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OZET

Yarasir Y, Yiiksek coziiniirliikkli MRG’nin psoryatik artrit, romatoid artrit,
erozif osteoartrit ve Kristal artropatilerinin ayirici tamisina katkisi, Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Ana Bilim Dal, Uzmanhk Tezi, Ankara,
2024. MRG, inflamatuvar el artritlerinin ayiric1 tanisinda ve takibinde kullanilan
etkin bir goriintiilleme yontemidir. Bu c¢alismada, iyi planlanmis bir el MRG
protokolii olusturup tetkikin el eklemleri diizeyinde sagladigi detayli inceleme
imkan1 sayesinde inflamatuvar bulgularin, 6zellikle erken donemdeki inflamatuvar
artritleri birbirinden ayirmada ne kadar etkili oldugunu arastirdik. 1 Eyliil 2021 ile 1
Haziran 2024 tarihleri arasinda, Hacettepe Universitesi Radyoloji ve Romatoloji
Boliimleri’nin isbirligi ile yirittigiimiiz ¢aligmada, romatoloji poliklinigine
basvuran ve caligmaya dahil etme Olciitlerini karsilayan 57 hastay1 analizlere dahil
ettik. Demografik bulgulari, radyografi ve MRG bulgularini toplayip genel veri seti
olusturduk. Hastalarin %73.6’s1 kadin, yas ortalamasi ise 54+12 yildi. Calisma grubu
icerisindeki nihai tan1 gruplarinin dagilimi; 11 psoryatik artrit (PSA), 14 romatoid
artrit (RA) (alt1 seropozitif (SpRA), sekiz seronegatif (SnRA)), 11 erozif osteoartrit
vel/veya kalsiyum pirofosfat dihidrat kristal birikimi hastaligi (EOA+KPPD), 21
distal interfalangiyal eklem tutulumlu artrit (DIFTA) seklindeydi. Ik asamada, nihai
tan1 gruplartyla MRG bulgulan arasindaki iligkiyi analiz edip gruplar arasinda ikili
karsilastirmalar yaptik. Ikinci asamada, PsA risk faktorlerini belirlemek igin model
olusturduk. Son asamada ise MRG 0n tanisi ile hastanin nihai tanisi arasindaki
uyuma baktik. MRG bulgulart agisindan gruplarin karsilagtirilmasinda, PSA ile
DIFTA arasinda tirnak yatag enteziti disinda hicbir farklilik gormedik. Tirnak yatag
enteziti DIFTA grubunda daha fazlayd: (p=0.048). SpRA ve SnRA gruplar1 arasinda
anlamli farklilik yoktu. Istatistiksel anlamli olmasa da SpRA grubunda subkortikal
osteit (%83.3), SnRA grubundakinden (%25) daha fazlayd: (p=0.103). PSA ve RA
(SnRA+SpRA) gruplarinin karsilastirilmasinda, entezit (p=0.033) ve periartikiiler
yumusak doku 6demi (p=0.042) acisindan farkliliklar vardi; bu bulgular PsA’da daha
siktt. Benzer MRG ozellikleri gostermesi nedeniyle DIFTA ve PsA grubunu
birlestirerek yaptigimiz analizde, diger gruplara gore bu birlesik grupta entezit (bag
enteziti, ekstensor peritendinit, tirnak yatagi enteziti) ve periartikiiler yumusak doku

odemi ¢ok daha fazlayd: (p<0.001). Istatistiksel olarak anlamli olmasa da, tiim



calisma grubunda goriilen 9 diyafizyel osteitin 7 tanesinin PsA+DIFTA grubunda
olmas1 dikkat ¢ekiciydi. PsA’nin risk faktorlerini belirlemek amaciyla yaptigimiz
analizde ise enteziti olanlarin PSA+DIFTA grubunda yer alma olasiliginin, enteziti
olmayanlara gore 24.27 kat daha fazla oldugunu bulduk (%95 GA: 2.624 — 63.309).
Kurulan modelin dogru smiflama oran1 %83.7 ve egri altinda kalan alan (AUC)
degeri 0.81 idi. Radyolog 6n tanisi ile romatolog nihai tanisi arasindaki uyum
katsayisi ise 0.90°d1 (%95 GA: 0.812 - 0.961).

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

artritler, psoryatik 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. GIRIS VE AMAC

Ellerimiz islevselligi acisindan gilinlik yasantimizin vazgegilmez Dbir
pargasidir. Ince motor becerileri sayesinde yazi yazmak, yemek yemek ve alet
kullanmak gibi hassas ve detayli isleri yapabiliriz. Gii¢lii ve kaba bir tutustan hassas
bir dokunusa kadar genis bir yelpazede islev gostererek sanat ve spor dahil gesitli
aktiviteleri gergeklestirmemizde bize yardimci olur. Bu nedenle elin kavrama ve
hareket kabiliyetini azaltan durumlar, bireylerin hayat kalitesinde ve toplum i¢indeki
islevselliginde bariz bir azalmaya neden olur. Artritler bu durumlardan bir tanesidir.
Artritler Amerikali yetiskinler arasinda hareket iliskili islevsellik kaybina neden olan
saglik sorunlar1 arasinda ilk siradadir [1]. Yapilan ¢ok merkezli bir calismada
inflamatuvar bir artrit olan psoryatik artritte (PsA) hastalik aktivitesinin ise gelmeme

oranlar1 ve is yeri iiretkenligi ile dogrudan baglantili oldugu belirtilmistir [2].

Inflamatuvar artritler Kronik siirecte eklem harabiyetine yol agan, erken
donemde ise genellikle ilgili eklemde 1s1 artis1 ve sislik ile kendini gdsteren bir
hastalik grubudur. El eklemlerini ilgilendiren baglica inflamatuvar artritler: PSA,
romatoid artrit (RA), erozif osteoartrit (EOA) ve kristal artropatileri (KA).
Inflamatuvar artritlerin gelisim siiregleri ve seyirleri birbirinden farkli oldugu gibi,
artritlere yonelik tedavi yaklagimlari da birbirinden farklidir. Son yillarda
kullanilmaya baslanan ve tedavide devrim niteliginde sonuglar1 olan artrit tipine ve
hastaya 6zgii tedavi yaklagimlar1 hastaligin erken asamalarinda dogru taniy1r daha da
degerli hale getirmistir. Ornegin, PsA hastalarida uygun tedaviye baslamada 6 aylik
bir gecikmenin dahi hastaligin prognozunu kot etkiledigi bildirilmistir [3]. Ancak,
erken evrede tipik olmayan belirtilerle basvuru ve artrite 6zgiil serum belirteclerinin
negatif olabilmesi taniy1 giiglestirmektedir [4]. Ayrica, genelde radyografilerle ve
muayene bulgulariyla inflamasyonun eklemlerdeki dagilimina bakilarak yapilan
geleneksel yaklasim taniya ulasmada her zaman sonu¢ vermemektedir. Dagilim
temelli bu yaklagim yapisal degisikliklerin ve eklem yikimimin izlendigi geg
donemlerde ise yariyor iken erken evrelerde yetersiz kalabilmektedir [5]. Ozellikle
distal interfalangiyal eklemi (DIF) tutan artritlerin ayirici tanisi klinik olarak zor olup

bazi hasta gruplarinda taniya ulasilamamaktadir. Dagilim temelli yaklasim haricinde,



entez organi ve sinovyoentezyal kompleks gibi bazi 0Ozellikli mikroanatomik
bolgelerin goriintiilenmesi ve inflamasyonun yogunlastigi bolgelerin gosterilmesi
Ozellikle yukarda bahsettigimiz, tanisinda arada kalinan vakalarda alternatif bir

segenek olarak onerilmistir [6].

Bu ¢aligmaya baslarken iyi planlanmis bir el manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) tetkikinin eklem diizeyinde sagladigi detayli inceleme imkéani sayesinde
anatomik ve mikroanatomik boyutta inflamatuvar bulgular1 gostererek artritleri
birbirinden ayirmada etkili bir ara¢ olabilecegini diisiindiik. Bu nedenle
calismamizda erken donemde tanida arada kalinan inflamatuvar artrit vakalarina
yiiksek ¢oziiniirliklic ve 6zgiin protokollii el MRG ile tanida katki saglayarak
hastalarin dogru tedaviyi daha hizl bir sekilde almasini hedefledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. inflamatuvar Artritler ile Tlgili Anatomik Yapilar

2.1.1. Sinovyal Eklem Anatomisi

Sinovyal eklemlerde igerisinde s1vi bulunan bir eklem aralig1 vardir. Bu siviy1
eklemin bir bileseni olan ve olduk¢a kanlanan sinovyal zar {iretir. Bursa ve
tendonlarin i¢ ylizeylerinde de sinovyal zar bulunur. Sinovyal eklemi olusturan
kemiklerin birbirine bakan yiizlerini ise hyalin kikirdak orter. Sinovyal eklemlerin
tamami, belirli araliklarda harekete izin verir. Bu tip eklemlerin temel gorevi hareket
esnasinda ekleme komsu kemiklerin birbirine siirtlinerek asinmasini1 engellemektir.
Sinovyal eklem kapsiiliiniin i¢ tabakasin1 sinovyum, dis tabakasini ise fibréz doku

olusturur [7] (Sekil 2.1).

/ Eklem kikirdagi

Eklem kapsula
/ p

— Sinovyal zar

\ Eklem sivisi

Sekil 2.1. Sinovyal eklem anatomisi



2.1.2. Baglar ve Tendonlar

2.1.2.1. Fleksor Tendonlar

Elin fleksor tendonlar1 karpal tiinelden gegtikten sonra ilgili parmaklara
dagilir. Her bir parmagin fleksor dijitorum siiperfisyalis (FDS) ve fleksor dijitorum
profundus (FDP) olmak tiizere 2 fleksor tendonu vardir. FDS orta falanksin orta
kesimine yapisirken FDP distal falanksin bazisine yapisir. FDS tendonu orta
falanksa yapigsmadan once kisa bir segmentte ikiye ayrilarak halka olusturur (Sekil
2.2). FDP bu halka igerisinden gecerek distale seyreder [8]. Tenosinovyumun
(tendon kilifi) 6zellesmis mezotenonu olan vinkulumlarin i¢inde fleksor tendonlari

besleyen dijital arterler vardir [9].

Fleksor dig. stiperfisyalis Fleksor dig. profundus

Vinkula brevis

Vinkula longi

Volar plaka

Kollateral bag

Kollateral bag
(Aksesuar parca)

Sekil 2.2. Fleksor tendon anatomisi (volar/palmar tarafindan bakis)

Fleksor tendonlar metakarpal kemigin boyun hizasindan DIF eklemi hizasina

kadar sinovyal kilif ile sarili olan, bag dokusu ve kemigin olusturdugu bir kanalda



seyreder. Kanalin fibroz parcasini 5 adet aniiler, 3 adet capraz puley (tendon askisi)

olusturur (Sekil 2.3). Puleyler 6zellikle hareket esnasinda tendona destek saglar [10].

>

\

Sekil 2.3. Puley (tendon askis1) sistemi (yandan bakis)

2.1.2.2. Ekstensor Tendonlar

Elin ekstensor tendonlart el bileginin sirt kesimindeki bdlmelerden, sinovyal
bir kilif iginden gegerek parmaklara dogru seyreder. Ekstensor tendonlar sadece el
bilegi seviyesinde sinovyal kilif iginde seyreder. Metakarpofalangiyal eklem (MKF)
diizeyinde ise tendonlar ektensor kapiison ile desteklenir. Ekstensér kapiisonu
olusturan temel yapi sagital banttir. Daha distalde parmagin ektensor tendonlari
merkez bant ve yan bant olarak seyreder. Merkez bant, orta falanksin bazisine dorsal
taraftan yapisirken yan bantlar elin intrinsik kaslar1 ile birleserek ortak tendonu
olusturur. Bu tendon daha distalde terminal tendon adini alir ve distal falanksin

bazisine yapisarak sonlanir (Sekil 2.4) [11].



Terminal tendon

1"
Ortak tendon —- >

"4

£\
Merkez bant —o N
e Yan bant

Ekstensor tendon /‘( ./% intrinsik kas tendonu

>

(j

Ekstensor kaplison

Sekil 2.4. Ekstensor tendon anatomisi (list yandan bakis)

2.1.2.3. Baglar:

El bileginde ¢ogu Karpal kemikler arasinda olan ¢ok sayida intrinsik bag
vardir. MKF eklemi ve distalindeki eklemlerde ise ekleme hareket esnasinda destek
saglayan kollateral bag kompleksi vardir. Bu kompleks, ana (proper) parga ve
yardimci (aksesuvar) parca olmak iizere iki kistmdan olusur. Ana parca ve yardimci
parca destekledigi ekleme gore fleksiyonda ve ekstensiyonda farkli gerginlikte olur.
Diger bir 6nemli destek yapisi ise volar plakadir. Volar plaka palmar bagi igeren
kalin fibrokikirdak bir yapidir (Resim 2.2). Temel islevi parmaklarin asirt

ekstansiyonunu onlemektir [11].

2.1.3. Sinovyoentezyal Kompleks (SEK) Kavram

Entezin Latince kelime anlami ‘baglanma’dir. Tendonlarin, baglarin ya da
eklem kapsiiliiniin kemige baglandig1 entez bolgeleri hareket esnasinda olusan

mekanik yiikii kemiklere dagitacak sekilde fibroz ya da fibrokikirdak yapida



Ozellesir. Fibroz entezler biiylik kas gruplarina ait tendonlar1 uzun kemiklerin diyafiz
ve metafizlerine baglar. Genis yiizey alanina sahip bu baglanti noktalarinda kemik
korteksi kalindir. Viicuttaki entezlerin biiyiikk bir kismimni olusturan fibrokikirdak
yapidaki entezler ise genelde sinovyal eklemlerin ¢evresinde bulunur ve ekleme
hareket esnasinda destek saglar. Fibrokikirdak entezler tendonlar1 uzun kemiklerin
epifiz ve apofizlerine baglar. Bu baglanti noktalarinda kemik korteksi incedir.
Fibrokikirdak entezler, klasik bag ve tendon yapisma yerlerindeki sekli haricinde,
fonksiyonel veya artikiiler de olabilir. Fonksiyonel entezler birbirine yakin komsuluk
gosteren kas iskelet sistemi elemanlarinin ara yiizlerinde bulunur ve hareket
esnasinda olusan siirtiinme iligkili strese karsi yastik gorevi goriir. Fonksiyonel
enteze Ornek olarak el parmaklarinin volar yiiziinde bulunan puley lifleri ile fleksor
tendonlarin arayiiziinde bulunan fibrokikirdak verilebilir (Sekil 2.5). Artikiiler
entezler ise sakroilyak eklem ve simfizis pubis gibi fibrokikirdakla kapli sinovyal

eklemlerde bulunan entez tipidir [12].

° Ekstensor tendon

Sinovyal sivi

Tenosinovyum
Andler tendon askisi ———o

Fleksor dig. profundus

Fleksor dig. sliperfisyalis

Sesamoid fibrokikirdak

Sekil 2.5. Fonksiyonel entez — Puley (tendon askisi) 6rnegi

Not: Bu sekil ‘Yildiz, A.E. and U. Aydingdz, 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]) caligmasindan esinlenerek yeniden ¢izilmistir.



Entezin yalnizca fokal baglanti noktasindan ibaret oldugu goriisii 2004
yilinda Benjamin ve arkadaglarinin tanimladifi ‘entez organi’ kavramiyla
gecerliligini yitirmistir. Bu tanima gore entez organi baglanti noktalar1 yakininda
bulunan kemigin, bagin ve tendonun olusturdugu islevsel bir yapidir [13]. 2007°de
ise McGonagle ve arkadaslar1 spondiloartritlerde entezit ile sinovit arasindaki iligkiyi
daha iyi acgiklamak i¢cin SEK kavramini tanitmistir [14]. Bu kavramda entez
bolgesinin normal fibrokikirdaginin hemen bitisigindeki sinovyumdan bagimsiz
olmadig1, bu yapilarin bir biitiin oldugu belirtilmis ve romatolojik hastaliklarin ayirici
tanisinda bu bolgedeki inflamasyonu tanimlamanin degerli oldugu bildirilmistir
(Sekil 2.6). Ancak son yillarda yapilan ¢alismalar SEK'in romatolojik olmayan farkli
hastaliklarda da tutulabildigini gostermistir. Bu durum SEK’in tutulumunun
romatizmal hastaliklar1 birbirinden ayirt etmedeki dnemini bir miktar azaltsa da, SEK
inflamasyonunun spondiloartritleri diger artrit tiirlerinden ayirt etmedeki kritik rolii

Oonemini korumaktadir [12].

— Agsil tendonu

Sinovyal zar

Bursa
Sesamoid

" fibrokikirdak

__ Periosteal
fibrokikirdak

. Entezyal
fibrokikirdak

Sekil 2.6. Sinovyoentezyal kompleks — Asil tendonu 6rnegi

Not: Bu sekil ‘Yildiz, A.E. and U. Aydingéz, 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]) ¢calismasindan esinlenerek yeniden ¢izilmistir.



2.2. inflamatuvar El Artritlerine Genel Bakis

2.2.1. Psoryatik Artrit

PsA ilerleyici ve yikict seyir gosterebilen, psoryazisli hastalarin yaklasik
olarak %30’unda goriilen kronik inflamatuvar bir artrittir [15]. PSA prevalansinin
10.000 kisi basina 30 ila 100 vaka arasinda oldugu tahmin edilmektedir [16].
Hastalar genellikle 40’11 yaslarinda ve biiyiik oranda psoOryazisten sonra ya da
psoryazis ile birlikte tani alir. Hasta grubunun %15’inde ise artrit cilt lezyonundan
once gelisir [4]. Hastalik gelisiminde genetik yatkinlik ve gevresel etkenler rol oynar.
Patogenezinde ise sinif I major doku uygunluk kompleksi (MHC) 6zelinde ¢esitli
insan 16kosit antijenleri (HLA) vardir [17]. Diger risk faktorleri arasinda asir1 kilo ve

travma bulunur [18, 19].

PsA’nin 5 alt tipi vardir bunlar; asimetrik oligoartikiiler artrit (<4 eklem),
simetrik poliartikiiler artrit (>5 eklem), distal interfalangiyal artrit, artritis mutilans
ve spondiloartrittir [20]. Distal eklemlerde baskin tarzda, asimetrik oligoartikiiler
oriintiide (patern) ve 1sin seklinde tutulum PsA’yr diger inflamatuvar artritlerden
ayirmada yardimci olur. Ayrica PsA’da entez organt ve SEK’in inflamasyonu 6n
planda olan bir tutulum goriiliir (Resim 2.1) [14]. Hastaliga 6zgiil bir biyobelirteg
olmadig1 i¢in, klinik oOzellikler ve radyolojik bulgulara gore taniya ulasilmaya
caligilir. Taniy1 desteklemek igin 2006 yilinda Psoryatik Artrit Calisma Grubu,
psoryatik artrit igin siniflama olgiitlerini (Classification criteria for psoriatic arthritis
[CASPAR] tanimlamigtir (Tablo 2.1). Bu siniflamaya goére inflamatuvar artrit,
spondilit veya entezit gibi inflamatuvar bulgulardan herhangi birine sahip olan ve
Olgiitlere gore en az 3 puan alan hastalar PsA olarak simiflanmistir. CASPAR
Olctitlerinin 6zgulligl %98.7, hassasiyeti ise %91.4 olarak belirtilmistir [21]. PsA
sine psoriase grubu ise cilt psoryazisi olmayan ancak artriti, enteziti ya da
inflamatuvar sirt agrisi olan hastalardan CASPAR ©&lgiitlerini karsilayan (> li¢ puan)
grubu ifade etmektedir [22].

PsA tedavisinde son yillarda birgok ila¢ klinik pratige girmis ve hastaligin

Seyrini degistiren romatizma karsitt ilaglarin  (DMARD’lar) sayis1 artmustir.
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Metotreksat ve siilfosalazin gibi geleneksel DMARD’lar haricinde, hastalik

patogenezinde rol oynayan c¢esitli sitokinleri ve enzimleri hedefleyen biyolojik

ajanlar da yiiksek kanit diizeyine sahip c¢alismalarla desteklenerek tedavi Onerileri

arasinda yerini almistir [28].

Tablo 2.1. Psoryatik artrit igin siniflama 6l¢iitleri (CASPAR)*

Olgiit

Meveut psoryazis
Psoryazis (kigisel dykii)
Psoryazis (aile dykiisii)
Tirnak degisiklikleri
Romatoid faktér negatifligi
Mevcut daktilit

Daktilit ykdist

Direkt grafide yeni kemik
olusumu

Aciklama

Dermatolog veya romatolog tarafindan tanis1 konmus meveut
psoryatik deri veya kafa derisi hastahigi

Hasta, aile hekimi, dermatolog veya romatoloji uzmani
herhangi birine gore sedef hastaligi 6ykiisii

Hastaya gore birinci veya ikinci derece bir akrabada pséryazis
Gykiisti

Mevcut fizik muayene sirasindaki tipik psoryatik tirnak
degisiklikleri (onikoliz, ¢ukurlasma veya hiperkeratoz gibi)
Lateks hari¢ herhangi bir test yontemiyle romatoid faktér
negatifligi

Mevecut fizik muayenede bir parmagin tamaminin sis olmasi
Romatologa gore daktilit 6ykiisii

Direkt grafilerde el veya ayakta ekleme yakin kesimlerde
belirsiz kemiklesme (osteofit olusumu harig)

Puanlar

2

1

*Qirig olglitlerini (artrit, entezit veya inflamatuvar sirt agrisi) saglayan, yukaridaki dlgiitlere gore en az 3 puan alan
hasta psoryatik artrit olarak siniflanmaktadir.

Not: Bu tablo ‘Taylor, W., et al., Classification criteria for psoriatic arthritis: development of new criteria from a large
international study. Arthritis & Rheumatism, 2006. 54(8):p. 2665-2673" (Kaynak: [20]) calismasindaki verilerden

derlenmistir.
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A K+ 3B FSPGR

Resim 2.1. Sinovyoentezyal kompleksin inflamasyonunun baskin oldugu artrit
olgusu

4 aydwr sag el 2. parmakta sislik ve agri sikayeti olan 36 yasinda erkek hastanin
MRG’sinde 2. parmak proksimal interfalangiyal eklemi (PIF) seviyesinde yaygin
periartikiiler yumusak doku inflamasyonu var (A ve B, ok). Kollateral bag entezitine
(C, ok) radyal tarafta bagin yapistigi yerde milimetrik erozyon (D, 0K) eslik ediyor.
Proksimal falanksta periostit (A, ok bast) ve diyafize kadar uzanan genis osteit (A ve
B, asteriks) var. Aksiyel kesitte ekstensor peritendinit (E, oK) izleniyor. MRG
bulgular: SEK inflamasyonunun baskin oldugu artritle uyumlu olan hasta PsA tanisi
ald.
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2.2.2. Romatoid Artrit

RA eklemlerin yani sira kalp, bobrek, akciger, goz, deri gibi eklem dis1
organlari da etkileyen kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Diinya niifusunun %1 ini
etkileyen RA, kadinlarda 3-5 kat daha sik goriiliir [29]. Ulkemizde ise hastalik
prevalanst %0.56°dir [30]. RA patogenezinde, T hiicre aktivasyonu kilit rol oynar.
Interldkin 6 ve tiimér nekroz faktorii alfa, sinovyal ¢ogalma ve kemik yikiminda
tetikleyici rol oynar [31]. Hastalik gelisiminde genetik faktorlerin yani sira ¢evresel
faktorler de etkilidir. Cevresel etkenler arasinda sigara icme, silikaya maruz kalma ve

fazla miktarda kirmiz et tikketme vardir [32-34].

RA tanisim1 destekleyici olarak 2010 yilinda Amerika Birlesik Devletleri ve
Avrupa Romatoloji Cemiyetleri’nin ortak bir sekilde gelistirdigi, Klinik bulgular,
laboratuvar bulgulari ve goriintilleme 6zelliklerini i¢eren siniflama 6lgiitleri kullanilir
(Tablo 2.2). Bu olgiitleri karsilayan (> 6 puan) hastalar RA tanis1 alir [35]. RA
romatoid faktor (RF) ve anti-sitriilin proteini antikorlarinin (ACPA) bulunma
durumuna gore seropozitif RA (SpRA) ve seronegatif RA (SnRA) olmak {izere ikiye
ayrilir. SpRA ve SnRA’nin genetik temellerinin ve bazi klinik 6zelliklerinin

birbirinden farkli olduguna dair ¢esitli yayinlar vardir [36, 37].

RA’nin ana bulgusu sinovittir (Resim 2.2). Sinovitin neden oldugu
inflamasyon periartrikiiler osteopeni, osteit ve kemik erozyonlarma neden olur.
Erozyon sinovyumla kapli olmayan ¢iplak alanlardan baglar. Diigme iligi ve kugu
boynu deformiteleri ise RA’nin ge¢ donemine ait bulgulardandir, ancak nadiren
erken donemde de goriilebilir. Her iki deformite de MKF eklemleri ulnar
deviyasyonuyla karakterizedir. Diigme iligi deformitesi ekstensoér tendonun orta
falanksin tabanina yapistig1 yer olan merkez bandin inflamasyonuna ikincil gelisir ve
PIF eklemleri fleksiyonu ve DIF eklemleri asir1 ekstansiyonu ile birliktedir. Kugu
boynu deformitesi ise DIF eklemleri fleksiyonu ve PIF eklemleri asir1 ekstensiyonu

sonucu olusur [11].
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Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa Romatoloji Cemiyetleri’nin ortak
onerilerine gdre RA tedavisi non-steroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAII) ve
steroidlerle yapilan semptomatik tedavi ile DMARD’larla olan hastaligi modifiye
edici tedavi olmak iizere iki ac¢idan diizenlenmektedir [38]. Yeni tedavi
secenekleriyle  belirtileri azaltma, hastaligin  ilerlemesini  engelleme ve
komplikasyonlarin1 6nleme acisindan biiyiikk yol kat edilmistir. Devam eden bu
stirecte yeni tedavi hedefleri ve molekiiller arastirilmakta ve RA’da tam iyilesmeyi

saglama amagli olmak tizere ¢esitli asamalarda test edilmektedir [39].

Tablo 2.2. Romatoid artrit i¢in siniflama 6lgiitleri (2010)

Ol¢iit Skor
Tutulan eklemler® (0-5 puan arasi)
1 buyik eklem 0
2-10 buyuk eklem 1
1-3 kiguk eklem (Blyuk eklem puani eklenmez) 2
4-10 kiglk eklem (Blyik eklem puani eklenmez) 3
>10 eklem (En az biri kliglik olmali) 5
Seroloji®
RF ve ACPA negatif 0
RF veya ACPA zayif pozitif 2
RF veya ACPA kuvvetli pozitif 3
Akut faz reaktanlan
Normal CRP ve ESR 0
Anormal CRP ya da ESR 1
Belirti sliresi
<6 hafta 0
26 hafta 1

*>6 puan RA olarak siniflanmaktadir.

aEklem tutulumu, muayenede sismis veya hassas herhangi bir eklemi ifade eder. DiF eklemleri,
birinci karpometakarpal eklemler ve birinci metatarsofalangiyal eklemler degerlendirme disi
birakilmistir. Blylik eklemler omuzlar, dirsekler, kalgalar, dizler ve ayak bileklerini ifade eder.
Kiglk eklemler metakarpofalangiyal, proksimal interfalangiyal, 2-5 metatarsofalangiyal,
basparmak interfalangiyal ve el bilegi eklemlerini ifade eder.

b Negatif seroloji normalin (st sinirina esit veya daha az; diisiik pozitif, Gst sinirdan yiiksek; yiiksek
pozitif ise Gst sinirin 3 katindan fazla anlamina gelir.

Not. Tablo ‘Aletaha, D., et al., 2010 rheumatoid arthritis classification criteria: an American College
of Rheumatology/European League Against Rheumatism collaborative initiative. Arthritis &
rheumatism, 2010. 62(9): p. 2569-2581." (Kaynak: [34]) ¢calismasindan uyarlanmustir.
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Resim 2.2. Sinovyumun inflamasyonunun baskin oldugu artrit olgusu

6 aydir sol elde daha belirgin yaygin agri ve sislik sikdyeti olan 22 yasinda kadin
hastanin MRG’sinde 1. , 2. ve 4. parmaklarda puley inflamasyonu olmaksizin fleksor
tenosinovit (A, C ve E, ok) ve MKFde en belirgin sinovit (C, ok bast) var. Sinovite
el bileginde ve metakarpal kemiklerin baslarinda, en belirgini 4. metakarpal kemik
radyal tarafinda olan erozyonlar (D, ok) eslik ediyor. MRG bulgular: sinovyumun
inflamasyonunun baskin oldugu inflamatuvar artritle uyumlu olan hasta SpRA tanisi
ald.

2.2.3. Erozif Osteoartrit

EOA ilk olarak 1966’da tanimlanmistir [40]. Baz1 yayinlarda inflamatuvar
osteroartrit olarak da tanimlanan hastaligin hem tanis1 hem de tedavisi hakkinda pek
cok soru isareti vardir. Bu sorulardan en 6nemlilerinden birisi EOA’nin dejeneratif
hastaliklar yelpazesinde osteoartitin (OA) bir alt tipi mi, yoksa RA ve PsA gibi
inflamatuvar artritlere benzer sekilde ayri patofizyolojiye sahip bir hastalik mi
oldugudur [41]. Genel kabul EOA’nin yangi ve yikimla birlikte hizli gidigli bir OA
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alt tipi oldugudur [42]. OA hastalar1 {lizerine yapilan bir ¢alismada EOA prevalansi
%7.4 bulunmustur [43]. EOA patogenezinde bazi HLA allelleri ve gesitli sinovyal
sivl biyobelirteglerinin rol oynadigr gosterilmistir. Risk faktorleri arasinda kadin

cinsiyet, obezite ve hipertansiyon yer almaktadir [44].

Hastaligin tanis1 hakkinda farkli yaklagimlar s6z konusu olsa da belirli klinik
Olctitlerle birlikte radyografi bulgular tanida yol gostericidir. EOA tanis1 koyarken
Amerika Birlesik Devletleri Romatoloji Cemiyeti’nin el OA i¢in tanimladigi tani
Olciitleri kullanilmaktadir [45]. Buna ek olarak ¢esitli goriintiilleme bulgulari ile tani
desteklenmekte, baska bir inflamatuvar artrit tanisint destekleyen bulgu varliginda

EOA tanis1 geri plana atilmaktadir [41].

EOA’da genellikle PIF ve DIF eklemler tutulur. EOA tanisini kuvvetle
destekleyen radyografi bulgusu santral erozyondur. Erozyonlar sinovyal
inflamasyona ikincil olur. Bu erozyonlara eslik eden kikirdak kaybi ve kose
osteofitleri ‘mart1 kanadi goriinimii’nii olusturmaktadir (Resim 2.3). Hastaligin ileri

evrelerinde kemiklerde ankiloz olabilmektedir [41, 46].

EOA tedavisinde birinci sira tedaviler topikal ve oral NSAII’dir. Avrupa ve
Amerika  Birlesik  Devletleri Romatoloji ~ Cemiyetleri’nin  kilavuzlarinda
DMARD’larin EOA tedavisinde yerinin olmadig: belirtilmistir [47, 48]. Bu ylizden
bu hasta grubunun diger inflamatuvar artritlerden, 6zellikle PsA’dan ayrimi tedavi

plani agisindan 6nemlidir.
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ZTE (Koronal) B K+ FSPGR (Koronal)

Kontrast 6ncesi T1A (Koronal)

Resim 2.3. Dejeneratif bulgularin baskin oldugu inflamatuvar artrit olgusu

12 aydwr sol elde daha belirgin yaygin agri sikdayeti olan 62 yasinda kadin hastanin
MRG’sinde PIF eklemlerinde en belirgin eklem araliginda daralma, yaygin
osteofitler (A, ok) ve subkondral kistler (B, ok) var. Santral erozyonlara ikincil baz:
eklemlerde ‘marti kanadi gortiniimii’ (A, halkamin igi) izleniyor. MKF eklemi
diizeyinden gegen aksiyel kesitte hafif siddette sinovit (C, oklar) var. MRG bulgulari
dejeneratif bulgularin baskin oldugu inflamatuvar artritle uyumlu olan hasta erozif

osteoartit olarak degerlendirildi.

2.2.4. Kristal Artropatileri

Gut artriti ve kalsiyum pirofosfat dihidrat kristal birikimi hastaligi artriti
(KPPD) olmak tiizere iki farkli KA vardir. Kalsiyum pirofosfat iligkili artrit, i¢lincii
en sik inflamatuvar artrittir. Bilinen risk faktorleri arasinda yaslanma, OA, travma
Oykiisli, metabolik hastaliklar ve ailevi yatkinlik bulunmaktadir. KPPD’de kristal,
hyalin kikirdak ve fibrokikirdakta biriktigi gibi eklem cevresi bag dokusunda da
birikebilmektedir. Bu birikim eklemde inflamasyonu tetiklemektedir [49]. KPPD’nin
cesitli klinik formlar1 vardir. Bunlar asemptomatik KPPD, OA ile birliktelik gésteren
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KPPD, akut KPP kristal artriti ve kronik KPP inflamatuvar artriti olmak tizere dort
tanedir [50].

KPP iligkili artritin tanisinda altin standart yOntem polarize 151k
mikroskopuyla sinovyal sivida KPP kristallerinin goriilmesidir. Bunun yaninda
cesitli goriintiileme Ozellikleri de tanida yardimcidir. KPPD’de radyografik olarak
hyalin kikirdak ya da fibrokikirdak i¢inde kalsinoz goriilebilir. Genelde radyokarpal
ve skafoid-trapezoid-trapezoideum eklemlerinde daralma ve subkondral sklerozla
birlikte osteofit (6zellikle metakarpal kemik baslarinda ve kanca seklinde) olusumu
goriiliir. Akut ataklar sirasinda Doppler ultrasonografi (US) ile kapsiiler hiperemi
saptanabilir. US’de eklem eflizyonu i¢inde veya sinovyal kilif boyunca ekojenik
kristal birikim goriilebilir. MRG’de bu birikimler T1-agirlikli goriintiilerde distik,
T2-agirlikli goriintiilerde ise degisken intensiteye sahiptir [24].

Tedavide akut ataklar esnasinda NSAII kullanilir. Monoartrit durumunda

eklem eflizyonunun aspirasyonu faydali olabilir [51].

2.3. inflamatuvar Artritlerde Goriintiileme

Inflamatuvar ~ artrit  degerlendirmesinde ~ goriintiileme  &nemlidir.
Goriintillemenin eklemde inflamatuvar bulgulart gostermede klinik muayeneden
daha istiin oldugu bilinmektedir [52]. Goriintilemeye genelde radyografilerle
baglanir. Radyografinin kolay ulasilabilir ve ucuz olmasina karsin yumusak dokudaki
degisiklikleri gosterememesi ve iyonlastirici radyasyon icermesi gibi eksileri vardir.
Ayrica radyografiler hastaligin erken doneminde tamamen normal olabilir [5]. US ile
sinovyal kalinlagma, eklem eflizyonu ve tenosinovit gibi yumusak doku degisiklikleri
saptanabilir. Tagimabilir olmasi ve iyonlastirict radyasyon icermemesi US’nin
artilaridir. Kemikleri goriintiilemek i¢in uygun bir goriintiilleme yontemi olmasa da,
bazen kemik erozyonlarin1 gosterebilir. Operatoriin deneyimine olan yiiksek
bagimliligi temel kisithiligidir [24]. Cift enerjili bilgisayarli tomografide (BT)
goriintii isleme teknikleri ile olusturulan iyot haritalar1 ve sanal kalsiyumsuz

goriintiileme sayesinde, sirasiyla yumusak dokudaki inflamatuvar degisiklikler ve
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kemik iligi 6demi gosterilebilir. Ancak cift enerjili BT nin kullanimi sinirhidir ve

iyonizan radyasyon i¢ermektedir [53].

MRG’nin maliyet, azami hasta uyumu gerektirmesi ve tetkik siiresinin uzun
olmasi gibi eksileri olsa da, iyonlastirma radyasyon icermemesi, yumusak doku ve
kemik iligi degisikliklerini gostermedeki Ustiinligi inflamatuvar artritlerin
gorintiilemesinde bu tetkiki 6n plana ¢ikarmaktadir. Literatiirde MRG’nin kiigiik
eklem artritlerinin tanisinda ve asikar olmayan inflamasyon bulgularin1 géstermede
diger goriintiileme yontemlerine gore daha basarili oldugunu gosteren yayinlar vardir
[54, 55]. Ancak diisiik manyetik alan, uygun olmayan sargi kullanimi, kotii teknik,
yanlis protokol, yanlis hasta pozisyonu ve diisiik sinyal/giiriiltii oran1 nedeniyle
inflamatuvar lezyonlar bazen var olsa da goriintiillenemeyebilir. Bu smurliliklar
yilksek manyetik alanli cihazda, uygun sargi ve teknikle, iyi ayarlanmis bir

protokolle yapilmis MRG tetkiki ile giderilebilir [56].

2.3.1. inflamatuvar Artitlerle Ilgili E1l MRG Bulgulari ve Tanimlari

2.3.1.1. Sinovit

Sinovyum hareketli eklem yiizeylerini ve tendon kiliflarini saran, eklem
stvisini iireterek ekleme destek saglayan ince bir bag dokusudur. Intima ve subintima
denen iki tabakadan olusur. Bulundugu ekleme gore kalinligi degisebilir, el i¢in
MRG’de net secilemeyecek kadar incedir ve 1 mm’ye kadar kalinlig1 normal kabul
edilmektedir [57]. Sinovit ise bu tabakanin inflamasyonudur (Resim 2.4). MRG’de
sinovit sinovyal kompartmandaki bir bélgenin gadolinyum sonrasi normalden fazla
parlaklasmasi ve bu bolgedeki doku kalinliginin normal sinovyal dokuya gore
artmasidir [58]. MRG’nin sinovit a¢isindan Ozgiilliigiinii artirmak i¢in kontrast
madde kullanilmahidir. Ciinkii sivi ve sinovyum kontrastsiz goriintiilerde benzer
sinyal intensitesinde goriilebilir. Ancak kontrast verildikten sonra goriintii elde
edilmesinin zamanlamasia dikkat edilmelidir. Ciinkii damar icerisine kontrast
madde verilmesinden sonra 10. dakikadan itibaren sinovyal tabaka ile eklem sivisi

arasindaki ayrim kontrastin eklem araligma ge¢meye baslamasiyla giiclesir. Bu
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yiizden kontrastli sekanslar, kontrast madde verildikten sonraki 5-10. dakikalar

arasinda alinmalidir [59].

Sinovit RA’nin temel bulgusudur. Farklilasmamis inflamatuvar artritli
hastalarla yapilan bir ¢aligmada sinoviti olmayan hic¢bir hastanin takip siirecinde
RA’ya doniismedigi belirtilmistir [60]. Ancak sinovitin RA’ya 6zgiil bir bulgu

olmay1p diger inflamatuvar artrit tiplerinde de siklikla goriildigii unutulmamalidir.

K+ YB T1A (Aksiyel)

Sinovit

4. parmak PiF eklem diizeyinde
sinovyal kalinlagsma ve
kontrastlanma artisina (ok)
eflizyon eslik ediyor (ok basi).

Resim 2.4. Sinovit

2.3.1.2. Entezit

Entezler fibr6z ya da fibrokikirdak yapida olabilen, tendonda olusan hareket
kaynakli mekanik stresi kemiklere dagitan ve komsu yapiyla siirtiinme iliskili stresi
azaltan yapilardir [12]. Entezit bu bolgelerin tekrarlayan mekanik stres ya da altta
yatan bir hastalik nedeniyle inflame olmasidir. Entezitte MRG’de siviya hassas
sekanslarda entez bdlgelerinin sinyal intensitesinde artis ve kontrast parlaklagsmasi

gortliir.
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2.3.1.2.1. Kollateral Bag Enteziti

Bu tip entezit, kollateral bagin falankslara yapistig1 yerlerdeki klasik
fibrokikirdak entezitini temsil eder. Akut evrede kollateral bagda kalinlasma ve 6dem
ile bazen subkortikal osteit goriiliir (Resim 2.5). Kronik evrede ise erozyon ve yeni

kemik olusumu ile kendini gosterir [12].

.

K+ 3B FSPGR(Koronal)
Kollateral bag enteziti

2. parmak PiF eklem diizeyinde
kollateral baglarda kalinlagma ve
intensite artisina (oklar)
proksimal falanks baglanma
noktasinda erozyon (ok basi) ve
osteit eslik ediyor.

Resim 2.5. Kollateral bag enteziti

2.3.1.2.2. Ekstensér Peritendiniti

MKF eklem ve distalinde ekstensor tendonu ¢evreleyen bir tendon kilifi
yoktur. Bu yiizden bu bdlgenin iltithabina peritendinit denir (Resim 2.6.). PsA’da
daha sik gozlenen ekstensor peritendiniti bir gesit fonksiyonel entezittir [6]. PSA ve
RA ayrimmu lizerine yapilan bir ¢alismada MKF eklemi komsulugunda ekstensor

peritendinitinin RA’da hig¢ goriilmedigi bildirilmistir [61].
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K+ YB T1A (Aksiyel)

Ekstensor peritendiniti

2. parmak orta falanksinin orta
kesiminde ekstensor tendon (ok)
cevresindeki yumusak doku
o6demli ve kontrastla parlaklasiyor.

Resim 2.6. Ekstensor peritendiniti

2.3.1.2.3. Turnak Yatag: Enteziti

Ellerde DIF eklemler seviyesinde ekstensor tendon ve kollateral baglarin
distal falanks bazisine tutunma yerleri ile tirnak yatagi arasinda anatomik devamlilik
vardir (Sekil 2.7). Bu anatomik iliski nedeniyle tirnak yatagi da entez organinin bir
parcas1 olarak kabul edilir. Bu nedenle ekstensor tendon enteziti beraberinde tirnak
yataginda 6dem ve inflamasyona neden olur (Resim 2.7). Psoryaziste goriilen
onikoliz ve cukurlasma gibi tirnak degisikliklerinin tirnak yataginda yer alan

entezyal agin inflamasyonuna ikincil oldugu diisiiniilmektedir [62].
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Tirnak yatagi

ET uzantisi
(Derin tabaka)

ET uzantisi
(Yuzeyel tabaka)

Entezyal fibrokikirdak

; SN Sinovyumla doseli
Sesamoid fibrokikirdak —){

eklem araligi
Ekstensor tendon (ET)

—_—

——————— Fleksor tendon

=
Ey
%
D
e
£
S

Sekil 2.7. El tirnaginin entezyal ag1

Not: Bu sekil ‘Yildiz, A.E. and U. Aydingéz, 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]) caligmasindan esinlenerek yeniden ¢izilmistir.

T2A YB (Sagittal)

Tirnak yatagi enteziti

1. parmagin DIF eklemi diizeyindeki
ekstensor tendon enteziti (ok basi)
ve subkortikal osteite, tirnak
yataginda inflamasyona ikincil
intensite artigi ve kalinlagsma (ok)
eslik ediyor.

Resim 2.7. Tirnak yatag enteziti
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2.3.1.2.4. Puley (Tendon Askisy) Enteziti

Puleyler ile fleksor tendonlarn arasinda bulunan fibrokikirdagin
inflamasyonuna puley enteziti denir. inflamasyon durumunda puleyler 6demlenip
kalinlasir. MRG’de siviya hassas sekanslarda puleyin sinyal intensitesi artar ve
puleyde kontrast parlaklagsmasi goriiliir (Resim 2.8). PsA’da puley liflerinin RA’ya

gore daha kalin olduguna dair yayinlar vardir [55].

K+ YB T1A (Aksiyel)

Puley (tendon askisi) enteziti

1. parmagin A2 puleyindeki
kalinlagma ve kontrast
parlaklasmasina (ok) cevre bag
dokusunda 6dem ve tenosinovit
eslik ediyor.

Resim 2.8. Puley (tendon askis1) enteziti

2.3.1.3. Tenosinovit

Tendon kilifi (tenosinovyum) tendonun eklemler iizerinden gectigi veya
kemik c¢ikintilarina komsu oldugu boéliimlerde tendonu cevreleyerek korur ve
stirtiinmeyi azaltarak tendonun aginmasini 6nler. Dista paryetal katman ve icte viseral
katman olmak tizere iki katmandan olusur. Viseral tabaka ¢ift yaprakli bir yapidadir.
Bu katmanlar arasinda sinovyal sivi vardir [63]. Tenosinovit ise bu kilifin iltihabidir.
Tenosinovit durumunda kilif kalinlagir ve MRG’de parlaklasir (Resim 2.9). Efiizyon
¢ogu zaman eslik eder ancak olmak zorunda degildir. Tenosinovit izole olabilecegi

gibi puley liflerinin fonksiyonel entezitiyle birlikte de goriilebilir.
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K+ YB T1A (Aksiyel)

Tenosinovit

V 3. parmagin proksimal falanksi
seviyesinde tendon kilifindaki

kalinlagmaya ve kontrast
parlaklagsmasina (ok) kilif icinde

-
“Jl . .
ﬂ hafif sivi artisi (ok bagi) eslik ediyor.

Resim 2.9. Tenosinovit

2.3.1.4. Osteit

Osteit kemik dokusunun iltihabidir. Kemik iligi 6demi ile es anlamli
kullanilsa da, inflamatuvar artritler s6z konusu oldugunda kemik iliginde
inflamatuvar hiicre infiltrasyonu oldugu i¢in osteit terimini kullanmak daha dogrudur
[59]. Osteitin inflamatuvar artritlerde erozyon onciilii oldugu gosterilmistir ve bu
asamada uygun tedavi ile geri doniis miimkiindiir [64]. Osteit MRG’de s1viya hassas
sekanslarda kemik iligi sinyal intensitesinde artis ve kontrast sonrasi goriintiilerde

kemik iliginde parlaklagsma seklinde goriiliir (Resim 2.10).
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K+ YB T1A (Aksiyel)

Subkortikal osteit

A: 4. metakarpal kemigin bas kesiminde
radyal tarafta, fokal bir alani tutan
kontrast parlaklagsmasi (ok)
subkortikal osteit ile uyumlu.

Diyafizyel osteit

B: 5. parmagin orta falanksinin distal
%'lik kesimindeki kemik iligini tutan genis
odem ve kontrast parlaklasmasi (ok)
diyafizyel osteit ile uyumlu.

Resim 2.10. Osteit

2.3.1.5. Erozyon

Kemik erozyonu, geri doniisii olmayan eklem hasarinin bir gostergesidir.
RA’da daha ¢ok eklem igerisinde kalan ancak kikirdak ile ortiilmeyen ciplak
alanlarda goriiliirtken PsA’da kollateral baglara ve eklem kapsiiliine yakin kesimde
goriiliir. EOA’da ise erozyon daha ¢ok santral kesimi tutar (Resim 2.11). MRG erken

donemde erozyonlari saptamada US ve radyografilere gore daha duyarhdir [6, 65].
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3B ZTE (Koronal)

Marjinal erozyon

A: 2. parmagin PiF eklemi
cevreleyen kemiklerinde yumusak
doku sisligine eslik eden
erozyonlar (ok)
marjinal erozyonla uyumlu.

r \ f\
A @i

Santral erozyon

B: 5. DiF eklemde minimal
interdijitasyonla birlikte eklemin
merkezinde izlenen erozyon (ok)

santral erozyonla uyumlu.

(3 »

p 'y

. p .
\ N :.

Resim 2.11. Erozyon

2.3.1.6. Yeni Kemik Olusumu

Yeni kemik olusumu reparatif ve proliferatif olmak iizere baslica iki tipte
olur. Osteoartritte yavascga olan kikirdak hasari klasik tamir siirecinin islemesi i¢in
yeterli miktarda siire tanidigi ig¢in subkondral skleroz ve osteofitler ile kendini
gosteren reparatif kemik olusumuna neden olur [46]. Osteofitler eklem yiizey alanini

genisleten ve eklem yiizeyinin devamliliginda gézlenen kemik olusumlaridir.

PsA’da goriilen yeni kemik olusumu, inflamasyonun yogun oldugu entez
bolgelerinde goriilen proliferatif kemiklesmedir. Bu tip kemiklesme periartikiiler

olur. Bunun yani sira yumusak ve immatiir 6zelligi nedeniyle daha radyoliisen ve
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tiysti (‘fluffy”) gorilir (Resim 2.12). Periosteal inflamasyonla ilintili diyafizyel

periostit de bu diizeylerde yeni kemik olusumuna neden olabilir [6].

3B ZTE (Koronal)

Yeni kemik olusumu

3. parmagin PiF ekleminin
komsulugunda, orta falanks ulnar
tarafta, kollateral bagin
trasesinde milimetrik yeni kemik
olusumu-kalsifikasyon (ok) var.

Resim 2.12. Yeni kemik olusumu

2.3.1.7. Periartrikiiler Yumusak Doku Odemi

Periartikiiler yumusak doku O6demi inflamasyonun eklem igerisinde simirh
kalmayip eklem kapsiilii disindaki bag dokusunu tutmasi sonucunda goriiliir (Resim
2.13). Sinovyum dis1 inflamatuvar lezyonlardan biri olan bu bulgunun PsA’da diger

inflamatuvar artritlere kiyasla daha sik goriildiigii bildirilmistir [66].

K+ 3B FSPGR (Koronal)
Periartikiiler yumugak doku 6demi

3. PiF eklemdeki kollateral bag
entezitine ek olarak cilt altinda
yumusak doku 6demi, kalinlasma ve
artmis kontrast parlaklasmasi (oklar)
var.

Resim 2.13. Periartikiiler yumusak doku 6demi
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2.3.1.8. Daktilit

PsA’nin karakteristik tutulumu olan daktilit yaygimn yumusak doku 6demi ile
birlikte tek bir parmakta 1sin tarzinda ¢ok odakli inflamasyon sonucu olusur (Resim
2.14). Daktilitte goriilen entezit klasik fibrokikirdak entezlerden daha ¢ok fleksor
tenosinovite eslik eden puley enteziti ve ekstensor peritendinitiyle karakterize ¢coklu

entezit seklindedir [67].

MENSA (Koronal)

Resim 2.14. Daktilit

2. parmak i1sin1 boyunca yaygin
yumusak doku inflamasyonuna
ikincil intensite artisi ve
tenosinovit var.

Resim 2.14. Daktilit
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3. GERECLER VE YONTEMLER

3.1. Izinler ve Onaylar

Calisma Helsinki Deklarasyonu ve lyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu’na
uygun olarak Hacettepe Universitesi Klinik Calismalar Etik Kurul Komitesi’nin
onayladigi (Kayit no: KA- 21113) protokole gore vyiritildi (EK 1). Tim
katilimcilardan yazili ve sozlii aydinlatilmis onam alindi. Arastirma icin Tiirkiye ilag
ve Tibbi Cihaz Kurum’undan onay alind1 (EK 2). Arastirmanin biit¢esi Hacettepe
Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi’ne yapilan ve olumlu

sonuglanan bagvuru kapsaminda karsilandi.

3.2. Calismamin Tipi

Calismamiz prospektif, gozlemsel ve kohort tipidir.

3.3. Calismanin Evreni ve Arastirma Grubu

Calisma Hacettepe Universitesi Hastaneleri Radyoloji ve Romatoloji
Anabilim Dallari’nin isbirligiyle 1 Eyliil 2021 ile 1 Haziran 2024 tarihleri arasinda
yuriitiildi. Bu siire igerisinde romatoloji poliklinigine bagvurmus ve Kklinik
degerlendirme, laboratuvar ve US bulgular1 sonucunda en az bir ekleminde
inflamatuvar el artriti bulgular1 olan ve bu sikdyeti nedeniyle (NSAII disinda)
herhangi bir tedavi almamis, 18 yasindan biiyiik bireyler ardisik sekilde g¢aligmaya
dahil edildi. MRG c¢ekimi kesin kontrendike olan ya da gadolinyumlu kontrast

maddeye alerjisi olan hastalar bu asamada ¢aligsma dis1 birakildi.

3.4. MRG Oncesi Klinik Degerlendirme

Romatoloji poliklinigine bagvuran hastalarin ilk degerlendirmesi 18 yillik
tecriibesi olan bir romatoloji uzmani (UK) tarafindan yapildi. Klinik degerlendirme

esnasinda agri, sislik, kizariklik ve hareket kisithiligi agisindan eklemler muayene
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edildi, akut faz reaktanlar1 (Sedimentasyon hizi ve CRP) ve seroloji testleri (RF ve
anti-CCP) istendi. Hastalarin hemen hepsine el radyografisi ve klinik gereklilik
goriilen baz1 hastalara el US yapildi. Calismaya dahil etme Olgiitlerini karsilayan

toplam 80 hasta el MRG incelemesine yonlendirildi.

3.5. MRG Islemi

Hastalarin MRG incelemeleri ilk klinik degerlendirmelerinden sonraki iki
haftalik siire¢ igerisinde yapildi. Islem artrit belirtilerinin daha yogun oldugu ele
yonelik olarak 3 Tesla manyetik alanli Signa™ Architect (General Electric Medikal
Sistemleri, ABD) MRG cihazinda, damar igerisine kontrast madde verilerek yapildi.
Kontrast madde olarak 0.1 mmol/kg dozda gadolinyumlu bilesik kullanildi. Islem,

hasta sirtiistii yatar pozisyonda ve hastanin kollar1 yanda iken gerceklestirildi.

3.6. MRG Protokolii

Goriintiileme islemi oncesinde hasta bilgilendirildikten sonra hastaya damar
yolu acgildi. 16 kanall1 yiizey sargis1 distal radyoulnar eklem ve biitiin parmak uclari
dahil olacak sekilde ele sikica sarildi.

Hastaya pozisyon verildikten sonra el anatomisini ve eklem yapilarini genel
olarak degerlendirmek i¢in T1 agirlikli, aksiyel ve koronal spin-eko (SE) goriintiiler
alindi. Odemli alanlarin yam sira eklem boslugundaki siviyr goriintiilemek igin T2
agirhikli yag baskili (YB) SE ve koronal short-tau invertion recovery (STIR)
sekanslar1 alindi. Baglari, 6zellikle kollateral baglari, daha net degerlendirmek igin
PD agirlikli SE sekans alindi. Eklem gevresi yumusak doku inflamasyonu ve osteit
alanlarin1 gostermek i¢in damar igerisine kontrast madde enjeksiyonundan sonra 5-
10. dakikalar arasinda, aksiyel ve koronal YB T1 agirlikli SE goriintiiler alindi. Bu
sekanslara ek olarak, sivilardan gelen sinyali daha da artirmak i¢in 3 boyutlu (3B)
‘Multi-echo in steady-state acquisition” (MENSA) sekansi alindi (Resim 3.1) [68].
BT benzeri goriintii olusturarak erozyonlari dogrulamak ve osteofit/yeni kemik
olusumunu daha net degerlendirmek ig¢in 3B ‘Zero echo time’ (ZTE) sekansi
protokole dahil edildi (Resim 3.2) [69]. Kontrast sonrasinda daha yiiksek
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¢ozinlrlikli gorintiller sunan 3B ‘Fast Spoiled Gradient Recalled Echo’ (FSPGR)
sekans1 da protokole dahil edildi (Sekil 3.3). Tetkikin toplam siiresi 50 dakika idi.
(Protokol detaylari i¢in Tablo 3.1’¢ bakiniz.)

Goriintiileme islemi esnasinda hicbir hastada kontrast madde ekstravazasyonu

olmadi ya da ciddi alerji gelismedi.

MENSA sekansi

Bu sekansta, sivilardan gelen sinyali
artirmak icin ayni tekrar suresi (TR)
icinde alinan iki ekonun ortalamasi
kullanilir. Sinyallerden biri kararli durum
serbest salinimi (SSFP) - serbest
induksiyon bozunumu (FID) sirasinda
elde edilir ve sinyalin esas belirleyicisi
T1/T2 oranidir. ikinci sinyal, SSFP’nin
yeniden odaklandigi sirada elde edilen
uyarilmis bir ekodur ve T2 agirligini
artirarak ek bilgi saglar. Sonug olarak 3B
MENSA sekansinda sinyalin glriltiye
orani yuksek, siviyla dokunun kontrasti
iyi ve goruntiuleme siresi
nispeten kisadir (~4dk).

Resim 3.1. MENSA sekansi
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ZTE sekansi

ZTE'de serbest indiksiyon bozunum
(FID) sinyali RF pulsundan hemen
sonra okunarak eko zamani (TE) sifira
yakin bir degere indirilir. Bunun icin
gradyanlar diger ultra kisa eko zamanli
sekanslarin aksine RF pulsundan 6nce
cahstirilarak yavascga artirilir. Boylelikle
protonlar uyarilir uyarilmaz sinyal
toplanmasi miimkin olur ve kemik
korteksi gibi T2 zamani ¢ok kisa olan
dokular géruntulenebilir. Gradyanlar
tekrar streleri arasinda eksenlere gore
ufak farkliliklarla yeniden ayarlanarak
surekli sekilde kullanilir, agilip
kapatilmaz. Bu ylzden sekans
sessizdir.

Resim 3.2. ZTE sekanst

FSPGR sekansi

Bu sekansta, onceki uyarimlar
sonucu olusan artik manyetizasyon
bozularak (‘spoil’) sinyal saflastirilir.

Sinyalin guriltiye orani ytksektir.
Kisa tekrar zamani (TR) ve kisa eko
zamani (TE) sayesinde sinyal hizli bir
sekilde okunur. Ozellikle T1 agirlikl
goruntilemeler icin tercih edilen
sekans yuksek ¢ozlnurliukte
anatomik detay saglar ve kontrast
sonrasi goruntileme igin idealdir.
Ayni zamanda ylksek kalitede 3B
hacimsel gorlintileme imkani verir.

Resim 3.3. FSPGR sekansi




Tablo 3.1. inflamatuvar el artriti icin MRG protokolii
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T~ Sekans AksT1FSE KorT1
Paramet;;\““--\\

FOV (cm) \ 12 20

TR (msn) 793 684
TE (msn) En az En az
ETL 3 4

Flip agisi (°) 111 111
Bant genisligi (Hz/piksel) 83.33 83.33
Matriks boyutu (frexfaz) 512x360 640x460
NEX 1 1
Kesit kalinhigi (mm) 3 2
Kesit araligi (mm) 1 0.5
Cekim suresi (dk) 3-4 1

Kor STIR

20

3048

42

14

120

83.33

440x380

1.5

2-3

Kor PD

20

1950

42

10

111

83.33

640x460

Aks T2 (YB) Sag T2 (YB) Aks T1FSE

12

2794

75

20

160

62.5

352x352

18

4068

70

22

111

62.5

640x460

225

(YB)

12

793

En az

111
83.33

512X360

K+ aks T1
FSE (YB)

12

793

En az

111

83.33

512X361

34

K+ kor T1

20

684

En az

111

83.33

640X460

0.5

1

K+ 3B kor
FSPGR (YB)

20

En az

En az

10

31.25

400x350

0.4

3

3B kor
MENSA

20

14.4

5.71/9.12

45

62.5

352X352

0.8

0.4

34

3B kor ZTE

20

~0*

83.33

320x320

0.6

4-5

Aks: Aksiyel, Kor: Koronal, Sag: Sagital, YB: Yag baskili, FSE: Fast spin echo, 3B: 3 boyutlu, FSPGR: Fast spoiled gradient echo, MENSA: Multi-echo in steady-state acquisition,

TE: Eko zamani, ZTE: Sifir eko zamanli sekans, : ilk TE zamani, 2: ikinci TE zamani, FOV: Goriintiileme alani, ETL: Eko dizisi uzunlugu, NEX: Eksitasyon sayisi, Hz: Hertz, fre: Frekans

*TE zamani, 8 s gibi gok kiigtik bir degerdir.
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3.7. Verilerin Toplanmasi

Hastalarin demografik bilgileri Hastane Elektronik Bilgi Sistemi kullanilarak
toplandi. Radyografiler ve el MRG tetkikleri, hastanemizin PACS’1 (‘Picture
Archiving and Communication System’) iizerinden, 2 radyolog (YY ve AEY;
sirastyla, 6 yillik radyoloji asistan1 ve 12 wyillik radyoloji uzmani) tarafindan
degerlendirildi. Radyografiler normal ve anormal (eklem araliginda daralma, osteofit,
yeni kemik olusumu ve erozyondan herhangi birinin varliginda) seklinde iki gruba
ayrildi. MRG incelemesi sinovit dagilimi, entezit (bag enteziti, ekstensor
peritendiniti, puley enteziti, tirnak yatagi enteziti), tenosinovit, osteit, erozyon,
osteofit, eklem araliginda daralma, periartrikiiler/parakapsiiler yumusak doku 6demi
ve daktilit agcisindan “var” ya da “yok” seklinde gruplandirildi. Sinovit dagilimi
eklemlerin tutulumuna gore el bilegi (izole EB), el bilegi + metakarpofalangiyal
eklem (EB+MKF), el bilegi + interfalangiyal eklem (EB+IF), el bilegi +
metakarpofalangiyal eklem + interfalangiyal eklem (EB+MKF+iF), yalniz
metakarpofalangiyal eklem (izole MKF), metakarpofalangiyal eklem +
interfalangiyal eklem (MKF+IF) , yalniz proksimal interfalangiyal eklem (izole PiF),
yalmz DIF (izole DIF) ve PIF+DIF (izole IF) olmak iizere ilk asamada dokuz gruba
ayrildi. Var olan bulgulardan tenosinovit fonksiyonel entezitle birlikte ve izole, osteit
subkortikal ve diyafizyel, erozyon marjinal ve santral, osteofit, marjinal ve kanca;
eklem araliginda daralma ise uniform ve non-uniform seklinde ek alt gruplara ayrildi.
Bulgularin varligi ve tiplendirmesi agisindan degerlendirme ayni iki radyolog

tarafindan fikir birligi saglanarak yapildi.

MRG bulgularmma goére SEK inflamasyonunun (bag enteziti, ekstensor
peritendiniti, puley enteziti, tirnak yatagi enteziti) baskin oldugu hastalara PsA,
sinovyumun inflamasyonunun baskin oldugu hastalara RA, dejeneratif eklem
bulgularinin baskin oldugu ancak SEK tutulumu olmayan inflamatuvar artritli
hastalara EOA ya da KPPD 6n tanilari verildi (Sekil 3.1).

Goriintiilemesi yapilan hastalardan altist inflamasyon bulgusu olmadig: igin,

ikisi ise gortintiilerinin tanisal olmamasi nedeniyle ¢alismadan ¢ikarildi.
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Artrit protokollii
el MRG

n
n o\du@‘\nﬂa‘“as“o
un
!
SEKW

Sinovyal tutulumun baskn oldugu inflamasyon

Dejencrayis
bul
Qularin bas, Oldugy inflam,
asyo

Sekil 3.1. EI MRG ile belirlenen inflamasyon oriintiileri

3.8. Son Tam Gruplarinin Belirlenmesi

Tedavi ve takip siireci sonunda hastalar romatoloji uzmani tarafindan PsA,
seropozitif RA, seronegatif RA ve EOA+KPPD tani gruplarina ayrildi. PsA
grubundaki biitiin hastalar CASPAR olgiitlerini karsiliyordu. Tan1 gruplarina dahil
edilemeyen, klinik ve muayene bulgulari olarak 6n planda PsA diisiiniilen, ancak
PsA simiflama oOlgiitlerini karsilamayan hastalar ayrica gruplandi. Bu hastalarin
hepsinde DIF eklem tutulumu oldugu i¢in bunlar DIF tutulumlu artrit grubu (DIFTA)
adi altinda analizlere dahil edildi. DIFTA grubunun muayene, laboratuvar ve
goriintiileme bulgularmi iceren kapsamli tablo ‘Ek Tablo 1’ bashg: altinda

verilmistir.

Calisma siiresi icerisinde nihai tanisina ulasilamayan ya da DIFTA grubuna
girmeyen 13 hasta ile ¢alisma siirecinde bagka inlamatuvar artrit tanisi alan 2 hasta

calisma dis1 birakildi.

Nihai tan1 gruplarina goére MRG bulgulariin dagilimi ‘Ek Tablo 2°de

verilmistir.
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3.9. Akis Semasi

d@|al||§ma %10
$ Galisma o,
KPPD %9 ) DIFTA %37
e 74 KPPD %5
. 0
T EOA %11 EON o
hastalar RA -~ %18 KPPD
%100 RA %15
SnRA %14
P spRa %t
PSA %51 PsA %49

. PsA %19

Ara tani Nihai tani

ilk linik degerlendirme, MRGlerin deieriendirimesi Takip, tedavi yanitlar ve
laboratuvar ve gortntileme e1in degerienainimest klinik tani dlgitlerine gére
istemleri ve &n tanilarin verilmesi nihai taninin belirlenmesi

Sekil 3.2. Caligsmaya ait akis semast

Calismaya muayene, laboratuvar ve ultrasonografi bulgular: sonucunda en az bir
ekleminde inflamatuvar el artriti bulgular: olan, sikdayeti nedeniyle non-steroid anti-
inflamatuvar ilaglar hari¢ herhangi bir tedavi almamis, 18 yasindan biiyiik 80
hastayr ardisik sekilde dahil ettik. Steroid ve hastalik modifiye edici ajan tedavisi
almis, MRG islemi kesin kontrendike olan ya da gadolinyumlu kontrast maddeye
alerjisi olan hastalar1 bu asamada ¢alisma disi bwraktik. Romatologun MRGye
yonlendirdigi 80 hastadan 41 hasta psoryatik artrit (PsA), 14 hasta romatoid artrit
(RA), 10 hasta erozif OA (EOA), 7 hasta kalsiyum pirofosfat dihidrat kristali birikim
hastaligi (KPPD) én tanist aldi. 6 hastayt MRG 'de inflamatuvar bulgusu olmamast,
2 hastayt ise goriintiilerinin tamisal olmamasi nedeniyle bu asamada ¢alisma dist
bwraktik. 13 hastayr takip siirecinde nihai tami gruplarindan herhangi birine
girmedigi icin, 2 hastayt ise farkli tam (tiroid akropakisi ve enfeksiyon) almasi
nedeniyle ¢alisma dist biraktik. Takip stireci sonrasi 72 hastadan 57 ’sini nihai tant
gruplarina dahil ettik. 57 hastadan 71°i PsA, 6’si seropozitif RA (SpRA), 8’i
seronegatif RA (SnRA),11°i EOA/CPPD, 21 tanesi ise DIFTA tamst ald.
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3.10. istatistiksel Analiz

Analizler agik kaynakli ve {icretsiz yazilim olan R (siiriim 4.3.2 https://cran.r-
project.org) ve SPSS (siirim 23.0) istatistik paket programi (Chicago, ABD)
kullanilarak, bir akademik biyostatistik¢inin yardimiyla gergeklestirildi.

Calismanin baslangicinda hastalik gruplar1 ile MRG bulgulari arasinda 0.50
biiyiikliigiinde bir iliski olacagi ongoriildiigiinde (Cramer V katsayisi icin Effect size
w=0.50 biiyiikliiglinde 6ngoriilerek) alinmast gereken toplam hasta sayis1 81 olarak
belirlendi. Ancak c¢alisma dis1 kalabilecek hasta yilizdesi de %10 olarak
ongoriildiigiinde 6rneklem biiytlikliigi 90 bulundu.

Verilerin normalligi Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi ve degisken
homojenligi Levene testi kullanilarak test edildi. Tanimlayici istatistikler, medyan
(25. ylizdelik — 75. yilizdelik) ve frekanslar (yiizdeler) olarak sunuldu. Gruplar
arasindaki farklar karsilastirmak adina stirekli degiskenler i¢in iki tarafli Studentin t-
testi, Mann-Whitney U testi, Tek Yonlii ANOVA ve Kruskal-Wallis testi kullanildi.
Kategorik degiskenler icin ise Fisherin kesin olasilik testi, Yates siireklilik

diizeltmesi ki-kare, Pearson ki-kare ve Fisher-Freeman-Halton testi kullanildi.

Bagimsiz orneklem t-testi i¢in Cohen'in d etki biiyiikliigii hesaplandi. Mann-
Whitney U testi igin r=z/n etki biiyiikliikleri hesaplandi. Tek yonli ANOVA testi ve
Kruskal-Wallis testi icin eta-kare (n?) etki biyiikligii hesaplandi. Kategorik
degiskenler arasindaki iliski i¢in Phi uyum katsayis1t veya Cramer'in V katsayisi

hesaplanda.

Radyolog ve romatolog arasindaki 6n tani ve nihai tani agisindan uyum
agirhikli kappa katsayist (kW) ile degerlendirildi. Irr paketindeki [70] kappa2
fonksiyonu, agirlikli (karesel) kappa katsayisini hesaplamak i¢in kullanildi.

PsA-DIFTA igin risk faktorlerini belirlemek amaciyla tek degiskenli analiz ve
coklu ikili lojistik regresyon yapildi. Tek degiskenli analizde anlamlilik diizeyi
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p<0.20'nin altinda olan degiskenler coklu lojistik modellerine dahil edildi. Bagimsiz
risk faktorlerini belirlemek igin olasilik orani istatistikleri kullanilarak ileri eleme
uygulandi. Yiizde 95 giiven araliklar1 ile olasilik oranlari hesaplandi. Modelin
kalibrasyonu, oOzellikle uyum 1iyiligi, Hosmer-Lemeshow testi kullanilarak
degerlendirildi ve p>0.05 degeri reddedilemeyecek saglam bir modeli gosterdi.
Modelin uyumu smiflandirma tablosu ve ‘Egri altinda kalan alan’ (AUC)
kullanilarak degerlendirildi. Son model i¢in AUC ve grafigi i¢in pROC paketi
kullanild1 [71]. Yiizde S'ten kiiglik bir p degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.



4.1. Genel Veri Setindeki Hastalar

4. BULGULAR

39

Calismaya toplam 57 hasta dahil oldu. Bu hastalarin 42'si kadin, 15" erkekti.

Hastalarin yas ortalamasi 53.95 + 12.30 yildi. MRG yapilan ellerin 37’si sag el, 20’si

sol eldi. Hastalarin medyan belirti siiresi 12 (1 — 84) aydi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calisma grubuna ait tanimlayicilar.

Degiskenler

Toplam hasta sayisi

Cinsiyet

Kadin

Erkek

Yas (yil)

Ortalama =SS

Medyan (en disilk-en yiiksek)
MRG yapilan el

Sag

Sol

Belirti stiresi (ay)

Ortalama =SS

Medyan (en disilk-en yiiksek)
Nihai tani grubunun dagilimi
PsA

SpRA

SnRA

EOAtKPPH

DIFTA

n (%)
57 (100)

42 (73.6)
15 (26.4)

53.95+12.30
54 (28-79)

37 (64.9)
20 (35.1)

14.12+16.73
12 (1-84)

11(19.2)
6 (10.5)
8 (14.0)
11 (19.2)
21(36.8)

n: Hasta sayisi, SS: Standart sapma

Not: Calisma disi kalan hastalar tabloya dahil edilmemistir.
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4.2. Alt Gruplarin Verilerinin Karsilastirilmasi

4.2.1. PsA ve DIFTA Hasta Gruplarinin Karsilastiriimasi

Nihai tanist PsA olan ve DIFTA grubunda yer alan hastalarin demografik
verileri ve MRG bulgular {izerinde yapilan analizler iki grubun biiyiik oranda benzer
oldugunu gosterdi (Tablo 4.2).

Cinsiyet dagilimi, yas ve belirti siiresi agisindan iki grup arasinda anlamli bir
fark yoktu. DIFTA grubunda radyografi anormalligi daha fazlayd: (p=0.035). MRG
bulgular1 incelendiginde tirnak yatag enteziti DIFTA grubunda (%61.9) PsA
grubuna gore (%18.1) daha fazlaydi (p=0.048). Sinovit, osteit ve tenosinovit gibi
diger MRG bulgularinda gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu.

4.2.2. SpRA ve SnRA Hasta Gruplarinin Karsilastirilmasi

SpRA ve SnRA gruplarinda yer alan hastalarin demografik verileri ve MRG
bulgular tizerinden yapilan analizler iki grubun birbirinden farkli olmadigini1 gosterdi

(Tablo 4.3).

Hasta gruplar1 arasinda cinsiyet dagilimi ve belirti siiresi agisindan anlamli bir
fark yoktu. Yas ortalamalari incelendiginde SpRA grubunda yas medyani 63 yil,
SnRA grubunda ise 46 yil idi. Yaslar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli
olmasa da dikkat ¢ekiciydi (p=0.081).

MRG bulgulart incelendiginde subkortikal osteit SpRA grubunda (%83.3),
SnRA grubundan (%25) daha fazlaydi, ancak bu bulgu da istatistiksel olarak anlamli
degildi (p=0.103). Diger MRG bulgular1 da gruplar arasinda anlamli farklilik

gostermedi.
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Tablo 4.2. Son tani grubu ‘PsA’ ve ‘DIFTA’ olan hastalarm, MRG bulgular1 ve

demografik veriler acisindan karsilastirilmasi.

PsA DIiFTA p degeri Etki biiyiikliigii
(n[%]) (n [%])
Cinsiyet

Kadin 7(63.6) 16 (76.2)

Erkek 4(36.4) 5(23.8) 0.681* -0.133
Yas (yil) 49.18+14.01 47.14+10.29 0.642° 0.175
Belirti siiresi* (ay) 3(1-12) 12 (3-12) 0.114¢ 0.289
Taraf

Sag 8(72.7) 14 (66.7)

Sol 3(27.3) 7 (33.3) >0.05° 0.062
Radyografi

Yok 1(9.1) 4(19.0)

Normal 9(81.8) 7(33.3)

Anormal 1(9.1) 10 (47.6) 0.035¢ 0.467
Sinovit

MKF-iF - 4(19.0)

EB+MKF 2(18.2) 1(4.8)

EB+MKF+iF 5 (45.5) 11 (52.4)

izole MKF 1(9.1) 1(4.8)

izole iF 2(18.2) 1(4.8)

izole DiF 1(9.1) 3(14.3) 0.386¢ 0.407
Entezit

Yok 1(9.1) 1(4.8)

Var 10 (90.9) 20 (95.2) >0.05° 0.085
Bag enteziti

Yok 4(36.4) 8(38.1)

Var 7 (63.6) 13 (61.9) >0.05? -0.017
Ekstensor peritendiniti

Yok 6 (54.5) 13 (61.9)

Var 5 (45.5) 8 (38.1) 0.7217 -0.071
Tirnak yatagi enteziti

Yok 9(81.8) 8(38.1)

Var 2(18.2) 13 (61.9) 0.048¢ 0.416
Puley enteziti

Yok 5 (45.5) 10 (47.6)

Var 6 (54.5) 11 (52.4) >0.05¢ -0.021
Tenosinovit

Yok 5 (45.5) 10 (47.6)

Var (FE) 5 (45.5) 11 (52.4)

Var (izole) 1(9.1) - 0.523¢ 0.249
Osteit

Yok 6 (54.5) 12 (57.1)

Subkortikal 3(27.3) 4(19.0)

Diyafizyel 2(18.2) 5(23.8) 0.891¢ 0.103
Erozyon

Yok 7 (63.6) 9 (42.9)

Marjinal 4(36.4) 11 (52.4)

Santral - 1(4.8) 0.644¢ 0.220
Yeni kemik olusumu

Yok 10 (90.9) 15 (71.4)

Var 1(9.1) 6 (28.6) 0.374 0.224
Periartikiiler 6dem

Yok 2(18.2) 5(23.8)

Var 9(81.8) 16 (76.2) >0.05° -0.065
Osteofit

Yok 10 (90.9) 18 (85.7)

Marijinal 1(9.1) 3(14.3) >0.05? 0.075
Eklem araliginda daralma

Yok 8(72.7) 7(33.3)

Var (Uniform) 2(18.2) 10 (47.6)

Var (Non-uniform) 1(9.1) 4 (19.0) 0.124¢ 0.376

Not: Biitiin karsilastirma tablolarinda veriler, ortalama+ standart sapma veya medyan (25. yiizdelik dilim — 75. yiizdelik dilim)
olarak sunulmustur. Kategorik degiskenler siklik (yiizde) olarak verilmistir.

- Gruplar arasindaki farklar su testler kullanilarak analiz edilmistir: ®Fisherin kesin olasilik testi, "Studentin t-testi, ‘Mann-
Whitney U testi, “Fisher-Freeman-Halton testi, *Yates siireklilik diizeltmesi
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Tablo 4.3. Son tan1 grubu ‘SpRA’ ve ‘SnRA’ olan hastalarin MRG bulgular ve

demografik veriler agisindan karsilastiriimasi.

SpRA (n [%0]) SnRA (n [%]) p degeri Etki biiyiikligii
Cinsiyet

Kadin 3(50.0) 6 (75.0)

Erkek 3(50.0) 2(25.0) 0.580* -0.258
Yas (yil) 63 (53 — 64) 46 (32— 56) 0.081° 0.467
Belirti siiresi (ay) 3(3-18) 8(2-18) 0.921° 0.063
Taraf

Sag 5(83.3) 3(37.5)

Sol 1(16.7) 5 (62.5) 0.138° 0.458
Radyografi

Yok 1(16.7) -

Normal 2(33.3) 4 (50.0)

Normal degil 3(50.0) 4 (50.0) 0.767¢ 0.333
Sinovit

EB+MKF - 1(12.5)

EB+MKF+iF 6 (100) 3(37.5)

izole MKF - 3(37.5)

izole IF - 1(12.5) 0.083¢ 0.645
Puleysiz Entezit

Yok 3(50.0) 5 (62.5)

Var 3 (50.0) 3(37.5) >0.05° -0.125
Entezit

Yok 3(50.0) 2(25.0)

Var 3(50.0) 6 (75.0) 0.580* 0.258
Bag enteziti

Yok 3(50.0) 5 (62.5)

Var 3(50.0) 3(37.5) >0.05? -0.125
Ekstensor peritendiniti

Yok 4 (66.7) 8 (100)

Var 2(33.3) - 0.165% -0.471
Tirnak yatagi enteziti

Yok 5(83.3) 8 (100)

Var 1(16.7) - 0.429% -0.320
Puley enteziti

Yok 5(83.3) 3(37.5)

Var 1(16.7) 5 (62.5) 0.138° 0.458
Tenosinovit

Yok 4 (66.7) 3(37.5)

Var (FE) 1(16.7) 5 (62.5)

Var (izole) 1(16.7) - 0.172¢ 0.507
Osteit

Yok 1(16.7) 6 (75.0)

Subkortikal 5 (83.3) 2 (25.0) 0.103* -0.577
Erozyon

Yok 1(16.7) 5 (62.5)

Marjinal 4 (66.7) 3(37.5)

Santral 1(16.7) - 0.172° 0.507
Yeni kemik olusumu

Yok 6 (100) 7(87.5)

Var - 1(12.5) >0.05° 0.240
Periartikiiler YD 6demi

Yok 3(50.0) 6 (75.0)

Var 3(50.0) 2(25.0) 0.580* -0.258
Osteofit

Yok 5(83.3) 7(87.5)

Marjinal 1(16.7) 1(12.5) >0.05? -0.059
Eklem araliginda daralma

Yok 2(33.3) 6 (75.0)

Var (Uniform) 3 (50.0) 2 (25.0)

Var (Non-uniform) 1(16.7) - 0.277° 0.461

Gruplar arasindaki farklar su testler kullamlarak analiz edilmistir: ®Fisherin kesin olasilik testi, ‘Mann-Whitney U test, “Fisher-
Freeman-Halton
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4.2.3. DIFTA ve SNRA Hasta Gruplarimin Karsilastiriimasi

SnRA ve DIFTA hasta gruplari arasinda cinsiyet, yas ve belirti siiresi
acisindan farklilik yoktu. Her iki grupta da kadinlar ¢ogunluktaydi ve her iki grup
i¢in de medyan yas 46’ydi. Ancak iki grup arasinda baz1 MRG bulgularinda farklilik
vardi (Tablo 4.4).

DIFTA grubunda entezit (puley enteziti hari¢) ve tirnak yatag enteziti SnRA
grubuyla karsilastirildiginda daha fazlaydi. Entezit (puley enteziti haric) DIFTA
grubunda %90.5 oraninda goriiliirken SnRA grubunda bu oran %37.5 idi (p=0.008).
Tirnak yatagn enteziti DIFTA grubunun %61.9’unda varken SnRA grubunda hig
yoktu (p=0.003). Periartikiiler yumusak doku 6demi de DIFTA grubunda (%76.2)
SnRA grubuna (%25) gére daha yaygindi1 (p=0.028). DIFTA grubunun %38.1’inde
ekstensor peritendiniti varken SnRA grubunda bu bulgu hi¢ yoktu. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli olmasa da dikkat ¢ekiciydi (p=0.066).
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Tablo 4.4. Son tam1 grubu ‘DIFTA’ ve ‘SnRA’ olan hastalarn MRG bulgular1 ve
demografik veriler acisindan karsilastirilmasi.

DIFTA (n [%]) SnRA (n [%0]) p degeri Etki biiyiikliigii
Cinsiyet

Kadin 16 (76.2) 6 (75.0)

Erkek 5(23.8) 2(25.0) >0.05% 0.012
Yas (yil) 46 (42 —55) 46 (32— 56) 0.684° 0.082
Belirti siiresi* (ay) 12 (3-12) 8(2-18) 0.720° 0.069
Taraf

Sag 14 (66.7) 3(37.5)

Sol 7(33.3) 5 (62.5) 0.218* 0.265
Radyografi

Yok 4(19.0) -

Normal 7(33.3) 4 (50)

Normal degil 10 (47.6) 4 (50) 0.548¢ 0.260
Sinovit

MKF-iF 4(19.0) -

EB+MKF 1(4.8) 1(12.5)

EB+MKF+iF 11 (52.4) 3(37.5)

izole MKF 1 (4.8) 3(37.5)

izole iF 1(4.8) 1(12.5)

izole DiF 3(14.3) - 0.093¢ 0.539
Puleysiz entezit

Yok 2(9.5) 5 (62.5)

Var 19 (90.5) 3(37.5) 0.008% -0.553
Entezit

Yok 1(4.8) 2(25.0)

Var 20(95.2) 6 (75.0) 0.176* -0.297
Bag enteziti

Yok 8(38.1) 5 (62.5)

Var 13(61.9) 3(37.5) 0.406° -0.219
Ekstensor peritendiniti

Yok 13(61.9) 8 (100)

Var 8(38.1) - 0.066* -0.381
Tirnak yatag enteziti

Yok 8(38.1) 8 (100)

Var 13(61.9) - 0.003* -0.556
Puley enteziti

Yok 10 (47.6) 3(37.5)

Var 11 (52.4) 5 (62.5) 0.697% 0.091
Tenosinovit

Yok 10 (47.6) 3(37.5)

Var (Fonksiyonel entezitle) 11 (52.4) 5 (62.5) 0.697¢ 0.091
Osteit

Yok 12 (57.1) 6 (75.0)

Subkortikal 4(19.0) 2(25.0)

Diyafizyel 5 (23.8) - 0.423° 0.282
Erozyon

Yok 9 (42.9) 5 (62.5)

Marjinal 11 (52.4) 3(37.5)

Santral 1(4.8) - 0.767° 0.196
Yeni kemik olusumu

Yok 15 (71.4) 7(87.5)

Var 6 (28.6) 1(12.5) 0.635% -0.168
Periartikiiler YD 6demi

Yok 5(23.8) 6 (75.0)

Var 16 (76.2) 2(25.0) 0.0282 -0.472
Osteofit

Yok 18 (85.7) 7(87.5)

Marijinal 3(14.3) 1(12.5) >0.05% -0.023
Eklem araliginda daralma

Yok 7(33.3) 6 (75.0)

Var (Uniform) 10 (47.6) 2 (25.0)

Var (Non-uniform) 4 (19.0) - 0.176° 0.393

Gruplar arasindaki farklar su testler kullanilarak analiz edilmistir: 2Fisherin kesin olasihik testi, ®Studentin testi, ‘Mann-Whitney
U
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4.2.4. DIFTA ve EOA+KPPD Hasta Gruplarinin Karsilastiriimasi

DIFTA ve EOA+KPPD hasta gruplar bircok degiskene gore birbirinden
farkliyd1 (Tablo 4.5). Yas dagilimi iki grup arasinda onemli bir farklilik gosterdi;
EOA=KPPD hastalar (ortalama yas: 62.73+5.27), DIFTA hastalarina gére (ortalama
yas: 44.32+6.2) anlamhi derece yashiydi (p<0.001). Belirti siiresinin medyan degeri
EOA+KPPD grubunda 24 ay iken DIFTA grubunda 12 aydi. Bu farkliik da
istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0.010).

Entezit DIFTA grubunda (%90.4) EOA+KPPD grubuna (%9.0) gore cok
daha yaygm bir bulguydu (p<0.001). Entezit 6zelinde bag enteziti, tirnak yatagi
enteziti ve puley enteziti de DIFTA grubunda daha sikt;; bu farkliliklar da
istatistiksel olarak anlamliydi (bag enteziti igin p=0.008, tirnak yatagi enteziti igin

p=0.008, puley enteziti i¢in p=0.023).

Osteofit varligi ve tipi gruplar arasinda onemli olgiide farklilik gosterdi.
DIFTA grubunda hastalarin %14.2'sinde kose osteofiti varken EOA=KPPD
grubunda tiim hastalarda kdse veya kanca osteofiti vardi (p<0.001). Eklem araliginda
daralma EOA£KPPD grubunda daha yaygindi. EOA+KPPD grubunun %63.6’sinda
eklem araliginda non-uniform tarzda daralma varken DIFTA grubunda bu oran
%19.0’du (p=0.016).

Periartikiiler 5dem DIFTA grubunun %76.1’inde varken EOA+KPPD’de hig
goriilmedi (p<0.001). Bu iki grubun erozyon oriintiileri de birbirinden farkliydi
(p=0.010). EOA+KPPD grubunda santral erozyon daha fazlayken DIFTA grubunda

marjinal erozyonlar daha yaygindi.
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Tablo 4.5. Son tan1 grubu ‘DIFTA’ ve ‘EOA+KPPD’ olan hastalarn, MRG
bulgular1 ve demografik veriler agisindan karsilastirilmasi.

DIiFTA (n [%]) EOA=KPPH (n [%)]) p degeri Etki biiyiikligii
Cinsiyet

Kadin 16 (76.2) 10 (90.9)

Erkek 5(23.8) 1(9.1) 0.637% 0.179
Yas (y1l) 46 (42 - 55) 63 (60 — 65) <0.001° 0.678
Belirti siiresi (ay) 12(3-12) 24 (12— 84) 0.010° 0.484
Taraf

Sag 14 (66.7) 7 (63.6)

Sol 7(33.3) 4 (36.4) >0.05° -0.030
Radyografi

Yok 4(19.0) 2(18.2)

Normal 7(33.3) 1(9.1)

Anormal 10 (47.6) 8 (72.7) 0.351¢ 0.280
Sinovit

MKF-iF 4(19.0) -

EB+MKF 1(4.8) -

EB+MKF+iF 11 (52.4) 11 (100)

izole MKF 1 (4.8) -

izole iF 1 (4.8) -

izole DiF 3(14.3) - 0.163° 0.488
Puleysiz entezit

Yok 2(9.5) 10 (90.9)

Var 19 (90.5) 1(9.1) <0.001° 0.798
Entezit

Yok 1(4.8) 10 (90.9)

Var 20 (95.2) 1(9.1) <0.001° 0.861
Bag enteziti

Yok 8(38.1) 10 (90.9)

Var 13 (61.9) 1(9.1) 0.008? 0.506
Ekstensor peritendiniti

Yok 13 (61.9) 10 (90.9)

Var 8(38.1) 1(9.1) 0.115° 0.306
Tirnak yatag enteziti

Yok 8(38.1) 10 (90.9)

Var 13 (61.9) 1(9.1) 0.0082 0.506
Puley enteziti

Yok 10 (47.6) 10 (90.9)

Var 11 (52.4) 1(9.1) 0.0232 0.425
Tenosinovit

Yok 10 (47.6) 9(81.8)

Var (FE) 11 (52.4) 1(9.1)

Var (izole) - 1(9.1) 0.029° 0.466
Osteit

Yok 12 (57.1) 7 (63.6)

Subkortikal 4(19.0) 2(18.2)

Diyafizyel 5(23.8) 2 (18.2) >0.05¢ 0.070
Erozyon

Yok 9 (42.9) 2(18.2)

Marjinal 11 (52.4) 3(27.3)

Santral 1(4.8) 6 (54.5) 0.010° 0.573
Yeni kemik olusumu

Yok 15 (71.4) 11 (100)

Var 6 (28.6) - 0.0712 0.348
Periartikiiler 6dem

Yok 5(23.8) 11 (100)

Var 16 (76.2) - <0.0012 0.724
Osteofit

Yok 18 (85.7) -

Marjinal 3(14.3) 8(72.7)

Kanca - 3(27.3) <0.001° 0.835
Eklem araliginda daralma

Yok 7(33.33) -

Var (Uniform) 10 (47.62) 4 (36.4)

Var (Non-uniform) 4 (19.0) 7 (63.6) 0.016° 0.502

Gruplar arasindaki farklar su testler kullamilarak analiz edilmistir: ®Fisherin kesin olasilik testi, "Mann-Whitney U test, Fisher-
Freeman-Halton
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4.2.5. PsA ve RA Hasta Gruplarimin Karsilastirilmasi

SpRA ve SnRA hasta gruplar arasinda yapilan karsilagtirma sonucunda iki
grup hicbir degiskende anlamli farklilik gdstermedigi icin bu gruplar RA baslig
altinda birlestirildi.

PsA ve RA (SpRA+SnRA) hasta gruplari cinsiyet dagilimi, yas, belirti siiresi
ve taraf bakimindan birbirinden farkli degildi. Her iki grupta da cinsiyet dagilimi ve
yas ortalamalar1 benzerdi. Ortalama yas PsA grubunda 49.18+13.35, RA grubunda
ise 52.36+16.71°di. Belirti siiresinin medyan degeri her iki grupta da 3 aydi.

Iki grup arasinda bazi MRG bulgulan farklilik gosterdi (Tablo 4.6). Entezit
(puley enteziti hari¢) PsA grubunda (%90.9), RA grubuna (%42.8) gore daha sikti
(p=0.033). Periartikiiler yumusak doku 6demi de PsA grubunda daha yayginken
(%81.8), RA grubunda ¢ok daha azdi (%35.7). Bu fark da istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0.042).

Bunun disinda, sinovit, tenosinovit, osteit, erozyon, yeni kemik olusumu,
osteofit, eklem aralifinda daralma gibi diger bulgular acisindan gruplar arasinda

anlaml fark yoktu.
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Tablo 4.6. Son tam1 grubu ‘PsA’ ve ‘RA’ olan hastalarin MRG bulgular1 ve
demografik veriler agisindan karsilastirilmasi.

PsA (n [%6]) SpRA ve SnRA p degeri Etki bityiikliigii
(n[%])
Cinsiyet

Kadin 7 (63.6) 9(64.3)

Erkek 4(36.4) 5(35.7) >0.05% -0.007
Yas (yil) 49 (36— 61) 54 (41 -63) 0.572° 0.115
Belirti siiresi (ay) 3(1-12) 3(2-18) 0.314° 0.234
Taraf

Sag 8(72.7) 8(57.1)

Sol 3(27.3) 6 (42.9) 0.6772 0.161
Radyografi

Yok 1(9.1) 1(7.1)

Normal 9(81.8) 6 (42.9)

Normal olmayan 1(9.1) 7 (50.0) 0.079° 0.439
Sinovit

EB+MKF 2(18.2) 1(7.1)

EB+MKF+iF 5 (45.5) 9 (64.3)

izole MKF 1(9.1) 3(21.4)

izole iF 2(18.2) 1(7.1)

izole DiF 1(9.1) - 0.572° 0.374
Puleysiz Entezit

Yok 1(9.1) 8(57.1)

Var 10 (90.9) 6 (42.9) 0.0332 -0.497
Entezit

Yok 1(9.1) 5(35.7)

Var 10 (90.9) 9(64.3) 0.180* -0.309
Bag enteziti

Yok 4(36.4) 8(57.1)
Var 7 (63.6) 6 (42.9) 0.529¢ -0.206
Ekstensor peritendiniti

Yok 6 (54.5) 12 (85.7)

Var 5 (45.5) 2(14.3) 0.177% -0.345
Tirnak yatag enteziti

Yok 9(81.8) 13 (92.9)

Var 2(18.2) 1(7.1) 0.565% -0.169
Puley enteziti

Yok 5 (45.5) 8(57.1)

Var 6 (54.5) 6 (42.9) 0.859¢ -0.116
Tenosinovit

Yok 5 (45.5) 7 (50.0)

Var (FE) 5 (45.5) 6 (42.9)

Var (izole) 1(9.1) 1(7.1) >0.05° 0.051
Osteit

Yok 6 (54.5) 7 (50.0)

Subkortikal 3(27.3) 7 (50.0)

Diyafizyel 2(18.2) - 0.234° 0.367
Erozyon

Yok 7 (63.6) 6 (42.9)

Marjinal 4(36.4) 7 (50.0)

Santral - 1(7.1) 0.555° 0.250
Yeni kemik olusumu

Yok 10 (90.9) 13(92.9)

Var 1(9.1) 1(7.1) >0.05° -0.036
Periartikiiler YD 6demi

Yok 2(18.2) 9(64.3)

Var 9(81.8) 5(35.7) 0.0422 -0.461
Osteofit

Yok 10 (90.9) 12 (85.7)

Marijinal 1(9.1) 2(14.3) >0.05° 0.079
Eklem arahiginda daralma

Yok 8(72.7) 8(57.1)

Var (Uniform) 2(18.2) 5(35.7)

Var (Non-uniform) 1(9.1) 1(7.1) 0.695° 0.194

Gruplar arasindaki farklar su testler kullanilarak analiz edilmistir: ®Fisherin kesin olasilik testi, "Mann-Whitney U test, Fisher-
Freeman-Halton testi, “Yates siireklilik diizeltmesi
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4.2.6. ‘PsA+DIFTA’ ve ‘RA’ Hasta Gruplarimn Karsilastiriimasi

PsA ve DIFTA gruplari arasinda da belirgin fark olmamasi, aksine DIFTA
grubunda PsA ile birlikteligi iyi bilinen tirnak yatagi entezitinin daha fazla goriilmesi

nedeniyle bu alt grup analizinde DIFTA grubu PsA grubuyla birlestirildi.

‘PsA+DIFTA’ ile RA (SpRA+SnRA) gruplari arasinda demografik veriler ve
radyografi bulgulari agisindan anlamli fark yoktu. Entezit (puley enteziti harig)
PsA+DIFTA grubunda %90.6 oraninda bulunurken RA grubunda bu oran %42.8'di
(p=0.001). Puley enteziti de dahil edilerek yapilan analizde PsA+DIFTA grubunun
%93.7’sinde entezit varken RA grubunda bu oran %64.2'ydi (p=0.020). Tirnak yatagi
enteziti ise PsSA+DIFTA grubunda %46.8 oraninda iken RA grubunda bu bulgu ¢ok
daha nadirdi (%7.1). Bu fark da istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.016).

Periartikiiler yumusak doku &demi PSA+DIFTA grubunda (%78.1), RA
grubuna (%35.7) gore daha sikt1 (p=0.008). iki grup arasinda osteit agisindan anlamli
farklilik yoktu, ancak diyafizyel osteiti olan 9 hastanin 7 tanesinin PsA+DIFTA
grubunda olmasi dikkat ¢ekiciydi (p=0.083) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Son tan1 grubu ‘PsA+DIFTA” ve ‘RA’ olan hastalarmn MRG bulgular ve
demografik veriler agisindan karsilastiriimasi.

PsA ve DIFTA (n[%]) SpRAve SnRA (n [%]) p degeri Etki biiyiikliigii
Cinsiyet

Kadin 23 (71.9) 9 (64.3)

Erkek 9(28.1) 5(35.7) 0.7317 0.076
Yas (yil) 48 (41-57) 54 (41 - 63) 0.304° 0.152
Belirti siiresi (ay) 7(33-12) 3(2-18) 0.955° 0.009
Taraf

Sag 22 (68.8) 8 (57.1)

Sol 10 (31.3) 6 (42.9) 0.512% 0.112
Radyografi

Yok 5 (15.6) 1(7.1)

Normal 16 (50) 6 (42.9)

Normal olmayan 11 (34.4) 7 (50) 0.613° 0.165
Sinovit

MKF-iF 4(12.5) -

EB+MKF 3(9.4) 1(7.1)

EB+MKF-+iF 16 (50) 9 (64.3)

izole MKF 2 (6.3) 3(21.4)

izole iF 3(9.4) 1(7.1)

izole DiF 4(12.5) - 0.374° 0.362
Puleysiz Entezit

Yok 3(9.4) 8 (57.1)

Var 29 (90.6) 6 (42.9) 0.0012 -0.515
Entezit

Yok 2(6.3) 5(35.7)

Var 30(93.8) 9 (64.3) 0.020? -0.377
Bag enteziti

Yok 12 (37.5) 8(57.1)
Var 20 (62.5) 6 (42.9) 0.361¢ -0.182
Ekstensor peritendiniti

Yok 19 (59.4) 12 (85.7)

Var 13 (40.6) 2(14.3) 0.0992 -0.259
Tirnak yatag enteziti

Yok 17 (53.1) 13 (92.9)

Var 15 (46.9) 1(7.1) 0.0162 -0.384
Puley enteziti

Yok 15 (46.9) 8(57.1)

Var 17 (53.1) 6 (42.9) 0.749¢ -0.094
Tenosinovit

Yok 15 (46.9) 7 (50.0)

Var (FE) 16 (50.0) 6 (42.9)

Var (izole) 1(3.1) 1(7.1) 0.879° 0.103
Osteit

Yok 18 (56.3) 7 (50.0)

Subkortikal 7(21.9) 7 (50.0)

Diyafizyel 7(21.9) - 0.083° 0.351
Erozyon

Yok 16 (50.0) 6 (42.9)

Marjinal 15 (46.9) 7 (50.0)

Santral 1(3.1) 1(7.1) 0.879¢ 0.103
Yeni kemik olusumu

Yok 25(78.1) 13 (92.9)

Var 7(21.9) 1(7.1) 0.403% -0.179
Periartikiiler YD 6demi

Yok 7(21.9) 9(64.3)

Var 25 (78.1) 5(35.7) 0.008? -0.410
Osteofit

Yok 28 (87.5) 12 (85.7)

Marijinal 4 (12.5) 2(14.3) >0.05° 0.024
Eklem araliginda daralma

Yok 15 (46.9) 8(57.1)

Var (Uniform) 12 (37.5) 5(35.7)

Var (Non-uniform) 5 (15.6) 1(7.1) 0.827¢ 0.128

Gruplar arasindaki farklar su testler kullamilarak analiz edilmistir: * Yates siireklilik diizeltmesi, ® Studentin t testi, © Mann-
Whitney U testi, ¢ Fisher-Freeman-Halton test, ¢ Pearson ki kare testi, f Fisherin kesin olasilik testi.
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4.2.7. ‘PsA+DIFTA’ ve ‘RA+EOA+KPPD’ Gruplarinmin Karsilastiriimasi

Calisma grubunun tamamini temsil eden bu 2 birlesik alt grubun
karsilastirilmasinda 6nemli farkliliklar vardi. Cinsiyet dagilimi agisindan iki grup
arasinda anlamli bir fark bulunmamakla birlikte gruplarin ortalama yaslar1 arasinda
anlamh farklilik vardi. PsA+ DIFTA grubu hastalarinin ortalama yas1 47.8 yil iken
RA+EOA+KPPD grubunda yas ortalamasi 56.9 yild1 (p=0.010).

MRG bulgular agisindan, entezit yoniinden gruplar belirgin farklilik gosterdi
(p<0.001). Entezit 6zelinde bag enteziti, ekstensor peritendiniti ve tirnak yatagi
enteziti, PSA+DIFTA grubunda daha sikti. Bu farkliliklar da istatistiksel olarak
anlamliydi (bag enteziti i¢in p=0.02, ekstensor peritendiniti i¢in p=0.037, tirnak
yatagi enteziti i¢in p=0.004).

PsA+DIFTA grubundaki hastalarm yalmzca %3.1’inde santral erozyon var
iken bu grubun %46.8’inde marjinal erozyon vardi. Yeni kemik olusumu ise
PsA+DIFTA grubunun %21.9’unda vardi. Buna karsilik, RA+EOA+KPPD grubunda
yeni kemik olusumu goriilme orant %4.0°tli. Bu fark istatistiksel olarak anlamli

olmasa da anlamliliga olduk¢a yakindi (p=0.067).

Periartikiiler yumusak doku &demi PsA+DIFTA grubu hastalarinda %78.1
oraninda izlenmisken RA+EOA+KPPD grubunda bu oran %20.0’ydi. Bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001).

PsA+DIFTA grubundaki hastalarin %12.5’sinde kose osteofiti varken
RA+EOA+KPPD grubunun %52.0’sinde kdse ve kanca osteofiti vardi. Bu farklilik
da istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.002) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Son tan1 grubu ‘PsA+DIFTA’ ve ‘RA-EOA+KPPD’ olan hastalarin MRG
bulgulart ve demografik veriler agisindan karsilagtirilmasi.

PsA+DIFTA (N [%])  RA ve EOAKPPD (n[%]) pdeeri  Etki biiyikligii

Cinsiyet

Kadin 23 (71.9) 19 (76)

Erkek 9(28.1) 6 (24) 0.9622 -0.046
Yas 47.84+11.51 56.92+14.21 0.010° -0.711
Belirti siiresi 7(3-12) 15 (3 - 24) 0.100° 0.235
Taraf

Sag 22 (68.8) 15 (60.0)

Sol 10 (31.3) 10 (40.0) 0.6842 0.091
Radyografi

Yok 5(15.6) 3(12)

Normal 16 (50) 7(28)

Normal olmayan 11 (34.4) 15 (60) 0.170¢ 0.259
Sinovit

MKF-iF 4 (12.5) -

EB+MKF 3(9.4) 1(4)

EB+MKF+iF 16 (50) 20 (80)

izole MKF 2 (6.3) 3(12)

izole iF 3(9.4) 1(4)

izole DiF 4 (12.5) - 0.073¢ 0.417
Puleysiz Entezit

Yok 3(94) 18 (72)

Var 29 (90.6) 7 (28) <0.001° -0.644
Entezit

Yok 2(6.3) 15 (60)

Var 30(93.8) 10 (40) <0.0012 -0.583
Bag enteziti

Yok 12 (37.5) 18 (72)
Var 20 (62.5) 7 (28) 0.020* -0.343
Ekstensor peritendiniti

Yok 19 (59.4) 22 (88)

Var 13 (40.6) 3(12) 0.0372 -0.316
Tirnak yatag enteziti

Yok 17 (53.1) 23(92)

Var 15 (46.9) 2(8) 0.0042 -0.422
Puley enteziti

Yok 15 (46.9) 18 (72)

Var 17 (53.1) 7 (28) 0.102° -0.253
Tenosinovit

Yok 15 (46.9) 16 (64)

Var (FE) 16 (50) 7(28)

Var (izole) 1(3.1) 2(8) 0.221¢ 0.232
Osteit

Yok 18 (56.3) 14 (56)

Subkortikal 7(21.9) 9 (36)

Diyafizyel 7 (21.9) 2 (8) 0.258° 0.218
Erozyon

Yok 16 (50) 8(32)

Marjinal 15 (46.9) 10 (40)

Santral 1(3.1) 7 (28) 0.027¢ 0.361
Yeni kemik olusumu

Yok 25(78.1) 24 (96)

Var 7(21.9) 1(4) 0.067 -0.255
Periartikiiler YD 6demi

Yok 7(21.9) 20 (80)

Var 25(78.1) 5 (20) <0.0012 -0.578
Osteofit

Yok 28 (87.5) 12 (48)

Marjinal 4 (12.5) 10 (40)

Kanca - 3(12) 0.002¢ 0.445
Eklem arahiginda daralma

Yok 15 (46.9) 8(32)

Var (Uniform) 12 (37.5) 9 (36)

Var (Non-uniform) 5 (15.6) 8 (32) 0.297¢ 0.206

Gruplar arasindaki farklar i¢in kullanilan testler: * Yates siireklilik diizeltmesi, ® Studentin t testi, © Mann-Whitney U testi, ¢
Fisher-Freeman-Halton test, ¢ Pearson Ki kare testi, * Fisherin kesin olasilik testi.
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4.3. PsA+DIFTA filiskili Risk Faktorleri

PsA+DIFTA grubu igin risk faktorlerini belirlemek amaciyla yaptigimiz tek
degiskenli analizde p<0.20'nin altinda olan degiskenler arasindan ileriye doniik
eleme yontemi uygulandiktan sonra sadece entezit ¢oklu lojistik modellere dahil
oldu. PsA+DIFTA grubu ile RA hastalarin1 dahil ettigimiz ilk analizde enteziti
olanlarin PsA+DIFTA grubunda yer alma olasilig1 entezit olmayanlara gore 12.89
kat daha fazlaydi (%95 GA 2.624 — 63.309). Odds oraninin giiven araligi 1’
icermedigi i¢in bu katsay: istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 4.9). Kurulan
modelin uyum iyiligini degerlendirmek ic¢in dogru siniflama oran1 %74.2 ve AUC

degeri ise 0.72’id1.

Tablo 4.9. PsA+ DIFTA iliskili risk faktorleri (RA ile karsilastirildiginda).

Ongériiciiler B SS Wald p degeri Odds orani %95 GA
Sabit -0.981 0.677 2.099 0.147 0.375
Entezit (Var*/Yok) 2.556 0.812 9.909 0.002 12.889 2.624 - 63.309

Hosmer-Lemeshow testi ki-kare=10.996, p=0.809, Genel dogruluk orani= %74.2

* Referans kategori, SS: Standart sapma, GA: Guven araligi, Anlamlihk degeri: p<0.05
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Sekil 4.1. Lojistik regresyon analizi ile elde edilmis modelin ‘Alici ¢aligma

karakteristigi egrisi’ (ROC) egrisi
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PsA+DIFTA grubu icin risk faktorlerini belirlemek amaciyla yaptigimiz bir
diger tek degiskenli analizde p<0.20'nin altinda olan degiskenler arasindan ileriye
doniik eleme yontemi uyguladiktan sonra yine sadece entezit ¢oklu lojistik modellere
dahil oldu. Yapilan bu ikinci analize tim c¢alisma grubu dahil edildi. Enteziti
olanlarin PsA+DIFTA grubunda yer alma olasilig1 entezit olmayanlara gore 24.27
kat daha fazla bulundu (%95 GA 2.624 — 63.309). Odds oranimnin giiven araligi 1’i
icermedigi i¢in bu katsayr istatistiksel olarak anlamliyd: (Tablo 4.10). Kurulan
modelin uyum iyiligini degerlendirmek i¢in dogru smiflama orani %83.7 ve egri

altinda kalan alan degeri 0.81°di.

Tablo 4.10. PsA+ DIFTA iliskili risk faktdrleri (tiim ¢alisma grubunda).

Ongériiciiler B SS Wald p degeri Odds oram %95 GA
Sabit -1.466 0.641 5.241 0.022 0.231
Entezit (Var*/Yok) 3.189 0.804 15.744 <0.001 24.267 2.624 - 63.309

Hosmer-Lemeshow testi ki-kare=19.374, p=0.119, Genel dogruluk orani= %83.7

* Referans kategori, $S: Standart sapma, GA: Giiven araligi, Anlamhhk degeri: p<0.05
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Sekil 4.2. Lojistik regresyon analizi ile elde edilmis modelin ‘Alict ¢aligma

karakteristigi egrisi’ (ROC) egrisi
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4.4. Romatolog Son Tamst ile Radyolog On Tams1 Arasindaki Uyum

Radyologlarin MRG degerlendirmesi sonrasi verdigi ©On tanilar ile
romatologun nihai tanilar1 arasindaki uyum katsayist 0.90’d1 (%95 GA: 0,812 -
0,961). Bu sonug 6n tani ile nihai tani1 arasinda sansin 6tesinde bir uyum oldugunu

gosterdi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Radyolog 6n tanis1 ile romatolog son tani arasindaki uyum tablosu.

Romatolog nihai tanis1

PsA+DIFTA SpRA+SnRA EOA+KPPH

PsA 30 4 0
Radyolog 6n tanisi RA 2 8 0
EOA+KPPH 0 1 11
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5. TARTISMA

5.1. Genel Bulgularin Tartismasi

Calismamizin sonuglarina goére, MRG’yle SEK ve sinovyum basta olmak
tizere cesitli bolgelerin tutulumuna bakarak yaptigimiz ayirici tami  Klinik
degerlendirme, tedavi yaniti ve ¢esitli laboratuvar verileri 1s18inda varilan nihai
tantyla yiliksek oranda ortiismektedir. Ayrica, ¢alisma i¢in olusturdugumuz 6zgiin
protokollii ve yiiksek c¢oziiniirliklii el MRG’nin ayirict tanida 6nemi olan silik
bulgulart gostermede basarili oldugu soOylenebilir. Cesitli yazilar da MRG’nin,
ozellikle erken donemde, artrit ayirici tanisindaki dnemini vurgulamistir [72, 73].
Ancak goriintiilemenin kisitliliklariin da farkinda olup ayirict tani yaparken klinik
degerlendirme ve laboratuvar verileriyle birlikte biitiinciil bir yaklagim izlenmesi

gerektigi unutulmamalidir [74, 75].

Nihai tanist PsA olan hastalarla DIFTA grubunda yer alan hastalarin
radyografi bulgular1 ve tirnak yatagi enteziti hari¢ farklilik gostermemesi Klinik
olarak da ayiric1 tanisinda ilk sirada PsA diisiiniilen ancak CASPAR olgiitlerini
karsilamayan DIFTA grubundaki hastalarmn PsA grubu hastalariyla biiyiikk oranda
benzer oldugunu géstermistir. DIFTA grubunun radyografilerinin PSA grubuna gére
daha ¢ok bulgu vermesi bu gruptaki artritin daha hizl ilerledigi ve daha erken bulgu
verdigi seklinde yorumlanabilir. Montilla ve arkadaslar1 da PsA hastalar1 iizerine
yaptiklar1 ¢alismada PsA’da DIF eklem tutulumuyla baslayan hastalarm neredeyse
yarisinin (%47.3) bir yil iginde radyografi bulgusu verdigini belirterek, DIF eklem
tutulumlu PsA’nin erken donemde daha agresif seyir gosterdigini bildirmislerdir
[76].

Calisma grubumuzdaki PsA tanili hastalarin hepsinde cilt psoryazisi olup
biitiin hastalar CASPAR 6lciitlerini karsilamistir. DIFTA grubunda ise higbir hastada
cilt psoryazisi izlenmemis olup dort hasta disinda hi¢bir hastada CASPAR dlgiitleri
karsilanmamistir (Tablo 3.2). Bu durum PsA’da DIiF eklemi tutulumunun cilt
psoryazisi varligiyla ya da CASPAR olgiitlerinin karsilanmasiyla pek alakali

olmadig1 seklinde yorumlanabilir. Scarpa ve arkadaslari da PsA hastalarinda cilt
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psoryazisinin var ya da yok olusunun DIF eklem tutulumuyla ilgisinin olmadigim
bildirmistir [77]. Bu bulgulardan DIF eklem tutulumlu artritlerde MRG bulgularinin,
ozellikle SEK inflamasyonunun, tanida hassasiyeti artirmak admma CASPAR

siniflama ol¢iitlerine ek destekleyici bir arag olarak kullanilabilecegi sdylenebilir.

Calismamizda SpRA ve SnRA gruplan arasinda farklilik gostermemistir.
Nordnerg ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢galismada SnRA’nin, SpRA’dan daha siddetli ve
yaygin inflamasyonla seyrettigini bildirmistir [78]. Grosse ve arkadaslar1 ise
SpRA’da SnRA’ya gore daha fazla erozyon goriildigiinii bildirmistir [79]. Bizim
calismamizda erozyon agisindan higbir farklilik olmasa da erozyon oOnciilii olan
subkortikal osteit SpRA grubunda SnRA’ya gore daha anlamli bulunmustur. Ancak

bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Calismamizda EOA+£KPPD grubu, ortalama yasin daha fazla olmasiyla diger
gruplardan ayrilmistir. Bu durum bu hastaliklarin yasla birlikte prevalansi artan
dejeneratif bulgularin zemininde gelismesiyle agiklanabilir. Kwok ve arkadaslar
EOA’nin ozellikle yasli ve semptomatik el OA’s1 olan hastalarda daha fazla
goriildigiini bildirmistir [80].

5.2. MRG Bulgularmin Tartismasi

5.2.1. Sinovit

Calismamizda sinovit bulgular1 ve eklem dagilimlari gruplar arasinda belirgin
farklilik gostermemistir. Narvaez ve arkadaslarinin, erken donem PSA ve RA artriti
olan hastalara yonelik yaptigt MRG ¢alismasinda sinovitin ayirt ettirici bir bulgu
olmadigi vurgulanmistir [25]. Bu bulgular sinovitin daha ¢ok genel inflamatuvar
stireclerle iligkili oldugunu ve tek basina spesifik bir tan1 koymada yetersiz oldugunu
gostermektedir. Ancak sinovitin varligir ve baskin bulgu olmasi, diger inflamatuvar
bulgularla birlikte degerlendirildiginde, 6zellikle erken dénem artrit tanisinda yol
gostericidir. Bununla birlikte, RA ile PsA iizerine yapilan caligmalarda sinovitin

RA’da daha sik, daha yaygin ve daha siddetli oldugu bildirilmistir [66, 81].
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Calismamizda sinovitin varligt ve dagilimi aragtirllmig, ancak objektif bir
derecelendirme  olusturulamayacagr  kaygisiyla  sinovit  siddeti  hakkinda

degerlendirme yapilmamustir.

5.2.2. Entezit

Bag enteziti, tirnak yatagi enteziti, ekstensor peritendiniti ve puley enteziti
olmak iizere 4 alt baslik altinda inceledigimiz entezit PSA ve DIFTA grubunu diger
gruplardan ayirt ettirici bir bulgu olarak karsimiza ¢ikmustir. PsA ile DIFTA
gruplariin karsilastirilmasinda bu iki grup tirnak yatagi enteziti hari¢ hicbir bulguda
farklilik gostermemistir. Literatiirde PsA ile tirnak yatagi inflamasyonu arasindaki
yakin iliski iyi bilinmektedir. McGonagle ve arkadaslari DIF ekleminde SEK’in
inflamasyonu olan PsA hastalarinda yaptiklar1 bir ¢alismada PsA’da DIF eklemi
tutulumunun tirnak yatagr degisiklikleriyle ¢ok yakindan iligkili oldugunu
bildirmislerdir [82]. Benzer sekilde, Tan ve arkadaglar1 yaptiklart MRG ¢alismasinda
PsA’da DIF eklem tutulumu ile tirnak yatagi degisikliklerinin yakindan iliskili
oldugunu belirterek DIF eklem kapsiiliiniin inflamasyonu ve bu diizeydeki ekstensor
peritendinitiyle tirnak yatagi inflamasyonu arasindaki iliskiyi vurgulamistir [83].
DIFTA grubu altinda inceledigimiz hastalarin PsA hastalarindan farklilik
gbstermemesi, aksine PsA ile birlikteligi iyi bilinen tirnak yatag: entezitinin DIFTA
grubunda daha fazla olmasi bu gruptaki hastalarin PsA ile benzer ozellikte

inflamasyonla seyrettigini gostermektedir.

Tan ve arkadaslarmin DIF eklemi osteoartiti ile PSA ayrimimina yonelik
yaptiklar1 yiiksek c¢oziintirliikli MRG calismasinda PsA’nin yogun kollateral bag
enteziti, ekstensor peritendiniti ve tirnak yatagi tutulumu gibi SEK inflamasyonunun
baskin oldugu bulgularla OA’dan ayrildigint belirtilmistir [84]. Bizim ¢alismamizda
da DIFTA grubunun temel MRG bulgular1 bu ¢alismada vurgulandigi gibi SEK
inflamasyonu seklindeydi. Ancak MIDAS c¢alismasinda SEK inflamasyonunun,
ozellikle DIF ekleminde ekstensor peritendiniti seklinde olan inflamasyonun PSA’y1
OA’dan ayirt etmek igin giivenilir bir bulgu olmadigi, bu diizeyde inflamasyonun

OA’da da goriilebildigi belirtilmistir [85]. Buna ek olarak McGonagle ve arkadaslari
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bir baska c¢alismalarinda, oOzellikle yasli hasta grubunda OA’da entezitin
dejenerasyonun yogun oldugu yerlerde goriilebildigini belirterek (entezojenik OA)
dikkatli olunmasi gerektigini soylemistir [74].

Calismanmizda ekstensér peritendiniti PSA ve DIFTA gruplarinda daha yaygin
goriilmiistiir. Entezopatik 6zelliklere sahip bu iki grupla ¢aligma grubunun geri kalan
hastalar1 arasinda ekstensor peritendiniti agisindan anlamli farklilik varken PSA ve
DIFTA gruplarmim sadece RA grubu ile karsilastirlmasinda ektensdr peritendiniti
acisindan istatistiksel anlamli bir farkliik olusmamustir. Acosta-Felquer ve
arkadaglar1 yaptiklari US calismasinda ekstensor peritendiniti ile psoryaziste ve
PsA’da goriilen tirnak degisiklikleri arasinda yakin iliski oldugunu bildirerek tirnak-
entez iligkisini vurgulamistir [86]. Alvorado ve arkadaslari da artrit klinigi olmayan
psoryazisli hastalarda yaptiklar1 bir calismada psoryazisli hastalarin %69’unda
ekstensor tendon entezopatisi bildirmis ve bu hasta grubunda artrit gelismeden dahi
bu degisikliklerin olabilecegini soylemistir [87]. Bu bulgularin aksine Boeren ve
arkadaglar1 erken donemde tespit edilen MKF eklem diizeyindeki ekstensor
peritendinitinin yiksek pozitif prediktif bir degerle RA’ya ilerlemeyi 6ngdrdiigiinii;
Narvaez ve arkadaslar1 ise PsA ve RA ayrimim i¢in yaptiklart MRG ¢alismasinda
ekstensor peritendinitinin RA’da PsA’ya gore daha sik gorildigiini bildirmistir [25,
73].

Calismamizda puley enteziti agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
yoktur. Bu durum puleylerin sinyal intensitesinin artrit tutulumu disinda mekanik
strese ikincil zorlama basta olmak tizere diyabet gibi baska durumlarla ilintili olarak
artmasia baglanabilir [88]. Aymi zamanda fonksiyonel puley entezitiyle ¢ok
yakindan iligkisi olan fleksor tenosinovitin, Agten ve arkadaslarimin yaptigi bir
calismada saglikli kesimin hemen tamaminda belirli derecelerde olmasi da puley
entezitinin ayirt ettirici 6zelligini kisitlamaktadir [89]. Bu ylizden puley entezitinin
neden olabilecegi kafa karigikligini gidermek igin puley entezitinin dikkate
alimmadig1 ikinci bir analiz yapilmistir. Abrar ve arkadaslarinin puley kalinliklar:
lizerine yaptiklart bir ¢aligmada puley liflerinin PsA’da RA’ya gore ortalama 0.16

mm daha kalin oldugu bulunmustur [55]. Tinazzi ve arkadaglar1 da PsA hastalarinda
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puley liflerinin RA ve saglikli kontrol grubuna gore daha kalin oldugunu belirtip
inflamasyonun mekanik strese ikincil derin Koebner etkisiyle olustugunu one
stirmistiir [90]. Furlan ve arkadaslar1 erken donemde PsA’y1 saptamak i¢in yaptiklar
US calismasinda fleksor tendon puleylerinin PsA’da kalinlastigin1 ancak bulgunun
Ozgilliigiiniin  diisik olmasit (%71) nedeniyle dikkatli olunmasi gerektigini
belirtmistir [88]. Calismamizdaki puley entezitli hastalarin neredeyse tamaminin
bariz kalinlik artis1 olmadan sadece puley diizeyinde sinyal parlaklasmasi seklinde
bulgu vermesi ve MRG ile yapilacak Ol¢limlerin giivenilir olmayacagi kaygisi

nedeniyle puley kalinliklari 6l¢iilmemistir.

5.2.3. Tenosinovit

Sinovit ve tenosinovitin RA’da daha yaygin ve siddetli oldugunu belirten
birden ¢ok ¢alisma vardir [66, 81]. Fleksor tenosinovit hakkinda ise literatiir ¢eliskili
bilgiler igermektedir. Abrar ve arkadaslari fleksor tenosinovitin RA’da daha sik
goriildiigiinii bildirmistir [54]. Narvdez ve arkadaslari ise PsA ve RA ayrimi igin
yaptiklart MRG c¢alismasinda bu iki artritin tenosinovit agisindan farklililik
gostermedigini vurgulamistir [25]. Bunun disinda, saglikli goniilliilerle yapilan bir
caligmada tenosinovitin ¢ok sik goriildiigii ve bu bulguya bakilarak artrit tanisi
konacaksa dikkatli olunmasi gerektigi vurgulanmistir [89]. Bizim ¢alismamizda

gruplarimiz arasinda tenosinovit siklig1 agisindan belirgin bir fark saptanmamaistir.

5.2.4. Osteit

Yapilan analizlerde higbir alt grup karsilastirmasinda osteit varligi ve tipi
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir, ancak bazi noktalar
dikkat cekicidir. Ornegin SpRA ve SnRA’nm karsilastirmasinda, SpRA hastalarinin
%83.3’linde osteit var iken bu oran SnRA grubunda %?25.0’tir. Bu gozlem,
muhtemelen orneklem biiyiikligii nedeniyle istatistiksel farklilik yaratmasa da
onemlidir ve literatiirdeki hem anti-CCP ve RF pozitif olan SpRA hastalarinda daha
cok osteit goriildiigii bilgisiyle kismen uyusmaktadir [91]. Osteit ile ilgili bir bagka

onemli bulgu ise, diyafizyel (yani kemikte daha genis bir alani ilgilendiren) osteiti
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olan 9 hastadan 7’sinin PsA+DIFTA grubunda olmas1 ve bu tip osteitin RA’da hig
goriilmemis olmasidir. Bu farklilik da istatistiksel olarak anlamli olmasa da

literatiirdeki PsA'nin daha genis bir alanda osteit yaptig1 bilgisini desteklemektedir
[81, 92].

5.2.5. Erozyon

Erozyon varlig1 ve tipi artrit gruplarini birbirinden ayirmada rol oynayabilir.
Calismamizda DIFTA grubunda %52.4 oraminda marjinal erozyon gdzlenirken
EOA+KPPD grubundaki hastalarda %54.5 oraninda santral erozyon gozlenmistir.
Santral erozyonu olan hastalarin %75.0’1 ise EOA£KPPD grubunda yer almaktadir.
Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.010). Grainger ve arkadaglarinin yaptigi
calismada MRG’nin erozyonlar1 saptamada radyografiye gore bariz iistiin oldugu
vurgulanip EOA’da santral erozyonlarin ayirt edici bir bulgu oldugu, ancak marjinal
erozyonlarin da EOA’da en az diger inflamatuvar artritlerde oldugu kadar gorildigi
bildirilmistir [65]. Addimanda ve arkadaslarnin galismasinda bulgularimiza paralel
olarak EOA'da santral erozyonlarin 6nemli bir bulgu oldugu, ancak Grainger ve
arkadaglarinin da belirttigi gibi marjinal erozyonlarin vakalarin biiyiik cogunlugunda
goruldigi belirtilmistir [93]. Bu nedenle marjinal erozyondan ziyade, santral

erozyon varhigi ayirici tanida degerlidir.

Calismamizda PsA ve RA hastalar1 arasinda yapilan karsilastirmada ise
erozyon agisindan anlamli farklilik izlenmemistir. Ortega ve arkadaglar1 ile Narvaez
ve arkadaslarinin erken donem RA ve PsA ayrimi lizerine yaptig1 ¢calismalarda da bu
iki artrit arasinda erozyon agisindan anlamli farklilik saptanmamustir [25, 81]. Benzer
sekilde, Abrar ve arkadaslar1 PsA ve RA ayrimina yonelik yaptiklar bir ¢caligmada
erozyon varliginin bu iki hastaligin ayriminda pek faydali olmadigimi belirtmisken
ayni amagla yaptiklar1 bir baska ¢alismalarinda erozyonun PsA’da RA’ya gore ¢ok
daha sik goriildiiglinii bildirmislerdir [54, 55]. Zabotti ve arkadaslarinin ¢alismasina
gore ise erozyon erken RA’da, erken PsA’ya gore daha fazla goriilse de bu bulgu
istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamistir [66]. Bu bilgiler 1s18inda PsA ile RA ayrimi

0zelinde erozyon hakkindaki literatiir bilgilerinin olduk¢a heterojen oldugu asikardir.
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5.2.6. Yeni Kemik Olusumu

Yeni kemik olusumu entezit ve periartikiiler inflamasyona ikincil olmaktadir
ve PsA ile yakindan iliskili oldugu iyi bilinmektedir [94]. Calismamizda da bu bulgu,
PsA ve DIFTA gruplarinda daha ¢ok goriilmiistiir, ancak bu siklik bu iki grubu diger
artritlerden ayirmada istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamistir. Ayrica PsA
hastalarindan yalnizca birinde yeni kemik olusumu vardir. Bu durum galisma

grubumuzdaki hastalarin gorece kisa belirti siiresine sahip olmasina baglanmaistir.

5.2.7. Periartikiiler Yumusak Doku Odemi

Calismamizda periartikiiler yumusak doku d6demi PsA’da (%81.8) ve DIFTA
grubunda (%76.2) ¢ok sik, RA’da (%35.7) daha nadir gozlenirken EOA+KPPD’de
hi¢ gdzlenmemistir. PSA ve DIFTA grubundaki bu bariz fark, istatistiksel olarak
anlamli olup periartikiiler ddemin PsA ve DIFTA gruplarinin belirgin bir dzelligi
oldugunu gostermektedir. Zabotti ve arkadaslarinin ultrasonografi ¢aligmasinda ve
Abrar ve arkadaslarinin MRG ¢alismasinda periartikiiler yumusak doku 6deminin
PsA’da daha ¢ok goriildiigii, bu bulgunun PsA’y1 diger inflamatuvar artritlerden
ayirmak i¢in kullanilabilecegi bildirilmistir [55, 66]. Ayrica, Abrar ve arkadaglarinin
calismasinda temelde periartikiiler yumusak doku inflamasyonunu igeren tahmin
modelinde PSA-RA ayriminin yiiksek dogrulukla yapilabildigi bildirilmistir (AUC:
%98). Bu sonuglar, entezopatinin agirlikli bulgu oldugu PsA ve DIFTA gruplarinin
sadece eklem icini ilgilendirmedikleri, SEK inflamasyonunun bir pargasi olarak
ekstrakapsiiler inflamasyonun da bu artrit gruplarinin ayrilmasinda énemli bir bulgu

oldugunu gostermektedir.

5.2.8. Osteofit

Osteofit olusumu dejeneratif eklem hastaliklarinin ~ karakteristik  bir
bulgusudur. Caligmamizda osteofitler dejeneratif eklem hastaligi zemininde gelisen
EOA+KPPD grubunda ¢ok daha sik goriilmiistiir. Osteofit bu gruptaki hastalarin
tamaminda saptanirken PSA+DIFTA (%12.5) ve RA (%14.3) gruplarinda ¢ok daha
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az goriilmiistiir. EOA+KPPD grubundaki hastalarin diger gruplara gore yasli olmasi
ve belirti siirelerinin daha uzun olmasi osteofitlerin bu hasta grubunda neden daha sik

gorildiigiinii aciklayabilir.

5.2.9. Eklem Arahginda Daralma

Eklem araliginda daralma 6zellikle dejeneratif eklem hastaliklari ve ileri evre
inflamatuvar artritlerde yaygin olarak g6zlenen bir bulgudur ve eklem kikirdagindaki
yikimin bir gostergesi olarak kabul edilir. Calismamizda EOA+KPPD grubundaki
hastalarin tamaminda eklem araliginda daralma var iken bu oran PsA+DIFTA
grubunda %53.1, RA grubunda ise %42.9 bulunmustur. Eklem araliginda daralmanin
varlig1 ve tipi agisindan PsA ve RA anlaml farklilik gostermemistir. EOA+KPPD
grubunda hastalarin %63.0’iinde non-uniform daralma var iken bu oran DIFTA
grubunda %19.0’dur. Eklem araliginda uniform daralma ise EOA+KPPD’de %36.4
oraninda iken DIFTA grubunda bu oran %47.6’dir. EOA+KPPD ve DIFTA gruplari
arasindaki bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.016).

5.2.10. Cahsmanin Giiclii Yonleri, Kisithhiklar: ve ileriye Doniik Oneriler

Caligmamizda kullandigimiz 6zgiin protokollii el MRG el eklemlerini ve
iligkili anatomik yapilart ayrintili sekilde degerlendirmemizi saglayarak inflamatuvar
artrit bulgularinin saptanmasinda 6nemli bir katki saglamigtir. Literatiirde yiiksek
¢Oziinlirlikli MRG ile yapilmig baska caligmalar olsa da, olusturdugumuz
protokoldeki ZTE, MENSA, FSPGR gibi sekanslar sayesinde bazi bulgular diger
sekanslara gore daha iyi tanimlanabilmistir. Bulgularimizin ¢ogu literatiirdeki diger
calismalarla biiyiik 6l¢tide uyumlu olup mevcut bilgileri destekler niteliktedir. Bu da
calismanin  giivenilirligini  artirmakta ve klinik pratikte uygulanabilirligini
giiclendirmektedir. Ayrica ¢alismamiz prospektif oldugu i¢in standart ve iyi bir
veriye sahiptir. Hasta gruplar1 baslangicta belirlenmis dlgiitlere gore segildiginden ve

takip edildiginden, se¢im yanlilig1 en aza indirilmistir.
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Calisma baglangicinda 6rneklem biiytikliigiinii belirlemek i¢in yaptigimiz gii¢
analizine gore yeterli 6rneklem sayis1 81 olarak belirlense de calismaya 57 hasta
dahil edilebilmistir. Bu durumun temel nedeni 6ngoriilen ¢alisma dis1 kalma orani
%10 iken calismamizda gergeklesen oranin %28 olmasidir. Bu nedenle ¢alismadaki
hasta sayisinin nispeten az olmasi bulgularin genellenebilirligini sinirlayabilir.
Ayrica calisma tek merkezde yiiriitiilmiistiir. Gelecek ¢alismalarda daha biiyiikk ve
cesitlendirilmis hasta gruplar1 iizerinde benzer analizlerin yapilmasi bulgularin
genellenebilirligini artirarak farkli hasta gruplarinda MRG bulgularinin ¢esitliligini
daha iyi anlamamizi saglayabilir. Ayrica yapilacak ¢ok merkezli caligsmalar farkli
klinik ortamlar ve uzmanlik alanlarinda MRG bulgularimizin tutarliligint ve

gecerliligini pekistirecektir.

Calismamizin temel ¢ikis noktasi taniya odakli oldugu i¢in tedavi sonrasi
takip goriintiileme yapilmamistir. ilerde MRG bulgularinin daha uzun dénemde
hastalik progresyonunu nasil 6ngérdigiinii ve bulgularin tedaviyle nasil degistigini
aragtiran prognostik calismalar yapilabilir. Ote yandan, MRG bulgular1 subjektif bir
degerlendirme oldugundan sonuglar gozlemci yanliligindan etkilenmis olabilir. Bu
ihtimali en aza indirmek igin degerlendirmeler her ne kadar iki radyolog tarafindan
fikir birligi saglanarak gerceklestirilse de radyologlar arast uyum bakilmamustir.
Gelecek c¢aligmalar planlanirken bulgu tayininin standardizasyonu i¢in ek
uygulamalar yapilabilir. Ayrica bulgularin tayininde yapay zeka ve makine 6grenimi

tabanli algoritmalarin kullanilmasi bu alanda 6nemli ilerlemeler saglayabilir.

Calismamizda MRG o6n tanist ile klinik degerlendirme sonrast son tani
arasinda ~%90 uyum oldugu goriilmiistiir. Bu MRG’nin hastaliklarin inflamasyon
orlintilerini etkili bir sekilde tanimlayarak ayirici taniya katki sagladigi anlamina
gelmektedir. Ancak takip siirecinde etik nedenlerle romatologun MRG verilerine kor
kalamamasi yanlilik yaratmis olabilir. Bu ihtimal klinik degerlendirme, laboratuvar
ve muayene bulgulari, tedavi yanitlar1 ve gereklilik halinde yapilan US bulgular1 gibi

bir¢cok degiskenin goz oniinde tutulmasiyla en aza indirilmistir.
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El MRG islemi hasta konforunu saglamak ve harekete bagli artefaktlari
azaltmak amaciyla kollar yanda ve anatomik pozisyonda iken yapilmistir. Bu
pozisyonda goriintiilenen el, manyetik alan merkezinden nispeten uzak kaldig: igin
‘siipermen’ pozisyonu gibi elin manyetik alanin merkezine konumlandirildigi
pozisyonlara gore sinyal bir miktar diigiik kalmis olabilir. Gelecek caligmalarda
cekimler i¢in hem hasta konforunu hem de elin manyetik alanin merkezine
yerlestirilmesini saglayacak nefes hareket artefaktlarini giderebilecek bir aparey
varliginda hastanin ellerini karninin dstiine yerlestirmesi gibi bir hasta pozisyonu

tercih edilebilir.
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6. SONUCLAR

DIF eklem tutulumuyla seyreden artritlerde MRG ile saptanan sinovyoentezyal
kompleks inflamasyonu ve periartikiiler 6dem PsA lehine yonlendiricidir. Bu
nedenle, CASPAR simiflama Olgiitlerini karsilamayan ancak PsA siiphesi yogun

olan hastalarda bu siniflama 6lgiitlerine ek olarak MRG bulgular1 kullanilabilir.

Seronegatif RA ve seropozitif RA arasinda el MRG bulgulari agisindan anlamli
fark yoktur.

MRG’de sinovyoentezyal kompleks tutulumu PsA i¢in ¢ok onemli bir

prognostik faktordiir.

Ekstrakapsiiler yumusak doku inflamasyonu PsA'min ayirt edici MRG
bulgularindandir.

Inflamatuvar artrit ayiric1 tamisinda biitiinciil yaklasim ve romatolog-radyolog is

birliginin dogru taniya ulagmadaki rolii biiytiktiir.
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Yas!/Cinsiyet?

55/K

67/K

40/K

51/E

56/K

42/E

49/K

32/K

42/

34/K

49/K

Semptom siiresi (ay)

12

60

24

12

24

12

Muayene bulgulan

DIF artriti

DIF, PiF artriti

DIF artriti

DIF artriti
Asil enteziti

DIF artriti
Dakiilit
Tirnak degisikligi
DiF artriti

DF ve PiF artriti

DIF artriti
Daktilit

DIF, PiF ve MKF artriti
Daktilit
PIF artriti

Daktilit
Tirnak degisikligi

DIF, PIF, MKF, EB artriti

Klinik

Artrit
CASPAR:

Artrit

1

CASPAR: 2

Artrit
CASPAR:

Artrit
Entezit
CASPAR:

Artrit
CASPAR:

Artrit
CASPAR:

Artrit
CASPAR:

Artrit

CASPAR:

Artrit
CASPAR:

Artrit
CASPAR:

Artrit
CASPAR:

1

1

3

1

1

2

2

a

1

Pséryazis
(Muayene ani)

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Pséryazis
(Hasta Oykiisii)

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Psbryazis
(Aile Oykiisii)

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Tirnak
degisikligi

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Daktilit

Yok

Yok

Yok

Yok

RF/ACPA

Radyografi

Normal

Yeni kemik
olusumu
Erozyon

Yok

Eklem araliginda
daralma

Eklem araliginda
daralma

Normal

Yok

Erozyon

Eklem araliginda
daralma

Normal

Normal

VAS skorlan

2. DiF:

gri: 4, DGD:

3, Sinovit 1

1.MKF: Agni: 10, DGD: 6, Sinovit 1

Yok

:2,DGD:
: 8, DGD:

Yok

:5,DGD:
:3, DGD:
:3,DGD:
gn: 7, DGD:

5.DiF: Agn: 3, DGD:

3. Agn: 9, DGD:
4.PIF: Agn: 7, DGD:

2. PiF: Agri: 10, DGD:

Yok

Yok
2. DiF: Agri: 8, DGD:
2. PiF: Agni: 8, DGD:

3. PiF: Agri: 7, DGD:
4. PiF: Agri: 5, DGD:
5. PiF: Agri: 5, DGD:
2.MKF: AjBri: 8, DGD:
3.MKF: Agri: 7, DGD:
4.MKF: ABri: 6, DGD:
5.MKF: ABri: 6, DGD:

EB: Agri: 5, DGD: 2

2, Sinovit 1
8, Sinovit 3

4, Sinovit 1
3, Sinovit 1
3, Sinovit 1
5, Sinovit 1

2, Sinovit 1

3, Sinovit 1
3, Sinovit 1

10, Sinovit 2

7, Sinovit 1
3, Sinovit 2
2, Sinovit 1
2, Sinovit 0
2, Sinovit 0
2, Sinovit 1
2, Sinovit 0
2, Sinovit 0
2, Sinovit 0

, Sinovit 1

Ultrason Sinovit Skoru

2.DiF: Gri skala: 1, PDU: 2
1.MKF: Gri skala: 2, PDU: 3

Yok

2.DIF: Griskala: 3, PDU: 3
5.DiF: Griskala: 3, PDU: 3

Yok

2.DiF: Griskala: 1, PDU: 1
3.DiF: Griskala: 1, PDU: 2
4.DIF: Griskala 1, PDU: 1
5.DiF: Gri skala: 1, PDU: 0

5.DIF: Gri skala: 2, PDU: 2

3.PIF: skala: 0, PDU: 0
4.PIF: Gri skala: 0, PDU: 0

2.PIF: Gri skala 0, PDU: 0

Yok

.DIF: Gri skala 1, PDU: 0
2.PiF: Gri skala 1, PDU: O
3.PIF: Gri skala 1, PDU: 0
4.PiF: Gri skala 1, PDU: 0
5.PIF: Gri skala 1, PDU: 0
2. MKF: Gri skala 2, PDU: 0

3. MKF: Gri skala 1, PDU: 0

4. MKF: Gri skala 1, PDU: 0

5. MKF: Gri skala 0, PDU: 0

EB: Gri skala 0, PDU: 0

ESH (mm/saat) - CRP (mg/L)

23-11

10-06

14-28

28-12.2

19-3.1

10-1.9

Not: Ultrasonda sinovit skorlamasini tetkiki yapan romatolog yapmaktadir ve gérsel olarak belirlenen bu deger O ile 3 arasinda degismektedir.

% yil, % K- Kadin, E-Erkek, DIF: Distal interfalangiyal eklem, PiF: Proksimal interfalangiyal eklem, MKF: Metakarpofalangiyal eklem, EB: El bilegi eklemleri, RF: Romatoid Faktér, ACPA: Anti-sitriliine protein antikoru, VAS: Viziiel Analog Skala (agn siddeti dlgegi),

DGD: Doktor global degerlendirme, PDU: Power Doppler ultrason, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C reaktif protein
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Yas'/Cinsiyet? Semptom siiresi (ay)
42/E 2
27/K 6
63/K 12
46/K 8
42/K 12
58/K 3
44/E 1
42/E 12
46/K 12
58/K 24

Not: Ultrasonda sinovit skorlamasini tetki

Muayene bulgular

DIF artriti

DIF-PIF-EB artriti

DIF artriti
Tirnak degisikligi

DIF artriti
Tirnak degisikligi
DIF artriti

DIF artriti
Tirnak degisikligi

PIF artriti
Sakroilyit
Daktilit

DIF, PIF ve MKF artriti
Daktilit

DIF, PIF, MKF artrit

DIF artriti
Tirnak degisikligi

yapan romatolog yapmaktadir ve gérsel olarak belirlenen bu deger siddete gore 0 ile 3 arasinda degismektedir.

Klinik

Artrit
CASPAR: 2

Artrit
CASPAR: 1

Artrit
CASPAR 2

Artrit
CASPAR:

Artrit
CASPAR: 2

o

Artrit
CASPAR: 2

Artrit
Aksiyel tutulum
CASPAR: 3

Artrit
CASPAR: 2

Artrit
CASPAR: 1

Artrit
CASPAR: 4

Psbryazis

(muayene ani)

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Pséryazis
(Hasta Oykiisii)

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Daktilit

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

RF/ACPA

4+

Radyografi

Yeni kemik olusumu
Eklem araliginda
daralma

Yok

Erozyon
Eklem araliginda
daralma

Normal

Normal

Yeni kemik olusumu
Eklem araliginda
daralma

Eklem araliginda
daralma

Normal

Erozyon
Eklem araliginda
daralma
Yeni kemik olusumu
Yumusak doku sigligi

VAS skorlari

Yok

1.DiF: Agri: 3, DGD: 3, Sinovit 1
, DGD: 3, Sinovit 1
, DGD: 3, Sinovit 1
Sag EB: Agni: 0, DGD: 1, Sinovit 1

Yok

Yok

Yok

1.DIF: Agri: 7, DGD: 3, Sinovit 1
2. PiF: Agn: 7, DGD: 3, Sinovit 1
3. PiF: Agni: 7, DGD: 3, Sinovit 1
, DGD: 3, Sinovit 1
, DGD: 3, Sinovit 0
1.MKF: Agri: 7, DGD: 2, Sinovit 0
2.MKF: Agri: 7, DGD: 2, Sinovit 0
3.MKF: Agri: 7, DGD: 2, Sinovit 1
4.MKF: Agni: 7, DGD: 2, Sinovit 1
5.MKF: Agri: 7, DGD: 2, Sinovit 0
EB: ABri: 7, DGD: 4, Sinovit 1

Yok

Yok

1.DiF: Agri: 3, DGD: 2, Sinovit 0
h Agri: 5, DGD: 3, Sinovit 0
Agri: 6, DGD: 2, Sinovit 1
Agri: 7, DGD: 2, Sinovit 1
Agri: 4, DGD: 2, Sinovit 1
iF: Agri: 4, DGD: 2, Sinovit 0
, DGD: 2, Sinovit 0
1. MKF: Agri: 5, DGD: 3, Sinovit 0
4. MKF: Agri: 5, DGD: 2, Sinovit O
EB: Agni: 7, DGD: 5, Sinovit 1

Yok

Ultrason Sinovit Skoru

Yok

1.DiF: Gri skala: 2, PDU: O
2.PiF: Gri skala: 1, PDU: 1
3.PiF: Griskala: 1, PDU: 0
Sag EB: Griskala: 3, PDU: 2

Yok

Yok

Yok

1.DIF: Gri skala 0, PDU: 0
2.PiF: Gri skala 0, PDU: 0
3.PiF: Gri skala 0, PDU: 2
4.PiF: Gri skala 0, PDU: 1
5.PiF: Gri skala 0, PDU: 0
1. MKF: Gri skala 0, PDU: 1
2. MKF: Gri skala 0, PDU: 0
3. MKF: Gri skala 0, PDU: 0
4. MKF: Gri skala 0, PDU: 1
5. MKF: Gri skala 0, PDU: 0
EB: Gri skala 0, PDU: 1

Yok

Yok

1.DiF: Griskala 0, PDU: 0
.DIF: Gri skala 1, PDU: 0
3.DIF: Gri skala 1, PDU: 0
: Gri skala 0, PDU: 0
0
0
0
0

5.DIiF: Gri skala 0, PDU:
3. PiF: Gri skala 0, PDU:
4. PiF: Gri skala 1, PDU:
1. MKF: Gri skala 0, PDU:
4. MKF: Gri skala 0, PDU: 0
EB: Gri skala 1, PDU: 1

Yok

12 yil, 2: K- Kadin, E-Erkek, DiF: Distal interfalangiyal eklem, PiF: Proksimal interfalangiyal eklem, MKF: Metakarpofalangiyal eklem, EB: El bilegi eklemleri, RF: Romatoid Faktér, ACPA: Anti-sitriliine protein antikoru, VAS: Viziiel Analog Skala (agn siddeti dlcegi),
DGD: Doktor global degerlendirme, PDU: Power Doppler Ultrason, ESH: Eritrosit Sedimentasyon Hizi, CRP: C Reaktif Protein

ESH (mm/saat) - CRP (mg/L)

41-158

4-yok

43-6.8

14-31

2-15

8-7.7

Yok

14-3.1
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PsA DIFTA SpRA SnRA EOA:KPPH Toplam (n (%)?)
Hasta gruplari (n (%)) 11 (19.2) 21 (36.8) 6 (10.5) 8(14.0) 11 (19.2) 57 (100)
Bag enteziti (n [%]® [%]9) 7 [25.9] [63.6] 13 [48.1] [61.9] 3[11.1] [50.0] 3[11.1] [37.5] 1 [3.7] [9.1] 27 (47.3)
Ekstensér peritendinit (n [%]® [%]°) 5 [31.2] [45.4] 8 [50.0] [38.0] 2[12.5] [33.3] - 1 [6.2] [9.1] 16 (28.0)
Tirnak yatagi enteziti (n [%]® [%]°) 2 [11.7][18.1] 13 [76.4] [61.9] 1[5.8] [16.6] - 1 [5.8] [9.1] 17 (29.8)
Puley enteziti (n [%]® [%]%) 6 [25.0] [54.5] 11 [45.8] [53.3] 1[4.1] [16.6] 5[20.8] [62.5] 1 [4.1] [9.1] 24 (42.1)
Tenosinovit (n [%]° [%]°) 6 [22.2] [54.5] 11 [40.7] [53.3] 2[7.4] [33.3] 5[18.5] [62.5] 3 [11.1] [27.2] 27 (47.3)
izole (n [%]® [%]) 1[33.3][9.1] - 1[33.3] [16.6] - 1[33.3] [9.1] 3 (5.2)
Fonksiyonel entezitle birlikte (n [%]® [%]°) 5[20.0] [45.4] 11 [45.8] [52.3] 1[4.1] [16.6] 5[20.8] [62.5] 2[8.3] [18.1] 24 (42.1)
Osteit (n [%]® [%]°) 5 [20.0] [45.4] 9 [36.0] [42.8] 5[20.0] [83.3] 2 [8.0] [25.0] 4 [16.0] [36.3] 25 (43.8)
Subkortikal (n [%]® [%]%) 3[18.7] [27.2] 4[25.0] [19.0] 5[31.2] [83.3] 2 [12.5] [25.0] 2 [12.5] [18.1] 16 (28.0)
Diyafizyel (n [%]® [%]°) 2[22.2] [18.1] 5[55.5] [23.8] - - 2[22.2] [18.1] 9 (15.7)
Erozyon (n [%]° [%]%) 4[12.1] [36.3] 12 [36.3] [57.1] 5[15.1] [83.3] 3[9.0] [37.5] 9 [27.2] [81.8] 33 (57.8)
Marjinal (n [%]° [%]9) 4[16.0] [36.3] 11 [44.0] [53.3] 4[16.0] [66.6] 3[12.0] [37.5] 3[12.0] [27.2] 25 (43.8)
Santral (n [%]® [%]) - 1 [12.5] [4.7] 1[12.5] [16.6] - 6 [75.0] [54.5] 8 (14.0)
Yeni kemik olugumu (n [%]° [%]°) 1[12.5] [9.1] 6 [75.0] [28.5] - 1[12.5] [12.5] 8 (14.0)
Periartikiiler yumusak doku édemi (n [%]® [%]F) 9 [30.0] [81.8] 16 [53.3] [76.1] 3 [10.0] [50.0] 2 [6.6] [25.0] 30 (52.6)
Osteofit (n [%]® [%]°) 1[5.8] [9.1] 3 [17.6] [14.2] 1[5.8] [16.6] 1[5.8] [12.5] 11 [64.7] [100] 17 (29.8)
Marjinal (n [%]® [%]°) 1[7.1] [9.1] 3[21.4] [14.2] 1[7.1] [16.6] 1([7.1] [12.5] 8[57.1] [72.7] 14 (24.5)
Kanca (n [%]® [%]°) - - - - 3[100] [27.2] 3 (5.3)
Eklem araliginda daralma (n [%]° [%]) 3[8.8] [27.2] 14[ 41.1] [66.6] 4[11.7] [66.6] 2 [5.8] [25.0] 11 [32.3] [100] 34 (59.6)
Esit (n [%]° [%]9) 2[9.5] [18.1] 10 [47.6] [47.6] 3[17.6] [50.0] 2 [9.4] [25.0] 4[19.0] [36.3] 21 (36.8)
Esit degil (n [%]® [%]°) 1[7.6] [9.1] 4 [30.7] [19.0] 1[7.6] [16.6] - 7 [53.8] [63.6] 13 (22.8)
Daktilit (n [%]® [%]°) 2 [50.0] [18.1] 1 [25.0] [4.7] - 1[25.0] [12.5) 4 (7.0
Diger bulgular (n [%]® [%]°) 1[16.6] [9.1] 1 [50.0] [4.7] 1[16.6] [16.6] 1[16.6] [12.5] 2 [33.3] [18.1] 6 (10.5)
Piring cisimleri (n) - 1 - 1 - 2
Subluksasyon (n) 1 1 2
Eklem ici serbest cisim (n) - - - - 1 1
interdijitasyon (n) 1

(%) Calismaya dahil bitiin hastalar igerisindeki ylzde (6rn. Calismaya dahil edilen hastalarin %47.3’linde bag enteziti vardir.)
[%]P ilgili bulgunun toplaminin, nihai tani gruplarina gére dagiliminin yiizdesi (6rn. Bad enteziti olan hastalarin %25.9'u PsA grubundadir)
[%]¢ ilgili nihai tani grubunun toplaminin, bulgunun varligina gore ylizdesi (6rn. Nihai tanisi PsA olan hastalarin %63.6’sinda bad enteziti vardir)
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