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YAYIMLAMA VE FiKRi MULKIYET HAKLARI BEYANI

Enstitii tarafindan onaylanan lisansiistii tezimin/raporumun tamamini veya herhangi bir
kismini, basili (kagit) ve elektronik formatta arsivleme ve asagida verilen kosullarla kullanima agma
iznini Hacettepe Universitesine verdigimi bildiririm. Bu izinle Universiteye verilen kullanim haklar1
disindaki tiim fikri miilkiyet haklarim bende kalacak, tezimin tamaminin ya da bir boliimiiniin
gelecekteki calismalarda (makale, kitap, lisans ve patent vb.) kullanim haklar1 bana ait olacaktir.

Tezin kendi orijinal ¢aligmam oldugunu, baskalarinin haklarini ihlal etmedigimi ve tezimin tek
yetkili sahibi oldugumu beyan ve taahhiit ederim. Tezimde yer alan telif hakki bulunan ve sahiplerinden
yazilt izin alinarak kullanilmasi zorunlu metinlerin yazili izin almarak kullandigimi ve istenildiginde
suretlerini Universiteye teslim etmeyi taahhiit ederim.

Yiksekogretim Kurulu tarafindan yaymnlanan “Lisansiistii Tezlerin Elektronik Ortamda
Toplanmasi, Diizenlenmesi ve Erisime Ac¢imasina Iliskin Yonerge” kapsaminda tezim asagida
belirtilen kosullar haricince YOK Ulusal Tez Merkezi / H.U. Kiitiiphaneleri A¢ik Erisim Sisteminde
erigime agilir.

o Enstitii / Fakiilte yonetim kurulu karari ile tezimin erisime agilmasi mezuniyet
tarihimden itibaren 2 y1l ertelenmisgtir.
X Enstitii / Fakiilte yonetim kurulunun gerekgeli karari ile tezimin erisime ac¢ilmasi
mezuniyet tarihimden itibaren 6 ay ertelenmistir. )
o Tezimle ilgili gizlilik karar1 verilmistir. ®
30/12/2023
Uzm. Dyt. Siimeyra OTELES

I ““Lisansiistii Tezlerin Elektronik Ortamda Te oplanmasi, Diizenlenmesi ve Erisime A¢ilmaswna Iliskin Yonerge”

(1) Madde 6. 1. Lisansiistii tezle ilgili patent basvurusu yapilmasi veya patent alma siirecinin devam etmesi durumunda,
tez danmigmaninin onerisi ve enstitii anabilim dalinin uygun goriisii iizerine enstitii veya fakiilte yonetim kurulu iki
yil siire ile tezin erisime agilmasinin ertelenmesine karar verebilir.

(2) Madde 6. 2. Yeni teknik, materyal ve metotlarin kullanildigi, heniiz makaleye doniismemis veya patent gibi yontemlerle
korunmamus ve internetten paylasilmasi durumunda 3. sahislara veya kurumlara haksiz kazang imkani olusturabilecek
bilgi ve bulgulari i¢eren tezler hakkinda tez danigmaninin onerisi ve enstitii anabilim dalinin uygun goriisii iizerine
enstitii veya fakiilte yonetim kurulunun gerekceli karari ile alti ayr asmamak iizere tezin erigime agilmast
engellenebilir.

(3) Madde 7. 1. Ulusal ¢ikarlar: veya giivenligi ilgilendiren, emniyet, istihbarat, savunma ve giivenlik, saglik vb. konulara
iliskin lisansiistii tezlerle ilgili gizlilik karari, tezin yapudigi kurum tarafindan verilir *. Kurum ve kuruluslarla
yapilan isbirligi protokolii ¢ercevesinde hazirlanan lisansiistii tezlere iliskin gizlilik karari ise, ilgili kurum ve
kurulusun énerisi ile enstitii veya fakiiltenin uygun goriisii tizerine iiniversite yonetim kurulu tarafindan verilir.
Gizlilik karari verilen tezler Yiiksekogretim Kuruluna bildirilir.

Madde 7.2. Gizlilik karari verilen tezler gizlilik siiresince enstitii veya fakiilte tarafindan gizlilik kurallari ¢ergevesinde
muhafaza edilir, gizlilik kararimin kaldirilmast halinde Tez Otomasyon Sistemine yiiklenir
* Tez danigmaninin onerisi ve enstitii anabilim dalinin uygun goviisii iizerine enstitii veya fakiilte yonetim kurulu

tarafindan karar verilir.



ETIiK BEYAN

Bu calismadaki biitiin bilgi ve belgeleri akademik kurallar ¢ergevesinde elde
ettigimi, gorsel, isitsel ve yazili tiim bilgi ve sonuclar1 bilimsel ahlak kurallarina uygun
olarak sundugumu, kullandigim verilerde herhangi bir tahrifat yapmadigimu,
yararlandigim kaynaklara bilimsel normlara uygun olarak atifta bulundugumu, tezimin
kaynak gosterilen durumlar disinda 6zgiin oldugunu, Dog¢. Dr. Pelin BILGIC
damgmanliginda tarafimdan iiretildigini ve Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri

Enstitiisii Tez Yazim Yonergesine gore yazildigini beyan ederim.

30/12/2023
Uzm. Dyt. Siimeyra OTELES
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OZET

Oteles, S, Hafif Sisman/Obez Psoriyatik Artrit Hastalarinda Viicut Agirhk
Yonetimi ve Biligsel Egzersiz Terapi Yaklasimmmn Iyilesme Ozelliklerine
Etkisinin Arastirllmasi, Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisi,
Beslenme ve Diyetetik Doktora Programi, Doktora Tezi, Ankara, 2024. Obezite
inflamatuar bir artrit olan Psoriyatik Artrit (PsA)’te en sik goriilen komorbiditelerden
biri olup yliksek hastalik aktivitesi, diisiik yagam kalitesi ve olumsuz tedavi siireci ile
iligkilendirilmektedir. Bu arastirmada hafif sisman/obez PsA hastalarinda diyet ve
biligsel egzersiz terapi yaklasimi (BETY') miidahalesinin hastalik aktivitesi ve yasam
kalitesi iizerine etkisinin arastirilmasi amaclanmistir. Arastirmaya Hacettepe
Universitesi I¢ hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dalina 2021-2022 yillari
arasinda bagvuran CASPAR (Psoriyatik Artrit Siniflandirma Kriterleri) kriterlerine
gore PsA tanist almig, 20-65 yaslar aras1t 70 obez/hafif sisman hasta dahil edilmistir.
Hastalar rastgele ii¢ gruba (diyet, n=23; diyet+BETY, n=23; kontrol, n=24) ayrilmis
ve 12 hafta takip edilmistir. Diyet grubundaki hastalara sadece diyet programi
uygulanirken, diyet+BETY grubundaki hastalara BETY programiyla birlikte diyet
programi uygulanmistir. Kontrol grubu hastalarina ise herhangi bir miidahale
uygulanmamistir ancak genel saglikli beslenme Onerileri sozel olarak bildirilmistir.
Tiim hastalarin baslangi¢ (0. hafta) ve 12. hafta hastalik aktivite degerlendirmeleri,
antropometrik Olclimler, besin tiiketim kayitlari, yasam kalitesi 6l¢egi ve BETY-
Biyopsikososyal Olgegi (BETY-BQ) puanlari kaydedilerek karsilastirilmistir.
Miidahalelerin hastalik aktivite skorlar1 {izerindeki etkilerini incelemek ig¢in
korelasyon ve lojistik regresyon analizleri kullanilmistir. Arastirma ‘diyet’ grubu
(n=19), ‘diyet+BETY’ grubu (n=11) ve ‘kontrol’ grubu (n=18) olmak iizere toplam 48
hasta ile tamamlanmistir. Diyet+BETY (-6.2+1.3 kg, p<0.001) ve diyet (-6.6£2.6 kg,
p<0.001) gruplarinda baslangica gore viicut agirliginda anlamli azalma goriilmiistiir.
On iki haftanin sonunda Psoriyatik Artrit Hastalik Aktivitesi (DAPSA) skoru her iki
miidahale grubunda da (diyet+BETY:-10.7+8.1, p<0.001; diyet: -7.6+6.7, p<0.001)
anlamli diizeyde azalmistir. Miidahalelerden bagimsiz olarak viicut agirligi kaybi
(>%5) Minimal Hastalik Aktivitesi (MDA)’ne ulagsma sansini artirmistir (OR: 6.51,
%095 GA: 1.09-38.90). Elde edilen bu sonuglar agirlik kaybi ve biyopsikososyal temelli
bir egzersiz miidahalesinin tek basina veya birlikte PsA semptomlarini iyilestirdigini
gostermistir. Dolayisiyla obez PsA hastalarina yonelik multidisipliner yaklagimlar
hastaligin yonetimini iyilestirebilir ve remisyona ulasma sansin1 arttirabilir.

Anahtar kelimeler: psoriyatik artrit, obezite, hastalik aktivitesi, agirlik kaybu, diyet,

biyopsikososyal egzersiz
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ABSTRACT

Oteles, S, Investigation of The Effect of Body Weight Management and Cognitive
Exercise Therapy Approach on Healing Properties in Patients with
Overweight/Obese Psoriatic Arthritis, Hacettepe University Graduate School of
Health Sciences, Nutrition and Dietetics Program, Doctorate Thesis, Ankara,
2024. Obesity is one of the most common comorbidities in Psoriatic Arthritis (PsA),
an inflammatory arthritis, and is associated with high disease activity, low quality of
life, and unfavorable treatment processes. This study aimed to investigate the effect of
diet and cognitive exercise therapy approach (BETY) intervention on disease activity
and quality of life in overweight/obese PsA patients. The study included 70
obese/slightly obese patients aged 20-65, who were diagnosed with PsA according to
CASPAR (Psoriatic Arthritis Classification Criteria) criteria and applied to Hacettepe
University Department of Internal Medicine, Department of Rheumatology between
2021-2022. The patients were randomly divided into three groups (diet, n=23;
diet+BETY, n=23; control, n=24) and followed for 12 weeks. While patients in the
diet group were applied only to a diet program, patients in the diet+BETY group were
applied to a diet program together with a biopsychosocial-based exercise (BETY)
program. Disease activity assessments, anthropometric measurements, food
consumption records, quality of life scale, and BETY-Biopsychosocial Questionnaire
(BETY-BQ) scores were recorded and compared at baseline (week 0) and week
twelve. Correlation and logistic regression analyses were used to examine the effects
of interventions on disease activity scores. The study was completed with 48 patients.
A significant decrease in body weight was observed in the diet+BETY (-6.2+1.3 kg,
p<0.001) and diet (-6.6+2.6 kg, p<0.001) groups compared to the baseline. After 12
weeks, the Disease Activity for Psoriatic Arthritis (DAPSA) score significantly
decreased in both intervention groups (diet+BETY: -10.7£8.1, p<0.001; diet: -7.6+6.7,
p<0.001). Regardless of interventions, weight loss (=5%) increased the chance of
achieving Minimal Disease Activity (MDA) (OR: 6.51, 95% CI: 1.09-38.90). These
results showed that weight loss and a biopsychosocial-based exercise intervention,
alone or in combination, improved PsA symptoms. Multidisciplinary approaches for
obese PsA patients may improve the management of the disease and increase the
chances of achieving remission.

Keywords: psoriatic arthritis, obesity, disease activity, diet, biopsychosocial exercise,

weight loss
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1. GIRiS
1.1 Kuramsal Yaklasimlar

Psoriyazis (Ps), pullu eritematoz plaklar ile karakterize kronik bir inflamatuar
cilt hastaligidir. Genel popiilasyonun %]1-3'liniin Ps’den muzdarip oldugu tahmin
edilmektedir (1). Ps’li hastalarin %20-30’unda goriilebilen Psoriyatik Artrit (PsA),
kemik proliferasyonu, osteolizis ve entezis bdlgelerinin tutulumu ile karakterize olan
inflamatuar bir artrittir (2, 3). PsA obezite, metabolik sendrom (MetS) ve
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) dahil c¢ok sistemli komorbiditeler ile
iliskilendirilmektedir (4-8).

Asirt yag birikimi ile karakterize olan obezite, metabolik ve inflamatuar bir
hastalik olup PsA gelisimi ile giiclii bir sekilde iliskili oldugu bilinir (9). Bununla
birlikte uluslararasi gézlemsel ¢aligmalarda obezitenin PsA olan kisiler arasinda genel
popiilasyona gore daha yaygin oldugu ve PsA hastalarinin %45'inde obezite ve %30-
45’inde ise MetS prevalansi oldugu bildirilmistir (10, 11). Obezitenin PsA gelistirme
riskini arttirmasinin yani sira hastalik aktivitesini, remisyon sansini ve tedavi yanitini
olumsuz etkiledigi bildirilmistir (12-14). Obezite ve psoriyatik durumlar arasindaki bu
baglanti adipoz doku birikimi ile provoke edilen proinflamatuar sitokinlerin

ekspresyonundaki degisikliklerle agiklanmaktadir (15).

Obezite tedavisi bireye 6zgii olup genellikle tibbi beslenme tedavisi (zayiflama
diyeti), fiziksel aktivitenin arttirilmasi, farmakolojik ilaclar ve cerrahi islemler gibi
bircok yontemler kullanilabilmektedir (16). Enerji agig1 olusturma ve fiziksel
aktivitenin arttirilmasi viicut agirligi kontrolii i¢in rutinde en c¢ok uygulanan ve
onerilen yontemlerdir (16). Enerji aliminin kisitlanmasi ile meydana gelen agirlik
kaybinin obez bireylerde inflamatuar sitokin diizeylerini azalttig1 ve Ps sikayetlerini
Oonemli Ol¢iide iyilestirebildigi bulunmustur (17). Ancak PsA’da agirlik kaybinin etkisi
hakkinda smirli sayida ¢aligmalara rastlanmistir (18, 19). Di Minno ve ark.(19)
zayiflama diyeti ile % 5'ten fazla bir agirlik kaybinin obez/hafif sisman (BKi>25) PsA
hastalarinda daha yiiksek Minimal Hastalik Aktivitesi (MDA) kriterleri ile
iligkilendirmigtir. Klinberg ve ark. (18) ise obezitenin PsA hastalik aktivitesini

yiikselttigi hipotezini dogrulamanin yani sira obez PsA hastalarda farmakolojik



tedaviyle beraber zayiflama diyetinin eklenmesinin, hastalik aktivitesi ol¢timlerinin
anlamli Slgiide azalttigin1 gostermistir. Ulusal Psoriyatik Dernegi (National Psoriasis
Foundation-NPF) psoriyatik hastaliklar ve diyet arasindaki iliski hakkinda ciddi bir
kanit sentezi eksikligi oldugunu ve genel hastalik yonetimi i¢in artmis viicut yag
miktarina sahip hastalarda diyet ve agirlik kaybinin PsA hastalik siddetini nasil

etkiledigini belirlemenin 6nemini vurgulamaktadir (20).

Bireylerin hem biyolojik hem sosyal hem de psikolojik acidan ele alindigi
biyopsikososyal model yaklagimi giinlimiizde kronik hastaliklarin tedavisinde one
cikmakta ve kronik agri i¢in en etkili tedavi yaklasimlardan biri olarak kabul
edilmektedir (21, 22). Biligssel Egzersiz Terapi Yaklagimi (BETY), romatizmal
hastaliklar i¢in gelistirilmis, biyopsikososyal bir modeldir. Bu egzersiz yaklasimi,
kisiyi biitiinciil olarak ele alan, hastanin sikayetini ¢ozmeye odakli, hastay1 tedavisinde
aktif kilan ve hastayla ortak amaclilik ilkesine hizmet eden bir yaklasimdir (23). BETY
egitimlerine diizenli olarak katilan romatizmali bireylerin iyilesme O6zelliklerinden
olusturulan BETY-Biyopsikososyal Olcegi (BETY-Biopsychosocial Questionnaire)
mevcuttur (24). PsA, artmis yag miktar1 ve hastalik aktivitesi arasindaki iliskiler 1yi
bilinmesine ragmen PsA'da hipokalorik diyet ve biyopsikososyal yaklasimli bir
egzersiz terapisinin etkilerini ileriye doniik olarak degerlendiren herhangi bir

calismaya rastlanmamaistir.
1.2. Amag ve Varsayim
Amag

Bu arastirmanin amaci, hafif sisman/obez psoriyatik artrit hastalarinda viicut
agirlik yonetimi ve Bilissel Egzersiz Terapi Yaklasimi’nin hastalik semptomlarina,
yasam kalitesine ve hastaligin tedavi siirecine etkisinin arastirilmasiyla planlanmis ve

yapilmigstir.



Varsayimlar

Zayiflama diyeti ve/veya biyopsikososyal temelli egzersiz yapan hafif
sisman/obez PsA hastalarinda hastalik semptomlar1 ve yasam kalitesi baslangi¢

diizeyine gore degisir ve arastirma gruplari arasinda fark olusur.

Zayiflama diyeti ve/veya biyopsikososyal temelli egzersiz yapan hafif
sisman/obez PsA hastalarinda viicut kompozisyonu ve antropometrik
Olclimleri baslangi¢ diizeyine gore degisir ve arastirma gruplar1 arasinda fark

olusur.



2. GENEL BILGILER
2.1. Psoriyatik Artrit

Psoriyatik Artrit (PsA), psoriyazis (Ps) ile iligkili bir inflamatuar artrit
hastaligidir (25). Multisistemik ve kronik inflamatuar bir cilt hastaligi olan Ps
cogunlukla dirseklerin ve dizlerin ekstansor ylizeylerinde pullu, kizarik lezyonlar
seklinde ortaya ¢ikar; ancak ayni zamanda deri kivrim bdlgeleri, kuyruk sokumu,
gobek bolgesi, avug i¢i ve tirnak gibi viicudun diger kisimlarinda da lezyonlarla
kendini gosterebilmektedir (26). Diinya genelinde yaklasik %1-3, bat1 toplumlarinda
ise %2-4’linliin Ps’den muzdarip oldugu tahmin edilmektedir (1, 27, 28). Ps’li
hastalarin %20-30’u kadarinda zamanla PsA gelisebilmektedir (3, 29). Ps hastalik
stiresi ve cilt tutulumunun yeri veya sayist PsA gelisme nedenleri olarak gosterilir (1).
Deri ile eklem sikayetleri arasinda yaklasik 10 yil kadar bir siire oldugu tahmin
edilmektedir (2, 30). Tillet ver ark. (30) Birlesik Krallik’ta uygulanan iki ayr1 kohort
verilerini karsilastirdigi ¢calismada Ps’li hastalarin yaklasik %60°1 tanidan sonraki 10
yil iginde PsA tanisi almisken, yaklasik %701 ise 15 yil i¢inde tan1 almustir (30). Oyle
ki, sekiz y1llik takipli prospektif bir calismada klinige bagvuruda sadece Ps’li 464 hasta
arasinda yillik %2.7’lik bir insidansla, 51 kiside PsA gelistigi gozlenmistir (29).
Ayrica, Ps'den etkilenen {i¢ veya daha fazla viicut bolgesine sahip olmak, tek bolgeye
kiyasla, PsA gelisme riskini 2.24 kat artirdigi bulunmustur (31). Kafa derisinde
meydana gelen lezyonlarda PsA gelisme riski 3.98 kat artarken, tirnak lezyonlarinda

ise bu risk 2.93 kat artmustir (31).

Psoriyatik artrit hastaliginin kimligi ilk zamanlarda sorgulanmis ve Ps ile
tesadiifen meydana gelen romatoid artriti (RA) temsil ettigi diisiiniilmiistiir (25).
Ancak 1948'de romatoid faktoriin (RF) kesfinden sonra ilk olarak 1960’larda Profesor
Wright'n Ps’li ve artritli hastalarda RF pozitifliginin nadir olduguna dair
gozlemlerinin ardindan romatoid artritten (RA) ayri bir klinik antite oldugu
sunulmustur (25). Epidemiyolojik, klinik, radyolojik ve serolojik kanitlarla bu artrit
tiirlinlin spesifik bir antite oldugu kabul edilmistir (25, 32, 33) Nitekim, PsA'nin
genetik epidemiyolojisi de ayr1 bir klinik varlik oldugunu desteklemektedir (34).

Ozetle PsA, baslangicta RA nin bir varyanti olarak kabul edilen, ancak daha sonra ayr1



bir klinik antite olarak ortaya ¢ikan, Ps hastaligiyla iligkili inflamatuar bir kas-iskelet

sistemi hastaligidir. Genellikle RF negatif (seronegatif)’tir (25).
2.1.1. Epidemiyolojisi

Genel popililasyonda PsA prevelansi ve yillik tahmini insidansi genis bir
varyasyonda olup, lilkeler arasinda biiyiik farkliliklar gostermektedir. Bu farkliliklarin
nedeni olarak irksal etken ile, cografi farkliliklar, ¢aligma siiresi-tasarimi ve ¢alismada
kullanilan PsA tani kriteri gosterilmektedir (35-37). Ayrica yapilan tahminlerin veri
toplama ddéneminden de etkilendigi bildirilmektedir. Oyle ki, 1999 yili éncesinde

yapilan ¢aligsmalarda tahmini prevalansin daha diisiik oldugu gézlenmistir (37).

Genel popiilasyonda PsA prevelansit %0,01-1, insidansinin ise 100.000’de
0,05-23,1 arasinda degistigi tahmin edilmektedir (36). PsA’nin kiiresel prevalans-
insidans oranlarinin tahmini i¢in son yillarda yapilan bir sistematik derleme ve meta
analiz calismasinda 28 c¢alisma incelenmis ve benzer sekilde ¢aligmalar arasinda
yiiksek bir heterojenite oldugu vurgulanmistir (37). Bu ¢alismada genel popiilasyonda
tahmini havuzlanmis prevalans oran1 100 000 kiside 133 (100.000°de 107-164, %95
GA) ve insidans orani ise 100.000°de 83 kisi (100 000 kisi-yilda 41-167, % 95 GA)
oldugu bildirilmistir (37). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde ise prevalans
tahminleri 100 000 kiside 60-250 arasinda degistigi (36) ve yillik insidansinin 100
000°’de 7,2 kist yili oldugu bildirilmistir (38). Avrupa iilkelerinden bildirilen
prevalans-insidans oranlarinda da genis farkliliklar izlenmektedir. Norveg’te yapilan
bir niifus ¢alismasinda 20 yas iizeri 50 894 kisi incelenmis ve PsA prevelansi 100
000’de 670 kisi (%0,67); yillik insidans oraninin ise 100 000°de 41,3 kisi yil1 olarak
diger Avrupa iilkelerine gore oldukea yiiksek bir prevalans-insidans orani bildirilmistir
(39). Birlesik Krallik’ta yapilan popiilasyon temelli The Health Improvement Network
(THIN) ¢alismasinda, PsA prevalansi %0,19 oldugu gosterilirken (40), Almanya’da
yakin zamanda yapilan retrospektif kohort ¢aligmasinda genel popiilasyonda PsA
prevelansiin %0,3 olarak gosterilmistir (41), Italya’da genel popiilasyonda PsA
prevelansinin tahmini i¢in yapilan sistematik derlemede ise 18 caligma incelenmis ve
%0,09 ve 0,42 (90-420/100 000 kisi) arasinda degistigi tespit edilmistir (42).
Ispanya’da niifus temelli kesitsel bir ¢alismada prevalans %0,58 olarak bulunmustur;

bu oran Norveg’ten sonra Avrupa’da bildirilen en yiiksek PsA prevalansidir (43). Asya



tilkelerinde bildirilen prevalans ve insidans oranlarinin ise, Bati iilkelerine gore daha
diisiik oldugu gozlenmistir (44). Japonya’da PsA prevelansi 0,001% (1/100 000 kisi),
Cin’de ise %0,01-0,1 arasinda oldugu gosterilmistir (44). Tirkiye’de ise genel
popiilasyonda PsA prevelansinin degerlendirildigi tek ¢alisma mevcuttur (45). Havsa
bolgesi ile sinirli olan bu ¢aligmada PsA prevelans: %0,05 (veya 50/100 000 kisi)
(0,047-0.053, % 95 GA) bulunmustur (45). Ulkeler arasinda degisiklik gosteren bu
veriler, PsA’nin etnik koken ve c¢evresel faktorlerden etkilendigi bulgularimi

desteklemektedir.

Psoriyazis, PsA’nin en biiylik nedeni olarak gosterilmekte ve PsA’nin genel
popiilasyonda diisiik bir prevalansa sahipken, Ps’li hastalar arasinda daha yaygin olup
ve bu hastalarin yaklasik %30’unda (%6-42) PsA goriildiigli tahmin edilmektedir (36).
Bununla birlikte PsA insidansinin da Ps’li hastalar arasinda genel popiilasyona gore
daha yiiksek oldugu gdzlenmistir (21). italya'da yapilan sistematik bir incelemede Ps’li
hastalarda PsA prevalansinin (%4.7-47.1) genel popiilasyona gore (%0.09-0.42) daha
ylksek oldugu gosterilmistir (39). Tiirkiye’de de Ps’li hastalar arasinda PsA prevelansi
%12,5 olarak bildirilmis olup bu oranin genel popiilasyona (%0,05) gore daha ytiksek
oldugu goriilmiistiir (43). Cinar ve ark. (44) yaptig1 ¢alismada ise Tiirkiye’de Ps’li
hastalar arasinda bu oran %25,4 olarak bulunmustur. Avrupa iilkelerinden ingiltere,
Italya, Fransa, Ispanya ve Almanya’da yapilan genis kesitsel bir gozlemsel
calismasinda, Ps’li hastalarda PsA prevalansi %8,1 olarak bildirilmistir (45). ABD'de
yapilan bir ¢calismada Ps’li hastalar arasinda tahmini yillik PsA insidans orani %0.27

iken, Kanada'da yapilan bir baska ¢alismada %1.87 oldugu gdsterilmistir (21, 32).

Ayrica, son li¢ dekatta Ps ve PsA’da zamanla artan bir insidans ve prevelans
bildirilmektedir. Wilson ve ark. tarafindan ABD’de yapilan 30 yillik bir dénemi (1970-
2000) kapsayan popiilasyon temelli ¢alismasinda, yasa ve cinsiyete gore diizeltilmis
PsA insidans oranlar1 belirlenmis ve PsA insidansinin 1970 ile 1979 yillar1 arasinda
100,000 kisi bagina 3.60 bulunmusken, 1990 ve 2000 yillar1 arasinda bu oranin 9,8'e
yiikseldigi bulunmustur (38). ABD’de 2000-2017 yillarin1 degerlendiren bir baska
calismada ise 1970-2000 yillarina gore zamana gore insidans oraninin degismedigi,
ancak kadinlarda artis egilimi gozlenmistir (46). Tayvan’da 2000 ile 2013 yillari

arasini inceleyen popiilasyon temelli bir ¢calismada ise PsA prevalanst 100.000'de



11.12'den 37.75'e yiikseldigi, PsA insidansinin ise 100 000’de 3.64'ten 6.91'e
yiikseldigi gosterilmistir (47). Polonya’da PsA’daki epidemiyolojik egilimlerin
degerlendirildigi calismada 2008-2018 yillar1 arasinda PsA hastalarinin sayisinda
16,790’dan 32,644’¢ yiikseldigi, PsA prevelansinin ise 100,000'de 38.47'den 73.11'e
yiikseldigi gosterilmistir (48). Benzer sekilde, Danimarka ve Norveg’te hem prevalans
hem de insidans zaman egilimlerinin arttig1 bildirilmistir (49, 50). Bu sonuglar artis
egilimin ana nedeninin giliniimiiz yasam kosullar1 nedeniyle artan sagliksiz beslenme,
obezite, fiziksel inaktivite, stres, sigara-alkol tiiketimi, travma gibi PsA risk
faktorlerinin yani sira romatolog ve dermotologlar tarafindan hastaligin daha iyi

taninmasi daha fazla hastalik tespiti oldugu tahmin edilmektedir (37, 46).
2.1.2. Etiyopatogenez

Psoriyatik artritin etiyolojisi ve patogenezi tam olarak aydinlatilamamakla
birlikte genetik, immiinolojik ve ¢evresel faktorlerin karmasik bir etkilesimiyle

meydana gelen bir durum oldugu diistiniilmektedir (51).

Genetik Faktorler: Genetik faktorler veya aile gecmisi degistirilemez bir faktor
olup PsA etiyolojisinde oldukca 6nemli bir yere sahiptir (51). Artan kanitlar PsA'nin
Ps'den daha farkli bir genetik bilesene sahip oldugunu gostermektedir (34, 52-54). PsA
hastalarinin birinci derece akrabalarinda PsA gelisme riski 30-55 kat arttig1 tespit
edilmistir (55). Monozigotik ikizlerde dizigotik ikizlere goére daha fazla PsA
konkordans1 (%80-100) gdsterilmistir (52).

Psoriyatik artritin ortaya ¢ikmasindan veya ilerlemesinden sorumlu birden
fazla gen tanimlanmistir (53, 54). En giiclii iligski 6. kromozom genleri tarafindan
kontrol edilen ve bagisiklik sisteminin 6nemli bir parcasi olan 16kosit antijeni (HLA)
kompleksi gen ailesi ile ortaya koyulmustur (56, 57). Oyle ki, PsA’nin heterojen
karakterinin nedeni HLA bolgesindeki genotip farkliliklar ile agiklanmaktadir (53,
57). Caligmalar, Ps hastalarinda HLA-B27, B38, B39 ve B08 alelleri hem PsA geligimi
hem entezit, daktilit ve sakroiliit gibi klinik bulgular ile pozitif olarak
iligkilendirmistir (51, 53). Son zamanlarda HLA genotipi disinda IL23R, PTPN22,
TNIP1, RUNX3ve TNFAIP3 gibi bagisiklik aktivitesinden sorumlu aleller de PsA'ya


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/enthesitis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/dactylitis

0zgii belirtegler olarak tanimlanmistir (58). Bu bulgular PsA patogenezinde bagisiklik

sisteminin dnemini ortaya ¢ikarir.

Immiinolojik Faktorler: Psoriyatik artrit patogenezinde dogustan veya
edinilmis bagisiklik sisteminden sorumlu T lenfositler, makrofajlar, nétrofiller, B
hiicreleri, dentritik hiicreler ve dogal oldiiriicii (Natural killer-NK) hiicreler hem
eklemlerdeki hem plaklardaki inflamatuar kaskadin ana efektor hiicreleridir (2,
59). Akut veya kronik aktive edilmis bu hiicreler tarafindan salinan sitokinler sinoviyal
fibroblastlar, kondrositler ve osteoblastlar gibi yerlesik hiicrelerin proliferasyonunu ve
aktivasyonunu indiikler; boylece inflamatuar yanit artar ve PsA gelisebilir (59, 60).
PsA baglangicta, interferon gama, TNF-q, interldkin (IL)-12 sitokinlerden sorumlu T
yardime1 (Th) 1 hiicreler aracili bir hastalik olarak distiniiliiyordu. Ancak son
calismalar, PsA patogenezinde interlokin (IL)-23 ve IL-17 sinyal yolaklarinin anahtar
rolii oldugunu vurgulamaktadir (61-63). Menon ve ark. (64) IL-17 iireten sitotoksik T
(CD8") hiicrelerinin romatoid sinoviyal siviyla karsilagtirildiginda psoriyatik sinoviyal
sivida daha fazla oldugunu ve PsA’da hastalik aktivitesi ve eklem hasar ile iliskili
oldugunu gostermistir. Leijten ve ark. (65) ise RA sinoviyali ile karsilastirildiginda
PsA sinoviyalinde CD4+ ve CD8+ artisinin yani sira [L-22 ve IL17A sitokinleri lireten
Th17 ve tip 3 lenfositlerin artisin1 gdzlemlemistir. Bugiine kadar, PSA patogenezinde
en glclii kanit IL-17A, IL-17F, IL-21 ve IL-22 gibi sitokinlerin {iretildigi Th17
hiicreleri ile gosterilmistir (59). Nitekim, PsA IL-17 sinyal yolunun degismesine neden
olan immiinolojik bir hastalik olarak da tamimlanir (66). Immiinolojik faktorler, PsA
gelisiminde kalitsal ve ¢evresel faktorler arasindaki etkilesimi aydinlatmakla birlikte

terapotik ¢alismalara rehberlik etmektedir (59).

Cevresel Faktorler: Genetik olarak duyarli kisilerde PsA’nin tetiklenmesinde
enfeksiyonlar, travma, stres, obezite, alkol ve sigara gibi faktorlerin rol oynadigi
diisiiniilmektedir (67). Thorarensen ve ark. (68) fiziksel travmaya maruz kalan Ps’li
hastalarda PsA gelisme riskinin daha yiiksek oldugunu gostermistir. Bir vaka kontrol
calismasinda ise antibiyotik tedavisi gerektiren enfeksiyonlar, yaralanmalar ve agir
yiik kaldirmay1 gerektiren meslekler gibi ¢evresel maruziyetlerin PsA gelisimi ile
iliskili oldugu gésterilmistir (67). Ayrica HIV (Insan Bagisiklik Yetmezligi) viriisii

endemik popiilasyonlarinda artmig PsA insidanst ve PsA’li hastalarda artmis



streptokok antikoru hastaligin enfeksiyonlar ile baglantisini diisiindiirmektedir (69,
70). PsA gelisme risklerinden biri olan obezite ile iligkisi 6zellikle santral obezitenin
artan PsA riski ile iliskili oldugu gosterilmis ve PsA’nin degistirilebilir bir hastalik
oldugu ve insidansini azaltmak i¢in degistirilebilir risk faktorlerinden korunmanin

Oonemi vurgulanmistir (71).

Genetik ve gevresel faktorler arasindaki etkilesim, birgok bolgede inflamatuar
yanit1 tetikler (60). Gen-gevre etkilesimi gz Oniine alindiginda enfeksiyonlar, travma,
stres, obezite, alkol ve sigara gibi diger faktorlerden kaginildiginda hastaligin gelisimi
durdurulabilir veya siddeti en aza indirgenebilir. Bu nedenle PsA gelisimine neden

olabilecek faktorleri iyi bilmek gerekmektedir (Sekil 2.1.) (35).

PsA Geligsimine Neden Olan Faktorler

v v

Degistirilemeyen Degistirilebilir

v .

Genetik ve Aile Ge¢misi » (Cevresel Faktorler

Egitim diizeyi

- Travma

- Stres

- Bakteriyel enfeksiyon
Metabolik Anormallikler

- Obezite

- Hiperlipidemi

- Hipertirisemi

* Diyet

= Alkol

= Sigara

» Baz ilaglar (Steroid, retinoid vb.)

Sekil 2.1. PsA Gelisimine Neden Olan Faktorler (35)
2.1.3. Klinik Ozellikler

Heterojen klinik o&zellikleri gosteren PsA’da etkilenen eklemler elin ilk

bogumu dahil olmak iizere, el ve ayak parmaklari, el bilegi, ayak bilegi, diz, dirsek
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omuz, kalca ve omurga eklemleri olarak gosterilmektedir (72). Tan1 yast 40-50 yas
civarinda olup, goriilme siklig1 kadin ve erkek cinsiyetinde genellikle esittir (51). PsA
hastalarinin biiyiik cogunlugunda (%60-75) artrit belirtileri deri tutulumlarindan sonra
ortaya cikarken, %10-15’inde deri ve eklem belirtileri es zamanli ve %20-25’inde ise
artrit deri tutulumundan 6nce ortaya ¢ikmaktadir (51, 57). Eklem agris1 (artralji) ve 30
dakikadan uzun siiren sabahin erken saatlerinde goriilen tutukluk en sik hastaneye
basvurma sebepleridir (57). Olas1 klinik belirtiler arasinda eklem sismesi, hareket
kisithiligi ve eklem deformitesi yer alir (73). Eklem sikayetlerinin ilk basladigi
donemde genelde birka¢ eklemde inflamasyon varken zaman igerisinde bu sikayetler
diger eklemlere de yayilim gosterir. Eklemle ilgili (artikiiler) tutulumlarin yani sira
entezit, daktilit ve tirnak tutulumu gibi peri artikiiler ve ekstra artikiiler tutulumlar da

siklikla karsilasilan klinik bulgulardir (72, 74).

Psoriyatik artrit tan1 ve tedavi siirecinde zorluklar ortaya ¢ikaran oldukca
heterojen bir hastaliktir. 1973 yilinda Moll ve Wright eklem tutulum tiplerine gore
glinlimiizde de halen gecerli PsA’nin heterojenligini vurgulayan bes klinik alt tipi
tanimlamistir (25). Bu bes klinik alt tip sonradan desteklenen ¢aligmalarla asagida

Ozetlenmistir (2, 25, 72, 75):

Asimetrik Oligoartikiiler: Psoriyatik artritli hastalarin yaklagik yarisinda
meydana gelen en yaygin PsA fenotipidir. Cogunlukla diz ve ayak eklemlerinin
asimetrik olarak tutulumu ile karakterizedir. Genellikle dort veya daha az eklemi

etkilemektedir.

Simetrik Poliartikiiler: Romatoid artrit semptomlarina benzer sekilde
viicudun her iki yanindaki ayni eklemler (6r: hem sol hem de sag diz) etkilenmektedir.
Bu nedenle “Romatoid artrit (RA) benzeri PsA” olarak da bilinmektedir. Simetrik
PsA’da genellikle bes veya daha fazla eklem etkilenmektedir. En sik tutulan bolgeler
el ve ayaklarin kiigiik eklemleri, dirsekler, diz ve ayak bilegidir. Bu PsA tipinde
digerlerine gore hastalik siiresi daha uzun olmakla beraber eklem harabiyeti de daha

fazla goriilebilmektedir. Kadinlarda goriilme siklig1 daha fazladir.

Distal interfalangeal Tutulum: El ve ayak parmaklarm uglarindaki yani

tirnaklara en yakin eklemler olan distal interfalangeal (DIF) eklemlerin tutuldugu PsA



11

tipidir. Lekelenme, cukurlasma veya tirnak yatagindan ayrilma gibi tirnak
degisikliklerine neden olabilir. Daktilit ve tirnak tutulumu beraberinde
goriilebilmektedir. PsA  hastalariin sadece %y5’inde tek  basina
gbzlemlenirken, genellikle diger PsA tipleriyle birlikte ortaya cikar. Erkeklerde

goriilme siklig1 daha fazladir.

Aksiyel Spondiloartrit: Boyundan bele kadara tiim omurganin etkilenebildigi
PsA tipidir. Sirtta veya boyunda sertlik ve agri meydana gelir. Bu nedenle, hareket
zorlu ve agrili olup genellikle bozulur. Ayrica el, ayak, bacak, kol ve kalca eklemleri
de etkilenebilmektedir. Simetrik veya asimetrik tutulumlar goézlenebilmektedir.

Genellikle nadir (%2-4) goriilmekle beraber; erkeklerde daha sik goriilmektedir.

Artritis Mutilans: En siddetli ancak nadir goriilen PsA tipidir. PsA'l kisilerin
yaklasik % 5'inde goriilmektedir. Artrit mutilans, el ve ayaklardaki eklemlere zarar
veren, deformasyon ve hareket sorunlarina neden olan siddetli inflamasyon ile
karakterizedir. Bu tip PsA’da eklemlerdeki kemik kaybi (osteoliz) sonucu el ve ayak
parmaklarinin kisalmasina (i¢ ice ge¢mesine) neden olabilecek klinik bulgular

izlenmektedir.

Psoriyatik artrit kliniginde eklem tutulumlarin disinda peri- ve ekstra-artikiiler
tutulumlar da goriilir. Tutulum yerlerine gore tanimlanan klinik bulgular asagida

Ozetlenmistir:

Daktilit: El veya ayakta tek parmagin agrili, kizarik ve sicaklik sikayetleriyle
sismesidir. Parmaklarin sosis gibi gériinmesine neden olabilecegi i¢in buna genellikle
"sosis parmaklar1" denir. PsA'min tipik bir 06zelligi olan daktilit en sik ayak
parmaklarini etkiler ancak el parmaklar1 da etkilenebilmektedir. PsA hastalarinin
neredeyse yarisinda sosis parmaklart goriiliir ve artan ilerleyici radyografik eklem
hasar1 riski ile iligkilidir. Akut daktilit goriilen parmaklardaki eklemlerde, daktiliti
olmayan parmaklardaki eklemlere gore erozyon gelisme olasilig1 daha yiiksek oldugu
bildirilmistir. Bu durum daktilit varliginin hastaligin ilerlemesinde prognostik roliinii

ortaya ¢ikarmaktadir (57, 75, 76).
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Entezit: Bir tendonun veya bagin kemige baglandigi yer olan entezisin
inflamasyonudur. PsA hastalarinin yaklasik yarisini etkiledigi tahmin edilmektedir.
Entezisin meydana gelebilecegi bircok bolge olmasina ragmen, PsA'da siklikla asil
tendonda (topuk) ve plantar fasyada (ayakalt1) gézlenmektedir (57, 75). Son yillarda
entezit PsA'nin patogenezinde ve klinik sonuglarinda merkezi bir bilesen olarak kabul

edilmektedir (77, 78).

Tenosinovit: Tendonit veya tenosinovit tendon kilifi i¢indeki sivi dolu
sinovyumun inflamasyonu olarak tanimlanir (78). PsA'da tenosinovit yaygin olarak
gbzlenebilmektedir; dyle ki PsA'y1 RA ile karsilastiran birkag calisma, PsA hastalar
arasinda tenosinovit sikliginin daha yiiksek oldugunu bulmustur (79, 80). Ellerde
fleksor tendonlari, ekstansor karpi ulnaris ile ayaklarda posterior tibial ve peroneus

longus tendonlar1 siklikla etkilenen bolgelerdir (75, 78).

Tirnak tutulumu: Tirnak yatagr ve tirnak matriksinin etkilendigi bu
tutulumun karakteristik 6zellikleri arasinda tirnak ¢ukurlari (pitting), onikoliz, tirnak
yatag1 hiperkeratozu ve kiymik kanamalar yer alir. Tirnak lezyonlari, PsA'li hastalarin
%80-90'inda goriiliirken, artritle komplike olmayan Ps hastalarinda bu oranin
%46’ lara kadar distiigli gorilmiistiir (75). Psoriyatik tirnak tutulumunun DIF eklem
artriti olanlarda daha yaygin oldugu, ayrica hem deri hem de eklem tutulumlarinin
yayginlig1 ve ciddiyeti ile iliskili oldugu bildirilmistir (81). Tirnak Psoriasis Siddet
Indeksi kullanan bir ¢aligma, tirnak tutulumunun PsA'nin genel ciddiyeti ve hassas-sis

eklemlerin sayis1 gibi bir¢ok klinik 6zelligi ile korele oldugunu gostermistir(82).

Deri tutulumu: PsA’da sik goriilen bir bulgudur. Diger artrit tiirlerinden farkli
olarak PsA hastalarinin yaklasik %80’inde deri plaklar1 goézlenmektedir. Deri
tutulumlar1 hafiften cok yaygin bir duruma kadar farklilik gdsterebilmektedir. PsA
gelisimi ile Ps siddeti arasinda kesin bir iligki saptanmamustir; ancak PsA hastalarinin
%30-40’1nda deri tutulumlarinin siddetlendigi donemlerde daha yiliksek derecede
eklem tutulumu da dahil olmak iizere artan hastalik aktivitesi bildirilmistir (74, 83,

84).

Cukurlasan (pitting) 6dem: Ust ve alt ekstreminin ¢ukurlasan ddemle birlikte

sismesi ile karakterizedir. Odem PsA’da siklikla asimetriktir ve genellikle alt
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ekstremitede gozlenir. Diger romatolojik hastaliklara kiyasla PsA’da ¢ukurlasan 6dem

prevelansinin daha yiiksek oldugu tahmin edilmektedir (75, 85)

Okiiler tutulumu: Goziin inflamatuar hastaliklarindan biri olan iveit
genellikle PsA, Ps, AS, IBS gibi sistematik, otoimmiin hastaligin arka planinda ortaya
cikmaktadir (86). Eslik ettigi hastaliklara gore iiveit seyri degiskenlik gosterir (87) .
PsA'daki tiveit sinsi baslangighidir, géziin iki tarafini da etkiler ve kronik tekrarlayan
bir seyir gosterir (87). PsA hastalarinda tiveit riski, Ps hastalarina kiyasla anlamh
derecede daha yiiksektir (84, 88). PsA hastalarinin yaklasik %25’inde iiveit ortaya
¢iktig1 tahmin edilmektedir (89). Uveiti olan PsA hastalar1 genellikle erkek ve HLA-
B27 pozitiftir (86, 87). Klinikte veya literatiirde, PsA’da siklikla iiveit bildirilse de
konjonktivit, keratokonjonktivit vb. gibi diger okiiler tutulumlar1 da

gozlenebilmektedir (84).

Diger tutulumlar: Bagirsak tutulumu, kardiyak tutulum, pulmoner tutulum ve
SAPHO (sinovit, akne, piistiilozis, hiperostozis ve osteitis) sendromu PsA’da

gozlemlenebilen diger ekstra-artikiiler klinik bulgulardir (74, 75).
2.1.4. Tam Kriteri

John Moll ve Verna Wright ile ilk olarak epidemiyolojik, klinik, serolojik ve
radyolojik ¢alismalardan PsA’nin psoriyazis ile iligkili spesifik bir artrit formu oldugu
kanitlanmistir. Moll ve Wright’a gore PsA genellikle serolojik testte romatoid faktor
yoklugunda ve Ps varliginda ortaya ¢ikan inflamatuar bir artrit olarak tanimlanmis ve

bu tanim ilk tan1 kriteri olarak gosterilmistir (25).
Moll ve Wright Kriterleri (1973)?

e inflamatuar artrit (periferik artrit ve/veya sakroiliit veya spondilit)
e Psoriyazis varligi

e Romatoid faktor acisindan seronegatif

Psoriyatik artrit eklem tutulumlar1 zamanla diger romatizmal hastaliklarla
ortiisen Ozelliklere sahip olabilmektedir. Bu nedenle Moll ve Wright kriterleri i¢in

PsA’nin erken tani disinda hassas oldugu ancak spesifik olmadig1 belirtilmistir (90).
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Zamanla bu kriterleri daha spesifik hale getirme girisiminde bulunulmus ve kriterler
tizerinden degisiklikler yapilarak Bennet (1979), Vassey ve Espinoza (1984) ve
modifiye edilmis ESSG (European Spondyloarthropathy Study Group -Avrupa
Spondiloartropati Calisma Grubu) (1991) gibi farkli tami kriterleri olusturulmustur
(90). Mevcut tani kriterleri arasindaki farkliliklar PsA insidans ve prevelansi ile ilgili
tutarsizliklara neden olmus ve PsA’y1 diger romatizmal hastaliklardan net bir sekilde
ayirmadigl goriilmiistiir (90). Bununla birlikte, 2000’11 yillarin basinda tutulumlara
gore spesifik tedavi uygulamalarina baglandigi icin yeni, daha kapsamli ve evrensel
bir tan1 kriterine ihtiya¢ duyulmustur (90, 91). 2006 yilinda, hastaligin hem ilk teshisini
hem de uzun soluklu takibini saglayan ve klinik arastirmalarda onciiliik eden %98,7
ozgillik ve %91,4 duyarliliga sahip PsA Simiflandirma Kriterleri (CASPAR- the
Classification Criteria for Psoriatic Arthritis) olusturulmustur (91). Biitlin kriterler

arasinda giliniimiizde en ¢ok kabul gdren smiflandirma kriteri, 2006 yilindan beri

kullanimda olan CASPAR kriterleridir.
CASPAR Kiriterleri (2006)

e Psoriyazis hastaligi: Halen mevceut (2 puan)
Daha 6nce mevcut (1 puan)
Ailede var (1 puan)
e Tirnak lezyonlar1 varlig (onikoliz, pitting veya hiperkeratoz) (1 puan)
e Daktilit varlig1 (simdi veya daha 6nce) (1 puan)
e FEklem cevresinde yeni kemik olusumu (osteofitler hari¢) (7 puan)

e Romatoid Faktor negatifligi (lateks disinda herhangi bir yontemle) (1 puan)

CASPAR kriterlerine gore en az 3 puani olan inflamatuar artritli

(eklem/omurga/enteseal) hastalarda PsA tanist konur (91).
2.1.5. Tedavi Yontemi

Psoriyatik artrit tedavisinde amag¢ en diisiik inflamatuar aktivite diizeyine
ulagsmak, semptomlar1 en aza indirmek, yasamsal fonksiyonlar1 korumak ve yagam
kalitesini yiikseltmektir (92, 93). PsA heterojen bir hastalik oldugu icin tedavi
secenekleri de degiskenlik gostermektedir (93, 94). PsA’l1 bir hastanin tedavisi baskin



15

tutulum bolgesi ve tipi, hastaligin aktivitesi, hastanin tedaviye yanit1 ve komorbidite
varligina gore belirlenir (94-96). Nitekim PsA tedavi kilavuzlar1 da bu genis spektruma

gore gelistirilmektedir.

Psoriyatik artrit tedavi rehberlerinin olusturulmasinda 2 6nemli kurulus
EULAR (European League against Rheumatism) ve GRAPPA (Group for Research
and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis) onciiliik etmektedir. Son yillarda
PsA'ya yonelik tedavi secenekleri ve terapdtik yaklasimlarda 6nemli 6lgiide genisleme
olmustur. Bu nedenle PsA ile iligkili klinik tecriibeler arttikca tedavi Onerileri de
giincellenmektedir. EULAR 06nerileri ilk kez 2012 yilinda yayinlanmis 6nce 2015 daha
sonra 2019 yilinda tekrar giincellenmistir (96, 97). GRAPPA onerileri ise ilk kez 2009
yilinda yayimlanmis ve 6nce 2015 daha sonra 2021 yilinda tekrar giincellenmistir (98-
100). Ulkemizde ise 2017 yilinda Tiirkiye Romatoloji Dernegi (TRD) tarafindan
EULAR ve GRAPPA onerileri ve iilkemizde PsA iizerine yapilan ¢alismalar birlikte
degerlendirilerek TRD PSA-2017 rehberi olusturulmustur (93). PsA yonetiminde

farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavi segcenekler mevcuttur.

Psoriyatik artritin yonetimi i¢in ¢ok sayida farmakolojik tedavi segenegi vardir.
Tedavide non-steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII), glukokortikoidler ve hastalik
modifiye edici antiromatizmal ilaglar (DMARD) kullanilmaktadir (93). Mevcut
rehberler tedaviye genellikle bireye 06zgli ve “adim adim” yaklasilmasimni
onermektedir. Bu yaklagim ilk olarak kas-iskelet semptomlarini azaltmak igin NSAII
ilaglar veya cilt tutulumlari i¢in topikal tedaviler seklinde basit bir tedaviyle baslar.
Daha sonra tekli veya kombine sentetik DMARD ile devam eder (93). Mevcut
rehberler NSAIl’lerin yetersiz kaldig1 durumlarda, 6zellikle sis ve hassas eklemler
varliginda ve deri tutulumu baskin olan hastalarda metotreksat (MTX)’1 ilk tercih
olarak Onermektedir (94). Leflunamid ve sulfasalazin ise daha ¢ok MTX
kontrendikasyonu veya yanitsizlik durumlarinda Onerilen diger sentetik
DMARD’lardir. NSAII veya sentetik DMARD tedavilerine direngli veya yeterli yanit
vermeyen hastalarda biyolojik DMARD’lar ile devam eden tedavi adimlarina baglanir
(93, 101). PsA'da ilk lisansli biyolojik maddeler olan anti-TNF ajanlar PsA tedavisinde
son on yildir kullanilmakta olup yapilan c¢aligmalarda hastaligi onemli Olciide

iyilestirebildigi gosterilmistir. Ote yandan komorbid durumlarin (6r: obezite)
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varliginda anti-TNF’lere yanit sansinin azaldigi goriilmistir (102, 103). Anti-
TNF’lere direngli veya yaniti yeterli olmayan hastalarda Ustekinumab (anti-1L-12/23),
Sekukinumab (anti-IL-17A), Apremilast (PDE4 inhibitorii), Tofacitinib (JAK
inhibitorii) gibi  diger biyolojik DMARD’lar tedavi segenegi olarak
kullanilabilmektedir (93).

Cogu tedavi seceneginin hastaliga tiim yonleriyle etkili olma potansiyeline
sahip olsa dahi hastanin fizyolojik durumu, 6nceki tedavileri, hastalik aktivitesi,
yapisal hasar ve baskin tutulum boélgesine gore ilaclarin etkinligi degisebilmektedir
(93). Bu durum PsA yonetiminde uygun terapétik segenegi belirleme ve remisyonu
saglamada zorluklar olusturmaktadir. Bu nedenle bireye ozgii tedavi secenegi
belirlemek biiyiik 6nem tasimaktadir. Ayrica, PsA’nin heterojen karakteri nedeniyle
patofizyolojisinde sorumlu olast hiicresel ve sitokin yolaklarin daha fazla

aydinlatilmasina ihtiyag vardir (96).

Farmakolojik tedaviye ek olarak, inflamasyonun kontrol altina alinmasi
konusunda hasta egitimi kritik 6neme sahiptir (2). Sigaray1r birakma, agirlik kayb,
fiziksel aktivite ve egzersizin yani sira stres yonetimini igeren yasam tarzi degisikligi
gibi farmakolojik olmayan tedavi yoOntemlerinin PsA yonetiminde farmakolojik
tedaviye paralel olarak siirdiiriilmesi 6nerilmektedir (20, 35). PsA tedavi yontemleri

Tablo 2.1.’de 6zetlenmistir.



17

Tablo 2.1. PsA Tedavi Yontemleri (95)

Tedavi Yontemi Tedavi Secenekleri

Metotrexat (MTX), siilfasalazin, siklosporin,

csDMARD leflunomid, apremilast

Etanersept, infliximab, adalimumab,

TNF inhibitorleri : :
golimumab, sertolizumab pegol
bDMARD | IL-12/23 inhibitorii Ustekinumab
IL-17A inhibitérleri Secukinumab, ixekizumab
CTLA-41g Abatasept
sDMARD JAK/STAT 1‘n{n‘?1t0ru Tofa51t.1n1b
PDE-4 inhibitorii Apremilast
NSAII, glukokortikoidler, lokal glukokortikoid

Semptomatik tedaviler L
enjeksiyonlari

Retinoidler, brodalumab, guselkumab,

Psoriyazis tedavileri . . . )
soriyazis tedavile tildrakizumab, rizankizumab

Fizik tedavi, sigaray1 birakma, agirlik kayba,

Non-farmakolojik tedaviler egzersiz, saglikli beslenme, masaj tedavisi
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2.2. Psoriyatik Artrit ve Obezite
2.2.1. Obezite nedir?

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), “saglig1 bozacak diizeyde viicutta anormal veya
asir1 yag birikimi” durumunu obezite olarak tanimlamaktadir. Viicutta fazla yag
birikimi veya artmis viicut yagi, bozulmus enerji homeostazini yansitmakta olup,
besinler ile alinan enerjinin harcanan enerjiden fazla olmasi yani pozitif enerji dengesi
uzun vadeli oldugunda meydana gelmektedir. Viicut agirligr artist azalmis
metabolizma hizi, artan enerji alim1 ve/veya azalmis fiziksel aktivite kombinasyonu

sonucu kaynaklanabilmektedir (Sekil 2.2) (104-106).

Fazla Yeme

*  Sosyo-Kkiiltiirel
Yetersiz bilgi diizeyi
Kontrolsiiz yeme aliskanligi
Sagliksiz besin se¢imleri
Duygusal yeme
Uyku eksikligi
Mental saglik
Tlaclar

o

Azalmis metabolizma hizi
* Yaslanma
Cinsiyet
Genetik
Sarkopeni
Mikrobiyota
Termojenez
Ilaclar
Noroendokrin faktorler

=

%

Yetersiz fiziksel aktivite

* Sosyokiiltiirel faktorler
» Fiziksel zorluklar
* Duygusal engeller
» Kas-eklem agrilari
» Mental saglik

Calisma hayati
Ilaclar

Sekil 2.2. Obezite nedenleri ve enerji dengesini etkileyen faktorler

Kilogram (kg) cinsinden viicut agirliginin metre olarak boy uzunlugunun

karesine boliinmesi (m?) olarak ifade edilen Beden Kiitle Indeksi (BKi- kg/m?),
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yetiskinlerde Ozellikle klinik uygulamada en yaygin kullanilan viicut agirligini
tanimlama aracidir (Tablo 2.2) (105). Viicut yag dagilimini tam olarak gosterememe
veya kas-yag doku ayirimini yapamama gibi sinirliliklarina ragmen, BKI, bireyleri risk
kategorilerine ayirmada ve hem bireysel hem de popiilasyon diizeylerinde zaman
icindeki viicut yaglilig1 degisimlerini izlemek i¢in hizli ve basit bir klinik ara¢ olarak
benimsenmistir (107). Bununla birlikte DSO obezitenin tanimlanmasinda hizli ve

gecerli bir ydntem olmas1 nedeniyle BKI’yi énermektedir (105).

Tablo 2.2. Viicut agirhig siniflamasi (DSO)

BKIi (kg / m?) Siiflama
<18.5 Zayif
18.50-24.99 Normal
25.00-29.99 Hafif sisman
30.00-34.99 1. Derece obez
35.00-39.99 2. Derece obez
>40 3. Derece obez

Obezite, metabolik hastaliklar (tip2 diyabet, non-alkolik yagli karaciger
hastalig1), kardiyovaskiiler hastaliklar (hipertansiyon, miyokardiyal enfarktiis, felg),
kas-iskelet sistemi hastalig1 (osteoartrit), Alzheimer hastaligi, depresyon ve bazi
kanser tiirleri (meme, yumurtalik, prostat, karaciger, bobrek ve kolon) riskini 6nemli
Olcide artirir (104). Ayrica obezite, yasam kalitesinin diismesine, issizlige,

iretkenligin diismesine ve sosyal dezavantajlara neden olabilir (108).

Binlerce yildir nadir gériilen obezite, 1997 yilinda DSO tarafindan kiiresel bir
salgin olarak resmen tanimmustir (109). Teknolojideki gelismeler, artan kentlesme
besine ulasimdaki kolaylik, yag ve seker bakimindan zengin besinlerin tiiketimi gibi
bircok nedenler sonucunda son yarim asirdir prevalansinda siirekli bir artis gézlenmis
ve 1975'ten bu yana neredeyse li¢ katina ¢ikmistir (110-112). Bu tiir egilimler devam
ederse, 2030 yilina kadar diinya niifusunun %20'si obez, %38'i ise hafif sisman olacagi
tahmin edilmektedir. Ayrica, 2030 yilina kadar ABD niifusunun % 85'inin obeziteden
etkilenmesi beklenmektedir (113, 114). DSO raporunda son verilere gére, 2016 y1linda
diinya genelinde 18 yas ve iizeri yetiskinlerin %39’unun (>1.9 milyar yetiskin) hafif
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sisman oldugu, %13 lniin ise (yaklasik 650 milyon yetiskin) obez oldugu tespit
edilmistir (105). ABD’de obezite prevelansi 1999-2000°den 2017-2018’e kadar
%30.5’ten %42.4’e yiikseldigi gosterilmistir (115).

Ulkemizde de benzer sekilde obezite prevelansi artmaya devam etmektedir.
Tiirk Diyabet Epidemiyoloji Calismas: (TURDEP)’nda 20 yas ve iizeri yetiskinlerde
obezite prevelansinin 1997-1998 yillarindan 2010 yilina kadar %22,3’ten %35,9°a
yukseldigi tespit edilmistir (116). 2010 y1l1 Tiirkiye Beslenme ve Saglik Aragtirmasi
(TBSA) verilerine gore ise 19 yas ve lizeri yetiskinlerin %34,6’s1 hafif sisman ve
%30,3’1i obez bulunmustur (117). Bununla birlikte 2017 y1l1 TBSA verilerine gore ise
19 yas ve {iizeri bireylerin %36,6’sinin hafif sisman ve %30’unun obez oldugu
gozlenmistir (118). DSO 2022 Avrupa bolgesi raporuna gore iilkemizde yetiskinler
arasinda obezite prevelansi %32.1 (Erkek:%24.4, Kadin: %39.2) oldugu belirtilmis ve

Tiirkiye bu oran ile Avrupa lilkeleri arasinda ilk sirada yer almaktadir (119) .

Obezite, enerji alimi ve harcamasi arasindaki dengesizligin bir sonucudur.
Bununla birlikte, toplam yag ve sekerden enerji alimini sinirlandirma, meyve ve
sebzelerin yani sira baklagiller, kepekli tahillar ve sert kabuklu yemislerin tiiketimini
artirma gibi saglikli besin se¢imi ve diizenli fiziksel aktivite ile enerji harcamasini
artirarak kisi obeziteden korunabilir (120). Ancak obezite ylikiinii azaltmak, bireysel
miidahalelerinin yani1 sira ¢evre ve toplumdaki degisikliklerle birlestiren yaklasimlari
gerektirir (104, 110). Bu nedenle DSO, toplumlarin tamaminda saglikli beslenmenin
ve fiziksel aktiviteyi toplumlarda politikalar ve eylemlerle tesvik edilmesi gerektigini
vurgular. Ayrica bu kapsamda diinya genelinde uygulanmasi gereken stratejiler de
(6rnegin; Bulasic1 Olmayan Hastaliklarin Onlenmesi ve Kontrolii igin Kiiresel Eylem
Plam1 2023-2030) belirlenmektedir. Yetersiz fiziksel aktivite ve karbonhidrattan
zengin beslenme aligkanliginin oldugu iilkemizde obezite ciddi bir halk sagligi
sorunudur ve bu sorunla miicadele etmek adina T.C. Saglik Bakanlig1 tarafindan 2010
yilinda baslatilan daha sonra ismi “Tirkiye Saglikli Beslenme ve Hareketli Hayat
Program1” olarak degistirilen “Tirkiye Obezite ile Miicadele ve Kontrol Programi”
uygulanmigstir. “Tiirkiye Saglikli Beslenme ve Hareketli Hayat Programi™ 2010
yilindan itibaren giincellenerek uygulanmaya devam etmektedir (121, 122). Ancak

halen diinyada ve iilkemizde obezite ile miicadelede ilerleme oldukga yavastir (104).



21

Bu nedenle, enerji dengesi ve obezite biyolojisinin daha iyi anlagilmasinin yani sira bu
salginin baglica sosyal, ¢evresel ve ekonomik nedenleri anlagilmali ve bunlar

hedefleyen biitiinsel ¢oziimler degerlendirilmelidir (107).
2.2.2. Obezite ve Psoriyatik Artrit fliskisi

Psoriyatik artrit, siklikla Ps ve diger bazi komorbiditelerle iligkili kronik,
inflamatuar bir durumdur (5). Eklem ve deri belirtilerinin disinda, PsA'li hastalarin
cogunda KVH, obezite, MetS, tip2 diyabet, inflamatuar bagirsak hastaligi,
enfeksiyonlar ve depresyon gibi birden fazla komorbidite bildirilmistir (5, 123).
Husted ve ark. (8) Ps’li hastalara kiyasla PsA hastalarinda obezite, hipertansiyon ve
hiperlipidemi gibi komorbidite prevalanslarini daha yiiksek oldugunu gozlemlemistir.
Jafri ve ark. (124) ise PsA ve RA’da metabolik komorbiditelerin (obezite,
hiperlipidemi, hipertansiyon, tip2 diyabet) prevelansinin zamana goére degisimini
incelemis ve 1994-2014 yillar1 arasinda PsA hastalarinda tiim komorbidite
prevalanslarinin anlamli sekilde arttigini tespit etmistir. PsA hastalarinin %50'den

fazlasinin en az bir komorbiditeye sahip oldugu tahmin edilmektedir (9).

Klinik arastirmalara gore obezite, PsA'da en sik goriilen komorbiditeler
arasinda olup, son on yilda yapilan bir¢ok gozlemsel ve epidemiyolojik ¢aligmalar PsA
hastalarinda obezite prevalansinin ve insidansinin daha yiiksek oldugunu
dogrulamaktadir (9, 61, 66). Love ve ark. (125) Birlesik Krallik’ta 1995-2010 yillar1
arasinda yliriitiilen genel popiilasyona dayali THIN ¢alismasinin verilerine gore yas,
cinsiyet, travma, sigara ve alkol alimindan bagimsiz olarak genel popiilasyonda ve Ps
hastalar1 arasinda PsA insidansindaki artist BKI artist ile iliskilendirmistir. Ayrica
Ps’den bagimsiz olarak genel popiilasyonda risk oraninin daha gii¢lii oldugunu tespit
etmistir (125). Li ve ark. (11) ise Hemsire Saglik Arastirmasi-2 kohortunun 14 yillik
verilerine gbre yaptigi calismada Ps hastalarinda obezite ile PsA riski arasindaki
iliskiyi incelemis ve normal viicut agirligma sahip olanlara kiyasla artmis BKi’nin
(BKI: 25.0-29.99 kg/m? i¢in RR: 1.83 GA: 1.15-2.89, BKI: 30.0-34.99 kg/m” RR: 3.12
GA:1.90-5.11 ve BKI: >35 kg/m? RR: 6.46 GA: 4.11-10.16) PsA gelisme riskinin

artmastyla iligkili oldugunu gostermistir.
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Bununla birlikte obezitenin Ps, RA veya genel popiilasyona kiyasla PsA
hastalar1 arasinda daha yaygin oldugu bildirilmistir (8, 124, 126). Labitigian ve ark.
(127) 2001-2010 yillar1 arasinda CORRONA (Kuzey Amerika Romatoloji
Arastirmacilar1 Konsorsiyumu)’ya kayitli RA ve PsA hastalar1 arasinda Mets (obezite,
hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet) bilesenlerini karsilastirmis ve obezite varligi
RA’ya (%39) gore PsA hastalar1 (%45) arasinda anlamli 6l¢iide daha yaygin oldugu
goriilmiistiir (p=0.007). Benzer sekilde Bhole ve ark.(128) Ps, PsA, RA ve genel
poplilasyon arasindaki obezite prevalansini uluslararasi veri tabanina kayith verilerden
yararlanarak bir vaka-kontrol ¢aligmasi yapmis ve yas, cinsiyet, sigara icme, hastalik
aktivitesi ve ila¢ kullanimindan bagimsiz olarak Ps hastalarina gore PsA’da obezite
olasiliginin %61 oraninda arttigin1 gozlemlemistir. Ayrica obezite prevalanst PsA
(%37) hastalar1 arasinda RA (%27), Ps (%29) ve genel popiilasyona (%18) gore daha
yiiksek oldugu gozlenmistir (128).

Bu bulgular PsA ve obezitenin ortak patofizyolojik bir mekanizmayla bagl
olduklarimi diistindiirmektedir (7). Bununla birlikte, bu iliskinin dogas1 tam olarak
anlasildig1 sdylenemez. Obezitenin PsA hastaliginin bir sonucu mu yoksa PsA
gelisiminde nedensel bir faktor mii oldugu konusu heniiz netlik kazanmamastir (9, 61,
66, 71). Ancak PsA icin obezitenin bagimsiz bir risk faktorii oldugu yaygin bir kan
olarak kabul edilmektedir (61, 129).

Obezite ve PsA arasidaki baglanti iki hipotezle agiklanmaktadir (51, 130). 1k
olarak, adipoz doku birikimi ile provoke edilen adipokinlerin ekspresyonundaki
degisiklikler PsA gelisiminde risk faktorii olabilecegidir (Sekil 2.3) (15, 131, 132). Bir
diger hipotez ise, fazla kilonun eklemlere agirlik yiiklemesi nedeniyle olusan mekanik
stresin IL-23 sitokinlerinin salinimina neden olarak inflamatuar siireci tetiklenmesi ve
beraberinde Th17 hiicreleri ve IL-22 ve TNF-a gibi sitokinlerin indiiklenmesidir.
Inflamatuar yanitin arttig1 bu kosullar diisiik grade kronik inflamasyona neden olarak

kemik erozyonu ve anormal kemik olusumuna neden olabilmektedir (51).

Adipoz doku adipositlerin yani sira fibroblastlar, makrofajlar ve pre-
adipositleri de igermektedir (133). Bu nedenle adipoz doku, sadece yag asitleri i¢in bir
depolama organi degildir, ayn1 zamanda metabolik homeostazin ve bagisiklik dahil

fizyolojik ve patolojik siireglerin diizenlenmesinde aktif rolii olan bir endokrin
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organdir (134, 135). Adipoz doku TNF-a, IL-6, IL-4 ve MCP-1 (monosit-
kemoatraktan protein-1), leptin ve adiponektin gibi ¢esitli proinflamatuar ve anti-
inflamatuar adipokinleri iiretir ve salgilar (133). Genellikle adipokinler olarak
adlandirilan bu sitokinler, karmagik bir genetik ve c¢evresel faktorler tarafindan
diizenlenmekte olup inflamasyon ve aglik-tokluk mekanizmalar1 gibi metabolizmada
Oonemli goreve sahiptirler. Normal metabolik kosullar altinda bu molekiillerin iiretimi
ve salinim1 dengelidirler (136). Ancak, enerji harcamasina zit olarak enerji alimindaki
stirekli artis mevcut adipositlerin, sinirli anjiyogenezden dolay1 oksijen yetersizligi
(hipoksi) sonucu patolojik sekilde genislemesine neden olur (137). Adipoz doku
hipoksisi adiposit nekrozuna yol acar ve nekrotik adipositlerin temizlenmesi igin
makrofaj alimi indiiklenir. Boylece hipertrofik adipoz dokudan MCP-1 kemokin
sentezi uyarilir ve M1 tip makrofajlar adipoz dokuya infiltre edilir ve birikir (138,
139). M1 tipi makrofajlar pro-inflamatuar yapiya sahiptir ve IL-6, IL-1, IL-8, IL-23 ve
TNF-a gibi sitokinleri salgilar. Adipoz dokuda normal kosullarda yerlesik olarak
bulunan M2 tipi makrofajlar ise anti-inflamatuar yapida olup IL-10, IL-4, IL-13, TGF-
B gibi sitokinlerin salgilanmasinda rol almaktadir. (138). Adipoz doku hipoksisi
nedeniyle M2 tip makrofajlar anti-inflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu baskilar ve
artan yaglanmayla birlikte TNF-a, IL-6 ve NO ekspresyonu baskin bir role sahip olur
(140). Obez adipoz dokuda anti-inflamatuar M2 tip makrofaj1 pro-inflamatuar M1 tip
makrofaja doniisebilmektedir (140). Boylece obezite gelisimi ile adipoz dokuda pro-
inflamatuar M1 tipi makrofaj sayis1 artarken anti-inflamatuar M2 tipi makrofaj1 sayisi
ve yetenegi azalir (139). Dolayisiyla adipositlerin metabolik sagligi, makrofaj sayilari
ve aktiviteleri ile iliskilendirilebilir (141). Nitekim normal adipoz dokuda yerlesik
makrofajlar %10'dan az iken, obez bireylerde makrofaj igerigi %50'ye kadar
artabilmektedir (139).

Adipoz doku makrofaj aktivasyonuna Th1 ve CD8+ hiicrelerinin aracilik ettigi
gosterilmistir (142). Hipertrofik adipoz dokuda makrofaj infiltrasyonu obezitede
inflamasyonun 6nemli bir nedeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir (139, 143). Buna
karsilik son zamanlarda obezitenin patogenezinde IL-17 iiretiminin ana kaynagi olan
Th17 hiicrelerinin 6nemli bir rol oynadigi ortaya ¢ikmistir (144). Obez adipoz dokunun
hem adipoz dokuda hem periferde Th17 hiicrelerinin genislemesini tesvik ederek I1L.17

salinimimin artmasina neden oldugu gosterilmistir (145-147). Ayrica M1 tip
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makrofajdan salinan IL-6, IL-23 ve TNF-a sitokinlerinin ortamdaki saf T hiicrelerini
Th17 hiicrelerine farklilagmasini tesvik ederek IL17 saliniminin arttirdigi gozlenmistir
(148-150). Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada obez bireylerde normal agirliktaki
bireylere gore dolasimdaki IL-17 ve IL-23 sitokinlerindeki anlamli artis, Th17°nin
artan diizeyi ile iliskilendirilmistir (66). Bununla birlikte PsA patogenezi de CD8", Thl
ve Th17 hiicrelerinin aktivasyonu ile iliskilendirilmektedir (59, 64, 65) . Bu bulgular
obezitenin PsA ile ortak T hiicre aktivasyonu modelini paylastigini 6ne siirmekte olup,

PsA gelisiminde ve ilerlemesinde neden olabilecek bir risk faktorii olduguna dair fikir

sunmaktadir.
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Sekil 2.3. PsA gelisiminde obezite ve adipokinler ile iligkisi (132)
2.2.3. Obezitenin PsA Uzerine EtKisi

Yukarida da bahsettigimiz gibi adipoz dokunun artis1 ile proinflamatuar
sitokinlerin salinimindaki degisiklikler ve eklemlerdeki agirlik yiikiiniin neden oldugu
mekanik stres PsA’nin  inflamatuar silirecinin  tetikleyicisi olarak  rol
oynayabilmektedir. Oyle ki gdzlemsel ¢alismalarla, inflamatuar eklem hastaliklar1
olan hastalarda obezitenin hastalik iizerine negatif bir prognostik belirte¢ oldugu

gosterilmistir (151).
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PsA hastalarindan olusan sekiz Avrupa iilkesinin yer aldig1 genis kapsamli
gbzlemsel calismada BKI arttikca hastalik aktivitesi (DAPSA, PsAID, HAQ vb.)
skorlarinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (152). Obezitenin PsA’da yasam kalitesi
ve klinik degiskenler iizerine etkisini arastiran Gok ve ark. (153) ¢ok merkezli TLAR
(Turkiye Romatizmayla Miicadele Birligi) agina kayitli 1033 PsA hastas1 arasinda
obez olanlarin obez olmayanlara gore hastalik aktivite skorlarinin énemli 6l¢iide daha
ylksek oldugunu bulmustur. Benzer olumsuz etki yagam kalitesi 6l¢ek puanlarina da
yansimis olup obez hastalarin daha diisiik yasam kalitesine sahip oldugu tespit
edilmistir. ABD merkezli PARC kohortuna kayitli PsA hastalarinda da obezitenin
daha yiiksek PsAID ve Hasta Indeksi Verilerinin Rutin Degerlendirmesi (RAPID3)
puanlari ile iliskili oldugu gozlenmistir (154).

Bununla birlikte PsA hastalarinda obezite ve tedaviye yanit basarisi arasinda
da olas1 bir baglant1 oldugu ve BKI arttikca remisyona ulasma sansinin azaldig
bildirilmektedir (151). Yakin zamanda 14 {ilke 21 merkezin yer aldigi Psoriyatik
Artritte Remisyon/Flare (ReFlaP) genis kapsamli kohort ¢alismas1 PsA hastalarinda
obezite varliginin remisyon ve diisiik hastalik aktivitesi (LDA) diizeyine ulasma
ihtimalini 2.5-3 kata kadar azalttigini tespit etmistir (155). Alharbi ve ark. (156)
BKI'deki her 1 kg/m? artisin remisyon sansim diisiirdiigiinii (TO: 0.96, 95% GA 0.92-
0.99; p=0.015) gostermistir. Di Minno ve ark. (14) 135 obez PsA hastasi ile 135 normal
agirlikta olan PsA hastalarinin eslestirildigi 12 aylik takipli ileriye doniik kohort
calismasinda BK1 arttikca MDA ’ya ulasanlarin sayisinin azaldigini gdzlemlemislerdir.
Ayrica karstirict faktorlerden bagimsiz olarak yapilan risk analizine gore 12 aylik
takipte MDA’ya ulasamama riski ikinci derecede obez (BKI: 35.0-39.99 kg/m?)
hastalarinda 5.4 kat (GA:3.09-9.43) artarken birinci derece obez (BKi: 30.0-34.99
kg/m?) hastalarinda 3.98 kat (GA:1.96-8.06) arttig1 tespit edilmistir (14). Benzer
sekilde Eder ve ark. (12) tarafindan yapilan bir kohort ¢aligsmasinda artmig viicut
agirhgimin  PsA'li hastalarda biyolojik ve biyolojik olmayan DMARD’larin

kullanimindan bagimsiz olarak MDA'ya ulagsma olasiligin1 diistirdiigti gézlenmistir.

Obezitenin PsA iizerinde olasi olumsuz etkisine dair ortaya ¢ikan bu kanitlar

obezitenin PsA i¢in bir risk faktorii oldugu sonucunu desteklemekte ve degistirilebilir



26

bir risk faktorii olan agirlikta azalmay tesvik ederek hastaligin yonetilebilmesi adina

potansiyel bir firsat sunmaktadir (20, 157).
2.2.4. Agirhk Kaybi ve Psoriyatik Artrit

Psoriyatik artrit hastalarinin 6nemli bir boliimiiniin obez oldugunu ve
obezitenin PsA i¢in bir risk faktorii oldugunu biliyoruz (9). Son zamanlarda yapilmis
biiyiik bir kohort ¢alismasi, artan BKi’nin artan PsA riski ile iliskili olduguna dair
kanitlar1 dogrulamanin yani sira zaman icerisinde BKI’nin sabit kalmasina kiyasla,
kasithh olmasa da BKI’deki azalmanmn PsA riskinde azalma ile iliskili oldugunu
gostermistir (158). Yakin zamanda yayinlanan bir raporda Hollanda’da bir hastane
romatoloji poliklinigine basvuran RA ve PsA hastalar1 geriye doniik yaklasik 2 yil
takip edilmis ve kasith kilo veren hastalar belirlenerek hastalifin seyri incelenmistir.
Viicut agirliginin%10°dan fazla agirlik kaybi olan hastalarda Hastalik Aktivite Skoru
(DAS)-28 eklem skorunda anlamli bir azalma ve remisyona ulagan hastalarin
yiizdesinde ise anlamli bir artis gdzlenmistir (159). Ayrica, hastalik aktivitesindeki bu
azalmanin, hastalarin %87'sinde medikal tedavinin yogunlastirllmasina gerek
kalmadan elde edildigi bildirilmistir (159). Obezite gibi PsA ile iliskili komorbiditeleri
tanimak ve ele almak ¢cok dnemli olmakla birlikte hastalik aktivitesi, yagam kalitesi ve
tedavi iizerindeki etkileri nedeniyle obeziteyi azaltmanin birgok faydasi var oldugu

diistintilmektedir (9, 18, 19, 160).

Enerji aliminin kisitlanmasinin (hipokalorik diyet) obez bireylerde inflamatuar
sitokin diizeylerini azalttif1 ve psoriyatik hastaliklari dnemli dlgiide iyilestirebildigi
bildirilmistir (17). Literatiir incelendiginde agirlik kaybinin PsA {iizerine etkisine
yonelik sinirh sayida klinik ¢alisma oldugu gorilmistiir (18, 19, 161) . Di Minno ve
ark. (19) zayiflama diyeti ile >% S5'ten fazla bir agirlik kaybinin psoriyatik artritli
obez/hafif sisman (BKI>25 kg/m?) hastalarda daha yiiksek MDA kriterleri ile
iligkilendirmistir. Ayrica daha fazla kilo kayb1 elde edenlerde PsA'da MDA elde etme
olasiliginin daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Klinberg ve ark. (18) tarafindan yaptigi
calismada ise obezitenin PsA hastalik aktivitesini  yiikselttigi hipotezi
desteklenmektedir. Ayrica calisma, obez PsA hastalarda farmakolojik tedaviyle
beraber zayiflama diyeti miidahalesinin DAS28-CRP, DAPSA ve HAQ gibi hastalik

aktivitesi Ol¢timlerinde belirgin bir iyilesme oldugunu gostermektedir (9). Landgren
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ve ark. (161) ise yakin zamanda 6 ay hipokalorik diyetle agirlik kaybinin hem hastalik
aktivitesi hem serum sitokin diizeyleri ile iligkisini incelemistir. Calisma sonunda
serum IL-23 ve IL-17 diizeylerinin anlaml sekilde azaldig1 ve BKi’deki degisim ile
DAS28-CRP, IL-23, TNF-a degerlerindeki degisim arasinda anlamli pozitif bir
korelasyon tespit edilmistir. Yakin zamanda yapilan bir sistematik derleme ¢aligmasi,
diyet miidahaleleri ve psoriyatik hastaliklar arasindaki iliski hakkinda bugiine kadar
en giiclii kanitin agirlikta azalma oldugunu gostermis olmakla birlikte halen ciddi bir

kanit sentezi eksikligi oldugunu vurgulamaktadir (20).
2.3. Biyopsikososyal Model

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan ilk olarak 1946 yilinda yayinlanan ve

3

halen gecerli olan saglik tanimi “yalnizca hastalik veya sakatligin olmayis1 degil
fiziksel, zihinsel ve sosyal yonden tam iyilik hali”, saglig1 hastaligin olmamasi ile
0zdeslestirmeden sagligin fiziksel, zihinsel ve sosyal alanlarin1 dahil ederek ¢ig1ir agici
bir tanim olmustur (162, 163). Bu sekilde DSO, tibbin amacinin insanlarin herhangi
bir hastaligin yoklugundan ziyade fiziksel, psikolojik ve sosyal saglik durumunu
yeniden kazanmalarina yardimeci olmak oldugunu o6ne siirerek biitlinsel sagligi 6n
plana ¢ikarmaktadir (164). Biyopsikososyal yaklagim da kisinin iyi olma haline sahip
olmak i¢in gerekli olan bilesenleri (biyo-lojik, psi-kolojik, sosyal) vurgular ve biitiinsel

sagligin savunuculugunu iistlenir (165).

Biyopsikososyal yaklasim, gecmiste bircok savunucusu olan eski bir
kavramdir (166). Dahiliye uzmani ve psikiyatrist George Engel, kronik hastaliklar
olan hastalar1 tedavi ederken yaptig1 gozlemlere dayanarak 1977°de yayinladigi
makalesi ile geleneksel biyomedikal yaklasima ek olarak biyopsikososyal modeli
resmi olarak ilk kez duyurmus bdylece modelin kurucusu olarak taninmistir (166,
167). Engel makalesinde iyilesme i¢in zamanla isleyen siireclerin goz ardi edildigine
dikkat ¢ekmis ve “t1bbi yaklasimin, hastayr icinde yasadigi sosyal baglami ve
hastaligin yikici  etkileriyle basa ¢ikmak igin toplum tarafindan tasarlanan
tamamlayict sistem ile ayni anda hesaba katmasi gerektigini ... bunun icin bir
biyopsikososyal modelin gerekli oldugunu” 6ne siirmiistiir (168). Engel’e (169) gore
modelin iddias1 her saglik bakimi hizmetinde biyolojik, psikolojik ve sosyal olmak

lizere li¢ diizeyin tiimii dikkate alinmasi1 gerekmektedir. Engel higbir hastalik, hasta
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veya durum tek bir boyuta indirgenemeyecegini ve bunlarin hepsinin her durumda, her
zaman, esit derecede birbiri ile alakal1 oldugunu iddia etmistir (169). Ozetle bu model,
yalnizca biyolojik faktorlere odaklanmak yerine, kisinin sosyal ve psikolojik faktorleri
de saglik ve hastalik durumunu etkiledigini ve biitiinsel bir yaklagim1 vurgulamaktadir.
Boylece bireyin sagligi iizerindeki cesitli degiskenlerin birbiriyle nasil etkilesim
kurdugunu g6z oniinde bulundurarak biyomedikal modele daha genis bir perspektif

saglamaktadir (167).

Biyopsikososyal model, kronik hastaliklarin anlagilmasinda da énemli bir rol
oynar. Kronik hastaliklar genellikle biyolojik faktorlerle iliskilendirilir, ancak bu
model, psikolojik ve sosyal etmenlerin de bu hastaliklarin seyrini etkiledigini vurgular
(165). Ornegin, stres, kronik hastaliklarin semptomlarmi kétiilestirebilir veya
psikolojik durumlar hastaligin seyrini etkileyebilir. Ayrica, sosyal hayat, yagsam tarzi
ve cevresel faktorler de kronik hastaliklarin yonetiminde 6nemli bir rol oynayabilir.
Oyle ki, son 30 yildir yapilan ¢alismalarin sonucunda somatik veya zihinsel her
hastaligin birden fazla ortak belirleyicinin ve ortak degiskenin sonucu olarak ortaya
ciktig1 kabul edilmistir (170). Bu nedenle biyopsikososyal model kronik hastaliklar
sadece biyolojik bir bakis acisiyla degil, biitiinsel bir perspektifle ele alarak

hastaliklarin ve agrinin yonetiminde uluslararasi alanda kabul gérmektedir (171, 172).

Kronik hastaliklar hem fiziksel hem de duygusal zorluklar1 beraberinde
getirebilir. Bireyin bilissel ve duygusal yonlerini hedef alarak, biyopsikososyal
yaklasimin psikolojik boyutunu karsilayan biligsel davranis terapisi (BDT) bireyin
diisiince kaliplarini, duygusal tepkilerini ve davraniglarini degistirerek sorunlarla bas
etme becerilerini gelistirmeyi amaglayan bir terapi tiiriidiir. Cok sayida randomize
kontrollii ¢alismadan BDT ile genis bir yelpazedeki kronik agri sendromlarinda agri
ve agriyla iliskili sorunlarin iyilestirilmesinde etkili olduguna dair kanitlar elde

edilmistir (21, 173, 174).
2.3.1. Bilissel Egzersiz ve Terapi Yaklasimi (BETY)

Biligsel Egzersiz ve Terapi Yaklagimi, Unal ve ark. (23) tarafindan romatizmal
hastalar i¢in gelistirilen, biyopsikososyal modele uygun olan ve hastanin hastalik ve

agriya iliskin bilislerini egzersiz yoluyla yeniden yapilandirmay1 amaclayan yenilik¢i
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bir biligsel terapi yontemidir. Hastanin hastaligiyla ilgili kognitif bilgilerini egzersiz
yoluyla degistirerek hastaya iyilesme sorumlulugu vermektedir. Ayrica agriyi
yonetmek i¢in olumlu diisiince egitimi ile agriyla iliskilendirilen olumsuz duygunun
dikkat dagitma stratejisi ile biligsel tutumu pozitif yonde yeniden yapilandirmasini
amaglar. Boylece hastaya bedensel farkindalik, zihinsel farkindalik ve iyilesme
istekliligini kazandirmaktadir. Bu egzersiz modeli dans terapisi ve dramalar yoluyla
fonksiyon odakl1 govde stabilizasyonu egzersizlerini igerir ve hem grup igerisinde hem
de bireysel olarak uygulanabilir. BETY katilimcilarin geribildirimlerini de ele alarak

bireylerin motivasyonlarinin artmasina ve sosyallesmelerine yardimci olur (23).

Kronik hastaliklar i¢in biyopsikososyal modele uygun tedavi yontemleri
Onerilse de bu tedavilerin etkinligini OGlgecek hastalarin  biyopsikososyal
degerlendirmesini i¢eren 6lcekler literatiirde sinirlidir (175). Bilissel Egzersiz Terapisi
Yaklasimi-Biyopsikososyal Anketi (BETY-BQ) sosyallesme, olumlu duygu durumu,
islevsellik, yorgunluk, cinsellik, uyku kalitesi ve agriyla bas etme becerilerinde
tyilesme gibi bircok biyopsikososyal bileseni igeren bir oOlgektir (24). BETY
seanslarina diizenli olarak katilan romatizmal hastalifa sahip bireylerin ifade ettigi
iyilestirici Ozelliklerden olusan geri bildirimler ile gelistirilmistir. BETY-BQ,
Fibromiyalji, RA, AS ve PsA tanisi alan bireylerde gecerli, giivenilir ve tedaviye

duyarli bir degerlendirme araci olarak literatiire kazandirilmistir (175-178).
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3. BIREYLER VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Yeri, Zaman ve Orneklem Secimi:

Bu arastirmaya 2020-2022 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali'na bagvuran CASPAR
kriterlerine gore PsA tanisi almis ve BKi’ye gore hafif sisman/obez (BKI >25.00
kg/m?) 20-64 yas aras1 16 erkek (E) ve 54 kadm (K) olmak iizere toplam 70 géniillii

hasta katilmustir.

Aragtirma, Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Etik Kurulu tarafindan

17 Nisan 2020 tarihli 16969557-862 sayili (Ek 1) izni ile onaylanmustir.

- Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri:

e 20-64 yas arasinda olmak

e BKI>25 kg/m? olmak

e Son 6 ay diyet ve egzersiz yapmamis olmak,

e CASPAR kriterlerine gore PsA tanisi almis olmak,

e (alismaya katilmaya goniillii olmak ve onam formunu okuyup kabul

etmis olmak

- Arastirmaya Dahil Olmama Kriterleri:

e <20 yas veya >65 yas olmak

e BKI<25 kg/m? olmak

e Devam eden bir diyet programinda olmak

e Besin takviyesi kullanmak

e Gebe veya emzikli olmak

e FEgzersiz yapmaya engel teskil eden durumlarin varligi

e Arastirmaya katilmaya goniillii olmamak.

Arastirma kapsaminda dahil olma kriterlerine uygun 70 hasta hastaneye gelis
sirasina gore li¢ gruba (diyet+BETY:23, diyet:23, kontrol:24) ayrilmis ve 12 hafta
boyunca takip edilmistir. Takip siiresince diyet ile BETY programina uyum

saglamayan ve/veya arastirmaya devam etmek istemeyen 22 hasta calisma dist
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birakilmistir. Arastirma ‘diyet’ grubu (n=19), ‘diyet+BETY’ grubu (n=11) ve ‘kontrol’

grubu (n=18) olmak iizere toplam 48 hasta ile tamamlanmistir (Sekil 3.1).

Baslangicta
goriisiilen hastalar - Dahil edilme kriterlerini
(n=114) kargilamayan (n=12)

/

Aragtirmaya Katilmay1
Kabul Eden Hastalar
(n=70)

-Katilmay1 Kabul
etmeyenler (n=32)

[ l

Diyet+BETY Diyet Kontrol
(n=23, E:20 K:3) (n=23, E:9 K:14) (n=24, E:4 K:20)

Takibi birakt1 (n=2)
Diyet/BETY uymadi (n=1)
Cekildi (n=9)

Takibi birakt1 (n=1)
Diyete uymadi (n=3)

Takibi biraktt (n=6)

Tamamlayan Hasta
(n=11, %47.8)
(E: -K:11)

Tamamlayan Hasta
(n=19, %82.6)
(E:7K:12)

Tamamlayan Hasta
(n=18, %75)
(E:2 K:16)

Sekil 3.1. Arastirma Akis Semasi

Izlem caligmasi olarak planlanmis olan bu arastirmanin planlama asamasinda,
benzer c¢alisma tasarimi literatiirde bulunmadigindan oOrneklem biiyiikligiiniin
hesaplanmasi i¢in gereken etki biiytlikliigli dncesinde elde edilememistir. Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Ana Bilim Dali’na basvurularak veriler elde
edildikten sonra ara analiz yapilmasi ve arastirmanin giicii yeterli bulunursa
calismanin sonlandirilmasina karar verilmistir. Ara analiz sonucu c¢aligmanin giicii
99% (a0 = 0.05 ve etki biiyiikliigli= 0.84) olarak tespit edilmis ve arastirma

sonlandirilmistir.
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3.2. Arastirmanin Genel Plam

Arastirma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals,
Romatoloji Bilim Dali'na bagvuran ve dahil olma kriterlerini saglayan hastalar
oncelikle arastirma hakkinda bilgilendirilmis daha sonra calismaya katilmaya goniillii

olduklarina dair yazili bir onam formu alinarak arastirmaya dahil edilmistir (Ek 2).

Arastirma baslangicinda (0. Hafta) katilimcilar romatolog tarafindan muayene
edilmis ve katilimcilarin hastalik ile iligkili verileri kaydedilmistir (Ek 3). Romatolog
araciligiyla arastirmaci diyetisyene yonlendirilen hastalara aragtirmaya ait anket formu
uygulanmistir (Ek 3). Hastalar hastaneye gelis sirasina gore “diyet”, “diyet + BETY”
ve “kontrol” olarak ii¢ gruba ayrilmis ve 12 hafta boyunca takip edilmistir. “Diyet”
grubu hastalarina arastirmaci diyetisyen tarafindan sadece diyet programi
diizenlenirken, “diyet+BETY” grubu hastalarina diyet programi diizenlendikten sonra
hastalar arastirmaci fizyoterapiste yonlendirilmis ve BETY programimna dahil
edilmistir. “Kontrol” grubu hastalarina ise herhangi bir miidahalede bulunulmamis
olup arastinrma baglangicinda hastalarin besin tiiketim kayitlarinin toplanilmasi
sirasinda hastalara beslenme aligkanliklarina dair hatalar1 ve genel saglikli beslenme
onerileri sozel olarak bildirilmistir. Takip siiresince arastirmact diyetisyen tarafindan
miidahale grubu hastalari ile en az iki haftada bir yiiz yiize veya telefonla goriisiilerek
kisilerin diyet/BETY programlarina uyumunun kontrolii arastirmaci diyetisyen ve
fizyoterapist ile saglanmistir. Arastirmaya devam etmek istemeyen veya diyet/BETY
programlarini siirdiiremeyen ve arastirma siiresince iletisime gegmeyen bireyler
arastirma digt birakilmistir. Arastirma sonunda (12. hafta), arastirma baglangicinda

kaydedilen tiim veriler tekrarlanmistir (Sekil 3.2).



Aragtirmaya dahil olma kriterlerine gore
katilimeilar belirlendi. Goniillii hastalardan yazili
onam formu alindi.

\ 4

+ PsA klinik degerlendirme ve dlgekleri (DAS28, DAPSA, LEI,
VAS, PsAID, HAQ, MDA, PsAQoL)

+ Rutin biyokimyasal bulgular

+ Antropometrik Olgiimler (Viicut agirligi, boy uzunlugu, bel,
kalg¢a ve boyun ¢evresi)

+ Viicut kompozisyonu (TANITA MC980)

+ Besin tiiketim kaydi

+ Fiziksel Aktivite Kayd1

+ KF-36 Yasam Kalitesi

+ BETY-BQ Olgegi verileri kaydedildi.

\ 4

Poliklinige gelis sirasina gore gruplara atanan
hastalara arastirma hakkinda detayl
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bilgilendirme yapildi.
, 2. Diyet + BETY: 3. (kontrol)
1. Diyet: o - Romatolog takibi - Romatolog takibi
- Romatolog ta_lklbl - 12 haftalik diyet programi
- 12 haftalik ,dly,et programi - 12 haftalik BETY programi
- 2 haftada bir diyet takibi -2 haftada bir diyet ve BETY takibi

4

Gruplar 12 hafta boyunca 2 haftalik
araliklarla takip edildi ve programa
uymayanlar arastirma dis1 birakildu.

\ 4

+ PsA klinik degerlendirme ve Olgekleri (DAS28, DAPSA, Leeds
Entezit Indeksi, VAS, PsAID, HAQ, MDA, PsAQoL)

+ Rutin biyokimyasal bulgular

+ Antropometrik Olgiimler (Viicut agirligi, boy uzunlugu, bel, kalca ve
boyun cevresi)

+ Viicut kompozisyonu (TANITA MC980)

+ Besin tikketim kaydi

+ Fiziksel Aktivite Kaydi

+ KF-36 Yasam Kalitesi

+ BETY-BQ Olgegi verileri kaydedildi ve sonuglar ilk verilerle
kargilagtirildi.

Sekil 3.2. Aragtirmanin Genel Plan1




34

3.2.1. Diyet Programm

Diyet igeriginin olusturulmasinda katilimcilarin yasi, cinsiyeti, fiziksel aktivite
diizeyi, biyokimyasal ve metabolik durumlar1 géz Oniine alinarak uygun diyet

programi hazirlanmstir.

Aragtirmanin Orneklemi hafif sisman/obez bireylerden olustugu i¢in BMH
hesaplanmasinda Mifflin St Jeor denkleminden yararlanilmistir (179).

Tablo 3.1. Mifflin Denklemi (179)

BMH (erkek) | 10 x Agirlik (kg) + 6.25 x boy (cm) — 5 x yas (y1l) + 5
BMH (kadm) | 10 x Agirlik (kg) + 6.25 x boy (cm) — 5 x yas (y1l) — 161

Fiziksel aktivite diizeyi sinifina karsilik gelen katsayilar kullanilarak giinliik
enerji  gereksinimi hesabi1 yapilmistir. Fiziksel aktivite diizeyinin (PAL)

belirlenmesinde 24 saatlik fiziksel aktivite kayit yontemi (Ek 3) kullanilmistir.

Tablo 3.2. Fiziksel aktivite diizeyi katsayilari (180)

Fiziksel Aktivite Diizeyi (PAL) Simiflama Erkek Kadin
Sedanter (1.0 < PAL <1.4) 1.00 1.00
Diisiik diizeyde aktif (1.4 <PAL <1.6) 1.12 1.14
Aktif veya orta derece aktif (1.6 <PAL <1.9) 1.27 1.27
Cok aktif (1.9 <PAL <2.5) 1.54 1.45

Katilimeilarin giinliik enerji gereksinmesi, bazal metabolizma hizi1 (BMH) ve
fiziksel aktivite diizeyi katsayisinin ¢arpimi ile bulunmustur (180). Hesaplanan enerji
gereksinmesinden 500-1000 kkal/giin (ort. 750 kkal/giin) enerji acig1 olusturarak viicut
agirhig1 kaybina neden olabilecek diyet enerjisi belirlenmistir (181). Belirlenen diyet
enerjisinin BMH degerine esit olmasi veya daha az olmamasi saglanmistir. Diyet
enerjisinin makro besin dgeleri dagilimi %10-20 protein, %45-60 karbonhidrat ve
%25-30 yaglardan gelecek sekilde TUBER (Tiirkiye Beslenme Rehberi) saglikl
beslenme Onerileri dikkate alinarak diizenlenmistir (120). Buna gore basit
karbonhidratlarin alimi1 azaltilmis kompleks karbonhidratlarin alimi arttirilmistir.

Eklenmis seker ise diyetten ¢ikarilmistir. Diyete uyumun optimizasyonu i¢in 2 haftada
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bir bireylerden alinan giinliik besin tiiketim kayitlar1 alinarak kontrol edilmistir.
Planlanan diyet programi, agirlik kaybinin anlamli kabul edildigi (ortalama %5-10)
siireye denk gelen 3 ay siireyle takip edilmistir (182).

3.2.2. BETY Programi:

BETY protokolii rutinde gozetimli olarak haftada ii¢ kez, bir saat siiren grup
seanslariyla gerceklestirilmektedir (23). Ancak arastirmanin veri toplama dénemi
COVID-19 pandemisine denk gelmesi nedeniyle programin bireysel, gdzetimsiz ve
tele rehabilitasyon yoluyla gergeklestirilmesine karar verilmistir. Program hastanin
kendi isteklerine gore ¢evrimi¢i mesajlagsma ile haftanin {i¢ giin-, bir saat olacak

sekilde siirdiirilmiistiir.

BETY programina dahil olan hastalar Hacettepe Universitesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Fakiiltesi Romatolojik Rehabilitasyon Unitesi’ne yonlendirilmistir.
Arastirmaci uzman fizyoterapist tarafindan hastalara BETY seanslarinin detayli olarak
anlatim1 ile bireye 0zgii egzersizlerin (govde stabilizasyon) egitimi verilmistir.
Seanslar 1sinma (dans terapi-otantik hareket), egzersiz (olumlama-gdvde
stabilizasyonu) ve drama (dans terapi-drama) agsamalarindan olusmustur (23). Egitimin
ardindan katilimcilar telefon uygulamasi (whatsapp) araciligiyla BETY iletisim
grubuna dahil edilmis ve aragtirmaci tarafindan hastalarla en az iki haftada bir iletisime

gecilerek hastalarin seanslara katilimlarinin kontrolii saglanmistir.
3.3. Verilerin Toplanmasi

Tilim hastalara aragtirma basinda ve sonunda arastirmaci diyetisyen tarafindan
anket formu, 3 gilinlik besin tiketim kaydi (BTK), Saglik Degerlendirme Anketi
(HAQ), Psoriyatik Artritin Hasta Uzerine Etkisi (PSAID)-12, Psoriyatik Artrit Yasam
Kalitesi Olgegi (PsAQoL), Bilissel Egzersiz Terapi Yaklasimi Biyopsikososyal Olgegi
(BETY-BQ) ve Yasam Kalitesi Olcegi Kisa Form-36 (KF-36) dlgegi yiiz yiize
uygulanmistir. Ayn1 zamanda c¢alisma basinda ve sonunda arastirmaci diyetisyen
tarafindan antropometrik 6l¢iimler ve viicut kompozisyonu 6lgiimleri kaydedilmistir
Arastirmaci romatologlar tarafindan hastalarin klinik ve ila¢ 6ykiisii, hassas eklem, sis

eklem ve entezit muayeneleri yapilmstir.
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3.3.1. Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Katilimcilarin besin alimmin degerlendirilmesi i¢in arastirma baslangict ve
sonunda birbirini takip eden {li¢ giinliik 24-saatlik geriye doniik besin tiikketim kaydi
alimmustir. Tiketilen besinlerin miktarlarim1 saptamada “Yemek ve Besin Fotograf
Katalogu” ve “Standart Yemek Tarifeleri” kitaplarindan yararlanilmistir (183, 184).
Besin tiiketim kayitlarinin degerlendirilmesinde Beslenme Bilgi Sistemi (BeBiS, 8.1
tam versiyon) kullanilarak tiiketilen besinlerin giinliik ortalama enerji, makro ve mikro

besin dgelerinin degerleri saptanmistir (185).
3.3.2. Fiziksel Aktivite Diizeyinin Sorgulanmasi

Katilimeilarin fiziksel aktivite diizeylerinin belirlenmesi ve degerlendirilmesi
i¢in aragtirma baslangici ve sonunda bir giinliik fiziksel aktivite kaydi alinmistir (Ek

3).
3.3.3. Antropometrik Ol¢iimler ve Viicut Bilesiminin Degerlendirilmesi

Bu boliimde katilimcilarin antropometrik Slgiimleri ve viicut bilesimi analizi
Hacettepe Universitesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii Egitim Unitesi’nde yer alan
TANITA MC980 marka biyoelektrik empedans analiz cihazi, Seca 216 marka boy
Olcer (stadiometre) ve esnemeyen mezura kullanilarak elde edilmistir. Arastirma
baslangicinda ve sonunda katilimcilarin viicut agirligi, boy uzunlugu, bel-kalga-boyun
cevre Olclimleri ve viicut analizorii ile elde edilen viicut yag yiizdesi, yagsiz viicut
kiitlesi ve kas kiitlesi degerleri kaydedilmistir. Elde edilen 6l¢tim degerleri kullanilarak

antropometrik oranlar/indeksler hesaplanmistir.

Boy uzunlugu; kisi ayakkabisiz, ayakta, ayaklar hafif aralikta yan yana, kollar
yanda, bas frankfort diizleminde olacak sekilde 6l¢iilmiistiir (186).

Bel cevresi; en alt kaburga kemigi ile iliak ¢ikintis1 arasindaki uzakligin orta
noktas1 bulunmug ve normal ekspirasyon sonunda abdomen gevsek iken orta noktadan
gecen cevre yere paralellik saglanarak esnemeyen bir mezura ile ol¢lilmistiir. Dogru
Olctim aliabilmesi i¢in kisinin ayakta, frankfort diizlemde, kollar iki yanda, karin

serbest ve ayaklar yaklasik 10 cm kadar aralikli yan yana (omuz genisliginde) olmasi
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saglanmis ve kiginin sag tarafinda durarak 6l¢iim alinmistir. Bel gevresi karin bolgesi
yaglanmanin iyi bir gostergesi ve kigilerin muhtemel hastalik riskini tahmin etmede

giivenilir ve basit bir tarama Sl¢iimidiir (186, 187).

Kalca cevresi; kisi ayakta, kollar yanda, frankfort diizlemde ve ayaklar yan
yana iken kalcanin en genis yerinden c¢evresi yere paralel olacak sekilde esnemeyen

mezura ile yandan dl¢iilmiistiir (186, 187).

Boyun cevresi; kisi frankfort diizlemde iken larinks inferiorun (ddem elmasi)
hemen altindaki noktadan, boynun uzun eksenine verev olacak sekilde esmeyen
mezura ile 6l¢iilmiistiir. Boyun ¢evresi, iist viicut yag dagiliminin bir gostergesi olarak
hafif sisman/obezitenin degerlendirilmesinde kullanilan hizli ve giivenilir tarama
Olgtimlerinden biridir. Kadinlarda >34 cm, erkeklerde >37 cm olmasi sismanlik i¢in

risk faktortidiir (120, 188, 189).

Beden kiitle indeksi (BKI); viicut agirhig: (kg) boy uzunlugunun metre
cinsinden karesine (m?) boliinerek hesaplanmistir. BKI, viicut agirligmin
siniflamasinda kullanilan en yaygm gostergedir. Katilimeilarin viicut agirlign DSO

kriterlerine gore siniflandirilmistir (104).

Bel-kal¢a orami; bel cevresi degerinin (cm) kalga cevresi degerine (cm)
boliinerek hesaplanmistir. Viicut yaginin alt gévde (android obezite) veya list govde
(gynoid obezite) dagilimini tanimlamak i¢in kullanilan basit bir yontemdir. Bel/kalca
oraninin yiiksekligi, viicut yaginin viicudun orta ksiminda biriktigini gosterir. Bu oran
kronik hastaliklarla iligkilidir ve kisinin saglik a¢isindan riskinin tanimlanmasinda
kullanilan en yaygin gostergelerden biridir. Katilimeilarin saglik acisindan risk

siniflamas1 DSO kriterlerine gore yapilmistir (186, 187).

Bel-boy orani; bel cevresinin (cm) boy uzunluguna (cm) boliinmesi ile
hesaplanmistir. Katilimcilarin bel-boy orani degerleri Ashwell kriterlerine gore

siiflandirilmigtir (194).

Katilimcilarin bel ¢evresi, bel-kalga orani ve bel-boy orani degerlerinin saglik

acisindan risk siniflandirmalari tablo 3.3’te gosterilmistir.
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Tablo 3.3. Saglik agisindan risk diizeyine gore bel ¢evresi, bel/kalca, bel/boy kesim
noktalar1

Simif Erkek Kadin
Risk

Bel ¢evresi >04 >80
Bel-kalc¢a orani >0.95 >0.80
Bel-boy orani 0.5-0.6 0.5-0.6
Yiiksek risk

Bel ¢evresi >102 >88
Bel-kalca orani >1.0 >0.85
Bel-boy orani >0.6 >0.6

Viicut agirhg1 ve kompozisyonu; viicut agirhigi (kg), viicut yag yiizdesi (%),
yagsiz viicut kiitlesi(kg), kas kiitlesi(kg) ve toplam su oran1 (%) degerleri TANITA
MC980 marka biyoelektrik empedans cihazi kullanilarak elde edilmistir. Kisiye 6l¢iim
uygulamasi hakkinda 6n bilgilendirme yapilmis ve kisi en hafif giysilerle, tene temas
eden herhangi bir metal esya olmadan ve ¢iplak ayakla cihaza almmustir. Ol¢iimiin
hatali olmamasi i¢in 6l¢iimden 6nce katilimeilara en az 24 saat 6ncesinde agir fiziksel
aktivite yapmamalari, 48 saat Oncesine kadar alkol almamalari, idrara sikisik
olmamalari, en az 4 saat aglik durumunda olmalari, ¢ay-kahve-kola gibi kafein
igeceklerini tiiketmemeleri ve Olglime yakin zamanda sivi almamalar1 konusunda

bilgilendirilmistir.
3.3.4. Psoriyatik Artrit Hastahk Aktivitesi (DAPSA)

PsA hastalik aktivitesinin gostermede etkin bulunan bu skorun saptanmasinda
5 kriter kullanilir. Ust ve alt ekstremite olmak iizere 66 eklemde sislik, 68 eklemde
hassasiyet ve CRP degerleri degerlendirir. Ayrica hastalik aktivitesi ve agri
derecelendirilmesi yapilir. Hastanin agr1 skoru VAS 10’luk sistemde kaydedilir.
Hastanin hastaligini global degerlendirmesi de ayni sekilde VAS’a gore (O=en iyi,
10=en diiskiin olarak) yapilir. CRP degerleri mg/dL cinsinden kaydedilir. Hassas
eklem sayis1 (hes), sis eklem sayis1 (ses), agr1 degerlendirmesi (VAS, agr1), hastalik
aktivitesi degerlendirmesi (VAS, hastalik aktivitesi) ve CRP (mg/dL) degeri
toplanarak DAPSA skoru elde edilir. Yiiksek skor aktif-giddetli hastalig

gostermektedir. Katilimcilar toplam DAPSA skoruna gore 0-4 puan remisyon, 5-14
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puan diisiik hastalik aktivitesi, 15-28 puan orta derece hastalik aktivitesi, >28 puan

yiiksek hastalik aktivitesi olarak kategorize edilmistir (190).
3.3.5. Hastalik Aktivite Skoru 28 (DAS28)

Hastalik aktivitesi gostergelerinden biri olan DAS28 skoru saptanmasinda 28
sis eklem, 28 hassas eklem, hasta global degerlendirmesi ve ESR/CRP degeri

kullanilir. Toplam skor excel iizerinden formiil tanimlanarak hesaplanmistir.

PDAS28 = (0,56 X Vhes) + (0,28 x \/ses) + (0,7 xInIn ESR ) + (0,014 x (VAS; genel)

Katilimcilar DAS28 skoruna gore yiiksek hastalik aktivitesi (>5.10), orta
hastalik aktivitesi (5.00-3.21), diisiik hastalik aktivitesi (3.20-2.61) ve remisyon
(<2.60) olarak kategorize edilmistir (190).

3.3.6. Saghk Degerlendirme Anketi (HAQ)

Saglik Degerlendirme Anketi, fonksiyonel yetersizlik ve fiziksel ozrii
sorgulamak amaciyla birgok disiplinde klinik arastirmalar i¢in kullanilan bir dlgektir.
Olgek, hastanin son 7 giin boyunca giinliik yasam aktivitelerindeki zorluklar1 sekiz
kategoriden olusan toplam 20 spesifik aktivite iizerinden degerlendirmektedir. Olgegi
olusturan kategoriler giyinme, oturup kalkma, yemek yeme, yiiriime, hijyen, uzanma,
kavrama ve giinliik diger yasam aktiviteleri seklinde olup, her kategori altinda 2 veya
3 spesifik aktivite sorgulanmaktadir. Her bir aktivite “Hi¢ gii¢liik ¢cekmeden= 07,
“Biraz giicliikle = 17, “Cok giicliikle = 27, “Hi¢ yapamama= 3 seklinde 4’1 likert
seklinde degerlendirilmektedir. Kategorilerden alinan en yiiksek skor o kategorinin
skoru olarak kabul edilmektedir. Buna gore tiim kategorilerden elde edilen skorlar
toplanir ve toplam kategori sayisina (8 kategori) boliinerek dlgek puani elde edilir.
Olgek puani en diisiik “0”, en yiiksek ise “3” degerini alabilmektedir. Yiiksek skor
diisiik fonksiyonellige isaret etmektedir. Tiirkce gecerligi ve giivenilirligi 2004 yilinda
Kiiciikdeveci ve arkadaslari tarafindan gosterilmistir (190, 191).

3.3.7. Leeds Entezit indeksi (LEI) Ol¢iimii

PsA hastalarinda enteziti degerlendirmek i¢in gelistirilmis bir 6l¢iittiir. Klinik

olarak entezitin belirlenebilmesi i¢in muayene sirasinda lateral epikondil, medial
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femoral kondil ve asil tendon bolgelerinin sag ve sol yonleri olmak iizere toplam 6
yerin degerlendirmesi yapilir; her bir yer i¢in hassasiyet var ise “1 (bir)”, yok ise “0
(s1fir)” puam verilir. Toplam skor 0-6 arasindadir. Yiiksek skor, entezit yiikiiniin daha

yiiksek oldugunu ifade eder (190).
3.3.8. Psoriyatik Artritin Hasta Uzerine Etkisi (PsAID)-12

Psoriyatik artritin hasta lizerine etkisinin hasta perspektifli Ol¢iimii igin
EULAR tarafindan gelistirilmis bir ankettir. PsAID-12 ile hastanin son 7 giin
icerisinde 12 saglik alani baslig1 altinda fiziksel/psikolojik bilesenleri incelenmekte ve
hastaligin hastaya etkisi degerlendirilmektedir. Her bir bilesen hasta tarafindan 0-10
arasinda degisen sayisal bir 6lgekte yanitlanmaktadir. Sorulara verilen yanitlar Tablo
3.4’te gosterilen puan algoritmasina gore puanlanir. Elde edilen puanlar toplanir ve
toplam puan 20’ye béliinerek nihai puan hesaplanir. Bu puan 0-10 arasinda degismekte
ve daha yiiksek bir puan, hastaligin daha fazla etkisinin oldugunu gostermektedir
(O=en iyi durum, 10= en kotii durum). PSAID-12 puaninin degerlendirilmesinde esik
deger 4 olarak kabul edilmektedir ve 4 puan altinda olan degerler hastaligin

semptomlar1 agisindan kabul edilebilir bir durum oldugunu gostermektedir (192).
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Tablo 3.4. PsAID-12 puan algoritmast
PsAIDI1: Agri (0-10) x 2

PsAID2: Yorgunluk (0-10) x 2
PsAID3: Deri Problemleri (0-10) x 2

PsAID4: Isini yapabilme ve/veya bos zaman aktiviteleri (0-10) x 2
PsAIDS: Fonksiyonel Kapasite (0-10) x 2

PsAID6: Rahatsizlik (0-10) x 2

PsAID7: Uyku (0-10) x 2

PsAIDS: Basa ¢ikabilme (0-10) x 1

PsAID9: Endise, korku (0-10) x 1

PsAID10: Utang duyma (0-10) x 1

PsAID11: Sosyal Katilimcilik (0-10) x 1

PsAID12: Depresyon (0-10) x 1

Her bir bilesenden elde edilen puanlar toplanir. Toplam puan 20’ye béliinerek
PsAID-12 skoruna ulasilir.

3.3.9. Psoriyatik Artrit Yasam Kalitesi (")l(;egi (PsAQoL)

PsA hastalarina 6zel olarak gelistirilmis olan bu 6lc¢ek, hastalarin sosyal
katilim, yorgunluk, ruh hali ve giinliik aktivitelerini sorgulayarak yasam kalitesinin
degerlendirilmesini amaglayan 20 soruluk dogru-yanlis cevapli bir dlgiittiir. “Dogru”
yanit1 1 (bir) puan, “yanlis” yaniti ise 0 (sifir) puani temsil etmektedir Toplam puan 0-
20 arasindadir ve daha diislik puan daha iyi yasam kalitesini gostermektedir. Tiirk¢e

gecerligi Durudz ve arkadaslar tarafindan gosterilmistir (190, 193).
3.3.10. Minimal Hastahk Aktivitesi (MDA)

MDA, PsA hastalik aktivitesinin mevcut durumunun gostergesinde yaygin
olarak kullanilan basit ve kullanimi kolay bir indekstir. PsA’da ¢ogu hasta i¢in tam
remisyona ulasmak zor olabileceginden hastaligin nihai tedavi hedefi, remisyon
durumuna veya en azindan minimum hastalik aktivitesine (MDA) ulasmaktir. Bu
nedenle Coates ve ark. (194) tarafindan 2010 yilinda PsA hastalar i¢in bir tedavi
hedefi olarak hastaligin ¢ogu alanin1 kapsayan MDA kriterleri gelistirilmistir. Buna
gore hastalar kriterlerden 5 veya daha fazlasina (>5) sahipse MDA ’ya ulasmis kabul
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edilmistir. Hastalarin MDA kriterleri saglama durumlari romatolog tarafindan

belirlenmistir.

Tablo 3.5. Minimal Hastalik Aktivitesi (MDA) kriterleri

o VAS-agri <15

o VAS-global hastalik aktivitesi < 20
o HAQ skoru<0.5

o Hassas eklem sayis1 <1

o Sis eklem sayis1 < 1

o PASIskoru<1

o Entezit skoru <1

MDA icin 7 kriterden en az 5 tanesi bulunmalidir.

3.3.11. Bilissel Egzersiz Terapi Yaklasimu Olcegi (BETY-BQ)

Hastalikla iligkili biyopsikososyal siire¢ ve etkilesimleri degerlendirmeyi
amagclayan ve 30 farkli biligsel inanis ifadelerinden olusan bir dlgektir. Her bir ifade
“Evet her zaman= 4", “Evet siklikla= 3", “Evet bazen= 2", “Evet nadiren= 1", “Hay1r
hi¢bir zaman= 0” olacak 5°li likert seklinde degerlendirilmektedir. BETY-BQ skoru
ifadelere verilen yanitlarin puanlart toplanarak elde edilir. Yiiksek skor

biyopsikososyal durum degerlendirmesinin “kétii” oldugunu gosterir (24).
3.3.12. Yasam Kalitesi Olcegi Kisa Form-36 (KF-36)

Katilimcilarin son 4 hafta igerisindeki yasam kalitelerini 6lgmeyi amaglayan
ve 36 sorudan olusan yasam kalitesi kisa formu (KF-36) kullanilmistir. KF-36 anketi
saglik durumunu fiziksel ve zihinsel saglik olarak 8 alt parametrede 6lgen 36 soruluk
bir ankettir. Her bir bilesen 2-10 arasinda degisen soru sayisina sahiptir. Fiziksel saglik
durumu, fiziksel fonksiyon (10 soru), fiziksel rol giicliigii (4 soru), agr1 (2 soru) ve
genel saglik algisi (5 soru) olmak iizere dort parametrede degerlendirilmektedir. Ayni
sekilde zihinsel saglik durumu duygusal rol gii¢liigii (3 soru) canlilik (4 soru) sosyal
islevsellik (2 soru) ve ruhsal saglik (5 soru) olmak ilizere dort parametrede

incelenmektedir. Anketin puanlanmasr iki asamali bir siirectir (Tablo 3.6). Ilk asamada



43

sorularin yanit segenekleri 0-100 puan araliginda kodlanir. Segeneklerin sayisina gore
puan dagilimi yapilmaktadir. Ornegin, sorunun yanit secenekleri 3 segenekten
olusuyorsa secenekler en iyi durumdan en kotii duruma dogru 100-50-0 olarak

kodlanir. Soruya verilen yanit o sorunun puanini temsil eder.

Tablo 3.6. KF-36 anketi soru yanitlarina ait puan dagilimlari

Soru numarasi Soru segenekleri ve karsilik gelen puanlari

1 =100

2=175

1,2,20,22, 34, 36 3=50
4=25

5=0

1=0

3,4,5,6,7,8,9,10, 11, 12 2=50
3=100

13,14, 15, 16, 17, 18, 19 =0
T om e 2=100
1=100

2=280

3=060

21,23, 26,27, 30 4 = 40
5=20

6=0

1=0

2=20

3=40

24,25, 28,29, 31 4= 60
5=280
6=100

1=0

2=25

32, 33,35 3=50
4="15
5=100

Ikinci asamada ise 8 alt parametrenin puan hesaplamasi yapilir. Bu asamada
her parametreye ait sorularin puanlari toplanir ve soru sayisina bdliinerek ortalama
deger elde edilir (Tablo 3.7). Saglikta algilanan degisikligin sorgulandig1 soru maddesi
(“Bir yul oncesi ile karsilastirdiginizda su anki genel saglhk durumunuzu nasil

degerlendirirsiniz?”’) kisi tarafindan yanitlanir ancak puanlamaya dahil edilmez
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Tablo 3.7. KF-36 alt parametrelerine ait puan hesaplama formiilleri

KF-36alt Parametre puam hesabi
parametreleri
_ Fiziksel fonksiyon (3+4+5+6+7+8+9+10+11+12) / 10
;f %D Fiziksel rol gii¢liigii (13+14+15+16) / 4
.E s | Agn (21+22)/2
Genel saglik algisi (1+33+34+35+36) / 5
Duygusal rol giicliigii (17+18+19) /3
:(3 %D Enerji/Canlilik (23+27+29+31) / 4
2 & | Sosyal iglevsellik (20+32) /2
Ruhsal Saglik (24+25+26+28+30) / 5

Anket sonucunda tek bir skor elde edilmez ve her bir alt parametre ayr1 ayri
degerlendirilir. Parametrelerin puanlar1 0-100 arasinda bir degisir ve daha yiiksek bir
puan daha iyi saglik durumunu ifade eder. Her parametre i¢in normatif deger 50 puan
olarak varsayilmaktadir. Anketin Tiirk¢e gecerligi ve giivenilirligi Kogyigit ve ark.

(195) tarafindan gosterilmistir.
3.3.13. Biyokimyasal Bulgular

Rutin muayenede istenen biyokimyasal bulgular hasta dosyasindan alinarak
kaydedilmistir. Arastirma kapsaminda tam kan (Hemoglobin (g/L), Hematokrit (%),
lokosit(10°/ul), notrofil(10°/ul), trombosit(10°/ul)) serum lipit profili (total
kolesterol (mg/dL) HDL kolesterol (mg/dL), LDL kolesterol (mg/dL), trigliserit
(mg/dL), serum aclik glikoz diizeyi (mg/dL), iirik asit (mg/dL), CRP (mg/dL), ve

Sedim (mm/h) parametreleri kaydedilmistir.
3.4. Verilerin Istatiksel Degerlendirilmesi:

Aragtirmanin gii¢ analizi G-Power 3.1 programi ile hesaplanmistir. Aragtirma
sonuglarinin istatiksel analizleri ise SPSS paket programindan yararlanilmistir.
Incelenen degiskenlerin normal dagilima uygunlugu hem histogram ve olasilik
grafikleri ile gorsel hem de Kolmogrov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri ile analitik
olarak incelenerek belirlenmistir. Arastirmada sayisal degiskenler aritmetik ortalama+
standart sapma veya medyan (interquartile range-IQR) ile ifade edilirken; kategorik

degiskenler say1 ve siklik yiizdeleri ile ifade edilmistir. Normal dagilim gosteren
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(parametrik) degiskenlerde grup i¢i ortalamalarin (bagimli degiskenlerde)
karsilagtirilmasi Paired-t Test; gruplar arasi ortalamalarin karsilagtirilmas: Student-t
Test ve One Way Anova Testi kullanilarak yapilmistir. Normal dagilim gdstermeyen
(nonparametrik) degiskenlerde ise grup i¢i ortalamalarin karsilastiriimas: Wilcoxon
Rank Testi, gruplar arasi ortalamalarin karsilastirilmasinda Mann Whitney-U (iki
grup) ve Kruskal Wallis (ikiden fazla grup) testleri kullanilmistir. Birden fazla gruplar
arasindaki anlamli farkliligin hangi gruplar arasinda meydana geldigini tespit etmek
icin post-hoc analizleri yapilmis ve tablo lizerinde harfler (a,b,c) araciligiyla
gosterilmigstir. Bagimsiz kategorik degiskenler arasindaki farkliliklar Ki-kare testi ile
bagimli kategorik degiskenler ise McNemar testi ile analiz edilmistir. Nicel ve siirekli
iki degisken arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi (parametrik) veya Spearman
korelasyon analizi (nonparametrik) kullanilarak belirlenmistir. Viicut agirligi kaybi ile
MDA'ya ulagma arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in lojistik regresyon kullanilmistir.

Modele yas, cinsiyet ve sigara kullanma durumu dahil edilerek yorumlanmustir.

Tiim analizlerde anlamlilik diizeyi i¢in p degeri 0,05°in altinda kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Hastalarin Genel ve Klinik Ozellikleri

CASPAR kriterlerine gore PsA tanisi almig toplam 70 hasta aragtirmaya
katilmaya goniillii olmus ve diyet+BETY, diyet ve kontrol gruplarma ayrilmaistir.
Arastirma baslangicinda arastirmaya katilmaya goniillii hastalarin genel 6zelliklerinin
gruplara gore dagilimi Tablo 4.1’°de gosterilmistir. Buna gore hastalarin ortalama yasi
48 yi1l iken ortalama PsA siiresi 5.4 yildi. Hastalarin %75.7’s1 kadin, %70’1 obez,
%357.1°1 sigara kullanmamakta ve %41.1'1 lise mezunuydu. Hastalarin yarisindan
fazlasinda diisiik ila orta hastalik aktivitesi vardi ve %65.7’si MDA y1 karsilamiyordu.
Arastirma gruplari arasinda genel 6zellikler bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamistir (p>0.05). Izlem sirasinda 4 hasta diyet/BETY programina
uyumsuz, 7 hasta takip edilemediginden ve 11 hasta arastirmaya katilmaktan
vazgectiginden toplam 22 (%31,4) hasta aragtirmadan ayrilmistir. Arastirma toplam
48 (% 68,6) hasta ile tamamlanmis ve hastalarin gruplara gore dagilimi diyet+BETY
grubu i¢in n=11, diyet grubu i¢in n=19 ve kontrol grubu i¢in n=18 seklinde olmustur.
Arastirmay1 tamamlayan hastalar ile takibi kaybeden hastalar arasinda genel 6zellikler

acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Arastirma sonunda analizi yapilan hastalarin genel 6zellikleri Tablo 4.2°de
Ozetlenmistir. Aragtirma gruplarina gore cinsiyet dagilimi incelendiginde diyet+BETY
grubunun tamami (n=11, %100), diyet (n=12, % 63.2) ve kontrol (n=16, % 88.9)
grubunun ise yarisindan fazlasinin kadinlardan olustugu goriilmektedir. Gruplar
arasinda cinsiyet dagilimi bakimindan istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmigtir
(p<0.05). Gruplarin yas ortalamalar1 incelendiginde diyet+BETY grubunun 47.4 + 8.8
yil, diyet grubunun 48.1 + 8.3 yil ve kontrol grubunun 47.5 + 8.9 yil olarak tespit
edilmistir. Gruplar arasinda yas ortalamalar1 agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamastir (p>0.05). Diyet+BETY ve kontrol grubundaki hastalarin gogunun lise
mezunu, diyet grubunda ise hastalarin ¢ogunun {iniversite mezunu oldugu
goriilmiistiir. Aktif olarak sigara kullananlarin diyet (%63.2) grubunda, diyet+BETY
(%36.4) ve kontrol (%38.9) grubuna gore daha fazla oldugu bulunmustur. Alkol
kullanimina gore incelendiginde ise diyet grubu disinda tiim gruplarda bireylerin

neredeyse hicbirinin alkol kullanmadigir saptanmistir. Diyet (%47.4) ve kontrol
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(%44.4) grubu hastalarinin yaklasik yarisi en az bir komorbiditeye sahipken,
diyet+BETY grubunda bu oran %28.2 olarak bulunmustur. Fiziksel aktivite diizeyi
incelendiginde tiim gruplarin yarisindan fazlasinin hafif aktivite diizeyine sahip oldugu
goriilmiistiir. Gruplar arasinda egitim durumu, sigara-alkol kullanimi, komorbidite
varligt ve fiziksel aktivite diizeyi acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir (p>0.05).

Analize dahil edilen hastalarin arastirma baglangici klinik 6zelliklerinin
gruplara gore dagilimi Tablo 4.3’te gosterilmistir. PsA teshis yasi ortalamalar
diyet+BETY grubunun 40.0£10.8 yil, diyet grubunun 42.94+9.5 yil ve kontrol
grubunun 43.1£7.6 yil olarak saptanmistir. Hastalik siiresi ortalamalar1 ise
diyet+BETY grubunun 5.8+4.8 yil, diyet grubunun 5.2+5.4 yi1l ve kontrol grubunun
4.945.1 yil olarak bulunmustur. Arastirma baslangici muayenesinde veya daha
oncesinde entezit varlig1 diyet+BETY grubunda 6 (%54.5) hastada, diyet grubunda 11
(%57.8) hastada ve kontrol grubunda 10 (%55.5) hastada gozlenmistir. Gruplarin
hastalik aktivite siniflamalar1 DAPSA kriterlerine gore incelendiginde diyet+BETY
grubunda 1 (%9.1) hastanin remisyonda, 3 (%27.3) hastanin diisiik, 5 (%45.5) hastanin
orta ve 2 (%18.2) hastanin yiiksek hastalik aktivitesine sahip oldugu tespit edilmistir.
Diyet grubunda ise 1 (%9.1) hastanin remisyonda, 11 (%57.9) hastanin diisiik, 6
(%31.6) hastanin orta ve 1 (%5.3) hastanin yiiksek hastalik aktivitesi sahip oldugu
goriilmiistiir. Kontrol grubu incelendiginde 1 (%5.6) hasta remisyonda, 8 (%44.4)
hasta diisiik, 6 (%63.3) hasta orta ve 3 (%16.7) hasta yiliksek hastalik aktivitesine
sahipti. Diyet+BETY grubunda 8 (%72.7) hasta, diyet grubunda 13 (%68.4) hasta ve
kontrol grubunda 16 (%88.9) hastanin MDA kriterlerini karsilamadigi tespit edilmistir.
Arastirma gruplarn arasinda hastalarin klinik 6zellikleri agisindan istatiksel olarak

anlaml bir fark izlenmemistir (p>0.05, tiim parametreler i¢in).
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Tablo 4.1. Arastirma baslangicinda aragtirmaya katilmaya goniillii hastalarin genel

ozellikleri
Diyet+tBETY Diyet Kontrol  Toplam
(n=23) (n=23) (n=24) (n=70) P
Yas ort. x £ Ss 46.8+9.9 47.5¢7.9 47982 47587 0.986
Cinsiyet (kadin), s (%) 20 (83.3) 14 (60.9) 20(83.3) 54(75.7) 0.073
PsA siiresi (y1l), x £ Ss 5.8£3.9 5.3+4.6 5.1£4.3 5.445.1 0.726
PsA teshis yas1, x+Ss 41.1+9.4 42.348.6 429+7.6 422492 0932
Sigara kullanmayan, s (%) 15 (65.2) 13 (56.5) 12(50.0) 40(57.1) 0.247
Egitim diizeyi, s (%) 0.218
[lkokul-ortaokul 10 (43.5) 7 (30.4) 8(33.3) 25(35.7)
Lise 10 (43.5) 7 (30.4) 12 (50.0) 29 (41.4)
Universite+ 3(13.0) 9 (39.1) 4 (16.7) 16 (22.9)
BKIi sinif, s (%) 0.084
Hafif sisman 3 (13.0) 8(34.8) 10 (41.7) 21(30.0)
Obez 20 (87.0) 15(65.2) 14(58.3) 49 (70.0)
DAPSA smif, s (%) 0.915
Remisyon 2 (8.7) 2 (8.7) 2(8.3) 6 (8.6)
Diisiik 8 (34.8) 12(52.2) 11(45.8) 31(44.3)
Orta 9(39.1) 7 (30.4) 7(29.2) 23 (32.9)
Yiiksek 4(17.4) 2 (8.7) 4(17.4) 10 (14.3)
DAS28-ESR sinif, s (%) 0.653
Remisyon 8 (34.8) 11(47.8) 8(33.3) 27 (38.6)
Diisiik 4(17.4) 7 (30.4) 7(29.2) 18 (25.7)
Orta 9 (39.1) 4(17.4) 8(33.3) 21 (30.0)
Yiiksek 2 (8.7) 1(4.4) 1(4.2) 4(5.7)
MDA Kkarsilayan, s (%) 6 (26.1) 10 (43.5) 8(33.3) 24 (34.3) 0.459

x+ Ss, ortalama + standart sapma; s (%), say1 (yiizde); BKi, Beden Kiitle indeksi; DAPSA, Psoriyatik
Artrit Hastalik Aktivitesi; DAS, Hastalik Aktivite Skoru; ESR, Eritrosit Sedimentasyon Orani; MDA,
Minimal Hastalik Aktivitesi. p<0.05



49

Tablo 4.2. Aragtirma baslangicinda analize dahil edilen hastalarin genel 6zelliklerinin

gruplara gore dagilimi

Diyet+BETY Diyet Kontrol Toplam
(n=11) (n=19) (n=18) (n=48)
Say1 Yiizde Sayr1 Yiizde Sayr Yiizde Sayr Yiizde D
Cinsiyet 0.034
Erkek - - 7 36.8 2 11.1 9 18.7
Kadin 11 100 12 63.2 16 88.9 39 81.3
Yas ort. (x £ Ss) 47.4£8.8 48.1£8.3 47.9£8.2 47.5£8.9 0.726
Yas arahg (yil) 0.794
20-34 1 9.1 - - 1 5.6 2 4.2
35-44 3 27.3 7 36.8 4 222 14 29.2
45-54 5 45.5 6 31.6 7 38.9 18 37.5
55-64 2 18.2 6 31.6 6 333 14 29.2
BKi simf
Hafif sisman 2 18.2 10 52.6 8 44.4 20 41.7
Obez 9 81.8 9 47.4 10 55.6 28 58.3
Egitim diizeyi 0.754
Ilkokul 3 27.3 4 21.1 4 22.2 11 22.9
Ortaokul 1 9.1 3 15.8 2 11.1 6 12.5
Lise 5 45.5 5 26.3 9 50.0 19 39.6
Universite+ 2 18.2 7 36.8 3 16.7 12 25.0
Sigara
kugllanlml 0.247
I¢iyor 4 36.4 12 63.2 7 38.9 23 47.9
I¢miyor/birakti 7 63.6 7 36.8 11 61.1 25 52.1
Alkol kullanimi 0.311
Kullaniyor 1 9.1 4 21.1 2 11.1 7 14.5
Kullanmiyor 10 90.9 18 78.9 16 88.9 41 85.5
Komorbidite 0.194
Var 2 28.2 9 47.4 8 44.4 28 58.3
Yok 9 81.8 10 52.6 10 55.6 20 41.7
Fiziksel aktivite diizeyi 0.063
Hafif 7 63.6 10 52.6 15 83.3 30 62.5
Orta 4 36.4 8 42.1 3 16.7 17 354
Siddetli - - 1 53 - - 1 2.1

x+ Ss, ortalama + standart sapma; BKI, Beden Kiitle indeksi. p<0.05
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Tablo 4.3. Arastirma baslangicinda analize dahil edilen hastalarin klinik 6zelliklerinin

gruplara gore dagilimi

Diyet+BETY Diyet Kontrol Toplam
Parametreler (n=11) (n=19) (n=18) (n=48)
Say1 Yiizde Sayr Yiizde Sayr Yiizde Sayr Yiizde D
PsA teshis yast 40.0+10.8 42.949.5 #3.1+7.6 422490 0589
(x £ss)
PsA siiresi (yil) 5.8+4.8 5.045.4 4.945.1 5.245.0 0.895
(x £ss)

Tirnak tutulumu 0.750
Z’f‘cref’md’/ daha 32713 7 368 6 333 16 333
Yok 6 54.5 11 57.9 10 55.6 27 56.3
Bilinmiyor 2 18.2 1 53 2 11.1 5 10.4
Daktilit 0.380
Z:(fef’md’/ daha 2 182 4 210 2 11 8 167
Yok 6 54.5 14 73.7 13 72.2 32 66.6
Bilinmiyor 3 27.3 1 53 3 16.7 8 16.7
Entezit 0.141
Z.’;Cref imdi/daha s 545 8 578 8 555 21 438
Yok 6 455 11 42.2 10 44.5 27 66.2
DAPSA siniflama 0.721
Remisyon 1 9.1 1 53 1 5.6 3 6.3
Diisiik 3 27.3 11 57.8 8 44 .4 22 45.8
Orta 5 45.5 6 31.6 6 63.3 17 354
Yiiksek 2 18.2 1 53 3 16.7 6 12.5
DAS28 siniflama 0.432
Remisyon 3 27.3 9 47.4 4 222 16 333
Diisiik 2 18.2 6 31.6 6 333 14 29.2
Orta 5 45.5 4 21.1 7 38.9 16 333
Yiiksek 1 9.1 - - 1 5.6 2 4.2
MDA Kriter sayisi 0.305

> 5 (karsuiyor) 3 273 6 31.6 2 11.1 11 22.9

<5 (karsilamiyor) 8 72.7 13 68.4 16 88.9 37 77.1

x+ ss, ortalama + standart sapma; BKI, Beden Kiitle Indeksi; DAPSA: Psoriyatik Artrit Hastalik

Aktivitesi; DAS, Hastalik Aktivite Skoru; MDA: Minimal Hastalik Aktivitesi. p<0.05
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Diyet+BETY Diyet Kontrol Toplam
] (n=11) i} (n=19) ] (n=18) i} (n=48) Dincesi  Dswrast
Oncesi Sirasi Oncesi Sirasi Oncesi Sirasi Oncesi Sirasi
NSAIl, s (%) 1(9.1) 3(27.3) 1(5.3) 4 (20.6) - 2(11.1) 2(4.2) 9(18.8) 0.697 0.581
GC, s (%) - 2 (18.2) 7(37.1) 5(26.5) 4(22.2) 5(27.8) 11(22.9) 12(25.0)0 0.071 0.916
DMARD, s (%)
¢sDMARD 4(36.4) 3(27.3) 5(26.3) 6(31.6) 6(37.4) 7 (38.8) 15(31.3) 16(33.3) 0.610 0.375
bDMARD 4 (36.4) 5(45.4) 7 (36.8) 7 (36.8) 5(31.3) 5(27.8) 16 (33.3) 17(354) 0870 0.062
¢sDMARD+bDMARD 2 (18.2) 3(27.3) 4(21.0) 6(31.6) 5(31.3) 6 (33.4) 11(22.3) 15(31.3) 0.827 0.928
Metotreksat 2(18.2) 3(27.3) 4(21.2) 4 (20.6) 4(16.7) 5(28.0) 10(23.8) 12(25.0) 0.771 0.920
Siilfasalazin 3(27.3) 2(18.2) 2 (10.6) 3(15.9) 1(5.6) 2 (11.1) 6 (12.5) 7(14.6) 0207 0.882
Leflunomid 2 (18.2) 2 (18.2) 3(15.9) 3(15.9) 7 (39.2) 5(28.0) 13 (27.1) 10(20.8) 0.455 0.666
Sikolosporin A - - 1(5.3) 1(5.3) - 1(5.6) 1(2.1) 2(4.2) 1.00 1.00
Infliksimab - 5(45.5) 3(15.9) 6(31.8) 2(11.1) 1(5.6) 5(10.4) 12 (25.0) 0.428 0.401
Etanersept 1(9.1) 1(9.1) 2(10.6) - - - 3(6.3) 1(2.1) 0.436 0.229
Ustekinumab 1(9.1) - - - 3(16.7) 1(5.6) 4(8.3) 1(2.1) 0.158 0.604
Adalimumab 2 (18.2) 3(27.3) 4(21.2) 5(26.5) - - 6 (12.5) 8(16.7) 0.127 0.057
Sertolizumab 1(9.1) - 2 (10.6) 2 (10.6) 3(16.7) 3 (16.7) 6 (12.5) 5(104) 0.867 0.341
Secukinumab 1(9.1) 2(18.2) 1(5.3) 1(5.3) 2(11.1) - 4(8.3) 3(6.3) 0.826 0.230
Iksekizumab - - - - 1(5.6) - 1(2.1) - 0.604 -

NSAII: non-steroid anti inflamatuar ilaglar; GC: glukokortikoid; csDMARD: sentetik hastalik modifiye edici ajanlar; bDMARD: biyolojik hastalik modifiye edici ajanlar.
Veriler say1 (ylizde-%) olarak sunulmustur. Birden fazla ila¢ kullanim1 vardir. p<0.05
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Arastirma Oncesi ve siirecinde ila¢ Oykiisii bilgilerinin gruplara gore dagilimi
Tablo 4.4’te verilmistir. Arastirma Oncesinde tiim hastalarin %33.3 (n=16)1
csDMARD, %31.3 (n=15)it bDMARD ve %?22.3 (n=11)’i ise cstbDMARD
kullanmigtir. Arastirma siirecinde ise 17 hasta (%35.4) bDMARD, 16 hasta (%33.3)
csDMARD ve 16 hasta (%31.3) ise cstbDMARD kullantyordu. Arastirma dncesi ve
aragtirma sirasinda tim gruplarda en fazla kullanilan ilag¢ tiirleri metotreksat,
siilfasalazin, leflunomid, infliksimab ve adalimumab seklindeydi. Gruplar arasinda
arastirma oOncesi ve sirast kullanilan ilaglarin gruplart ve tiirlerinin dagiliminin

istatiksel agidan anlamli bir fark saptanmamistir (psncesi>0.05; psiras=>0.05) (Tablo 4.4).
4.2. Hastalarin Antropometrik Olciimleri

Hastalarin antropometrik Slgiimleri ve viicut kompozisyonu baslangic ve
degisim degerleri Tablo 4.5’te sunulmustur. On iki haftanin sonunda kadin hastalarin
viicut agirligindaki degisimleri diyet+BETY grubunda (-6.2+1.3 kg; p<0.001) ve diyet
grubunda (-5.8+2.0 kg; p<0.001) anlamli bir azalma saptanirken, kontrol grubunda
(0.05%1.4 kg; p>0.05) anlaml1 bir degisim olmamustir. Viicut agirhigi degisim degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark goézlenmistir
(p<0.001). Post-hoc analizi sonucunda bu farkin diyet+BETY-kontrol (p<0.001)
gruplar ile diyet-kontrol (p<0.001) gruplar1 arasinda meydana geldigi goriilmiistiir.
Erkek hastalarin viicut agirligi degisimleri incelendiginde ise diyet grubu hastalarinda
anlamli bir diisiis olusurken (-8.0£3.1 kg; p<0.001), kontrol grubu hastalarinda anlamli
bir degisim olusmamistir (-0.80£3.9 kg; p>0.05).

Kadin hastalarm BKI degerleri, viicut agirhigi ile benzer sekilde, diyet+BETY
grubunda (-2.5+0.5 kg/m?; p<0.01) ve diyet grubunda (-2.4+1.0 kg/m? p<0.001)
belirgin bir azalma saptanmis ve kontrol grubunda (0.03+0.4 kg/m?; p>0.05) belirgin
bir degisim gdézlenmemistir. Arastirma gruplar1 arasinda kadin hastalarin BKI degisim
degerleri incelendiginde istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.001).
Bu fark diyet+BETY-kontrol (p<<0.001) gruplar ile diyet-kontrol (p<0.001) gruplar
arasinda ortaya ¢ikmistir. Arastirma sonunda erkek hastalarin BKi degisim degerleri
ise diyet grubunda (-2.7+1.1 kg/m?; p<0.01) anlamli sekilde azalirken kontrol
grubunda (-0.30+1.4 kg/m?; p>0.05) énemli bir degisim olusmamustir.
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Degiskenler Diyet+BETY Diyet Kontrol §
gis Baslangic Degisim (A) Baslangi¢ Degisim (A) Baslangic  Degisim (A) P
E - - 87.5+7.6 -8.0+3.1%* 94.8+8.8 -0.80+3.9 0.027%
Viicut agirhig: (kg) b
K 80.6+9.9 -0.24] . 3%%* 79.5+11.2 -5.842.0%** 78.7£13.2 0.05+1.4 <0.001*
. ) E - - 30.1£3.0 SNES N falola 34.342.6 -0.30+1.4 0.036"
BKI (kg/m~) b
K 32.343.6 -2.540.5%%* 30.843.4 -2.4+1.0%** 31.4+4.9 0.03+0.4 <0.001*
. E - - 106.2+6.3 -10.1£5.7** 114.0+4.3 -0.05+2.1 0.061%
Bel ¢evresi (cm) b
K 104.0+6.8 SYRECH bl 105.3+£8.7 -8.0£3.3%** 104.5+13.1 0.16+1.0 <0.001*
. E - - 109.2+5.4 -6.742 3%** 111.0+£9.8 1.03+0.7 0.061%
Kalga ¢evresi (cm) ab
K 113.4+£7.3 -7.042.9%** 111.5£7.0 -6.44+2 . 7** 112.8+10.2  -0.02+1.0 <0.001%
. E - - 40.0%1.5 -1.1£0.8%** 43.5+1.0 0.0+0.0 0.129%
Boyun g¢evresi (cm) b
K 36.4+1.7 -1.4+0.9%** 35.842.4 -1.540.9%** 35.842.3 -0.02+0.3 <0.001*
E - - 0.98+0.04 -0.04+0.04** 1.03£0.06  -0.001+0.01 0.056"
Bel/Kalga orani b
K 0.92+0.05 -0.01+0.02%* 0.94+0.06  -0.02+0.03*** 0.93+0.07  0.004+0.008 0.007
E - - 0.62+0.04 -0.06+0.03** 0.68+0.02 0.0+0.01 0.054"
Bel/Boy orani ,
K 0.66+0.05 -0.05+0.02 0.67+0.07  -0.05+0.02%** 0.66+0.08  0.00+£0.007 < 0.001*
. E - - 27.743.1 -3.0£3.2%** 29.6+3.9 1.4+1.0 0.107*
Viicut yag yiizdesi ab
K 37.7£2.7 SNES W 37.4+6.7 -3.542 1% 35.9+4.3 0.2+1.3 <0.001%
_ E - - 64.0+4.4 -1.3£0.7 66.5+2.5 -0.5£1.5 0.247"
Yagsiz viicut kiitlesi (kg)
K 50.0+4.4 -1.6+1.0 48.7+6.6 -1.0+1.5 49.3+6.8 0.1£1.0 0.039*

Veriler ortalama + standart sapma olarak gosterilmistir. E: erkek, K: kadin. Grup i¢i degisimler * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001 ile gosterilmistir.
TKadin hastalarin degisim degerlerinin ii¢ grup arasindaki anlamlilik (p) degeridir. Post hoc sonuglart harfler (a,b,c) ile gosterilmistir: (a) diyet+BETY ve kontrol grubu;
(b) diyet ve kontrol grubu; (c) diyet+BETY ve diyet grubu arasindaki istatiksel anlamhihig: yansitmaktadir. “ Erkek hastalarin degisim degerlerinin diyet ve kontrol
grubu arasindaki anlamlilik (p) degeridir. (p<0.05)
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Bel cevresi, boyun g¢evresi ve bel-kalca oran1 degerleri diyet ve diyet+BETY
gruplart hem kadin hem erkek hastalarinda baslangica kiyasla belirgin diizeyde
azalmistir (p<<0.001). Kontrol grubunda ise her iki cinsiyette de anlamli bir degisim
izlenmemistir. Degisim degerleri arastirma gruplari arasinda incelenmis ve anlamli bir
farklilik tespit edilmistir (p<0.05). Post-hoc analizi sonuglarina goére bu farkliligin
diyet+BETY-kontrol gruplar1 veya diyet-kontrol gruplari arasinda olustugu
goriilmiistiir (p<0.05).

Arastirma sonunda viicut yag yiizdesi diyet+BETY grubu (-2.6+1.4, p<0.001)
ve diyet grubunda (-3.8+£3.0, p<0.001) belirgin sekilde azalmig, kontrol grubunda
(0.7£1.2, p>0.05) ise anlaml1 bir degisim olmamustir. Arastirma gruplari arasinda viicut
yag ylizdesi degisim degerleri acisindan anlamli bir farklilik tespit edilmis olup, bu
farklilik diyet+BETY-kontrol ve diyet-kontrol gruplari arasinda meydana gelmistir.
Yagsiz viicut kiitlesi degisim degerlerine bakildiginda tiim gruplarda baglangica
kiyasla 6nemli bir azalma saptanmamistir (p>0.05). Yagsiz viicut kiitlesi degisim

degerleri gruplar arasinda incelenmis ve anlamli bir farklilik bulunmamastir (p>0.05).

Miidahale grubu hastalar 12 haftalik miidahale sonras1 viicut agirligi kaybi
oranlarina gore incelenmis olup; 12 (%40) hastada %5’ten daha az, 13 (%43.3) hastada
%S5-10 arasinda ve 5 hastada (%16.7) ise %10°dan fazla agirlik kaybr gerceklestigi
gozlenmistir (Sekil 4.1). Hastalarin arastirma baglangici ve sonu antropometrik 6lgiim
indekslerinin cinsiyetlere gore saglik riski siniflamalarinin degisimi Sekil 4.2 ve Sekil
4.3’te 6zetlenmistir. Miidahale grubu kadin hastalarin bel-boy risk siniflamasina gore
arastirma baslangicinda %86.9°u (n=20) yiiksek risk sinifindayken arastirma sonunda
hastalarin  %52.2°si (n=12) yiiksek risk smifindaydi (p<0.05). Erkek hastalar
incelendiginde ise bel ¢evresi risk siniflamasina gore arastirma baslangicinda 6 hasta
(%85.7) yiiksek risk sinifindayken aragtirma sonunda bu say1 yariya kadar (%42.8,
n=3) diigmiistiir (p<0.05).



Viicut Agirhg Kaybi (%)

B <95 H9%5-10 =>%10

Sekil 4.1. Miidahale gruplarinin viicut agirligi kaybi oranlarina gére dagilimi
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Sekil 4.2. Arastirma baglangici ve sonu kadin hastalarin antropometrik 6l¢tiim

indeksleri saglik riski siniflamasina gore dagilimi
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Sekil 4.3. Arastirma baglangici ve sonu erkek hastalarin antropometrik 6lgiim

indeksleri saglik riski siniflamasina gore dagilimi
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4.3. Hastalarin PsA ile Iliskili Bulgular

Tablo 4.6’da hastalarin PsA semptomlarina ait degerlerin baslangi¢ ve degisim
degerleri sunulmustur. Hassas eklem sayisina bakildiginda diyet+BETY grubunda ve
diyet grubunda baslangica gore Onemli bir azalma meydana geldigi goriilmiistiir
(p<0.05). Arastirma gruplar1 arasinda hassas eklem sayis1 degisimleri
karsilagtirildiginda anlamli bir fark izlenmistir (p<0.05). Bu farkin diyet+BETY-
kontrol grubu arasinda oldugu tespit edilmistir. Sis eklem sayisi incelendiginde ise
baslangica kiyasla her iki miidahale grubunda da azalma gozlenmis ancak istatiksel
acidan anlamlilik tespit edilmemistir (p>0.05). Gruplar arasinda sis eklem sayisi

degisim degerleri bakimindan anlamli bir fark izlenmemistir (p>0.05).

Aragtirma sonunda DAPSA skoru degerleri diyet+BETY grubunda (-10.7+8.1,
p<0.001) ve diyet grubunda (-7.6+6.7, p<0.001) 6nemli dl¢iide azalmisken, kontrol
grubunda (-2.77£8.1, p>0.05) anlamli bir degisim izlenmemistir. Benzer sekilde
DAS28 skorunda her iki miidahale grubunda (diyet+BETY: -1.0£1.0, p<0.001; diyet:
-0.6+£0.6, p<0.001) belirgin bir azalma izlenmis ve kontrol grubunda (-0.2+0.9,
p>0.05) anlaml1 bir degisim bulunmamistir. Arastirma gruplar1 arasinda DAPSA ve
DAS28 degisim degerleri agisindan dnemli bir fark oldugu tespit edilmistir (p<0.05).
Post-hoc testleri ile ikili karsilagtirmalar yapildiginda diyet+BETY -kontrol gruplari ile
diyet-kontrol gruplar1 arasinda anlamli fark bulunmustur. On iki haftanin sonunda
HAQ, PsAID-12 ve VAS degerlerinde belirgin bir azalma tespit edilmistir (p<0.01).
Tim PsA ile iligkili bulgularmm degisim degerleri ikili gruplar arasinda
karsilagtirildiginda; diyet+BETY-kontrol veya diyet-kontrol gruplar1 arasinda anlaml
bir farklilik ortaya ¢ikarken diyet+BETY-diyet grubu arasinda anlamli bir farklilik
olmadig1 gozlenmistir (p>0.05).

Hastalarin arastirma baglangici ve sonuna ait PsA ile iligkili klinik siniflamalari
Tablo 4.7°de 6zetlenmistir. DAPSA siniflamasi incelendiginde diyet+BETY grubunda
remisyon ve diisiik hastalik aktivite yiizdeleri artarken orta ve yliksek hastalik aktivite
ylizdesi azalmistir. Benzer sekilde diyet grubunda da remisyon ve diisiik hastalik
aktivite yiizdelerinde artma; orta ve yliksek hastalik aktivite yiizdelerinde ise azalma
meydana gelmistir. Arastirma sonunda MDA ya ulagma orani diyet+BETY grubunda
%27.3’ten (n=3) %72.7’ye ve diyet grubunda %31.6’dan (n=6) %57.9’a (n=11)
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yiikselmigtir. Tiim klinik siniflamalarin  dagilimlar1 gruplar arasinda arastirma
baslangicinda benzerken (p>0.05), aragtirma sonunda anlamli bir farklilik tespit

edilmistir (p<0.05).
4.4. Hastalarin Biyokimyasal Bulgulari

Tablo 4.8’de hastalarin biyokimyasal bulgularina ait baslangi¢ ve degisim
degerleri gosterilmektedir. Grup i¢i degisim degerleri incelendiginde on iki haftanin
sonunda diyet+BETY grubunda serum total kolesterol (-14.9+£25.3; p <0.05) ve CRP
(-0.28+0.4; p <0.05) degerlerinde 6dnemli bir diisiis saptanmistir. Diyet grubunda ise
serum {irik asit (-0.5+0.9; p <0.05) ve CRP (-0.26+0.2; p <0.05) degerlerinde belirgin
bir azalma meydana gelmistir. Kontrol grubu hastalarin biyokimyasal bulgulari
incelendiginde baslangica kiyasla 6nemli bir degisiklik tespit edilmemistir (p>0.05).
Hastalarin  biyokimyasal bulgularinin  degisim degerleri gruplar arasinda
karsilastirildiginda ise serum LDL kolesterol (p=0.022) ve iirik asit (p=0.028) degisim
degerlerinde anlamli bir farklilik izlenmistir. Ikili karsilastirmalarda bu farklilik LDL
kolesterol bakimindan diyet+BETY-kontrol gruplar1 arasinda meydana gelirken, tirik

asit agisindan diyet-kontrol gruplar arasinda ortaya ¢ikmustir.
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Tablo 4.6. Hastalarin PsA ile iligkili bulgularindaki degisimlerinin gruplara gore ortalama ve standart sapmalari

.. Diyet+BETY Diyet Kontrol +

Degiskenler - o e p
Baslangic Degisim (A) Baslangic Degisim (A) Baslangic Degisim (A)

Sis eklem (0-66) 0.51.2 -0.5+1.0 0.2+0.5 -0.140.6 0.2+0.6 -0.05+0.8 0.230
Hassas eklem (0-68) 3.2+4.2 -2.5+4.1%* 2.2+2.4 -1.8+2.2%* 3.5¢4.3 -0.5+£3.9 0.018°
DAPSA 17.848.7  -10.748.1%** 13.5£6.7 7646, 7H%* 16.348.9 2.7748.1 <0.001*
DAS28-ESR 344101 -1.0£1.0%** 2.6+0.9 L0.6+0.6%%* 3.241.1 -0.12+0.9 0.0022
LEI (0-6) 1.1£0.8 -0.90+0.9% 0.74+0.9 -0.63+0.7* 0.44+0.7 -0.01+0.9 0.032°
VAS- hastalik 6.742.5 42431 52423 23432 6.142.6 02428 0.001%
aktivitesi (0-10)
;/O%?'genel sagk (0= 560.40.0)  -30.0 (40.0) 60.0 (40.0) -20.0 (20.0) 50.0 (30.0) 0.0 (25.0) <0.001*°
VAS-agr1 (0-100) 65.04282  -40.4+28.0%** 54.5£25.5  -28.2427.0%%* 56.7+28.0 0.83+22.0 <0.001*
HAQ (0-3) 1.03£0.6  -0.6840.5%** 0.72+0.6 -0.34£0,5%%* 0.82+0.5 0.03+0.3 <0.001*
PSAID-12 5.442.1 2441 9F** 42+1.6 D241 4wk 4.9+1.6 -0.46+1.6 0.0022

DAPSA: Psoriyatik Artrit Hastalik Aktivitesi; DAS: Hastalik Aktivite Skoru; VAS: Viziiel Analog Skala; HAQ: Saglik Degerlendirme Anketi; PsAID: Psoriyatik
Artritin Hasta Uzerine Etkisi. Veriler ortalama + standart sapma veya medyan (interquartile range) olarak gosterilmistir

Grup i¢i degisimler * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001 ile gosterilmistir.

TDegisim verilerinin ii¢ grup arasindaki anlamlilik (p) degeridir. Post hoc sonuglar1 harfler (a,b,c) ile gdsterilmistir: (a) diyet+BETY ve kontrol grubu; (b) diyet ve kontrol
grubu; (¢) diyet+tBETY ve diyet grubu arasindaki istatiksel anlamlilig1 yansitmaktadir (p<0.05).
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Tablo 4.7. Hastalarin PsA klinik siniflamalarinin gruplara gore dagilimi

Diyet+BETY Diyet Kontrol

Degiskenler Baslangi¢ 12. hafta Baslangic¢ 12. hafta Baslangic¢ 12. hafta P’
Sayr  Yiizde Sayr  Yiizde Say1  Yiizde Say1  Yiizde Say1  Yiizde Say1  Yiizde
DAPSA simmiflama 0.007
Remisyon 1 9.1 4 36.4 1 5.3 6 31.6 1 5.6 3 17.6
Diisiik 3 27.3 5 45.5 11 57.9 12 63.2 8 444 3 17.6
Orta 5 45.5 2 18.2 6 31.6 1 53 6 63.3 3 41.2
Yiiksek 2 18.2 - - 1 53 - 3 16.7 4 23.5
DAS28 siniflama 0.051
Remisyon 3 27.3 6 54.5 9 474 14 73.7 4 222 6 333
Diisiik 2 18.2 4 36.4 6 31.6 5 26.3 6 333 5 27.8
Orta 5 455 1 9.1 4 21.1 - - 7 38.9 5 27.8
Yiiksek 1 9.1 - - - - - - 1 5.6 2 11.1
MDA Kriter sayisi 0.002
>5 3 273 8 72.7 6 31.6 11 57.9 2 11.1 4 16.7
<5 8 72.7 3 27.3 13 68.4 8 42.1 16 88.9 14 83.3
HAQ smiflama 0.007
<1 4 36.4 10 90.9 12 63.2 17 89.5 13 72.2 9 50.0
>1 7 63.6 1 9.1 7 36.8 2 10.5 5 27.8 9 50.0
PsAID-12 simiflama <0.001
<4 2 11.1 8 72.7 9 47.4 17 89.5 2 18.2 4 23.5
>4 9 88.9 3 27.3 10 52.6 2 10.5 16 81.8 13 76.5

DAPSA: Psoriyatik Artrit Hastalik Aktivitesi; DAS: Hastalik Aktivite Skoru; VAS: Viziiel Analog Skala; HAQ: Saglik Degerlendirme Anketi; PSAID: Psoriyatik Artritin
Hasta Uzerine Etkisi. Veriler say1 (ylizde, %) ile gosterilmistir.
12.hafta verilerinin ki kare testi anlamlilik degeridir (p<0.05).
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Tablo 4.8. Hastalarin biyokimyasal bulgularindaki degisimlerinin gruplara gore ortalama ve standart sapmalari

Diyet+BETY Diyet Kontrol
.. Referans 4
Degiskenler Deserler p
ese Baslangic Degisim (A) Baslangic Degisim (A) Baslangic Degisim (A)

Glikoz (mg/dL) 70-110 93.9+11.9 -1.549.5 88.2+10.4 2.3+13.8 103.4429.4  -5.6+20.2 0.806
TC (mg/dL) <200 213.5429.7  -14.9+25.3* 211.9434.7  -4.24232 216.5+35.2 7.3+25.4 0.066
TG (mg/dL) <200 143.0£543  -18.8427.6 167.0£67.3  -22.6+49.0 167.3£64.0  12.2+29.2 0.018"
HDL-C (mg/dL) 35-60 51.0£11.5 2.544.7 52.3+13.4 1.8+10.0 51.749.9 0.8+5.3 0.817
LDL-C (mg/dL) <130 143.1+18.8  -16.6+14.0 138.7431.1 1.1£26.4 146.7+33.9 2.7+16.6 0.022°
Urik asit (mg/dL) 2.6-6 4.6+0.5 -0.3%0.7 53+1.5 -0.5+0.9% 4.5+1.4 0.2+0.4 0.028"
CRP (mg/dL) 0-0.8 0.96+0.8 -0.28+0.4%* 0.86+0.4  -0.26+0.2%* 0.94+0.6 -0.14+0.5 0.049*"
ESR (mm/h) 0-25 28.7424.3 -10.4424.5 14.6£12.2 -2.8+10.7 15.4+10.1 -1.02+4.7 0.276

Veriler ortalama + standart sapma olarak gosterilmistir

Grup i¢i degisimler * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001 ile gosterilmistir.

TDegisim verilerinin ii¢ grup arasindaki anlamhlik (p) degeridir. Post hoc sonuglar1 harfler (a,b,c) ile gdsterilmistir: (a) diyet+BETY ve kontrol grubu; (b) diyet ve kontrol
grubu; (c) diyet+tBETY ve diyet grubu arasindaki istatiksel anlamlilig1 yansitmaktadir (p<0.05).
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4.5. Hastalarin BETY-BQ, PsAQoL ve KF-36 Yasam Kalitesi Puanlari

Tablo 4.9°da hastalarin BETY-BQ, PsAQoL ve KF-36 Yasam Kalitesi
puanlarinin baslangi¢ ve degisim degerlerinin gruplara gore ortalama ve standart
sapmalar1 gdsterilmistir. On iki haftanin sonunda bireylerin BETY-BQ puanlarindaki
degisimleri incelendiginde diyet+BETY grubunda (-21.5£16.9; p<0.001) ve diyet
grubunda (-10.4£9.1; p<0.001) anlaml1 sekilde azalirken kontrol grubunda (-0.11+6.2;
p>0.05) anlamli bir azalma gozlenmemistir. Gruplar arasinda BETY-BQ puanlarinin
degisim degerleri karsilastirilmis ve istatiksel olarak onemli bir farklilik tespit
edilmistir (p<0.001). Post-hoc analizi sonucunda bu farkliligin diyet+BETY-diyet
(p<0.001) gruplart ve diyet+BETY-kontrol (p<0.001) gruplar1 arasinda olustugu

gorilmistiir.

PsAQoL skoru incelendiginde on iki haftanin sonunda diyet+BETY grubunda
(-5.543.7, p=0.012) ve diyet grubunda (-3.6+2.9, p=0.008) belirgin diizeyde bir diisiis
tespit edilmistir. Gruplar arasi degisimlere bakildiginda ise anlamli bir farklilik tespit
edilmis olup, ikili karsilastirmalarda farklilik diyet+BETY-kontrol ve diyet-kontrol

gruplar1 arasinda olusmustur.

Arastirma sonunda KF-36 0Olgegi alt parametreleri grup i¢i degisimlerine
bakildiginda, diyet grubunda “Fiziksel fonksiyon” disinda tiim parametrelerin
puanlarinda baslangica kiyasla anlamli bir artis meydana gelmistir (p<0,05).
Diyet+BETY grubunda ise diyet grubuna ek olarak “duygusal rol” puanin da arttigi
goriilmiistiir (p<0,05). Kontrol grubunda ise sadece ‘“sosyal islevsellik” puani
baslangica gore artmistir (p<0,05). Buna gore yasam Kkalitesi agisindan alt
parametrelerdeki artis en fazla diyet+BETY grubunda goézlenmistir. KF-36 6lgegi
parametrelerinin degisim degerleri gruplar arasinda incelendiginde ise ‘“‘agr1”
(p=0.039), “genel saglik” (p=0.033), “sosyal islevsellik” (p=0,040) ve “ruhsal saglik”
(p=0,018) puanlarinda anlamli bir farklilik tespit edilmistir. ikili karsilastirmalarda bu
farkliligin diyet+BETY-kontrol veya diyet-kontrol gruplar1 arasinda meydana geldigi

goriilmiistiir.
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Tablo 4.9. Hastalarin BETY-BQ, PsAQoL ve KF-36 Yasam Kalitesi puanlarinin baslangi¢ ve degisim degerlerinin gruplara gore ortalama

ve standart sapmalari

Degiskenler Diyet+Bet?f. : Diyet _ Kontrol _ pt
Baslangic Degisim (A) Baslangic Degisim (A) Baslangic Degisim (A)

BETY-BQ 42.5+£14.2 -21.5+16.9%** 31.0+17.7 -10.449.1%%* 36.0+14.4 -0.11£6.2 <0.001*¢

PsAQoL 10.4+5.2 -5.543.7%* 6.5£5.9 -3.6+£2.9%* 7.8+4.8 0.59+2.0 <0.001*"

KF-36
Fiziksel fonksiyon 55.0 (12.0) 10.0 (23.0) 53.0 (17.0) 8.0 (15.0) 55.0 (22.75) 1.5 (26.0) 0.056
Fiziksel rol 50.0 (50.0) 0.0 (25.0)* 50.0 (25.0) 13.0 (25.0)* 56.5 (28.0) 0.0 (25.0) 0.374
Agn 55.0 (15.0) 23.0 (15.0)** 55.0 (25.0) 15.0 (15.0)* 55.0 (29.25) 4.0 (20.5) 0.039*°
Genel saglik 55.0 (25.0) 13.0 (32.0)** 60.0 (24.0) 12.0 (13.0)* 56.0 (40.0) 0.0 (18.25) 0.033°
Duygusal rol 67.0 (33.0) 12.0 (10.0)* 67.0 (33.0) 0.0 (33.0) 60.0 (42.25) 0.0 (30.0) 0.603
Enerji/Canlilik 55.0 (20.0) 15.0 (20.0)* 55.0 (20.0) 10.0 (30.0)* 47.5 (20.0) 0.0 (18.5) 0.316
Sosyal islevsellik 50.0 (18.0) 13.0 (25.0)** 63.0 (25.0) 13.0 (1.0)* 63.0 (25.0) 8.0 (16.0)* 0.004*°
Ruhsal Saglik 67.0 (5.0) 12.0 (13.0)* 67.0 (20.0) 9.0 (15.0)* 61.5 (24.0) 2.5(20.5) 0.018*

BETY-BQ: Bilissel Egzersiz Terapi Yaklasimi1 Olgegi; PSAQoL: Psoriyatik Artrit Yasam Kalitesi Olgegi; KF-36: Yasam Kalitesi Olcegi Kisa Form-36.
Veriler ortalama + standart sapma ve medyan (IQR) olarak gosterilmistir
Grup i¢i degisimler * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001 ile gosterilmistir.

TDegisim verilerinin ii¢ grup arasindaki anlamlilik (p) degeridir. Post hoc sonuglar1 harfler (a,b,c) ile gosterilmistir: (a) diyet+BETY ve kontrol grubu; (b) diyet ve kontrol
grubu; (c) diyet+BETY ve diyet grubu arasindaki istatiksel anlamlilig1 yansitmaktadir (p<0.05).
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4.5. Hastalarin Antropometrik Ol¢iimleri Degisimlerinin PsA Bulgulari ve

Olcek Puanlar Degisimleri ile iliskisi

Antropometrik Ol¢clim degerleri degisimleri ile PsA skorlar1 degisimlerin
korelasyonu Tablo 4.10’da sunulmustur. DAPSA ve DAS28 skorundaki degisimleri
ile viicut agirlig1 (r=0.417, p=0.003 ve r=0.376, p=0.008), BKi (1=0.472, p=0.001 ve
r=0.395ve p=0.006), bel ¢evresi (r=0.426, p=0.003 ve r=0.400, p=0.005) ve viicut yag
ylzdesi (r=0.432, p=0.019 ve 1=0.354, p=0.014) degisimleri arasinda pozitif yonde
anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Benzer sekilde serum CRP diizeyi degisimi ile
viicut agirhigr (r=0.366, p=0.011), BKI (r=0.385, p=0.007), bel g¢evresi (r=0.435,
p=0.002) ve viicut yag ylizdesi (r=0.290, p=0.048) arasinda da pozitif yonli bir
korelasyon olusmustur. VAS-hastalik aktivitesi skoru degisimi viicut agirhigi, BKI,
bel ¢evresi, kalca ¢evresi bel/boy orami degisimleri ile pozitif yonde yagsiz viicut
kiitlesi degisimi ile negatif yonde bir korelasyon gostermistir (her biri i¢in p<0.05).
VAS-genel saglik skoru degisimi ise yagsiz viicut kiitlesi ve kas kiitlesi degisimleri
disinda tiim antropometrik 6l¢iim degisimleri ile pozitif yonlii bir iliski saptanmistir

(her biri i¢in p<0.05).

Tablo 4.11°de antropometrik 6l¢iim degeri degisimleri ile Slgek puani
degisimlerinin korelasyonu gosterilmistir. PSAID-12, HAQ ve PsAQoL skorlarindaki
degisimlerin viicut agirhg, BKI, bel ¢evresi ve viicut yag yiizdesindeki degisimleri ile
arasinda orta diizeyde pozitif yonlii bir korelasyon meydana gelmistir (her biri i¢in
p<0.05). BETY-BQ skoru degisimi ile antropometrik ol¢ciim degerlerinin degisim
iliskisi incelendiginde; viicut agirhigi, BKi, bel gevresi, boyun gevresi, bel/boy orani
degisimleri ile orta diizeyde pozitif bir korelasyon gosterdigi saptanmistir (her biri igin
p<0.05). KF-36 ruhsal saglik ve genel saglik skorlarindaki degisimlerin ise viicut
agirhigl, BKI, bel cevresi ve bel/boy orani degisimleri ile negatif yonlii orta diizeyde

bir korelasyon gdstermistir (her biri i¢in p<0.05).



Tablo 4.10. Hastalarin antropometrik dlgtimleri degisimlerinin PsA skorlar1 degisimleri ile korelasyonu
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A DAPSA A DAS28 A CRP A VAS ) AVAS

Degiskenler (hast. aktivitesi) (genel saglik)

r p r p r p r p r P
A Vicut agirligr (kg) 0.417 0.003 0.376  0.008 0.366 0.011 0.430 0.002 0.521 <0.001
A BKI (kg/m?) 0.472 0.001 0.395  0.006 0.385 0.007 0.421 0.003 0.562 <0.001
A Bel ¢evresi (cm) 0.426 0.003 0.400  0.005 0.435 0.002 0.452 0.001 0.473 0.001
A Kalga gevresi (cm) 0.417 0.003 0375  0.009 0.252 0.091 0.368 0.010 0.405 0.005
A Boyun gevresi (cm) 0.323 0.025 0.396  0.005 0.310 0.034 0.279 0.055 0.297 0.043
A Bel/Kalga orant 0.208 0.166 0.218  0.145 0.262 0.079 0.286 0.054 0.301 0.042
A Bel/Boy orani 0.400 0.043 0.373  0.011 0.433 0.003 0.406 0.005 0.401 0.006
A Viicut yag ytizdesi 0.432 0.019 0.354  0.014 0.290 0.048 0.408 0.004 0.411 0.004
A Yagsiz viicut kiitlesi (kg) -0.205 0.276 -0.087  0.647 0.246 0.130 -0.134 0.479 0.155 0.415
A Kas kiitlesi (kg) -0.202 0.284 -0.194  0.304 0.227 0.125 -0.133 0.485 0.000 0.998

DAPSA: Psoriyatik Artrit Hastalik Aktivitesi; DAS: Hastalik Aktivite Skoru; VAS: Viziiel Analog Skala. (p<0.05)
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Deiskenler APSAID-12 A HAQ A PSAQoL A BETY-BQ (misﬁi;zﬁk) (ggngf;ggk)
r P r P r p r P r p r P

A Viicutagirhg (kg) 0467 0.001 0431 0.002 0437 0.002 0350 0.016 20447 0.002 20375 0.009
A BKi (kg/m?) 0476 0.001 0469 0.001 0.477  0.001 0354 0.015 -0.416  0.004 -0.387  0.007
A Bel gevresi (cm) 0312 0.031 0378 0.009 0347 0.017 035  0.013 -0.339  0.020  -0340  0.019
A Kala gevresi (cm) 0402  0.005 0418  0.003 0429 0.003 0385  0.008 -0.298  0.042 -0.251  0.089
A Boyun gevresi (cm)  0.342  0.017 0294  0.045 0264 0.072 0382  0.008 0312 0.033 -0.285  0.052
A Bel/Kalga orani 0.198 0.186  0.096 0.529 0301 0.042 0236 0.114 -0.242 0.106 0357  0.015
A Bel/Boy orant 0404 0.005 0356 0.016 0390 0.007 0366 0.012 0.334  0.023 0.327  0.026
A Viicut yag yiizdesi 0397  0.005  0.445  0.002 0334 0.022  0.177 0233 -0.247 0.094  -0.087 0.560
é{gY)agSlZ viieutkiitlesi 310 0066 0.196 0300 0.075  0.695 0.058  0.763 0.066  0.729 0.073 0700
A Kas kiitlesi (kg) 0298 0.110 0284 0.128 0283 0.131 0252 0.179 0026 0.890 0250 0.182

PsAID: Psoriyatik Artritin Hasta Uzerine Etkisi HAQ: Saghk Degerlendirme Anketi PsAQoL: Psoriyatik Artrit Yasam Kalitesi Olgegi BETY-BQ: Bilissel Egzersiz
Terapi Yaklagimi Olgegi KF-36: Yasam Kalitesi Olcegi Kisa Form-36. (p<0.05)
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4.6. BETY-BQ Puanlar1 Degisimlerinin PsA Bulgular: ve Olcek Puanlari
Degisimleri ile Tliskisi

BETY-BQ puanlart degisimleri ile PsA skorlar1 degisimlerinin korelasyonu
Tablo 4.12°de verilmistir. BETY-BQ skorundaki degisim ile DAPSA (r=0.488,
p=0.001), DAS28 (r=0.357, p=0.014), VAS-hastalik aktivitesi (r=0.581, p<0.001) ve
VAS-genel saglik (r=0.561, p<0.001) skorlar1 degisimleri arasinda pozitif korelasyon
tespit edilmistir.

Tablo 4.13’te BETY-BQ puanindaki degisim ile oOl¢ek puanlarindaki
degisimlerin korelasyonu sunulmustur. BETY-BQ skorundaki degisim KF-36 ruhsal
saglik ve genel saglik skorlarindaki degisimleri ile negatif yonlii bir korelasyon
gosterirken; PSAID-12, HAQ ve PsAQoL skorlarindaki degisimler ile orta diizeyde

pozitif yonlii korelasyon gostermistir (her biri i¢in p<0.05).
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Tablo 4.12. Hastalarin BETY-BQ puanlar degisimleri ile PsA skorlar1 degisimlerinin korelasyonu

A DAPSA A DAS28 A CRP AVAS A VAS
Degiskenler (hast. aktivitesi) (genel saglik)
r p r p r p r p r p
A BETY-BQ 0.488 0.001 0.357 0.014 0.213 0.130 0.581 <0.001 0.561 <0.001

DAPSA: Psoriyatik Artrit Hastalik Aktivitesi; DAS: Hastalik Aktivite Skoru; VAS: Viziiel Analog Skala. (p<0.05)

Tablo 4.13. Hastalarin BETY-BQ puanlar1 degisimleri ile 6l¢ek puanlarindaki degisimlerin korelasyonu

A PsAID-12 A HAQ A PsAQoL A KF-%6 A KF-:}6
Degiskenler (ruhsal saglik) (genel saglik)

r p r p r p r p r p
A BETY-BQ 0.502 <0.001 0.438 0.002 0.487 0.001 -0.403  0.002 -0.285 0.050

PsAID: Psoriyatik Artritin Hasta Uzerine Etkisi HAQ: Saglik Degerlendirme Anketi PsAQoL: Psoriyatik Artrit Yasam Kalitesi Olcegi BETY-BQ: Bilissel Egzersiz
Terapi Yaklasimi Olcegi KF-36: Yasam Kalitesi Olgegi Kisa Form-36. (p<0.05)
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4.7. Hastalarin Beslenme Ahgkanliklar: ve Enerji-Besin Ogesi Alimlari

Tablo 4.14’te hastalarin arastirma baslangicindaki beslenme aligkanliklarinin
gruplara gore dagilimi verilmistir. Arastirma gruplarinin giinliik ortalama ana 6giin
sayilaria bakildiginda Diyet+BETY grubunun 2.55+0.52, diyet grubunun 2.58+0.51
ve kontrol grubunun 2.56+0.51 oldugu goriilmistiir (p>0.05). Her grubun yaklasik
yaris1 6giin atlamaktadir. En sik atlanan 6giinler ise sabah ve 6gle 6giiniidiir. Gruplar
arasinda beslenme aligkanliklari agisindan istatiksel olarak Onemli bir fark
saptanmamustir (p>0.05). Izlem boyunca diyet ve diyet+BETY gruplarinin diyete
uyum saglayabilmeleri icin en az 2 haftada 1 yapilan goriismelerde kaydedilen geriye
doniik 24-sa BTK kaydedilmistir. Izlem boyunca miidahale gruplarma ait BTK
verilerinin degisim grafigi incelendiginde hastalarin enerji alimlarinin azaldigr ve
enerjinin karbonhidrat, protein ve yagdan saglanan enerjinin saglikli beslenme

Onerilere uygun oldugu goriilmektedir (Sekil 4.4 ve Sekil 4.5).

Hastalarin giinliik ortalama enerji ve besin 6gesi alimlar1 baglangic ve degisim
degerleri Tablo 4.15’te gosterilmistir. Giinliik ortalama enerji alimi 12 haftanin
sonunda diyet+BETY (-454.9+275.4 kal; p<0.001) grubunda ve diyet (-397.7+290.1
kal; p<0.001) grubunda anlaml1 diizeyde diiserken kontrol (-59.9 £141.2 kal; p>0.05)
grubunda anlamli bir degisim gézlenmemistir. Karbonhidrat (g), toplam yag (g) ve
DYA (g) alimlar1 da baglangica gore diyet+BETY ve diyet gruplarinda anlamli sekilde
azalmistir (p<0.05). Giinliik ortalama posa (g), TDYA (g), tiamin (mg), B6 vitamini
(mg), folik asit (mcg) ve C vitamini (mg) alimi diyet+BETY ve diyet gruplarinda
baslangica gore anlamli derecede artmistir (her biri i¢in p<0.05). Arastirma gruplari
arasinda ortalama enerji ve besin 6gesi alimlar1 degisim degerlerine bakildiginda enerji
(kal), toplam yag (g), DYA (g), posa (g), A vitamini (g), potasyum (mg) ve tiamin
(mg) alimlarinda anlaml bir farklilik gézlenmistir (p<0.05). Ikili karsilastirmalarda bu
farkliligin diyet+BETY-kontrol veya diyet-kontrol gruplari arasinda meydana geldigi

tespit edilmistir.
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Tablo 4.14. Hastalarin beslenme aligkanliklarinin gruplara gére dagilimi (baslangig)

Diyet+Bety Diyet Kontrol Toplam

Say1 Yiizde Sayr Yiizde Say1  Yiizde Sayr Yiizde

Ogiin tiiketimi (x £ ss)

Ana 6glin 2.554+0.52 2.58+0.51 2.56+0.51 2.56+0.50 0.983
Ara 6glin 1.73£1.0 1.58+0.76 1.61£0.50 1.63£0.73 0.868
Ogiin atlama durumu 0.931
Bazen/Evet 5 45.5 10 52.6 9 50.0 24 50.0

Hayir 6 54.5 9 47.4 9 50.0 24 50.0

Toplam 11 100.0 19 100.0 18 100.0 48 100.0
Atlanan 6giin 0.690
Sabah 2 40.0 4 40.0 4 44.4 10 41.7

Ogle 2 400 4 400 5 556 11 458

Aksam 1 20.0 2 20.0 - - 3 12.5

Toplam 5 100.0 10 100.0 9 100.0 24 100.0

X + ss, ortalama + standart sapma. p<0.05
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Sekil 4.4. Diyet+BETY grubuna ait izlem boyunca enerji alim1 ve enerjiden saglanan

karbonhidrat (CHO), protein ve yag ylizdelerinin degisim grafigi
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Sekil 4.5. Diyet grubuna ait izlem boyunca enerji alimi ve enerjiden saglanan

karbonhidrat (CHO), protein ve yag ylizdelerinin degisim grafigi
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Diyet+BETY Diyet Kontrol \
Degiskenler Baslangic De(gis)im Baslangic De%is)im Baslangic De%is)im P
Enerji (kal) 2130.2+£288.8 -454 94275 .4*** 2084.4+300.0 -397.7£290.1%** 2154.4+337.2 -59.9+141.2 <0.001%°
Karbonhidrat (g) 248.7+237.8 -45.8+£39.8** 240.6.4+£217.7 -39.7439.3** 255.24248.9 -9.3+34.2 0.029
Protein (g) 77.7£15.2 1.5+£18.6 75.8+£79.4 -3.8422.4 86.0+82.6 3.0+£21.1 0.105
Yag (g) 86.1 £20.2 -23.8+£18.4** 89.44+83.4 -22.7£20.2%** 89.2+76.7 6.9+18.4 0.003%°
DYA (g) 30.2+7.4 -13.449 2%** 32.348.1 -15.248.9%* 31.7+£35.0 3.2+10.3 0.0022°
TDYA (g) 22.245.1 3.3£2.5 20.8+5.7 2.5+3.2 24.4+25.5 0.8+5.5 0.995
CDYA (g) 25.248.6 -7.8+8.2 21.1+6.4 -6.8+8.8 21.8+7.4 0.249.1 0.074
Kolesterol (mg) 331.44349.2 -57.8+-73.0 310.8+376.7 -48.2+-36.4 357.1£395.2 -20.2+73.4 0.382
Omega 3 (g) 1.3£0.8 0.84+1.7 1.1+0.9 0.95+1.9 1.1£1.2 0.39+£1.5 0.192
Omega 6 (g) 20.2+7.6 -7.6£7.5%%* 17.0+6.1 -6.0+7.7* 18.2+7.2 -0.76+10.1 0.105
Posa (g) 23.7+£23.8 9.3+6.3%** 20.6£23.2 9.6£10.0%*** 21.1£21.9 0.1+£9.8 0.0332>
A vitamini (mg) 1.4+0.9 1.20+1.6 1.2+1.2 0.8+1.2 1.1£1.2 -0.39+1.9 0.056
E vitamini (mg) 24.7+£8.6 -6.619.0 18.9+£17.2 -5.4+8.5 17.4£19.2 -1.4£10.3 0.633
C vitamini (mg) 134.9+69.4 260.4+£240.5* 118.7£119.2 243.5+244 6** 133.6+£85.5 97.4+185.6 0.010*

Veriler ortalama + standart sapma olarak gosterilmistir

Grup i¢i degisimler * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001 ile gosterilmistir.
TDegisim verilerinin ii¢ grup arasindaki anlamlilik (p) degeridir. Post hoc sonuglar1 harfler (a,b,c) ile gosterilmistir: (a) diyet+BETY ve kontrol grubu; (b) diyet ve kontrol
grubu; (c) diyet+BETY ve diyet grubu arasindaki istatiksel anlamliligi yansitmaktadir (p<0.05).
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Tablo 4.15. Hastalarin giinliik ortalama besin 6gesi alimlar1 baslangi¢ ve degisim degerlerinin ortalama ve standart sapmalari (devam)

Diyet+BETY Diyet Kontrol
Degiskenler Degisim Degisim Degisim p’
Baslang Baslang Baslang
slangi¢ (A) slangi¢ (A) slangi¢ (A)

Tiamin (mg) 1.0+£0.23 0.43+0.24 1.04+0.98 0.40+0.41 0.91+0.78 0.02+0.34 0.024>°
Riboflavin (mg) 1.50+0.64 0.28+0.79 1.38+1.26 0.35+0.68 1.54+1.26 -0.11£1.1 0.490
Niasin (mg) 27.447.5 5.8+11.2 30.1£9.0 4.1£10.6 29.34£9.2 2.7£12.3 0.383
Bs vitamini (mg) 1.30+0.3 0.63+0.61 1.38+0.5 0.67+0.68 1.18+0.5 0.13+0.65 0.056
B2 vitamini (mcg) 4.18+3.60 0.82+3.56 4.48+3.53 0.06+4.76 5.57+4.82 1.2+5.05 0.529
Folik asit (mcg) 343.5+115.0 184.3+£188.4 363.2+123.9 179.4+209.2 349.5+200.6 57.6+95.5 0.018"
Demir (mg) 13.3£3.6 1.04+4.19 12.9+4.4 1.72+3.55 12.7+4.7 0.7+5.38 0.758
Magnezyum (mg) 291.1+£79.4 104.1+£114.5 322.6+93.3 110.2+149.3 285.2+107.8 27.4+116.9 0.127
Cinko (mg) 10.1£1.7 0.44+4.0 11.8£3.0 -0.59+4.2 10.8£3.4 0.40+3.2 0.188
Kalsiyum (mg) 820.1+£292.5 47.2+453.2 861.7+£350.5 55.94342.0 775.8+248.2 -79.9+475.8 0.381
Sodyum (g) 2.4+0.8 -0.84+1.1 2.6x1.0 -0.80+1.2 2.8+1.0 0.12+1.2 0.062
Potasyum (g) 2.6+0.7 1.1+0.81 2.8+¢0.9 1.0+1.1 2.440.5 0.27+0.75 0.026°

Veriler ortalama + standart sapma olarak gosterilmistir

Grup i¢i degisimler * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001 ile gosterilmistir.

TDegisim verilerinin ii¢ grup arasindaki anlamhlik (p) degeridir. Post hoc sonuglar1 harfler (a,b,c) ile gdsterilmistir: (a) diyet+BETY ve kontrol grubu; (b) diyet ve kontrol
grubu; (c) diyet+BETY ve diyet grubu arasindaki istatiksel anlamliligi yansitmaktadir (p<0.05).
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Tablo 4.16°da bireylerin giinliik alinan enerjinin makro besin dgeleri ve yag
asitlerinden saglanan yiizdelerinin baslangi¢ ve degisim degerleri verilmistir. Enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi baslangica kiyasla diyet grubunda (3.3+6.0; p<0.05)
anlamli bir artig gosterirken diyet+BETY grubunda (2.9+10.0; p>0.05) istatiksel
acidan anlamli olmayan bir artig gosterdi. Gruplar arasinda karbonhidrattan saglanan
yiizde degisimleri incelendiginde anlamli bir farklilik gdzlenmistir (p<0.05). ikili
karsilagtirmalarda bu farkliligin diyet+BETY-kontrol gruplari ile diyet-kontrol grubu
arasinda ortaya ciktigi saptanmigtir. Enerjinin toplam yagdan saglanan yiizdesi
baslangica gore karsilastirildiginda her iki miidahale grubunda da anlamli sekilde
azaldig1 tespit edilmistir. Enerjinin toplam yagdan gelen yiizdesinin degisim degerleri
arastirma gruplar arasinda karsilastirilmis ve anlaml bir farklilik gozlenmistir. ikili
kargilagtirmalarda bu farkliligin diyet+BETY-kontrol gruplar1 ile diyet-kontrol

gruplari arasinda oldugu saptanmustir.

Aragstirma sonunda enerjinin DY A’dan gelen yiizdesi diyet+BETY grubunda
(-3.84£5.6, p<0.05) ve diyet grubunda (-3.7+6.5, p<0.05) belirgin diizeyde azalmstir.
Enerjinin TDYA’dan gelen yiizdesi ise diyet+BETY grubunda (2.9+£6.9, p<0.05) ve
diyet grubunda (3.5£5.2, p<0.05) anlamli sekilde artmistir. Enerjinin DYA ve
TDYA’dan saglanan yiizdelerinin  degisim  degerleri  gruplar arasinda
karsilagtirildiginda anlamli bir farkliligin oldugu saptanmistir (p<0.05). Post-hoc
testleri ile ikili karsilastirmalar yapildiginda DYA (%) degisimindeki farklilik
diyet+BETY -kontrol gruplar1 arasinda olusurken, TDY A (%) degisimindeki farklilik
diyet+BETY-kontrol ve diyet-kontrol gruplar1 arasinda oldugu belirlenmistir
(p<0.05). Baslangica kiyasla n-6/n-3 yag asitleri oran1 miidahale gruplarinda istatiksel
olarak dnemli bir diizeyde azalirken (p<0.05), kontrol grubunda anlamli olmayan bir
azalma tespit edilmistir (p>0.05). Arastirma gruplar1 arasinda  n-6/n-3 yag asitleri

orani istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamaistir (p>0.05).
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Tablo 4.16. Hastalarin giinliik alinan enerjinin makro besin dgeleri ve yag asitlerinden gelen yiizdelerinin baslangi¢ ve degisim

degerlerinin ortalama ve standart sapmalari

Diyet+BETY Diyet Kontrol
Degiskenler p'
Baslangic Degisim (A) Baslangic Degisim (A) Baslangic Degisim (A)
Karbonhidrat (%) 48.5+5.2 2.9£10.0 47.6£5.0 3.3+6.0* 48.4+4.2 -1.0+-2.0 0.013°
Protein (%) 14.8+3.1 2.26+1.00 14.6+2.9 2.11+1.00 14.7+£3.3 0.41+0.00 0.260
Yag (%) 36.7£5.0 -3.8+5.6* 37.8+5.1 -3.7+6.5* 36.9+5.0 2.1+6.3 0.012°°
Doymus yag (%) 13.1+2.1 -4.0+3.6* 13.9+£2.7 -4.8+3.2% 12.9+2.7 1.0+4.2 0.009*
TDYA (%) 10.9+1.4 2.9+6.9* 10.8+1.7 3.5+£5.2% 10.7+1.6 0.2140.01 0.001*°
CDYA (%) 9.3+3.3 1.3+£1.8 8.1+2.1 2.0£2.4 9.2+£2.9 2.8£3.6 0.265
n-6/n-3 16.9+7.8 -7.54£9.17* 17.8+8.9 -8.54+8.24** 16.9+8.7 -3.549.81 0.086

TDYA: Tekli Doymamis Yag Asitleri; CDYA: Coklu Doymamis Yag Asitleri; n: omega.

Veriler ortalama + standart sapma olarak gosterilmistir.

Grup i¢i degisimler * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001 ile gosterilmistir.

TDegisim verilerinin ii¢ grup arasindaki anlamlilik (p) degeridir. Post hoc sonuglar1 harfler (a,b,c) ile gosterilmistir: (a) diyet+BETY ve kontrol grubu; (b) diyet ve kontrol
grubu; (c) diyet+tBETY ve diyet grubu arasindaki istatiksel anlamlilig1 yansitmaktadir (p<0.05)
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Tablo 4.17°de hastalarin enerji ve besin dgeleri degisimlerinin PsA skorlari
degisimleri ile korelasyonu verilmistir. DAPSA skoru degisimi enerji (kal) (r=0.384,
p=0.008) ve doymus yag asidi (g) (r=0.319, p=0.031) degisimleri ile pozitif yonlii;
TDYA (%) (r=-0.426, p=0.003), posa (g) (r=-0.292, p=0.049), folik asit (mcg)
(r=0.307, p=0.038) ve C vitamini (mg) (r=0.300, p=0.043) degisim degerleri ile negatif
yonlii bir korelasyon gostermistir. DAS28 skoru degisimi ile TDYA (%) (r=-0.373,
p=0.011) arasinda negatif yonlii orta diizeyde anlamli bir korelasyon saptanmuistir.
Serum CRP seviyesi degisiminin besin dgeleri ile iliskisine bakildiginda enerji (kal)
(r=0.359, p=0.012), toplam yag (g) (r=0.382, p=0.009), ve DYA (g) (r=0.411,
p=0.005) degisim degerleri ile orta diizeyde pozitif yonlii bir korelasyon gozlenirken;
TDYA (%) (r=-0.395, p=0.007) ve C vitamini (mg) (r=-0.298, p=0.044) ile negatif

yonlii korelasyon gozlenmistir.

Hastalarin besin ogeleri degisimlerinin 06lgek skorlar1 degisimleri ile
korelasyonu Tablo 4.18’de gdsterilmistir. Arastirma sonunda enerji alinimindaki
degisim PsAID-12 (r=0.384, p=0.008), CRP (r=0.384, p=0.008), VAS-genel saglik
(r=0.384, p=0.008) ve VAS-hastalik aktivitesi (r=0.384, p=0.008) degisim degerleri
pozitif yonde anlamli bir korelasyon gostermistir. PSAQoL degisimi ise enerji (kal),
toplam yag (g) ve DY A (g) skoru degisimi ile pozitif yonlii orta diizeyde bir korelasyon
gosteri; TDYA (g) ile zayif diizeyde negatif yonlii bir korelasyon gdstermistir (her biri
icin p<0.05). Besin ogeleri degisimlerinin HAQ skoru degisimi ile iliskisi
incelendiginde toplam yag (g) ile pozitif yonlii; TDYA (g), posa (g) ve C vitamini
(mg) ile negatif yonlii korelasyon bulunmustur (her biri i¢in p<0.05). BETY-BQ skoru
degisimi de enerji (kal), toplam yag (g) ve DYA (g) ile pozitif yonde; TDYA (g) ve
folik asit (mcg) ile negatif yonde bir korelasyon gostermistir (her biri i¢in p<0.05).
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A VAS A VAS
A DAPSA A DAS28 A CRP .

Degiskenler (hast. aktivitesi) (genel saglik)

r p r P r p r p r P
A Enerji (kal) 0.384 0.008 0.229 0.121 0.359 0.012 0.335 0.023 0.299 0.042
A Karbonhidrat (g) 0.072 0.630 0.012  0.934 0.285 0.055 0.175 0.241 0.102 0.493
A Protein (g) 0.136 0.369 0.033  0.827 -0.029 0.851 0.124 0.411 -0.025 0.869
A Toplam yag (g) 0.280 0.060 0.260  0.081 0.382 0.009 0.182 0.225 0.229 0.125
ADYA (%) 0.319 0.031 0.182 0.227 0.411 0.005 0.210 0.160 0.297 0.045
ATDYA (%) -0.426 0.003 -0.373 0.011 -0.395 0.007 -0.359 0.014 -0.386 0.008
A CDYA (%) -0.032 0.834 0.170 0.260 -0.068 0.654 0.050 0.739 0.025 0.868
A Kolesterol (mg) 0.183 0.224 0.040  0.794 0.063 0.676 0.165 0.273 0.134 0.374
A n-6/n-3 0.276 0.063 -0.144  0.341 0.116 0.456 -0.235 0.116 0.322 0.024
A Posa (g) -0.292 0.049 -0.263  0.077 -0.138 0.362 -0.211 0.159 -0.295 0.046
A Folik asit (mcg) -0.307 0.038 -0.250  0.093 -0.202 0.179 -0.237 0.112 -0.244 0.102
A C vitamini (mg) -0.300 0.043 -0.255 0.088 -0.298 0.044 -0.315 0.031 -0.423 0.003

DAPSA: Psoriyatik Artrit Hastalik Aktivitesi; DAS: Hastalik Aktivite Skoru; VAS: Viziiel Analog Skala. (p<0.05)
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A KF-36 A KF-36
Degiskenler A PsAID-12 AHAQ A PsAQoL ABETY-BQ (ruhsal saglik) (genel saglik)
r p r p r p r p r p r p
A Enerji (kal) 0.344  0.019 0.223  0.137 0.376  0.009 0.373  0.010 -0.266  0.68 -0.286  0.049
A Karbonhidrat(g) 0.101  0.501 0.053  0.727 0.144  0.333 -0.139  0.356 -0.230 0.124 -0.023  0.875
A Protein (g) 0.202  0.179 -0.165 0.278 0.099  0.511 0.093  0.537 -0.105  0.487 0.020  0.896
A Toplam yag (g) 0.200  0.180 0.319  0.033 0.320  0.030 0.381  0.009 -0.302  0.041 -0.293  0.048
A DYA (%) 0.302  0.042 0.289  0.054 0.296  0.046 0.384  0.008 -0.280  0.059 -0.243  0.104
A TDYA (%) -0.296  0.046 -0.365 0.014 -0.335  0.023 -0.294  0.048 0.148  0.328 0351  0.017
A CDYA (%) -0.055 0.717 0.264  0.080 0.123 0414 0.140  0.352 0.133  0.378 -0.232  0.120
A Kolesterol (mg) 0.183  0.224 0.452  0.002 0.218  0.145 0.142  0.345 0.151  0.315 -0.235 0.116
A n-6/n-3 0.115 0.615 0.105  0.492 0.190  0.207 -0.196  0.193 0.052  0.731 0.149 0.324
A Posa (g) -0.173  0.250 -0.344  0.021 -0.188  0.212 -0.226  0.131 0.088  0.562 0.350  0.017
A Folik asit (mcg) -0.229  0.126 -0.283  0.060 -0.193  0.200 -0.291  0.050 0.280  0.060 0.097 0.519
A C vitamini (mg) 0.276  0.060 -0.362  0.015 -0.309 0.036 -0.275  0.064 0.094 0.532 0.380  0.009

PsAID: Psoriyatik Artritin Hasta Uzerine Etkisi HAQ: Saglik Degerlendirme Anketi PsAQoL: Psoriyatik Artrit Yasam Kalitesi Olcegi BETY-BQ: Bilissel Egzersiz
Terapi Yaklagimi Olgegi KF-36: Yasam Kalitesi Olgegi Kisa Form-36. (p<0.05)
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4.8. Hastalarin Klinik-Laboratuvar Bulgulari ve Ol¢ek Puanlarinin Viicut

Agirhg Kaybn ile Tliskisi

Miidahale grubu bireylerin PsA bulgular1 degisimlerinin viicut agirligi kaybi
oranina gore karsilagtirmasi Tablo 4.19’de sunulmustur. On iki haftanin sonunda,
agirlik kaybr oran1 %5 ve lizerinde olan bireylerin hassas eklem sayisi (-3.0 (-2.0)),
serum CRP seviyesi (-0.44+0.36), DAPSA (-10.6+4.6), VAS-hastalik aktivitesi (-
4.76+2.5), VAS-agr1 (-45.0£26.2) ve VAS-genel saglik (-37.8+26) skorlarindaki
azalmalarin agirlik kaybi1 orani %5’°ten az olan bireylere gére daha anlamli oldugu

bulunmustur.

Tablo 4.20°de miidahale grubu bireylerin 6l¢ek puanlar1 degisimlerinin viicut
agirhigt kaybr oranina gore karsilastirmasi verilmistir. Olgek puanlarindaki
degisimlerin (BETY-BQ hari¢) agirlik kayb1 oran1 %5 ve iizerinde olan bireylerde
daha belirgin oldugu goriilmiistiir. Lojistik regresyon analizi yas, cinsiyet ve sigara
icme durumu ayarlandiktan sonra agirlik kaybi ile MDA’ya ulagma sans1 arasinda
anlamli bir iligki oldugunu gostermistir. Analiz sonucuna gore agirlik kaybi oran1 %5
ve lizerinde olan bireylerin MDA ’ya ulagsma sans1 agirlik kaybi orant %5’°ten az olan
bireylere gore 6.5 kat artmaktadir (OR: 6.51, p=0.040, %95 GA 1.09-38.903;
Negelkerke R?=0.305, Hosmer-Lemeshow(p)>0.05).



80

Tablo 4.19. Miidahale grubu hastalarin PsA bulgular1 degisimlerinin viicut agirlig

kaybi1 oranina karsilagtirmasi

<%5 (n=13)

>%5 (n=17)

Degiskenler p
Degisim (A) Degisim (A)

Sis eklem (0-66) 0.0 (0.0) -0.53 (0.0) 0.300
Hassas eklem (0-68) 0.85 (0.0) -3.0 (-2.0) 0.039
DAPSA -6.3£2.9 -10.6+4.6 0.002
DAS28-ESR -0.34+0.67 -0.87+1.0 0.134
LEI (0-6) -0.46+0.7 -0.94+0.8 0.086
VAS- hast. aktivitesi (0-10) -1.70+£2.6 -4.76£2.5 0.003
VAS-genel saghik (0-100) -15.0£20 -37.8426 0.011
VAS-agri (0-100) -16.5+21.5 -45.0+26.2 0.003
CRP -0.19+0.25 -0.44+0.36 0.048
ESR 0.08 (0.0) -5.4 (-3) 0.133

DAPSA: Psoriyatik Artrit Hastalik Aktivitesi; DAS: Hastalik Aktivite Skoru; LEI: Leeds Entezit
Indeksi; VAS: Viziiel Analog Skala. Veriler ortalama + standart sapma ve medyan (IQR) olarak
gosterilmistir. p<0.05
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Tablo 4.20. Miidahale grubu hastalarin 6l¢ek puanlar1 degisimlerinin viicut agirligi

kayb1 oranina gore karsilastirmasi

<%S5 (n=13) >%5 (n=17)
Degiskenler p

Degisim (A) Degisim (A)
HAQ -0.20+0.46 -0.65+0.50 0.031
PSAID-12 -1.5+1.4 -2.7+1.5 0.020
PsAQoL -2.0+4.0 -5.3+4.9 0.039
BETY-BQ -8.0+13.6 -16.5£12.2 0.065
KF-36 (ruhsal saglik) 6.53+8.4 12.94+£8.3 0.047
KF-36 (genel saglik) 6.54+12.9 17.3+£12.3 0.028

HAQ: Saglik Degerlendirme Anketi; PSAID: Psoriyatik Artritin Hasta Uzerine Etkisi; PsAQoL:
Psoriyatik Artrit Yasam Kalitesi Olgegi; BETY-BQ: Bilissel Egzersiz Terapi Yaklasimi Olgegi; KF-36:
Yasam Kalitesi Olcegi Kisa Form-36. Veriler ortalama + standart sapma olarak gosterilmistir. p<0.05
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5. TARTISMA
5.1. Hastalarin Sosyodemografik ve Klinik Ozellikleri

[lerleyen yas PsA baslama riskinin &ngdriiciisii olmakla birlikte (196, 197),
hastaligin en ¢ok 40 ve iizeri yaslarda prevelansi ve insidansinin arttig1 bildirilmektedir
(46, 198). Kohort ve meta analiz ¢alismalarinda ortalama PsA tani yas1 ise 30-50 yil
arasinda degistigi goriilmektedir (51). Bu ¢alismada tiim hastalarin PsA tani yaslari
ortalamalar1 42.249.0 y1l ve gruplara gore bakildiginda ise diyet+BETY grubunun
40.0£10.8 y1l, diyet grubunun 42.9+9.5 yil ve kontrol grubunun 43.1+7.6 yil oldugu
goriilmiistiir. Bu arastirmada gozlemlenen sonuclar beklenen yas ortalamasi ve

dagilimina sahip olup literatiirde bildirilen aralik i¢indedir.

Epidemiyolojik ¢alismalar incelendiginde PsA popiilasyonunun cinsiyete gore
dagilim1 ¢ogunlukla kadin-erkek arasinda esit oldugu yoniinde goriis birligi olmasina
ragmen calismalar arasinda degisiklik gosterebilmektedir (2, 51). Bu arastirmada
kadin hastalarin oranit oldukg¢a yiiksek (%81.3) bulunmustur. Ancak hastalarin
yarisindan fazlasinin (%57-78) kadin hastalar oldugu Tiirkiye’deki tek merkez veya
cok merkezli kohort ¢alismalarinin sonuglariyla benzer seyretmistir (155, 199, 200).
Bu sonuglarin klinige basvuran hastalarda kadinlarin oraninin erkeklere nazaran daha
yiiksek olmasi nedeniyle ortaya ¢iktigi tahmin edilmektedir (199). Ayrica Tiirkiye’de
obezitenin kadinlarda daha fazla goriilmesi ve beslenme ile iliskili arastirmalara
kadinlarin daha ilgili olmasi1 bu aragtirmadaki katilimcilarin biiylik ¢ogunlugunun

kadinlardan olusmasini agiklayan bir diger neden olarak diistiniilmektedir (201, 202),

Sigara tiiketimi, diinya ¢apinda onlenebilir 6liimlerin baslica nedenlerindendir
(203). Cesitli calismalar, sigara i¢gmenin oksidatif, inflamatuar ve genetik
mekanizmalar yoluyla Ps ve PsA gelisimini tetikleyebilecegini 6ne siiriilmektedir (11,
158, 204). Ote yandan bazi arastirmacilar sigara icme ve PsA gelisimi arasinda zit bir
iligki gosterirken (205, 206) bazilar1 da herhangi bir iligki olmadigini iddia etmektedir
(207). PsA ile sigara igme arasindaki bu ¢eliskinin, yapilan ¢alismalarin tasarimi ve
analiz yontemlerinden dolay1 kaynaklandig1 6ne stiriilmiistiir (208). Genis kapsaml
gozlemsel  c¢aligmalar  incelendiginde = PsA  hastalarinda  hi¢  sigara

icmeyenlerin/birakanlarin prevalansi genellikle %56-79 arasinda degismektedir (158,
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200, 208-210). Bu arastirma da diyet grubu disinda her grupta yarisindan fazlasinin
sigara igmedigini ortaya koymustur. Ayrica arastirma gruplar1 arasinda sigara igme
durumu bakimindan anlamli bir farkliliga rastlanmamistir. Bu sonuglar literatiirle
uyumlu olup sigara icmenin PsA hastalari arasinda pek yaygin bir davranig olmadigini

One surmektedir.

PsA hastalarinin egitim diizeyi hakkinda sinirli bilgi mevcuttur. Yapilan
caligmalar PsA’da is géremezligin yordayicilarindan biri olarak diisiik egitim diizeyini
gostermistir (211, 212). Ayrica yakin zamanda yapilmis ¢ok merkezli ¢aligmalarda
PsA hastalarinda agridan sonra en sik goriilen yorgunluk semptomu, diisiik egitim
diizeyi ile iliskilendirilmistir (213, 214). Beklendigi gibi egitim diizeyi diistiik¢e
hastalikla 1ilgili sikayetler artmaktadir. Bununla birlikte c¢esitli c¢alismalarin
orneklemleri incelendiginde metodolojik farkliliklardan bagimsiz olarak PsA
hastalarinin ¢ogunlukla ilkokul ve lise mezunu oldugu goriilmektedir (212, 214-216).
Tiirkiye’de ¢cok merkezli bir ag olan TLAR verilerine kayithh CASPAR kriterlerini
karsilayan 1028 PsA hastasi ile yapilan klinik kesitsel calismada hastalarin egitim
diizeyleri incelenmis ve %49’unun ilkokul, %22’sinin lise, %15’inin ise iliniversite
mezunu oldugu goriilmistiir (213). Ayni kriterlere gore tani almig arastirma
popiilasyonumuzun egitim diizeyleri incelendiginde, daha onceki veriler ile uyumlu
oldugu ve %?25.0’inin ilkokul, %39.6’sinin lise ve %20.8’inin iiniversite mezunu
oldugu tespit edilmistir. Buna gore egitim diizeyi PsA’nin gelisiminde veya

ilerleyisinde sorumlu olabilecek degistirilebilir bir faktor olarak gosterilebilir.

Entezit ve daktilit PsA'nin 6nemli ve yaygin goriilen inflamatuar peri artikiiler
bulgular1 olmakla birlikte PsA hastalarinda daha aktif hastalik ve daha fazla agr ile
iligkilidir (217). Durudz ve ark. tarafindan 2021 yilinda 1038 PsA hasta arasinda ise
hastalarin %53.2’sinde entezit, %32.5’inde ise daktilit saptanmistir (218). Bakirct ve
ark. (219) tarafindan yapilan Tiirkiye, Italya ve Kanada iilkelerinin katildig1 ¢ok
merkezli Psoriatik Artrit-Uluslararas1 Veri tabani (PsArt-ID) prospektif kohort
calismasinda Tiirkiye verilerine gore hastalarin %36.0’sinda entezit, %18.6’sinda
daktilit oldugu gozlenmistir. Yakin zamanda 24 iilkenin katildig1 kesitsel bir caligmada
PsA hastalarinin %45.8’inde entezit, %37 sinde ise daktilit tespit edilmistir (220).
Ayan ve ark. (200) ise HUR-BIO kohortu PsA tani siiresi 5-10 yil olan hastalarda
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entezit oranin1 %30.6, daktilit oranim1 ise %?24.4 bulmustur. Bu arastirmada ise
hastalarin %43.6’sinda entezit, %16.6’sinda ise daktilit goriilmiis olup literatiirle

benzer bulunmustur.

Uveit, spondiloartropati (SpA)'de en sik goriilen ve potansiyel olarak gérmeyi
tehdit eden bir okiiler komplikasyondur (221). PsA ile iliskili tiveit prevelansi,
calismalar arasinda buylik farkliliklar gostermekle beraber yaklasik %25 oldugu
tahmin edilmektedir (5, 221, 222). Ayrica iiveit prevalansinin PsA fenotipiyle
baglantili oldugu diisiiniilmektedir (223). Bu arastirmada hastalarin %5.1’inde tveit
goriilmiistiir ve bu oran literatiirde bildirilenden daha diisiiktiir. Uveit prevelans
hastalik siiresi ile pozitif iligskilendirilmis olup (87, 89); liveit prevalansini bildiren bazi
calismalarda hastalik siirelerinin 10 yilin {izerinde oldugu gortilmiistiir (66, 89, 221).
Bu arastirmada ise ortalama hastalik siiresi yaklasik 6 yil olarak bulunmustur. Sonug
olarak bu arastirmada goézlemlenen diisiikk {liveit orani ortalama hastalik siiresi,
aragtirmaya katilan hastalarin fenotiplerinin heterojen dagilimi veya kiigiik 6rneklem

sayisindan kaynaklaniyor olabilir.

Tirnak tutulumu PsA gelistirme olasiligini arttirmast ile iligkili olup PsA’nin
ana belirleyicilerinden biri olarak kabul edilir (224). Prevelansi, ¢aligmalar arasinda
degisiklik gostermekle beraber PsA’li  hastalar arasinda %41-93 arasinda
degismektedir (225). Ayrica yakin zamanda iilkemizde yapilan ¢ok merkezli bir
calismada ise CASPAR kriterlerini karsilayan 1122 PsA hastasinin 645’inde (%57.5)
tirnak tutulumu izlenmistir (225). Ayan ve ark. (200) tarafindan yapilan ¢alismada ise
hastalarin %45.7’sinde tirnak tutulumu saptanmistir. Bu arastirmada tiim hastalarin
%48.3’ilinde (n=21) muayene sirasinda veya daha oncesinde tirnak tutulumu izlendigi
tespit edilmistir. Dolayisiyla bu arastirma PsA hastalarinin biiyiik cogunlugunda tirnak

tutulumu izlendigi bulgusunu desteklemektedir.

Genis kapsamli gozlemsel ¢alismalarda obezitenin PsA hastalarinin remisyon
sansin1 diisiirdiigii 6ne siiriilmektedir (10, 155-157, 209, 226). Ulkemizde yapilan
yakin zamanl bir calismada HUR-BIO’ya (Hacettepe Universitesi Romatoloji
Biyolojik Kayit Kiitligli) kayitli PsA hastalarinda obez hastalarin obez olmayanlara
gore remisyon orani belirgin sekilde daha diisiik oldugu dogrulanmistir (209). Ayni

calismada obez PsA hastalarinin kendi igerisinde hastalik aktivite siiflari
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incelendiginde ise biiyiik cogunlugun orta ve yiiksek hastalik aktivitesine sahip oldugu
gbzlenmistir (209). Bu arastirmada, tasarimi nedeniyle obez ve obez olmayan PsA
hastalar1 karsilagtirilamamis olsa da arastirma baslangicinda hastalarin yarisindan
fazlasinin hem DAPSA hem DAS28 simiflamalarina gére orta ve yiiksek diizey
hastalik aktivitelerine sahip oldugu goriilmiistiir. Ayrica MDA siniflamasima gore
hastalarin %77.2’sinin MDA kriterlerini karsilamadigi saptanmistir. Bu sonuglar
literatiirle uyumlu olup, obez PsA hastalarinda remisyon prevelansinin diisiik

oldugunu desteklemektedir.

PsA’da tedavi, tutulum yeri ve baskinligina gore degismekle birlikte son on
yilda DMARD’lar ile gergeklestirilmektedir (96). Bu arastirmada ise hastalarin
kullandig1 ilaglar incelenmis ve tiim gruplarda csDMARD ve bDMARD ilaglarindan
tek veya birlikte kullanildigi gériilmiistiir. Ote yandan PsA’li hastalarin tedavi
yonetimi farmakolojik miidahalelerin yani sira fizik tedavi, agirlik ve stres yonetimi
gibi farmakolojik olmayan miidahaleleri de icerir (20). Nitekim bu aragtirmada da
farmakolojik tedaviyle birlikte agirlik yonetimi ve biligsel egzersiz terapisi
uygulanmistir. Farmakolojik olmayan bu miidahalelerin PsA’ya etkisini incelemek
adina yiiriitiilmiis olan bu arastirmada ilag etkisini ve etkilesimini kontrol etmek adina
takip siiresince hastalarin kullandigi ilaglarda degisiklik yapilmamistir. Hastalarin
tedavi siirecinde olmalar1 nedeniyle ila¢ kullanimi kesilemeyeceginden, arastirmalar
ayni tiir ila¢ kullanan 6rneklem secerek veya takip siiresince ila¢ kullanimi sabit
birakarak ilag¢ etkilesimlerini kontrol altina almistir (18, 19). Ayrica bu arastirmada
takip Oncesi ve sirasinda kullanilan ilaglar istatiksel olarak incelendiginde, ilag
kullaniminin miidahale gruplarinin hastalik aktivite diizeyi degisimlerinde anlamli bir
etkisinin olmadigr goriilmiistiir. Bu durum, arastirma gruplar arasinda ilag

etkilesiminin kontrol altina alindigini gostermektedir.
5.2. Hastalarin Antropometrik Olciimleri ve PsA Bulgulari ile iliskisi

Epidemiyolojik ve klinik kanitlar artmis viicut agirliginin hem pro-inflamatuar
yolaklar hem eklemler iizerine binen yiik nedeniyle PsA’nin gelismesine ve
ilerlemesine zemin hazirladigini géstermektedir (12, 128, 129, 152, 156). Ote yandan
obezite ve PsA prevelansinin es zamanli olarak artmasi da obezitenin PsA ile iligkili

oldugunu diistindiirmektedir (11, 125). Obezite ve PsA arasindaki bu iliski agirlik



86

kayb1 miidahalelerinin ihtiyacina igaret ederken viicut yag yiizdesinde Ozellikle
abdominal bolgedeki bir azalmanin, hastaligin seyri ve aktivitesini olumlu yonde
degistirmesi beklenmektedir (227, 228). Ancak literatiir incelendiginde sadece birkag
calismanin agirlik kaybi sonucu PsA semptomlar1 iizerindeki etkisini arastirdigi
goriilmektedir (18, 19, 229) ayrica bunlardan biri de 6zet bildiri seklindedir (229).
Klinberg ve ark. (18) obez PsA hastalarimi ii¢ ay ¢ok diisiik enerjili bir diyet ve
ardindan ii¢ ay kademeli besin alimi ile toplam alt1 ay boyunca izlemislerdir. Alt1 ayin
sonunda, PsA semptomlarinda 6nemli bir iyilesme ve MDA ’ya ulasan hasta sayisinda
belirgin bir artis gozlemlenmistir. Ek olarak, BKI'deki diisiisiin hastalik aktivite
skorlarindaki azalma ile korele oldugu gdosterilmistir (18). Di Minno ve ark. (19)
benzer sekilde, 6 aylik saglikli beslenme Onerilerine gére programlanan bireye 6zgii
zayiflama diyeti sonrasinda baslangica kiyasla hastalik aktivite skorlariin diistiiglinii
bulmuslardir. Viicut agirligi kaybi orani arttikca MDA’ya ulasan hasta sayisinin da
arttigr gozlenmistir. Ayrica %10'dan fazla agirlik kaybi, %5'ten az agirlik kaybina
kiyasla MDA elde etme olasiligini 6.67 kat, %5-10'luk agirlik kaybinin ise 3.75 kat
arttirdig1 bulunmustur (19). Abou-Raya ve ark. (229) ise obez PsA hastalarini diyet,
egzersiz, diyet+egzersiz ve kontrol gruplarina randomize ederek 12 ay boyunca takip
etmis ve miidahalelerin PsA iizerindeki etkisini incelemislerdir. lyilesme parametreleri
en fazla diyet+egzersiz grubunda gézlenmistir. Ancak miidahaleden bagimsiz tiim
deney gruplarinda agirlik kaybi sonucu hastalik aktivitelerinde anlamli bir azalma
goriilmiistiir. Ayrica viicut agirlig1 kaybi yiizdesi ve PASI skorundaki azalma arasinda

anlamli pozitif korelasyon gosterilmistir (r=0.587, p=0.002).

Bu arastirmada ise PsA hastalarinda 12 haftalik bireye 6zgii zayiflama diyeti
ve/veya BETY miidahalesinin etkileri kontrol grubu ile kiyaslanmistir. On iki haftanin
sonunda hem “diyet” hem “diyet+BETY” grubunda viicut agirligi ve BKI degerleri
anlamli sekilde azalmigtir. Bu sonuglarla uyumlu olarak miidahale gruplarinda kontrol
grubuna kiyasla hastalik aktivite skorlarinda da anlamli1 bir azalma meydana gelmistir.
Viicut agirligi ve BKi’de meydana gelen diisiis ile hastalik aktivite skorlardaki
azalma arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon bulunmustur. Ayrica 12
haftanin sonunda miidahale gruplarinda hem DAPSA ve DAS28 kriterlerine hem
MDA ’ya gore remisyona ulagan hastalarin yiizdelerinde belirgin bir artis gézlenmistir.

Viicut agirligi kaybi oranina gore karsilastirildiginda ise miidahaleden bagimsiz olarak
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viicut agirligmin %5’inden fazlasini kaybedenlerin, %5’ten az kaybedenlere gore
hastalik aktivite skorlarinda daha belirgin bir azalma goézlenmistir. Yapilan lojistik
regresyon analizi sonucunda ise %5’ten fazla agirlik kaybinin MDA’ya ulasma
olasiligin1 6.51 kat arttirdig1 saptanmustir. Dolayisiyla bu arastirma sonuglart literatiire
paralel olarak agirlik kaybinin hastalik aktivite skorlarini diistirerek remisyona ulagma

olasiligimi artirdigin1 dogrulamaktadir.

Adipoz doku, lokal ve sistemik faktorler araciligi ile diisiik dereceli kronik
inflamasyonu indiiklemektedir (136). Viseral adipositler metabolik olarak daha aktiftir
ve daha fazla sitokin salar (230, 231). Obezitenin PsA 6ngoriiciilerinden biri olmasi
adipositlerin inflamatuar aktivitesi ile agiklanmaktadir (131). Bu nedenle, abdominal
obezitesi olan hastalarda daha agresif bir inflamatuar ortam beklenir (130, 232). BKI
obezitenin tanimlanmasinda ve izlenmesinde hizli ve gecerli bir indeks olsa da viicut
yag dagilimi 6zellikle abdominal yaglanma hakkinda tek basina yeterli bir gosterge
degildir (233). Yakin zamanda Thomsen ve ark. (71) tarafindan yapilan iki yillik
boylamsal ¢alismada viicut yag dagilimimnin PsA gelisme riskini ile iliskisi
incelenmistir. Yas, cinsiyet, sigara igme ve egitim durumundan bagimsiz olarak artmis
bel ¢evresinin (TO: 2.22 GA:1.37-3.58) artmis BKI’ye (TO:2.06 GA:1.18-3.58) gére
PsA i¢in daha yiiksek bir risk faktorii oldugu gozlenmistir (71). Abdominal yag miktari
ile yiiksek korelasyon gosteren ve uygulamada basit, pratik ve gegerli bir gosterge olan
bel cevresi, bel-boy ve bel-kalca orani ile abdominal yaglanma izlenebilir (234-237).
Viicut agirligi kaybinin PsA {izerindeki etkisini inceleyen ¢aligsmalarda antropometrik
Olctimlere iligkin degiskenler incelenmemistir. Ancak Ps, RA ve OA ile ilgili
caligmalarda hem antropometrik indekslerle hem MR goriintiileme yontemi ile
belirlenen abdominal yaglanmadaki azalmanin hastalik semptomlarina olas1 faydalari
bildirilmigtir (238-240). Bu arastirmada bel c¢evresi ve bel-boy oranindaki azalma,
hastalik aktivitesinde azalma ve yasam kalitesinde artis ile anlamli bir korelasyon
gostermistir. Bel-kalca c¢evresi oranindaki azalma ise sadece VAS (genel saglik),
PsAQoL ve KF-36 (genel saglik) ile anlamli korelasyon gostermistir. Bel g¢evresi ve
bel-boy orani degerlerindeki azalma, bel-kalga oranina gore PsA aktivitesinde daha
fazla azalma ile iligkili goriilmektedir. Bu durum bel gevresi ve bel-boy oraninin, bel-

kalga oranina kiyasla abdominal yaglanmanin daha i1yi gostergesi oldugundan
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kaynaklantyor olabilir (234-237, 241, 242). Mevcut arastirma abdominal yaglanmanin

PsA hastalik semptomlari ile negatif iliskili oldugunu 6ne stirmektedir.

Boyun c¢evresi basit, giivenilir ve yaygin olarak kullanilabilen bir
antropometrik Ol¢imdiir (188). Elde edilen kanitlar, boyun c¢evresinin genel
popiilasyonda santral obeziteyle ve bilgisayarli tomografi taramasi ile dl¢iilen viseral
yag dokusuyla iligkili oldugunu gdstermistir (188, 189, 243-245). Bu nedenle boyun
cevresindeki artmis yag dokusunun artmig PsA hastalik aktivitesi ile iliskili olabilecegi
diisiiniilmektedir. Ancak literatiirde boyun ¢evresinin psoriyatik hastaliklarla iliskisini
gosteren herhangi bir kanita rastlanmamigtir. Bu c¢alismada bel g¢evresine benzer
sekilde boyun c¢evresi hem “diyet” hem de “diyet+BETY” grubunda anlamli sekilde
azalmistir. Ayn1 zamanda boyun ¢evresindeki azalma hastalik aktivitesindeki azalma
ile orta diizeyde pozitif bir iliski gdstermistir. Ayrica boyun cevresindeki azalma
yasam kalitesinin artistyla da iligkili bulunmustur. Bulgularimiz yukarida verilen
bilgilere paralel olarak boyun cevresinin abdominal yaglanmanin bir gostergesi
oldugunu desteklemektedir. Boyun c¢evresi PsA hastalik aktivitesinin takibinde

kullanilabilecek basit bir gdsterge olabilir.

PsA hastalarinda viicut kompozisyonundaki degisikliklerin fonksiyonel
sonuglar iyilestirdigine dair kanitlar sinirhdir (246). Yakin tarihli yapilan bir
calismada 12 haftalik yiiksek yogunluklu aralikli antrenman programinin PsA
hastalarinin kardiyorespiratuar kondisyonu ve bunun, viicut kompozisyonu tizerindeki
etkisi incelenmistir (247). Viicut yaglhiligt DEXA ile belirlenen bu ¢alismada, toplam
yag ylzdesi ve govde bolgesi yag yiizdesindeki azalma kardiyorespiratuar
kondisyondaki artis ile iliskilendirilmistir (247). Mevcut c¢alismada diyet ve
diyet+BETY gruplarinda viicut yag yiizdesinde anlamli bir azalma gézlenmistir. Bu
sonugla uyumlu olarak hastalik aktivite parametrelerinde azalmalar ve yagam kalitesi
gostergelerinde de artislar gozlenmistir. Agirlik kaybi miidahalelerinde yag dokusunun
bagisiklik sistemindeki rolii, yagsiz dokunun ise iskelet biitiinliigii, dinlenme enerji
harcamasi ve glikoz homeostazisi rolii nedeniyle daha ¢ok yag doku kaybi
hedeflenmektedir, ancak agirhk kaybinin bir kismi yagsiz dokudan da
gerceklesmektedir (248, 249). Yagsiz doku kaybinin yag doku kaybina gore daha az

olmast ideal kabul edilmektedir (250). Bu arastirmada miidahale gruplarinda
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kaybedilen viicut agirliginin yarisindan fazlasinin yag dokusundan meydana olustugu
saptanmigtir. Ayrica 12.haftanin sonunda kaybedilen yagsiz kiitle kayiplarinin
istatiksel olarak anlamli olmadig1 gozlenmistir. Sistematik bir inceleme, yagsiz doku
kaybinin diyet veya egzersize dayali obezite miidahaleleri sirasinda kaybedilen
agirhgin %4.3-%38.3 arasinda degisebilecegini gostermistir (250). Dolayisiyla
mevcut arastirmada miidahale gruplarindaki yagsiz doku kaybinin (ortalama % 23.3)
beklenen aralikta oldugunu ve agirlik kaybi siirecinin saghkli gerceklestigini

gostermektedir.
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5.3. Hastalarin Laboratuvar Bulgular

PsA’nin tek bagina inflamatuar karakteri nedeni ile lipit profilinin bozulmasi
ile iliskili oldugu tahmin edilmektedir (251, 252). Nitekim Amerikan Kardiyoloji
Koleji/Amerikan Kalp Dernegi (ACC/AHA) 2019 yilinda yayinladigi kilavuzda,
kronik inflamatuar durumlarda goézlemlenen artmig serum CRP seviyesini
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) icin “risk artirici faktorler” e dahil etmektedir
(253). Papagoras ve ark. (252) yakin zamanda yaptig1 kohort calismasinda SpA (PsA
ve AS) grubu hastaliklarda CRP ve HDL arasinda ters korelasyon gdstermistir.
Obezitenin eslik etmesiyle artan inflamatuar yiik, kardiyovaskiiler riski arttirabilir
(254). Daha 6nce de bahsedildigi gibi yag dokusu hipertrofisi nedeniyle olusan hipoksi
ve stres, periferde ve adipoz dokuda inflamatuar yaniti arttirir boylece artan pro-
inflamatuar molekiiller damarlarda subklinik bir inflamasyonu tesvik edebilir ve
aterosklerotik siire¢lerin baslamasina neden olabilir (231, 255). Buna ek olarak,
obezitenin tek basina kohort veya klinik calismalarla KVH i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugu dogrulanmistir (256). Obezitenin inflamatuar aracilari, PsA
hastalarinda ilave bir kardiyometabolik risk faktorii olarak dngoriilmektedir (132). Bu
aragtirmada literatlirle uyumlu olarak hastalarimizin bozulmus bir lipit profili
sergiledigi ve serum total kolesterol ve LDL diizeylerinin referans degerlerinden
yuksek oldugu goriilmiistiir. Enerji alimmin azalmasiyla desteklenen kasitli kilo
kaybinin, lipit profili iizerinde potansiyel olarak olumlu etkilere sahip olabilecegi
ozellikle LDL boyutunu ve dagilimini faydali bir sekilde modiile ettigi ileri
striilmiistir (228, 257-259). Melhem ve ark. (228) obez tip2 diyabetli hastalarinda
kasith kilo kaybinin 10 yillik KVH riskini %62 azalttigin1 géstermistir. Ayrica obez
hastalarda hipokalorik bir diyetle olusan %5 ten fazla agirlik kaybinin inflamasyon ve
serum CRP diizeylerinde anlamli azalmaya yol actig1 bildirilir (260, 261). Pek ¢ok
rapor, inflamatuar belirteclerdeki azalmanin altinda yatan itici giiciin diyetin makro
besin bilesiminden ziyade baslh basina agirlik kayb1 oldugunu ileri siirmektedir (262-
264). Diyetle kasith kilo kaybinin PsA’da kardiyovaskiiler riske etkisini inceleyen
caligsmalara rastlanilmamistir. Ancak Klingberg ve ark. (18) obez PsA hastalarinda ¢ok
diisiik enerjili diyetin 6 ay sonunda serum LDL, total kolesterol, TG, iirik asit ve CRP
seviyelerinde anlamli bir azalma, 12 ay sonunda ise lipit profilinde diizelme

gostermistir. Bu arastirmada 3 aylik diyet miidahalesi sonunda her iki miidahale
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grubunda da serum LDL ve CRP diizeylerinde anlamli bir azalma gdzlenirken;
diyet+BETY grubunda serum total kolesterol, diyet grubunda ise serum {irik asit
diizeyinde anlaml1 bir diislis gézlenmistir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda 1liml bir
agirhik kaybi gergeklesmistir, beslenme aligkanliklarindaki degisikliklerle beraber
olusan agirlik kaybi1 biyokimyasal bulgularin degisiminde anahtar rol oynamais olabilir.
Serum TG diizeyindeki olusan azalmalar her iki miidahale grubunda da istatiksel
olarak anlamli degildi; bunun nedeninin baslangi¢ serum TG diizeylerinin referans
araliginda olmasindan kaynaklandig:r diisiiniilmektedir. Mevcut arastirma PsA
hastalarinda obezitenin tedavi edilmesiyle azalan inflamatuar yiikiin kardiyovaskiiler
riskin azalmasina katkida bulundugunu 6ne siirmektedir. Ancak bu arastirma 3 aylik
bir miidahale ile sinirlidir. Agirlik kaybinin lipit profiline veya kardiyovaskiiler risk
acisindan etkisini daha iyi anlayabilmek i¢in uzun siireli takibe dayali caligsmalarla

desteklenmelidir.

Urik asit, piirin metabolizmasinin son iiriiniidiir. Son zamanlarda serum iirik
asit, kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite iliskisinin gosterilmesinden dolay1
poplilerlik kazanmistir (265). Serum tirik asit ile Ps/PsA arasindaki etkilesimi aragtiran
bir¢ok ¢alisma, hastalarin kontrollere gore daha yiiksek serum fiirik asit diizeylerine
sahip oldugunu veya artan hiperiirisemi prevalansi gosterdigini 6ne siirmektedir (266-
268) Ayrica Ps ve PsA hastalarinda gut gelisme riski yiiksek oldugu diisiiniilmektedir
(269). Hiperiiriseminin, Ps'de gézlenen artan kutan6z hiicre dongiisiiniin bir sonucu
oldugu veya Ps/PsA'da goézlenen metabolik bozukluklara ikincil bir epifenomen
oldugu varsayilmistir (267, 270). Ote yandan karin bdlgesinde birikmis yag dokusunun
dolayli veya direkt iirik asit tiretiminden sorumlu oldugu tahmin edilmektedir. Bu iliski
obez yag dokusunun hipoksik o6zelligi ile agiklanmaktadir (271). Lokal doku
hipoksisinin piirinleri {irik aside katalize eden ksantan oksidorediiktaz (XOR) enzim
aktivitesini yukar1 dogru regiile ettigi ve bdylece adipositlerin iirik asit liretimini
arttirdig1 gozlenmistir (271-273). Ayrica serum flirik asit ve yag dokusu arasindaki
iliskinin lipogenez ile ilgili olabilecegi varsayilmaktadir. Adipositlerde yag asitleri
sentezi sirasinda aktive olan pentoz fosfat aktivasyonu ile iirik asit iiretimi ve
salinimindan sorumlu enzim aktivitesinin artig1 gézlenmistir (271, 274). Buna gore
psoriyatik hastaliklara obezitenin eslik etmesinin hiperiirisemi i¢in bir risk faktori

olarak degerlendirilebilir. Lai ve ark. (275) BKI>25kg/m? olan PsA hastalarinda yag
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dokusundan iiretilen asir1 iirik asitten dolayr hiperiirisemi goriilme olasiliginin daha
yiiksek oldugunu bulmustur. Aljohani ve ark. (276) ise bir PsA kliniginde prospektif
takipli PsA’l1 1019 hastanin iicte birinde hiperiirisemi bulundugunu géstermis olup
hastalar arasinda hiperiirisemi yayginligini obezite varlig1 ve uzamis hastalik siiresi ile
iliskilendirmistir. Literatiirde her ne kadar yiiksek serum iirik asit diizeyi ile psoriyatik
hastaliklar ve artmis yag dokusu arasinda anlamli iligki vurgulansa da bu ¢alismada
belki de kiigiik 6rneklem nedeniyle hafif sisman/obez PsA hastalarinin serum iirik asit
diizeylerinin yliksek seviyede seyrettigi dogrulanmadi. Ancak 12 haftalik miidahale
sonunda hem diyet (p<0.05) hem diyet+BETY (p>0.05) grubunda serum iirik asit
diizeylerinde diisiisler gozlemlenmistir. Hastalarimizin 6zellikle sagliklt beslenme
Onerilerine gore degisen beslenme aliskanliklarin yani sira agirlik kaybi sonucu azalan
adipoz doku nedeniyle serum iirik asit seviyelerinin azaldig1 diistiniilmektedir. Diyet
grubundaki anlamli azalmanm ise alkol kullanim ile iligkili olabilir. Oyle ki, alkol
adenozin trifosfati (ATP) parcalayarak iirik asit iiretimini artirir (277, 278). Ayrica
alkol tiiketimi dehidrasyona ve metabolik asidoza yol acarak {irik asit atiliminin
azalmasma neden olur (279). Gruplar arasinda anlamli farklilik olmasa da diyet
grubunda alkol kullanan daha fazla hasta vardi. Bu nedenle diyet programi ile alkol
kullaniminin yasaklanmasinin serum iirik asit seviyesinin anlamli sekilde azalmasinda

anahtar rol oynamis olabilir.



93

5.4. Hastalarin BETY-BQ, KF36, PsAQoL Puanlar: ve PsA Bulgular ile
Tiskisi

PsA’da hem cilt hem de eklemleri etkileyen iki kronik durumun var olmasi
hastalarin psikolojik yiikiinii arttirmaktadir (280). Gozlemsel ve epidemiyolojik
calismalar genel popiilasyona gore PsA’l1 hastalarin daha diisiik yagsam kalitesine sahip
oldugunu gostermistir (281-283). Oyle ki Ps ile karsilastirildiginda da PsA’nin daha
kotli yasam kalitesi ile iligkili oldugunu ve PsA’l1 hastalarimin Ps hastalarina gore
fonksiyonel durumlarinin daha kétii oldugu rapor edilmistir (282, 284, 285). Obezite
varlig1 ile hastalik yiikii daha fazla artmakta bdylece yasam kalitesi daha fazla
azalmaktadir (284, 286, 287). Yakin zamanda ililkemizde yapilan ¢ok merkezli kesitsel
bir ¢alismada artmis BKI’nin PsA’da daha yiiksek hastalik aktivitesi, daha diisiik
yasam kalitesi, depresyon, yorgunluk ve anksiyete riski ile anlaml iligkilerin oldugu
gosterilmistir (153). Bu arastirmada tiim hastalar i¢in PsAQoL medyan degeri 8.0,
HAQ medyan degeri 0.55 ve PsAID-12 medyan degeri ise 5.0 olarak bulunmustur.
Arastirma &rneklemi sadece BKI’si 25 kg/m? ve iizeri olan hastalardan olustugu igin
elde ettigimiz bu sonuglarin normal agirliktaki hastalarla karsilastirilamamistir. Ancak
iilkemizde yapilan benzer Orneklem oOzelliklerine sahip arastirma sonuglari ile
niceliksel olarak kiyaslandiginda benzer sonuglarla kargilasilmistir. Gok ve ark. (153)
tarafindan yapilan ¢ok merkezli ¢alismada PsAQoL medyan degeri 7 iken HAQ
medyan degeri 0.4 olarak bulunmustur. Farisoglu ve ark. (209)’nin ¢alismasinda ise
HUR-BIO’ya kayith obez PsA hastalarinda HAQ medyan degeri 0.75 ve PsAID-12
medyan degeri 6.5 olarak izlenmistir. Bu arastirma ise BKI’si yiiksek olan PsA
hastalarinin daha diisilk yasam kalitesine sahip olduguna dair kanitlar1 dogrular

niteliktedir.

PsA’nin artmis psikolojik yiikii nedeniyle hastaligin tek basina medikal tedavi
ile siirdiiriilmesinin hastanin hastalikla bag etme beceresini etkileyecegi gibi remisyona
ulagmasinda da yeterli olamayacagi oOngoriilmektedir (280, 288). Diisiik yasam
kalitesi, kronik agr1 ve yorgunluk ile iliskilidir bu nedenle PsA'nin etkili yonetiminde
yasam kalitesinin arttirtlmasi kritik dneme sahiptir. Romatizmal hastaliklarda 6zellikle
eslikgisi agr1 semptomundan ve agrinin karmasik yapisindan dolayi tedavisinin

biyopsikososyal model agidan degerlendirilmesi gerektigi savunulmaktadir (288, 289).
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Bradley ve ark. (290) biligsel davranig¢1 grup terapilerine katilan RA’l1 35 hastay1 bir
yil takip etmis, hastalarinin agr sikayetlerinde ve buna paralel hastalik aktivitelerinde
anlaml distisler gézlemlemislerdir. Ayrica McCracken ve ark. (173) ise bilissel
davranis tedavilerinin kronik agridan muzdarip hastalarin agr1 algisi, sikint1 ve agri
sikayetlerini azalttig1 ve gilinlik fonksiyonlarini iyilestirdigini gostermistir. Biligsel
davranis terapilerin temel amaci kisiyi psikolojik yonden gelistirmek ve kisinin
sorunlarina kars1 verdigi yaniti segcebilme becerisini kazandirmaktir (288). BETY
egzersiz yoluyla bireyin agriyla ilgili olumsuz tepkilerini olumluya doniistiirme
yetenegi sunar (291). Boylece kisi hastaliginin bilincinde olur ve sorumlulugunu
alarak hastaligin1 yonetme farkindaligini kazanir. BETY’in sistemik skleroz ve
fibromiyalji gibi romatizmal hastalar iizerinde faydalar1 bildirilmistir (292). Bu
arastirmada diyet grubuna nispeten diyet+BETY grubun PsA semptomlarinda ve
yasam kalitesinde daha fazla iyilesme izlenmistir. Ayrica BETY skorundaki degisim
ile DAPSA skorundaki degisim arasinda orta diizeyde pozitif yonde iliski
gozlenmistir. Ancak bu arastirmada “diyet” ve “diyet+BETY” grubu arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Arastirma verilerinin toplanmasi
COVID-19 pandemisi dénemine denk geldigi icin seanslarimiz tele rehabilitasyon
araciligiyla gerceklesmistir. Pandemi doneminin stres yiikiinii arttirdigi i¢in BETY’in
etkinligini etkilemis olabilecegini tahmin ediyoruz. Oyle ki, bilissel davranis
terapisinin kronik agr1 yasayan hastalar tizerindeki etkisini arastiran bir derleme, stres
yiikii fazla olan hastalarin diger hastalara gore daha az fayda sagladigini gostermistir
(173). Ayrica “diyet+BETY” grubundaki hastalarin yaklasik yarisinin arastirmayi
tamamlamis olmasi, BETY nin etkinliginin yorumlanmasini zorlagtirmaktadir. Son
olarak diyet+BETY arastirma kolunda BETY terapisi ve diyet miidahalesi birlikte
uygulanmis ve anlaml bir agirlik kaybi gézlenmistir. Bu durum PsA semptomlari
tizerinde olast faydanin hangi midahaleden kaynaklandigini yorumlamay1
gliclestirmektedir. Buna ragmen bu arastirma bilissel egzersiz terapisi ve hipokalorik
diyet miidahalesinin birlikte yer aldig1 arastirma koluna sahip olarak literatiire ilk kez
sunulmasiin yani sira tiim yOniiyle biyopsikososyal modele uyum saglamasi ile
Ozginliikk kazanmaktadir. Elde edilen sonuclar hafif sisman veya obez PsA
hastalarinda multidisipliner ve biitlinsel bir yaklasimla medikal tedavinin

stirdiiriilmesinin tedavi bagsarisini arttirabilecegi sinyalini vermektedir.
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5.5. Hastalarin Besin Ogesi Alimlar1 ve PsA Bulgular ile iliskisi

Beslenme durumunun ve diyet bilesenlerinin bagisiklik sistemini aktive
edebildigini ve hem pro-inflamatuar hem anti-inflamatuar sitokinlerin asir1 iiretimine
yol agabilecegini gosteren kanitlar giderek artmaktadir (293, 294)Bu nedenle son
zamanlarda psoriatik hastaliklarda degistirilebilir bir faktor olarak diyet miidahaleleri
ilgi gormektedir (295). Giincel kanitlar beslenme ve viicut agirligmnin psoriatik
hastaliklarda onemli risk faktorleri oldugunu, eklem ve/veya cilt lezyonlarini
siddetlendirdigini ve komorbiditeyi tetikledigini gostermistir (296). Ulusal Psoriasis
Dernegi ise hafif sisman ve obez bireylerde hipokalorik bir diyetle kilo vermenin,
farmakolojik tedaviye yardimc1 bir miidahale olarak faydali oldugunu 6ne stirmektedir
(20). Bununla birlikte beslenme tipi ile PsA insidansi ve siddeti arasindaki iligski ¢cok
az aragtirtlmistir (20). Diyet bilesenleri psoriatik hastaliklarin patogenezinde ve klinik
seyrinde kritik bir rol oynayabilir. Ancak, PsA hastalarina spesifik beslenme onerileri

yetersizdir ve bunlarin giinliik yasamda uygulanmasina iliskin kanitlar azdir.

Bu aragtirmada obez veya hafif sisman PsA hastalarina enerjisi kisitlanmis
saglikli beslenme Onerilerine gore 12-haftalik bireysel zayiflama diyeti programi
uygulanmistir. Diyete uyum saglanmasi adima ayda iki kez (yaklasitk 15 giin
araliklarla) hastalarla iletisime ge¢ilmis ve 24-saatlik geriye doniik besin tiiketimleri
kaydedilmistir. Arastirma baslangicinda tiim gruplarda beslenme aliskanliklari, enerji
ve besin 0gesi alimlarinin ve enerjinin makro besin dgelerinden saglanan yiizdelerinin

benzer oldugu goriilmiistiir.

Karbonhidrat miktar1 ve kalitesi diyetin inflamatuar kapasitelerini belirleyen
faktorlerdir (297). Geng, zayif, saglikl kisilerde yiiksek glisemik indeksli ekmek ve
makarnanin niikleer faktor-xB (NF-kB) aktivasyonunu artirabildigi gosterilmistir
(298). Calismalar, glisemik yiikii (GY) yiliksek bir diyetin CRP seviyelerini
yiikselttigini ve ayn1 zamanda TNF-a ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinleri artirirken
adiponektin ve leptin gibi anti-inflamatuar sitokinleri azalttigini1 goéstermektedir (299-
301). Nitekim diisiik GY’li bir diyetin, kalori agisindan benzer GY’si yiiksek olan bir
diyetle karsilastirildiginda CRP diizeylerini diisiirmesi karbonhidrat kalitesinin
Onemini ortaya ¢ikarmaktadir (300). Posa, esas olarak kompleks karbonhidratlardan

olustugu icin bunun en iyi 6rnegidir. Klinik ¢alismalar posadan zengin bir diyetin
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azalan serum CRP diizeyi ile anlamli sekilde iligkili oldugunu géstermistir (302-304).
Artan kanitlar bagirsak mikrobiyotasinin posa kullanimiyla iirettigi metabolitlerin,
ozellikle de biitiratin, Nf-kB ekspresyonunu baskilayarak TNF-a, IL-1 ve NO gibi
proinflamatuar aracilarin ekspresyonunu inhibe ettigini gostermektedir (305-307).
Kesitsel bir vaka-kontrol gézlemsel ¢aligmasinda, 7 giinliik besin tiikketim kaydi alinan
psoriyatik hastalarin saglikli kontrol grubuna kiyasla basit karbonhidrat aliminin daha
yuksek oldugu kompleks karbonhidrat alimimin ise daha diisiik oldugu goériilmiistiir
(308). Aym calisma Psoriyazis Alan ve Siddet Indeksi (PASI) skoru ile basit
karbonhidrat (r=0.564, p=0.001) ve kompleks karbonhidrat (r=-0.471, p=0.002)
arasinda anlamli bir korelasyon oldugunu gostermistir (308). Yakin zamanda Eder ve
ark. (293) PsA hastalarinda Saghkli Yeme Indeksi (SYI)-2015’e gore saglhikli
beslenme &nerilerine uyum ile hastalik aktivitesi iliskisini incelemis ve “SYi-ilave
seker” puam arttikga PASI skorunun arttigini gdstermistir. Ayrica calismada “SYi-tam
tah1l” puani sis eklem sayist ve agri skoru ile anlamli olmayan negatif bir iligki
goriilmiistlir (293). Yamashita ve ark. (309) ise Japon Ps ve PsA hastalarinin beslenme
aligkanliklarin inceledigi calismada, sekerleme aliminin yiiksek PASI skoru (>5.3)
olan hastalarda belirgin diizeyde daha fazla oldugunu bulmustur. Ayrica yas, cinsiyet
ve BKi’ye gore ayarlanmis lojistik regresyon analizi sonucunda yiiksek sekerleme
alimi yiiksek PASI skoru ile iliskilendirilmistir (OR, 1,04; %95 GA, 1,00-1,07;
p=0,03). Bu veriler, basit karbonhidrat veya ilave seker aliminin azaltilmasi ve posa
alimmnin arttirilmasi ile sistemik inflamasyonun azalabilecegini ve PsA hastalik
aktivitesi ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir. Nitekim bu aragtirmanin diyet
programi kapsaminda basit karbonhidrat yerine kompleks karbonhidrat tercih edilmis
ve ilave seker yasaklanmistir. Arastirma baslangicinda tiim gruplarda posa alimi
onerilen diizeyin (saglikli yetiskinler i¢in: 25 gr/giin) altinda iken on iki haftanin
sonunda miidahale gruplarinda posa aliminin belirgin diizeyde (Aort:~9-10gr) arttig1
gozlenmistir (120). Posa aliminin degisimi ile DAPSA, HAQ ve CRP degisimleri
arasinda negatif yonlii diisiik diizeyde korelasyon saptanmistir. Mevcut arastirmadan
elde edilen sonuglar posanin anti-inflamatuar roliinii desteklemekte ve karbonhidrat

seciminin hastalik aktivitesi ile iligkili olabilecegini dne siirmektedir.

Sebze, meyve ve tahillar posadan zengin kaynaklardir. Bireylerin posa alimi

arttikca beraberinde antioksidan rolii ile karakterize vitamin ve mineral alimlar1 da
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artmaktadir (120). Nitekim bu aragtirmada miidahale gruplarinda C vitamini, folik asit,
potasyum ve tiamin gibi vitaminlerin alimlarinda istatiksel olarak anlamli bir artig
gozlenmistir.  Antioksidanlarin  saglikli  bagisikhik yamitim = gelistirdigi  6ne
stiriilmiistiir. Yakin zamanda yapilan 10 yillik (2009-2019 yillar) retrospektif kohort
calismasinda yiiksek miktarda meyve ve sebze tiikketimi daha diisiik artrit, OA ve RA
riski ile iligkilendirilmistir (310). Bagka bir ¢alisma meyve, sebze ve C vitamininin
daha diigiik alimi ile RA riskinin arttig1 saptanmistir (311). Clinton ve ark. (312) ise
bitki bazli bir diyetin, OA hastalar1 arasinda kendi kendine degerlendirilen fonksiyonel
durum Ol¢limlerini dnemli 6l¢iide iyilestirdigini gdstermistir. Yakin zamanda yapilan
Ps hastalarinda beslenme davranislarini arastiran bir kohort ¢alismasinda hastalarin
alisilmis  diyetlerine sadece sebze eklenmesinin %42,5'inde; sadece meyve
eklenmesinin ise %34,6'sinda olumlu cilt yanitlarina yol actig1 gézlemlenmistir (313).
Bir vaka ¢alismasinda 15 yillik MTX tedavisinin ardindan beslenme aliskanliklari
bitki bazli bir diyet ile degistirilen 40 yasindaki kadin PsA hastasinin sedim ve CRP
diizeylerinde diisiis, eklem sikayetlerinde ve {iveit semptomunda gerileme
kaydedilmistir. 20 mg ile baglanan MTX dozunun hastanin degisen yasam tarzini
benimsemesi ile dnce 12.5 mg’a kadar gerilemis daha sonra ise tamamen kesilmistir
(314). Yakin zamanda yapilan baska bir ¢alismada ise PsA hastalarinda “SYI-tam
meyve” puani ile sis eklem sayis1 ve “SYI-toplam meyve” puani ile yorgunluk skoru
arasinda negatif iliski saptanmistir. Bu arastirmada ise folik asit ve C vitamini
alimindaki degisim ile DAPSA skoru degisimi arasinda saptanan negatif iligki bitki
bazli beslenmenin PsA iizerine olas1 faydalarini dogrulamaktadir. Buna gore elde
edilen veriler sebze, meyve ve tam tahillardan zengin bir diyetin inflamasyon yanitini
modiile etmede rol oynayabilecegini ve bunlarin farmakolojik tedavinin yaninda diyet
oOnerileri olarak yer almasinin ila¢ kullaniminin azaltilabilecegini ileri stirmektedir.
Amerikan Diyetisyenler Birligi “uygun sekilde planlanmig bitki bazli diyetlerin
saglikli, besin 6gesi acisindan yeterli oldugunu ve bazi hastaliklarin 6nlenmesinde ve
tedavisinde saglik acisindan faydalar saglayabilecegini” one siirmektedir (315). Ancak

PsA hastalarinda 6neriyi dogrulamak icin daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.

Diyetteki yag asitleri insanlar i¢in gerekli besin maddeleridir ve yapisal olarak
doymus yag asitleri (DY A), tekli doymamis yag asitleri (TDYA) ve ¢oklu doymamis
yag asitleri (DY A) olarak siniflandirilir (120). DY A'lar et, siit {iriinleri ve bat1 tarzi
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diyetlerde bol miktarda bulunan islenmis gidalarda bulunur ve bir dizi ¢alismada artan
inflamasyonla iliskilendirilmistir (316, 317). Nakamizo ve ark. (318) doymus yag
icerigi yiiksek bir diyetle obezite gelistirilen farelerde doymus yag ile sistemik
inflamasyonun tetiklendigini ve IL-17 iireten yo T hiicrelerinin sayisinin arttigini ve
psoriasis benzeri inflamasyon gelistigini saptamislardir. Shi ve ark. yakin tarihli
calismalarinda Ps ve PsA i¢in fare modeli iizerinde yiliksek doymus yag ile karakterize
bati tarz1 diyet modelinin mikrobiyota bilesiminde degisikliklere yol agarak konakgi
bagisikligini degistirdigini ve bu degisikliklerin Th17 hiicrelerinin genislemesi ile IL-
17A sitokinlerinin salinmasi1 ve IL-23 yolagini indiikleyerek psoriyatik inflamasyona
yol actigint ve deri ve eklem inflamasyonunu arttirdigin1 géstermistir (319, 320) .
Bununla birlikte bazi ¢alismalar da doymus yagin TLR (Toll benzeri reseptor) aracili
proinflamatuar sinyal yolaklarmi (6r: JNK, NF-kB vs.) aktive ederek psoriyatik
inflamasyona yol a¢tigin1 bildirmistir (317, 321). Herbert ve ark. (316) benzer sekilde
fare modelinde diyetteki doymus yag asitlerindeki artisin tek basina psoriasis benzeri
inflamasyonun alevlenmesine neden oldugunu; ancak bununla birlikte doymus yag
asitlerindeki azalmanin psoriyatik fenotipi azaltigmi da gostermislerdir. Insan
calismalarinda ise PsA hastalar1 i¢in sinirh sayida ¢alismaya rastlanmistir. Leite ve
ark. (296) PsA hastalarinin doymus yag alimlarinin &nerilerin {izerinde oldugunu
gostermis ancak hastalik siddeti ile doymus yag arasinda iligski saptamamistir. Barrea
ve ark. (322) da PsA ve Ps hastalarinin doymus yag alimlarinin saglikli kontrollere
kiyasla fazla oldugunu ancak aralarinda istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigini
gostermistir. Doymus yagin PsA ile iligkisine dair sonuglar ¢eligkili goriinmektedir.
Ancak diger inflamatuar artritli hastalar ile iliskisi incelendiginde DY A’nin pro-
inflamatuar rolii 6ne ¢ikmaktadir (323-327). Pattison ve ark. (324) prospektif kohort
ve vaka kontrol ¢aligmasinda kirmizi et tiiketimi yiiksek olan bireylerde poliartrit
gelisme riskinin yaklagik 2.5 kat arttigin1 gostermistir. 500 RA ve 500 saglikli
kontrollerin karsilastirildig1 bir bagka ¢alismada ise tam yagli siit ve kat1 yag tiiketimini
artmis RA riski ile iligkilendirilmistir (323). Saglikli beslenme onerilerine gore giinliik
alinan enerjinin en fazla %10’u doymus yaglardan gelmelidir (120). Bu arastirmada
tim gruplarda enerjinin doymus yagdan saglanan yiizdesinin Onerilerin oldukca
tizerinde oldugu ve yaklasik %14 civarinda oldugu goriilmiistiir. Elde edilen bu

sonuclar psoriyatik hastalarin doymus yag alimlarinin yiiksek olduguna dair
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calismalar1 dogrulamaktadir (308, 328). On iki haftanin sonunda miidahale gruplarinda
doymus yag alimlarinin ve yiizdelerinin anlamli sekilde azaldig1 ve Oneriye uygun
degerler arasinda seyrettigi gézlenmistir. Bununla birlikte doymus yag alimindaki
degisimin bazi hastalik aktivitesi skorundaki (DAPSA, CRP, VAS) degisimler ile
anlamli sekilde iliskili oldugu saptanmistir. Elde ettigimiz sonuclar ve literatiir birlikte
degerlendirildiginde doymus yagin proinflamatuar rolii nedeniyle PsA i¢in kritik rol
oynayabilecegini gostermektedir. Bununla birlikte hayvan modellerinde doymus yag
ve PsA arasinda nedensel iliskiye dair kanitlar olmasina ragmen insan ¢alismalarinda
nedensel bir iliski olup olmadig1 konusu belirsizligini korumaktadir; bu nedenle bu

kanitlarin dogrulanmasina ihtiyag vardir.

Barrea ve ark. (322) yedi giinliik besin tiiketim kaydina gore PsA hastalarinin
besin dgesi alimlarin1 saglikli kontrollerle karsilastirdigi calismada, TDYA’nin Ps
klinik siddetinin ana belirleyicisi oldugunu gostermistir. Calisma en diisiik TDYA
alimma sahip PsA hastalarmin hem PASI skoru hem serum CRP degerlerinin en
yiiksek oldugunu bulmustur. Ayrica BKI ve MetS’e gore diizeltilmis korelasyon
analizine gore TDYA ile PASI arasinda anlaml negatif bir iliski saptamistir (r=-460,
p=0.02) Bir baska kesitsel caligmada ise TDY A'nin ana kaynagi olan sizma zeytinyagi
tilketimi, psoriyatik hastalarda hastaligin ciddiyeti ile iliskilendirilmistir (308).
Akdeniz diyetinin temel bileseni olan sizma zeytinyagi TDYA’nin en 6nemli
kaynaklarindandir. Cesitli ¢aligmalar, dolasimdaki proinflamatuar sitokinleri
azaltabilecegi icin Akdeniz diyetinin anti-inflamatuar etkilerini kanitlamistir (329-
331). Yakin zamanda ¢ok merkezli kesitsel bir caligmada ise PsA hastalarinda hastalik
aktivitesi ile Akdeniz diyetine uyum arasindaki iliski incelenmis yliksek DAPSA
skorlarin1 Akdeniz diyetine diisiik uyum ile iligskilendirmistir (331). Bu arastirmada
miidahale gruplarinda anlamli sekilde TDYA alimlar1 artmig. Ayrica TDYA
alimindaki degisim ile DAPSA, CRP ve HAQ skorlarindaki degisim arasinda negatif
bir iliski saptanmistir. Bu arastirmada hastalarin besin 6gesi alimlar1 besin tiiketim
kayitlarindan alinmistir. Besin tliketim sikli§i gibi besine 6zgii bir sorgulama
yapilmadigindan hastalarin TDYA alimlarinin artisindan sorumlu besin kaynagini
belirlenememistir ancak temel sorumlu besinin zeytinyagi oldugu diistiniilmektedir.
Hastalara diyet programi kapsaminda kat1 yag kullanim1 yasaklanmis, sivi yag olarak

zeytinyagi1 kullanimi tesvik edilmis ve diger sivi yaglarin kullanimi ise azaltilmistir.
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Mevcut arastrma TDYA’nin PsA iizerinde koruyucu rolii olabilecegini

gostermektedir.

Psoriyatik artrit hastalarinda diyetle CDYA alimmin degerlendirildigi
calismalarin sonuglart geligkilidir. Yakin zamanda yapilan kesitsel bir vaka kontrol
calismasinda, PsA hastalarinin saglikli kontrollere gére CDY A ve n-6 alimlarinin daha
fazla, n-3 aliminin ise daha az oldugu saptanmustir (322). Ayrica BKi ve MetS’den
bagimsiz olarak PASI ile CDYA (r=0.384, p=0.016), n-6 yag asidi (r=0.321, p=0.045)
ve n-3 yag asidi (-0.547, p<0.001) arasinda orta diizey bir korelasyon izlenmistir. Ote
yandan Eder ve ark. (293) yiiksek “SYI-yag asitleri” puanim yiiksek entezit skoru ile
iliskilendirmistir. Benzer sekilde Leite ve ark. (328) PASI skoru yiiksek (>5) olan PsA
hastalarin n-6 yag asitleri aliminin daha diisiik oldugunu bulmustur. Park ve ark. (332)
ise NHS-II verilerine daha yiiksek omega-6 yag asidi ve linoleik asit aliminin PsA
gelisme riski tizerinde koruyucu rolii oldugunu gostermistir. Hem n-3 hem n-6 yag
asitleri, insan eikosanoid iiretimi i¢in substratlardir ve prostaglandinlerin ve
l6kotrienlerin sentezi i¢in ayni enzimleri paylasirlar (333). N-3 yag asitlerinden
tiiretilen eikosanoidler, n-6 yag asitlerinden tiiretilenlere gére daha az inflamatuar
ozellige sahiptir (334). Ancak n-6 yag asidi daha fazla inflamasyonla iliskilendirilse
de, n-6'min sadece pro-inflamatuar eikosanoidler {iiretmedigini, ayni zamanda
inflamasyonun ¢d6ziilmesinde onemli bir rol oynayan lipid mediatorler irettigini
gosteren tartismali bulgular vardir (335). Bu nedenle, inflamasyon agisindan bu yag
asitlerinin tek basina degerlendirmek yerine oranlarimin degerlendirilmesi en iyi
secenek olarak gosterilmektedir (336). Barrea ve ark. (322) saglikli kontrollere gore
PsA hastalarinin n-6/n-3 yag asitleri oran1 alimmin daha fazla oldugunu ve PASI skoru
ile n-6/n-3 yag asitleri orani (r=0.532, p<0.001) arasinda anlamli bir iligski oldugunu
gbzlemlemistir. Psoriyazis hastalarinda lipitlerin roliinii inceleyen bagka bir ¢aligmada
n-6/n-3 yag asitleri oran1 hastaligin ciddiyeti ile pozitif iligkili bulunmustur (337).
benzer sekilde bu arastirmada da tiim gruplarin baglangigta n-6/n-3 yag asitleri
oraninin bati tarzi diyet modeline (10/1-20/1) benzer oranlara sahip oldugu ve 15/1 ile
20/1 arasinda degistigi saptanmistir. Baslangica kiyasla miidahale gruplarinda n-6/n-3
yag asitleri oran1 anlamli sekilde azalmistir. Ancak bu azalma ile hastalik aktivitesi ve
yasam kalitesi ile iligkili skorlarin degisimleri arasinda herhangi iligski saptanmamustir.

N-6/n-3 yag asitleri orani bir¢ok iilkede 4/1 ve 10/1 arasinda onerilirken, psoriyazis
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hastalar1 i¢in 3/1 ve 5/1 arasinda olmasi gerektigi ileri siiriilmistiir (120, 334).
Arastirma sonunda miidahale grubu hastalarin n-6/n-3 yag asidi oranlarinin yaklagik 7
oldugu goriilmiistiir. Bu arastirmada elde edilen oran, her ne kadar genel Oneriler
sinirlar1 arasinda olsa da psoriyatik hastaliklar i¢in yeterli bir oran olmadigini 6ne

surmektedir.

Sonug olarak bu arastirmadan ve literatiirden elde edilen sonuglar, besin 6gesi
alimlariin veya eksikliklerinin gerek anti-inflamatuar gerek pro-inflamatuar rolii ile
PsA prognozunu etkileyebilecegini One siirmektedir. Ancak beslenmenin PsA
tedavisinde bir ara¢ oldugu diisliniilmesine ragmen bu tiir hastalara yeterli beslenmeyi
oneren ulusal veya uluslararasi kilavuzlar bulunmamaktadir. Elde edilen verilere gore
TDYA ve posadan zengin ve doymus yagdan az bitki bazli bir diyetin inflamatuar
yanit1 dengeleyebileceginden PsA igin Onerilebilecek bir diyet modeli olarak
diistiniilebilir. Ancak hastalara ne yemeleri gerektigi konusunda kanit diizeyi gii¢lii bir
oneri sunmak i¢in daha fazla aragtirmaya ihtiyag vardir. Ayrica inflamasyona yol agan
spesifik diyet bilesenleri, diyetin bagisiklik sistemi lizerindeki etkilerine aracilik eden
konak¢1 faktorler ve diyetin neden oldugu inflamasyondan sorumlu olabilecek
mikrobiyal faktorler hakkinda halen 6grenilecek cok sey vardir. Bulgularimiz diyet
bilesenleri ile PsA arasinda anlamli bir iligki oldugunu 6ne siirse de kalori kisitlamasi
sebebiyle agirlik kaybinin potansiyel etkisi goz ardi edilmemelidir. PsA hastalarinda
simdiye kadar yasam tarz1 degisikligi i¢in kanit diizeyi en giincel ve gii¢lii 6neri 1limli

bir agirlik kaybidir (20).

Bu arasgtirmanin bazi smirliliklart bulunmaktadir. Arastirma Ornekleminin
bliyiik ¢ogunlugu kadinlardan olusmustur. Bu nedenle ii¢ grup arasindaki cinsiyet
dagilimmin  farkliligi, arastirma bulgularin1  cinsiyete gore yorumlamay1
zorlagtirmigtir. Diger bir sinirlilik ise gruplardaki arastirmayir tamamlayan hasta
sayisiin dengeli bir dagilimi olmamasidir. BETY programi COVID-19 salgimi
nedeniyle telerehabilitasyon yoluyla yiiriitiildiiglinden, goniillii katilimcilar programi
siirdiirmekte zorluk yasamis ve “diyet+BETY” grubunda daha az hasta arastirmay1
tamamlamistir. Bu smurliliklara ragmen arastirmada gruplarin rastgele dagilima,
kontrol grubunun olmasi ve arastirmanin ileriye doniik tasarimi bu arastirmanin giiglii

yanlaridir. Bir diger giiclii yan1 ise arastirmanin viicut kompozisyonu ve detayl
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antropometrik ol¢timlerle desteklenmesidir. Bu arastirmanin en gii¢lii yanlarindan biri,
obez veya hafif sisman PsA'li hastalarda romatolog, diyetisyen ve fizyoterapistin is
birligiyle gergeklestirilen multidisipliner bir tedavi yaklasimini igermesi; ayni
zamanda diyet ve biyopsikososyal egzersiz miidahalesinin etkinligini gézlemleyen ilk

arastirma olmasidir.
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6. SONUC VE ONERILER
6.1 Sonuclar

Bu arastirma CASPAR kriterlerine gére PsA tanisi almig obez veya hafif
sisman hastalarda diyet ve biyopsikososyal temelli egzersiz miidahalesinin PsA
semptomlar1 ve yasam kalitesi lizerine etkilerini saptamak amactyla yapilmis olup

asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1. Arastirmaya 20-65 yas aras1 70 hasta katilmis olup; hastalar diyet+BETY
(n=24), diyet (n=23) ve kontrol (n=24) gruplarina ayrilmistir. Arastirma
gruplar1 arasinda demografik ve klinik 6zellikler istatiksel olarak farklilik

saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.1).

2. lIzlem siiresince diyet veya BETY programina uyum saglamama ve/veya
arastirmaya devam etmek istememe nedenleri ile 22 hasta calismadan

cikartlmistir.

3. On iki haftalik izlem siiresini aragtirmaya uygun sekilde tamamlayan 48
hastaya ait veriler ile arastirma hipotezleri istatiksel olarak test edilmistir.
Arastirmada diyet+BETY grubunda 11 hasta, diyet grubunda 19 hasta ve

kontrol grubunda ise 18 hasta yer almistir.

4. Analize dahil edilen hastalarin arastirma gruplarina gore demografik
(cinsiyet harig) ve klinik 6zellikleri benzerdi (p>0.05). Hastalarin ortalama
yas147.5+8.9 yild1 ve biiyiik ¢ogunlugu (%81.3) kadinlardan olugsmaktayda.
Ortalama hastalik siiresi 5.2+5.0 yildi. Muayene sirast veya oncesinde
hastalarin %41.7’sinde tirnak tutulumu, %352’sinde entezit ve %25’inde
daktilit vardi. DAPSA hastalik aktivitesi siniflamasina gore yaklagik yarisi
(n=23) orta ve yliksek hastalik aktivitesine sahipti. Hastalarin %77.1°1
(n=37) MDA kriterlerini karsilamiyordu (Tablo 4.2 ve Tablo 4.3).

5. Hastalarin izlem siiresince kullandiklari ilaglar sabit kalmig olup, arastirma
siras1 ve Oncesi kullanilan ilaglar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark

gbzlenmemistir (p<<0.05) (Tablo 4.4).
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On iki haftalik miidahale sonrasinda viicut agirligi Diyet (-6.6+2.6 kg) ve
Diyet+BETY (-6.2+1.3 kg) gruplarinda anlamli diizeyde azalmigtir
(p<0.05). Bununla birlikte BKI, bel ¢evresi, viicut yag yiizdesi ve diger
antropometrik 6l¢tim indeksleri her iki grupta da belirgin sekilde azalmistir
(p<0.05). Diyet ve Diyet+BETY gruplar1 arasinda antropometrik 6l¢iim ve
viicut kompozisyonu degisimleri arasinda fark gézlenmemistir (p>0.05)

(Tablo 4.5).

Viicut agirhigr kaybi oranlarina miidahale tiirlinden bagimsiz olarak 12
haftanin sonunda gore 5 hasta (%16.7) %10°dan fazla, 13 hasta (%43.3)
%5-10 ve 12 hasta (%40) %5 ten daha az agirlik kayb1 meydana gelmistir
(Sekil 4.2).

. Antropometrik dl¢iimlerdeki azalmayla beraber miidahale gruplarinin PsA

semptomlarinda da iyilesmeler gézlenmistir. Baslangica kiyasla DAPSA
skoru diyet+BETY grubunda (-10.748.1) ve diyet grubunda (-7.6+6.7)
onemli diizeyde bir diisiis meydana gelirken, kontrol (-2.77+£8.1) grubunda
anlamli bir degisim yoktu. Benzer sekilde DAS28 skorunda da her iki
miidahale grubunda (diyet+BETY: -1.0£1.0; diyet: -0.6+0.6) anlamli bir
azalma izlenirken (p<0.05), kontrol (-0.1£0.9) grubunda anlamli bir
degisim yoktu (p>0.05). Hassas eklem sayisinin grup ici degisimi anlamli
sekilde azalirken (p<0.05), sis eklem sayisinda anlamli bir azalma
bulunmamistir (p>0.05). Hastalik aktivite skorlara paralel olarak HAQ,
PsAID-12 ve VAS degerlerinde de 12 haftanin sonunda anlamli bir azalma
saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.6).

Tim PsA semptomlarinin baglangica kiyasla degisim degerleri
diyet+BETY-diyet grubu arasinda istatiksel olarak benzerdi (p>0.05)
(Tablo 4.6).

Aragtirma sonunda MDA’ya ulagsma orami diyet+BETY grubunda
%27.3’ten (n=3) %72.7’ye yiikselirken; diyet grubunda %31.6’dan (n=6)
%357.9’a (n=11) yiikselmistir (Tablo 4.7).

. Baglangica kiyasla BETY-BQ olgek skoru diyet+BETY grubunda (-

21.5£16.9) ve diyet grubunda (-10.4+9.1) anlamlhi sekilde azalmistir



12.

13.

14.

15.

105

(p<0.05), ancak kontrol grubunda (-0.11+6.2) anlamli bir degisim
gozlenmemistir (p>0.05). Gruplar arasinda istatiksel olarak en belirgin
azalma diyet+BETY grubunda ger¢eklesmistir. Bununla birlikte miidahale
gruplarinda KF-36 6l¢egi ruhsal saglik, fiziksel saglik, genel saglik ve agri
alt parametreleri ve PSAQoL skorlar1 anlaml sekilde diizelmistir (p<0.05)
(Tablo 4.9).

DAPSA skoru degisimi ile viicut agirhig (r=0.417, p=0.003), BKI
(r=0.472, p=0.001), bel cevresi (r=0.426, p=0.003) ve viicut yag yiizdesi
(0.432, p=0.02) degisimleri arasinda anlamli bir iligki saptanmistir. Buna
uyumlu olarak DAS28, CRP ve VAS degisimleri viicut agirhigi, BKI, bel
cevresi ve viicut yag yiizdesi ile pozitif yonde korelasyon gostermistir
(p<0.05) (Tablo 4.10). Viicut agirligi degisimi ile Olgek puanlari

degisimleri arasinda anlamli bir iligski saptanmistir (Tablo 4.11).

BETY-BQ skoru degisimi DAPSA (r=0.488, p=0.001) DAS28 (r=0.357,
p=0.014) VAS-hastalik aktivitesi (r=0.581, p<0.001) ve VAS genel saglik
(r=0.561, p<0.001) skorlarindaki degisimler ile korelasyon gostermistir.
Benzer sekilde PsAID-12, HAQ ve PsAQoL puanlarindaki degisimler ile

orta diizeyde pozitif yonlii korelasyon gdstermistir (her biri i¢cin p<0.05).

Toplam yag (g) ve DYA (g) alimlar1 da baslangica gore diyet+BETY ve
diyet gruplarinda anlaml sekilde azalmistir (p<0.05). Giinliik ortalama
posa (g), TDYA (g), tiamin (mg), B6 vitamini (mg), folik asit (mcg) ve C
vitamini (mg) alimi diyet+BETY ve diyet gruplarinda baslangica gore
anlamli derecede artmustir (her biri i¢in p<0.05) (Tablo 4.15). Bununla
birlikte her iki miidahale grubunda da enerjinin toplam yag, DYA ve
CDYA’dan gelen yiizdesi baglangica gore belirgin diizeyde azalmistir
(p<0.05) (Tablo 4.16).

DAPSA skorundaki degisim ile enerji (kal) ve doymus yag asidi (g)
degisimleri arasinda pozitif yonlii; TDYA (%), posa (g), folik asit (mcg) ve
C vitamini (mg) degisim degerleri ile negatif yonlii bir korelasyon

izlenmistir (her biri i¢in p<0.05). DAS28 skorundaki degisim ile TDYA
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(%) arasinda negatif yonde anlamli bir korelasyon saptanmistir (p<0.05)

(Tablo 4.16).

16. Miidahaleden bagimsiz olarak hastalar1 viicut agirligi kayb1 oranina gore
grupladigimizda %5 ve lizerinde viicut agirligi kaybedenlerin hastalik
aktivelerinin ve 6l¢ek puanlarinin %5’ten az kaybedenlere gore daha fazla

iyilestigi gézlenmistir (Tablo 4.19 ve Tablo 4.20).

17. Yas, cinsiyet ve sigara igme durumu ayarlanarak yapilan lojistik regresyon
analizine gore miidahale tiirlinden bagimsiz olarak viicut agirlik kayb1 oran1
%S5 ve lizerinde olan hastalarin %5’ten az olanlara gore MDA'ya ulagma
olasiliginin daha fazla oldugu tespit edilmistir (OR: 6,51, p=0,040, %95 CI
1,09-38,903; Negelkerke R2=0,305, Hosmer ve Lemeshow(p)>0,05).

6.2. Oneriler

Psoriyatik artrit hem kendi icerisinde hem hastanin kendisinde klinik a¢idan

olduk¢a heterojen seyreden bir inflamatuar artrit hastaligidir. Asir1 kilonun PsA

prevalansini veya insidansini etkiledigi gibi hastalik aktivitesini, yasam kalitesini ve

tedavi yanitini etkiledigi bilinmektedir. Bu arastirmada obez veya hafif sisman PsA

hastalarinda multidisipliner tibbi beslenme tedavisinin etkinligi a¢ik sekilde

gbzlenmistir. Ayrica bu arastirma standart ilag tedavisiyle birlikte diyetle onemli

Olciide agirlik kaybetmenin (>%5 viicut agirligi kayb1) PSA semptomlarina ve yasam

kalitesine yararh etkilerini niceliksellestirmistir. Bununla birlikte agirlik kaybi ile

beraber biyopsikososyal temelli egzersiz miidahalesinin PsA sikayetlerinin azalmasina

ve yasam kalitesinin artmasina katki sagladig1 gézlenmistir.

Bu arastirmadan elde edilen sonuglara gére PsA hastalarma (BKi >25 kg/m?)
yonelik saglikli beslenme Onerilerine gore agirlikta azalmayi amaglayan diyet

danismanlig1 tibbi tedavinin yaninda hastaligin yonetiminin bir pargasi olabilir.

Fizyoterapist denetimli biyopsikososyal yaklasimli egzersizler yasam
kalitesinin artmasina ve hastalik aktivitesinin daha iyi kontroliine katkida
bulunabilir.

Diyetteki besin Ogelerinin PsA aktivitesi iizerindeki yararl iligkisinin anti-

inflamatuar Ozellikleri nedeniyle ortaya ¢iktigi tahmin edilmektedir. Bu
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nedenle PsA hastalarinda besin Ogelerinin anti-inflamatuar veya pro-
inflamatuar ozellikleriyle ilgili rollerini ortaya c¢ikarmak i¢in daha biiylik

orneklem biiyiikliigii izerinde daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.

Sonu¢ olarak bu arastirma ile hipokalorik bir diyetle birlikte uygulanan
biyopsikososyal egzersiz modelinin uygulanabilirligi ve etkinligi literatiire
kazandirilmigtir. Ancak hem agirlik kaybinin hem egzersiz miidahalesinin PSA
tizerindeki etkisine dair kanitlar yetersizdir ve daha fazla gozlemsel ve klinik

caligmalara ihtiya¢ vardir.



108

7. KAYNAKLAR

1. Icen M, Crowson CS, McEvoy MT, Dann FJ, Gabriel SE, Kremers HM. Trends
in incidence of adult-onset psoriasis over three decades: a population-based study.
Journal of the American Academy of Dermatology. 2009;60(3):394-401.

2. Ritchlin CT, Colbert RA, Gladman DD. Psoriatic arthritis. New England
Journal of Medicine. 2017;376(10):957-70.

3. Alinaghi F, Calov M, Kristensen LE, Gladman DD, Coates LC, Jullien D, et
al. Prevalence of psoriatic arthritis in patients with psoriasis: a systematic review and

meta-analysis of observational and clinical studies. Journal of the American Academy
of Dermatology. 2019;80(1):251-65. el9.

4, Rech J, Sticherling M, Stoessel D, Biermann MH, Hiberle BM, Reinhardt M.
Psoriatic arthritis epidemiology, comorbid disease profiles and risk factors: results

from a claims database analysis. Rheumatology Advances in Practice.
2020;4(2):rkaa033.

5. Perez-Chada LM, Merola JF. Comorbidities associated with psoriatic arthritis:
review and update. Clinical Immunology. 2020;214:108397.

6. Puig L. Cardiometabolic comorbidities in psoriasis and psoriatic arthritis.
International Journal of Molecular Sciences. 2018;19(1):58.

7. Husni ME. Comorbidities in psoriatic arthritis. Rheumatic Disease Clinics.
2015;41(4):677-98.

8. Husted JA, Thavaneswaran A, Chandran V, Eder L, Rosen CF, Cook R1J, et al.
Cardiovascular and other comorbidities in patients with psoriatic arthritis: a

comparison with patients with psoriasis. Arthritis Care & Research.
2011;63(12):1729-35.

9. Kumthekar A, Ogdie A. Obesity and psoriatic arthritis: a narrative review.
Rheumatology and therapy. 2020;7:447-56.

10.  Haroon M, Gallagher P, Heffernan E, FitzGerald O. High prevalence of
metabolic syndrome and of insulin resistance in psoriatic arthritis is associated with
the severity of underlying disease. The Journal of Rheumatology. 2014;41(7):1357-
65.

11. Li W, Han J, Qureshi AA. Obesity and risk of incident psoriatic arthritis in US
women. Annals of the Rheumatic Diseases. 2012;71(8):1267-72.

12. Eder L, Thavaneswaran A, Chandran V, Cook RJ, Gladman DD. Obesity is
associated with a lower probability of achieving sustained minimal disease activity

state among patients with psoriatic arthritis. Annals of the Rheumatic Diseases.
2015;74(5):813-7.

13. Galindez E, Carmona L. Is obesity in psoriatic arthritis associated with a poorer
therapeutic response and more adverse effects of treatment with an anchor drug?
Reumatologia Clinica (English Edition). 2016;12(6):307-12.



109

14. Di Minno MND, Peluso R, Iervolino S, Lupoli R, Russolillo A, Scarpa R, et
al. Obesity and the prediction of minimal disease activity: a prospective study in
psoriatic arthritis. Arthritis Care & Research. 2013;65(1):141-7.

15. Lynch M, Ahern T, Sweeney CM, Malara A, Tobin AM, O'Shea D, et al.
Adipokines, psoriasis, systemic inflammation, and endothelial dysfunction.
International Journal of Dermatology. 2017;56(11):1103-18.

16. Hainer V, Toplak H, Mitrakou A. Treatment modalities of obesity: what fits
whom? Diabetes care. 2008;31(Supplement 2):S269-S77.

17. Mahil S, McSweeney S, Kloczko E, McGowan B, Barker J, Smith C. Does
weight loss reduce the severity and incidence of psoriasis or psoriatic arthritis? A
Critically Appraised Topic. British Journal of Dermatology. 2019;181(5):946-53.

18. Klingberg E, Bilberg A, Bjorkman S, Hedberg M, Jacobsson L, Forsblad-
d’Elia H, et al. Weight loss improves disease activity in patients with psoriatic arthritis
and obesity: an interventional study. Arthritis research & therapy. 2019;21(1):1-10.

19. Di Minno MND, Peluso R, Iervolino S, Russolillo A, Lupoli R, Scarpa R, et
al. Weight loss and achievement of minimal disease activity in patients with psoriatic

arthritis starting treatment with tumour necrosis factor a blockers. Annals of the
Rheumatic Diseases. 2014;73(6):1157-62.

20. Ford AR, Siegel M, Bagel J, Cordoro KM, Garg A, Gottlieb A, et al. Dietary
recommendations for adults with psoriasis or psoriatic arthritis from the medical board

of the national psoriasis foundation: a systematic review. JAMA Dermatology.
2018;154(8):934-50.

21. Booth J, Moseley GL, Schiltenwolf M, Cashin A, Davies M, Hiibscher M.
Exercise for chronic musculoskeletal pain: a biopsychosocial approach.
Musculoskeletal care. 2017;15(4):413-21.

22. Kovacs AH, Sears SF, Saidi AS. Biopsychosocial experiences of adults with
congenital heart disease: review of the literature. American Heart Journal.
2005;150(2):193-201.

23.  Unal E. Romatizmal Hastaliklarda Biyopsikososyal Model: Biligsel Egzersiz
Terapi Yaklagimi. Pelikan Kitabevi, Ankara. 2014.

24.  Edibe U, Gamze A, Karaca NB, KIRAZ S, AKDOGAN A, KALYONCU U,
et al. Romatizmali hastalar i¢in bir yasam kalitesi dlgeginin gelistirilmesi: madde

havuzunun olusturulmasi. Journal of Exercise Therapy and Rehabilitation.
2017;4(2):67-75.

25. Moll J, Wright V. Psoriatic arthritis. Seminars in Arthritis and Rheumatism.
1973;3(1):55-78.

26.  Armstrong AW, Read C. Pathophysiology, clinical presentation, and treatment
of psoriasis: a review. Jama. 2020;323(19):1945-60.

27.  Kurd SK, Gelfand JM. The prevalence of previously diagnosed and
undiagnosed psoriasis in US adults: results from NHANES 2003-2004. Journal of the
American Academy of Dermatology. 2009;60(2):218-24.



110

28. Johnson J, Ma C, Kanada K, Armstrong A. Diet and nutrition in psoriasis:
analysis of the National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) in the
United States. Journal of the European Academy of Dermatology and Venereology.
2014;28(3):327-32.

29. Eder L, Haddad A, Rosen CF, Lee KA, Chandran V, Cook R, et al. The
incidence and risk factors for psoriatic arthritis in patients with psoriasis: a prospective
cohort study. Arthritis & Rheumatology. 2016;68(4):915-23.

30. Tillett W, Charlton R, Nightingale A, Snowball J, Green A, Smith C, et al.
Interval between onset of psoriasis and psoriatic arthritis comparing the UK Clinical

Practice Research Datalink with a hospital-based cohort. Rheumatology.
2017;56(12):2109-13.

31. Wilson FC, Icen M, Crowson CS, McEvoy MT, Gabriel SE, Kremers HM.
Incidence and clinical predictors of psoriatic arthritis in patients with psoriasis: a
population-based study. Arthritis Care & Research. 2009;61(2):233-9.

32. Marsal S, Armadans-Gil L, Martinez M, Gallardo D, Ribera A, Lience E.
Clinical, radiographic and HLA associations as markers for different patterns of
psoriatic arthritis. Rheumatology (Oxford, England). 1999;38(4):332-7.

33. Gladman DD. Psoriatic arthritis. Bailliere's Clinical Rheumatology.
1995;9(2):319-29.

34. Rahman P, Elder J. Genetic epidemiology of psoriasis and psoriatic arthritis.
Annals of the Rheumatic Diseases. 2005;64(suppl 2):1137-119.

35. Solmaz D, Eder L, Aydin SZ. Update on the epidemiology, risk factors, and
disease outcomes of psoriatic arthritis. Best Practice & Research Clinical
Rheumatology. 2018;32(2):295-311.

36.  Ogdie A, Weiss P. The epidemiology of psoriatic arthritis. Rheumatic Disease
Clinics. 2015;41(4):545-68.

37. Scotti L, Franchi M, Marchesoni A, Corrao G, editors. Prevalence and
incidence of psoriatic arthritis: a systematic review and meta-analysis. Seminars in
Arthritis and Rheumatism; 2018: Elsevier.

38. Wilson FC, Icen M, Crowson CS, McEvoy MT, Gabriel SE, Kremers HM.
Time trends in epidemiology and characteristics of psoriatic arthritis over 3 decades:
a population-based study. The Journal of Rheumatology. 2009;36(2):361-7.

39.  Hoff M, Gulati AM, Romundstad PR, Kavanaugh A, Haugeberg G. Prevalence
and incidence rates of psoriatic arthritis in central Norway: data from the Nord-
Trendelag health study (HUNT). Annals of the Rheumatic Diseases. 2015;74(1):60-4.

40. Ogdie A, Langan S, Love T, Haynes K, Shin D, Seminara N, et al. Prevalence
and treatment patterns of psoriatic arthritis in the UK. Rheumatology. 2013;52(3):568-
75.

41. Grellmann C, Dombrowsky W, Fabricius V, Suruki R, Sheahan A, Joeres L.
Epidemiology and Treatment of Patients with Rheumatoid Arthritis, Psoriatic Arthritis

and Psoriasis in Germany: A Real-World Evidence Study. Advances in Therapy.
2020:1-20.



111

42, Prignano F, Rogai V, Cavallucci E, Bitossi A, Hammen V, Cantini F.
Epidemiology of psoriasis and psoriatic arthritis in Italy—a systematic review. Current
Rheumatology Reports. 2018;20(7):1-12.

43, Romero Pérez A, Queiro R, Seoane-Mato D, Graell E, Chamizo E, Chaves
Chaparro L, et al. Higher prevalence of psoriatic arthritis in the adult population in
Spain? A population-based cross-sectional study. PloS One. 2020;15(6):¢0234556.

44. Tam L-S, Leung Y-Y, Li EK. Psoriatic arthritis in Asia. Rheumatology.
2009;48(12):1473-7.

45, Cakir N, Pamuk ON, Dervis E, Imeryiiz N, Uslu H, Benian O, et al. The
prevalences of some rheumatic diseases in western Turkey: Havsa study.
Rheumatology International. 2012;32(4):895-908.

46. Karmacharya P, Crowson CS, Bekele D, Achenbach SJ, Davis III JM, Ogdie
A, et al. The epidemiology of psoriatic arthritis over five decades: a Population-Based
study. Arthritis & Rheumatology. 2021;73(10):1878-85.

47. Wei JC-C, Shi L-H, Huang J-Y, Wu X-F, Wu R, Chiou J-Y. Epidemiology and
medication pattern change of psoriatic diseases in Taiwan from 2000 to 2013: a

nationwide, population-based cohort study. The Journal of Rheumatology.
2018;45(3):385-92.

48. Thustochowicz M, Wierzba W, Marczak M, Thustochowicz W, Sliwczyflski A,
Raciborski F, et al. Trends in psoriatic arthritis epidemiology in Poland. Rheumatology
International. 2020:1-7.

49, Egeberg A, Kristensen LE, Thyssen JP, Gislason GH, Gottlieb AB, Coates LC,
et al. Incidence and prevalence of psoriatic arthritis in Denmark: a nationwide register
linkage study. Annals of the Rheumatic Diseases. 2017;76(9):1591-7.

50. Kerola AM, Sexton J, Wibetoe G, Rollefstad S, Crowson CS, Mars N, et al.,
editors. Incidence, sociodemographic factors and treatment penetration of rheumatoid

arthritis and psoriatic arthritis in Norway. Seminars in Arthritis and Rheumatism;
2021: Elsevier.

51. Ocampo V, Gladman D. Psoriatic arthritis. F1000Research. 2019;8.

52. Pedersen OB, Svendsen AJ, Ejstrup L, Skytthe A, Junker P. On the heritability
of psoriatic arthritis. Disease concordance among monozygotic and dizygotic twins.
Annals of the Rheumatic Diseases. 2008;67(10):1417-21.

53. Winchester R, Minevich G, Steshenko V, Kirby B, Kane D, Greenberg DA, et
al. HLA associations reveal genetic heterogeneity in psoriatic arthritis and in the
psoriasis phenotype. Arthritis & Rheumatism. 2012;64(4):1134-44.

54. Stuart PE, Nair RP, Tsoi LC, Tejasvi T, Das S, Kang HM, et al. Genome-wide
association analysis of psoriatic arthritis and cutaneous psoriasis reveals differences in

their genetic architecture. The American Journal of Human Genetics. 2015;97(6):816-
36.

55. Solmaz D, Ureyen S, Kimyon G, Gunal E, Dogru A, Bayindir O, et al.
THUO0285 The effect of family history on disease phenotypes in 1393 psoriatic arthritis
patients. BMJ Publishing Group Ltd; 2018.



112

56.  Choo SY. The HLA system: genetics, immunology, clinical testing, and
clinical implications. Yonsei Medical Journal. 2007;48(1):11-23.

57.  FitzGerald O, Winchester R. Psoriatic arthritis: from pathogenesis to therapy.
Arthritis Research & Therapy. 2009;11(1):1-9.

58.  Bowes J, Budu-Aggrey A, Huffmeier U, Uebe S, Steel K, Hebert HL, et al.
Dense genotyping of immune-related susceptibility loci reveals new insights into the
genetics of psoriatic arthritis. Nature Communications. 2015;6(1):6046.

59. Veale DJ, Fearon U. The pathogenesis of psoriatic arthritis. The Lancet.
2018;391(10136):2273-84.

60. Frischknecht L, Vecellio M, Selmi C. The role of epigenetics and
immunological imbalance in the etiopathogenesis of psoriasis and psoriatic arthritis.
Therapeutic Advances in Musculoskeletal Disease. 2019;11:1759720X19886505.

61. Costa L, Ramonda R, Ortolan A, Favero M, Foti R, Visalli E, et al. Psoriatic
arthritis and obesity: the role of anti-IL-12/IL-23 treatment. Clinical Rheumatology.
2019;38(9):2355-62.

62. Yeremenko N, Paramarta JE, Baeten D. The interleukin-23/interleukin-17
immune axis as a promising new target in the treatment of spondyloarthritis. Current
Opinion in Rheumatology. 2014;26(4):361-70.

63. Schinocca C, Rizzo C, Fasano S, Grasso G, La Barbera L, Ciccia F, et al. Role
of the IL-23/IL-17 Pathway in Rheumatic Diseases: An Overview. Frontiers in
Immunology. 2021;12:321.

64. Menon B, Gullick NJ, Walter GJ, Rajasekhar M, Garrood T, Evans HG, et al.
Interleukin-17+ CD8+ T cells are enriched in the joints of patients with psoriatic
arthritis and correlate with disease activity and joint damage progression. Arthritis &
Rheumatology. 2014;66(5):1272-81.

65. Leijten EF, van Kempen TS, Boes M, Michels-van Amelsfort JM, Hijnen D,
Hartgring SA, et al. Brief report: enrichment of activated group 3 innate lymphoid cells
in psoriatic arthritis synovial fluid. Arthritis & Rheumatology. 2015;67(10):2673-8.

66. Queiro R, Lorenzo A, Tejon P, Coto P, Pardo E. Obesity in psoriatic arthritis:
comparative prevalence and associated factors. Medicine. 2019;98(28).

67. Eder L, Law T, Chandran V, Shanmugarajah S, Shen H, Rosen CF, et al.
Association between environmental factors and onset of psoriatic arthritis in patients
with psoriasis. Arthritis Care & Research. 2011;63(8):1091-7.

68. Thorarensen SM, Lu N, Ogdie A, Gelfand JM, Choi HK, Love TJ. Physical
trauma recorded in primary care is associated with the onset of psoriatic arthritis
among patients with psoriasis. Annals of the Rheumatic Diseases. 2017;76(3):521-5.

69. Dagan A, Dahan S, Shemer A, Langevitz P, Hellou T, Davidson T, et al. Acute
onset of psoriatic spondyloarthritis as a new manifestation of post-streptococcal
reactive arthritis: a case series. Clinical Rheumatology. 2019;38:2367-72.

70. Reveille JD, Williams FM. Rheumatologic complications of HIV infection.
Best Practice & Research Clinical Rheumatology. 2006;20(6):1159-79.



113

71. Thomsen RS, Nilsen TI, Haugeberg G, Gulati AM, Kavanaugh A, Hoff M.
Adiposity and Physical Activity as Risk Factors for Developing Psoriatic Arthritis:

Longitudinal Data From a Population-Based Study in Norway. Arthritis Care &
Research. 2021;73(3):432-41.

72. Gladman DD. Psoriatic arthritis: Clinical features. Primer on the Rheumatic
Diseases. 2008:170Y7.

73. Mease PJ, Garg A, Helliwell PS, Park JJ, Gladman DD. Development of
criteria to distinguish inflammatory from noninflammatory arthritis, enthesitis,
dactylitis, and spondylitis: a report from the GRAPPA 2013 Annual Meeting. The
Journal of Rheumatology. 2014;41(6):1249-51.

74. Peluso R, Iervolino S, Vitiello M, Bruner V, Lupoli G, Di Minno MND. Extra-
articular manifestations in psoriatic arthritis patients. Clinical Rheumatology.
2015;34:745-53.

75. Gladman DD, Ritchlin C. Clinical manifestations and diagnosis of psoriatic
arthritis. UpToDate. 2020.

76. Brockbank JE, Stein M, Schentag CT, Gladman DD. Dactylitis in psoriatic
arthritis: a marker for disease severity? Annals of the Rheumatic Diseases.
2005;64(2):188-90.

77. Schett G, Lories RJ, D'Agostino M-A, Elewaut D, Kirkham B, Soriano ER, et
al. Enthesitis: from pathophysiology to treatment. Nature Reviews Rheumatology.
2017;13(12):731-41.

78. Balulu G, Furer V, Wollman J, Levartovsky D, Aloush V, Elalouf O, et al. The
association between sonographic enthesitis with sonographic synovitis and
tenosynovitis in psoriatic arthritis patients. Rheumatology. 2023:kead202.

79. Tinazzi I, McGonagle D, Zabotti A, Chessa D, Marchetta A, Macchioni P.
Comprehensive evaluation of finger flexor tendon entheseal soft tissue and bone

changes by ultrasound can differentiate psoriatic arthritis and rheumatoid arthritis. Clin
Exp Rheumatol. 2018;36(5):785-90.

80. Gutierrez M, Filippucci E, Salaffi F, Di Geso L, Grassi W. Differential
diagnosis between rheumatoid arthritis and psoriatic arthritis: the value of ultrasound

findings at metacarpophalangeal joints level. Annals of the Rheumatic Diseases.
2011;70(6):1111-4.

81. Williamson L, Dalbeth N, Dockerty J, Gee B, Weatherall R, Wordsworth B.
nail disease in psoriatic arthritis—clinically important, potentially treatable and often
overlooked. Rheumatology. 2004;43(6):790-4.

82. Cassell SE, Bieber JD, Rich P, Tutuncu ZN, Lee SJ, Kalunian KC, et al. The
modified Nail Psoriasis Severity Index: validation of an instrument to assess psoriatic

nail involvement in patients with psoriatic arthritis. The Journal of Rheumatology.
2007;34(1):123-9.

83. Tillett W, Merola JF, Tha¢i D, Holdsworth E, Booth N, Lobosco LS, et al.
Disease characteristics and the burden of joint and skin involvement amongst people

with psoriatic arthritis: a population survey. Rheumatology and Therapy. 2020;7:617-
37.



114

84. Patel S, Kumthekar A. Psoriatic arthritis: the influence of co-morbidities on
drug choice. Rheumatology and Therapy. 2022;9(1):49-71.

85. Cantini F, Salvarani C, Olivieri I, Macchioni L, Niccoli L, Padula A, et al.
Distal extremity swelling with pitting edema in psoriatic arthritis: a case-control study.
Clinical and Experimental Rheumatology. 2001;19(3):291-6.

86. Fotiadou C, Lazaridou E. Psoriasis and uveitis: links and risks. Psoriasis:
Targets and Therapy. 2019:91-6.

87. Chia AYT, Ang GWX, Chan ASY, Chan W, Chong TKY, Leung YY.
Managing psoriatic arthritis with inflammatory bowel disease and/or uveitis. Frontiers
in Medicine. 2021;8:737256.

88. Charlton R, Green A, Shaddick G, Snowball J, Nightingale A, Tillett W, et al.
Risk of uveitis and inflammatory bowel disease in people with psoriatic arthritis: a
population-based cohort study. Annals of the Rheumatic Diseases. 2018;77(2):277-80.

89. Zeboulon N, Dougados M, Gossec L. Prevalence and characteristics of uveitis
in the spondyloarthropathies: a systematic literature review. Annals of the Rheumatic
Diseases. 2008;67(7):955-9.

90.  Helliwell P, Taylor W. Classification and diagnostic criteria for psoriatic
arthritis. Annals of the Rheumatic Diseases. 2005;64(suppl 2):1i3-1i8.

91. Taylor W, Gladman D, Helliwell P, Marchesoni A, Mease P, Mielants H.
Classification criteria for psoriatic arthritis: development of new criteria from a large

international study. Arthritis & Rheumatism: Official Journal of the American College
of Rheumatology. 2006;54(8):2665-73.

92. Liu J-T, Yeh H-M, Liu S-Y, Chen K-T. Psoriatic arthritis: epidemiology,
diagnosis, and treatment. World Journal of Orthopedics. 2014;5(4):537.

93, Kalyoncu U, Yiicel E, Yavuz S, Aksu K, Ozbek S, Seyahi E, et al. Tiirkiye
Romatoloji Dernex 1 psoriyatik artrit ulusal tedavi onerileri. RAED Journal/RAED
Dergisi. 2018;10(2).

94, Bilgin E, Kalyoncu U. Psoriyatik artritte tedavi segenekleri. Journal of Turkish
Society for Rheumatology. 2020;12.

95. Coates LC, van der Windt DA, O’Sullivan D, Soriano ER, Kavanaugh A.
Grappa treatment recommendations: 2021 update. The Journal of Rheumatology.
2022;49(6 Suppl 1):52-4.

96. Gossec L, Baraliakos X, Kerschbaumer A, de Wit M, Mclnnes I, Dougados M,
et al. EULAR recommendations for the management of psoriatic arthritis with

pharmacological therapies: 2019 update. Annals of the Rheumatic Diseases.
2020;79(6):700-12.

97. Gossec L, Smolen JS, Ramiro S, De Wit M, Cutolo M, Dougados M, et al.
European League Against Rheumatism (EULAR) recommendations for the
management of psoriatic arthritis with pharmacological therapies: 2015 update.
Annals of the Rheumatic Diseases. 2016;75(3):499-510.

98. Coates LC, Soriano ER, Corp N, Bertheussen H, Callis Duffin K, Campanholo
CB, et al. Group for Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis



115

(GRAPPA): updated treatment recommendations for psoriatic arthritis 2021. Nature
Reviews Rheumatology. 2022;18(8):465-79.

99. Coates LC, Kavanaugh A, Mease PJ, Soriano ER, Laura Acosta-Felquer M,
Armstrong AW, et al. Group for research and assessment of psoriasis and psoriatic
arthritis 2015 treatment recommendations for psoriatic arthritis. Arthritis &
Rheumatology. 2016;68(5):1060-71.

100. Ritchlin CT, Kavanaugh A, Gladman D, Mease P, Helliwell P, Boehncke W,
et al. Treatment recommendations for psoriatic arthritis. Annals of the Rheumatic
Diseases. 2009;68(9):1387-94.

101. Coates LC, Helliwell PS. Psoriatic arthritis: state of the art review. Clinical
Medicine. 2017;17(1):65.

102. Hejgaard P, Glintborg B, Kristensen LE, Gudbjornsson B, Love TJ, Dreyer L.
The influence of obesity on response to tumour necrosis factor-o inhibitors in psoriatic
arthritis: results from the DANBIO and ICEBIO registries. Rheumatology.
2016;55(12):2191-9.

103. Singh S, Facciorusso A, Singh AG, Casteele NV, Zarrinpar A, Prokop LJ, et
al. Obesity and response to anti-tumor necrosis factor-o agents in patients with select
immune-mediated inflammatory diseases: a systematic review and meta-analysis.
PLoS One. 2018;13(5):e0195123.

104. Organization WH. Obesity and overweight [Internet]. 2021 [Erisim
Tarihi:10.05.2022].  Erisim  adresi:  https://www.who.int/en/news-room/fact-
sheets/detail/obesity-and-overweight

105. Organization WH. Body mass index [Internet] 2021 [Erisim
Tarihi:10.05.2022]. Erisim adresi: http://www.euro.who.int/en/health-topics/disease-
prevention/nutrition/a-healthy-lifestyle/body-mass-index-bmi [

106. Sharma AM, Padwal R. Obesity is a sign—over-eating is a symptom: an
aetiological framework for the assessment and management of obesity. Obesity
Reviews. 2010;11(5):362-70.

107.  Pich¢ M-E, Tchernof A, Després J-P. Obesity phenotypes, diabetes, and
cardiovascular diseases. Circulation Research. 2020;126(11):1477-500.

108. Anekwe CV, Jarrell AR, Townsend MJ, Gaudier GI, Hiserodt JM, Stanford
FC. Socioeconomics of obesity. Current Obesity Reports. 2020:1-8.

109. Wadden TA, Brownell KD, Foster GD. Obesity: responding to the global
epidemic. Journal of Consulting and Clinical Psychology. 2002;70(3):510.

110. Bliiher M. Obesity: global epidemiology and pathogenesis. Nature Reviews
Endocrinology. 2019;15(5):288-98.

111. Collaborators GO. Health effects of overweight and obesity in 195 countries
over 25 years. New England Journal of Medicine. 2017;377(1):13-27.

112. Caballero B. The global epidemic of obesity: an overview. Epidemiologic
Reviews. 2007;29(1):1-5.


https://www.who.int/en/news-room/fact-sheets/detail/obesity-and-overweight
https://www.who.int/en/news-room/fact-sheets/detail/obesity-and-overweight
http://www.euro.who.int/en/health-topics/disease-prevention/nutrition/a-healthy-lifestyle/body-mass-index-bmi
http://www.euro.who.int/en/health-topics/disease-prevention/nutrition/a-healthy-lifestyle/body-mass-index-bmi

116

113. May AL, Freedman D, Sherry B, Blanck HM, Control CfD, Prevention.
Obesity—United States, 1999-2010. MMWR Surveill Summ. 2013;62(Suppl 3):120-
8.

114. Wang Y, Beydoun MA, Liang L, Caballero B, Kumanyika SK. Will all
Americans become overweight or obese? Estimating the progression and cost of the
US obesity epidemic. Obesity. 2008;16(10):2323-30.

115. CDC. Adult Obesity Facts [Internet]. 2022 [Erigim tarihi: 10.12.2022]. Erigim
adresi: https://www.cdc.gov/obesity/data/adult.html.

116.  Ural D, Kiligkap M, Goksiiliik H, Karaaslan SDD, Kayikcioglu M, Ozer N, et
al. Tiirkiye’de obezite siklig1 ve bel ¢evresi verileri: Kardiyovaskiiler risk faktorlerine
yonelik epidemiyolojik ¢aligmalarin sistematik derleme, meta-analiz ve meta-
regresyonu. Turk Kardiyol Dern Ars. 2018;46(7):577-90.

117. Bakanligi TS. Tiirkiye beslenme ve saglik aragtirmasi1 2010: Beslenme durumu
ve aligkanliklarinin degerlendirilmesi sonu¢ raporu. Saglik Bakanlhigi Saglik
Aragtirmalar1 Genel Miidiirliigii, Ankara. 2014;565.

118. Bakanhig TCS. tiirkiye beslenme ve saglik arastirmasi (TBSA). Ankara.2019.

119. Organization WH. Europen regional obesity report [Internet]. 2022 [Erisim
tarihi:12.01.2023]. Erisim adresi:
https://iris.who.int/bitstream/handle/10665/353747/9789289057738-eng.pdf.

120. Bakanlig1 TS. Tiirkiye beslenme rehberi TUBER 2015. TC Saglik Bakanlig
Yaymn. 1031:172-217.

121. Bakanhi@ TS. Tiirkiye saglikli beslenme ve hareketli hayat programi (2014-
2017). Saglik Bakanligr Yayint Ankara: Temel Saglik Hizmetleri Genel Miidiirligii.
2013.

122.  Bakanligi TS, Mudiirligii SHG. Tiirkiye saglikli beslenme ve hareketli hayat
programi (2010-2014). Saglik Bakanlig1, Ankara. 2011.

123.  Ogdie A, Schwartzman S, Eder L, Maharaj AB, Zisman D, Raychaudhuri SP,
et al. Comprehensive treatment of psoriatic arthritis: managing comorbidities and
extraarticular manifestations. The Journal of Rheumatology. 2014;41(11):2315-22.

124. Jafri K, Bartels CM, Shin D, Gelfand JM, Ogdie A. Incidence and management
of cardiovascular risk factors in psoriatic arthritis and rheumatoid arthritis: a
population-based study. Arthritis Care & Research. 2017;69(1):51-7.

125. Love TJ,Zhu'Y, Zhang Y, Wall-Burns L, Ogdie A, Gelfand JM, et al. Obesity
and the risk of psoriatic arthritis: a population-based study. Annals of the Rheumatic
Diseases. 2012;71(8):1273-7.

126. Batkaeva N, Korotaeva T, Batkaev E. AB0791 High prevalence of metabolic
disorders and obesity in psoriatic arthritis compared to psoriasis alone: a retrospective
dermatological clinic-based study. BMJ Publishing Group Ltd; 2017.

127. Labitigan M, Bahc¢e-Altuntas A, Kremer JM, Reed G, Greenberg JD, Jordan
N, et al. Higher rates and clustering of abnormal lipids, obesity, and diabetes mellitus

in psoriatic arthritis compared with rheumatoid arthritis. Arthritis Care & Research.
2014;66(4):600-7.



https://www.cdc.gov/obesity/data/adult.html
https://iris.who.int/bitstream/handle/10665/353747/9789289057738-eng.pdf

117

128. Bhole VM, Choi HK, Burns LC, Vera Kellet C, Lacaille DV, Gladman DD, et
al. Differences in body mass index among individuals with PsA, psoriasis, RA and the
general population. Rheumatology. 2012;51(3):552-6.

129. Blake T, Gullick NJ, Hutchinson CE, Barber TM. Psoriatic disease and body
composition: A systematic review and narrative synthesis. Plos one.
2020;15(8):¢0237598.

130. Cafiete JD, Mease P. The link between obesity and psoriatic arthritis. BMJ
Publishing Group Ltd; 2012.

131. Rodriguez-Cerdeira C, Cordeiro-Rodriguez M, Carnero-Gregorio M, Lopez-
Barcenas A, Martinez-Herrera E, Fabbrocini G, et al. Biomarkers of inflammation in
obesity-psoriatic patients. Mediators of Inflammation. 2019;2019.

132. Porta S, Otero-Losada M, Koélliker Frers RA, Cosentino V, Kerzberg E, Capani
F. Adipokines, cardiovascular risk, and therapeutic management in obesity and
psoriatic arthritis. Frontiers in Immunology. 2021;11:590749.

133.  Ahima RS, Flier JS. Adipose tissue as an endocrine organ. Trends in
Endocrinology & Metabolism. 2000;11(8):327-32.

134. Toussirot E, Streit G, Wendling D. The contribution of adipose tissue and
adipokines to inflammation in joint diseases. Current Medicinal Chemistry.
2007;14(10):1095-100.

135. Mohamed-Ali V, Pinkney J, Coppack S. Adipose tissue as an endocrine and
paracrine organ. International Journal of Obesity. 1998;22(12):1145-58.

136. Scherer PE. Adipose tissue: from lipid storage compartment to endocrine
organ. Diabetes. 2006;55(6):1537-45.

137.  Sun K, Kusminski CM, Scherer PE. Adipose tissue remodeling and obesity.
The Journal of Clinical Investigation. 2011;121(6):2094-101.

138. Murray PJ, Wynn TA. Protective and pathogenic functions of macrophage
subsets. Nature Reviews Immunology. 2011;11(11):723-37.

139.  Weisberg SP, McCann D, Desai M, Rosenbaum M, Leibel RL, Ferrante AW.
Obesity is associated with macrophage accumulation in adipose tissue. The Journal of
Clinical Investigation. 2003;112(12):1796-808.

140. Lumeng CN, Bodzin JL, Saltiel AR. Obesity induces a phenotypic switch in
adipose tissue macrophage polarization. The Journal of clinical investigation.
2007;117(1):175-84.

141. Wynn TA, Chawla A, Pollard JW. Macrophage biology in development,
homeostasis and disease. Nature. 2013;496(7446):445-55.

142. Nishimura S, Manabe I, Nagasaki M, Eto K, Yamashita H, Ohsugi M, et al.
CD8+ effector T cells contribute to macrophage recruitment and adipose tissue
inflammation in obesity. Nature Medicine. 2009;15(8):914-20.

143. Xu H, Barnes GT, Yang Q, Tan G, Yang D, Chou CJ, et al. Chronic
inflammation in fat plays a crucial role in the development of obesity-related insulin
resistance. The Journal of clinical investigation. 2003;112(12):1821-30.



118

144. Fouser LA, Wright JF, Dunussi-Joannopoulos K, Collins M. Th17 cytokines
and their emerging roles in inflammation and autoimmunity. Immunological Reviews.
2008;226(1):87-102.

145. Winer S, Paltser G, Chan Y, Tsui H, Engleman E, Winer D, et al. Obesity
predisposes to Th17 bias. European Journal of Immunology. 2009;39(9):2629-35.

146. Fabbrini E, Cella M, Mccartney SA, Fuchs A, Abumrad NA, Pietka TA, et al.
Association between specific adipose tissue CD4+ T-cell populations and insulin
resistance in obese individuals. Gastroenterology. 2013;145(2):366-74. e3.

147. Sumarac-Dumanovic M, Stevanovic D, Ljubic A, Jorga J, Simic M,
Stamenkovic-Pejkovic D, et al. Increased activity of interleukin-23/interleukin-17
proinflammatory axis in obese women. International Journal of Obesity.
2009;33(1):151-6.

148. Hotamisligil GS. Inflammation and metabolic disorders. Nature.
2006;444(7121):860-7.

149. Jagannathan-Bogdan M, McDonnell ME, Shin H, Rehman Q, Hasturk H,
Apovian CM, et al. Elevated proinflammatory cytokine production by a skewed T cell

compartment requires monocytes and promotes inflammation in type 2 diabetes. The
Journal of Immunology. 2011;186(2):1162-72.

150. Tatano Y, Shimizu T, Tomioka H. Unique macrophages different from M1/M2

macrophages inhibit T cell mitogenesis while upregulating Th17 polarization.
Scientific Reports. 2014;4(1):4146.

151. Moroni L, Farina N, Dagna L. Obesity and its role in the management of
rheumatoid and psoriatic arthritis. Clinical Rheumatology. 2020;39(4):1039-47.

152. Siebert S, Bergmans P, de Vlam K, Gremese E, Joven-Ibafiez B, Korotaeva T,
et al. OP0007 High body mass index (BMI) in psoriatic arthritis (PSA) is associated
with higher disease activity in joints and skin, impaired quality of life and more
disability: results from the PSABIO study. Annals of Rheumatic Diseases; 2019.

153. Gok K, Nas K, Tekeoglu I, Sunar I, Keskin Y, Kilic E, et al. Impact of obesity
on quality of life, psychological status, and disease activity in psoriatic arthritis: a
multi-center study. Rheumatology International. 2022;42(4):659-68.

154. Walsh JA, Wan MT, Willinger C, Husni ME, Scher JU, Reddy SM, et al.
Measuring Outcomes in Psoriatic Arthritis: Comparing Routine Assessment of Patient

Index Data and Psoriatic Arthritis Impact of Disease. The Journal of Rheumatology.
2020;47(10):1496-505.

155. Leung YY, Eder L, Orbai A-M, Coates LC, de Wit M, Smolen JS, et al.
Association between obesity and likelihood of remission or low disease activity status
in psoriatic arthritis applying index-based and patient-based definitions of remission:
a cross-sectional study. RMD Open. 2023;9(3):e003157.

156. Alharbi S, Justine YY, Lee K-A, Chandran V, Cook RJ, Gladman DD.
Remission in psoriatic arthritis: definition and predictors. Seminars in Arthritis and
Rheumatism. 2020;50(6):1494-9.

157. Ferguson LD, Linge J, Dahlqvist Leinhard O, Woodward R, Hall Barrientos P,
Roditi G, et al. Psoriatic arthritis is associated with adverse body composition



119

predictive of greater coronary heart disease and type 2 diabetes propensity—a cross-
sectional study. Rheumatology. 2021;60(4):1858-62.

158. Green A, Shaddick G, Charlton R, Snowball J, Nightingale A, Smith C, et al.
Modifiable risk factors and the development of psoriatic arthritis in people with
psoriasis. British Journal of Dermatology. 2020;182(3):714-20.

159. Weijers JM, Miiskens WD, van Riel PL. Effect of significant weight loss on
disease activity: reason to implement this non-pharmaceutical intervention in daily
clinical practice. RMD open. 2021;7(1):e001498.

160. Almodoévar R, Zarco P, Oton T, Carmona L. Effect of weight loss on activity
in psoriatic arthritis: a systematic review. Reumatologia Clinica (English Edition).
2018;14(4):207-10.

161. Landgren A, Jonsson C, Bilberg A, Eliasson B, Torres L, Dehlin M, et al.
Serum IL-23 significantly decreased in obese patients with psoriatic arthritis six

months after a structured weight loss intervention. Arthritis Research & Therapy.
2023;25(1):131.

162.  Shimkin MB. The World Health Organization. Science. 1946;104(2700):281-
3.

163. Leonardi F. The definition of health: towards new perspectives. International
Journal of Health Services. 2018;48(4):735-48.

164. Schramme T. Health as complete Well-being: the WHO Definition and
beyond. Public Health Ethics. 2023:phad017.

165. Hunt J. Holistic or harmful? Examining socio-structural factors in the
biopsychosocial model of chronic illness, 'medically unexplained symptoms’ and
disability. Disability & Society. 2022:1-30.

166. Lugg W. The biopsychosocial model-history, controversy and Engel.
Australasian Psychiatry. 2022;30(1):55-9.

167. Wade DT, Halligan PW. The biopsychosocial model of illness: a model whose
time has come. SAGE Publications Sage UK: London, England; 2017. p. 995-1004.

168. Engel GL. The need for a new medical model: a challenge for biomedicine.
Science. 1977;196(4286):129-36.

169. Engel GL. The biopsychosocial model and the education of health
professionals. General Hospital Psychiatry. 1979;1(2):156-65.

170. Grassi L, Wise T, Riba MB. The role of patient-centered and recovery-oriented
models in medicine: An introduction. Person Centered Approach to Recovery in
Medicine: Insights from Psychosomatic Medicine and Consultation-Liaison
Psychiatry. 2019:1-15.

171.  Gatchel RJ, Peng YB, Peters ML, Fuchs PN, Turk DC. The biopsychosocial
approach to chronic pain: scientific advances and future directions. Psychological
Bulletin. 2007;133(4):581.

172.  Meeus M, Nijs J, Van Wilgen P, Noten S, Goubert D, Huijnen I. Moving on to
movement in patients with chronic joint pain. Pain. 2016;1(10):23-35.



120

173.  McCracken LM, Turk DC. Behavioral and cognitive—behavioral treatment for
chronic pain: outcome, predictors of outcome, and treatment process. Spine.
2002;27(22):2564-73.

174. YanglJ, Lo WLA, Zheng F, Cheng X, Yu Q, Wang C. Evaluation of cognitive
behavioral therapy on improving pain, fear avoidance, and self-efficacy in patients
with chronic low back pain: a systematic review and meta-analysis. Pain Research and
Management. 2022;2022.

175.  Verep U, Unal E, Oksiiz S, Soy M, Onen F, Kiraz S. A new biopsychosocial
questionnaire (BETY-BQ) for patients with ankylosing spondylitis. European Journal
of Integrative Medicine. 2023;61:102267.

176. Bulut S, Karakaya J, Oksuz S, Kalyoncu U, Unal E. The reliability, validity,
and responsiveness of Cognitive Exercise Therapy Approach: Biopsychosocial

Questionnaire for patients with psoriatic arthritis. Rheumatology International.
2022;42(11):1973-81.

177. Kumbaroglu F, Karakaya J, Apras Bilgen S, Unal E. Determination of the
validity, reliability, and sensitivity of the BETY-biopsychosocial questionnaire in
patients with a diagnosis of rheumatoid arthritis. JETR. 2021;8(1):90-8.

178.  Zahid M, Unal E, Ozdemir Isik O, Oksuz S, Karakaya J, Erguney Cefle A. The
reliability, validity, and responsiveness of Cognitive Exercise Therapy Approach-
Biopsychosocial Questionnaire for patients with fibromyalgia. International Journal of
Rheumatic Diseases. 2022;25(6):685-91.

179. Mifflin MD, St Jeor ST, Hill LA, Scott BJ, Daugherty SA, Koh YO. A new
predictive equation for resting energy expenditure in healthy individuals. The
American Journal of Clinical Nutrition. 1990;51(2):241-7.

180.  Gerrior S, Juan W, Peter B. An easy approach to calculating estimated energy
requirements. Preventing Chronic Disease. 2006;3(4).

181. Pekcan G. Beslenme durumunun saptanmasi. Diyet El Kitabi. 2008:67-141.

182. Goldstein DJ. Beneficial health effects of modest weight loss. International
journal of obesity and related metabolic disorders: journal of the International
Association for the Study of Obesity. 1992;16(6):397-415.

183.  Merdol TK. Toplu beslenme yapilan kurumlar i¢in standard yemek tarifleri:
Hatipoglu Yaynlari; 2003.

184. Rakicioglu N, Tek N, Ayaz A, Pekcan G. Yemek ve Besin Fotograf Katalogu.
Ol¢ii ve Miktarlar, yenilenmis. 2012.

185. Dehne LI, Klemm C, Henseler G, Hermann-Kunz E. The German food code
and nutrient data base (BLS II. 2). European Journal of Epidemiology. 1999;15:355-
8.

186. Organization WH. Measuring obesity: classification and description of
anthropometric data. Geneva: World Health Organization. 1989.

187. Organization WH. Waist circumference and waist-hip ratio: report of a WHO
expert consultation, Geneva, 8-11 December 2008. 2011.



121

188. Assyov Y, Gateva A, Tsakova A, Kamenov Z. A comparison of the clinical
usefulness of neck circumference and waist circumference in individuals with severe
obesity. Endocrine Research. 2017;42(1):6-14.

189. Onat A, Hergen¢ G, Yiiksel H, Can G, Ayhan E, Kaya Z, et al. Neck
circumference as a measure of central obesity: associations with metabolic syndrome

and obstructive sleep apnea syndrome beyond waist circumference. Clinical Nutrition.
2009;28(1):46-51.

190. Mease PJ. Measures of psoriatic arthritis: Tender and Swollen Joint
Assessment, Psoriasis Area and Severity Index (PASI), Nail Psoriasis Severity Index
(NAPSI), Modified Nail Psoriasis Severity Index (mNAPSI), Mander/Newcastle
Enthesitis Index (MEI), Leeds Enthesitis Index (LEI), Spondyloarthritis Research
Consortium of Canada (SPARCC), Maastricht Ankylosing Spondylitis Enthesis Score
(MASES), Leeds Dactylitis Index (LDI), Patient Global for Psoriatic Arthritis,
Dermatology Life Quality Index (DLQI), Psoriatic Arthritis Quality of Life
(PsAQOL), Functional Assessment of Chronic Illness Therapy—Fatigue (FACIT-F),
Psoriatic Arthritis Response Criteria (PSARC), Psoriatic Arthritis Joint Activity Index
(PsAJAI), Disease Activity in Psoriatic Arthritis (DAPSA), and Composite Psoriatic
Disease Activity Index (CPDAI). Arthritis Care & Research. 2011;63(S11):S64-S85.

191. Kiiciikdeveci AA, Sahin H, Ataman S, Griffiths B, Tennant A. Issues in cross-
cultural validity: Example from the adaptation, reliability, and validity testing of a

Turkish version of the Stanford Health Assessment Questionnaire. Arthritis Care &
Research. 2004;51(1):14-9.

192. Gossec L, de Wit M, Kiltz U, Braun J, Kalyoncu U, Scrivo R, et al. A patient-
derived and patient-reported outcome measure for assessing psoriatic arthritis:
elaboration and preliminary validation of the Psoriatic Arthritis Impact of Disease
(PsAID) questionnaire, a 13-country EULAR initiative. Annals of the Rheumatic
Diseases. 2014;73(6):1012-9.

193.  Duruoz M, Nas K, Ozgocmen S, Cerrahoglu L, Cevik R, Kosan U. Translation
and validation of the Turkish version of the psoriatic arthritis quality of life
questionnaire (PSAQOL). Ann Rheum Dis. 2010;69(Suppl. 3):699.

194. Coates LC, Fransen J, Helliwell PS. Defining minimal disease activity in
psoriatic arthritis: a proposed objective target for treatment. Annals of the Rheumatic
Diseases. 2010;69(01):48-53.

195. Kocyigit H. Kisa Form-36 (KF-36)'nm Turkce versiyonunun guvenilirligi ve
gecerliligi. Ila¢ ve Tedavi Dergisi. 1999;12:102-6.

196. Merola JF, Tian H, Patil D, Richardson C, Scott A, Chen Y-H, et al. Incidence
and prevalence of psoriatic arthritis in patients with psoriasis stratified by psoriasis
disease severity: retrospective analysis of an electronic health records database in the
United States. Journal of the American Academy of Dermatology. 2022;86(4):748-57.

197. Scott IC, Whittle R, Bailey J, Twohig H, Hider SL, Mallen CD, et al.
Rheumatoid arthritis, psoriatic arthritis, and axial spondyloarthritis epidemiology in
England from 2004 to 2020: An observational study using primary care electronic
health record data. The Lancet Regional Health-Europe. 2022;23:100519.



122

198. Eder L, Widdifield J, Rosen CF, Cook R, Lee KA, Alhusayen R, et al. Trends
in the prevalence and incidence of psoriasis and psoriatic arthritis in Ontario, Canada:
a population-based study. Arthritis Care & Research. 2019;71(8):1084-91.

199. Kalyoncu U, Bayindir O, Ferhat Oksiiz M, Dogru A, Kimyon G, Tarhan EF, et
al. The Psoriatic Arthritis Registry of Turkey: results of a multicentre registry on 1081
patients. Rheumatology. 2016:kew375.

200. Ayan G, Aydin SZ, Kimyon G, Ozisler C, Tinazzi I, Dogru A, et al. PSART-
ID inception cohort: clinical characteristics, treatment choices and outcomes of
patients with psoriatic arthritis. Rheumatology. 2021;60(4):1755-62.

201. Ek S. Gender differences in health information behaviour: a Finnish
population-based survey. Health Promotion International. 2015;30(3):736-45.

202. Ural D, Kilickap M, Goksiiliik H, Karaaslan D, Kayikcioglu M, Ozer N, et al.
Data on prevalence of obesity and waist circumference in Turkey: Systematic review,
meta-analysis and meta regression of epidemiological studies on cardiovascular risk
factors. Turk Kardiyoloji Dernegi Arsivi: Turk Kardiyoloji Derneginin Yayin
Organidir. 2018;46(7):577-90.

203. Dai X, Gakidou E, Lopez AD. Evolution of the global smoking epidemic over
the past half century: strengthening the evidence base for policy action. Tobacco
Control. 2022;31(2):129-37.

204. Pezzolo E, Naldi L. The relationship between smoking, psoriasis and psoriatic
arthritis. Expert Review of Clinical Immunology. 2019;15(1):41-8.

205. Pattison E, Harrison BJ, Griffiths CE, Silman AJ, Bruce IN. Environmental
risk factors for the development of psoriatic arthritis: results from a case—control study.
Annals of the Rheumatic Diseases. 2008;67(5):672-6.

206. Gazel U, Ayan G, Solmaz D, Akar S, Aydin SZ. The impact of smoking on
prevalence of psoriasis and psoriatic arthritis. Rheumatology. 2020;59(10):2695-710.

207. Tey HL, Ee HL, Tan AS, Theng TS, Wong SN, Khoo SW. Risk factors
associated with having psoriatic arthritis in patients with cutaneous psoriasis. The
Journal of Dermatology. 2010;37(5):426-30.

208. Nguyen U-SD, Zhang Y, Lu N, Louie-Gao Q, Niu J, Ogdie A, et al. Smoking
paradox in the development of psoriatic arthritis among patients with psoriasis: a
population-based study. Annals of the Rheumatic Diseases. 2018;77(1):119-23.

209. Farisogullart B, Yardime1 GK, Sar1 A, Armagan B, Bilgin E, Bdlek EC, et al.
The influence of obesity on biological agents treatment response in psoriatic arthritis:
HUR-BIO real life results. Journal of Turkish Society for Rheumatology. 2021;13(3).

210. Solmaz D, Kalyoncu U, Tinazzi I, Bakirci S, Bayindir O, Dogru A, et al.
Current smoking is increased in axial psoriatic arthritis and radiographic sacroiliitis.
The Journal of Rheumatology. 2020;47(9):1354-8.

211. Tillett W, de-Vries C, McHugh NJ. Work disability in psoriatic arthritis: a
systematic review. Rheumatology. 2012;51(2):275-83.

212.  Zhao SS, Nikiphorou E, Boonen A, Lopez-Medina C, Dougados M, Ramiro S,
editors. Association between individual and country-level socioeconomic factors and



123

work participation in spondyloarthritis including psoriatic arthritis: analysis of the
ASAS-perSpA study. Seminars in Arthritis and Rheumatism; 2021: Elsevier.

213. Durudéz MT, Gezer HH, Nas K, Kilic E, Sargin B, Acer Kasman S, et al. The
impact of fatigue on patients with psoriatic arthritis: a multi-center study of the TLAR-
network. Rheumatology International. 2020;40(11):1803-15.

214.  Gudu T, Etcheto A, de Wit M, Heiberg T, Maccarone M, Balanescu A, et al.
Fatigue in psoriatic arthritis—a cross-sectional study of 246 patients from 13 countries.
Joint Bone Spine. 2016;83(4):439-43.

215. Karmacharya P, Chakradhar R, Ogdie A. The epidemiology of psoriatic
arthritis: A literature review. Best Practice & Research Clinical Rheumatology.
2021;35(2):101692.

216. Wallenius M, Skomsvoll J, Koldingsnes W, Redevand E, Mikkelsen K,
Kaufmann C, et al. Work disability and health-related quality of life in males and
females with psoriatic arthritis. Annals of the Rheumatic Diseases. 2009;68(5):685-9.

217. Polachek A, Li S, Chandran V, Gladman DD. Clinical enthesitis in a
prospective  longitudinal psoriatic arthritis cohort: incidence, prevalence,
characteristics, and outcome. Arthritis Care & Research. 2017;69(11):1685-91.

218. Duruoz MT, Gezer HH, Nas K, Kili¢ E, Sargin B, Kasman SA, et al. Gender-
related differences in disease activity and clinical features in patients with peripheral
psoriatic arthritis: A multi-center study. Joint Bone Spine. 2021;88(4):105177.

219. Bakirci S, Ayan G, Gazel U, Tinazzi I, Solmaz D, Kasapoglu E, et al. Patient
characteristics and minimal disease activity in psoriatic arthritis: a transcontinental
comparison. Clinical Rheumatology. 2021;40:3169-74.

220. Lopez-Medina C, Molto A, Sieper J, Duruéz T, Kiltz U, Elzorkany B, et al.
Prevalence and distribution of peripheral musculoskeletal manifestations in

spondyloarthritis including psoriatic arthritis: results of the worldwide, cross-sectional
ASAS-PerSpA study. RMD open. 2021;7(1):e001450.

221. Delmés ADV, Sanchez-Bilbao L, Calvo-Rio V, Martinez-Lopez D, Herrero-
Morant A, Galindez-Agirregoikoa E, et al. Uveitis in psoriatic arthritis: study of 406

patients in a single university center and literature review. RMD Open.
2023;9(1):e002781.

222.  Abbouda A, Abicca I, Fabiani C, Scappatura N, Pefia-Garcia P, Scrivo R, et al.
Psoriasis and psoriatic arthritis-related uveitis: different ophthalmological

manifestations and ocular inflammation features. Seminars in Ophthalmology.
2017;32(6):715-20.

223. Tarannum S, Leung Y-Y, Johnson SR, Widdifield J, Strand V, Rochon P, et al.
Sex-and gender-related differences in psoriatic arthritis. Nature Reviews
Rheumatology. 2022;18(9):513-26.

224. Langenbruch A, Radtke M, Krensel M, Jacobi A, Reich K, Augustin M. Nail
involvement as a predictor of concomitant psoriatic arthritis in patients with psoriasis.
British Journal of Dermatology. 2014;171(5):1123-8.

225. Cengiz G, Nas K, Keskin Y, Kili¢ E, Sargin B, Acer Kasman S, et al. The
impact of nail psoriasis on disease activity, quality of life, and clinical variables in



124

patients with psoriatic arthritis: A cross-sectional multicenter study. International
Journal of Rheumatic Diseases. 2023;26(1):43-50.

226. Bostoen J, Van Praet L, Brochez L, Mielants H, Lambert J. A cross-sectional
study on the prevalence of metabolic syndrome in psoriasis compared to psoriatic
arthritis. Journal of the European Academy of Dermatology and Venereology.

2014;28(4):507-11.

227. Van Gemert WA, May AM, Schuit AJ, Oosterhof BY, Peeters PH,
Monninkhof EM. Effect of weight loss with or without exercise on inflammatory
markers and adipokines in postmenopausal women: the SHAPE-2 trial, a randomized
controlled trial. Cancer Epidemiology, Biomarkers & Prevention. 2016;25(5):799-
806.

228. Melhem S, Steven S, Taylor R, Al-Mrabeh A. Effect of weight loss by low-
calorie diet on cardiovascular health in type 2 diabetes: an interventional cohort study.
Nutrients. 2021;13(5):1465.

229. Abou-Raya A, Abou-Raya S, Helmii M. OP0076 effect of exercise and dietary
weight loss on symptoms and systemic inflammation in obese adults with psoriatic

arthritis: randomized controlled trial. Annals of the Rheumatic Diseases.
2014;73(Suppl 2):89-90.

230. Gregor MF, Hotamisligil GS. Thematic review series: Adipocyte Biology.
Adipocyte stress: the endoplasmic reticulum and metabolic disease. Journal of Lipid
Research. 2007;48(9):1905-14.

231. Panagiotakos DB, Pitsavos C, Yannakoulia M, Chrysohoou C, Stefanadis C.
The implication of obesity and central fat on markers of chronic inflammation: The
ATTICA study. Atherosclerosis. 2005;183(2):308-15.

232.  Ozcan U, Cao Q, Yilmaz E. Endoplasmic reticulum stress links obesity, insulin
action, and type 2 diabetes. Science 2004; 306: 457-61. J Soc Gynecol Investig.
2006;13(1):57.

233.  Després J-P, Lemieux I. Abdominal obesity and metabolic syndrome. Nature.
2006;444(7121):881-7.

234.  Ashwell M, Gibson S. Waist to height ratio is a simple and effective obesity
screening tool for cardiovascular risk factors: analysis of data from the British National
Diet and Nutrition Survey of adults aged 19—64 years. Obesity Facts. 2009;2(2):97-
103.

235. Bennasar-Veny M, Lopez-Gonzalez AA, Tauler P, Cespedes ML, Vicente-
Herrero T, Yafiez A, et al. Body adiposity index and cardiovascular health risk factors

in Caucasians: a comparison with the body mass index and others. PloS One.
2013;8(5):63999.

236. Mathew DE, Jayakaran JAJ, Hansdak SG, Iyadurai R. Cost effective and
adaptable measures of estimation of visceral adiposity. Clinical Epidemiology and
Global Health. 2023;23:101362.

237. Ke J-F, Wang J-W, Lu J-X, Zhang Z-H, Liu Y, Li L-X. Waist-to-height ratio
has a stronger association with cardiovascular risks than waist circumference, waist-



125

hip ratio and body mass index in type 2 diabetes. Diabetes Research and Clinical
Practice. 2022;183:109151.

238. Campanati A, Molinelli E, Ganzetti G, Giuliodori K, Minetti I, Taus M, et al.
The effect of low-carbohydrates calorie-restricted diet on visceral adipose tissue and
metabolic status in psoriasis patients receiving TNF-alpha inhibitors: results of an open
label controlled, prospective, clinical study. Journal of Dermatological Treatment.
2017;28(3):206-12.

239. Miller GD, Jenks MZ, Vendela M, Norris JL, Muday GK. Influence of weight
loss, body composition, and lifestyle behaviors on plasma adipokines: a randomized
weight loss trial in older men and women with symptomatic knee osteoarthritis.
Journal of Obesity. 2012;2012.

240. Ranganath VK, La Cava A, Vangala S, Brook J, Kermani TA, Furst DE, et al.
Improved outcomes in rheumatoid arthritis with obesity after a weight loss
intervention: randomized trial. Rheumatology. 2023;62(2):565-74.

241. Hsieh SD, Ashwell M, Muto T, Tsuji H, Arase Y, Murase T. Urgency of
reassessment of role of obesity indices for metabolic risks. Metabolism.
2010;59(6):834-40.

242. Hsieh SD, Yoshinaga H. Do people with similar waist circumference share
similar health risks irrespective of height? The Tohoku Journal of Experimental
Medicine. 1999;188(1):55-60.

243.  Wang X, Zhang N, Yu C, Ji Z. Evaluation of neck circumference as a predictor
of central obesity and insulin resistance in Chinese adults. International Journal of
Clinical and Experimental Medicine. 2015;8(10):19107.

244. LiangJ, Teng F, L1 Y, Liu X, Zou C, Wang Y, et al. neck circumference and
insulin resistance in Chinese adults: the Cardiometabolic Risk in Chinese (CRC)
Study. Diabetes Care. 2013;36(9):e145.

245. Li H-X, Zhang F, Zhao D, Xin Z, Guo S-Q, Wang S-M, et al. Neck
circumference as a measure of neck fat and abdominal visceral fat in Chinese adults.
BMC Public Health. 2014;14(1):1-7.

246. Pedreira PG, Pinheiro MM, Szejnfeld VL. Bone mineral density and body
composition in postmenopausal women with psoriasis and psoriatic arthritis. Arthritis
Research & Therapy. 2011;13(1):1-7.

247. Thomsen RS, Nilsen TIL, Haugeberg G, Bye A, Kavanaugh A, Hoff M. Effect
of high-intensity interval training on cardiovascular disease risk factors and body

composition in psoriatic arthritis: a randomised controlled trial. RMD Open.
2018;4(2):e000729.

248. Ogunbode A, Fatiregun A, Ogunbode O. Health risks of obesity. Annals of
Ibadan Postgraduate Medicine. 2009;7(2):22-5.

249. Marks BL, Rippe JM. The importance of fat free mass maintenance in weight
loss programmes. Sports Medicine. 1996;22:273-81.

250. Chaston TB, Dixon J, O'Brien PE. Changes in fat-free mass during significant
weight loss: a systematic review. International Journal of Obesity. 2007;31(5):743-50.



126

251. Toms TE, Panoulas VF, Kitas GD. Dyslipidaemia in rheumatological
autoimmune diseases. The Open Cardiovascular Medicine Journal. 2011;5:64.

252. Papagoras C, Markatseli TE, Saougou I, Alamanos Y, Zikou AK, Voulgari PV,
et al. Cardiovascular risk profile in patients with spondyloarthritis. Joint Bone Spine.
2014;81(1):57-63.

253.  Stone NJ, Grundy SM. The 2018 AHA/ACC/Multi-Society Cholesterol
guidelines: Looking at past, present and future. Progress in Cardiovascular Diseases.
2019;62(5):375-83.

254. Esser N, Legrand-Poels S, Piette J, Scheen AJ, Paquot N. Inflammation as a
link between obesity, metabolic syndrome and type 2 diabetes. Diabetes Research and
Clinical Practice. 2014;105(2):141-50.

255. Hutcheson J. Adipokines influence the inflammatory balance in autoimmunity.
Cytokine. 2015;75(2):272-9.

256. Hubert HB, Feinleib M, McNamara PM, Castelli WP. Obesity as an
independent risk factor for cardiovascular disease: a 26-year follow-up of participants
in the Framingham Heart Study. Circulation. 1983;67(5):968-77.

257. Fleming RM. The effect of high-, moderate-, and low-fat diets on weight loss
and cardiovascular disease risk factors. Preventive Cardiology. 2002;5(3):110-203.

258. Zuo L, He F, Tinsley GM, Pannell BK, Ward E, Arciero PJ. Comparison of
high-protein, intermittent fasting low-calorie diet and heart healthy diet for vascular
health of the obese. Frontiers in Physiology. 2016;7:350.

259. Esposito K, Pontillo A, Di Palo C, Giugliano G, Masella M, Marfella R, et al.
Effect of weight loss and lifestyle changes on vascular inflammatory markers in obese
women: a randomized trial. Jama. 2003;289(14):1799-804.

260. Raitakari M, Ilvonen T, Ahotupa M, Lehtiméki T, Harmoinen A, Suominen P,
et al. Weight reduction with very-low-caloric diet and endothelial function in

overweight adults: role of plasma glucose. Arteriosclerosis, Thrombosis, and Vascular
Biology. 2004;24(1):124-8.

261. Madsen EL, Rissanen A, Bruun JM, Skogstrand K, Tonstad S, Hougaard DM,
et al. Weight loss larger than 10% is needed for general improvement of levels of
circulating adiponectin and markers of inflammation in obese subjects: a 3-year weight
loss study. European Journal of Endocrinology. 2008;158(2):179-87.

262. Due A, Toubro S, Stender S, Skov A, Astrup A. The effect of diets high in
protein or carbohydrate on inflammatory markers in overweight subjects. Diabetes,
Obesity and Metabolism. 2005;7(3):223-9.

263. Seshadri P, Igbal N, Stern L, Williams M, Chicano KL, Daily DA, et al. A
randomized study comparing the effects of a low-carbohydrate diet and a conventional

diet on lipoprotein subfractions and C-reactive protein levels in patients with severe
obesity. The American Journal of Medicine. 2004;117(6):398-405.

264. Tzotzas T, Evangelou P, Kiortsis D. Obesity, weight loss and conditional
cardiovascular risk factors. Obesity Reviews. 2011;12(5):e282-¢9.



127

265. Rahimi-Sakak F, Maroofi M, Rahmani J, Bellissimo N, Hekmatdoost A. Serum
uric acid and risk of cardiovascular mortality: a systematic review and dose-response

meta-analysis of cohort studies of over a million participants. BMC Cardiovascular
Disorders. 2019;19(1):1-8.

266. Tsuruta N, Imafuku S, Narisawa Y. Hyperuricemia is an independent risk
factor for psoriatic arthritis in psoriatic patients. The Journal of Dermatology.
2017;44(12):1349-52.

267. Tripolino C, Ciaffi J, Ruscitti P, Giacomelli R, Meliconi R, Ursini F.
Hyperuricemia in psoriatic arthritis: epidemiology, pathophysiology, and clinical
implications. Frontiers in Medicine. 2021;8:737573.

268. Hu SS, Lin CL, Tu HP. Association between psoriasis, psoriatic arthritis and
gout: a nationwide population-based study. Journal of the European Academy of
Dermatology and Venereology. 2019;33(3):560-7.

269. Felten R, Duret P-M, Gottenberg J-E, Spielmann L, Messer L. At the
crossroads of gout and psoriatic arthritis:“psout”. Clinical Rheumatology.
2020;39:1405-13.

270. Merola JF, Wu S, Han J, Choi HK, Qureshi AA. Psoriasis, psoriatic arthritis
and risk of gout in US men and women. Annals of the Rheumatic Diseases.
2015;74(8):1495-500.

271. Tsushima Y, Nishizawa H, Tochino Y, Nakatsuji H, Sekimoto R, Nagao H, et
al. Uric acid secretion from adipose tissue and its increase in obesity. Journal of
Biological Chemistry. 2013;288(38):27138-49.

272. Kelley EE, Hock T, Khoo NK, Richardson GR, Johnson KK, Powell PC, et al.
Moderate hypoxia induces xanthine oxidoreductase activity in arterial endothelial
cells. Free Radical Biology and Medicine. 2006;40(6):952-9.

273. Terada LS, Guidot DM, Leff JA, Willingham IR, Hanley ME, Piermattei D, et
al. Hypoxia injures endothelial cells by increasing endogenous xanthine oxidase
activity. Proceedings of the National Academy of Sciences. 1992;89(8):3362-6.

274. Cheung KJ, Tzameli I, Pissios P, Rovira I, Gavrilova O, Ohtsubo T, et al.
Xanthine oxidoreductase is a regulator of adipogenesis and PPARy activity. Cell
Metabolism. 2007;5(2):115-28.

275. Lai TL, Yim CW, Wong PY, Leung MC, Ng WL. Hyperuricemia in Asian
psoriatic arthritis patients. International Journal of Rheumatic Diseases.
2018;21(4):843-9.

276. Roa’A A, Polachek A, Ye JY, Chandran V, Gladman DD. Characteristic and
outcome of psoriatic arthritis patients with hyperuricemia. The Journal of
Rheumatology. 2018;45(2):213-7.

277. Puig JG, Fox IH. Ethanol-induced activation of adenine nucleotide turnover.
Evidence for a role of acetate. The Journal of Clinical Investigation. 1984;74(3):936-
41.

278. Faller J, Fox IH. Ethanol-induced hyperuricemia: evidence for increased urate
production by activation of adenine nucleotide turnover. New England Journal of
Medicine. 1982;307(26):1598-602.



128

279. Stiburkova B, Pavlikovda M, Sokolova J, Kozich V. Metabolic syndrome,
alcohol consumption and genetic factors are associated with serum uric acid
concentration. PloS One. 2014;9(5):€97646.

280. Husni ME, Merola JF, Davin S, editors. The psychosocial burden of psoriatic
arthritis. Seminars in Arthritis and Rheumatism; 2017: Elsevier.

281. Lee S, Mendelsohn A, Sarnes E. The burden of psoriatic arthritis: a literature
review from a global health systems perspective. Pharmacy and Therapeutics.
2010;35(12):680.

282. Tezel N, Yilmaz Tasdelen O, Bodur H, Gul U, Kulcu Cakmak S, Oguz ID, et
al. Is the health-related quality of life and functional status of patients with psoriatic
arthritis worse than that of patients with psoriasis alone? International Journal of
Rheumatic Diseases. 2015;18(1):63-9.

283.  Michelsen B, Uhlig T, Sexton J, van der Heijde D, Hammer HB, Kristianslund
EK, et al. Health-related quality of life in patients with psoriatic and rheumatoid
arthritis: data from the prospective multicentre NOR-DMARD study compared with
Norwegian general population controls. Annals of the Rheumatic Diseases.
2018;77(9):1290-4.

284. Dalal DS, Lin YC, Brennan DM, Borkar N, Korman N, Husni ME, editors.
Quantifying harmful effects of psoriatic diseases on quality of life: cardio-metabolic
outcomes in psoriatic arthritis study (COMPASS). Seminars in Arthritis and
Rheumatism; 2015: Elsevier.

285. Edson-Heredia E, Zhu B, Guo J, Maeda-Chubachi T, Lebwohl M. Disease
burden and quality of life in psoriasis patients with and without comorbid psoriatic
arthritis: results from National Psoriasis Foundation panel surveys. Cutis.
2015;95(3):173-8.

286. Baviere W, Deprez X, Houvenagel E, Philippe P, Deken V, Flipo R-M, et al.
Association between comorbidities and quality of life in psoriatic arthritis: results from
a multicentric cross-sectional study. The Journal of Rheumatology. 2020;47(3):369-
76.

287. Fragoulis GE, Evangelatos G, Tentolouris N, Fragkiadaki K, Panopoulos S,
Konstantonis G, et al. Higher depression rates and similar cardiovascular comorbidity
in psoriatic arthritis compared with rheumatoid arthritis and diabetes mellitus.
Therapeutic Advances in Musculoskeletal Disease. 2020;12:1759720X20976975.

288. Dures E, Hewlett S. Cognitive—behavioural approaches to self-management in
rheumatic disease. Nature Reviews Rheumatology. 2012;8(9):553-9.

289.  Golenbiewski JT, Pisetsky DS. A holistic approach to pain management in the
rheumatic diseases. Current Treatment Options in Rheumatology. 2019;5:1-10.

290. Bradleyl L, Young L, Anderson K, Turner R, Agudelo C, McDaniel L, et al.
Effects of cognitive-behavioral therapy on rheumatoid arthritis pain behavior: one-
year follow-up. Pain. 1987;30:S169.

291. Unal E, Dizmek P. Romatoloji bilimi ve biyopsikososyal model. Unal E,
editor. 2014.



129

292. Tiifek¢i M, Akdogan A, Unal E. POS1004-HPR Investigating the effects of
cognitive exercise therapy approach on functioning, anxiety, depression and
biopsychosocial status of individuals diagnosed with systemic sclerosis: a controlled
pilot study. BMJ Publishing Group Ltd; 2023.

293. Eder L, Compher C, Emandoilidis H, Quinn R, Gladman D, Chandran V, et al.
AB1156 Metabolic disorders and abnormal dietary patterns and their association with
psoriatic arthritis activity: the dietary intervention in psa (dipsa) study. BMJ
Publishing Group Ltd; 2023.

294. Bridgman AC, Qureshi AA, Li T, Tabung FK, Cho E, Drucker AM.
Inflammatory dietary pattern and incident psoriasis, psoriatic arthritis, and atopic
dermatitis in women: a cohort study. Journal of the American Academy of
Dermatology. 2019;80(6):1682-90.

295. Gwinnutt JM, Wieczorek M, Rodriguez-Carrio J, Balanescu A, Bischoff-
Ferrari HA, Boonen A, et al. Effects of diet on the outcomes of rheumatic and
musculoskeletal diseases (RMDs): Systematic review and meta-analyses informing
the 2021 EULAR recommendations for lifestyle improvements in people with RMDs.
RMD Open. 2022;8(2):¢002167.

296. Leite BF, Morimoto MA, Gomes C, Klemz BNdC, Genaro PdS, Damasceno
NRT, et al. Higher bodily adiposity, fat intake, and cholesterol serum levels are
associated with higher disease activity in psoriatic arthritis patients: is there a link
among fat and skin and joint involvement? Lipids in Health and Disease. 2020;19(1):1-
10.

297. Katsimbri P, Korakas E, Kountouri A, Ikonomidis I, Tsougos E, Vlachos D, et
al. The effect of antioxidant and anti-inflammatory capacity of diet on psoriasis and

psoriatic arthritis phenotype: nutrition as therapeutic tool? Antioxidants.
2021;10(2):157.

298. Dickinson S, Hancock DP, Petocz P, Ceriello A, Brand-Miller J. High—
glycemic index carbohydrate increases nuclear factor-xB activation in mononuclear

cells of young, lean healthy subjects. The American Journal of Clinical Nutrition.
2008;87(5):1188-93.

299. Liu S, Manson JE, Buring JE, Stampfer MJ, Willett WC, Ridker PM. Relation
between a diet with a high glycemic load and plasma concentrations of high-sensitivity

C-reactive protein in middle-aged women. The American Journal of Clinical Nutrition.
2002;75(3):492-8.

300. Neuhouser ML, Schwarz Y, Wang C, Breymeyer K, Coronado G, Wang C-Y,
et al. A low-glycemic load diet reduces serum C-reactive protein and modestly

increases adiponectin in overweight and obese adults. The Journal of Nutrition.
2012;142(2):369-74.

301. Bullo M, Casas R, Portillo M, Basora J, Estruch R, Garcia-Arellano A, et al.
Dietary glycemic index/load and peripheral adipokines and inflammatory markers in

elderly subjects at high cardiovascular risk. Nutrition, Metabolism and Cardiovascular
Diseases. 2013;23(5):443-50.

302. Edrisi F, Salehi M, Ahmadi A, Fararoei M, Rusta F, Mahmoodianfard S.
Effects of supplementation with rice husk powder and rice bran on inflammatory



130

factors in overweight and obese adults following an energy-restricted diet: a
randomized controlled trial. European Journal of Nutrition. 2018;57:833-43.

303. Kantor ED, Lampe JW, Kratz M, White E. Lifestyle factors and inflammation:
associations by body mass index. PloS One. 2013;8(7):e67833.

304. North C, Venter C, Jerling J. The effects of dietary fibre on C-reactive protein,
an inflammation marker predicting cardiovascular disease. European Journal of
Clinical Nutrition. 2009;63(8):921-33.

305. Shen G, Wu J, Ye B-C, Qi N. Gut microbiota-derived metabolites in the
development of diseases. Canadian Journal of Infectious Diseases and Medical
Microbiology. 2021;2021.

306. YaoY, Cai X, Fei W, Ye Y, Zhao M, Zheng C. The role of short-chain fatty
acids in immunity, inflammation and metabolism. Critical Reviews in Food Science
and Nutrition. 2022;62(1):1-12.

307. Vinolo MA, Rodrigues HG, Nachbar RT, Curi R. Regulation of inflammation
by short chain fatty acids. Nutrients. 2011;3(10):858-76.

308. Barrea L, Balato N, Di Somma C, Macchia PE, Napolitano M, Savanelli MC,
et al. Nutrition and psoriasis: is there any association between the severity of the
disease and adherence to the Mediterranean diet? Journal of translational medicine.
2015;13(1):1-10.

309. Yamashita H, Morita T, Ito M, Okazaki S, Koto M, Ichikawa Y, et al. Dietary
habits in Japanese patients with psoriasis and psoriatic arthritis: Low intake of meat in
psoriasis and high intake of vitamin A in psoriatic arthritis. The Journal of
dermatology. 2019;46(9):759-69.

310. Nguyen HD, Oh H, Kim M-S. An increased intake of nutrients, fruits, and
green vegetables was negatively related to the risk of arthritis and osteoarthritis
development in the aging population. Nutrition Research. 2022;99:51-65.

311. Choi HK. Dietary risk factors for rheumatic diseases. Current opinion in
rheumatology. 2005;17(2):141-6.

312. Clinton CM, O'Brien S, Law J, Renier CM, Wendt MR. Whole-foods, plant-
based diet alleviates the symptoms of osteoarthritis. Arthritis. 2015;2015.

313. Afifi L, Danesh MJ, Lee KM, Beroukhim K, Farahnik B, Ahn RS, et al. Dietary
behaviors in psoriasis: patient-reported outcomes from a US national survey.
Dermatology and therapy. 2017;7:227-42.

314. Lewandowska M, Dunbar K, Kassam S. Managing psoriatic arthritis with a
whole food plant-based diet: a case study. American Journal of Lifestyle Medicine.
2021;15(4):402-6.

315. Craig WJ, Mangels AR. Position of the American Dietetic Association:
vegetarian diets. Journal of the American dietetic association. 2009;109(7):1266.

316. Herbert D, Franz S, Popkova Y, Anderegg U, Schiller J, Schwede K, et al.
High-fat diet exacerbates early psoriatic skin inflammation independent of obesity:

saturated fatty acids as key players. Journal of Investigative Dermatology.
2018;138(9):1999-20009.



131

317. Schwartz EA, Zhang W-Y, Karnik SK, Borwege S, Anand VR, Laine PS, et
al. Nutrient modification of the innate immune response: a novel mechanism by which

saturated fatty acids greatly amplify monocyte inflammation. Arteriosclerosis,
thrombosis, and vascular biology. 2010;30(4):802-8.

318. Nakamizo S, Honda T, Adachi A, Nagatake T, Kunisawa J, Kitoh A, et al. High
fat diet exacerbates murine psoriatic dermatitis by increasing the number of IL-17-
producing yd T cells. Scientific Reports. 2017;7(1):14076.

319. ShiZ, Wu X, Rocha CS, Rolston M, Garcia-Melchor E, Huynh M, et al. Short-
term Western diet intake promotes IL-23-—mediated skin and joint inflammation

accompanied by changes to the gut microbiota in mice. Journal of Investigative
Dermatology. 2021;141(7):1780-91.

320. ShiZ,WuX, YuS, Huynh M, Jena PK, Nguyen M, et al. Short-Term Exposure
to a Western Diet Induces Psoriasiform Dermatitis by Promoting Accumulation of IL-
17A—Producing yo T Cells. Journal of Investigative Dermatology. 2020;140(9):1815-
23.

321. Suganami T, Tanimoto-Koyama K, Nishida J, Itoh M, Yuan X, Mizuarai S, et
al. Role of the Toll-like receptor 4/NF-kB pathway in saturated fatty acid—induced
inflammatory changes in the interaction between adipocytes and macrophages.
Arteriosclerosis, Thrombosis, and Vascular Biology. 2007;27(1):84-91.

322. Barrea L, Macchia PE, Tarantino G, Di Somma C, Pane E, Balato N, et al.
Nutrition: A key environmental dietary factor in clinical severity and cardio-metabolic
risk in psoriatic male patients evaluated by 7-day food-frequency questionnaire.
Journal of Translational Medicine. 2015;13(1):1-10.

323. Rambod M, Nazarinia M, Raieskarimian F. The impact of dietary habits on the
pathogenesis of rheumatoid arthritis: a case-control study. Clinical Rheumatology.
2018;37:2643-8.

324. Pattison DJ, Symmons DP, Lunt M, Welch A, Luben R, Bingham SA, et al.
Dietary risk factors for the development of inflammatory polyarthritis: evidence for a

role of high level of red meat consumption. Arthritis & Rheumatism.
2004;50(12):3804-12.

325. Benito-Garcia E, Feskanich D, Hu FB, Mandl LA, Karlson EW. Protein, iron,
and meat consumption and risk for rheumatoid arthritis: a prospective cohort study.
Arthritis Research & Therapy. 2007;9:1-8.

326. HelJ, Wang Y, Feng M, Zhang X, Jin Y-B, Li X, et al. Dietary intake and risk
of rheumatoid arthritis—a cross section multicenter study. Clinical Rheumatology.
2016;35:2901-8.

327. Kashani A, Moludi J, Lateef Fateh H, Tandorost A, Jafari-Vayghan H, Dey P.
Dietary Inflammatory Index in relation to psoriasis risk, cardiovascular risk factors,
and clinical outcomes: a case-control study in psoriasis patients. Applied Physiology,
Nutrition, and Metabolism. 2021;46(12):1517-24.

328. Leite BF, Morimoto MA, Gomes CM, Klemz BN, Genaro PS, Shivappa N, et
al. Dietetic intervention in psoriatic arthritis: The dieta trial. Advances in
Rheumatology. 2022;62(1):1-12.



132

329. Gotsis E, Anagnostis P, Mariolis A, Vlachou A, Katsiki N, Karagiannis A.
Health benefits of the Mediterranean diet: an update of research over the last 5 years.
Angiology. 2015;66(4):304-18.

330. Rosillo MA, Séanchez-Hidalgo M, Sanchez-Fidalgo S, Aparicio-Soto M,
Villegas I, Alarcon-de-la-Lastra C. Dietary extra-virgin olive oil prevents
inflammatory response and cartilage matrix degradation in murine collagen-induced
arthritis. European Journal of Nutrition. 2016;55:315-25.

331. Caso F, Navarini L, Carubbi F, Picchianti-Diamanti A, Chimenti MS, Tasso
M, et al. Mediterranean diet and Psoriatic Arthritis activity: a multicenter cross-
sectional study. Rheumatology International. 2020;40(6):951-8.

332. ParkM, Li W, Paek S, Li X, Wu S, Li T, et al. Consumption of polyunsaturated
fatty acids and risk of incident psoriasis and psoriatic arthritis from the Nurses’ Health
Study II. British Journal of Dermatology. 2017;177(1):302-6.

333. Dyall SC, Balas L, Bazan NG, Brenna JT, Chiang N, da Costa Souza F, et al.
Polyunsaturated fatty acids and fatty acid-derived lipid mediators: Recent advances in

the understanding of their biosynthesis, structures, and functions. Progress in Lipid
Research. 2022;86:101165.

334. Garbicz J, Calyniuk B, Gorski M, Buczkowska M, Piecuch M, Kulik A, et al.
Nutritional therapy in persons suffering from psoriasis. Nutrients. 2021;14(1):119.

335. Pischon T, Hankinson SE, Hotamisligil GkS, Rifai N, Willett WC, Rimm EB.
Habitual dietary intake of n-3 and n-6 fatty acids in relation to inflammatory markers
among US men and women. Circulation. 2003;108(2):155-60.

336. Innes JK, Calder PC. Omega-6 fatty acids and inflammation. Prostaglandins,
Leukotrienes and Essential Fatty Acids. 2018;132:41-8.

337. Baran A, Kiluk P, Mysliwiec H, Flisiak 1. The role of lipids in psoriasis.
Dermatology Review/Przeglad Dermatologiczny. 2017;104(6):619-35.



133

8. EKLER
EK-1: Etik Kurul Onay1

T.C.
(7 HACETTEPE UNIVERSITESI
Girigsimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

Say1 : 16969557 ~Y6_2

Konu : ARASTIRMA PROJESI DEGERLENDIRME RAPORLI
Toplant Tarihi : 17 NISAN 2020 SALLI

Toplanti No : 2020/08

Proje No : GO 207208 (Degerlendirme Tarihi: 25.02.2020)
Karar No + 2020/08-11

Universitemiz Tip Fakiilesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dah 6gretim tiyelerinden Prof. Dr. Umut
KALYONCU nun sorumlu arastirmaci oldugu. Profl. Dr. Edibe UNAL. Dog. Dr. Pelin BILGIC
ile birlikte ¢alisacaklart ve Ars. Gor. Siimeyra OTELES in doktora tezi olan. GO 20/208 kayit
numarah. “Hafif Sisman/Obez Psorivatik Artrit Hastalarmda Viieut Agwelth Yanetimi ve
Biligsel Egzersiz Terapi Yaklasinunn fyilesme Ozelliklerine Etkisinin Arastiethiast™ bashkh
proje énerisi arastirmanin gerekee. amag. yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis
olup. 20 Nisan 2020-20 Nisan 2022 tarihleri arasmda gegerli olmak iizere etk agidan ywgun
bulunmugtur. Cahisma tamamlandizimda sonuclaring igeren bir rapor nirncgmixm\ik
Kurulumuza gonderilmesi gerckmektedir.

1.Prof. Dr. Avse Lale DOGAN (Baskan) 9. Dog. Dr. Fatma Visal OKI1'R
2. Prof. Dr. Sevda . MUFTUO(Z (Uye) 10, Dog. Dr. Can Ebru KUR'L
IZINI.1
3. Prof. Dr. M. Yildirim SARA (Uye) 11 Dog. Dr. HL Hiisrev TURNAGOI (Uye)
1ZINLI )
4. Prof. Dr. Necdet SAGLAM (Uye) 12, Dr. Ogr. Uyesi Ozay GOKOZ (Uye)
[ZINLI
5. Prof. Dr. Mintaze Kerem GUNIEI (Uye) 13, Dr. Ogr. Uyesi Miige DEMIR
IZINLi v el y )
6. Prof. Dr. Oya Nuran EMIROGLU (Uve) 14 0gr. Gor. Dre. Meltem SENGELEN
7. Prof. Dr. M. Ozgiir UYANIK (Uye) 15, Av. Meltem ONURLU
8. Dog. Dr. Gizde GIRGIN (Uyey

Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
06100 Sihhiye-Ankara
Telefon: 0 (312) 305 1082 « Faks: 0(312) 310 0580 = E-posta: goetik@hacettepe.edu.tr

Ayrinuh Bilgi igin:



S?meyra
Dörtgen

S?meyra
Dörtgen

S?meyra
Dörtgen

S?meyra
Dörtgen

S?meyra
Dörtgen

S?meyra
Dörtgen

S?meyra
Dörtgen

S?meyra
Dörtgen

S?meyra
Dörtgen

S?meyra
Dörtgen

S?meyra
Dörtgen

S?meyra
Dörtgen

S?meyra
Dörtgen

S?meyra
Dörtgen


134

EK-2: Aydinlatilmig Onam Formu

ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Hekimin Actklamast)
Psoriyatik Artrit (PsA) hastaligryla ilgili yeni bir aragtirma yapmaktayiz. Aragtirmanin ismi “Hafif Sigman/Obez
Psoriyatik Artrit Hastalarmnda Viicut Agirhk Yonetimi ve Bilissel Egzersiz Terapi Yaklagmmnm [yilesme
Ozelliklerine Etkisinin Arastirilmasi”dr.
Sizin de bu arastirmaya katilmanizi éneriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Caligmaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Kararinizdan once arastirma hakkinda sizi
bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.
Bu arastirmay1 yapmak istememizin nedeni, hafif sisman/obez PsA hastalarinin artmis viicut yag miktarindan
dolay1 normal kilolu hastalara gore hastalik aktivitesinin daha yiiksek oldugu ve tedaviye yanitin istenilen diizeyde
olmadig1 yapilan ¢aligmalarda bildirilmistir. Bu nedenle bu arastirma agirlik kaybi ve biyopsikososyal temelli
egzersiz uygulamalarinin hastaligin iyilesme 6zellikleri {izerine etkilerini ileriye doniik olarak incelemek amaciyla
planlanmustir. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji Bilim Dal1, Hacettepe Universitesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Fakiiltesi Romatolojik Rehabilitasyon Unitesi ve Hacettepe Universitesi Beslenme ve Diyetetik
Boliimii’niin ortak katilimi ile gergeklestirilecek bu ¢aligmaya katiliminiz arastirmanin basarisi igin dnemlidir.
Eger arastirmaya katilmay: kabul ederseniz Prof. Dr. Umut Kalyoncu veya onun goérevlendirecegi bir hekim
tarafindan muayene edileceksiniz ve bulgular kaydedilecektir. Muayene sonucunda doktorunuz uygun goriirse bu
caligmaya alinacaksimz ve arastirmaci diyetisyene (Aras. Gor. Dyt. Siimeyra Oteles) yonlendirileceksiniz.
Arastirmaci diyetisyen tarafindan romatologunuzun takibine ek olarak size PsA hastaligi i¢in diinyada da 6nerilen
bazi uygulamalar (grup 1: zayiflama diyeti, grup 2: zayiflama diyeti+haftada 3 giin bir saat BETY egzersizleri, grup
3: sadece romatolog takibi) sunulacaktir. Kendi tercihleriniz dogrultusunda gruplandirilacaksiniz ve arastirma
sonunda (3 ay sonrasinda) tekrar romatologunuz tarafindan muayene edileceksiniz. Arastirma basinda ve sonunda
Beslenme ve Diyetetik boliimiinde arastirma anketi, aragtirma ile ilgili dlgekler, viicut analizi, boy uzunlugu, boyun
cevresi, Ust orta kol ¢evresi dl¢limleri ve besin tilketim kaydi aragtirmaci diyetisyen tarafindan uygulanacak ve bu
uygulama yaklagik 20 dk siirecektir. Zayiflama diyetini kabul edenler i¢in aragtirmact diyetisyen tarafindan size
uygun bireysel zayiflama diyeti verilecek (yaklasik 20 dk) ve bu diyetin siirdiiriilebilmesi adina 2 haftada bir
yiizyiize veya telefon ile goriisiilerek sizden bir giinliik besin tiikketim kaydi alinacaktir. BETY egzersizlerini kabul
edenler icin arastirmaci fizyotepist tarafindan (Prof. Dr. Edibe Unal) size BETY seanslar aktarilacak ve sizden
aragtirma boyunca 3 giin bir saat siirecek olan bu seanslara katiliminiz beklenmeketedir. Arastirma basinda ve
sonunda rutin muayenede istenen tetkikler disinda bu ¢aligmaya 6zel ek tetkik istenmeyecektir.
(Katilimcinin/Hastanin Beyani)
Sayin Prof. Dr. Umut Kalyoncu tarafindan Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji Bilim Dali’nda tibbi
bir arastirma yapilacag belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra
boyle bir aragtirmaya “katilimer” olarak davet edildim.
Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu arastirma
sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel
amagclarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.
Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden aragtirmadan ¢ekilebilirim. (Ancak aragtirmacilart
zor durumda birakmamak igin aragtirmadan ¢ekilecegimi énceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim)
Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla aragtirmaci tarafindan arastirma disi tutulabilirim.
Arastirma igin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme
yapilmayacaktir. Ister dogrudan, ister dolayl olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana
gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmast halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi
konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).
Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Prof. Dr. Umut Kalyoncu’yu 0312
305 13 48 (is) veya (cep) no’lu telefonlardan ve HUTF Romatoloji Bilim Dali adresinden
arayabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmig degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu durumun tibbi bakimima
ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Bana yapilan tiim agiklamalar:
ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir diisinme siiresi sonunda ad1 gecen bu arastirma
projesinde ‘“katilimcr” olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve
goniilliliik icerisinde kabul ediyorum.
Imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katihmc1 Goriisme tamgl Katihmei ile goriisen arastirmaci
Adi, soyadt: Ady, soyadt: Ad1 soyadi, unvani:

Adres: Adres: Adres:

Tel. Tel. Tel.

Imza Imza: Imza



EK-3: Arastirma Anketi Formu
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1. GENEL BILGILER
A-Demografik Ozellikler
Dogum Yih
Cinsiyet 1. Erkek 2. Kadin
Egitim
Meslek
Sigara 1. Iciyorum 2. Hig igmedim 3. I¢tim
biraktim
(ceenns adet/giin)
Alkol 1. tiikketiyorum (tirii: ... .........) 2. tiketmiyorum
(oo ml/hafta)
(cerenn ml/ay)
Psoriasis teshis yasi | Bilmiyor
Psoriatik artrit teshis yasi ] Bilmiyor
T Plak [ Inverse " Bilmiyor
Psoriasis tipi "I Pustuler ] Guttat
U] Eritrodermik
'] Var 1Yok
[ pitting
tul TR
Tirnak tutulmasi  Onikolizis
"] Hiperkeratozis
| Var 1Yok
Daktilit ] Daha 6nceden
] Bugiinkii muayenede
| Var 1Yok
Entezit ] Daha 6nceden
] Bugiinkii muayenede
Uveit ] Var 1Yok
Deformiteler ] Var [ Yok
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u
Kullamlan ilac Oykiisii +/- | Baslama | Birakma | Baslangi¢ a?lki
tarihi tarihi dozu
dozu
Metotreksat po/sc
Sulfasalazin
Hidroksiklorokin
Leflunomid
Siklosporin A
Steroid
Infliksimab
Etanersept
Adalimumab
Golimumab
Sertolizumab
Secukinumab
Apremilast
Diger(...coooviiiiiiinnn, )
1. Yok O
Hekim tarafindan tanisi 2. Var Bilmiyor
konmus eslik eden hastahik "I Diyabetes Mellitus

"I Hipertansiyon

1 Hiperlipdemi

1 Dislipidemi

| Metabolik Sendrom

") Hiperiirisemi

"1 Koroner Arter Hastalik

1 Serebrovaskiiler olay

(] inflamatuvar bagirsak

hastalig1

"1 Non-Alkolik Karaciger

] Kronik Karaciger

1 Kronik Bobrek

] Kanser

Diger .ooooiiiiiin.
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2. TETKIKLER
DAPSA: PsA Aktivite indeksi

a.) Sis Eklem Sayist: ......./68 b.) Sis Eklem Sayisti: ...... /66
¢.) CRP (mg/dL): ......

Hastanin hastalik aktivitesi ve agri degerlendirmesi

d.) Gegen hafta romatizmal hastali§iniz ortalama olarak ne kadar aktifti?

| | | | | | | | | |
| | | | | | | | | |
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Aktif degil cok aktif

e.) Gegen hafta genel eklem agr1 seviyesini nasil tanimlarsiniz?

| | | | | | | | | |
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Agr1 yok cok siddetli

DAPSA Skoru= a+b+c+d+e=..............

Disease Activity: 0-4 Remission, 5-14 low, 15-28 moderate, >28 high Disease
Activity
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IDASZS: Disease Activity Score-28

a.) Hassas Eklem Sayist: ...... b.) Hassas Eklem Sayist: ......

c.) ESR (mm/h): ......
d.) Global VAS (genel saglik degerlendirme)

DAS28 Skoru=..............



VAS: Visual Analog Scala- Agn
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0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Agr yok cok siddetli
Leeds Entezit Indeksi
Bolge Yon Entezit varligi Puan
Lateral epikondil Sag ) Var Yok
Sol [0 Var Yok
Medial femoral kondil Sag [ Var [JYok
Sol [J Var Yok
Asil tendonu girisi Sag O Var Yok
Sol [J Var Yok

Genel puan araligi 0—6 olmak iizere, 6 bélgenin her biri igin “var =1"" puan ve “yok= 0"

puandir. Daha yiiksek puan daha fazla entezit yiikiinii temsil eder.

e LABORATUVAR BULGULARI

Tam kan sayimi HB (g/L):
HCT (%) :
WBC (10°/uL) :
NEU (10°/uL) :
PLT (10°/uL) :

ALT (U/L)

AST (U/L)

Trigliserid (mg/dL)

Total Kolesterol (mg/dL)

HDL-C (mg/dL)

LDL-C (mg/dL)

Serum Glikoz Ag¢lik (mg/dL)

Serum Insiilin A¢lik (uIU/ml)

Urik Asit (mg/dL)

CRP (mg/dL)

ESR (mm/h)
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PsAID-12: Psoriatik Artrit Hastahigimin EtKisi

1. Agn
Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz agriy1 en iyi gosterecek
numarayi isaretleyiniz:

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
OO OOOOOOO (O | Enfazla

Hig

2. Yorgunluk
Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz genel olarak yorgunluk
seviyenizi agriy1 en iyi gosterecek numarayi isaretleyiniz:

o1 |23 |4 |56 |7 |8 910
OO OOOOOOO (O | Enfazla

Hig

3. Deri Problemleri
Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz kasintiyr da igerecek
sekilde deri problemlerini en iyi gdsterecek numarayi isaretleyiniz:

o1 |23 |4 |56 |7 |8 9]10
OO OOOOOOO (O | Enfazla

Hig

4. Isini Yapabilme ve/veya bos zaman aktiviteleri

Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz caligma hayati ve/veya bos
zaman aktivitelerinize tam olarak katilabilme zorlugunuzu en iyi gosterecek numaray1
isaretleyiniz:

o1 | 2|3 |4 |5 |6 |7 |8 910
OO OOOOOOO (O | En fazla

Hig

5. Fonksiyonel Kapasite
Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz giinliikk fiziksel
aktivitelerinizi yapabilme zorlugunu en iyi gosterecek numarayi isaretleyiniz:

o1 | 2|3 |4 |5 6|7 |81 910
OO OOOOOOO (O | En fazla

Hig

6. Rahatsizhik Hissetme
Gegen hafta boyunca Psdriatik artrit nedeniyle hissettiginiz giinliik isler sirasinda
rahatsizlik duyma ve bikkinlig1 en iyi gosterecek numarayi isaretleyiniz:
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
OO OOOOOOO (O | En fazla

Hig

7. Uyku Bozukluklar:
Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz uyuma zorluklarimi
(6rnegin gece dinlenme ) en iyi gosterecek numarayi isaretleyiniz:
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o1 | 2|3 |4 |56 |7 |8]9]10
OO OOOOOOO (O | Enfazla

Hig

8. Basa Cikabilme Yetenegi

Psoriatik artritinizi genel olarak diisiiniin, gegen hafta boyunca psoriatik artritinizle
nasil basa c¢ikabildinizi (hastalia uyum saglayabilmek ve hastaligin iistesinden
gelebilmek, hastalikla birlikte yasayabilmek agisindan degerlendirin) en iyi gosterecek
numarayi isaretleyiniz

o1 | 2|3 |4 |56 |7 |8]9]10
OO OOOOOOO (O | Enfazla

Hig

9. Endise, Korku ve Bilinmezlik
Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz endise, korku ve
bilinmezligi (6rnegin gelecekten, tedavilerden, yalnizliktan korkma hakkinda) en iyi
gosterecek numaray1 igaretleyiniz:

o1 | 2|3 |4 |56 |7 |8 910
OO OOOOOOO (O | En fazla

Hig

10. Goriiniimiinden dolay1 sikinti ve/veya utan¢ duyma

Psoriatik artritinizi genel olarak diisiiniin, ge¢en hafta boyunca goriinlimiiniizden
dolayr sikintt ve/veya utan¢ duyma diizeyinizi en iyi gosterecek numarayi
isaretleyiniz:

o1 | 2|3 |4 |56 |7 |8]9]10
OO OOOOOOO (O | Enfazla

11. Sosyal Katilhmeihik

Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle sosyal aktivitelere (aile liyeleri ve/veya
size ¢cok yakin kisilerle iligkileri igermektedir) tam olarak katilim ile ilgili zorluklar
en iyi gosterecek numarayi isaretleyiniz:

o1 | 2|3 |4 |5 |6 |7 |81 910
OO OOOOOOO (O | En fazla

Hig

Hig

12. Depresyon/Cokiintii
Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz depresyon/¢okiintiiyii en
1yi gosterecek numarayi isaretleyiniz:

o1 | 2|3 | 4|5 |6 |7 |81 910
OO OOOOOOO (O | En fazla

Hig




MDA: Minimal Disease Activity
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Asagidaki 7 olgiitten en az 5 tanesi bulunmalidir.

Agr1 VAS <15

Global hastalik aktivitesi VAS <20
HAQ skor <0.5

Hassas eklem sayis1 < 1

Sis eklem sayis1 < 1

PASI skoru <1

Entezit Skoru <1

O o o o o o o




HAQ - SAGLIK DEGERLENDIRME FORMU
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Gecen hafta boyunca sizin genel yeteneklerinizi en iyi tanimlayan yanit1 isaretleyiniz.

Hi¢ giigliik
¢ekmeden

Biraz
giicliikle

Cok
giicliikle

Hic¢
yapamama

GIYINME/GENEL BAKIM

1. Ayakkabi baglarini ve diigmeleri ilikleme dahil kendi
kendinize giyinebiliyor musunuz?

2. Sa¢imzi yikayabiliyor musunuz?

OTURMA/KALKMA

3. Kolsuz, diiz bir sandalyeden kalkabiliyor musunuz?

4. Yataga yatip kalkabiliyor musunuz?

YEMEK YEME

5. Bigakla et kesebiliyor musunuz?

6. Dolu bir bardagi agziniza gotiirebiliyor musunuz?

7. Acgilmamisg karton siit kutusunu agabiliyor musunuz?

YURUYUS

8. Evin disinda diiz alanda yiiriiyebiliyor musunuz?

9. Bes basamak ¢ikip inebiliyor musunuz?

HIJYEN

10. Tiim viicudu yikayip kurulayabiliyor musunuz?

11. Banyo yapabiliyor musunuz?

12. Tuvalete gidebiliyor musunuz?

UZANMA

13. Bas iistiindeki seviyede bulunan bir raftan 2 kiloluk
bir nesneyi alabiliyor musunuz?

14. Yerde bulunan bir giysi vs. alabiliyor musunuz?

KAVRAMA

15. Araba kapilarini agabiliyor musunuz?

16. Daha once agilmis bir kavanoz kapagini agabiliyor
musunuz?

17. Musluklar1 kapatip agabiliyor musunuz?

DIGER AKTIVITELER

18. Ev disindaki isleri (6r. aligveris) yapabiliyor
musunuz?

19. Arabaya binip inebiliyor musunuz?

20. Elektrikli siiplirge kullanabiliyor musunuz? Yada
kiigiik bahge igleri yapabiliyor musunuz?




PsAQoL - Psoriatik Artrit Yasam Kalitesi Soru Formu

Liitfen Dikkatli Bir Sekilde Okuyunuz
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Litfen her ifadeyi dikkatlice okuyunuz. Eger ifade sizin durumunuza uygunsa
“Dogru”, uygun degilse “Yanhs” segenegini isaretleyiniz.Liitfen sizin SU ANDAKI
durumunuza en uygun cevabi isaretleyiniz.Liitfen her soruyu dikkatlice okuyunuz ve
sizin su andaki durumunuza uygun olup olmadigina karar veriniz

Dogru | Yanhs

1. | Ne yapsam yoruluyorum

2. | Bitiin viicudumu yikamakta zorluk ¢ekiyorum

3. | Disan1 ¢ikmak ve insanlarla birlikte olmak i¢in ¢ok caba
harcamam gerekiyor

4. | Hayatimin hig¢ tadi olmadigini diisiiniiyorum

5. | Glinden giine bagimsizligimi kaybettigimi diisiiniiyorum

6. | Sik sik kendime 6fkeleniyorum

7. | Yapmak istedigim seyleri yapamiyorum

8. | Kendimi oldugumdan daha yasl hissediyorum

9. | Ailem veya arkadaslarimla birlikte etkinliklere katilmam
cok zor oluyor

10. | Hastaligim gidebilecegim yerleri kisitliyor

11. | Bir seyler yapabilmem i¢in kendimi zorlamam gerekiyor

12. | Diger insanlardan kolayca rahatsiz oluyorum

13. | Bir is yaparken dinlenmek i¢in sik sik ara veriyorum

14. | Kendimi baskalarina bagimli hissediyorum

15. | Sabahlar1 kendimi toparlayip giine baglamam uzun stire
aliyor

16. | Hastaliimin acisini yakinlarimdan ¢ikariyorum

17. | Anlik kararlarla is yapamiyorum

18. | Kendimi evime hapsedilmis gibi hissediyorum

19. | Giinliik islerimi kisitlamam gerekiyor

20. | Hastaligim kisisel iliskilerimde zorluk ¢ikariyor.
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3. BESLENME
BESLENME ALISKANLIKLARI

1.

Gilinde ka¢ 6giin yemek yersiniz? 1. Ana 0Ogin........... 2. Ara
ogun:.............

Ana Ogiinleri (sabah, 6gle, aksam) atlar misiniz? 1. Hayir 2. Evet

3. Bazen

Yanit Evet ve Bazen ise; Genellikle hangi 0giinii atlarsiniz? 1. Sabah

2.0gle 3.Aksam
Ogiin saatleriniz diizenli midir?
Hafta i¢i: 1.Hayir 2. Evet Hafta Sonu: 1. Hayir 2. Evet
Son 6 ayda viicut agirhiginizda bir degisiklik oldu mu?

1. Hayir, degisme olmadi  2.Evet Artt1 (kg):........ Azaldi (kg)........... 3.

Bilmiyor

ANTROPOMETRIK OLCUMLER

OLCUMLER

Viicut agirhigr (kg)

Boy uzunlugu (cm)

Bel ¢evresi (cm)

Kalga cevresi (cm)

BKI (kg/m?)

Bel:Kal¢a Orani

Boyun ¢evresi (cm)

Viicut Yag %

Yagsiz Viicut %




FiZiKSEL AKTIVITE KAYDI
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Aktivite Tiirii

PAR
degeri

(katsay1)

Ortalama siire

(saat/giin)

Uyku

Giinliik Aktiviteler

Uzanarak yapilan isler (dinlenme, TV
izleme, kitap-gazete okuma, miizik dinleme)

Oturarak Yapilan isler (7V izleme,
bilgisayar basinda, okulda ders dinleme,
sebze ayiklama, orgii orme, dikis dikme, iitii
yapma, resim yapma, miizik aleti ¢alma,
kagit oynama, vb.)

1.75

Ayakta yapilan HAFIF aktiviteler (yavas
yiirtime, ev temizleme, yemek pisirme,

camagir ytkama, bulagik yikama vb.)

2.75

Ayakta yapilan ORTA aktiviteler(orta
hizda yiiriime, bahge isleri, vb.)

Ayakta yapilan AGIR aktiviteler (yiik
tasma, insaat isleri, tarla isleri, hamallik

vb.)

Spor Faaliyetleri

HAFIF egzersiz/spor faaliyetleri(aerobik
vapma, hizli yiiriime)

3.5

ORTA egzersiz/spor faaliyetleri(voleybol,
tenis, dans, bilardo, dans, halk

danslari vb.)

5.5

AGIR egzersiz/spor faaliyetleri (basketbol,
futbol, kiirek ¢cekme, yiizme, squash

(duvar tenisi), uzun mesafe kosu, uzak dogu
sporlar, viicut gelistirme)

TOPLAM

24 saat
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24 SAATLIK GERIYE DONUK BESIN TUKETIM KAYDI

Tarih...... [ eeuees [eeaes 1. Hafta ici 2. Hafta sonu

OGUN Besin Adi- I¢cindekiler | Miktar1 (g) | Artik | Net  Miktar
(%) (®

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKiNDI

AKSAM

GECE
Saat:
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24 SAATLIK GERIYE DONUK BESIN TUKETIM KAYDI

Tarih...... [ eeuees [eeaes 1. Hafta ici 2. Hafta sonu

OGUN Besin Adi- I¢cindekiler | Miktar1 (g) | Artik | Net  Miktar
(%) (®

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKiNDI

AKSAM

GECE
Saat:
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24 SAATLIK GERIYE DONUK BESIN TUKETIM KAYDI

Tarih...... [ eeuees [eeaes 1. Hafta ici 2. Hafta sonu

OGUN Besin Adi- I¢cindekiler | Miktar1 (g) | Artik | Net  Miktar
(%) (®

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKiNDI

AKSAM

GECE
Saat:




BILISSEL EGZERSIiZ ve TERAPI
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YAKLASIMI DEGERLENDIRME

OLCEGI
11(. z:grgm a}*tiragaglnl bile ll)tﬂe EIVET EVET |EVET | EVET EAEIR
cnaimt - Isiert - yapmaidan | et Siklikla | Bazen | Nadiren | ¥ "
alikoyamiyorum. zaman zaman
2, A S | EVET v | pver | e | AR
¢ y ' Siklikla | Bazen | Nadiren ¢
zaman zaman
3. ; Agf?“gn Salﬁ‘ da kotitye EIVET EVET |EVET |EVET E.A:IR
gideceginden korkuyorum. - Siklikla | Bazen | Nadiren | ¥ "
zaman zaman
2aeﬁqgrloff§01 almazsam rahat EIZrET EVET | EVET | EVET II}AbYlIrR
Yy ' Siklikla | Bazen | Nadiren | =
zaman zaman
> aAl‘(f.rl‘ml‘{. .b.lna.Sﬂ bas EIVET EVET | EVET | EVET II}AEIR
edebilecegimi bilmiyorum. er Siklikla | Bazen | Nadiren | FHSPIT
zaman zaman
6(.)§r(lztnalga(1) rumyatlp kalkarken EIZrET EVET | EVET | EVET II}AbYlIrR
g y ' Siklikla | Bazen | Nadiren | =
zaman zaman
cirken sortamyoram. | ter | EVET | EVET |EVET | i
¢ on zo yorum. © Siklikla | Bazen | Nadiren ¢
zaman zaman
Sizufuy“%{r.n?n.. bozuk EIVET EVET |EVET | EVET E.A:IR
oldugtnu dusuntyorum. - Siklikla | Bazen | Nadiren | ¥ "
zaman zaman
Y ' Siklikla | Bazen | Nadiren ¢
zaman zaman
dizensie o oldugunu | Her | EVET | EVET |EVET | it
N, £ Siklikla | Bazen | Nadiren ¢
diisiiniiyorum. zaman zaman
y ’ Siklikla | Bazen | Nadiren | =
zaman zaman
12. Agrilarim .ne.dem}/le EVET EVET |EVET | EVET HAYIR
kaslarim1 — eklemlerimi dogru | Her . Higbir
A Siklikla | Bazen | Nadiren
kullanmay1 bilmiyorum. zaman zaman
13.Hastaligimin ~ viicudumda
yarattig1 degisiklikler nedeniyle I];:IZrET EVET | EVET | EVET E;A‘;IrR
insanlarin stirekli bana Siklikla | Bazen | Nadiren ¢
e zaman zaman
baktiklarini diisliniiyorum.
abullenemiyorum, | tter | EVET | EVET [EVET |l
u Y ' Siklikla | Bazen | Nadiren | =
zaman zaman
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15. Hastaligimin bende yarattigi | EVET HAYIR
olumsuz duygulardan | Her EVET | EVET EVE.T Higbir
kurtulamiyorum. zaman Siklikla | Bazen | Nadiren zaman
16. Hastaligimin bir insanin | EVET HAYIR
basina gelebilecek en kotii sey | Her EVET | EVET EVE.T Higbir
oldugunu diisiiniiyorum. zaman Siklikla | Bazen | Nadiren zaman
17. Gegmiste yasadigim
olumsuz duygular1 hatirlamanin EIZrET EVET | EVET | EVET II}?bYlIrR
agrilarimi artidigin Jaman Siklikla | Bazen | Nadiren zar(ilan
diistinliyorum.
18. Gelecekle ilgili kaygilardan | EVET HAYIR
kendimi bir tirli | Her | CVET | EVET JEVET pp s
kurtaramiyorum. zaman Siklikla | Bazen | Nadiren zaman
\I,Zﬁni Omlriendlme deger EIZTET EVET | EVET | EVET I;;AbYlIrR
Y ' Jaman Siklikla | Bazen | Nadiren zar(;an
20.  Istemedigim  olaylar
karsisinda ‘hayir’ diyemedigim El\e/rET EVET | EVET | EVET glAbYlIrR
icin agrilarimin arttigini Siklikla | Bazen | Nadiren ¢
e zaman zaman
diisinliyorum.
21. Islerimi yetistirmek igin | EVET HAYIR
aceleci davranmanin agrimi | Her EVET | EVET EVE.T Higbir
artirdigini diisiiniiyorum. zaman Siklikla | Bazen | Nadiren zaman
22. Aklimdaki isleri bitirene | EVET HAYIR
kadar rahat edemiyorum. Her EVET | EVET EVE.T Higbir
Jaman Siklikla | Bazen | Nadiren Jaman
wamyorum, | Her | EVET | EVET [BVET |
y Y ' Jaman Siklikla | Bazen | Nadiren zarg;lan
24. Hastaligim hayattan geri | EVET HAYIR
¢ekilmeme neden oldu. Her EVET | EVET EVE.T Hicbir
Jaman Siklikla | Bazen | Nadiren Jaman
25. Sosyallesmekte ve arkadas | EVET HAYIR
edinmekte kendimi yetersiz | Her EVET | EVET EVE.T Higbir
hissediyorum. zaman Siklikla | Bazen | Nadiren zaman
Y ' Jaman Siklikla | Bazen | Nadiren zarilan
27. Hastaligimin beni | EVET HAYIR
cinsellikten uzaklastirdigini | Her E\llfgl EVET EVE.T Higbir
diisiiniiyorum zaman Siklikla | Bazen | Nadiren zaman
28. Ellerimle yapabilecegim
isleri yapmakta zorlaniyorum
(ayakkab1  bagim1  baglama, I];:IZrET EVET | EVET | EVET E;A‘;IrR
diigme  iliklemek,  yemek Siklikla | Bazen | Nadiren ¢
zaman zaman

yemek, banyo yapmak, kavanoz
acmak vs...).
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29. IEaSta k."l.d‘ﬁ“gn ot EIVET EVET |EVET | EVET E.AEIR

CINSCHIEE CSKIST Radar Istexdt) Hier Siklikla | Bazen | Nadiren | ¢

degilim. zaman zaman

30. Uyku sorunlart (uykuya | EVET EVET |EVET | EVET HAYIR

dalmada zorluk, sik stk uyanma, | Her : Higbir
. Siklikla | Bazen | Nadiren

kalitesiz uyku...) yasiyorum. zaman zaman
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YASAM KALITESi OLCEGI (KF-36)

1. Genel sagliginizi nasil degerlendirirsiniz?

1. Mikemmel

2. Cokiyi
3. lyi

4. Orta

5. Kotu

2. Gegen yil ile karsilagtirildiginda, sagliginizi su an i¢in nasil degerlendirirsiniz?
1. Gegen seneden ¢ok daha iyi
2. Gegen seneden biraz daha iyi
3. Gegen sene ile ayn1
4. Gegen seneden biraz daha kotii
5. Gegen seneden ¢ok daha kotii

3. Asagidaki tipik bir giiniimiizde yapmis olabilecegimiz bazi aktiviteler
yazilmustir. Saghigimiz bunlar1 yaparken sizi smirlandirmakta midir? Oyleyse

ne kadar?
Evet, ¢ok | Evet, ¢ok az | Haywr, hig
AKTIiVITELER kisithyor | kisitliyor kisitlamiyor
a. Kuvvet gerektiren aktiviteler, kosma, agir
1 2 3
esyalar1 kaldirma, zor sporlar yapma
b. Orta aktiviteler, bir masay1 oynatmak, 1 ) 3
elektrik siipiirgesi ile siipiirmek, bowling, golf
c. Sebze-meyveleri kaldirmak, tagimak 1 2 3
d. Pek ¢ok kat1 ¢ikmak 1 2 3
e. Tek kat1 ¢gitkmak 1 2 3
f. Comelmek, diz ¢cokmek, egilmek 1 2 3
g. 1 kilometreden fazla yiirliyebilmek 1 2 3
h. Pek ¢ok mahalle aras1 yiirtiyebilmek 1 2 3
1. Bir mahalleden (sokak) digerine yiiriimek 1 2 3
j. Kendi kendine yikanmak, giyinmek 1 2 3

4. Son bir hafta icerisinde, fiziksel sagliginiz yiiziinden giinlik is veya
aktivitelerinizde asagidaki problemlerle karsilastiniz m1?

Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz
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EVET HAYIR
a. Is yada diger aktiviteler i¢in harcadiginiz zaman kesinti 1 2
b. Istediginizden daha az miktar isin tamamlanmasi 1 2
c. Isin veya diger aktivitelerin ¢esidinde kisitlama 1 2
d. Is veya diger aktiviteleri yaparken zorluk olmasi 1 2

5. Son 4 hafta igerisinde duygusal problemler (6rnek-iiziintii ya da sinirli
hissetmek) yiiziinden giinliik i veya aktivitelerinizde asagida problemlerle

karsilagtiniz m1?

Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz.

EVET | HAYIR
a. Is yada diger aktivitelere ayirdiginiz siireden kesilme oldu mu? | 1 2
b. Istediginizden daha az kismin tamamlanmasi 1 2
c. Is veya diger aktiviteleri eskisi gibi dikkatli yapamama 1 2
6. Gecen hafta icinde, fiziksel saglik veya duygusal problemler, aileniz,

arkadasiniz, komsulariniz veya gruplar ile olan normal sosyal aktivitelerinize

ne kadar engel oldu?
1. Hig
Cok az
Orta derecede
Biraz
Oldukca
7. Son 4 hafta icerisinde, ne kadar fiziksel ac1 (agr1) hissettiniz?
Hig
Cok az
Orta
Cok
Ileri derecede
Cok siddetli
8. Son 4 hafta igerisinde, agr1 normal isinize ne kadar engel oldu?
Hig
Cok az
Orta
Cok

[leri derecede

AN A

A S e
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Asagidaki sorular sizin son 4 hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginiz ve islerin
nasil gittigi ile ilgilidir. Litfen her soru i¢in hissettiginize en yakin olan sadece 1

cevap verin.
Her Cogu | Bir Bazen | Cok Higbir
zaman | zaman | kisim nadir | zaman
a. Kendinizi capcanli hissediyor ) 3 4 5 6
musunuz?
b. Cok sinirli bir kisi misiniz? 2 3 4 5 6
c. Kendinizi hicbirsey
gilildiirmeyecek kadar batmis 2 3 4 5 6
hissediyor musunuz?
d: Ke1.1d.1n1z1' sakin ve huzurlu ) 3 4 5 6
hissettiniz mi?
e. Cok enerjiniz var m1? 2 3 4 5 6
f.‘Kem‘:hplzl s:okmus ve karamsar ) 3 4 5 6
hissettiniz mi?
g. Yipranmis hissettiniz mi? 2 3 4 5 6
h. Mutlu bir insan miydiniz? 2 3 4 5 6
1. Yorulmus hissettiniz mi? 2 3 4 5 6

Gecen 4 hafta icinde,

fiziksel saglik veya duygusal problemler, sosyal

aktivitelerinize (arkadaslari, akrabalar1 ziyaret etmek gibi) ne kadar engel

oldu?

1. Her zaman
Cogu zaman
Bazi zamanlarda

Cok az zaman

A

Higbir zaman

11. Asagidaki ciimleler sizin i¢in ne kadar dogru ya da yanlig?

Tamamen | Cogunlukla | .. . Cogunlukla | Tamamen
- o Bilmiyorum
Dogru dogru yanlis yanlis
a.Diger
insanlardan
biraz daha kolay ! 2 3 4 >
hasta oluyorum
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b.  Tamdigim
herkes  kadar
saglikliyim

c.Saglhigimin
kotiilesmesini
bekliyorum

d.Sagligim
mikemmel
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EK-4: Tez Arastirmasi Orijinallik Raporu

HAFIF SISMAN/OBEZ PSORIYATIK ARTRIT HASTALARINDA
VUCUT AGIRLIK YONETIMI VE BILISSEL EGZERSIZ TERAPI
YAKLASIMININ IYILESME OZELLIKLERINE ETKISININ
ARASTIRILMASI

ORIJINALLIK RAPORU

w11 w1 %2 %3

BENZERLIK ENDEKSI INTERNET KAYNAKLARI ~ YAYINLAR OGRENCI ODEVLERI

BIRINCIL KAYNAKLAR

acikbilim.yok.gov.tr % 2
0

Internet Kaynagi

H

dspace.ankara.edu.tr 4
internet Kaynagi %
openaccess.hacettepe.edu.tr:8080 /
Internet Kaynag %
ynagl
www.openaccess.hacettepe.edu.tr:8080 4
Internet Kaynagi %
openaccess.hacettepe.edu.tr v
Internet Kaynag %
ynagl
n acikerisim.baskent.edu.tr v
internet Kaynagi %
dspace.gazi.edu.tr /
Internet Kaynag <%
romatoloji.org /
n Internet Kaynagi <%
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EK-5: Turnitin Dijital Makbuz

turnitingJ)
Dijital Makbuz

Bu makbuz édevinizin Turnitin'e ulastigini bildirmektedir. Génderiminize dair bilgiler
soyledir:

Gonderinizin ilk sayfasi asagida génderilmektedir.

Gonderen:  Siimeyra Oteles
Odev baghgr: phd
Gonderi Bashgi:  HAFIF SISMAN/OBEZ PSORIYATIK ARTRIT HASTALARINDA VU...
Dosya adi:  phdturnitinyeni.docx
Dosya boyutu: 738.21K
Sayfa sayis: 107
Kelime sayisi: 24,714
Karakter sayisi: 164,886
Gonderim Tarihi:  26-Oca-2024 04:0000 (UTC+0300)
Gonderim Numarasi: 2278601213
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