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ONSOZ

Psoriatik artrit (PsA), psoriasis hastaligi ile iligkili olarak gelisen inflamatuvar
bir hastaliktir. Baslangigta Romatoid Artritin (RA) farkli bir sekli olarak
diisiiniilmiis; ancak PsA’l1 hastalarin ¢ogunlugunda romatoid faktor i¢in seronegatif
bulundugundan ayirt edilmistir. PsA’l1 hastalarin ¢ogu iyi seyirlidir, bir grup hastada
ise agir, yikici (destriiktif) ve bazen mutilan artrit formunda seyreder. Biz de bu
calismada bolgemizdeki psoriasis hastalarinda goriilen lokomotor sistem tutulum
ozelliklerini gostermeyi amagladik.
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1- GIRIS VE AMAC

Psoriatik artrit (PsA) psoriasis hastaligi ile iligkili olarak gelisen, eklem
inflamasyonuyla seyreden, romatoid faktoriin (RF) genellikle negatif oldugu,
romatoid nodiiliin bulunmadig1 ve seronegatif spondilartritler i¢inde degerlendirilen
kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Psoriasis yaklasik % 2-3 siklikta goriiliirken, PsA
yaklasik % 0.5-1 siklikta goriiliir (26).

PsA’nin spondilit, artritis mutilans, asimetrik oligoartrit, simetrik poliartrit ve
distal interfalangial eklem tutulumu ile karakterli alt gruplari vardir. Bu gruplar
genellikle birbirlerinden keskin ¢izgilerle ayrilamazlar; gruplar arasinda gegisler
gosteren, ortak ozellikler bulunduran bir¢ok hasta da bulunmaktadir. PsA, kendine
0zgl klinik bulgular yaninda olduk¢a ©nemli radyolojik bulgular barindirmasi
acisindan da diger inflamatuvar romatizmal hastaliklardan ayrilir. Psoriasis ve PsA
giicli ailesel nitelik arzederken PsA, irklar ve uluslar arasinda hastalik seyri ve
siklig1 agisindan farklilik gostermektedir. Biz de bu calismada bdlgemizdeki
psoriasis hastalarinda, psoriatik artrit goriilme sikligin1 ve lokomotor sistem tutulum

sekillerini arastirmay1 amagladik (92,93,94).



1.GENEL BILGILER

1.1 TANIM

Psoriasis bening, kronik, tekrarlayici, inflamatuar bir deri hastaligidir.
Eritamatdz, lizeri grimsi beyaz skuamlarla kapli, papiil ve degisik boyutlarda
plaklarla karakterizedir. Lezyonlar genellikle simetriktir ve sagli deri, tirnak,
ekstremitelerin ekstansor yiizleri, diz, dirsek, gobek cevresi ve sakral alanlarda

lokalizedir. Kasint1 ve yanma gibi subjektif semptomlar olabilir (1,3).

1.2 EPIDEMIiYOLOJi

1.2.1 insidans : Tiim diinyada yaygin bir dermatoz olmasina ragmen goriinme siklig
irksal, cografik ve cevresel faktorlere bagli olarak degisir (4,6). Psoriasis prevalansi
cesitli tilkeler ve irklar arasinda % 0.5-4.6 arasinda degismektedir. Tiirkiyede yapilan
bir calismada psoriasis prevalanst % 1,3 olarak bildirilmistir (7). Genellikle soguk
kuzey tilkelerinde tropikal bolgelere gore daha siktir. Avrupa, kuzey Amerika ve
Avustralya’da yapilan c¢alismalar beyaz 1wrkin diger irklara goére daha c¢ok
etkilendigini gostermistir. Psoriasis zenciler ve sar1 irkta daha nadir goriilmektedir

(8.,9).

1.2.2 Baslama Yasi: Hastalik hayatin herhangi bir doneminde baslayabilir. Bununla
birlikte hayatin iki doneminde pik yaptigr gézlenmistir. Birinci pik ortalama 22,5
yasinda goriillirken, ikinci pikin baslangici ortalama 55 yas olarak saptanmistir (10).
Kadin ve erkeklerdeki prevalansi esittir. Birgok ¢aligmada kadinlarda daha erken
baslangi¢ yasinda bahsedilse de genel bir bilgi olarak kabul edilmemistir (6,10).
Cocuklardaki baslangi¢ yast ortalam 8,1°dir (8).

1.2.3 Kahtim Modeli: Psoriasisli hastalarin yaklasik 1/3° {inde aile anemnezi
saptanmigtir (6). Son yapilan ¢aligmalar bir ebeveynde psoriasis varsa ¢ocuklarinda
% 16,4 oraninda hastalik orataya ¢iktigin1 gostermektedir. Hastalik her iki ebeveynde
varsa bu oran % 41’e yiikselmektedir. Monozigotik ikizlerin her ikisinde psoriasis

goriilme sikhig1 ¢esitli calismalarda % 35-73 arasinda saptanmistir (6,11,12).



Dizigotik ikizlerde bu oran % 30°dir. Psoriyatik artrit HLA-B27; eritrodermik
psoriasis HLA-B13 ve HLA-B17; guttat psoriasis HLA-Cwo6; piistiiler psoriasis
HLA-B17 ve HLA-B27 ile daha sik birliktelik gosterir (15).

1.3 ETYOLOJI VE TETIKLEYiCi FAKTORLER

Hastaligin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Genetik yatkinligin psoriasis
olusumunda etkili oldugu diisiiniilmekte; ancak cevresel faktorler, infeksiyonlar,
ilaglar, psikojenik faktorler ve travmanin hastaligin ¢ikisini tetikledigine ve

alevlenmesine neden olduguna inanilmaktadir (8).

a) Fiziksel Travma (Koebner Fenomeni): Cok degisik tipte hasarlar psoriasisde
koebner cevabina sebep olabilse de en iyi tanimlananlar cizikler, 1sirik, yanik,
infeksiyon yerleri, giines yanmigi, tatuaj ve asi yerleridir. Keobner fenomeni (
isomorfik cevap olarak da bilinir) hep ya da hi¢c fenomeni olarak da
degerlendirilebilir. Genellikle travmada 7-14 giin sonra lezyon ortaya ¢ikar ve aktif

hastalik veya alevlenme donemlerine sebep olabilir (6).

b) Infeksiyonlar : Cesitli mikroorganizmalarin psoriasisin ortaya cikmasinda veya
alevlenmesinde etkili oldugu uzun siiredir bilinmektedir. Bu mikroorganizmalar
bakteriler (streptokokus pyogenes, stafilokokus aureus), mantarlar (malassezia,
kandida albicans) ve viriisler (papilloma viriis, retroviriis, endojen retroviriisler)’dir
(16). Human immunodeficiency viriis I (HIV-I) psoriasisde ciddi alevlenmelere
sebep olabilir. HIV pozitif kisilerde psoriasis insidansi artmistir. HIV iligkili

psoriasis standart tedavilere daha direnglidir (16).

¢) Stres : Akut stres psoriasisin ortaya c¢ikmasi veya alevlenmesiyle iligkili
bulusmustur. Son zamanlarda yapilan 38 hastalik bir caligmada diisiik stresli ve
yiiksek stresli iki grup degerlendirilmis ve yiiksek stresli grupta psoriasis alan siddet
indeksi belirgin sekilde yliksek bulunmustur (19-20).

d) Ilaclar : Psoriasisin alevlenmesine en sik sebep olan ilaglar, B-blokerler,

nonsteroid antiinflamatuar ilaglar, antimalaryal ajanlar ve anjiotensin konverting



enzim inhibitorleridir. Daha nadir olarak klonidin, potasyum iyonudur, olanzapin,
amiodaron, digoksin, doksisiklin, gemfibrozil, simetidin, imiquimod, o ve f
interferon, penisilin, amoksisilin ve ampisilin gibi ilaglarda psoriasisin

tetiklenmesine sebep olabilir (16).

e) Sigara: Sigara igmenin psoriasisin ortaya ¢ikmasinda ve alevlenmesinde etkili
olduguna dair bir¢ok ¢aligsma vardir. Giinde yirmiden fazla sigara igmenin hastaliga
yakalanma riskini en az 2 kat artirdig1 gosterilmistir (21). Sigara igmenin psoriasisin

klinik ciddiyetini de arttirdigi tespit edilmistir (21).

f) Alkol: Alkoliin psoriasis lizerine direkt negatif etkisinin olmadigina; ancak

tedaviye uyumu azaltarak olumsuz bir etki olusturduguna inanilmaktadir(8).

g) Iklim: Ultraviyole radyasyon orta ve ciddi psoriasisde kullanilan tedavi
yontemlerinden biridir. Ekvatorda bulunan iilkelerde psoriasisin daha az belirgin
olmasi, dogal ultraviyolenin psoriasis iizerindeki sasirtict olmayan pozitif etkisini
gostermektedir; ancak hastalarin az bir kisminda siddetli glines 15181 tetikleyici etki
gosterebilir. Bu hastalarda yaz aylarinda lezyonlarda alevlenmeler goriilebilir (15).

Nem artis1 da psoriasisde pozitif etkiye sahiptir.

h) Endokrin faktorler: Generalize piistiiler psoriasisde hipokalseminin tetikleyici
bir faktor oldugu gosterilmistir. Gebelik hastalik aktivitesinin degistirebilir. Yapilan
bir calismada 65 gebe kadin hasta degerlendirilmis ve % 40’inda lezyonlarda
lyilesme, % 14’linde ise kotiilesme saptanmistir. Dogum sonrasi 3 aylik donemde ise
% 11 hastada iyilesme, % 54 hastada ise kotiilesme oldugu rapor edilmistir(168).
Genel olarak psoriasis seyrinde gebelik donemince diizelme, sonrasinda ise

koétiilesme oluyor denebilir.

1.4 PATOGENEZ

Psoriasisde temel fizyopatolojik olay epidermal hiicre prolifesyonunun
artistdir. Normal deride epidermal yenilenme siiresi 28 giin iken, proriasisde 3-4
giindiir. Psoriyatik deride hiicre siklusunda G1 fazla oldukc¢a kisilmakta ve normal

deride 1stirahat halindeki GO ve G2 fazlarindaki hiicreler de mitoz olayma



katilmaktadirlar. Tiim bunlarin sonucunda epidermal proliferasyon artmaktadir.
Epidermal hiicre siklusu yaklagik 8 kat kisalmistir ( 5,14). Proliferasyonu etkileyen
¢esitli mekanizmalar tanimlanmuistir.

Psoriasisde putserin, spermidin, spermin gibi poliaminlerin miktar1 da
artmigtir. Bu, poliaminler hiicresel proliferasyonda onemli role sahiptir. Proteaz
antiproteaz sisteminde gorev alan plazminojen aktivatorii, a; antitripsin ve katepsin
1’de epidermal proliferasyon ve farklilagmada etkilidir ve proteaz aktivitesi

psoriasisde artar (5).

1.4.1 IMMUNOPATOGENEZ

Onceden psoriasisin primer sebebinin anormal epidermal farklilasma ile
birlikte keratinosit hiperproliferasyonu oldugu iizerinde durulmaktaydi. Bugiin ise
hastalikli deri alanina go¢ eden CD4" ve CD8" T lenfositlerin fokal deri alanlarinda
immiin reaksiyona sebep oldugu ve bu durumun epidermal hiperplaziyle
sonuclandig bilinmektedir. Bu nedenle artik psoriasis T hiicre aracili inflamatuar bir

deri hastalig1 olarak kabul edilmektedir (23).

1.5 HISTOPATOLOJI

Psoriasis lezyonu 3 ana karakteristik histolojik ozellik gosterir.

a)Epidermal kalinlagsma, parakeratoz ve hiperkeratoz,

b)Dermal papillerde kapiller dilatasyon,

c)Dermis ve epidermiste mononiikleer ve polimorfik hiicre birikimi.

Goriilen en erken degisiklik (ilk 24 saat i¢inde) papiller dermis damarlarinda
dilatasyon ve konjesyondur. Beraberinde hafif bir 6dem ve perivaskiiler lenfositik
infiltrasyon, az sayida eritrosit ekstravazasyonu ve perikapiller mast hiicre sayisinda
minimal artis vardir.

Klinik olarak tam gelismis plak tip psoriasisde belirgin epidermal hiperplazi
ile birlikte epidermal rete kopriilerinde diizenli uzama, rete kopriilerinin uglarinda
genisleme, alt bolimlerinde kalinlagsma ve yer yer komsu retelerde birlesme goriiliir.
Papillomatdz nedeni ile suprapapiller epidermisde incelme belirgindir. interkorneal
ndtrofilik  koleksiyonlart (munro mikroabseleri) sik, spinal tabakadaki benzer

koleksiyonlar (kogoj’un spongiform piistiilleri) daha seyrek goriiliir (8,13)



1.6 KLINIK OZELLIiKLER

a) Deri : Psoriasis lezyonlarinin dort belirgin 6zelligi vardir:
1- Lezyonlar ¢ok net sinirli ve simetriktir.
2- Yiizeyinde yapisik olmayan sedefi skuamlar vardir.
3- Skuam altinda parlak ve homojen eritem izlenir.
4- Auspitz fenomeni pozitiftir.
Lezyonlarin boyutu igne ucu kadar papiillerden c¢ok genis plaklara kadar
varyasyonlar gosterebilir. Lezyonlar genellikle simetrik yerlesmistir (8,24,25)
b) Tirnaklar: Psoriasisde tirnak degisiklikleri siktir. Farber ve Nall’un yaptig1 5600
hastalik anket ¢alismasinda vakalarin % 50’sinde el, % 35’inde ayak tirnagi tutulumu
bildirilmistir (10). Tirnak plagindaki mindr defektlerden ciddi tirnak distrofillerine ve
tirnak kaybina kadar pek ¢ok degisik sekilde lezyonlar goriilebilir. Psoriasisin tirnagi
tutma yeri ve siiresine gore farkli goriinlimler ortaya c¢ikar. Tirnaktaki belli bash
morfolojik degisiklikler sunlardir;
1-Tirnak plagindaki g¢ukurcuklar, proksimal tirnak kivriminin dorsal yiiziindeki
defektif keratinazasyona baghidir. El tirnaklarinda, ayak tirnaklarindan daha sik
goriiliir. Onikolizis, genellikle el parmaklarinda ve ayak bas parmaklarinda goriiliir.
Tirnagin tirnak yatagindan ayrilma sonucu olusur. Beyazimsi opak alanlar seklinde
goriiliir. Tek bir tirnagi tutabilecegi gibi biitiin tirnaklar1 da etkileyebilir. Tirnak
altinda kiigtik bir alanda olabilecegi gibi tirnagin % 90’11 da kaplayabilir ve tirnak
kaybimma sebep olabilir. Nadiren onikoliz alanlarinda bakteriyel kolonizasyona
sekonder yesil veya siyah renk olusabilir.
2-Subungual hiperkeratoz, 6zellikle ayak basparmaginda goriiliir. Tirnak yatagindaki
psoriasise sekonder asir1 keratin iiretimi sonucu olusur. Siklikla tirnakta deformite
olusturur ve bu durum parmaklarin normal fonksiyonlarini etkileyebilir.
3-Yag lekesi olarak adlandirilan sarimsi makiiler, tirnak yatagindaki psoriyatik
stirece baglidir.
4-Onikodistrofi, tirnak matriksinin psoriyatik tutulumuna baglidir (8,24).

Piistiiler psoriasisde tirnak degisiklikleri tirnak yataginda ve matriksindeki
subungual piistiiller seklindedir. Eger tirnagin biiylik bir kismi bu durumdan
etkilenirse tirnagin kaybina ve matriksde hasar sonucu anonisiye sebep olabilir.

Tirnak degislikleri artritli hastalarda daha siklikla goriiliir (8).



1.7 PSORIASISIN KLINIK TiPLERI
1.7.1 Psoriasis Vulgaris

En sik goriilen formdur. Eritemli skuamli lezyonlar aylarca hatta yillarca
kalabilir. Plaklarda skuam olusumu devam eder; ancak sekil ve patern degisikligi
minimaldir. En ¢ok dirsek, diz, sagli deri, lumbar bolge ve umblikal bolge tutulur.
Ayr ayn duran kiiciik lezyonlar birleserek harita benzeri bir goriiniim olusturabilir
(psoriasis geographica). Lateral ilerleyen ve komsu plaklarla birlesen lezyonlar
sirsine goriiniim alabilir(girat psoriasis). Bazen lezyonun ortasi iyilesir ve halka
benzeri bir goriiniim (aniiler psoriasis) alabilir (8).

Psoriasis lezyonlart deri kivrimlari olan aksilla, inguinal bolge ve boyuna
yerlesebilir (psoriasis inversa ). Intertrigindz bolgelere yerlesen plaklarda skuamlar
kaybolur, parlak eritemli iyi sinirli plaklar olusur. Follikiiler psoriasis, govdede,
ozellikle folikiiler lokalizasyonda, punktat lezyonlar seklinde goriiliir. Uzeri diiz
lezyonlar oldugunda liken planus ile karigabilir(14).

Rupoid, elefantin, ostrase6z psoriasis terimleri asir1 hiperkeratotik plak
lezyonlar icin kullanilmistir. Rupoid psoriasis, deniz salyangozu benzeri koni
seklinde lezyonlar i¢in kullanilir. Elefantin psoriasis boyunda, sirtta ve
ekstremitelerde lokalize, ¢ok diregli, kalin, genis skuamli lezyonlar i¢in; ostrasedz
psoriasis ise istiridye kabugu benzeri, konkav yiizeyli halka seklinde lezyonlar i¢in

kullanilan terimlerdir (13).

1.7.2 Eriiptif (guttat) Psoriasis

Ust govde ve proksimal ekstremitelerde kiiciik (0,5-1,5 cm capinda) papiil ve
plaklar ile karakterizedir. Daha c¢ok cocuklarda ve gen¢ eriskinlerde goriliir.
Streptokokal bogaz infeksiyonlar1 guttat psoriasisin baslamasina veya alevlenmesine
sebep olabilir. Lezyonlar 2-3 ay devam edip daha sonra gerileyebilir. Nadiren

direncli olabilir ve kronik plak tip psoriasise doniisebilir(8,24,25).

1.7.3 Psoriyatik Eritroderma
Biitiin viicutun etkilendigi generalize psoriasis formudur. Psoriasise ait biitiin
semptomlar goriilmekle birlikte eritem en belirgin bulgudur ve skuam kronik

psoriasise gore daha az belirgindir.
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Kronik plak tip psoriasisin zamanla generalize forma doniismesi ile ortaya
¢ikan bir tablo olabilecegi gibi bazen dogrudan eritrodermik sekilde de baslayabilir.
[rritan topikal tedavilere yanit olarak generalize koebner cevabi seklinde ortaya

c¢ikabilir.

1.7.4 Generalize Piistiiler Psoriasis (von Zumbuzch)

Psoriasisin akut varyantlarindan biridir. Atesle birlikte, 2-3 mm c¢apinda
steril pistiiller goriiliir. Piistiiller tiim gévdeye, el ve ayaklara, hatta tirnaklara kadar
yayilmistir. Eritemli zeminde minik pistiiller seklinde baslayan lezyonlar birleserek
pustiil golciiklerini olugturur. Psoriasisin diger formlarinda oldugu gibi yiliz genellikle
korunmustur.

Piistiillerin etrafindaki eritem yayilabilir ve eritrodermiyle sonuglanabilir.

Karakteristik olarak ates ve piistiiller periodik ataklar seklinde ortaya ¢ikar (8,24,25).

1.7.5 Aniiler Piistiiler Psoriasis

Piistiiler psoriasisin nadir bir formudur. Piistiiller eriipsiyon epizodlari
siiresince olusur. Lezyonlar pistiiler psoriasisin baslangicinda olabilir. Halka
seklinde eritemin iizerinde pustiiller goriliir. Histolojik olarak hafif akantoz ve

mikroabse olusumu ile nétrofil birikimi vardir (8,24).

1.7.6 Lokalize piistiiler Psoriais

Ozellikle avug i¢i, ayak tabani1 ve topuk kenarinda eritemli zeminde yerlesmis
sterin pustiiller ile karakterizedir. Kadinlarda erkeklere gore 2 kat fazla goriliir.
Genellikle palmoplantar lezyonlarin disinda klasik psoriasis vulgaris lezyonlar
saptanabilir. Siklikla bilateral ve simetrik tutulum olmakla birlikte unilateral
yerlesimde goriilebilir. Sistemik semptomlarin olmadigi bu grupta iki varyant izlenir
(8,24):

1- Palmoplantar piistiiler psoriasis

2- Akrodermatitis kontinua (Hallopeau)
1.7.7 Atipik formlar
a) Seboreik psoriasis: Lezyonlar 6zellikle saglt deri, nazolabial kivrim, kaslar, alin,
intertrigindz alanlar ve govde on yiize lokalizedir. Eger baska lezyon yoksa seboreik

dermatitten ayrimi zor olabilir.

11



b) Linear ve Zonal Lezyonlar: Nadir bir formdur. Ekstremitelerde psoriasis
lezyonlar1 lineer yerlesim gosterebilir veya govdede dermatoma smnirli lezyon
bulunabilir. Erigkinlerde etyoloji bilinmemekle birlikte ¢cocuklarda altindaki nevusun
psoriasise yatkin kisilerde psoriyatik siireci tetikledigi diisiiniilmektedir (24).

¢) Genital lezyonlar: Erkeklerde genital tutulum sik degildir. Penisde psoriasis % 2-
5 oraninda goriilmektedir. Bazen sadece genital bolge tutulumunda tami
konulamayabilir. En sik glansin proksimal kismi tutulur. Tipik lezyonlar1 0,5-2 cm
capinda 1yi smirli eritemli plaklardir. Kalin beyaz renkte skuamlar genellikle yoktur.
Genellikle parlak eritemli patchler seklinde goriiliirler. Daha nadiren skrotumda da
psoriyatik lezyonlara rastlanabilir. Kadin hastalarda daha ¢ok perivulvar alanda

skuamin olmadigi iyi sinirh eritemli lezyonlar goriiliir (24).

d) Miik6z Membran Lezyonlar1: Psoriasisde miik6z membran tutulumu c¢ok
nadirdir. Eritrodermik formda dudaklarda skuam goriilebilir. Generalize piistiiler
psoriasisde hastalarin az bir kisminda oral tutulum olabilir. Genellikle stomatitis
areata migrans (cografik stomatit) seklinde lezyonlar goriiliir. Dilin dorsal yiizeyi
disinda, bukkal mukoza, dilin ventral ylizeyi ve gingivada da lezyonlar bulunabilir.
Skrotal dil goriilebilir(24).

e) Okiiler Lezyonlar : Blefarit, keratit, konjuktivit gortildiigi bildirilmistir. Primer

mi yoksa gozkapaginin tutulumuna sekonder mi gelistigi bilinmemektedir.(13,24).

1.7.8 PSORIATIK ARTRIT

Psoriatik artrit (PsA) psoriasis ile iliskili olarak gelisen, eklem
inflamasyonuyla seyreden, romatoid nodiiliin bulunmadigi, ¢ogunlukla romatoid
faktoriin (RF) negatif oldugu kronik sistemik inflamatuvar bir hastaliktir (26).
Psoriasisli bir hastada artritin ilk tanimi 1818 yilinda yaymlanmistir. Psoriasis ve
artrit arasindaki iligki ilk kez 1850’de Albert tarafindan yapilmistir. 1948°de
Romatoid Faktoriin’niin bulunmasi poliartritin siniflandirilmasinda énemli bir arag
olmus ve klinik 6zelliklerine dayali olarak Psoriatik Artrit (PsA) ile Romatoid Artrit
(RA) aymrmmi Wright, Baker ve arkadaslari tarafindan yapilmigtir. Wright 1959
yilinda, erozyon ile beraber distal interfalangial (DIF) eklem tutulumu, terminal
falankslarin absorbsiyonu, eslik eden sakroileit, ayagin proksimal interfalangeal

(PIF) eklemlerinin tutulumu o6zellikle parmaklardaki kemik stokta azalma ile
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karekteristik mutilan artriti tanimladi.. 1964 yilinda Amerikan Romatizma Birligi
(ARA), Wright’in katkilarin1 temel alarak PsA’i ilk kez romatizmal hastaliklar
siniflandirmasinda klinik antite olarak belirledi. 1976’da Moll ve Wright seronegatif
spondiloartropatiler kavrami {izerinde durmus ve PsA’nin bu grup hastaliklar

igcersinde incelenmesi gerektigini savunmuslardir.

1.7.8.1 EPIDEMIiYOLOJi

Psoriasis, bat1 populasyonunda % 1.5-2 siklikla karsilasilan bir hastaliktir.
Kuzey Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri’nde sik goriiliirken, Asya’da goriillme
siklig1 daha azdir. Psoriasis ABD’de populasyonun % 2’sinde goriiliirken, bu oran
Faroe Adalarinda % 2.8 olarak bulunmustur (27). Artritli hastalarda psoriasis
prevalansi ise % 2.6-7.0’dir. Genel populasyonda artritin prevalansi % 2 ile 3 iken,
psoriatik hastalarda % 7 ile 42 arasinda degismektedir (28-29). Siddetli deri tutulumu
olan vakalarda, ozellikle pistiler psoriasisde, bu oran % 30-40’a kadar
yiikselmektedir. Karaoglan ve arkadaslarinin Tiirkiye’ de psoriasis vulgarisli hastalar
tizerinde yaptiklart bir ¢alismada (30) psoriatik artrit insidans1t % 13.7, Alper ve
arkadaslarmin ¢alismalarinda (31) % 11.4, Ozel ve arkadaslarinin ¢alismalarinda ise
(32) ise % 20 olarak tespit edilmistir.

Psoriatik artritin gercek prevalansi, kabul edilebilir tam1 kriterlerinin
kisithihigina ve kismen de dogru tam1 konamamasmna bagli olarak tam
bilinmemektedir. Mayo klinikte yapilan bir ¢aligmada (33) Faroe Adalarinda PsA
tahmini prevalans1 % 0.04-0.1 iken, diger iki ¢aligmada Psoriatik artrit insidans1 3.4-
8: 100.000 olarak bildirilmistir (34,35). Yakin zamanda Isvec’te yapilan bir
calismada (36), psoriasisin genel populasyonda % 2-3 oraninda goriildiigii, bu
hastalarin % 30’unda artrit gelistigi ve sonug¢ olarak Psoriatik artrit prevalansinin
yaklasik % 1 oldugu saptanmistir. ABD’deki Psoriatik artrit prevalansini arastiran bir
calismada ise genel populasyonda Psoriatik artrit prevalansinin % 0.25 oldugu,
psoriasisli hastalar arasinda ise % 11’inde PsA oldugu saptanmistir (37).

Komplike olmayan psoriasis genellikle 2. ve 3. dekadda baslarken, PsA
ortalama 1 veya 2. dekatdan sonra ortaya ¢ikmaktadir ve prevalansinda 3. dekaddan
6. dekada dogru bir artis gostermektedir. Psoriatik artritte erkek ve kadinlar esit

oranda etkilenmektedir. Bu oran hastaligin subgruplarinda farklidir; omurga ve DIF
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tutulusu gosteren grupta erkek, simetrik poliartrit tutulusu olan grupta ise kadin

baskinlig1 géze ¢arpmaktadir.

1.7.8.2 PATOGENEZ
Psoriatik artritin gercek gercek etyolojisi bilinmemektedir. Genetik,
immunolojik ve gevresel etkenlerin, inflamatuvar olaymn baslatilmasinda rollerinin

oldugu diistliniilmektedir.

a) Genetik faktorler: Psoriasis ve Psoriatik artrit ailesel birikim gosterir. Spesifik
aile arastirmalarinda hastaligin genel populasyona veya eslere gore, tutulum olan
kisilerin daha ¢ok 1. derecede akrabalarinda olustugu goriilmiistiir. Genetik temeli
destekleyen kanitlarin ¢ogu aile bazli, populasyon bazli epidemiyolojik ve HLA
iliskili ¢alismalardan elde edilmistir. ikizlerde Psoriatik artrit konkordans oram
bilinmemektedir; fakat monozigotik ikizlerde, dizigotik ikizlere gore 3 kat artmis
psoriasis riski vardir (38). Monozigot ikizler arasinda psoriasis konkordansi % 100
olmasa da, % 35 kadar diisiik de olabilir. Bu veri, ¢evresel faktorlerin de 6nemli rol
oynadigin1 gdstermektedir. Faroe Adalar ve Isveg’den iic major populasyon bazli
epidemiyolojik calisma (39,40) ve Almanya’dan bir klinik bazli ¢calisma (41), genel
populasyona gore akrabalar arasinda psoriasis riskinin daha yiiksek oldugunu
gostermistir. Moll ve Wright'in yaptig1 bir ¢alismada, birinci derece akrabalar
arasinda PsA prevalansinin % 5.5 oldugu ve Psoriatik artritli olgularin birinci derece
akrabalarinda genel populasyona gore 19 kat artmis psoriasis prevalansi oldugu
gosterilmistir (42). Baska bir ¢alismada, ailede Psoriatik artrit olan bir ¢ocuk varsa
diger kardes i¢in hastalik gelistirme riski, ebeveynler etkilenmediyse 0.10, anne
etkilendiyse 0.22, baba etkilendiyse 0.31 olarak bulunmustur (43). Psoriatik artrit ve
psoriasis arasindaki giiclii iliski MHC bdlgesinin genlerinde gdsterilmistir. Ozellikle
smif 1 antijenler HLA-B13, HLA-B17, HLA-B57 ve HLA-CW6 psoriasisle pozitif
bir iliski i¢indedir (44). Bireysel aleller PsA’nin belli tipleriyle iliskili olabilir. HLA-
B27 aksiyel tutulum ile iligkili iken, HLA-B38 ve HLA-B39 periferik poliartritli
hastalarda daha siktir (44). HLA DR7a, psoriasisli ve Psoriatik artritli hastalarda
yiiksek frekansta pozitif bulunmustur. HLA-CW0602’nin varlig1 daha ciddi ve erken
baslangicli psoriasisle iliskilidir (45).
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Son yillarda yapilan klinik ve epidemiyolojik caligmalar, hastalarda
psoriasis baslangi¢ yasina bagli 2 tip psoriasis oldugunu gostermistir. Tip 1 psoriasis,
40 yasindan Once baslar. Bu hastalarda daha yaygin cilt lezyonu ve tirnak tutulumu
vardir. Giicli HLA iligkisi bulunur (6zellikle HLA-CW6) ve kuvvetli ailesel egilim
vardir (46). Tip 2 psoriasis ise daha ge¢ yasta baslar, ailesel egilim diigiiktiir ve HLA-
CW6 ile iliskili degildir (46). Psoriatik artritte de benzer bir egilim goriilmektedir.
Yapilan bir caligmada, erken baslangicl psoriasisi olan Psoriatik artrit olgularinda
daha fazla psoriasis veya Psoriatik artrit aile Oykiisii oldugu (%60’a %30)
gosterilmistir (47).

Yapilan HLA dis1 gen arastirmalarinda, 16q kromozomu iizerindeki CARD15
lokusunun Psoriatik artrit egilimine yol agtig1 gdsterilmistir (48). Fonksiyonel sitokin
gen polimorfizmleri de Psoriatik artritli olgularda hastalik fenotipi ve duyarliligim
etkileyebilir. Timor nekroz faktor alfa (TNF-a) gen promotor polimorfizmleri
Psoriatik artrit ile iliskili bulunmustur (49). TNF 0-308 ve TNF B+ 252
polimorfizmleri Psoriatik artrit varlifi ve eklem erozyonlarinin progresyonu ile
iligkilidir; dolayistyla TNF gen polimorfizmi PsA’da prognostik gosterge olabilir
(50).

b) Immunolojik faktérler

PsA’da cilt ve eklem lezyonlarinin patolojisi inflamatuvar bir reaksiyondur. Bunun
otoimmiinite i¢in kanitt vardir. Belki de kompleman aktivasyonu araciligi ile
olmaktadir. PsA’da cilt ve eklem lezyonlarnin inflamatuvar dogasi, RA’daki
histopatolojik degisikliklere benzeyen sinovial astar hiicre hiperplazisi ve
mononiikleer infiltrasyon ile gdsterilmistir; ancak RA sinoviyumuna kiyasla PsA’da
daha az sinovial astar hiperplazisi ve daha az makrofaj ve daha fazla vaskiilarizasyon
vardir. Inflame PsA sinovyal dokudaki temel patolojik ozellikler subintimal
hiperplazi, inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve vaskiiler degisiklikler goze
carpmaktadir (51).

1- Selliiler immunopatoloji: Deride dermal papillada, eklem sinovyasinin subintimal

tabakasinda ve entezis yerlerinde belirgin lenfosit infiltrasyonu vardir (51). Deride ve
eklemlerde en yaygin inflamatuar hiicreler T lenfositleridir (51). Dokularda hakim
olan CD4+ T hiicreleridir, CD4+/CD8+ oram1 2/1° dir. Bu oran sinovyal sivi

kompartmaninda ve entezis yerlerinde tersine donebilir (52). Ek olarak, bol sayida B
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lenfositler primitif germinal merkezleri olusturabilir; bu B hiicrelerinin fonksiyonu
belirsizdir ve psoriasis ve PsA dolasimda yliksek antikor diizeyleriyle iliskili degildir.
(51,52). Cilt lezyonunda ilk olarak CD8+ T hiicreleri bulunur ve spesifik tedavinin
epidermiste CD8+ T hiicre sayisinda azalma ve buna paralel de klinik olarak
iyilesmeye yol agtigma dair kanitlar vardir (53). PsA’da sinovyal sividaki CD8+
agirlikli T hiicre varligi, bu hiicrelerin eklemde immun cevabi yonetiyor olabilecegini
gostermektedir (54). PsA ve sinif 1 HLA antijenleri arasindaki iliski (55) ve HIV ile
enfekte kisilerde psoriasis ve psoriatik artritin alevlenmesi (56) bunu
desteklemektedir. CD8+ T hiicreleri, entesal inflamasyona komsu kemikiligi
alanlarindaki infiltratta da hakim olan hiicrelerdir. Yaygin olarak CD8 + T hiicre
populasyonunda eksprese edilen T hiicre reseptorii, PsA’li hastalarda epidermal
hiicrelerde (57), deride, sinovyumda (58) ve sinovyal sivi kompartmaninda (54)
identifiye edilmistir. Oligoklonal biiylime CDS8 populasyonunda yaygin olmakla
birlikte, sinovyal sividaki CD4+ T hiicresi populasyonunda da daha kii¢iik ve az
miktarda goriilmektedir. Bu da efektor CD8+ T hiicrelerinin, aym1 kokenli regulatuar
CD4+ T hiicrelerinin etkisi altinda iretildigini ve her ikisinin de antijen sunan
hiicrelerle, 6zellikle Langerhans hiicreleriyle, etkilesimde bulundugunu 6ne siiren ‘ii¢
hiicre etkilesimi’ teorisini desteklemektedir.

T hiicreleri 6ncelikle adezyon molekiilleri yoluyla aktive endotelyal hiicrelere
baglanarak ekleme girerler. Interselliiler adezyon molekiilii-1 (ICAM-1) ve vaskiiler
adezyon molekiilii-1 (VCAM-1) deri ve sinovyal membranda upregiile olurken, E-
selektin sinovyal membrandan ziyade deride upregiile olur (51,59). Ek olarak, deriyi
infiltre eden lenfositlerin ¢ogu “kutandz lenfosit antijeni (CLA)” adli antijeni
tasirken, sinovyal lenfositlerin CLA oram1 ¢ok diisiiktiir (60). Inflamatuar
migrasyondan daha ¢ok, organa 6zgii homing antijenleri etkin gériinmektedir.

2- Sitokinler: Psoriatik artritte, primer olarak monositler ve makrofajlardan
salman TNF, IL-1, IL-6 ve IL-8 gibi sitokinler sinovyal sivida ve etkilenen eklem
membranlarinda yiiksek diizeyde bulunmaktadir (61). Thl hiicreler tarafindan
tiretilen sitokinler de (IL-1, IFN-y) PsA’lh hastalarin sinovyal sivilarinda ve
dokularinda artmaktadir (61). Bu sonuglar, T hiicreleri ve monosit/makrofajlar
arasindaki kompleks etkilesimin PsA patogenezindeki roliinii desteklemektedir (61).
Th2 sitokinleri IL-4 ve IL-5 psoriatik sinovyumda gosterilememistir. Antiinflamatuar

sitokin olan IL-10 ise psoriatik sinovyal doku kiiltiirleri tarafindan biiylik oranda
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salimirken, deri doku kiiltiirlerinden salinmamaktadir. Yine yakin zamandaki
caligmalar, IL-15 ve IL-18’in de psoriatik sinovyumdan eksprese edildigini
gostermistir.

3- TNF-o’nin psoriasis ve PsA’daki rolii: TNF-a birgok hastalikta

inflamasyonu yoneten anahtar bir proinflamatuar sitokindir. TNF-a’ nin psoriasis ve
PsA’da da oOnemli rol oynadigi bazi verilerle gosterilmistir: 1-Psoriatik deri
lezyonlarinda, psoriatik artritli hastalarin sinovyal sivilarinda, serumda ve sinovyal
dokuda yiiksek TNF-a diizeyleri bulunmustur, 2.Klinik c¢alismalar, TNF-a
inhibisyonunun deri ve eklem hastaliginda énemli derecede klinik yarar sagladigini
gostermistir; bu da TNF-a’nin PsA ve psoriasisde santral bir rol oynadigi kanitini

saglamaktadir.

TNF-a makrofajlar, keratinositler, mast hiicreleri, monositler, dentritik
hiicreler ve aktive T hiicreleri tarafindan iiretilmektedir. Niikleer transkripsiyon
faktorlerini upregiile etmektedir; bu da inflamatuar cevapta merkezi rol oynayan
bir¢ok molekiiliin, IL-1, IL-6 gibi sitokinlerin ve kemokinlerin artmis ekspresyonu
ile sonuglanmaktadir. Eklemlerde TNF-a diger biyolojik siireclere aracilik
etmektedir; bu da kemik ve kikirdak hasari, fibroblastlar ve kondrositler tarafindan
metalloproteinazlarin ekspresyonu, osteoklastlarin maturasyonu, aktivasyonu ve
anjiyogenez ile sonug¢lanmaktadir. TNF-a endotelyal hiicreleri ICAM-1, VCAM-1 ve
E-selektin gibi adezyon molekiillerini eksprese etmesi i¢in aktive etmektedir (62).
TNF-o’nin deride proinflamatuar hiicrelerin ve sitokinlerin uyarilmasina ilave olarak
oynadig1 diger bir rol da keratinosit hiperproliferasyonunu indiiklemektir (63).

4- Vaskiiler Immunoloji: Psoriasis cildinde (64), tirnak yatag kapillerinde

(65) ve psoriatik artrit sinovyal membraninda (66) spesifik vaskiiler morfolojik
degisiklikler tanimlanmistir. Anjiyogenez, psoriasis ve PsA’da goze carpan erken bir
olaydir. Deri ve eklemdeki elonge ve tortuéz damarlar disregiile anjiyogenezi
gostermektedir. TGF-B, PDGF ve VEGF gibi anjiyogenik growth faktorler
psoriasisde anlamli olarak artmistir (67). VEGF ve TGF-B diizeyleri de erken PsA’
da eklem sivisinda yiiksektir (68). Anjiyopoietin-2 ekspresyonu psoriasis cildinde
perivaskiiler alanda artmistir (69). PsA patogenezinde vaskiiler tortiositenin dnemi
belirsizdir; ancak degismis vaskiiler yeniden-yapilanma inflamatuar hiicrelerin

sirkulasyondan ekleme girisini kolaylastirarak inflamasyonu arttirabilmektedir.
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5- Anormal kemigin yeniden-yapilanmasi: Eklem araliginda daralma, biiyiik

periferik erozyonlar, artritis mutilans durumunda distal falanks rezorpsiyonu ve
hokka i¢inde kalem deformitesi kemik ankilozuyla beraber psoriatik eklemlerde
disregiile kemigin yeniden-yapilanmasinin varligini gostermektedir. Yeni kemik
yapiminin altinda yatan mekanizmalar tam olarak anlagilamamustir; fakat fazla kemik
rezorpsiyonu veya osteolizis osteoklastlar araciligiyla olmaktadir. Yapilan bir
calismada (70), psoriatik eklemlerde pannus kemik birlesiminde osteoklast sayisinin
arttigl gosterilmistir. Osteoklastogenezi ilerleten molekiill olan RANKL (niikleer
faktor KB ligandinin reseptor aktivatorii) psoriatik sinovyal membranin subintimal
tabakasinda upregiile iken, osteoklastogenezi inhibe eden osteoprotegerin
perivaskiiler bolgede diisiik diizeyde bulunmustur. Yapilan paralel ¢calismalarda, PsA
hastalarinda saglikli kontrollere gore periferik kandaki osteoklast prekiirsor sayisinin
artmig oldugu gosterilmistir (71). Osteoklast prekiirsorleri psoriatik ekleme gog
ederler ve RANKL maruziyeti sonrasi osteoklastlara diferensiye olurlar. TNF-a ve

IL-1, osteoklast aktivasyonunu ve osteolizisini tetiklemektedir (72).

¢)Cevresel faktorler
Infeksiyonlar: Psoriasisin veya PsA’nin gelisimi ve alevlenmesinde viral ve
bakteriyel enfeksiyonlar arasindaki iliski, bu organizmalar i¢in patojenik bir rolii
diisiindiirmektedir (73). Vasey ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alisma, PsA’da artikiiler
inflamasyon ve streptokokal enfeksiyon arasindaki iliskiye dair bazi kanitlar
saglamigtir (74). PsA’li hastalar sadece psoriasisi olan veya RA’ll hastalarla
kiyaslandiginda, serumlarinda streptokokal ekzotoksine karsi antikor diizeylerinin
daha yiiksek oldugu gosterilmistir. PsA’l1 hastalarin serumlarinda bazi streptokokal
antijenlere artmis immun reaktivite daha 6nce ge¢irilmis bir enfeksiyonu gosterirken,
bu antijenlerin patogenetik bir rolii olup olmadigin1 kanitlayamamaktadir. Bakteri
iligkili antijenlerin dokularda bulunmasi her zaman aktif ya da 6nceki enfeksiyonu
gostermemektedir; bu tip antijenler spondiloartropatilerde, psoriatik artritte ve
romatoid artritte sinovyal eklem dokusundan da izole edilmistir (75).

Psoriasis ve PsA’nin aym zamanda immiin yetmezlik viriis (HIV)
enfeksiyonu ile iligkili oldugu bildirilmistir (76). 1988°de Espinoza ve arkadaslari
HIV enfeksiyonlu hastalarda artmis psoriasis ve psoriatik artrit prevalanst oldugunu

gostererek, enfektif patogenik iliskiyi ileri slirmiislerdir (77). Yakin zamanlarda
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Zambia’ da yapilan bir ¢aligmada, Afrika’ da bir AIDS epidemisini takiben HIV
pozitif bireylerde, 6zellikle enfeksiyonun erken evrelerinde psoriasis ve PsA vaka
sayisinda ciddi bir artis oldugu bildirilmistir (78). HIV, PsA ile muhtemel
patogenetik iliski gosteren tek virlis degildir. Hepatit C viriisii ile PsA arasindaki
iligkiyi gosteren bir bildiride, PsA olgularinin serumlarinda anlamli olarak ytiksek

HCYV antikor diizeyleri bulunmustur (79).

Travma : Birka¢ c¢alismada psoriasisli hastalarda artrit ve akroosteolizis
goriilmesinin fiziksel travmay: takip ettigi bildirilmistir(80). PsA patogenezinde
travmanin roliinii destekleyen birka¢ olgu sunumu vardir. Bunlar, diger artrit
formlarindan ziyade PsA’da travmanin 6nemli bir etyolojik faktor olabilecegine dair
saglam kanitlar saglamaktadir. Travmatik hasar ve hasar sonrasi hasarin oldugu
yerde PsA gelismesi olgu sunumlart seklinde gosterilmistir (81). Kontrollii bir
calisma, travmay1 takiben PsA gelisiminin RA ve ankilozan spondilite gore daha
fazla oldugunu gostermistir (82). Fiziksel travma sonrast cevap olarak eklem
inflamasyonu gelismesi, ‘derin Koebner fenomeni’ ni yansitmaktadir. Bu olayda
muhtemelen travma ile aktive olan inflamasyon hiicrelerinin hasarlanmis eklem ve
tendonlara gitmesi ve substans P’ nin katkisi rol oynamaktadir.

Travmaya yanitta sinir sisteminin roliinii destekleyen bir gozlem, sinir
kesildiginde sinovyal membrandan eklem sivisina noropeptit saliniminin bloke
edilmesidir (83). Ek olarak, bir olguda dijital denervasyonun etkilenen dijital
interfalangeal eklemlerde artrit gelisimini 6nledigi gosterilmistir (84). Bu gozlemlere
dayanarak, fiziksel travmanin immunolojik cevaba doniismesinde direkt noral
aktivasyon hipotezi ileri siiriilmektedir (85). Psikolojik faktorlerin psoriasis i¢in
onemi yillardir bilinmektedir (86). Stres hastalik baglangici igin tetikleyici faktor
olarak rol alabilmektedir (87). Stres psikolojik travma olarak deride, eklemlerde veya
her ikisinde birden somatik manifestasyon ile sonuglanabilmektedir. Fiziksel travma
gibi stresin tetikledigi manifestasyonlar da tam olarak anlasilamamistir. Artrit ve

noroendokrin mekanizmalar arasindaki muhtemel iligki bildirilmektedir (88).
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1.7.8.3 KLINIK

PsA artikiiler ve ekstraartikiiler Ozellikleri ile sistemik, inflamatuvar bir
hastaliktir. Artritin baslangic1 genellikle sinsidir; ancak akut olarak da baslayabilir.
Artrit % 70 olguda psoriasisden sonra ortaya ¢ikmaktadir ve genellikle psoriasisin ilk
bulgularindan yaklasik 10 yil sonra gorilmektedir; fakat 20 yila kadar da
uzayabilmektedir (89, 90). Buna karsin, olgularin % 14-21’inde artrit psoriasisden
once (ortalama 10-15 yil) gelisirken (90, 91), % 11-15 olguda ise artrit ve psoriasis
ayni anda ortaya c¢ikmaktadir (89,91). Hastalik baslangict % 66 olguda sinsi
olmaktadir. PsA kliniginde, deri ve eklem inflamasyonunun alevlenmeleri ve
remisyonlar1 arasinda bir iligki bulunmaktadir. Gladman ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada, hastalarin % 35’inde eklem ve deri bulgularin birlikte aktivasyonu
goriilmiistiir (89).

Baz1 genel 6zellikler PsA’nin ayr1 bir hastalik olarak tanimlanmasina imkan
verse de hastalik kendini bir¢ok farkli klinik goriiniimlerde sergilemektedir. PsA’l1
hastalarin nasil siiflandirilacagi konusundaki tartismalar halen devam etmektedir.
Moll ve Wright kriterleri (92), PsA tanisinda kullanilan ilk siniflama sistemidir. Bu
tan1 kriterleri agagida siralanmaistir :

1. Bir inflamatuar artrit (periferik artrit veya sakroiliit veya spondilit) varligi

2. Psoriasis varlig1

3. Siklikla RF i¢in serolojik testlerin negatif olmasi
Bu diagnostik kriterlere gore 5 PsA subgrubu tanimlanmastir:

1. Predominant olarak DIF eklemlerini i¢eren artrit

2. Destriiktif (Artritis mutilans) artrit

3. RA’dan ayirt edilemeyen simetrik poliartrit

4. Asimetrik oligoartrit

5.Spondiloartropati

Subgruplarin  gercek sikliklart Wright’in  yaymlarinda bile degisiklik
gostermektedir. Moll ve Wright'in 1976°daki bir yayminda PsA’li hastalarin
cogunun oligoartriti oldugu gosterilmistir (93). Son dort dekaddir, PsA’nin bu
degisik klinik gruplarmi gosteren birgok calisma yaymlanmistir (94). Paternlerin
dagilim sikligi, kismen aragtirmacilar tarafindan buna farkli tanimlar getirilmesi ve
paternlerin zaman i¢inde degisim gdstermesi nedeniyle farklilik gdstermektedir (95)

(Tablo 1). Ornegin oligoartikiiler form poliartikiiler forma donebilmekte veya
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hastalik poliartikiiler baslayip zaman ig¢inde sadece birka¢ eklemde kalici
olabilmektedir. Spondiloartropati, periferik eklem tutulumu gosteren bireylerde
hastaligin ge¢ donemlerinde ortaya g¢ikabilmektedir. Artrit inflamatuvar yapidadir,

tutulan eklemlerde agr1 ve sislik vardir.

Tablo 1- Psoriatik artritli hasta serilerinin karsilastirilmasi

Ozellik Roberts® Kamer’’ Gladman® Torre-Alonso” Veale” Jones'™  Marsal "
Hasta sayisi 168 100 220 180 100 100 73
E/K 67/101  47/53 104/116 99/81 59/41 43/57 37/ 36
Baslangi¢ yas1 36-45 33-45 37 39 34 37.6 42
Oligoartrit (%) 53 54 14 37 43 26 7
Poliartrit (%) 54 25 40 35 33 63 88
DIF (%) 17 ? 12 0 16 1 4
Spondilit (%) 5 21 2 7 4 6 1
Mutilans (%) 5 ? 16 4 2 4 14
Sakroiliit (%) ? ? 27 20 15 6 14
Oncelikli eklem 16 30 17 15 ? 18 ?

tutulusu (%)

Eklemler eritemli olabilir. PsA’l1 hastalarda RA’l1 hastalardan daha az hassasiyet
goriiliir; bu da hastaligin neden daha ilimli bir hastalik olarak diigiintildiiglini
aciklamaktadir.

DIF (Distal interfalangial) tutuluslu agirlikli artrit, PsA’nin klasik formu olarak
diisiiniilse de vakalarin % 5-17’sinden sorumludur. Bu tablo tek basina olusabildigi
gibi siklikla diger paternlerle birlikte karsimiza ¢ikmaktadir. Simetrik veya asimetrik
olabildigi gibi tutulan eklem sayis1 tek ya da daha fazla olabilir. DIF tutulusu siklikla
tirnaklardaki psoriatik degisikliklerle birlikte olur. Progressif kemik erozyonlari
yaygin gorilmektedir (100,109).

Artritis mutilans; falanks, metatarsofalangial (MTF) ve metakarpofalangial
(MKF) kemiklerin progresif osteolizi ile karakterizedir. Bu tip tutulus, siklikla
ellerde olmasina karsin, ayak parmaklarinda da gelisebilir. Birka¢ parmakta kisalma

goriilebilir ve ¢ekildigi zaman da parmagin eski boyu kadar olmasa da uzayabildigi
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goriiliir. Buna ‘teleskopik parmak’ denir. Bu patern, olgularin sadece % 1-5’inde
goriilmesine ragmen, ciddi hastalik gostergesi olmasi nedeniyle 6nemlidir (102).

Simetrik poliartrit; PsA, el ve ayaklarin kiiciik eklemleri, el bilegi, ayak
bilegi, diz ve dirsekleri tutan RA’e ¢ok benzemektedir. RA ile mukayese edildiginde,
DIF eklemlerinin daha sik tutuldugu, DIF ve proksimal interfalangial (PIF)
eklemlerinde kemik ankilozuna egilim oldugu gézlenmektedir (89,96).

Asimetrik oligoartikiiler form; PsA’nin en tipik formudur. Diz gibi biiytlik
eklemler ile beraber DIF, PIF, MKF ve MTF eklemlerini de asimetrik olarak
tutulabilmektedir (89,96).

Spondiloartropati; PsA’li hastalarda siklikla goriilebilmektedir ve bu
hastalar seronegatif spondiloartropatilere ait ortak klinik o6zelliklerin ¢ogunu
tasimaktadir. Bu nedenle PsA spondiloartropatiler grubu i¢inde siniflandirilmaktadir.
PsA’da izole spondiloartropati oldukca nadir goriilmekte (% 2-4) olup vakalarin
cogu periferik artritle birlikte seyretmektedir. Hastaligin erken doneminde pek
goriilmemekte, siklikla periferal eklem hastaliindan yillar sonra ortaya
cikabilmektedir. Spondiloartropati gelisen PsA’li hastalarda erkek/kadin oram
6:1°dir. PsA’l1 hastalarin % 20-40’1nda spondiloartropati goriilmektedir. Lambert ve
Wright’in yaptig1 bir ¢alismada (103) PsA’ll hastalarin % 40’inda spondilit tespit
edilirken, % 21’inde sakroileit saptanmigtir. Ayni ¢alismada sakroileitli hastalarin %
71’inde periferik artrit oldugu gozlenmistir. PsA’l1 hastalarin pek cogunda sakroileit
asemptomatik olabilmektedir. Sakroileit asimetrik, bilateral veya unilateral olabilir;
iliak kanat degisiklikleri belirgindir.

Spinal tutulumlu PsA’y1 ankilozan spondilitten (AS) ayirmak zor olabilir.
PsA’l1 hastalar AS’li hastalar ile mukayese edildiginde semptomatik boyun ve bel
agrisi, lomber diizlesme ve spinal mobilite kayb1 daha az olarak bulunmaktadir.
PsA’l1 vakalarin pek cogunda olaya periferik artritin de katilmis olmasi, PsA’y1
AS’den ayiran bir diger 6zelliktir (104). Ayrica servikal omurga tutulusu, AS’ye gore
daha sik goriilmektedir. Salvarani ve arkadaslarinin yaptig: bir diger caligmada (105),
PsA’l1 hastalarin % 70’inde servikal omurga tutulumu bildirilmis ve bu hastalarda %
23 gibi yiiksek bir prevalansta atlantoaksiyel subluksasyon tespit edilmistir. Yine
PsA’l1 hastalarda subaksiyel subluksasyonlar ve daha sik olarak servikal omurganin
fiizyonu da goriilebilmektedir. Nadiren norolojik semptomlar da goriilebilmektedir.

Yapilan c¢alismalarda servikal tutulumunun, uzamis hastalik ile iliskili oldugu
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saptanmistir. Ayrica servikal omurga tutulusu, sacl deride psoriasis olan olgularda
daha sik goriilebilmektedir.

Psoriatik artritini diger artritlerden ayirmaya yarayan diger klinik ozellikler
sunlardir:

a) Daktilit, PsA icin olduk¢a spesifiktir. Hastalarin % 30’unda
geligebilmektedir. Brockbank ve arkadaslarinin yaptigi 537 PsA’liyr igeren bir
calismada, hastalarin % 48’inde daktilit tespit edilmistir (106). Daktilitte biitiin
parmagin sismesi s6z konusudur (sosis parmak). inflamasyon, etkilenen parmaktaki
eklemleri oldugu kadar tendon kilifin1 ve periostu da igermektedir. Daktilit, etkilenen
parmakta daha fazla erozyon gelisimi ile iligkili bulunmustur (106).

b) Entezit, tendon ve ligamentlerin kemige yapisma yerindeki
inflamasyondur ve spondiloartropatilerin karakteristik 6zelliklerindendir. PsA’da
ozellikle asil tendonunun, plantar fasyanin ve pelvis g¢evresi baglarin yapistigi
yerlerde entezit gelisebilmektedir.Yapilan ¢alismalarda, PsA’l1 vakalarda % 30-40
siklikta entezopati varligi bildirilmistir (107).

c) Psoriasis varhgi, PsA’nin diger artritlerden  ayirict en Onemli
Ozelliklerinden biridir. Psoriasis vulgaris, % 85 oraninda PsA ile birlikte olan
psoriasisin alt tipidir. Daha az siklikla guttat psoriasis, eritrodermik psoriasis veya
pustiiler psoriasis de olabilir (98). Deri bulgularmin belirgin olmayip, artritin 6n
planda oldugu durumlarda sa¢li deri, perine, deri kivrimlari ve gdbek cukuru
psoriatik plak yoniinden dikkatle arastirilmalidir. Psoriasis yoklugunda, birinci
derece akrabada pozitif aile Oykiisii varlig1 nemli bir soyge¢mis bulgusudur (108).

d) Tirnak lezyonlari, PsA tanisi i¢in oldukca faydali klinik antitedir.
Psoriasisli hastalarda tirnak tutulumuna % 30-40 oraninda rastlanirken, PsA’li
hastalarda % 67-90 oraninda tirnak degisiklikleri saptanmaktadir (100,109). En
yaygin bulgular el parmagi tirnaklarinda noktalanma seklinde cukurlagmalar
(pitting), ayak tirnaklarinda ise subungual hiperkeratozdur ve onikolizistir. Tirnak
noktalanmalari i¢in, sayilar1 20’nin iizerindeyse PsA tanisini destekledigi, 60’dan
fazla ise tan1 koydurucu oldugu bildirilmistir (110). Diger tirnak lezyonlar1 tirnakta
transvers kabariklagma, diskolorasyon, kolay kirilma ve tirnak kaybidir. Tirnak
degisiklikleri DIF eklem tutulumu olan hastalarda daha sik goriilmektedir (75,84).
Tirnak lezyonlar1 psoriasise spesifik degildir. Ayirict tanida fungal ve bakteriyel

enfeksiyonlar, liken planus, travma gibi nedenler diglanmalidir.
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Psoriatik artrit siniflamasinda en sik Moll ve Wright kriterleri kullanilsa da
zaman i¢inde Gladman (89), Helliwell (111), Oriente (91), Bennett (112), Vasey-
Espinoza (113), McGonagle (114), Fournie (115) ve arkadaslar1 gibi bircok yazar
tarafindan yeni klasifikasyon kriterleri gelistirilmistir. 499 hastay1 igeren yakin
zamandaki bir calismada (116), bu klasifikasyon kriterleri karsilastirilmis; en duyarl
kriterlerin Vasey-Espinoza, McGonagle ve Gladman kriterleri oldugu gosterilmistir.
Ayni c¢aligmada, kullanimi en zor olan kriterlerin Fournie kriterleri, en kolay
olanlarin ise Vasey-Espinoza ve Moll-Wright kriterleri oldugu tespit edilmistir.

Tablo 2. Psoriatik artrit icin Bennet kriterleri (112)

Kesinlikle gerekli kriterler

» Klinik olarak asikar psoriasis (cilt veya tirnak)

= Agn ve yumusak doku sisligi ve/veya 6 haftadir sliren ve hekim tarafindan
gozlenen en az bir eklemde hareket kisitligi

Destekleyen kriterler

* Agr ve yumusak doku sisligi ve/veya hekim tarafindan gozlemlenen en az bir
veya diger baska eklemde hareket kisitlilig1

= Distal interfalengeal eklemde artrit. Spesifik dislama; Heberden ve Bouchard
nodiilleri

» Ayak veya el parmaklarinda “sosis parmak”

= El ve ayakta tutulumun asimetrik olmasi

* Subkutan nodiillerin olmamasi

* Serum romatoid faktor negatifligi

* Normal veya artmig C3 veya C4 diizeyi olan ve enfeksiyon barindirmayan
(asit-fast bakteri dahil) ve monoydum iirat veya pirofosfat kristali icermeyen
inflamatuar karakterde sinovyal siv1

» Periferal radyografilerde goreceli olarak osteoporozu barindirmayan kiigiik
eklem erozif artritinin olmasi. Spesifik diglama: Erozif osteoartrit

* Sunlardan herhangi birisinin goriildiigii aksiyal radyografiler: Sakroileit,

sindesmofit, paravertebral ossifikasyonlar

Kesin psoriatik artrit: Kesinlikle gerekli kriterler + 6 destekleyen kriter
Kuvvetle olas1 PsA: Kesinlikle gerekli + 4 destekleyen kriter
Olasi: Kesinlikle gerekli kriterler + 2 destekleyen kriter
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Tablo 3. PsA icin Vasey ve Espinoza kriterleri (113)

Kriter I: Psoriasis cilt veya tirnak tutulumu

Kiriter II: Periferal kalip

1- Dort haftadan daha fazla siiren distal interfalangeal eklemde hareketlerde
kisithilikla birlikte olan veya olmayan agr1 ve yumusak doku sisligi

2- Dort haftadan daha fazla siiren periferal eklemi asimetrik sekilde tutan
hareketlerde kisitlilikla birlikte olan veya olmayan agr1 ve yumusak doku sisligi. Bu
kriter sosis parmagi da kapsar.

3- Dort haftadan daha fazla siiredir olan ve romatoid faktdr ve subkutan nodiillerin
eslik etmedigi simetrik periferal artrit.

4-Okka i¢i divit (pencil-in-cup) deformitesi, terminal falanslarin erimesi, periost

kabarmasi ve kemik ankilozu

Kriter III: Santral kalip

1-Dort haftadan daha fazla siiren eklemde hareketlerde kisitlilikla birlikte olan agri
ve yumusak doku sisligi

2-New York kriterlerine gore grade 2 simetrik sakroileit.

3-Grade 3 veya 4 tek tarafli sakroileit

Smiflama : Kriter I + Kriter II veya Kriter III den herhangi bir maddenin

varhgi
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Tablo 4. PsA icin modifiye McGonagle kriterleri (114)

» Psoriasis veya psoriasis aile dykiisii

Ek olarak asagidakilerden herhangi biri

» Klinik inflamatuar entezit

» Radyografik entezit (entezit icin MR bulgusu ile degistirildi)

» Distal interphalangeal tutulum

» Sakroileit/spinal tutulum

* Nadir artropatiler (SAPHO, spondilodiskit, artritis mutilans, oniko-
pakidermo-periostitis, kronik multifokal rekiirren osteomyelitis)

» Daktilit

*  Monoartrit

= Oligoartrit (4 veya daha az sis eklem)

Tablo 5. PsA icin Fournie kriterleri (115)

= Eklem bulgularindan 6nce veya es zamanli olan psoriasis 6

= Psoriasis aile dykiisii (ilk kriter eksik ise ) veya eklem bulgularini takiben ortaya 3
¢ikan psoriasis

= Distal interfalangeal eklemi artriti 3

= Servikal ve torakal omurganin inflamatuar tutulumu 3

=  Asimetrik monoartrit veya oligoartrit 1

=  Gluteal bolge agrisi, topuk agrisi, spontan gogiis on duvar agrisi veya yaygin 2
inflamatuar enthezler

= Radyolojik kriterler (her hangi birisi): distal interfalangeal erezyon,osteoliz, 5
ankiloz, eklem g¢evresi periostiti, falanks uglarinda erime

= HLA B16(38,39) veya B17 6
Negatif Romatoid faktor 4

PsA icin > 11 puan
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2006 yilinda CASPAR (psoriatik artrit i¢in klasifikasyon kriterleri) calisma
grubu tarafindan yeni klasifikasyon kriterleri gelistirilmistir (117) (Tablo 6). Aym
calismada diger klasifikasyon kriterleri ile karsilastirildiginda, bunun daha spesifik;
ancak sadece Vasey-Espinoza kriterlerine gore daha az sensitif oldugu tespit

edilmistir.
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Tablo 6. PsA icin CASPAR (Classification criteria for Psoriatic Arthritis)

kriterleri (117)

Inflamatuvar eklem degisikliginin (eklem, omurga veya entheseal)

+ asagidakilerden > 3’nii saglamasi gereklidir

1-Psoriasis bulgusu (a.b.c

a- Halen mevcut

Halen psoriasisin olmasi ciltte

den herhangi birisi) psoriasis*® veya kafa derisinde romotolog
veya dermotolog tarafinda tespit
edilmis proriasisin olmasidir.
b-Gegmiste psoriasis | Kisisel  psoriasis  Oykiisiiniin
hikayesi olmasi hastadan, aile hekiminden,

dermotolog, romotolog veya diger

kalifiye saglik  elemanlarinda

alman 6ykii olarak tanimlanir.

c-Psoriasis igin

Oykiisii olmasi

aile

Hasta bildirimine gore birinci
veya ikinci derecede yakinlarda

psoriyazis olmast

2-Psoriatik tirnak distrofisi

Bagvuru sirasinda yapilan fizik

muayenede tirnak(lar)da tipik

psoriyatik tirnak  distrofilerinin
(onikolizis,ytiksiiklesme veya

hiperkeratoz) bulunmasi

3-Negatif romatoid faktor

Romatoid faktOriin lateks

haricindeki metotlarda (tercihen
ELISA

veya nefelometrik

yontemler)  yerel  laboratuar
referans degerlerine gore negatif

bulunmasi

4-Daktilit (a veya b den
herhangi birisi )

a-Halen mevcut

Halen mevcut tiim parmakta siglik

b-Oykiide olan

Bir romatolog tarafindan
kaydedilmis tim  parmagin
sistigi/daktilitin saptanmis
olmasi
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5- Eklem c¢evresinde yani El veya ayak diiz
kemik olusumu bulgusu radyografilerinde cklem
kenarlarinda  iyi  secilemeyen
ossifikasyonla beliren
jukstraartikiiler ~ yeni  kemik
olusumunun bulunmasi

(osteofitleri diglanmas1 gereklidir)

* Halen mevcut psoriasis 2 puan digerlerinin her biri 1 puan olarak degerlendirilir.

1.7.8.4 LABORATUVAR BULGULARI

PsA i¢in higbir tanm1 koydurucu laboratuvar test yoktur. Eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH), C-Reaktif Protein (CRP) ve diger akut faz yanitlar
ozellikle simetrik poliartritle seyreden PsA’da hastaligin klinik aktivitesine paralel
olarak artmaktadir. Laboratuvar gostergeleri icinde hastalik aktivitesini belirlemede
en Onemli gosterge ESH’dir (94). PsA’lh hastalarin % 40-60’inda oOzellikle
poliartikiiler formda hastalig1 olanlarda ESH yiiksektir (89,98,120). Daha once RF
aktivitesinin eksikligi PsA’nin en aywut edici laboratuar 0zelligi olarak
degerlendiriliyordu; ancak yeni caligsmalar, hastalarin % 5-10’unda pozitif RF
varligini bildirmistir (89,98,120). RF testinde yiiksek yanlis pozitiflik oran1 oldugu
icin, sonu¢ mutlaka diger bulgularla birlikte degerlendirilmelidir (121). RF’nin
pozitif olmasi taniyr ekarte ettirmez. PsA’da anti-CCP (cyclic citrullinated peptid)
pozitiflik oranin1 ve klinik 6nemini degerlendiren 102 hastay: i¢eren bir ¢alismada
(122), anti- CCP hastalarin % 16’sinda pozitif saptanmis ve anti-CCP ile eroziv
artrit ve multiple eklem tutulumu arasinda anlamli iliski tespit edilmistir. Antiniikleer
antikor (ANA) PsA’l1 hastalarda % 14-16 oraninda pozitif bulunmus; ANA’nin
simetrik poliartrit ve artritis mutilans olan grupta daha yiiksek oranda pozitiflik
gosterdigi belirlenmistir (123). Poliklonal hipergammaglobulinemi ve deri
lezyonunun siddeti ile orantili olarak % 10-20 vakada hiperiirisemi
saptanabilmektedir. Sinovyal sivida, nétrofillerin hakim oldugu I6kositoz mevcuttur.
Psoriatik spondiloartropatide HLA-B27 %21-76 oraninda pozitif saptanmaktadir ve
sakroileitle giicli iliski gostermektedir (103,124). Bir c¢alismada HLA-B27
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pozitifliginin hastalik klinik ya da radyolojik progresyonunu etkilemedigi
gosterilirken (124), diger bir ¢alismada HLA-B27 pozitif olan (6zellikle HLA-DR7
varliginda) olgularda hastaligin daha siddetli seyrettigi bildirilmistir (125).

1.7.8.5 Radyolojik Bulgular

PsA’nin karakteristik radyografik 6zellikleri arasinda asimetrik dagilim, DIF
eklemlerin tutulumu, sakroileit ve spondilit, yeni kemik formasyonu ile kemik
erozyonlari, kemik ankilozu ve distal falankslarin rezopsiyonu vardir(126). PsA’ da
eklem hasar1 ciddi olabilmekte ve deformitelere yol agabilmektedir (89,120).
Gladman ve arkadaglarinin yaptigi caligmada hastalarin % 16’sinda 5 eklemden daha
fazlasinda deformite, radyolojik hasar veya her ikisinin birden; hastalarin % 67’sinde
de eroziv eklem hastalig1 oldugu gosterilmistir (89). Periferik eklem tutulumunda,
eklem aralig1 geniglemis veya daralmis olabilmektedir. Periartikiiler osteopeni RA’ya
gore daha az goriilmektedir. Eklem erozyonlar: tipik olarak kenarlardan baslayip,
merkeze dogru progrese olmaktadir. Eroziv hasar el ve ayaklarin kii¢iik eklemlerinde
kalem-hokka deformitesine yol acacak kadar biiyiikk olabilmektedir (127).
Falankslarda kalem ucu gibi incelme olurken, proksimal uglarinda genisleme
olmaktadir. Bu bulgular artritis mutilansin 6zelligidir. Asimetrik erozyonlar
radyolojik olarak el bilegi, MKF, PIF ve DIF eklemlerinde goriilse de siklikla ilkin
DIF eklemleri etkilenmektedir. DIF eroziv degisikliklerinin varligi, PsA tanisini
destekleyen sensitif ve spesifik radyolojik bulgular1 saglayabilmektedir. Ek olarak el
eklemleri, ayak eklemlerine gore yaklasik 2 kat daha fazla etkilenmektedir (128).
PsA’ da el ve ayaklardaki distal falankslarda taft rezorbsiyonu (akro-osteoliz) ve
intraartikiiler osseoz flizyon (kemik ankiloz) da olusabilmektedir. Osteoliz ve ankiloz
ayni elde ve hatta ayn1 parmakta bile olabilmektedir. Marginal erozyonlar, siklikla
proliferatif yeni kemik olusumu ile birlikte olmaktadir. Kemik biiylimesi sacakli,
asinmis ve firca goriiniimiindedir. Metakarpal ve metatarsal kemiklerde periostite yol
acarak gelismektedir. Ayak bas parmaginin osteoperiostiti, PsA’da daha sik
goriilmektedir ve tirnak distrofisi ile iligkilidir (129). Spondilit PsA’nin karakteristik
bir ozelligidir ve bazen ankilozan spondilitten radyolojik olarak ayirmak zor
olabilmektedir. PsA’nin AS’den bazi radyolojik ozellikleriyle ayrildigi McEwen
(130) ve daha sonra Helliwell (131) tarafindan gosterilmistir.
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Psoriatik spondiloartropatide goriilen baslica radyolojik 6zellikler su sekildedir:

1. Asimetrik sakroileit mevcuttur ve evresi diisiiktiir.

2. Sindesmofitler daha az sayidadir. Daha ¢ok paramarginal ve asimetrik
olma egilimindedir, ardisik degildir.

3. Paravertebral ossifikasyon goriiliir.

4. Servikal omurga tutulumu daha sik goriiliir.

5. Ozellikle servikal omurgada olmak {izere vertebra 6n yiizlerinde hiperostoz
goruliir.

Bu sayilan radyolojik o6zelliklerin tersine tiimiiyle AS’nin radyolojik
ozelliklerini tasiyan PsA’l1 hastalarda tanimlanmistir (marginal tip spondilit).
Helliwell ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada (131), paravertebral
ossifikasyonun ¢ok nadir goriildiigli, dolayisiyla ayirimda diisiik degeri oldugu ve
psoriatik spondilitte servikal omurga tutulus baskinliginin, lumbar omurganin relatif
olarak az tutulusunun bir sonucu oldugu gosterilmistir. de Vlam K ve arkadaslarinin
daha sonra yaptig1 bir calisma ise non- marginal sindesmofitler i¢in muhtemel bir
mekanizma One sirmistiir (132). Sindesmofit morfolojisinin komsu spinal
segmentteki hareket miktarmin basit bir sonucu oldugunu, eger segment
zygoapofizyel eklemlerde hareket kabiliyeti gosterecek sekilde devam ediyorsa,
sindesmofitin kaba olacagini 6ne stirmiistiir. Spondilitik PsA’nin diger karakteristik
ozellikleri apofizyel eklem ankilozu, interspindz ve anterior ligaman kalsifikasyonu
ve atlantoaksiyel eklem subluksasyonudur (132).

Konvansiyonel radyografiden baska diger goriintiileme teknikleri de PsA
tanis1 ve izleminde yardimci olmaktadir. Ultrasonografi (USG) sinovyal doku, eklem
efiizyonu ve erozyonlart degerlendirmek icin kullanilabilmektedir. Ayrica
tenosinovit ve PsA i¢in daha spesifik olan enteziti degerlendirmek i¢in Doppler USG
kullanilabilir. Psoriasis ve PsA’l1 hastalarda asil tendiniti klinik muayeneye gore
USG ile daha fazla siklikta saptanmaktadir (134). Bununla birlikte sonografik
bulgular nonspesifiktir; PsA’da oldugu kadar osteoartrit ve RA’l1 hastalarda da
goriilebilmektedir. Psoriatik artrit tanisinda kullanilan diger bir goriintiileme teknigi
de manyetik rezonans goriintiilemesidir (MRG). PsA’ da sinovit, kemik erozyonlari,
entezit, daktilit, tendinit, sakroileit ve spondiliti goriintiilemek i¢in kullanilmaktadir.

Periferik PsA sinoviti, MRG’ de RA sinovitine benzer goriinmektedir. Yine kemik
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erozyonlarinin da spesifik MRG ozellikleri yoktur. Entezit, periferik ve aksiyel
eklemlere komsu siklikla sinovit ve bazen kemik ddemiyle iliskilidir. MRG 6zellikle
erken sakroileitin saptanmasinda oldukc¢a duyarlidir. Williamson ve arkadaslari,
klinik olarak inflamatuar bel agris1 veya sakroiliak germe testi pozitif olmayan PsA’l1
bir grup hastanin % 38’inde sakroileit oldugunu tespit etmistir (135). MRG
degisiklikleri kemik 6demi, sakroiliak erozyonlar, periartikiiler yag akiimiilasyonu
ve sklerozu icermektedir. Kemik 6demi erken sakroileitin bir gostergesi olarak
goriinmektedir. Bilgisayarli tomografi (BT), spinal hastalig1 degerlendirmede yararl
olabilmektedir; ancak periferik eklemlerin degerlendirilmesinde rolii olduk¢a azdir.
MRG ile kiyaslandiginda, sakroiliak eklem erozyonlarimi benzer sekilde dogru
degerlendirdigi; fakat sinovyal inflamasyonu ayirmada MRG kadar etkin olmadigi
gosterilmistir (136). Ayrica sakroiliak eklem injeksiyonuna yardim amachi da

kullanilabilmektedir.

1.7.8.6 AYIRICI TANI

PsA’nin periferik artrit paterni nedeniyle RA’dan mutlaka ayirici tanisi
yapilmalidir. RA’da psorasis ile birlikte goriilebilmektedir. Bu klinik durumu ayirt
etmek icin agagida sayilan tablolara bakilmalidir:

1. RA kadinlarda daha yaygin goriilse de PsA her iki cinsiyette de esit siklikta
goriilmektedir.

2. PsA’da DIF eklem tutulumu yaygin goriiliitken, kalca ve
temporomandibular eklem (TME) tutulusu nadirdir.

3. PsA’da eklem dagilimi 151n paterninde gelismeye egilimlidir; bu nedenle
RA’ de oldugu gibi her iki tarafin aym eklemlerin etkilenmesinden ziyade, tek bir
parmagin tim eklemlerinin etkilenmesi daha sik goriilmektedir. Bu da PsA’da
poliartikiiler hastalikta bile gelisen asimetriye egilimi agiklayabilmektedir.

4. PsA’da etkilenen eklemler cevresindeki eritem derecesi ve duyarlilik,
RA’ya gore daha az goriilmektedir.

5. Daktilit, entesopati PsA’nin karakteristik 6zelliklerindendir.

6. PsA’da sakroileit ve spondilit de goriilebilmektedir.

7. Subkutan nodiil varligi, pulmoner tutulum, Felty sendromu gibi RA’ nin
sistemik bulgular1 PsA’ da goriilmemektedir.

8. RF; RA’da % 80, PsA’ da % 5- 10 pozitif saptanmaktadir.
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9. DIF eklemlerini tutan osteoartrit; Heberden ve Bouchard nodiillerinin
bulunmasi ve 1. karpometakarpal eklemlerin tutulmasi ile PsA’dan ayrilmaktadir.
Diz ve ayak bagparmaginm etkileyen akut baslangi¢li monoartikiiler PsA, gut atagini
taklit edebilmektedir. Boyle durumlarda, eklem aspirasyonu ve iirat kristallerinin
sinovyal sivida arastirilmasi gerekmektedir. Psoriatik artritin eklem travmasini
takiben gelisebilecegi ve alevlenebilecegi bilinmektedir. inflamasyonlu eklem sivist
ile birlikte travmatik bir artritin varhigi, erken donemdeki bir psoriatik artriti
diisiindiirebilmektedir. PsA ile Reiter Sendromu arasindaki ayirim giic
olabilmektedir. Ciinkii her iki durumda da spondiloartropati yan1 sira periferik artrit
ve cilt lezyonlar1 mevcuttur. Keratoderma blenorajika patolojik olarak piistiiler
psoriasise benzemektedir. Reiter sendromunda deri lezyonlar el ve ayak tabanlarinda
olmaya egilimli iken, psoriatik lezyonlar ekstensor yiizlerde olma egilimindedir.
Reiter sendromundaki periferik artrit, daha sik olarak alt ekstremitede oligoartikiiler
ve asimetrik olmaya egilimlidir. PsA ise daha sik poliartikiiler olma egilimlidir, daha
siddetli ve destriiktif seyretmektedir. PsA’da iiretritin yoklugu, okiiler tutulumun
daha az; DIF eklem tutulumu ve sosis parmak olusumun daha sik; HLA-B27
pozitifliginin daha az oranda goriilmesi, Reiter sendromundan ayirt etmeye yarayan
diger ozelliklerdir.

Psoriatik artriti dislindiiren klinik ve radyolojik bulgular kisaca asagida
Ozetlenmistir:

* Psoriasis varligi,

» Primer osteoartrit yok iken, DIF eklemlerinin tutulmasi,

* Asimetrik eklem tutulusu,

* Fleksor tenosinovit ve sosis parmak,

* RF ve subkutan nodiillerin yoklugu,

* Pozitif aile dykiisii,

» Tirnaklarda belirgin noktalanmalar (pitting>20),

*Aksiyel radyografi: sakroileit, atipik sindesmofitler ve paravertebral
ossifikasyon,

* Periferik radyografi: osteopenisiz eroziv artrit, 6zellikle terminal falanksin

tabaninin genislemesi ve terminal falangeal osteolizis.
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1.7.8.7 PROGNOZ

Psoriatik artrit, uzun zamandir artritlerin hafif bir formu olarak
diisiiniilityordu (137); ancak son 20 yildir yapilan ¢aligmalar hastaligin daha siddetli
seyredebilecegini gostermistir (89,98,128). Gladman ve arkadaslarinin yaptigi
calismada (89) PsA’li 220 hastanin % 43’tinde en az 1 eklem deformitesi, %
17’sinde >5 eklemde deformite, radyolojik olarak hastalarin % 40-57’sinde deforme
edici eroziv artrit ve % 11-19°unda belirgin sakatlik saptanmistir. PsA, hastalarin
cogunda kronik ilerleyici bir seyir gostermektedir. Klinik hasar progrese olmakta,
deformiteler artmakta ve giinliik aktiviteler kisitlanmaktadir. Zaman igerisinde
radyolojik hasar artmaktadir.

Yapilan bir ¢alismada erken tani alan ve % 56’sinin tedavi gordiigi 129
hastanin 2 yillik izleminde, hastalarda klinik olarak iyilesme goriilmesine ragmen,
bazalde ( Climleye yeniden bakilmali). hastalarin % 27’sinde erozyon saptanirken, 2
y1l sonunda bu oranin % 47’ ye yiikseldigi goriilmiistiir (138).

Cesitli faktorlerin PsA’ da prognoz ile iligkili oldugu bilinmektedir. 5 veya
daha fazla sis ekleme sahip olan ve geg¢miste cok sayida tedavi goren hastalar,
hastalik progresyonu agisindan daha yiiksek risk tagirken, diisitk ESH hizi koruyucu
olarak bulunmustur (139).

Yapilan bir calismada her klinik vizitte artan hasar derecesi gibi aktive
inflame eklem sayisinin da gelecekteki hasarin gostergesi oldugu tespit edilmistir
(140). 6 ay sonraki vizitte her aktive inflame eklem igin % 4 artmis risk saptanmistir.
Benzer sekilde diger bir ¢calismada da poliartikiiler hastaligin klinik ve radyolojik
hasar progresyonunun bir gostergesi oldugu tespit edilmistir (141). Baska bir
calismada, daktilit gelisen parmaklarda radyolojik progresyonun arttigi gosterilmistir
(106). PsA’da baz1t HLA antijenleri de hastalik progresyonu ile iligkili gériinmektedir
(142). HLA-DR7 varliginda HLA-B27 pozitif, HLA-DR7 yoklugunda iken HLA-
DQWS3 pozitif ve ayrica HLA-B39 pozitif olan hastalar “ilerleyici hastaliga” yatkin
iken, HLA-B22 ya da HLA-DR7 varliginda HLA-DQW3 pozitifligi ise “ilerleyici
hastaliktan koruyucudur (142).

PsA dogal seyri remisyon ve aktivasyonlarla ilerlemektedir. Gladman ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada remisyon 12 ay siiresince aktive inflame eklemin

olmamast olarak tanimlanmistir (143). Bu c¢alismada 20 yi1l boyunca izlenen
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hastalarin % 17.6’sinda remisyon saglanmis ve remisyon ortalama 2.6 yil devam
etmistir; ancak hastalarin sadece % 8.7’si tam remisyona girmis ve bu hastalarda
tedavi kesilmistir.

PsA’l1 hastalar genel populasyonla kiyaslandiginda, 6liim riskinde bir artig
belirlenmistir (144). Oliim sebepleri genel populasyona benzemekle birlikte, en sik
6lim nedenleri kardiovaskiiler ve respiratuar hastaliklar olmustur. Aktif ve ciddi
hastalik gostergesi olan yiikksek ESH, ¢ok sayida tedavi almis olma ve yiiksek

radyolojik hasar skoru erken mortalite ile iliskili bulunmustur (145).

1.7.8.8 TEDAVI

PsA’nin tedavisi inflamatuvar siireci kontrol altina almaya yonlendirilir. Her
hastada deri ve eklem inflamasyonu arasinda kesin bir uyum bulunmamasina
ragmen, hastaligin deri ve eklem bulgular1 es zamanh tedavi edilmelidir. Tedavi
artrit, entezit, daktilit, omurga ve deri tutulumu gibi hastaligin klinik tipine gore
belirlenmeli ve tedavide fonksiyonel kaybin Onlenmesi, hayat kalitesinin
iyilestirilmesi hedeflenmelidir. Hafif formda eklem semptomlar1 olan ve progressif
eklem hasar1 olmayan hastalar i¢in genellikle tek basina nonsteroid anti- inflamatuar
ilaclar yeterli olabilmektedir. Orta ve ciddi hastalig1 olan kisilerde ise ¢ogunlukla
sistemik tedavi gerekmektedir. Sulfasalazine veya metotreksat tedavisi artrit i¢in
etkili iken, deri lezyonlar1 i¢in her zaman etkili olmayabilir. Yine siklosporin gibi
ilaclar deri lezyonlar1 icin etkili iken, artrit i¢in yeterli etki gostermeyebilir. Klasik
hastalik modifiye edici ilaglarin hi¢biri omurga tutulumuna tam etkili olamamaktadir.
Bu ylizden 6zellikle hastaligin tiim yonlerine etki gosteren TNF-a antagonistleri gibi
yeni biyolojik ajanlar, PsA tedavisi i¢in umut verici gibi goziikmektedir. PsA

tedavisinde kullanilan ilaclar asagida ayrintilariyla anlatilacaktir.

Nonsteroid Anti-inflamatuar flaclar

Nonsteroid anti-inflamatuar ilaglar (NSAIl), yaygin olarak baslangic
tedavisinde kullanilmaktadir. Hem periferik hem de aksiyel tutulumu olan hastalarda
etkilidir. NSAII’larm etkinligini degerlendiren kontrollii ¢aligmalarm sayisi1 oldukga

azdir. NSAIl’larm agrili/sis eklem sayis1 ve agri skorlari agisindan plaseboya karst
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daha iistiin olduklari; ancak hastalik modifikasyonu iizerine (psoriasis ve ESH
tizerine) etkisi olmadigi gosterilmistir (146). Yapilan birka¢ calismada hem
nonspesifik hem de spesifik siklooksijenaz-2 (COX-2) inhibitorleri ile deri
bulgularinda kotiilesme gozlenirken (147), diger kontrollii ¢aligmalarda bunun

onemli bir sorun olmadig1 gosterilmistir (146).

Kortikosteroidler

Oligoartritli veya monoartritli hastalarda intraartikiiler kortikosteroid (KS)
tedavisi etkili bir ¢oziimdiir. Sistemik KS tedavisi ise tedavi kesildikten sonra
pustiiler psoriasis aktive olabileceginden, dikkatli bir sekilde kullaniimalidir.
Genellikle temel etkili tedavi baglarken koprii tedavisi amaciyla diisiik-orta dozda

kullanilmaktadir.

Temel Etkili Antiromatizmal flaclar

Sulfasalazin

Sulfasalazin’in (SLZ) RA ve diger seronegatif artritlerdeki etkinligi, PsA’da
da kullannomma yol agmistir. Etkinligi ilk olarak pilot calismalarda ve birkag
kontrollii ¢alismada gozlenmistir (148,149). Bu ¢alismalarda 6zellikle, poliartikiiler
grupta, sabah tutuklugu ve agrili eklem sayisinda anlamli iyilesme saglandig (148),
klinik cevabin 4 hafta gibi kisa bir siirede goriildiigii tespit edilmistir (149). Daha
sonraki genis ve uzun siireli ¢alismalarda da sulfasalazin ile agrili ve sis eklem
sayisinda azalma, ESH’ da anlamli diisme, hekim ve hasta degerlendirmelerinde
tyilesme gozlenmistir (150). SLZ’nin etkinligi periferik artrite smurli  gibi
goriinmekte, aksiyel hastalikta yararina iliskin kanit bulunmamaktadir (151). SLZ
psoriasisi kotii yonde etkilemedigi gibi bazi hastalarda deri lezyonlarinda iyilesme de
saglayabilmektedir (148). SLZ genellikle iyi tolere edilmektedir. Yan etki nedeniyle
% 10-24 hastada ilacin kesilmesi gerekebilmektedir.

Metotreksat
Methotreksat (MTX), PsA tedavisinde konvansiyonel hastalik modifiye edici
antiromatizmal ilaglar (DMARD:s) i¢inde en yaygin kullanilan ilactir (150). Bununla

birlikte etkinligini kanitlayan cok az randomize klinik calisma vardir. Ilk olarak
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1964°de aktif deri hastaligi ve periferik artriti olan 21 hastada parenteral MTX’in
eklem hassasiyeti ve sisligini, ESH’n1 ve deri bulgularini azalttigi gosterilmistir
(153). Peroral 7.5-15 mg/hafta MTX ile 12 hafta tedavi edilen 37 PsA’l1 hastada,
MTX’in plaseboya istiin oldugu tek Ol¢clim ‘hekimin hastalik aktivitesini
degerlendirmesi’ olmustur (154). Retrospektif bir ¢aligmada ise 12 yil siireyle
ortalama 11.2 mg/hafta MTX kullanan 40 hastanin 38’inde iyi artikiiler cevap ve
36’sinda kutandz rezoliisyon goriilmiistiir; sadece 2 hasta lokopeni ve stomatit
nedeniyle tedaviyi kesmek zorunda kalmistir (155). MTX’in eklem erozyonunu
Onleyip 6nlemedigi konusunu arastiran bir ¢alismada ise 24 aylik siire icinde MTX
ile tedavi edilen 38 hastada kontrol grubuyla karsilagtirildiginda radyolojik
progresyonda iyilesme gozlenmemistir (156). PsA’da RA’ya gore daha yiiksek MTX
dozlarina (15-25 mg/hafta) gereksinim bulunmaktadir. Klinik pratikte doz artimi
saglandigi takdirde iyi sonuglar verdigi goriilmektedir. 17.5 mg/haftayr asan dozlarda
parenteral uygulama yoniinde egilim vardir. MTX’in avantajlari ise etkisinin 8 hafta
icinde baglamasi, haftada 1 kez kullanimi ve folik asit destegiyle birlikte
kullanildiginda daha az yan etkinin goriilmesidir. MTX kullanan hastalarin olas1 yan
etki agisindan peryodik olarak hematolojik, karaciger ve bobrek fonksiyon testlerine
bakilmalidir. 104 PsA’l1 hastay1 igeren retrospektif bir ¢alismada, 20 yili agkin siire
icinde artmis toksisite bildirilmemistir (157).

Siklosporin A

Siklosporin A’nin psoriasisi kontrol etmede etkin oldugu Ellis ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada gosterilmistir (158). Psoriatrik artrit tedavisinde
siklosporin A kullanimu ile ilgili yapilmis fazla randomize kontrollii klinik ¢aligma
yoktur. italya’da yapilan 99 hastanmn alindig1 cok merkezli bir ¢alismada hastalar ii¢
gruba ayrilmustir. 1. grupta standart tedaviye (NSAII ve diisiik doz kortikosteroid
tedavisi) 3-5 mg/kg/giin siklosporin A, 2. grupta standart tedaviye ek olarak 2 gr/giin
sulfasalazin eklenmis, 3. grupta ise tek basina standart tedavi uygulanmistir. 6. ay
sonunda siklosporin agr1 azalmasinda diger iki gruba gore anlamli oranda fayda
saglamigtir;  ancak hastalarin bir ¢ogu, yan etkiler nedeni ile ilaca devam
edememistir (159). Siklosporin A, PsA’da hem deri hem de eklem bulgularina etkili

olmakla birlikte toksik olmasi ve iyi tolere edilememesi sorun olusturmaktadir. Bu
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nedenle siklosporin A, sulfasalazin ve metotreksat tedavisine yeterli yanit vermeyen

veya siddetli deri lezyonlari olan vakalarda kullanilmalidir (158,159).

Azatioprin

Azatioprin, psoriasis ve PsA tedavisinde kullanilmaktadir. Tedavi sonuglari
ile ilgili basarili sonuglar bildirilmekle birlikte, yapilan caligmalar kiigiik hasta
gruplarini icermektedir ve plasebo kontrollii degildir. 3 mg/kg/giin azatioprin ile 6
hasta tizerinde yapilan bir ¢calismada, 6 hastada da eklem tutulumunda anlamli veya
orta derecede diizelme, 4 hastada ise kutandz lezyonlarda iyilesme gozlenmistir
(160); ancak hastalarin besinde 16kopeni gelismesi nedeni ile ilag dozu azaltilmistir.
Metotreksat ve siklosporin etkisiz oldugu zaman tercih edilmelidir (160).
Leflunomide

Leflunomide, de novo pirimidin sentezini inhibe ederek, T hiicre aktivasyonu
ve proliferasyonunu inhibe etmektedir. Aktive T hiicreleri PsA’da deri ve eklem
tutulumunda 6nemli rol oynadigi i¢in, leflunomidin PsA’da kullanimi giindeme
gelmistir. Birka¢g randomize kontrollii olmayan calisma PsA’daki etkinligini
gostermistir (161,162). Cok merkezli, 190 PsA’l1 hastay1 i¢eren, ¢ift-kor, randomize,
plasebo kontrollii bir ¢aligmada leflunomide alan grubun eklem degerlendirmeleri,
deri lezyonlart ve CRP degerlerinde oOnemli derecede diizelme saglandig
gosterilmistir (163). Bu nedenle, leflunomide PsA’l1 hastalarda alternatif bir tedavi
secimidir.
Antimalaryaller

Hem klorokin hem de hidroksiklorokin hastalarin yaklasik % 75’inde olumlu
sonuclar vermektedir; ancak bununla birlikte psoriasisi de agreve edebilmektedir.
Kutanoz toksisite yelpazesi plaklarin alevlenmesi, fotosensitivite, generalize
eritrodermi ve piistiiler psoriasisi icermektedir. Bu reaksiyonlarin bildirilen insidansi
% 0-100 arasinda degigsmektedir. Erken donemdeki caligmalarda reaksiyonlar sik
izlenirken, yakin zamanda yapilan ve daha genis hasta populasyonu igeren
calismalarda daha az toksisite gozlenmistir (164). Bu ajanlarin etkinligini ve

giivenilirligini gosteren prospektif kontrollii ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.
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PsA’te kullanilan diger tedavi rejimleri

Retinoik asit derivelerinin PsA’da yararlt etkiler olusturdugu gosterilmistir
(165). Bununla birlikte eklem hastaliginda etkili olabilmesi uzun zaman almaktadir
ve kullanimi derinin kurumasi, alopesi, hiperlipidemi ve karaciger fonksiyon
testlerinde bozukluk gibi yan etkilere neden olabilmektedir. Fototerapi fomlarindan
en sik kullanilani, 8-metoksipsoralenin oral uygulanmasini takiben, ilaci aktive eden
uzun dalga ultraviole A (PUVA) 15181 maruziyetidir. PUVA ile tedavi edilen 27
hastay1r iceren prospektif bir calismada, periferik artriti olan hastalarda % 49
iyilesme gozlenirken, spondilitli hastalarda herhangi bir yarar izlenmemistir (166).

PsA tedavisinde kolsisin de denenmistir; ancak etkinligi kanitlanamamustir (167).

PsA Tedavisinde TNF-a inhibitorleri

TNF-a birgok hastalikta inflamasyonu yoneten anahtar bir proinflamatuar
sitokindir. TNF-a‘nin hem deri hem de eklem hasarinda inflamatuar degisikliklerden
sorumlu oldugu, eklem ve kikirdak hasarina neden olabilen diger sitokin ve
kemokinleri aktive ettigi bilinmektedir. Bu nedenle TNF-a diizeylerinin diisiiriilmesi
hem deri hem de eklem belirtilerinin iyilesmesinde anlamli fayda saglayabilir; ayrica
eklem destriiksiyonunu da dnleyebilir. Son yillarda anti-TNF ilaglar PsA tedavisinde

kullanilmaya baslanmis ve yapilan ¢aligsmalarla yararli olduklar1 gosterilmistir.

Etanercept

Etanercept, tiimii insan kaynakli, solubl TNF reseptor proteini olup, dolasan
TNF-a‘y1 baglar ve onun hiicre yiizeyindeki reseptorlerine baglanip inflamasyonu
baslatmasini engeller. FDA tarafindan PsA’da kullanilmasina onay verilen ilk anti-
TNF ajandir. Mease ve arkadaglari tarafindan yapilan, faz 2, randomize, plasebo
kontrollii, ¢ift kor bir calismada, PsA ve psoriasisi olan 60 hastada etanercept ve
plasebonun etkinligi ve giivenilirligi degerlendirilmistir (168). Calismada hastalarin
% 47’si almakta oldugu metotreksat, steroid (<10 mg/giin) ve NSAil’a devam
etmigstir. Hastalara etanercept 25 mg/hafta subkutan veya plasebo 25 mg/hafta
subkutan uygulanmistir. 12 haftanin sonunda etanercept grubunda % 87, plasebo

grubunda ise % 23 hastada yamit alinmug, fark istatistiksel olarak anlamh
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bulunmustur. ACR 20 yanitlarina bakildiginda, etanercept grubunda % 73, plasebo
grubunda ise % 13 yanit elde edilmistir (p<0.0001). Bu ¢alismanin sonrasinda 205
hastay1 igeren faz 3 calismasi yapilmistir. 101 hastaya etanercept, 104 hastaya ise
plasebo uygulanmis; 12 hafta sonunda etanercept grubunda ACR 20 skorunda % 59,
plasebo grubunda ise % 15 yamit alinmis ve fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (169). 6 ay sonunda ACR 20 yanitlar1 degerlendirildiginde, etanercept
grubunda % 50, plasebo grubunda ise % 13 yanit alinmistir. Bu ¢alismanin sonunda,
ayn1 hasta grubu yasam kalitesi agisindan baska bir ¢alisma ile degerlendirilmistir. 24
hafta sonunda, etanercept grubunda plaseboya gore yasam kalite skorlarinda anlamli
iyilesme goriilmiis ve bu etki 72. haftaya kadar devam etmistir (170). Bir diger
calismada ise etanerceptin radyolojik progresyonu azalttig1 gosterilmistir (171). Tim

calismalarda ilag giivenli bulunmustur.

Infliximab

Infliximab, spesifik olarak solubl ve membrana bagli TNF-a’ya baglanip
aktivitesini notralize eden, sabit insan ve degisken sigan bolgelerinden olusan,
kimerik monoklonal bir antikordur. Intravendz infiizyon seklinde, 3-10 mg/kg
dozlarinda, 0, 2 ve 6. haftalarda, daha sonra da her 8 haftada 1 uygulanmaktadir.
Yapilan randomize, plasebo kontrollii bir ¢alismada, 5 mg/kg/infiizyon dozunda
infliximab kullanan PsA’l1 hastalarda 16 hafta sonunda ACR 20 skoru % 69 iken,
plasebo grubunda % 8 saptanmustir. Ayrica daktiliti ve enteziti olan hastalarda
anlamli iyilesme gozlenmistir. (172). Bu ¢alisma, agikca infliximabin, PsA’da hem
deri hem de eklem tutulumunda etkin ve bu etkinliginin daha 6nce kullandig1 temel
etkili ilaglardan bagimsiz oldugunu gostermistir. PsA’da infliximab kullanimi ile
ilgili yapilmis daha genis bir faz 3 calismasinda ise 14. haftada ACR 20 cevabinin
infliximab grubunda % 58, plasebo grubunda % 11 oldugu, PASI 75 skorunun ise
strastyla % 65 ve % 2 oldugu goriilmiistiir (173).

Adalimumab

Adalimumab, tamami insan kaynakli anti-TNF monoklonal antikordur.
Subkutan olarak, 2 haftada 1 kez 40 mg dozunda uygulanmaktadir. Plasebo kontrollii
genis bir calismada, 6. ayda ACR 20 skorunun MTX grubunda % 50, adalimumab
grubunda % 57 ve plasebo grubunda % 15 oldugu goriilmiistiir (p<<0.001) (174).
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Anti- TNF Ajanlarin Giivenilirligi

Genel olarak anti-TNF ajanlar iyi tolere edilmektedir; ancak bazi yan etkileri
onemlidir ve hayat1 tehdit edici olabilmektedir. Onemli yan etkileri arasinda ilag
reaksiyonlari, firsatgr enfeksiyonlar, ozellikle tiiberkiiloz ve diger granulamatoz
enfeksiyonlar, karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme, konjestif kalp yetmezliginin

dekompanse hale gelmesi ve lenfoma gibi malignitelerin gelisim riski sayilabilir.

Non-Farmakolojik Yaklasimlar

Balnoterapi: Camur ve siilfiir banyolar1 seklinde balneoterapinin psoriatik artritte
etkili oldugu bildirilmistir(133).

Rehabilitasyon: Her psoriatik artritli hasta fonksiyonel diizeyini korumak amaciyla
rehabilitasyon yaklasimlarindan yararlandirilmalidir. Psoriatik artritin seyri sirasinda
hastanin durumunun gerektirdigi sekilde 1s1 uygulamalar, istirihat, eklem

immobilizasyonu, egzersiz ve ortez kullanimi s6z konusu olabilir.

41



2- MATERYAL METOD

2008- 2009 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji
poliklinigine basvuran ve psoriasis tanist almig 78 hasta, Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon polikliniginde psoriatik artrit yoniinden degerlendirildi. Bu hastalarin
37°si CASPAR kriterlerine gore PsA tanis1 aldi (Tablo-6 : CASPAR kriterleri ).
Calisma, kesitsel (cross-sectional) bir caligmadir. Hastalarin c¢ogunlugu ayakta,
bazilar ise yatakli birimlerde izlenmistir.

Tiim olgularda iyi bir sorgulama ve ayrintili fizik muayene yapildi. Standart
bir klinik protokol kullanilarak, her hastanin cinsiyeti, dogum tarihi, hastalik
nedeniyle maluliyeti, psoriasis ve artrit baslangi¢ yasi, deri lezyonlarindan dnce artrit
olup olmadigi, hastalik baslangicindaki artrit tipi, psoriasis klinik tipleri, psoriasis
tutulum bolgeleri, ailede psoriasis varligi, inflamatuar tip bel-kal¢a agrisi, ek
hastaliklari, aldig: tedaviler, gecirdigi operasyonlar ve kullandig ilaglar kaydedildi.

Servikal rotasyonlar, tragus duvar mesafesi, lomber lateral fleksiyonlar,
modifiye schoberler, intermalleolar mesafeler, gogiis ekspansiyonlar, el parmak
zemin mesafeler, servikal fleksiyonlar, oksiput duvar mesafeler ve agiz agikliklar
Ol¢iiliip sonuclar kaydedildi.

Psoriasisli hastalarin lokomotor sistemi tutma sekilleri incelenmistir. Artrit
paterni (monoartrit, oligartrit, poliartrit, DIF eklem tutulumu, artritis mutilans),
daktilit varligi, entezit varligi, sakroileit & spondilit varligi tespit edilip kaydedildi.
Deri plaklar (saglt deri, gobek, anal yarik, ekstremite ekstansor yiizleri incelendi) ve
el-ayak tirnak lezyonlar1 (¢ukurluk, c¢izgilenme, onikolizis, splinter hemoraji,
subungual hiperkeratoz) kaydedildi. Psoriasisin ciddiyeti, psoriasis alan siddet
indeksi (PASI) standart formiilii kullanilarak hesaplandi (Bkz. EK-1). PASI skoru
<10 olan vakalar hafif, >10 olan vakalar orta ve siddetli psoriasis olarak
degerlendirildi (175,176).

Her hastada tam kan sayimi, serum kolesterol, trigliserid, LDL, HDL, iirik
asit, alkalen fosfataz, IgA, C3, C4, ESH, CRP, romatoid faktor (ELISA ile), ANA
(indirekt immunfloresan yontemiyle), Anti-CCP, HLA-B27 (flow cytometry ile) ve

hepatit markerlerine bakildi.

42



Hastalarin klinik olarak tutulan eklem bolgelerine gore el-el bilegi, ayak
lateral, dirsek ve diz grafileri ¢ekildi. Her hastanin 6zel pozisyonda sakroiliak eklem,
servikal, torakal, lumbosacral grafileri ¢ekildi. Kontrendikasyon olmayan her hastaya

kontrastli sakroiliak eklem MRG ¢ekildi.

Tiim verilerin istatistiksel analizi SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) 13.0 programi kullanilarak yapildi. Tiim verilerin frekans degerleri,
yiizdeleri, aritmetik ortalamalart ve standart sapmalar1 hesaplandi.Verilerin
istatistiksel analizinde ki-kare ve student t-testi kullanildi. P degerinin 0.05’in

altinda olmasi durumunda veriler arasindaki farkliligin anlamli oldugu kabul edildi.
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3-BULGULAR

Calismamiza 40 erkek ile 38 kadin olmak iizere toplam 78 psoriasisli hasta
alindi. Hastalarin 37’si CASPAR kriterlerine gore psoriatik artrit tanist aldi (% 47.4).
Tim psoriasisli hastalar sadece psoriasis ve psoriasis+psoriatik artrit olan

hastalar olarak iki gruba ayrildu.

Tablo- 7. Hastalarin genel ozellikleri (n=78)

Ozellik Sadece Psoriasisli Psoriatik
grup Artritli grup
(n=41) (n=37)
Yas (yil) 31.6+13.6 42.4+14.9
Cinsiyet (K/E) 22/19 16/21
Psoriasis baslangi¢ 21.4+12.1 30.4+16.7
yasi
PsA baslangi¢ yas1 39.43+13.3
Yakin akrabalarda %356.1(23/41) %40.5(15/37)
psoriasis oykiisii

Hastalarin  yas ortalamasi sadece psoriasisli grupta 31.6+£13.6, PsA’da
42.4+14.9 olarak bulundu. Psoriasis baslangi¢ yasi psoriasisli grubta 21.4+12.1, PsA
grubunda 30.4+16.7 olarak bulundu. PsA artrit baslangi¢ yasi 39.43+£13.3 olarak
bulundu. Hastalarin % 48.7’sinde (38/78 ) yakin akrabalarda psoriasis Oykiisii vardi.
Bu oran psoriasis grubunda (n=41) % 56.1 (41/23), psoriatik artrit grubunda (n=37)
% 40.5 (37/15) olarak bulundu.

Hastalar psoriatik deri lezyonlar1 agisindan incelendiginde, 78 hastada (% 100)
deri plaklart mevcuttu. 66 hastada (% 84.6) sach deri tutulumu saptandi. Tirnak
lezyonlar1 agisindan degerlendirildiginde ise 55 hastada (% 70.51) tirnak tutulumu
saptandi. 55 hastada (% 70.51) el tirnak bulgulart (% 96.4 cukurluk, % 3.6
cizgilenme ), 49 hastada (% 62.82) ayak tirnak bulgulart (% 5 cukurluk, % 15
onikolizis, % 29 subungual hiperkeratoz) saptandi. Hastalarin deri ve tirnak

tutulumlar1 Tablo-8’de gosterilmistir.
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Tablo-8. Hastalardaki psoriatik deri ve tirnak lezyonlar:

Lezyon yeri Psoriasis (n=41) Psoriatik Artrit (n=37)
Var Yok Var Yok
Sach deri 39(%95) 2(%5) 26(%73) 11(%27)
Deri plaklar 41(%100) 0(%0) 37(%100) 0(%0)
El tirnak noktalanmalari 21(%51) 20(%49) | 32(%86.5) 5(%13.5)
Ayak tirnak onikolizis 3(%7) 38(%93) | 12(%32) 25(%68)
Ayak tirnak subungual 8(%20) 33(%80) | 21(%57) 16(%43)
hiperkeratoz

PsA‘l1 hastalarin tirnaktaki ¢ukurluk sayis1 20]: 1 (%3), 20-40 : 24 (%72.7), 60
ve 1: 8(%24.2) olarak bulundu. PsA’l1 hastalarda tirnaktaki ¢ukurluk sayis1 Tablo-

9’da gosterilmistir.
Tablo-9. PsA’l hastalarda tirnaktaki ¢cukurluk sayisi

Tirnaktaki ¢cukurluk sayisi 20 ‘ 20-40 ‘ 60 ve 1

Oranlar | 1(% 3) | 24 (% 72.7) | 8 (% 24.2)

Calismaya alinan hastalarin cilt ve klinik bulgularinin 73 (% 93.6)” i
psoriasis vulgaris, 1(% 1.3)’i piistiiler psoriasis, (% 2.6)’si guttat psoriasis, 1(% 1.3)’1
eritrodermik, 1(% 1.3)’1 palmoplanter psoriasis idi. Psoriasis ve PsA gruplarinda

psoriasis cinslerinin goriilme oranlar1 Tablo -10’da gdsterilmistir.
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Tablo -10. Psoriasis ve PsA ‘da psoriasis cinsi

Psoriasis (n=41) PsA (n=37)
Plak 40 (% 97.6) 33 (% 89.2)
Guttat 1(% 2.4) 1(% 2.7)
Piistiiler 0(% 0) 1(% 2.7)
Eritrodermik 0(% 0) 1(% 2.7)
Palmoplanter 0(% 0) 1(% 2.7)

Calismaya alinan hastalarin % 83.8’inde artrit psoriasisden sonra, % 10.8’inde
artrit psoriasisden 6nce ve % 5.4 olguda ise artrit ve psoriasis es zamanli olarak

ortaya ¢ikmistir. Artrit ve psoriasis baslangic iliskisi Sekil-1’de gosterilmistir.

Sekil-1. Psoriasis ve Psoriatik Artrit Goriilme Zamani

0% 83,8 once
psoriasis

B % 10,8 once
artrit

0% 5,4 es
zamanli

Psoriatik artrit tutulum karakteristikleri:

Hastalarin PsA baslangicindaki lokomotor sistem tutulumu incelendiginde 10
hastada asimetrik oligoartrit (% 27), 2 hastada monoartrit (% 5.4), 11 hastada
daktilit (% 29.7), 11 hastada DIF tutulumu (% 29.7), 11 hastada simetrik poliartrit (%
29.7), 12 hastada sakroileit (% 32.4) ve 7 hastada SpA (% 18.9), 7 hastada
inflamatuvar entezit (% 18.9) vardi. PsA’l1 hastalarin 23 (% 62.2)’ii gegmiste/halen
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periferik artriti mevcutken, 14 (% 37.8)’1 geg¢miste/halen periferik artriti mevcut
degildi.
Hastalarin baslangictaki lokomotor sistem tutulumlari Tablo- 11° de, DIF

tutulumu ve daktilit varlig1 Sekil-2-4‘te gosterilmistir.

Tablo-11. Hastalik baslangicindaki lokomotor sistem tutulum ornekleri:

Lokomotor Sistem Tutulumlar: (%) Oranlan
Simetrik poliartrit % 29.7
Asimetrik oligartrit % 27
Spondiloartropati % 18.9
Inflamatuvar entezit % 18.9
Monoartrit % 5.4
Sakroileit % 32.4

Sekil-2. Hastalik baslangicindaki DIF tutulumu

0% 29,7 var
B % 69,3 yok
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Sekil-3. Hastalik baslangicindaki daktilit varhg

0% 29,7 var
B % 69,3 yok

Sekil-4. Periferik artrit var/yok (gecmiste/Halen periferik artriti mevcudiyeti)

0% 62,2 var
B % 37,8 yok

Hastalarin ortalama bir yillik takiplerinde lokomotor sistem tutulum paterni
oligoartrit ~yoniinde artmigtir. Lokomotor sistem tutulumlart agisindan
degerlendirildiginde % 35.1°’nde oligoartrit, % 8.1’inde inflamatuvar entezit, %
32.4inde sakroileit, % 10.8’inde spondilit ve % 10.8’inde ise monoartrit
saptanmistir. Kronik inflamatuvar bel agrisi incelendiginde, PsA’li hastalarin %
48.6° sinda kronik bel agris1 varken, % 51.4” iinde kronik bel agris1 yoktu. Kalca
eklem tutulusu agisindan degerlendirildiginde ise; hastalarin % 18.9’unda kalca
tutulumu goriildii. PsA’l1 hastalarimizin hi¢ birinde tenosinovit veya dykiisii yoktu.
Hastalarin son eklem tutulum paternleri, DIF tutulumu, entezit ve daktilit varlig

Tablo-11‘de gosterilmistir.
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Tablo-11. izlem sirasindaki eklem tutulum érnekleri

Lokomotor Sistem Tutulum Ornekleri N (%)
Aktif artrit yok 13 (% 35.1)
Asimetrik oligoartrit 13 (% 35.1)
Simetrik poliartrit 0 (% 0)
Monoartrit 4 (% 10.8)
Artritis mutilans 0 (% 0)
Sakroileit 12 (% 32.4)
Spondilit 4 (% 10.8)
DIF tutulumu (var/yok) (% 24.3)
Daktilit (var/yok) (% 10.8)
Entezit (var/yok) (% 8.1)
Kalca eklem tutulumu (var/yok) (% 18.9)

Sakroileit 12 hastanin 2 (% 16.7)’sinde izole, 3 (% 25)’inde periferik eklem
tutulusu ile birlikte ve 7 (% 58.3) hastada spondilit ile birliktelik goriilmiistiir.
Sakroileit olan hastalarin radyolojik degerlendirmesinde % 83.3° {inde bilateral
sakroileit, % 16.7’sinde ise unilateral sakroileit saptanmistir (Unilateral grade 3-4 ;
Bilateral grade 1-2 sacroileitler degerlendirilmeye alinmistir). Hastalarimizin 11°inde
(% 29.7) DIF eklem tutulumu gériilmiistiir. DIF eklem tutulumu olan hastalarin
9’unda simetrik poliartrit, 2’sinde ise asimetrik oligoartrit ile birliktelik saptanmistir.
Tirnakta ¢ukurluk, onikoliz ve subungual hiperkeratoz varliginda DIF tutulumu
anlamli oranda yiiksek saptanmistir (p<0.05). DIF eklem tutulumu ve tirnak

lezyonlart iligkisi Tablo-12’da gosterilmistir.
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Tablo-12. DIF eklem tutulumu ve tirnak lezyonlari iliskisi

DIiF (YOK) | DiF (VAR) P
ONIKOLIZIS
YOK 23 (% 92) 2 (% 8)
VAR 10 (% 83.3) 2 (% 16.7) | 0.005
CUKURLUK
YOK 5 (% 100) 0
VAR 22 (% 68.7) 10 (% 31.3) | 0.005
SUBUNGUAL
HIPERKERATOZ
YOK 15 (% 93.7) 1(% 6.3)
VAR 18 (% 85.7) 3(%14.3) | 0.005

PsA’ll hastalarimizda DIF eklem tutulumu ile Simetrik poliartrit arasinda

anlamli iligki bulunurken asimetrik oligartrit arasinda anlaml iliski bulunamamastir.

DIF eklem tutulumu ile Simetrik poliartrit ve Asimetrik oligartrit arasindaki iliski

Tablo-13 ‘te gosterilmistir.

Tablo-13. DIiF tutulumu ile Simetrik poliartrit ve Asimetrik oligartrit

arasindaki iliski

DiF VAR DiF YOK P
N % N %

11 29.7 26 70.3
Simetrik poliartrit
VAR 9 81.8 2 7.7 0.001
YOK 2 18.2 24 92.3
Asimetrik oligartrit
VAR 2 18.2 8 30.8 0.626
YOK 9 81.8 18 69.2
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PsA’l1 hastalarimizin Sakroiliak eklem tutulumu ile Periferik eklem tutulumu

arasinda istatistiksel anlamli beraberlik bulunamamistir. Tablo-14 te sakroileit

periferik eklem tutulumu iliskisi gosterilmistir.

Tablo-14. Sakroileit-Periferik artrit iliskisi

PERIFERIK PERIFERIK P

ARTRIT VAR ARTRIT YOK

N % N %

23 62.2 14 37.8
SAKROILEIT
VAR 5 41.7 7 58.3 0.322
YOK 18 72 7 28

Hastalarimizda HLA-B27 pozitifligi ile sakroileit, asimetrik oligoartikiiler eklem

tutulumu, simetrik poliartikiiler eklem tutulumu, monoartrit, daktilit ve inflamatuvar

entezit iliskisine bakildi. HLA-B27 ile Inflamatuvar entezit arasinda istatistiksel

anlam bulunurken periferik artrit, daktilit, sakroileit ile anlamli iliski bulunamadi.

Tablo-15"te HLA-B27 ile periferik artrit, sakroileit, daktilit ve inflamatuvar entezit

arasindaki iliski gosterilmistir.

Tablo-15. HLA-B27 ile periferik artrit, sakroileit, daktilit ve entezit iliskisi

HLA-B27 (-) HLA-B27 (+) P

N % N %

32 89.2 5 10.8
DIF TUTULUMU 11 100 0 0 1.0
ASIMETRIK
OLIiGARTRIT 9 90 1 10 1.0
SIMETRIK
POLIARTRIT 11 100 0 0 1.0
MONOARTRIT 2 100 0 0 1.0
SAKROILEIT 11 91.7 |1 8.3 0.495
INFLAMATUVAR
ENTEZIT 4 571 |3 42.9 0.031
DAKTILIT 11 100 0 0 1.0
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PsA’l1 hastalardan kronik bel agrisi olanlarin (n:18) 8’inde radyolojik sakroileit
mevcuttu (% 44.4). 10 hastada sakroileit yoktu (% 55.6). Kronik bel agrisi olan
hastalarda radyolojik olarak sakroileit goriilme iligkisi Tablo-16’da gdsterilmistir.

Tablo-16. Kronik bel agris1 — sakroileit iliskisi

SAKROILEIT VAR SAKROILEIT
N % YOK
N %
KRONIK BEL AGRISI
VAR 8 44.4 10 55.6
YOK 4 21.1 15 78.9

PsA’ 11 hastalarin ilk muayene bulgularinda ortalama cervikal rotasyonlari
81.4+9.8, ortalama tragus duvar mesafeleri 14.0+2.2, ortalama lomber lateral
fleksiyonlart 16.4+3.0, modifiye schoberleri 5.1+1.4, intermalleolar mesafeleri
86.1+15.3, gogiis ekspansiyonlart 5.2+1.5, el parmak zemin mesafeleri 12.2+14.0,
servikal fleksiyonlar1 1.7+1.4, oksiput duvar mesafeleri 3.75+3.45, agiz acgiklig
4.4+0.6 olarak olciildii. PsA’l1 hastalarin PASI skorlar1 19.1£15.9 olarak &lgiildii.
Psoriasis grubuyla karsilastirildiginda (PASI :21.6+16.9) istatistiksel anlamli sonug
bulunamadi (p: 0.504). Hastalarin ilk muayene bulgular1 Tablo-17" da gosterilmistir.

Tablo-17. Psoriasis ve Psoriatik artritli hastalarin ilk muayene bulgular:

Muayene bulgular: Psoriasis (n:41) PsA (n:37) P
Ortalama Cervikal Rotasyon 86.1+£3.9 81.4+.8 0.006
Ortalama Tragus-Duvar Mesafesi 12.4+1.9 14.0+2.2 0.001
Ortalama Lomber Lateral 17.4£3.17 16.4+3.0 0.168
Fleksiyon

Modifiye Schober 5.8+1.1 5.1+1.4 0.027
Intermalleolar Mesafe 94.1+13.8 86.1+15.3 0.018
Gogiis Ekspansiyonu 5.7+1.1 5.2+1.5 0.123
EPZM 9.3£9.3 12.2+14.0 0.282
Servikal Fleksiyon 1.0+1.0 1.7+1.4 0.014
Oksiput-Duvar Mesafesi 2.24+2.32 3.75+£3.45 0.025
Agr1z Acikhgi 4.6£0.6 4.4+0.6 0.248
PASI 21.6+16.9 19.1+15.9 0.504
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PsA‘li hastalarin ortalama sedimantasyon hizlari 14.9+16.2 mm/h, CRP
degerleri ise 7.7+9.9 mg/dl olarak bulundu. Ortalama ALP degerleri 77.5+25.0, Urik
asit 4.6£1.3, Total Kolesterol 185+47.9, Trigliserit 180.6+109.2, C3 120.1+£37.2, C4

22.9+6.11 olarak bulundu. Hastalarin laboratuar verileri Tablo-18’de gdsterilmistir.

Tablo-18. Hastalarin Laboratuvar verileri

Parametre Ortalama+SD
ESH (mm/saat) 14.9+16.2
CRP (mg/lt) 7.749.9
RF (IU/ml) 20.5+3.16
ALP (U/L) 77.5+25.0
Urik asit (mg/dL) 4.6+1.3
T.Kolesterol(mg/dL) 185.2+47.9
Trigliserit (mg/dL) 180.6+109.2
HDL (mg/dL) 43.1+11.7
LDL (mg/dL) 106.7+39.9
IgA (mg/dL) 273.7+105.0
C3 (mg/dL) 120.1£37.2
C4 (mg/dL) 22.9+6.11
Hgb 41.3+4.0
Whbe 9.0+3.6
Plt 291+167.8

PsA’l1 hastalarda ANA, Anti-CCP, HLA-B27 pozitifligi incelendiginde, ANA
hastalarin % 5.4’tinde pozitif, HLA-B27 hastalarin % 8.1’inde ve Anti-CCP
hastalarin % 32.4° iinde pozitif bulunmustur. Sekil-19° da PsA’l1 hastalarda ANA,
HLA-B27, Anti-CCP dagilimi gosterilmistir.
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Sekil-19.PsA’ I hastalarda ANA, HLA-B27, Anti-CCP pozitifligi

NEGATIF | POZITIF
ANA % 94.6 % 5.4
HLA-B27 % 91.9 % 8.1
Anti CCP % 67.6 % 32.4

PsA’l1 hastalari, eslik eden hastaliklar1 yoniinden inceledigimizde 3 hastada
hipertansiyon, 1 hastada aterosklerotik kalp hastaligi, 1 hastada ise HT+DM+ASKH
birlikteligi goriildii (5 hasta). 32 hastada eslik eden ek hastalik yoktu. Hastalarimizin
yakin akrabalarinda 1 RA, 1 AS, 1 PsA- Spondilit hastas1 mevcuttu.

Aldiklar1 tedavi agisindan degerlendirildiginde en sik kullanilan temel etkili
illac % 27 ile (n=10) metotreksatti. 2 hasta kortikosteroid, 2 hasta
salazoprin+metotreksat, 1 hasta siklosporin, 1 hasta leflunamid ve 1 hasta Azotioprin
tedavisi almaktaydi. 3 hastaya ise anti-TNF tedavisi aliyordu. Hastalarin aldiklari

tedaviler Tablo-20’ da gosterilmistir.

Tablo-20. Hastalarin aldig: tedaviler

Tedavi n (%)

Hic flac¢ almiyor 16 (% 43.2)
Metotreksat 10 (% 27)
Leflunomide 1 (% 2.7)
Siklosporin A 1(% 2.7)
Azotioprin 1(% 2.7)
Kortikosteroid 2(%54)
SLP+MTX 2(%54)
Anti-TNF 3(%8.1)

54



4-TARTISMA

PsA, psoriasis ile iligkili olarak gelisen, eklem inflamasyonuyla seyreden ve
romatoid faktoriin (RF) genellikle negatif oldugu kronik sistemik inflamatuar bir
hastaliktir (1). PsA, gerek demografik gerek klinik ozellikler itibariyle bolgeler
arasinda farklilik gostermektedir. Bu calismada bolgemizde yasayan Psoriasisli
hastalarin lokomotor sistem tutulum sekilleri klinik, laboratuar ve radyolojik
ozellikleriyle incelenmistir. Psoriasisli hastalarda artrit prevalanst % 7-42° dir(28,29).
Karaoglan ve arkadaglarinin Tiirkiye’de psoriasisli hastalar {lizerinde yaptiklar1 bir
calismada (30) PsA insidansi % 13.7, Alper ve ark.’nin ¢alismalarinda (31) % 11.4,
Ozel ve arkadaslarinin ¢alismalarinda (32) ise % 20 olarak tespit edilmistir. Mayo
klinikte yapilan bir ¢alismada Psoriasiste PsA goriilme oran1 % 6, G.Afrikada’ki
klinikte % 42 bulunmustur (177). Bizim calismamizdaki psoriasisli hastalarda
psoriatik artrit goriilme oran1 % 47.4 olarak bulunmustur. Literatiirde saptanan bu
farkli oranlarin nedeni, c¢aligmalara alinan hasta sayilarinin ve psoriatik artrit
tanisinda kullanilan kriterlerin farklilig1 olabilir. Calismamizda saptadigimiz oranin
biraz yiiksek olmasini, CASPAR kriterlerinde periferik artritin  haricinde
inflamatuvar omurga ve entezit’in tant koydurucu o0zelligi olmasi olarak
diisiinmekteyiz.

Calismamizda PsA tanili hastalarin ortalama yas1 42.4 + 14.9 olup, psoriasis
baslangic yas1 ortalama 30.4£16.7, PsA baslangic yas1 ise 39.4+13.3 olarak
bulunmustur. Bu bilgiler literatiir ile uyumludur (89,96,97). Calismamizda erkek
cinsiyeti daha fazla etkilenmistir (% 56.8 erkek, % 43.2 kadin). Literatiirde PsA’da
kadin-erkek cinsiyetin esit oranda etkilendigi goriilmekle birlikte bazi serilerde
kadin, baz1 serilerde erkek hakimiyeti bildirilmektedir (89,98,101). Bizim
calismamizda erkek hastalar daha fazla etkilenmis olarak bulunmustur. Hemen tiim
serilerde ortalama PsA baslangic yasimin 40’11 yaslarin hemen oncesidir. Kadinlar
icin menopozal donemin hemen Oncesinde Ostrojenin diisiise gecmis olmast immun
sistemde yanitlarin de§ismesine yol acarak PsA’nin ortaya ¢ikisini kolaylastirmig
olabilir. PsA % 70 olguda psoriasisden sonra ortaya cikmaktadir ve genellikle
psoriasisin ilk bulgularindan yaklasik 10 yil sonra goriilmektedir; fakat 20 yila kadar
da uzayabilmektedir (64,65). Buna karsin, olgularin % 14-21’inde artrit psoriasisden
once (ort. 10-15 yil) gelisirken (65,66), % 11-15 olguda ise artrit ve psoriasis ayni
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anda ortaya ¢ikmaktadir (64, 66). Bizim olgularimizin % 83.8’inde artrit psoriasisden
sonra, % 10.8’inde ise artrit psoriasisden dnce ve % 5.4’ inde ise artrit ve psoriasis
es zamanlt olarak ortaya cikmistir. Calismamizdaki psoriasisin PsA’ten Once
goriilme orami yiiksek c¢ikmistir. Bu fazlaligin serimizin lokalizasyonundan
kaynaklanmas1 muhtemeldir.

PsA heterojen bir hastaliktir. Moll ve Wright kriterlerine gore bes PsA
subgrubu tanimlanmistir: Agirlikli olarak DIF eklemlerini iceren artrit, artritis
mutilans, simetrik poliartrit, asimetrik oligoartrit, spondiloartropati. Bazi
calismalarda asimetrik oligoartikiiler formun en sik goriilen alt tip oldugu
bildirilirken, diger bazi arastirmacilar da simetrik poliartikiiler formun en sik goriilen
form oldugunu bildirmislerdir (64,71-75). Jones ve arkadaslarinin yaptiklari ve 100
PsA hastasini igeren bir calismada hastalarin % 63’1 simetrik poliartit grubunda, %
26’1 oligoartrit grubunda yer alirken, % 6 hastada spondilit ve yine % 6 hastada
sakroiliit saptanmistir (75). Benzer sekilde Gladman ve arkadaslarinin yaptiklar
calismada 220 hastanin % 40’1 poliartrit grubunda yer alirken, % 14 hastada
oligoartrit, % 27 hastada ise sakroileit varlig1 gosterilmistir (64). Buna karsilik
Kamer ve arkadaslar1 100 hastalik seride % 54 ile oligoartrit grubunun en sik goriilen
form oldugunu bildirmislerdir. Ayn1 ¢alismada poliartrit grubu % 25, spondilit grubu
ise % 21 olarak bulunmustur (72). Yine Veale ve arkadaglarinin 100 hastalik
calismasinda da oligoartrit grubunun % 43 ile en sik gorilen form oldugu
bildirilmistir (74). Ayn1 aragtirmacilar poliartrit grubunu % 33, sakroileit grubunu ise
%15 olarak bildirmislerdir. Torre-Alonso ve arkadaslarin Ispanya’da 180 hasta
tizerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada ise oligoartrit ve poliartrit gruplarinin benzer
oranda gorildigi (% 37°e % 35) bildirilmistir (73). Eklem tutulum paternlerinin
dagilim siklig1 agisindan bu kadar farkli oranlar bildirilmesinin olasi nedeni, kismen
aragtirmacilar tarafindan farkli tanimlar kullanilmasi ve paternlerin zaman iginde
degisim gostermesidir (70). Ornegin oligoartikiiler form poliartikiiler forma
donebilmekte veya hastalik poliartikiiler baglayip zaman iginde sadece birkag
eklemde kalici olabilmektedir. Bizim calismamizda ise hastalarmm % 29.7‘sinde
simetrik poliartrit, %27’ sinde asimetrik oligartrit, % 18.9° unda spondilit, % 18.9’
unda inflamatuvar entezit ve % 5.4 iinde monoartrit saptanmistir. DIF eklem
tutulumu PsA’nin klasik formu olarak diisiiniilse de vakalarin % 5-17’sinden

sorumludur. Bu tablo tek basia olusabildigi gibi siklikla diger paternlerle birlikte
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karsimiza ¢ikmaktadir. Simetrik veya asimetrik olabildigi gibi tutulan eklem sayisi
tek ya da daha fazla olabilir. Bizim ¢alismamizda DIF eklem tutulumu hastalarin
11’inde (% 29.7) goriilmiistiir ve genel olarak diger serilerden biraz fazla ¢ikmistir.
Bu fazlaligin serimizin psoriasis lokalizasyonundan kaynaklanmasi muhtemeldir.
Psoriasisli hastalarda tirnak tutulumuna % 30-40 oraninda rastlanirken, PsA’li
hastalarda % 67-90 oraninda tirnak degisiklikleri saptanmaktadir (75, 84). En yaygin
bulgular el parmag: tirnaklarinda noktalanma seklinde gukurlagsmalar (pitting), ayak
tirnaklarinda ise subungual hiperkeratozdur. Bizim ¢alismamizda 12 (% 32) hastada
onikoliz, 21 (% 57) hastada subungual hiperkeratoz, 32 (% 86.5) hastada ise
cukurluk saptanmigtir. Tirnak degisiklikleri DIF eklem tutulumu olan hastalarda daha
sik goriilmektedir (75, 84). Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da pitting ve onikoliz
varliginda DIF tutulumu anlamli oranda yiiksek saptanmistir (p<0.05).

Artritis mutilans, falanks, metatarsofalangial ve metakarpofalangial
kemiklerin ilerleyici osteolizi ile karakterizedir. Bu 6rnek olgularin sadece % 1- 5’
inde goriilmektedir.Bizim c¢alismamizda artritis mutilans saptanmamistir. Artritis
mutilansin diger serilerden farkli ¢ikmasinin sebebini, zaten nadir goriilen klinik
tablonun kiigiik serilere rastlamamasina bagladik. Spondiloartropati, PsA’l1
hastalarda siklikla goriilebilmektedir ve bu hastalar seronegatif spondiloartropatilere
ait ortak klinik 6zelliklerin ¢cogunu tasimaktadir. Bu nedenle PsA spondiloartropatiler
grubu i¢inde siniflandirilmaktadir. PsA’da izole spondiloartropati olduk¢a nadir
goriilmektedir (% 2-4) ve vakalarin ¢ogu periferik artritle birlikte seyretmektedir.
Bizim c¢aligmamizda 7 hastada spondilit (% 18.9) saptandi. Bu vakalarin 63’tinde
spondilit periferik eklem tutulusu ile birliktelik gosterirken, 3 vakada ise sakroileit ile
birlikteydi ve sadece 1 olguda izole spondilit mevcuttu. Diger serilere gore spondilit
oraninin yiiksek olmasinin nedeninin de goriintiileme yontemlerindeki ilerlemenin,
ozellikle MRG’nin daha sik kullanilmas1 oldugunu diisiiniiyoruz.

PsA tanili hastalarda sakroileit sikligi ile ilgili literatiirde % 6-30 arasinda
degisen oranlar bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda 12 (% 32.45) hastada sakroileit
saptanmigtir. Bu vakalarin 2 ’sinde izole sakroileit (% 16.7), 3’ iinde periferik
eklem tutulusu ile birlikte (% 25), 7 hastada spondilit ile birliktelik saptanmistir (%
58.3). Lambert ve Wright’ 1n yaptig1 bir ¢aligmada (78) PsA’l1 hastalarin % 40’ inda
spondilit tespit edilirken, % 21’inde sakroileit saptanmistir. Aynmi1 calismada

sakroileitli hastalarin % 71’inde periferik artrit oldugu gozlenmistir. Bizim
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calismamizda da yiiksek oranda sakroileit ile periferik eklem ve spondilit birlikteligi
saptanmis; serimizde sakroileit orani literatiir ile uyumlu bulunmustur. Sakroileit
saptanan hastalarin radyolojik degerlendirmesinde %83.3linde bilateral sakroileit, %
16.7’sinde ise unilateral sakroileit saptanmistir. PsA’da daha ¢ok asimetrik sakroileit
saptanmasina ragmen, bizim calisgmamizda simetrik sakroileit sikligi daha fazla
oranda gOrilmistir. Bu fazlahi@in, serimizin sacroileit lokalizasyonundan
kaynaklanmasi muhtemeldir.

Psoriatik  spondiloartropatide HLA-B27 % 21-76 oraninda pozitif
saptanmaktadir ve en giiclii iligski sakroilietledir (78, 99). Marsal ve arkadaglarinin
yaptiklar1 bir calismada sakroileitli olgularin % 42.9’unda HLA-B27 pozitif
saptanmigtir (76). Literatiirde yayimlanan bir diger calismada HLA-B27 ile DIF
tutulumu arasinda iliski oldugu bildirilmistir (149). Bizim c¢alismamizda ise HLA-
B27 pozitifligi ile sakroileit ve periferik eklem tutulumu arasinda istatistiksel anlamli
bir birliktelik bulunmamistir; ancak HLA-B27 pozitifligi ile inflamatuvar entezit
arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (p: 0.031). Bunda en 6nemli nedenin, HLA-
B27 bakilan hastalarin genel hasta populasyonuna gore daha az olmasindan
kaynaklandigin diisiiniiyoruz.

Psoriatik artritli hastalar tipik olarak RF icin seronegatiftir; ancak hastalarin
% 5-10’unda pozitif saptanabilmektedir (64, 73, 95). Ayn1 sekilde antiniikleer antikor
(ANA) PsA’l1 hastalarda % 14-16 oraninda pozitif saptanabilmektedir (98). PsA’te
anti-CCP pozitiflik oran1 ise % 16 saptanmistir (122). Bizim ¢alismamizda, literatiir
ile uyumlu bulunmustur (ANA % 5.4, RF % 2.7,Anti-CCP % 32.4).

Sonu¢ olarak bu calismada bolgemizdeki PsA tanili hastalarin klinik,
laboratuar ve radyolojik ozellikleri degerlendirilmis, en sik goriilen PsA
subgrubunun simetrik poliartrit ve asimetrik-oligoartrit oldugu bulunmustur. DIF
eklem tutulusu ile tirnak lezyonlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski
saptanmistir. Psoriasis ve artrit baslangi¢ zamanlar literatiir ile uyumlu bulunmustur.
Sakroiliit siklig1 literatlirle uyumlu bulunmus; ancak daha ¢ok bilateral olarak
saptanmistir. HLA-B27 pozitifligi ile sakroileit ve periferik eklem tutulusu arasinda
bir iliski saptanmamuistir. Tedavide en sik kullanilan temel etkili ajan metotreksattir.

Direngli hastalarda biyolojik ajanlar etkili segeneklerdir.
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5-OZET

Psoriasis bening, kronik, tekrarlayici, inflamatuvar bir deri hastaligidir.
Lokomotor sistem de psoriasis ile iligkili olarak etkilenebilmektedir. Psoriasis
yaklasik % 2-3 sikliginda goriiliitken, PsA yaklasik % 0.5-1 sikliginda goriiliir.
Psoriasisin lokomotor sistem tutulum sekilleri spondilit, periferik artrit (artritis
mutilans, asimetrik oligoartrit, simetrik poliartrit, monoartrit, distal interfalangial
eklem tutulumu, daktilit), inflamatuar entezit, tenosinovit, sakroileit ve kalga eklemi
tutulumu ile karakterizedir. Biz bu ¢alismada bolgemizdeki psoriasis hastalarindaki
lokomotor sistem tutulum karakteristiklerini arastirmayi amacladik.

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Poliklinigine basvurup psoriasis
tanist almis 38’1 kadin toplam 78 hasta, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon polikliniginde
degerlendirilerek 37 hastada (% 47.4) psoriatik artrit varli§i saptandi. Tanida
CASPAR kriterleri kullanildu.

Bu calismada en sik goriilen PsA subgrubunun simetrik poliartrit oldugu ve
DIF eklem tutulusu ile tirnak lezyonlar1 arasinda istatistiksel acidan anlamli iliski
oldugu belirlendi. Hastalarin % 32.4’{inde sakroileit, % 29.7’sinde simetrik poliartrit,
% 29.7°sinde DIF eklem tutulumu, % 29.7’sinde daktilit, % 27’sinde asimetrik
oligartrit, % 18.9’unda spondiloartropati, % 18.9’unda inflamatuar entezit, %
18.9’unda kalga tutulumu ve % 5.4’iinde monoartrit saptanmistir.

Calismamizda psoriasis baslangi¢c yasi, sadece psoriasisli grupta 21.44+12.1
psoriatik artritli grupta 30.4+16.7 olarak bulunurken, psoriatik artrit baslangic yasi
39.43+13.3 olarak bulundu. Bu calismada sakroileit, 12 hastanin 2 (% 16.7)’sinde
izole, 3 (% 25)’tinde periferik eklem tutulusu ile birlikte, 7 (% 58.3)’sinde spondilit
ile birliktelik gostermistir. Sakroileit olan hastalarin radyolojik degerlendirmesinde
% 83.3’linde bilateral sakroileit, % 16.7’sinde ise unilateral sakroileit saptanmistir.

Sonug olarak calismamizda psoriasisli hastalarda psoriatik artrit gériilme orani
oldukg¢a yiiksek bulunmustur. Hastalardaki periferik artrit, sakroileit, inflamatuar
entezit ve spondiloartropati oranlar1 da oldukca yliksektir. Bu nedenle taninin
atlanmamasi1 i¢in Dermatoloji ve FTR-Romatoloji Birimlerinin, multidisipliner

davranarak hastalar1 ayrintili incelemeleri gerekmektedir.
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