9.1) 
2 (18.2) 

1 (9.1) 

4 (19.0) 
1 (4.8) 

11 (52.4) 

1 (4.8) 
1 (4.8) 

3 (14.3) 0.386d 0.407 

Entezit 

  Yok  

  Var 

1 (9.1) 

10 (90.9) 

1 (4.8) 

20 (95.2) >0.05a 0.085 

Bağ enteziti 

  Yok 

  Var 

4 (36.4) 
7 (63.6) 

8 (38.1) 
13 (61.9) >0.05a -0.017 

Ekstensör peritendiniti 

  Yok 

  Var 

6 (54.5) 
5 (45.5) 

13 (61.9) 
8 (38.1) 0.721a -0.071 

Tırnak yatağı enteziti 

  Yok 

  Var 

9 (81.8) 
2 (18.2) 

8 (38.1) 
13 (61.9) 0.048e 0.416 

Puley enteziti 

  Yok 

  Var 

5 (45.5) 

6 (54.5) 

10 (47.6) 

11 (52.4) >0.05e -0.021 

Tenosinovit 

  Yok 

  Var (FE) 

  Var (İzole) 

5 (45.5) 

5 (45.5) 
1 (9.1) 

10 (47.6) 

11 (52.4) 
- 0.523d 0.249 

Osteit 

  Yok 

    Subkortikal 

    Diyafizyel 

6 (54.5) 

3 (27.3) 
2 (18.2) 

12 (57.1) 

4 (19.0) 
5 (23.8) 0.891d 0.103 

Erozyon 

  Yok 

    Marjinal 

    Santral 

7 (63.6) 
4 (36.4) 

- 

9 (42.9) 
11 (52.4) 

1 (4.8) 0.644d 0.220 

Yeni kemik oluşumu 

  Yok 

  Var 

10 (90.9) 
1 (9.1) 

15 (71.4) 
6 (28.6) 0.374a 0.224 

Periartiküler ödem 

  Yok 

  Var 

2 (18.2) 
9 (81.8) 

5 (23.8) 
16 (76.2) >0.05a -0.065 

Osteofit 

  Yok 

    Marjinal 

10 (90.9) 

1 (9.1) 

18 (85.7) 

3 (14.3) >0.05a 0.075 

Eklem aralığında daralma 

  Yok 

  Var (Uniform) 

  Var (Non-uniform) 

8 (72.7) 

2 (18.2) 

1 (9.1) 

7 (33.3) 

10 (47.6) 

4 (19.0) 0.124d 0.376 
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Tablo 4.3. Son tanı grubu ‘SpRA’ ve ‘SnRA’ olan hastaların MRG bulguları ve 

demografik veriler açısından karşılaştırılması. 

Gruplar arasındaki farklar şu testler kullanılarak analiz edilmiştir: aFisherin kesin olasılık testi, cMann-Whitney U test, dFisher-

Freeman-Halton 

SpRA (n [%]) SnRA (n [%]) p değeri Etki büyüklüğü 

Cinsiyet 

    Kadın 

    Erkek 

3 (50.0) 

3 (50.0) 

6 (75.0) 

2 (25.0) 0.580a -0.258 

Yaş (yıl) 63 (53 – 64) 46 (32 – 56) 0.081b 0.467 

Belirti süresi (ay) 3 (3 – 18) 8 (2 – 18) 0.921b 0.063 

Taraf 

    Sağ 

    Sol 

5 (83.3) 

1 (16.7) 

3 (37.5) 

5 (62.5) 0.138a 0.458 

Radyografi 

  Yok 

    Normal 

    Normal değil 

1 (16.7) 
2 (33.3) 

3 (50.0) 

- 
4 (50.0) 

4 (50.0) 0.767c 0.333 

Sinovit 

    EB+MKF 

    EB+MKF+İF 

    İzole MKF 

    İzole İF 

- 

6 (100) 

- 
- 

1 (12.5) 

3 (37.5) 

3 (37.5) 
1 (12.5) 0.083c 0.645 

Puleysiz Entezit 

  Yok  

  Var 

3 (50.0) 
3 (50.0) 

5 (62.5) 
3 (37.5) >0.05a -0.125 

Entezit 

  Yok  

  Var 

3 (50.0) 

3 (50.0) 

2 (25.0) 

6 (75.0) 0.580a 0.258 

Bağ enteziti 

  Yok 

  Var 

3 (50.0) 

3 (50.0) 

5 (62.5) 

3 (37.5) >0.05a -0.125 

Ekstensör peritendiniti 

  Yok 

  Var 

4 (66.7) 

2 (33.3) 

8 (100) 

- 0.165a -0.471 

Tırnak yatağı enteziti 

  Yok 

  Var 

5 (83.3) 

1 (16.7) 

8 (100) 

- 0.429a -0.320 

Puley enteziti 

  Yok 

  Var 

5 (83.3) 
1 (16.7) 

3 (37.5) 
5 (62.5) 0.138a 0.458 

Tenosinovit 

  Yok 

  Var (FE) 

  Var (İzole) 

4 (66.7) 
1 (16.7) 

1 (16.7) 

3 (37.5) 
5 (62.5) 

- 0.172c 0.507 

Osteit 

  Yok 

    Subkortikal 

1 (16.7) 
5 (83.3) 

6 (75.0) 
2 (25.0) 0.103a -0.577 

Erozyon 

  Yok 

    Marjinal 

    Santral 

1 (16.7) 
4 (66.7) 

1 (16.7) 

5 (62.5) 
3 (37.5) 

- 0.172c 0.507 

Yeni kemik oluşumu 

  Yok 

  Var 

6 (100) 

- 

7 (87.5) 

1 (12.5) >0.05c 0.240 

Periartiküler YD ödemi 

  Yok 

  Var 

3 (50.0) 
3 (50.0) 

6 (75.0) 
2 (25.0) 0.580a -0.258 

Osteofit 

  Yok 

    Marjinal 

5 (83.3) 
1 (16.7) 

7 (87.5) 
1 (12.5) >0.05a -0.059 

Eklem aralığında daralma 

  Yok 

  Var (Uniform) 

  Var (Non-uniform) 

2 (33.3) 

3 (50.0) 
1 (16.7) 

6 (75.0) 

2 (25.0) 
- 0.277c 0.461 
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4.2.3. DİFTA ve SnRA Hasta Gruplarının Karşılaştırılması 

 

SnRA ve DİFTA hasta grupları arasında cinsiyet, yaş ve belirti süresi 

açısından farklılık yoktu. Her iki grupta da kadınlar çoğunluktaydı ve her iki grup 

için de medyan yaş 46’ydı. Ancak iki grup arasında bazı MRG bulgularında farklılık 

vardı (Tablo 4.4).  

 

DİFTA grubunda entezit (puley enteziti hariç) ve tırnak yatağı enteziti SnRA 

grubuyla karşılaştırıldığında daha fazlaydı. Entezit (puley enteziti hariç) DİFTA 

grubunda %90.5 oranında görülürken SnRA grubunda bu oran %37.5 idi (p=0.008). 

Tırnak yatağı enteziti DİFTA grubunun %61.9’unda varken SnRA grubunda hiç 

yoktu (p=0.003). Periartiküler yumuşak doku ödemi de DİFTA grubunda (%76.2)  

SnRA grubuna (%25) göre daha yaygındı (p=0.028). DİFTA grubunun %38.1’inde 

ekstensör peritendiniti varken SnRA grubunda bu bulgu hiç yoktu. Bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da dikkat çekiciydi (p=0.066).  
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Tablo 4.4. Son tanı grubu ‘DİFTA’ ve ‘SnRA’ olan hastaların MRG bulguları ve 

demografik veriler açısından karşılaştırılması. 

Gruplar arasındaki farklar şu testler kullanılarak analiz edilmiştir: aFisherin kesin olasılık testi, bStudentin testi, cMann-Whitney 

U 

 DİFTA (n [%]) SnRA (n [%]) p değeri Etki büyüklüğü 

Cinsiyet 

    Kadın 

    Erkek 

 

16 (76.2) 
5 (23.8) 

 

6 (75.0) 
2 (25.0) 

 

 
>0.05a 

 

 
0.012 

Yaş (yıl) 46 (42 – 55) 46 (32 – 56) 0.684b 0.082 

Belirti süresi* (ay) 12 (3 – 12) 8 (2 – 18) 0.720b 0.069 

Taraf 

    Sağ 

    Sol 

 
14 (66.7) 

7 (33.3) 

 
3 (37.5) 

5 (62.5) 

 
 

0.218a 

 
 

0.265 

Radyografi 

    Yok 

    Normal 

    Normal değil 

 

4 (19.0) 
7 (33.3) 

10 (47.6) 

 

- 
4 (50) 

4 (50) 

 

 
 

0.548c 

 

 
 

0.260 

Sinovit 

    MKF-İF 

    EB+MKF 

    EB+MKF+İF 

    İzole MKF 

    İzole İF 

    İzole DİF 

 
4 (19.0) 

1 (4.8) 

11 (52.4) 
1 (4.8) 

1 (4.8) 

3 (14.3) 

 
- 

1 (12.5) 

3 (37.5) 
3 (37.5) 

1 (12.5) 

- 

 
 

 

 
 

 

0.093c 

 
 

 

 
 

 

0.539 

Puleysiz entezit 

    Yok  

    Var 

 
2 (9.5) 

19 (90.5) 

 
5 (62.5) 

3 (37.5) 

 
 

0.008a 

 
 

-0.553 

Entezit 

    Yok  

    Var 

 
1 (4.8) 

20 (95.2) 

 
2 (25.0) 

6 (75.0) 

 
 

0.176a 

 
 

-0.297 

Bağ enteziti 

    Yok 

    Var 

 

8 (38.1) 
13 (61.9) 

 

5 (62.5) 
3 (37.5) 

 

 
0.406a 

 

 
-0.219 

Ekstensör peritendiniti 

    Yok 

    Var 

 

13 (61.9) 

8 (38.1) 

 

8 (100) 

- 

 

 

0.066a 

 

 

-0.381 

Tırnak yatağı enteziti 

    Yok 

    Var 

 

8 (38.1) 
13 (61.9) 

 

8 (100) 
- 

 

 

0.003a 

 

 
-0.556 

Puley enteziti 

    Yok 

    Var 

 

10 (47.6) 

11 (52.4) 

 

3 (37.5) 

5 (62.5) 

 

 

0.697a 

 

 

0.091 

Tenosinovit 

    Yok 

    Var (Fonksiyonel entezitle) 

 

10 (47.6) 

11 (52.4) 

 

3 (37.5) 

5 (62.5) 

 

 

0.697a 

 

 

0.091 

Osteit 

    Yok 

    Subkortikal 

    Diyafizyel 

 
12 (57.1) 

4 (19.0) 

5 (23.8) 

 
6 (75.0) 

2 (25.0) 

- 

 
 

 

0.423c 

 
 

 

0.282 

Erozyon 

    Yok 

    Marjinal 

    Santral 

 

9 (42.9) 

11 (52.4) 
1 (4.8) 

 

5 (62.5) 

3 (37.5) 
- 

 

 

 
0.767c 

 

 

 
0.196 

Yeni kemik oluşumu 

    Yok 

    Var 

 

15 (71.4) 

6 (28.6) 

 

7 (87.5) 

1 (12.5) 

 

 

0.635a 

 

 

-0.168 

Periartiküler YD ödemi 

    Yok 

    Var 

 

5 (23.8) 

16 (76.2) 

 

6 (75.0) 

2 (25.0) 

 

 

0.028a 

 

 

-0.472 

Osteofit 

    Yok 

    Marjinal 

 
18 (85.7) 

3 (14.3) 

 
7 (87.5) 

1 (12.5) 

 
 

>0.05a 

 
 

-0.023 

Eklem aralığında daralma 

    Yok 

    Var (Uniform) 

    Var (Non-uniform) 

 

7 (33.3) 
10 (47.6) 

4 (19.0) 

 

6 (75.0) 
2 (25.0) 

- 

 

 
 

0.176c 

 

 
 

0.393 
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4.2.4. DİFTA ve EOA±KPPD Hasta Gruplarının Karşılaştırılması 

 

DİFTA ve EOA±KPPD hasta grupları birçok değişkene göre birbirinden 

farklıydı (Tablo 4.5). Yaş dağılımı iki grup arasında önemli bir farklılık gösterdi; 

EOA±KPPD hastaları (ortalama yaş: 62.73±5.27), DİFTA hastalarına göre (ortalama 

yaş: 44.32±6.2) anlamlı derece yaşlıydı (p<0.001). Belirti süresinin medyan değeri 

EOA±KPPD grubunda 24 ay iken DİFTA grubunda 12 aydı. Bu farklılık da 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.010). 

 

Entezit DİFTA grubunda (%90.4) EOA±KPPD grubuna (%9.0) göre çok 

daha yaygın bir bulguydu (p<0.001). Entezit özelinde bağ enteziti, tırnak yatağı 

enteziti ve puley enteziti de DİFTA grubunda daha sıktı; bu farklılıklar da 

istatistiksel olarak anlamlıydı (bağ enteziti için p=0.008, tırnak yatağı enteziti için 

p=0.008, puley enteziti için p=0.023).  

 

Osteofit varlığı ve tipi gruplar arasında önemli ölçüde farklılık gösterdi. 

DİFTA grubunda hastaların %14.2'sinde köşe osteofiti varken EOA±KPPD 

grubunda tüm hastalarda köşe veya kanca osteofiti vardı (p<0.001). Eklem aralığında 

daralma EOA±KPPD grubunda daha yaygındı. EOA±KPPD grubunun %63.6’sında 

eklem aralığında non-uniform tarzda daralma varken DİFTA grubunda bu oran 

%19.0’du (p=0.016). 

 

Periartiküler ödem DİFTA grubunun %76.1’inde varken EOA±KPPD’de hiç 

görülmedi (p<0.001). Bu iki grubun erozyon örüntüleri de birbirinden farklıydı 

(p=0.010). EOA±KPPD grubunda santral erozyon daha fazlayken DİFTA grubunda 

marjinal erozyonlar daha yaygındı. 
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Tablo 4.5. Son tanı grubu ‘DİFTA’ ve ‘EOA±KPPD’ olan hastaların, MRG 

bulguları ve demografik veriler açısından karşılaştırılması. 

Gruplar arasındaki farklar şu testler kullanılarak analiz edilmiştir: aFisherin kesin olasılık testi, bMann-Whitney U test, cFisher-

Freeman-Halton 

 DİFTA (n [%]) EOA±KPPH (n [%]) p değeri Etki büyüklüğü 

Cinsiyet 

    Kadın 

    Erkek 

 
16 (76.2) 

5 (23.8) 

 
10 (90.9) 

1 (9.1) 

 
 

0.637a 

 
 

0.179 

Yaş (yıl) 46 (42 – 55) 63 (60 – 65) <0.001b 0.678 

Belirti süresi (ay) 12 (3 – 12) 24 (12 – 84) 0.010b 0.484 

Taraf 

    Sağ 

    Sol 

 

14 (66.7) 
7 (33.3) 

 

7 (63.6) 
4 (36.4) 

 

 
>0.05a 

 

 
-0.030 

Radyografi 

    Yok 

    Normal 

    Anormal 

 

4 (19.0) 
7 (33.3) 

10 (47.6) 

 

2 (18.2) 
1 (9.1) 

8 (72.7) 

 

 
 

0.351c 

 

 
 

0.280 

Sinovit 

    MKF-İF 

    EB+MKF 

    EB+MKF+İF 

    İzole MKF 

    İzole İF 

    İzole DİF 

 

4 (19.0) 
1 (4.8) 

11 (52.4) 

1 (4.8) 
1 (4.8) 

3 (14.3) 

 

- 
- 

11 (100) 

- 
- 

- 

 

 
 

 

 
 

0.163c 

 

 
 

 

 
 

0.488 

Puleysiz entezit 

    Yok  

    Var 

 
2 (9.5) 

19 (90.5) 

 
10 (90.9) 

1 (9.1) 

 
 

<0.001a 

 
 

0.798 

Entezit 

    Yok  

    Var 

 

1 (4.8) 
20 (95.2) 

 

10 (90.9) 
1 (9.1) 

 

 

<0.001a 

 

 
0.861 

Bağ enteziti 

    Yok 

    Var 

 

8 (38.1) 
13 (61.9) 

 

10 (90.9) 
1 (9.1) 

 

 

0.008a 

 

 
0.506 

Ekstensör peritendiniti 

    Yok 

    Var 

 

13 (61.9) 
8 (38.1) 

 

10 (90.9) 
1 (9.1) 

 

 
0.115a 

 

 
0.306 

Tırnak yatağı enteziti 

    Yok 

    Var 

 

8 (38.1) 

13 (61.9) 

 

10 (90.9) 

1 (9.1) 

 

 

0.008a 

 

 

0.506 

Puley enteziti 

    Yok 

    Var 

 

10 (47.6) 

11 (52.4) 

 

10 (90.9) 

1 (9.1) 

 

 

0.023a 

 

 

0.425 

Tenosinovit 

    Yok 

    Var (FE) 

    Var (İzole) 

 
10 (47.6) 

11 (52.4) 

- 

 
9 (81.8) 

1 (9.1) 

1 (9.1) 

 
 

 

0.029c 

 
 

 

0.466 

Osteit 

    Yok 

    Subkortikal 

    Diyafizyel 

 

12 (57.1) 

4 (19.0) 
5 (23.8) 

 

7 (63.6) 

2 (18.2) 
2 (18.2) 

 

 

 
>0.05c 

 

 

 
0.070 

Erozyon 

    Yok 

    Marjinal 

    Santral 

 

9 (42.9) 

11 (52.4) 
1 (4.8) 

 

2 (18.2) 

3 (27.3) 
6 (54.5) 

 

 

 

0.010c 

 

 

 
0.573 

Yeni kemik oluşumu 

    Yok 

    Var 

 

15 (71.4) 
6 (28.6) 

 

11 (100) 
- 

 

 
0.071a 

 

 
0.348 

Periartiküler ödem 

    Yok 

    Var 

 

5 (23.8) 
16 (76.2) 

 

11 (100) 
- 

 

 

<0.001a 

 

 
0.724 

Osteofit 

    Yok 

    Marjinal 

    Kanca 

 

18 (85.7) 

3 (14.3) 
- 

 

- 

8 (72.7) 
3 (27.3) 

 

 

 

<0.001c 

 

 

 
0.835 

Eklem aralığında daralma 

    Yok 

    Var (Uniform) 

    Var (Non-uniform) 

 

7 (33.33) 
10 (47.62) 

4 (19.0) 

 

- 
4 (36.4) 

7 (63.6) 

 

 
 

         0.016c 

 

 
 

           0.502 
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4.2.5. PsA ve RA Hasta Gruplarının Karşılaştırılması 

 

SpRA ve SnRA hasta grupları arasında yapılan karşılaştırma sonucunda iki 

grup hiçbir değişkende anlamlı farklılık göstermediği için bu gruplar RA başlığı 

altında birleştirildi. 

 

PsA ve RA (SpRA+SnRA) hasta grupları cinsiyet dağılımı, yaş, belirti süresi 

ve taraf bakımından birbirinden farklı değildi. Her iki grupta da cinsiyet dağılımı ve 

yaş ortalamaları benzerdi. Ortalama yaş PsA grubunda 49.18±13.35, RA grubunda 

ise 52.36±16.71’di. Belirti süresinin medyan değeri her iki grupta da 3 aydı. 

 

İki grup arasında bazı MRG bulguları farklılık gösterdi (Tablo 4.6). Entezit 

(puley enteziti hariç) PsA grubunda (%90.9), RA grubuna (%42.8) göre daha sıktı 

(p=0.033). Periartiküler yumuşak doku ödemi de PsA grubunda daha yaygınken 

(%81.8), RA grubunda çok daha azdı (%35.7). Bu fark da istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0.042). 

 

Bunun dışında, sinovit, tenosinovit, osteit, erozyon, yeni kemik oluşumu, 

osteofit, eklem aralığında daralma gibi diğer bulgular açısından gruplar arasında 

anlamlı fark yoktu. 
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Tablo 4.6. Son tanı grubu ‘PsA’ ve ‘RA’ olan hastaların MRG bulguları ve 

demografik veriler açısından karşılaştırılması. 

Gruplar arasındaki farklar şu testler kullanılarak analiz edilmiştir: aFisherin kesin olasılık testi, bMann-Whitney U test, cFisher-

Freeman-Halton testi, dYates süreklilik düzeltmesi 

 PsA (n [%]) SpRA ve SnRA     

(n [%]) 

p değeri Etki büyüklüğü 

Cinsiyet 

    Kadın 

    Erkek 

 

7 (63.6) 
4 (36.4) 

 

9 (64.3) 
5 (35.7) 

 

 
>0.05a 

 

 
-0.007 

Yaş (yıl) 49 (36 – 61) 54 (41 – 63) 0.572b 0.115 

Belirti süresi (ay) 3 (1 – 12) 3 (2 – 18) 0.314b 0.234 

Taraf 

    Sağ 

    Sol 

 

8 (72.7) 
3 (27.3) 

 

8 (57.1) 
6 (42.9) 

 

 
0.677a 

 

 
0.161 

Radyografi 

    Yok 

    Normal 

    Normal olmayan 

 
1 (9.1) 

9 (81.8) 

1 (9.1) 

 
1 (7.1) 

6 (42.9) 

7 (50.0) 

 
 

 

0.079c 

 
 

 

0.439 

Sinovit 

    EB+MKF 

    EB+MKF+İF 

    İzole MKF 

    İzole İF 

    İzole DİF 

 

2 (18.2) 

5 (45.5) 
1 (9.1) 

2 (18.2) 

1 (9.1) 

 

1 (7.1) 

9 (64.3) 
3 (21.4) 

1 (7.1) 

- 

 

 

 
 

 

0.572c 

 

 

 
 

 

0.374 

Puleysiz Entezit 

    Yok  

    Var 

 
1 (9.1) 

10 (90.9) 

 
8 (57.1) 

6 (42.9) 

 
 

0.033a 

 
 

-0.497 

Entezit 

    Yok  

    Var 

 
1 (9.1) 

10 (90.9) 

 
5 (35.7) 

9 (64.3) 

 
 

0.180a 

 
 

-0.309 

Bağ enteziti 

   Yok 

   Var 

 

4 (36.4) 
7 (63.6) 

 

8 (57.1) 
6 (42.9) 

 

 
0.529d 

 

 
-0.206 

Ekstensör peritendiniti 

    Yok 

   Var 

 

6 (54.5) 
5 (45.5) 

 

12 (85.7) 
2 (14.3) 

 

 
0.177a 

 

 
-0.345 

Tırnak yatağı enteziti 

    Yok 

    Var 

 

9 (81.8) 
2 (18.2) 

 

13 (92.9) 
1 (7.1) 

 

 
0.565a 

 

 
-0.169 

Puley enteziti 

    Yok 

    Var 

 

5 (45.5) 

6 (54.5) 

 

8 (57.1) 

6 (42.9) 

 

 

0.859d 

 

 

-0.116 

Tenosinovit 

    Yok 

    Var (FE) 

    Var (İzole) 

 

5 (45.5) 

5 (45.5) 
1 (9.1) 

 

7 (50.0) 

6 (42.9) 
1 (7.1) 

 

 

 
>0.05c 

 

 

 
0.051 

Osteit 

    Yok 

    Subkortikal 

    Diyafizyel 

 

6 (54.5) 

3 (27.3) 
2 (18.2) 

 

7 (50.0) 

7 (50.0) 
- 

 

 

 
0.234c 

 

 

 
0.367 

Erozyon 

    Yok 

    Marjinal 

    Santral 

 

7 (63.6) 
4 (36.4) 

- 

 

6 (42.9) 
7 (50.0) 

1 (7.1) 

 

 
 

0.555c 

 

 
 

0.250 

Yeni kemik oluşumu 

    Yok 

    Var 

 

10 (90.9) 

1 (9.1) 

 

13 (92.9) 

1 (7.1) 

 

 

>0.05a 

 

 

-0.036 

Periartiküler YD ödemi 

    Yok 

    Var 

 

2 (18.2) 
9 (81.8) 

 

9 (64.3) 
5 (35.7) 

 

 

0.042a 

 

 
-0.461 

Osteofit 

    Yok 

    Marjinal 

 

10 (90.9) 
1 (9.1) 

 

12 (85.7) 
2 (14.3) 

 

 
>0.05a 

 

 
0.079 

Eklem aralığında daralma 

    Yok 

    Var (Uniform) 

    Var (Non-uniform) 

 

8 (72.7) 

2 (18.2) 
1 (9.1) 

 

8 (57.1) 

5 (35.7) 
1 (7.1) 

 

 

 
0.695c 

 

 

 
0.194 
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4.2.6. ‘PsA+DİFTA’ ve ‘RA’ Hasta Gruplarının Karşılaştırılması 

 

PsA ve DİFTA grupları arasında da belirgin fark olmaması, aksine DİFTA 

grubunda PsA ile birlikteliği iyi bilinen tırnak yatağı entezitinin daha fazla görülmesi 

nedeniyle bu alt grup analizinde DİFTA grubu PsA grubuyla birleştirildi. 

 

‘PsA+DİFTA’ ile RA (SpRA+SnRA) grupları arasında demografik veriler ve 

radyografi bulguları açısından anlamlı fark yoktu. Entezit (puley enteziti hariç) 

PsA+DİFTA grubunda %90.6 oranında bulunurken RA grubunda bu oran %42.8'di 

(p=0.001). Puley enteziti de dâhil edilerek yapılan analizde PsA+DİFTA grubunun 

%93.7’sinde entezit varken RA grubunda bu oran %64.2'ydi (p=0.020). Tırnak yatağı 

enteziti ise PsA+DİFTA grubunda %46.8 oranında iken RA grubunda bu bulgu çok 

daha nadirdi (%7.1). Bu fark da istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.016). 

 

Periartiküler yumuşak doku ödemi PsA+DİFTA grubunda (%78.1), RA 

grubuna (%35.7) göre daha sıktı (p=0.008). İki grup arasında osteit açısından anlamlı 

farklılık yoktu, ancak diyafizyel osteiti olan 9 hastanın 7 tanesinin PsA+DİFTA 

grubunda olması dikkat çekiciydi (p=0.083) (Tablo 4.7). 
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Tablo 4.7. Son tanı grubu ‘PsA+DİFTA’ ve ‘RA’ olan hastaların MRG bulguları ve 

demografik veriler açısından karşılaştırılması. 

Gruplar arasındaki farklar şu testler kullanılarak analiz edilmiştir: a Yates süreklilik düzeltmesi, b Studentin t testi, c Mann-

Whitney U testi, d Fisher-Freeman-Halton test, e Pearson ki kare testi, f Fisherin kesin olasılık testi. 

PsA ve DİFTA (n[%]) SpRA ve SnRA  (n [%]) p değeri Etki büyüklüğü 

Cinsiyet 

    Kadın 

    Erkek 

23 (71.9) 
9 (28.1) 

9 (64.3) 
5 (35.7) 0.731a 0.076 

Yaş (yıl) 48 (41 – 57) 54 (41 – 63) 0.304b 0.152 

Belirti süresi (ay) 7 (3 – 12) 3 (2 – 18) 0.955b 0.009 

Taraf 

    Sağ 

    Sol 

22 (68.8) 

10 (31.3) 

8 (57.1) 

6 (42.9) 0.512a 0.112 

Radyografi 

  Yok 

    Normal 

    Normal olmayan 

5 (15.6) 

16 (50) 

11 (34.4) 

1 (7.1) 

6 (42.9) 

7 (50) 0.613c 0.165 

Sinovit 

    MKF-İF 

    EB+MKF 

    EB+MKF+İF 

    İzole MKF 

    İzole İF 

    İzole DİF 

4 (12.5) 

3 (9.4) 

16 (50) 
2 (6.3) 

3 (9.4) 

4 (12.5) 

- 

1 (7.1) 

9 (64.3) 
3 (21.4) 

1 (7.1) 

- 0.374c 0.362 

Puleysiz Entezit 

  Yok  

  Var 

3 (9.4) 

29 (90.6) 

8 (57.1) 

6 (42.9) 0.001a -0.515 

Entezit 

  Yok  

  Var 

2 (6.3) 

30 (93.8) 

5 (35.7) 

9 (64.3) 0.020a -0.377 

Bağ enteziti 

   Yok 

   Var 

12 (37.5) 

20 (62.5) 

8 (57.1) 

6 (42.9) 0.361d -0.182 

Ekstensör peritendiniti 

   Yok 

   Var 

19 (59.4) 
13 (40.6) 

12 (85.7) 
2 (14.3) 0.099a -0.259 

Tırnak yatağı enteziti 

  Yok 

  Var 

17 (53.1) 
15 (46.9) 

13 (92.9) 
1 (7.1) 0.016a -0.384 

Puley enteziti 

  Yok 

  Var 

15 (46.9) 
17 (53.1) 

8 (57.1) 
6 (42.9) 0.749d -0.094 

Tenosinovit 

  Yok 

  Var (FE) 

  Var (İzole) 

15 (46.9) 

16 (50.0) 
1 (3.1) 

7 (50.0) 

6 (42.9) 
1 (7.1) 0.879c 0.103 

Osteit 

  Yok 

    Subkortikal 

    Diyafizyel 

18 (56.3) 
7 (21.9) 

7 (21.9) 

7 (50.0) 
7 (50.0) 

- 0.083c 0.351 

Erozyon 

  Yok 

    Marjinal 

    Santral 

16 (50.0) 
15 (46.9) 

1 (3.1) 

6 (42.9) 
7 (50.0) 

1 (7.1) 0.879c 0.103 

Yeni kemik oluşumu 

  Yok 

  Var 

25 (78.1) 

7 (21.9) 

13 (92.9) 

1 (7.1) 0.403a -0.179 

Periartiküler YD ödemi 

  Yok 

  Var 

7 (21.9) 
25 (78.1) 

9 (64.3) 
5 (35.7) 0.008a -0.410 

Osteofit 

  Yok 

    Marjinal 

28 (87.5) 
4 (12.5) 

12 (85.7) 
2 (14.3) >0.05a 0.024 

Eklem aralığında daralma 

  Yok 

  Var (Uniform) 

  Var (Non-uniform) 

15 (46.9) 
12 (37.5) 

5 (15.6) 

8 (57.1) 
5 (35.7) 

1 (7.1) 0.827c 0.128 
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4.2.7.  ‘PsA+DİFTA’ ve ‘RA+EOA±KPPD’ Gruplarının Karşılaştırılması 

 

Çalışma grubunun tamamını temsil eden bu 2 birleşik alt grubun 

karşılaştırılmasında önemli farklılıklar vardı. Cinsiyet dağılımı açısından iki grup 

arasında anlamlı bir fark bulunmamakla birlikte grupların ortalama yaşları arasında 

anlamlı farklılık vardı. PsA+ DİFTA grubu hastalarının ortalama yaşı 47.8 yıl iken 

RA+EOA±KPPD grubunda yaş ortalaması 56.9 yıldı (p=0.010). 

 

MRG bulguları açısından, entezit yönünden gruplar belirgin farklılık gösterdi 

(p<0.001). Entezit özelinde bağ enteziti, ekstensör peritendiniti ve tırnak yatağı 

enteziti, PsA+DİFTA grubunda daha sıktı. Bu farklılıklar da istatistiksel olarak 

anlamlıydı (bağ enteziti için p=0.02, ekstensör peritendiniti için p=0.037, tırnak 

yatağı enteziti için p=0.004). 

 

PsA+DİFTA grubundaki hastaların yalnızca %3.1’inde santral erozyon var 

iken bu grubun %46.8’inde marjinal erozyon vardı. Yeni kemik oluşumu ise 

PsA+DİFTA grubunun %21.9’unda vardı. Buna karşılık, RA+EOA±KPPD grubunda 

yeni kemik oluşumu görülme oranı %4.0’tü. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

olmasa da anlamlılığa oldukça yakındı (p=0.067). 

 

Periartiküler yumuşak doku ödemi PsA+DİFTA grubu hastalarında %78.1 

oranında izlenmişken RA+EOA±KPPD grubunda bu oran %20.0’ydi. Bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001). 

 

PsA+DİFTA grubundaki hastaların %12.5’sinde köşe osteofiti varken 

RA+EOA±KPPD grubunun %52.0’sinde köşe ve kanca osteofiti vardı. Bu farklılık 

da istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.002) (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.8. Son tanı grubu ‘PsA+DİFTA’ ve ‘RA-EOA±KPPD’ olan hastaların MRG 

bulguları ve demografik veriler açısından karşılaştırılması. 

Gruplar arasındaki farklar için kullanılan testler: a Yates süreklilik düzeltmesi, b Studentin t testi, c Mann-Whitney U testi, d 

Fisher-Freeman-Halton test, e Pearson ki kare testi, f Fisherin kesin olasılık testi. 

PsA+DİFTA (n [%]) RA ve EOA±KPPD (n [%]) p değeri Etki büyüklüğü 

Cinsiyet 

    Kadın 

    Erkek 

23 (71.9) 
9 (28.1) 

19 (76) 
6 (24) 0.962a -0.046 

Yaş 47.84±11.51 56.92±14.21 0.010b -0.711 

Belirti süresi  7 (3 – 12) 15 (3 – 24) 0.100b 0.235 

Taraf 

    Sağ 

    Sol 

22 (68.8) 
10 (31.3) 

15 (60.0) 
10 (40.0) 0.684a 0.091 

Radyografi 

  Yok 

    Normal 

    Normal olmayan 

5 (15.6) 

16 (50) 

11 (34.4) 

3 (12) 

7 (28) 

15 (60) 0.170d 0.259 

Sinovit 

   MKF-İF 

    EB+MKF 

    EB+MKF+İF 

    İzole MKF 

    İzole İF 

    İzole DİF 

4 (12.5) 

3 (9.4) 
16 (50) 

2 (6.3) 

3 (9.4) 
4 (12.5) 

- 

1 (4) 
20 (80) 

3 (12) 

1 (4) 
- 0.073d 0.417 

Puleysiz Entezit 

  Yok  

  Var 

3 (9.4) 

29 (90.6) 

18 (72) 

7 (28) <0.001a -0.644 

Entezit 

  Yok  

  Var 

2 (6.3) 

30 (93.8) 

15 (60) 

10 (40) <0.001a -0.583 

Bağ enteziti 

   Yok 

   Var 

12 (37.5) 

20 (62.5) 

18 (72) 

7 (28) 0.020a -0.343 

Ekstensör peritendiniti 

   Yok 

   Var 

19 (59.4) 

13 (40.6) 

22 (88) 

3 (12) 0.037a -0.316 

Tırnak yatağı enteziti 

  Yok 

  Var 

17 (53.1) 

15 (46.9) 

23 (92) 

2 (8) 0.004a -0.422 

Puley enteziti 

  Yok 

  Var 

15 (46.9) 
17 (53.1) 

18 (72) 
7 (28) 0.102a -0.253 

Tenosinovit 

  Yok 

  Var (FE) 

  Var (İzole) 

15 (46.9) 
16 (50) 

1 (3.1) 

16 (64) 
7 (28) 

2 (8) 0.221d 0.232 

Osteit 

  Yok 

    Subkortikal 

    Diyafizyel 

18 (56.3) 
7 (21.9) 

7 (21.9) 

14 (56) 
9 (36) 

2 (8) 0.258e 0.218 

Erozyon 

  Yok 

    Marjinal 

    Santral 

16 (50) 

15 (46.9) 

1 (3.1) 

8 (32) 

10 (40) 

7 (28) 0.027d 0.361 

Yeni kemik oluşumu 

  Yok 

  Var 

25 (78.1) 

7 (21.9) 

24 (96) 

1 (4) 0.067f -0.255 

Periartiküler YD ödemi 

  Yok 

  Var 

7 (21.9) 

25 (78.1) 

20 (80) 

5 (20) <0.001a -0.578 

Osteofit 

  Yok 

    Marjinal 

    Kanca 

28 (87.5) 

4 (12.5) 

- 

12 (48) 

10 (40) 

3 (12) 0.002d 0.445 

Eklem aralığında daralma 

  Yok 

  Var (Uniform) 

  Var (Non-uniform) 

15 (46.9) 

12 (37.5) 

5 (15.6) 

8 (32) 

9 (36) 

8 (32) 0.297e 0.206 
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4.3. PsA+DİFTA İlişkili Risk Faktörleri 

PsA+DİFTA grubu için risk faktörlerini belirlemek amacıyla yaptığımız tek 

değişkenli analizde p<0.20'nin altında olan değişkenler arasından ileriye dönük 

eleme yöntemi uygulandıktan sonra sadece entezit çoklu lojistik modellere dâhil 

oldu. PsA+DİFTA grubu ile RA hastalarını dâhil ettiğimiz ilk analizde enteziti 

olanların PsA+DİFTA grubunda yer alma olasılığı entezit olmayanlara göre 12.89 

kat daha fazlaydı (%95 GA 2.624 – 63.309). Odds oranının güven aralığı 1’i 

içermediği için bu katsayı istatistiksel olarak anlamlıydı (Tablo 4.9). Kurulan 

modelin uyum iyiliğini değerlendirmek için doğru sınıflama oranı %74.2 ve AUC 

değeri ise 0.72’idi. 

Tablo 4.9. PsA+ DİFTA ilişkili risk faktörleri (RA ile karşılaştırıldığında). 

Şekil 4.1. Lojistik regresyon analizi ile elde edilmiş modelin ‘Alıcı çalışma 

karakteristiği eğrisi’ (ROC) eğrisi 
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PsA+DİFTA grubu için risk faktörlerini belirlemek amacıyla yaptığımız bir 

diğer tek değişkenli analizde p<0.20'nin altında olan değişkenler arasından ileriye 

dönük eleme yöntemi uyguladıktan sonra yine sadece entezit çoklu lojistik modellere 

dâhil oldu. Yapılan bu ikinci analize tüm çalışma grubu dâhil edildi. Enteziti 

olanların PsA+DİFTA grubunda yer alma olasılığı entezit olmayanlara göre 24.27 

kat daha fazla bulundu (%95 GA 2.624 – 63.309). Odds oranının güven aralığı 1’i 

içermediği için bu katsayı istatistiksel olarak anlamlıydı (Tablo 4.10). Kurulan 

modelin uyum iyiliğini değerlendirmek için doğru sınıflama oranı %83.7 ve eğri 

altında kalan alan değeri 0.81’di. 

Tablo 4.10. PsA+ DİFTA ilişkili risk faktörleri (tüm çalışma grubunda). 

Şekil 4.2. Lojistik regresyon analizi ile elde edilmiş modelin ‘Alıcı çalışma 

karakteristiği eğrisi’ (ROC) eğrisi 



55 

4.4. Romatolog Son Tanısı ile Radyolog Ön Tanısı Arasındaki Uyum 

Radyologların MRG değerlendirmesi sonrası verdiği ön tanılar ile 

romatoloğun nihai tanıları arasındaki uyum katsayısı 0.90’dı (%95 GA: 0,812 - 

0,961).  Bu sonuç ön tanı ile nihai tanı arasında şansın ötesinde bir uyum olduğunu 

gösterdi (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11. Radyolog ön tanısı ile romatolog son tanı arasındaki uyum tablosu. 
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5. TARTIŞMA

5.1. Genel Bulguların Tartışması 

Çalışmamızın sonuçlarına göre, MRG’yle SEK ve sinovyum başta olmak 

üzere çeşitli bölgelerin tutulumuna bakarak yaptığımız ayırıcı tanı klinik 

değerlendirme, tedavi yanıtı ve çeşitli laboratuvar verileri ışığında varılan nihai 

tanıyla yüksek oranda örtüşmektedir. Ayrıca, çalışma için oluşturduğumuz özgün 

protokollü ve yüksek çözünürlüklü el MRG’nin ayırıcı tanıda önemi olan silik 

bulguları göstermede başarılı olduğu söylenebilir. Çeşitli yazılar da MRG’nin, 

özellikle erken dönemde, artrit ayırıcı tanısındaki önemini vurgulamıştır [72, 73]. 

Ancak görüntülemenin kısıtlılıklarının da farkında olup ayırıcı tanı yaparken klinik 

değerlendirme ve laboratuvar verileriyle birlikte bütüncül bir yaklaşım izlenmesi 

gerektiği unutulmamalıdır [74, 75]. 

Nihai tanısı PsA olan hastalarla DİFTA grubunda yer alan hastaların 

radyografi bulguları ve tırnak yatağı enteziti hariç farklılık göstermemesi klinik 

olarak da ayırıcı tanısında ilk sırada PsA düşünülen ancak CASPAR ölçütlerini 

karşılamayan DİFTA grubundaki hastaların PsA grubu hastalarıyla büyük oranda 

benzer olduğunu göstermiştir. DİFTA grubunun radyografilerinin PsA grubuna göre 

daha çok bulgu vermesi bu gruptaki artritin daha hızlı ilerlediği ve daha erken bulgu 

verdiği şeklinde yorumlanabilir. Montilla ve arkadaşları da PsA hastaları üzerine 

yaptıkları çalışmada  PsA’da DİF eklem tutulumuyla başlayan hastaların neredeyse 

yarısının (%47.3) bir yıl içinde radyografi bulgusu verdiğini belirterek, DİF eklem 

tutulumlu PsA’nın erken dönemde daha agresif seyir gösterdiğini bildirmişlerdir 

[76].  

Çalışma grubumuzdaki PsA tanılı hastaların hepsinde cilt psöryazisi olup 

bütün hastalar CASPAR ölçütlerini karşılamıştır. DİFTA grubunda ise hiçbir hastada 

cilt psöryazisi izlenmemiş olup dört hasta dışında hiçbir hastada CASPAR ölçütleri 

karşılanmamıştır (Tablo 3.2). Bu durum PsA’da DİF eklemi tutulumunun cilt 

psöryazisi varlığıyla ya da CASPAR ölçütlerinin karşılanmasıyla pek alakalı 

olmadığı şeklinde yorumlanabilir. Scarpa ve arkadaşları da PsA hastalarında cilt 
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psöryazisinin var ya da yok oluşunun DİF eklem tutulumuyla ilgisinin olmadığını 

bildirmiştir [77]. Bu bulgulardan DİF eklem tutulumlu artritlerde MRG bulgularının, 

özellikle SEK inflamasyonunun, tanıda hassasiyeti artırmak adına CASPAR 

sınıflama ölçütlerine ek destekleyici bir araç olarak kullanılabileceği söylenebilir. 

Çalışmamızda SpRA ve SnRA grupları arasında farklılık göstermemiştir. 

Nordnerg ve arkadaşları yaptıkları çalışmada SnRA’nın, SpRA’dan daha şiddetli ve 

yaygın inflamasyonla seyrettiğini bildirmiştir [78]. Grosse ve arkadaşları ise 

SpRA’da SnRA’ya göre daha fazla erozyon görüldüğünü bildirmiştir [79]. Bizim 

çalışmamızda erozyon açısından hiçbir farklılık olmasa da erozyon öncülü olan 

subkortikal osteit SpRA grubunda SnRA’ya göre daha anlamlı bulunmuştur. Ancak 

bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Çalışmamızda EOA±KPPD grubu, ortalama yaşın daha fazla olmasıyla diğer 

gruplardan ayrılmıştır. Bu durum bu hastalıkların yaşla birlikte prevalansı artan 

dejeneratif bulguların zemininde gelişmesiyle açıklanabilir. Kwok ve arkadaşları 

EOA’nın özellikle yaşlı ve semptomatik el OA’sı olan hastalarda daha fazla 

görüldüğünü bildirmiştir [80]. 

5.2. MRG Bulgularının Tartışması 

5.2.1. Sinovit 

Çalışmamızda sinovit bulguları ve eklem dağılımları gruplar arasında belirgin 

farklılık göstermemiştir. Narvãez ve arkadaşlarının, erken dönem PsA ve RA artriti 

olan hastalara yönelik yaptığı MRG çalışmasında sinovitin ayırt ettirici bir bulgu 

olmadığı vurgulanmıştır [25]. Bu bulgular sinovitin daha çok genel inflamatuvar 

süreçlerle ilişkili olduğunu ve tek başına spesifik bir tanı koymada yetersiz olduğunu 

göstermektedir. Ancak sinovitin varlığı ve baskın bulgu olması, diğer inflamatuvar 

bulgularla birlikte değerlendirildiğinde, özellikle erken dönem artrit tanısında yol 

göstericidir. Bununla birlikte, RA ile PsA üzerine yapılan çalışmalarda sinovitin 

RA’da daha sık, daha yaygın ve daha şiddetli olduğu bildirilmiştir [66, 81]. 
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Çalışmamızda sinovitin varlığı ve dağılımı araştırılmış, ancak objektif bir 

derecelendirme oluşturulamayacağı kaygısıyla sinovit şiddeti hakkında 

değerlendirme yapılmamıştır. 

5.2.2. Entezit 

Bağ enteziti, tırnak yatağı enteziti, ekstensör peritendiniti ve puley enteziti 

olmak üzere 4 alt başlık altında incelediğimiz entezit PsA ve DİFTA grubunu diğer 

gruplardan ayırt ettirici bir bulgu olarak karşımıza çıkmıştır. PsA ile DİFTA 

gruplarının karşılaştırılmasında bu iki grup tırnak yatağı enteziti hariç hiçbir bulguda 

farklılık göstermemiştir. Literatürde PsA ile tırnak yatağı inflamasyonu arasındaki 

yakın ilişki iyi bilinmektedir. McGonagle ve arkadaşları DİF ekleminde SEK’in 

inflamasyonu olan PsA hastalarında yaptıkları bir çalışmada PsA’da DİF eklemi 

tutulumunun tırnak yatağı değişiklikleriyle çok yakından ilişkili olduğunu 

bildirmişlerdir [82]. Benzer şekilde, Tan ve arkadaşları yaptıkları MRG çalışmasında 

PsA’da DİF eklem tutulumu ile tırnak yatağı değişikliklerinin yakından ilişkili 

olduğunu belirterek DİF eklem kapsülünün inflamasyonu ve bu düzeydeki ekstensör 

peritendinitiyle tırnak yatağı inflamasyonu arasındaki ilişkiyi vurgulamıştır [83]. 

DİFTA grubu altında incelediğimiz hastaların PsA hastalarından farklılık 

göstermemesi, aksine PsA ile birlikteliği iyi bilinen tırnak yatağı entezitinin DİFTA 

grubunda daha fazla olması bu gruptaki hastaların PsA ile benzer özellikte 

inflamasyonla seyrettiğini göstermektedir.  

Tan ve arkadaşlarının DİF eklemi osteoartiti ile PsA ayrımınına yönelik 

yaptıkları yüksek çözünürlüklü MRG çalışmasında PsA’nın yoğun kollateral bağ 

enteziti, ekstensör peritendiniti ve tırnak yatağı tutulumu gibi SEK inflamasyonunun 

baskın olduğu bulgularla OA’dan ayrıldığını belirtilmiştir [84]. Bizim çalışmamızda 

da DİFTA grubunun temel MRG bulguları bu çalışmada vurgulandığı gibi SEK 

inflamasyonu şeklindeydi. Ancak MİDAS çalışmasında SEK inflamasyonunun, 

özellikle DİF ekleminde ekstensör peritendiniti şeklinde olan inflamasyonun PsA’yı 

OA’dan ayırt etmek için güvenilir bir bulgu olmadığı, bu düzeyde inflamasyonun 

OA’da da görülebildiği belirtilmiştir [85]. Buna ek olarak McGonagle ve arkadaşları 
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bir başka çalışmalarında, özellikle yaşlı hasta grubunda OA’da entezitin 

dejenerasyonun yoğun olduğu yerlerde görülebildiğini belirterek (entezojenik OA) 

dikkatli olunması gerektiğini söylemiştir [74]. 

Çalışmamızda ekstensör peritendiniti PsA ve DİFTA gruplarında daha yaygın 

görülmüştür. Entezopatik özelliklere sahip bu iki grupla çalışma grubunun geri kalan 

hastaları arasında ekstensör peritendiniti açısından anlamlı farklılık varken PsA ve 

DİFTA gruplarının sadece RA grubu ile karşılaştırılmasında ektensör peritendiniti 

açısından istatistiksel anlamlı bir farklılık oluşmamıştır. Acosta-Felquer ve 

arkadaşları yaptıkları US çalışmasında ekstensör peritendiniti ile psöryaziste ve 

PsA’da görülen tırnak değişiklikleri arasında yakın ilişki olduğunu bildirerek tırnak-

entez ilişkisini vurgulamıştır [86]. Alvorado ve arkadaşları da artrit kliniği olmayan 

psöryazisli hastalarda yaptıkları bir çalışmada psöryazisli hastaların %69’unda 

ekstensör tendon entezopatisi bildirmiş ve bu hasta grubunda artrit gelişmeden dahi 

bu değişikliklerin olabileceğini söylemiştir [87]. Bu bulguların aksine Boeren ve 

arkadaşları erken dönemde tespit edilen MKF eklem düzeyindeki ekstensör 

peritendinitinin yüksek pozitif prediktif bir değerle RA’ya ilerlemeyi öngördüğünü; 

Narvaez ve arkadaşları ise PsA ve RA ayrımını için yaptıkları MRG çalışmasında 

ekstensör peritendinitinin RA’da PsA’ya göre daha sık görüldüğünü bildirmiştir [25, 

73]. 

Çalışmamızda puley enteziti açısından gruplar arasında anlamlı farklılık 

yoktur. Bu durum puleylerin sinyal intensitesinin artrit tutulumu dışında mekanik 

strese ikincil zorlama başta olmak üzere diyabet gibi  başka durumlarla ilintili olarak 

artmasına bağlanabilir [88]. Aynı zamanda fonksiyonel puley entezitiyle çok 

yakından ilişkisi olan fleksör tenosinovitin, Agten ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada sağlıklı kesimin hemen tamamında belirli derecelerde olması da puley 

entezitinin ayırt ettirici özelliğini kısıtlamaktadır [89]. Bu yüzden puley entezitinin 

neden olabileceği kafa karışıklığını gidermek için puley entezitinin dikkate 

alınmadığı ikinci bir analiz yapılmıştır. Abrar ve arkadaşlarının puley kalınlıkları 

üzerine yaptıkları bir çalışmada puley liflerinin PsA’da RA’ya göre ortalama 0.16 

mm daha kalın olduğu bulunmuştur [55]. Tinazzi ve arkadaşları da PsA hastalarında 
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puley liflerinin RA ve sağlıklı kontrol grubuna göre daha kalın olduğunu belirtip 

inflamasyonun mekanik strese ikincil derin Koebner etkisiyle oluştuğunu öne 

sürmüştür [90]. Furlan ve arkadaşları erken dönemde PsA’yı saptamak için yaptıkları 

US çalışmasında fleksör tendon puleylerinin PsA’da kalınlaştığını ancak bulgunun 

özgüllüğünün düşük olması (%71) nedeniyle dikkatli olunması gerektiğini 

belirtmiştir [88]. Çalışmamızdaki puley entezitli hastaların neredeyse tamamının 

bariz kalınlık artışı olmadan sadece puley düzeyinde sinyal parlaklaşması şeklinde 

bulgu vermesi ve MRG ile yapılacak ölçümlerin güvenilir olmayacağı kaygısı 

nedeniyle puley kalınlıkları ölçülmemiştir. 

 

5.2.3. Tenosinovit 

 

Sinovit ve tenosinovitin RA’da daha yaygın ve şiddetli olduğunu belirten 

birden çok çalışma vardır [66, 81]. Fleksör tenosinovit hakkında ise literatür çelişkili 

bilgiler içermektedir. Abrar ve arkadaşları fleksör tenosinovitin RA’da daha sık 

görüldüğünü bildirmiştir [54]. Narvãez ve arkadaşları ise PsA ve RA ayrımı için 

yaptıkları MRG çalışmasında bu iki artritin tenosinovit açısından farklılılık 

göstermediğini vurgulamıştır [25]. Bunun dışında, sağlıklı gönüllülerle yapılan bir 

çalışmada tenosinovitin çok sık görüldüğü ve bu bulguya bakılarak artrit tanısı 

konacaksa dikkatli olunması gerektiği vurgulanmıştır [89]. Bizim çalışmamızda 

gruplarımız arasında tenosinovit sıklığı açısından belirgin bir fark saptanmamıştır. 

 

5.2.4. Osteit 

 

Yapılan analizlerde hiçbir alt grup karşılaştırmasında osteit varlığı ve tipi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır, ancak bazı noktalar 

dikkat çekicidir. Örneğin SpRA ve SnRA’nın karşılaştırmasında, SpRA hastalarının 

%83.3’ünde osteit var iken bu oran SnRA grubunda %25.0’tir. Bu gözlem, 

muhtemelen örneklem büyüklüğü nedeniyle istatistiksel farklılık yaratmasa da 

önemlidir ve literatürdeki hem anti-CCP ve RF pozitif olan SpRA hastalarında daha 

çok osteit görüldüğü bilgisiyle kısmen uyuşmaktadır [91]. Osteit ile ilgili bir başka 

önemli bulgu ise, diyafizyel (yani kemikte daha geniş bir alanı ilgilendiren) osteiti 
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olan 9 hastadan 7’sinin PsA+DİFTA grubunda olması ve bu tip osteitin RA’da hiç 

görülmemiş olmasıdır. Bu farklılık da istatistiksel olarak anlamlı olmasa da 

literatürdeki PsA'nın daha geniş bir alanda osteit yaptığı bilgisini desteklemektedir 

[81, 92]. 

5.2.5. Erozyon 

Erozyon varlığı ve tipi artrit gruplarını birbirinden ayırmada rol oynayabilir. 

Çalışmamızda DİFTA grubunda %52.4 oranında marjinal erozyon gözlenirken 

EOA±KPPD grubundaki hastalarda %54.5 oranında santral erozyon gözlenmiştir. 

Santral erozyonu olan hastaların %75.0’i ise EOA±KPPD grubunda yer almaktadır. 

Bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0.010). Grainger ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada MRG’nin erozyonları saptamada radyografiye göre bariz üstün olduğu 

vurgulanıp EOA’da santral erozyonların ayırt edici bir bulgu olduğu, ancak marjinal 

erozyonların da EOA’da en az diğer inflamatuvar artritlerde olduğu kadar görüldüğü 

bildirilmiştir [65]. Addimanda ve arkadaşlarının çalışmasında bulgularımıza paralel 

olarak EOA'da santral erozyonların önemli bir bulgu olduğu,  ancak Grainger ve 

arkadaşlarının da belirttiği gibi marjinal erozyonların vakaların büyük çoğunluğunda 

görüldüğü belirtilmiştir [93]. Bu nedenle marjinal erozyondan ziyade, santral 

erozyon varlığı ayırıcı tanıda değerlidir.  

Çalışmamızda PsA ve RA hastaları arasında yapılan karşılaştırmada ise 

erozyon açısından anlamlı farklılık izlenmemiştir. Ortega ve arkadaşları ile Narvãez 

ve arkadaşlarının erken dönem RA ve PsA ayrımı üzerine yaptığı çalışmalarda da bu 

iki artrit arasında erozyon açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır [25, 81]. Benzer 

şekilde, Abrar ve arkadaşları  PsA ve RA ayrımına yönelik yaptıkları bir çalışmada 

erozyon varlığının bu iki hastalığın ayrımında pek faydalı olmadığını belirtmişken 

aynı amaçla yaptıkları bir başka çalışmalarında erozyonun PsA’da RA’ya göre çok 

daha sık görüldüğünü bildirmişlerdir [54, 55]. Zabotti ve arkadaşlarının çalışmasına 

göre ise erozyon erken RA’da, erken PsA’ya göre daha fazla görülse de bu bulgu 

istatistiksel olarak anlamlı çıkmamıştır [66]. Bu bilgiler ışığında PsA ile RA ayrımı 

özelinde erozyon hakkındaki literatür bilgilerinin oldukça heterojen olduğu aşikârdır. 
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5.2.6. Yeni Kemik Oluşumu 

Yeni kemik oluşumu entezit ve periartiküler inflamasyona ikincil olmaktadır 

ve PsA ile yakından ilişkili olduğu iyi bilinmektedir [94]. Çalışmamızda da bu bulgu, 

PsA ve DİFTA gruplarında daha çok görülmüştür, ancak bu sıklık bu iki grubu diğer 

artritlerden ayırmada istatistiksel olarak anlamlı çıkmamıştır. Ayrıca PsA 

hastalarından yalnızca birinde yeni kemik oluşumu vardır. Bu durum çalışma 

grubumuzdaki hastaların görece kısa belirti süresine sahip olmasına bağlanmıştır. 

5.2.7. Periartiküler Yumuşak Doku Ödemi 

Çalışmamızda periartiküler yumuşak doku ödemi PsA’da (%81.8) ve DİFTA 

grubunda (%76.2) çok sık, RA’da (%35.7) daha nadir gözlenirken EOA±KPPD’de 

hiç gözlenmemiştir. PsA ve DİFTA grubundaki bu bariz fark, istatistiksel olarak 

anlamlı olup periartiküler ödemin PsA ve DİFTA gruplarının belirgin bir özelliği 

olduğunu göstermektedir. Zabotti ve arkadaşlarının ultrasonografi çalışmasında ve 

Abrar ve arkadaşlarının MRG çalışmasında periartiküler yumuşak doku ödeminin 

PsA’da daha çok görüldüğü, bu bulgunun PsA’yı diğer inflamatuvar artritlerden 

ayırmak için kullanılabileceği bildirilmiştir [55, 66]. Ayrıca, Abrar ve arkadaşlarının 

çalışmasında temelde periartiküler yumuşak doku inflamasyonunu içeren tahmin 

modelinde PsA-RA ayrımının yüksek doğrulukla yapılabildiği bildirilmiştir (AUC: 

%98). Bu sonuçlar, entezopatinin ağırlıklı bulgu olduğu PsA ve DİFTA gruplarının 

sadece eklem içini ilgilendirmedikleri, SEK inflamasyonunun bir parçası olarak 

ekstrakapsüler inflamasyonun da bu artrit gruplarının ayrılmasında önemli bir bulgu 

olduğunu göstermektedir. 

5.2.8. Osteofit 

Osteofit oluşumu dejeneratif eklem hastalıklarının karakteristik bir 

bulgusudur. Çalışmamızda osteofitler dejeneratif eklem hastalığı zemininde gelişen 

EOA±KPPD grubunda çok daha sık görülmüştür. Osteofit bu gruptaki hastaların 

tamamında saptanırken PsA+DİFTA (%12.5) ve RA (%14.3) gruplarında çok daha 
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az görülmüştür. EOA±KPPD grubundaki hastaların diğer gruplara göre yaşlı olması 

ve belirti sürelerinin daha uzun olması osteofitlerin bu hasta grubunda neden daha sık 

görüldüğünü açıklayabilir. 

5.2.9. Eklem Aralığında Daralma 

Eklem aralığında daralma özellikle dejeneratif eklem hastalıkları ve ileri evre 

inflamatuvar artritlerde yaygın olarak gözlenen bir bulgudur ve eklem kıkırdağındaki 

yıkımın bir göstergesi olarak kabul edilir. Çalışmamızda EOA±KPPD grubundaki 

hastaların tamamında eklem aralığında daralma var iken bu oran PsA+DİFTA 

grubunda %53.1, RA grubunda ise %42.9 bulunmuştur. Eklem aralığında daralmanın 

varlığı ve tipi açısından PsA ve RA anlamlı farklılık göstermemiştir. EOA±KPPD 

grubunda hastaların %63.0’ünde non-uniform daralma var iken bu oran DİFTA 

grubunda %19.0’dur. Eklem aralığında uniform daralma ise EOA±KPPD’de %36.4 

oranında iken DİFTA grubunda bu oran %47.6’dır. EOA±KPPD ve DİFTA grupları 

arasındaki bu farklılıklar istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0.016).  

5.2.10. Çalışmanın Güçlü Yönleri,  Kısıtlılıkları ve İleriye Dönük Öneriler 

Çalışmamızda kullandığımız özgün protokollü el MRG el eklemlerini ve 

ilişkili anatomik yapıları ayrıntılı şekilde değerlendirmemizi sağlayarak inflamatuvar 

artrit bulgularının saptanmasında önemli bir katkı sağlamıştır. Literatürde yüksek 

çözünürlüklü MRG ile yapılmış başka çalışmalar olsa da, oluşturduğumuz 

protokoldeki ZTE, MENSA, FSPGR gibi sekanslar sayesinde bazı bulgular diğer 

sekanslara göre daha iyi tanımlanabilmiştir. Bulgularımızın çoğu literatürdeki diğer 

çalışmalarla büyük ölçüde uyumlu olup mevcut bilgileri destekler niteliktedir. Bu da 

çalışmanın güvenilirliğini artırmakta ve klinik pratikte uygulanabilirliğini 

güçlendirmektedir. Ayrıca çalışmamız prospektif olduğu için standart ve iyi bir 

veriye sahiptir. Hasta grupları başlangıçta belirlenmiş ölçütlere göre seçildiğinden ve 

takip edildiğinden, seçim yanlılığı en aza indirilmiştir. 
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Çalışma başlangıcında örneklem büyüklüğünü belirlemek için yaptığımız güç 

analizine göre yeterli örneklem sayısı 81 olarak belirlense de çalışmaya 57 hasta 

dâhil edilebilmiştir. Bu durumun temel nedeni öngörülen çalışma dışı kalma oranı 

%10 iken çalışmamızda gerçekleşen oranın %28 olmasıdır. Bu nedenle çalışmadaki 

hasta sayısının nispeten az olması bulguların genellenebilirliğini sınırlayabilir. 

Ayrıca çalışma tek merkezde yürütülmüştür. Gelecek çalışmalarda daha büyük ve 

çeşitlendirilmiş hasta grupları üzerinde benzer analizlerin yapılması bulguların 

genellenebilirliğini artırarak farklı hasta gruplarında MRG bulgularının çeşitliliğini 

daha iyi anlamamızı sağlayabilir. Ayrıca yapılacak çok merkezli çalışmalar farklı 

klinik ortamlar ve uzmanlık alanlarında MRG bulgularımızın tutarlılığını ve 

geçerliliğini pekiştirecektir. 

 

Çalışmamızın temel çıkış noktası tanıya odaklı olduğu için tedavi sonrası 

takip görüntüleme yapılmamıştır. İlerde MRG bulgularının daha uzun dönemde 

hastalık progresyonunu nasıl öngördüğünü ve bulguların tedaviyle nasıl değiştiğini 

araştıran prognostik çalışmalar yapılabilir.  Öte yandan, MRG bulguları subjektif bir 

değerlendirme olduğundan sonuçlar gözlemci yanlılığından etkilenmiş olabilir. Bu 

ihtimali en aza indirmek için değerlendirmeler her ne kadar iki radyolog tarafından 

fikir birliği sağlanarak gerçekleştirilse de radyologlar arası uyum bakılmamıştır. 

Gelecek çalışmalar planlanırken bulgu tayininin standardizasyonu için ek 

uygulamalar yapılabilir. Ayrıca bulguların tayininde yapay zeka ve makine öğrenimi 

tabanlı algoritmaların kullanılması bu alanda önemli ilerlemeler sağlayabilir. 

 

Çalışmamızda MRG ön tanısı ile klinik değerlendirme sonrası son tanı 

arasında ~%90 uyum olduğu görülmüştür. Bu MRG’nin hastalıkların inflamasyon 

örüntülerini etkili bir şekilde tanımlayarak ayırıcı tanıya katkı sağladığı anlamına 

gelmektedir. Ancak takip sürecinde etik nedenlerle romatoloğun MRG verilerine kör 

kalamaması yanlılık yaratmış olabilir. Bu ihtimal klinik değerlendirme, laboratuvar 

ve muayene bulguları, tedavi yanıtları ve gereklilik halinde yapılan US bulguları gibi 

birçok değişkenin göz önünde tutulmasıyla en aza indirilmiştir.   
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El MRG işlemi hasta konforunu sağlamak ve harekete bağlı artefaktları 

azaltmak amacıyla kollar yanda ve anatomik pozisyonda iken yapılmıştır. Bu 

pozisyonda görüntülenen el, manyetik alan merkezinden nispeten uzak kaldığı için 

‘süpermen’ pozisyonu gibi elin manyetik alanın merkezine konumlandırıldığı 

pozisyonlara göre sinyal bir miktar düşük kalmış olabilir. Gelecek çalışmalarda 

çekimler için hem hasta konforunu hem de elin manyetik alanın merkezine 

yerleştirilmesini sağlayacak nefes hareket artefaktlarını giderebilecek bir aparey 

varlığında hastanın ellerini karnının üstüne yerleştirmesi gibi bir hasta pozisyonu 

tercih edilebilir. 
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6. SONUÇLAR

1- DİF eklem tutulumuyla seyreden artritlerde MRG ile saptanan sinovyoentezyal

kompleks inflamasyonu ve periartiküler ödem PsA lehine yönlendiricidir. Bu

nedenle, CASPAR sınıflama ölçütlerini karşılamayan ancak PsA şüphesi yoğun

olan hastalarda bu sınıflama ölçütlerine ek olarak MRG bulguları kullanılabilir.

2- Seronegatif RA ve seropozitif RA arasında el MRG bulguları açısından anlamlı

fark yoktur.

3- MRG’de sinovyoentezyal kompleks tutulumu PsA için çok önemli bir

prognostik faktördür.

4- Ekstrakapsüler yumuşak doku inflamasyonu PsA'nın ayırt edici MRG

bulgularındandır.

5- İnflamatuvar artrit ayırıcı tanısında bütüncül yaklaşım ve romatolog-radyolog iş

birliğinin doğru tanıya ulaşmadaki rolü büyüktür.
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