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Onsoz

Romatolojiden daha genis ve biiyiileyici bir tip alan1 yoktur. Sonugta bizim alanlarimiz, immiinolojinin in
vivo ifadesidir. Romatoloji; tim semptomlarin toplami, tiim fiziksel bulgularin birikimi, tiim laboratuvar
anormalliklerinin tam ifadesi, tiim radyolojik belirtilerin kiitiiphanesi ve nedeni ne olursa olsun, bagisiklik
sistemi ters gittiginde ortaya cikabilecek tiim patolojik 6zelliklerin katalogudur. Romatoloji ayni zamanda
eklemlere, kaslara, kemiklere ve tendonlara akut veya asinma, yipranma, asirt kullanim, yaglanma ve
diger yasam siireglerinin sonucu olarak gelisen yerel hakaretlerin duasidir. Son olarak da romatoloji, bu
rahatsizliklarin insan yagamu tizerindeki duygusal etkisidir.

Hastaya “uygulamalr” yaklagimin, dogru tani koymak i¢in romatolojiden daha yasamsal oldugu higbir tip
alani yoktur. Dikkatli bir anamnez ve anlayish bir fizik muayeneye ayrilan zaman, hastaya derinden giiven
verir. Hastayla gegirilen zaman, eger gercekten daha fazlasina ihtiyag varsa, degerlendirmenin geri kalanini
yonlendirir ve tedaviyi belirler.

Son olarak belirtmek gerekir ki, bu yiizyilin baslangicindan bu yana terapilerin romatolojiden daha ¢arpici
bigimde ilerledigi baska bir tip alan1 yoktur. Artan romatolojik sorunu tedavi etmek ve hastalarin hayatlarini
degistirme yetenegimiz hastalara bir hediyedir ve bu alan sevenler i¢in bir ayricaliktir.

John H. Stone, MD, MPH






Ceviri Editorii Onsozii

Romatoloji alanindaki biiyiik gelismelere ragmen, halen bu bilim alaninin kapsamindaki hastaliklarin
¢ogu icin ideal bir tedavi sekli yoktur. Mevcut tedavilerin ¢ogu nedene yonelik degildir ve kombinasyon
tedavilerinin ¢ogu anahtar yaklagimlar sayilmaya devam etmektedir. Bu nedenle, ¢ogu alanda oldugu gibi
romatoloji alaninda da gelecegi belirlemek zordur. Teknolojik gelismeler giderek hizlanmakta, genetik
caligmalar, erken tan: ve tedavide kisisellestirilmis tip uygulamalari, kanita dayali aragtirmalar ve bilimsel
yayinlar hizla artmaktadir.

Kuskusuz tip diinyas1 romatizmal hastaliklarin patofizyolojisi, tan1 ve tedavileri gibi konularda 6nemli
ilerlemeler sagland1. Oniimiizdeki yillarda heyecan ve iimit verici gelismelerin giderek artacagini bekliyoruz.
Ancak romatoloji, diger tip uzmanlik alanlarina kiyasla hala 6nemli bir sanattir; hastalarin optimum tedavisi
klinisyenlerin uzmanligini, bilgi ve becerisini gerektirmektedir. Cogu romatizmal hastalik igin biiyiik
aragtirma ve ¢abalarla diizenlenen rehberler olmakla birlikte, tiim tedavilerin bu kilavuzlara dayali olmas:
gerektigini savunmak, kanimca tip sanatini bir él¢iide kiigiimsemektir. Insanlarin yagam siiresinin giderek
uzadigl giintimiizde, romatizmal hastalig1 olan her yastaki hastaya gereken onem verilmeli, farmakolojik
olan ve olmayan tiim tedavilerin etkinlik ve giivenilirligine dikkat edilmeli, 6zellikle tibbi rehabilitasyon
uygulamalarina gereken 6nem verilmelidir.

Giiniimiizde birgok iiniversitemizin Tip Fakiiltelerinde I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dalinda ve Fiziksel Tip
ve Rehabilitasyon/FTR Anabilim dallarinda Romatoloji Bilim Dal1 da kurularak Yan Dal uzmanlig: egitimi
yapilmakta ve yapilan sinav ile Romatolog unvani verilmektedir. Romatoloji Uzmanlarinin sayilar1 giderek
artmaktadir ve bu durum bizlere gelecek i¢in biiyiik iimit kaynag1 olmustur. Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim dallarinda FTR Uzmanlig1 egitimini tamamlayip Romatoloji Bilim Dal1 Yan dal uzmani unvanini
da alan hekimler ise Tibbi Rehabilitasyon Programlarini da diizenleme, uygulama ve yonetmeye yetkili tek
bransin elemanlaridur.

Tirkiyede 1947 yilinda kurulan ve EULAR (European League Against Rheumatologie) {iyesi olan
TRASD1n (Tiirkiye Romatizma Arastirma ve Savas Dernegi) ve 1983 yilinda kurulan RAED’in (Tiirkiye
Romatoloji Arastirma ve Egitim Dernegi) yayin organlari, romatoloji alaninda ulusal ve uluslararasi ¢aligma
gruplarinin aktivitelerine ve basarili bilimsel ¢aligmalara katilmaya devam etmektedirler.

LANGE Current Diagnosis and Treatment serisinin Romatoloji International Edition kitabinimn 4.
Baskisinin hazirlanmasinda biiyiik emekleri gegen Sayin Prof. Dr. John H. Stone ve ¢alisma arkadaslarina bu
ok giizel ve Romatoloji alanina yararli olacagina emin oldugum eser igin tiim meslekdaslarim adina tesekkiir
ederim. Bu baskida 3. Baskida bulunmayan “Otoimmiin Miyopatiler ve Bunlar1 Taklit Eden Hastaliklar,
Romatolojide Genetik ve Genetik Testler, Fibromiyalji, bityiik yagam sorunlarina yol acan Akut ve Kronik
Viral Infeksiyonlarin Romatizmal Belirtileri gibi pek cok énemli béliim de vardir. Ayrica, gogu Fiziksel Tip
ve Rehabilitasyon ve ayni zamanda Romatoloji uzmani olan ve kitabin béliim ¢evirilerinde biiyiik katkilar
olan meslektaglarima ve katkida bulunan diger tip alanlarinin mensubu olan meslektaslarima da bu 6zverili
calismalari igin tesekkiir eder, sevgi ve saygilarimin kabulii ile basarili caligmalar dilerim.

Ayrica bu giizel ve Romatoloji alaninda yararl kitabin ¢ikarilmasinda tiim asamalardaki destekleri icin
Giines Tip Kitabevinin geng kusak patronu Saymn Murat Yilmaz’a, iletigim saglamaktaki 6nemli etkinligi igin
Sayin Sinem Mumluoglu dizgi ve mizanpajdaki emekleri i¢in Sayin Zafer Ceri’ye de ok tesekkiir ederim.

Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Uzmani

Prof. Dr. Tansu Arasil
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BOLUM 1

Tablo 1-1. Fizik muayenenin tim hedefleri.

A. Sorunun anatomik dagilimini belirlemek
- Gidis monoartikuler midir?
- Poliartikiiler midir? Oyle ise simetrik veya asimetrik
midir?
- Sadece bir ekstremiteyi mi tutuyor?
« Aksiyel midir?
« Kompleks midir?
B. Inflamatuar siirecin yerel belirtilerinin olup olmadigini
tespit edin.

C. Eklem instabilitesi, tendon yirtilmasi, kemik kingi veya
deformitesinde anatomik bir bozulma olup olmadigini
belirleyin.

D. Yorgunluk veya kullanilmama atrofisi ile gercek kas
zayifligr arasinda ayirim yapin.

E. Ates veya kilo kaybi gibi yapisal semptomlarin sistemik
bir siireci isaret edip etmedigini veya dikkati diger
organlara yonlendiren diger semptomlarin olup
olmadigini belirleyin.

ekleme bitigik uzuvda ve ardindan elin dorsumu eklemin
tizerinde iken muayeneyi yapan kisinin elinin sirt kismi-
n1 test edilen yerin tizerine yerlestirmesi ile ol¢iiliir. Ek-
lemler tizerinde daha fazla sicaklik olmasi, giiclii sekilde
inflamasyonun varligini gosterir.

Harekette Agn

Romatoid artrit dahil hemen tiim eklem agris1 nedenleri,
nispeten agrisiz pasif hareket agikligina (ROM) izin verir.
En ufak bir hareketle ortaya ¢ikan agri, septik eklem, gut,
romatizmal ates, eklem i¢i kanama, tiimor veya eklemde
kirig1 diistindiiriir. Hem pasif hem de aktif hareket agik-
L1g1 test edilmelidir. Aktif ancak pasif olmayan hareketin
neden oldugu agri, siklikla tenosinovit gibi eklem dig1 bir
problemin varligini disiindiiriir. Buna giizel bir 6rnek,
polimiyaljia romatikali (PMR) hastalarda omuz agrisi-
nin degerlendirilmesidir. PMR hastalari, aktif hareketin
neden oldugu agrinmn yogunlugu nedeni ile genellikle
kollarini baslarinin iizerine kaldiramazlar. Ancak pasif
harekette genellikle kollarini tamamen baglarinin tizeri-
ne kaldirabilirler ve bunu yaparken aktif harekete kiyasla
¢ok daha az agri-ac1 gekerler.

Hareket Araligi (ROM)

Eklemlerin hareket agikliginin 6lgiilmesi, artritin seyrini
ve sakatlik derecesini belgelemek i¢in yararhdir. Cesit-
li 6l¢tim sistemleri kullanilmaktadir. Basit bir yontem,
fleksiyon, abduksiyon, i¢ rotasyon veya pronasyon i¢in
derece cinsinden 6l¢iimden once pozitif bir isaret ve
zit hareket i¢in negatif bir isaret kullanmaktir, bunlarin
tiimii “anatomik pozisyonda” él¢iiliir. Ornegin: Omuz
fleksiyonu —45 +160, abduksiyonu -30 + 90'dir. Hazir bir
form veya sablonlar zaman kazandirir

FiZIKSEL MUAYENE

Eller

Tam parmak eklem ekstansiyonuna dikkat edin. Avug igi
ve parmaklarin volar yiizeyleri bir araya getirildiginde
tam temas etmelidir. Yumruk yaparken her parmagin
ucu MKF kivrimina dokunmalidir.

Proksimal interfalangeal (PIF) ve MKF eklemlerin
sinovyal sisligi, dorsal yonlerin her iki tarafinda yumugak
doku sisliginin varlig1 ile kolayca tespit edilebilir. Mua-
yene eden kisi, iki eliyle parmaklarla avug igini destek-
ler ve her iki elin bagparmagini veya birinin bagparmak
ve isaret parmagini kullanarak eklem kenarlarini palpe
eder. Sinovyal sivi sisligi oldugunda ve eklem sinirlari
kars: taraftaki ayni eklemle kargilastirildiginda daha az
belirgin olacaktir. Distal interfalangeal (DIiF) eklemlerin
inflamasyonunun osteoartriti (tipik olarak Heberden
nodiilleri ile karakterizedir), gutu (genellikle Heberden
nodiilleri bolgelerinde meydana gelen tofiis ile karak-
terizedir) ve psoriyatik artriti igeren sinirli ayirici tanisi
vardir. Septik artrit, travma, sarkoidoz ve sifiliz de ayiric1
tanida yer almaktadir. Klasik romatoid artrit nadiren tek
basina PIF eklemi tutar. PIF eklemlerin psériyatik artriti
genellikle juxta-artikiiler periostu uyarir ve onlara sosis
parmagi adi verilen igsi, eritematoz bir goriiniim verir.
MKEF eklemlerin tiimiiniin lateral kompresyonunun ne-
den oldugu agr, kiigiik eklem poliartriti icin iyi bir tara-
ma testidir.

Romatoid artritli hastada elin intrinsik kaslarinin
sekonder kontraktiirii, PIFin sabit hiperekstansiyonu
ve DIF eklemlerin fleksiyonu ile karakterize olan kugu
boynu deformitesine yol agar. Ulnar deviasyon ve par-
maklarin MKF eklemlerinin ekstansiyonunun yapilama-
masi, yumusak doku baglarinin romatoid bozulmasinin
sonucudur. Bu eroziv degisiklikler, uzun ekstansér ten-
donlarin metakarp baslarindan kaymasina izin verir. PIF
eklemlerinin tam olarak uzatilamamasi, uzun ekstansor
tendonun kaymasinin ve bunlarin eklemin her iki tarafi-
na subluksasyonunun sonucudur. Bu, “boutonniere” de-
formitesi olarak bilinen duruma yol agar. Sistemik lupus
eritematozuslu hastalarda parmak eklemi kapsiillerinin
ve baglarinin yaygin inflamasyonu, kemik erozyonu yok-
lugunda eklem laksitesine ve gesitli deformitelere neden
olabilir.

DIF eklemlerindeki kemik bilyiimeleri (Heberden
digiimleri) herediter osteoartrozun bir ozelligidir ve
bunlara siklikla PIF eklemlerdeki (Bouchard diigiimleri)
benzer degisiklikler eslik eder. Bu siire¢ genellikle bas-
parmagin karpometakarpal eklemini de etkiler, eklem
tabanina kare goriiniimii verir ve eklemin tam ekstansi-
yon yapamamasina neden olur. MKF eklemler osteoart-
ritten nadiren etkilenir, ancak hemokromatozlu hastalar-
da ikinci ve tigiinci MKF eklemlerin benzer goriiniimii
goriilebilir. Avucun distal palmar kivrimin yakindan dik-
katli sekilde palpasyonu, ayni1 zamanda hastalarin rahat-
sizliginin baglica yerel kaynaginin belirlenmesine de izin
verir: tetik parmak. Tendon kilifi icinde parmak hareke-



EKLEM ASPiIRASYONU VE ENJEKSIYON

Tablo 2-1. Kristal Artropatileri.

Sekil Cift kinlhm Diger Klinik iligki
Monosodyum igne Giiglii, Gut
lrat negatif
CPPD Romboid Zaylf, Ps6dogut
poZitif
BCP Isik Yok Stain kirmizi  OA, Milwaukee
mikroskobunda w/alizarin ~ omuz
"parlak madeni kirmizi S
para”

Kalsiyum oksalat ~ Cubuk veya Pozitif veya  Stain kirmizi  Oksalozis,

tetrahedron belirsiz w/alizarin  bobrek
kirmizi S yetmezligi
Kolesterol Centikli koselere Gliglu, aks Kronik
sahip buytik, yok inflamasyon
diiz plakalar (6rn., RA,
kronik gut,
kronik
enfeksiyon)
Lipid kireleri Malta haci Pozitif inflamatuvar
eklem hastalig,
hemartroz,
travma,
pankreatit
Lipid damlaciklari RefraKtil Yok Stainw / Kirik
kiirecikler Sudan dye
Glukokortikoidler Evet, Daha 6nce
pozitif veya ekleme yapilan
negatif glukokortikoid

enjeksiyonlari

BCP, bazik kalsiyum fosfat; CPPD, kalsiyum pirofosfat dihidrat; OA, osteoartrit; RA, romatoid artrit.

Onceki eklem enjeksiyonlarindan arta kalan glu- lit eder. Sinoviyal sivi1 inflamatuvar hiicrelerinin iginde
kokortikoidler, eldivenlerde kalan talk ve artiklar ¢ift-  kristal varligs, kristal artropatiler igin tanisaldir. Bununla
kirillimlr kristaller olugturabilir ve bu, kristal artritini tak-  birlikte, bu tan1 enfeksiyonu dislamaz ve bu nedenle kris-



BOLUM 3

Tablo 3-1. Tipik klinik sunumlar icin siklikla istenen laboratuvar testler.

Sunum

Akut monoartrit

Kronik monoartrit

Kronik poliartrit
inflamatuvar bel agnsi, entezit
Yaygin artraljiler veya miyaljiler

Vaskdilit sendromlari

Tromboz sendromlari, tekrarlayan
dustkler

Nedeni bilinmeyen ates, dokiinti
ile birlikte ates

Oncelikli laboratuvar testleri

Sinovyal sivi analizi: I6kosit sayimi ve
digerleri,kristal muayene, gram boyama, kulttr

Sinovyal sivi analizi:WBC ve digerleri, kristaller,
Gram boyama, AFB ve mantar dahil kiiltir, eklem
gorintiileme

ESH ve/veya CRP, romatoid faktor, ACPA (anti-
CCP), ANA

HLA-B27
ESH, CRP, TSH, TKS

idrar tahlili, TKS, metabolik panel
(kreatinin,karaciger testleri), ESH, CRP,
ANCA paneli, kriyoglobulinler, hepatit viriis
serolojileri,SLE belirtileri varsa ANA,C3,C4

Antifosfolipid paneli, lupus antikoagiilani, ANA,
trombositler ve periferik yayma ile TKS

Periferik yayma ile birlikte TKS, metabolik panel,
ferritin, CRP, kan ve diger kiltirler, Tb y-interferon
salinim testi, HIV, viral calismalar

Diisiiniilmesi gereken sekonder testler

Serum Urik asit, CRP veya ESH, klamidya/GC
niikleik asit testi veya kulttird, TKS, PT/PTT
distnin.

HLA-B27, Lyme serolojisi (cografi gegmise
bagli olarak), sinovyal biyopsiyi diistiniin,
klamidya/GC niikleik asit testini, inflamatuvar
barsak hastaligi testlerini, HIV diisiniin

ANA alt gruplari, miyopati ise CK, hepatit
virlisii antikorlari, TKS, metabolik panel,idrar
tahlili

CRP ve/veya ESH, HIV'i diistiniin

Bulgular varsa: ANA, CK, metabolik panel,
hepatit virlisii antikorlari, HIV'i diistintin.

Muhtemel antiglomeriiler bazal membran
(pulmoner-renal sendromlar), antifosfolipid
paneli, kan kiiltirleri, uygun oldugunda
biyopsiler, gériintiileme/anjiyogram

Hematoloji tromboz testleri, serum protein
elektroforezi (hiperviskozite icin), soguk
aglutininler, kriyoglobulinler

Kemik iligi biyopsisi, akim sitometri, mantar
serolojileri, sifiliz serolojisini dustintin, kalin/
ince yayma, ekokardiyogram, goriintiileme,
uygunsa cilt biyopsisi, serum protein
elektroforezi

ACPA, anti sitriline peptit antikorlar; AFB, aside direncli bakteri; ANA, anti nikleer antikorlar; ANCA, anti notrofil sitoplazmik antikorlar;
TKS, tam kan sayimi; CCP, siklik sitrtline peptitler; CK, kreatin kinaz; CRP, C-reaktif protein; ESH, eritrosit sedimantasyon hizi; GC,

gonokokal; HIV, insan immtin yetmezlik virlsy; PT, protrombin zamani; PTT, protrombin zamani; SLE, sistemik lupus eritematozus; Tb,
tuberkuloz; TSH, tiroid stimllan hormon (tirotropin); WBC, beyaz kan hticresi sayimi

Tablo 3-2. Yaygin olarak kullanilan laboratuvar istatistikler.

Duyarhlik = pozitif test sonuglari olan hasta popiilasyonun yiizdesi
= (hastaligi olanlarda pozitif testler)/(toplam hastaligi olanlarda). ideal %100'd(ir.

Ozgiilliik = negatif test sonuglari olan hastali§i olmayan (referans veya normal) popiilasyonun yiizdesi.
= (hastaligi olmayanlarda negatif testler)/(toplam hastaligi olmayanlarda). ideal %100'dir.

Pozitif bir testin olabilirlik orani (LR+) = duyarlilik/(%100 - 6zg(lliik)
= hastaligi olanlarda pozitif testlerin oraninin hastaligi olmayanlarda pozitif testlerin oranina orani, yani (gergek pozitif yiizdesi)/(yanlg

pozitif ylizdesi)

ideal sonsuzluktur. Milkemmel test >10, orta test 5-10'dur.
Negatif bir testin olabilirlik orani (LR-) = (%100 - duyarlilik)/6zgulliik
= Hastalar arasinda negatif test sonuglarinin oraninin, hastaligi olmayanlarda negatif sonuglarin oranina orani, yani (ytizde yanlis
negatif/yiizde gercek negatif). ideal 0'dir. Miikemmel test <0,1'dir. Orta test 0.1-0.2'dir.

Olabilirlik oranlarinin 6n test olasiligina bagh olmadigini unutmayin. Hastaliga sahip olmanin son test olasiligi, test sonucuna gore LR+
vs LR— secilerek 6n test oranlari ile olasilik orani carpilarak hesaplanabilir

Pozitif prediktif deger (hastaligin son test olasiligi)
Pozitif bir test sonucundan sonra bir denegin hastaliga sahip olma olasiligi. ideal olan %100diir.

Negatif prediktif deger (hastaliga sahip olmamanin test sonrasi olasilig)
Negatif bir test sonucundan sonra bir denegin hastaliga sahip olmama olasiligi. ideal olan %100/diir.

Pozitif ve negatif tahmin degerleri, blyiik 6Ictide 6n test olasiligina (test edilen poptilasyondaki hastaligin prevalansi) ve ayrica testin
duyarliigina ve dzgiilliigiine baghdir.




LABORATUVAR TESTI

otoantijenler proteinaz-3 (PR3) ve miyeloperoksidazdir
(MPO). Her ikisine karg1 antikorlar, klinik laboratuvar-
larda rutin olarak test edilir. Toplu olarak “antinétrofil
sitoplazmik antikorlar (ANCA)”graniilomatdz polianjiit
(eski adiyla Wegener graniilomatozisi), mikroskopik po-
lianjiit ve eozinofilik graniilomatoz polianjiit (daha 6nce
Churg-Strauss sendromu olarak bilinir) gibi ANCA- ilis-
kili vaskiilitlerin tanisinda 6nemli rol oynar.
Immiinofluoresans i¢in kullanilan substrat genellikle
periferik kandan elde edilen, cam bir slayta uygulanan ve
laboratuvar fiksatifleri ile slayta sabitlenen PMN’lerdir.
Formaldehit gibi giiglii bir fiksatif kullanildiginda, hem
MPO hem de PR3 antijenleri sitoplazmik graniiller i¢in-
de kalir. Her iki antijene kars: antikorlar, graniiler sitop-
lazmik bir desenle boyanir. Bununla birlikte, nispeten
zayif bir fiksatif, 6rnegin etanol kullanildiginda, miyelo-
peroksidaz proteini (giiglii bir elektrostatik yiik tastyan)
graniilleri terk eder ve gekirdege dogru cekilir, bu da pe-
rintikleer bir konuma neden olur. Bu hiicrelere uygula-
nan anti-MPO, hiicreleri periniikleer bir desenle boyar
(P-ANCA boyama). Buna kars1, PR3 antijeni etanol fik-

sasyonunda bile nétrofil graniilleri i¢inde kalir ve anti-
PR3 antikorlar1 nétrofilleri sitoplazmik graniiler bir de-
senle (C-ANCA boyamasi) boyar. Klinik laboratuvarlar,
anti-MPO antikorlariyla iligkili P~ANCA boyama mo-
delini, anti-PR3 antikorlariyla iliskili C-ANCA boyama
modelinden ayirt etmek icin zayif etanolle sabitlenmis
hiicreler kullanir (Sekil 3-7). Antimiyeloperoksidaz an-
tikorlar1 genellikle MPO-ANCA olarak ve antiproteinaz
3 antikorlar1 genellikle PR3-ANCA olarak adlandirilir.

P-ANCA immiinofluoresans boyama deseni ve
MPO-ANCA kombinasyonunun mikroskobik polian-
jit ile iligkili olmasi muhtemeldir. Buna karsi, C-ANCA
immiinofloresans ve PR3-ANCA kombinasyonu granii-
lomat6z polianjit i¢in yiiksek bir 6zgiilliige sahiptir. Bu-
nunla birlikte, zaman zaman ortiisen durumlar: ortaya
¢ikar. Ornegin graniilomatoz polianjiit vakalarinin yak-
lasik %10’unda PR3-ANCA yerine MPO-ANCA vardir.
ANCA ile iligkili vaskiilitlerin tanisinda ANCA testinin
yarari, bireysel hastaliklarla ilgili boliimlerde ve ¢esitli
vaskiilitler (ilag kaynaklt ANCA ile iligkili vaskiilit) ile
ilgili boliimde daha ayrintili olarak tartisilmaktadur.

A Sekil 3-7. immiinofloresan tahlil mikroskopisi ile tespit edilen nétrofil sitoplazmik antijenlere
(ANCA) karsi antikorlar. Etanol ile sabitlenmis notrofiller Gizerinde yapilan ANCA testleri. Soldaki sitoplazmik
cANCA deseni, cekirdegi koruyan sitoplazma boyunca graniiler boyama gésterir. Sagdaki periniikleer pANCA
deseni, cekirdegi kaplayan boyamayi gosterir. Klinik laboratuvarlarda bu test, hem cANCA hem de pANCA
antikorlari icin yaygin bir sitoplazmik boyama modeli gosteren formalin ile sabitlenmis hiicreler kullanilarak da

dogrulanacaktir. (Renkli eke bakin.)



EL VE EL BILEGI AGRISI: SISTEMATIK BiR YAKLASIM

A Sekil 4-4. Phalen testi.

li sebepler tendon ruptiirii (rotator kaf yirtig: gibi) veya
Parsonage-Turner sendromudur.

Sinir  patolojisinden  siiphelenildiginde
omurga ve iliskili dermatom ve miyotomlarin muayenesi
6nemlidir. Ayrica farkl tipte tuzak noropatilerinin bir-
birinden ayrilmasinda provokatif manevralar faydaldir.
Karpal tiinel sendromu i¢in Durkan ve Phalen testleri
onemlidir (Sekil 4-4 ve 4-5). Dirsek fleksiyon testi kiibi-
tal tiinel sendromunun belirlenmesine yardimci olabilir
(Tablo 4-10).

servikal

Vaskiiler

Vaskiiler hasara bagl olan agri doku iskemisinden kay-
naklanir ve tutulan damarin kan akimi dagiliminin ol-
dugu bolge ile sinirhidir. Penetran bir travma ya da gegi-
rilmis cerrahiye baglh bir laserasyondan, otoimmiin bir
fenomene bagl olarak vazospazmdan ya da tromboem-
bolik bir hastaliktan kaynaklanabilecek vaskiiler yetersiz-
ligin yerini bulabilmek igin 6ykii cok 6nemlidir.

A Sekil 4-5. Durkan testi.

Tablo 4-10. Ust ekstremitede goriilen sinir tuzaklanma
sendromlari.

Oykii: Medyan sinir dagilim alaninda
sinsi baglayan uyusma ve paresteziler olur.
Medyan sinir dagilim alani bagparmak,
isaret parmagi, uzun parmak ve yiiziik
parmaginin radyal yanisidir. Semptomlar
genellikle, gece sivi dagiliminin karpal
tiinelde basly arttirmasi ile daha
kotiilesir. ilerlemis olgularda tenar
kaslarda atrofi gelisir ve bagparmakta
guicstizliik ortaya cikabilir.

Muayene: Medyan sinir dagiim
alaninda duyu defisiti olur. Tenar atrofi
olur. Bagparmagdin tenar abdiiksiyonunda
zayiflik meydana gelir. Durkan, Tinel ve
Phalen belirtileri pozitiftir.

Tetkikler: Sinir iletim hizi calismalari s6z
konusu taniyi kanitlayabilir.

Cerrahi olmayan tedavi: Hafif
olgularda gece nétral pozisyonda el
bilegi splinti kullanilabilir. Karpal tiinel
enjeksiyonlari 6nerilmez. Eger splintleme
yeterli rahatlama saglamazsa, tedaviye
optimal yaklasim cerrahidir.

Cerrahi tedavi: Karpal tiinel
serbestlestirilir.

Karpal tiinel
sendromu

Oykii: Ulnar sinir dagilim alaninda,
kiiciik parmak ve yiiziik parmaginin
ulnar yarisini da kapsayacak sekilde sinsi
baslangicli uyusma ve paresteziler olur.
Kubital tiinel sendromu dirsegin biikiili
kalmasini gerektiren cep telefonu ile
konusma veya diger aktiviteler ile
alevlenebilir. Agir olgularda elin intrinsik
kaslarinda atrofi gelisebilir.

Muayene: Ulnar sinir dagilim alaninda
duyu defisiti olur. intrinsik kaslarda atrofi
ve gli¢suizliik gorillr. Froment bulgusu
(Sekil 4-6) ve kiibital tlinel izerinde
Jeanne, Wartenberg, ve Tinel belirtileri
pozitiftir. Ulnar pence eli gelisir. Dirsekte
ulnar sinir stabil olmayip medyal
epikondil tizerine sublukse olabilir.
Tetkikler: Sinir iletim hizi calismalari
taniy1 dogrulayabilir.

Cerrahi olmayan tedavi: Dirsek icin
ekstansiyon splinti kullanilir. is yerinde
ergonomik diizenlemeler yapilir.
Cerrahi tedavi: Kiibital tiinel dirsekte
serbestlestirilir.

Kiibital tiinel
sendromu

Oykii: Genellikle sinsi baslangichdir,
ama akut travma ile siddetlenebilir.
Muayene: Periferik sinirlerde duyu ve/
veya motor defisitler vardir.

Tetkikler: Servikal MRG gereklidir.
Cerrahi olmayan tedavi: Bazi
olgularda fizik tedavi yararl olabilir.
Cerrahi tedavi: Sinir kokii
dekompresyonu ve muhtemelen fiizyon
yapilir.

Servikal
radikilopati

MRG, manyetik rezonans goruintileme



BOLUM 5

Klinik Bulgular

A. Semptomlar ve Belirtiler

Plantar fasiit, kalkaneusun plantar medial tiberkili-
niin plantar fasyasindan kéken alan benign, genellikle
kendini sinirlayan entezopatisidir (Sekil 5-2). Plantar
fasya ayak arkini destekleyen bant seklinde bir dokudur.
Fasiitin fasyaya mikrotravma olusturan fazla kullanim
fenomeni olarak olustugu diisiiniilebilir, ancak tam ola-
rak etiyolojisi bilinmemektedir. Risk faktérleri arasinda
artmug vicut kiitlesi, gastroknemius veya ekinus kont-
raktiirdi, uzun siireli ayakta durmay1 gerektiren meslekler
ve pes planus vardir. Hastalar karakteristik olarak kalka-
neus fasyasinin insersiyosunda igne ucunun hassasiyeti
seklinde atravmatik bir baslangig tariflerler. Agr1 plantar
fasyanin medial yiizii boyunca yerlesmistir ve ayak bo-
yunca yayilir. Agr1 tipik olarak yataktan kalkma veya

Asil
tendonu

Plantar

uzun oturma sonrasinda daha kétiidiir ve ilk adimlama
ile beraber bir sekilde hafifler. Plantar fasiit siklikla Asil
tendon gerginligi ile beraber olustugundan, ayak bilegi
EHAsinin da dikkate alinmasi 6nemlidir.

B. Goriintiileme Calismalari ve Ozel Testler

Plantar fasiit genellikle klinik bir tanidir. Etkilenmis
ayagin radyografilerinde plantar topuk entesofiti ya da
dikeni gozlenebilir. Bu bulgular agri nedeni degildir,
asemptomatik erigkinlerin biiyiik oraninda bulunur ve
yok edilmesi gerekmez.

Tedavi

Cogu plantar fasiit vakasi kendi kendini sinirlayan bir
durum oldugundan zamanla ¢6ziimlenir. Hastalara ag-
rinin tedaviyle hizla yok olmayacag, ancak tipik olarak

fasya

A Sekil 5-2. Plantar fasya, ayagin tabanindaki kemikleri 6rten kalin bir doku demetidir.
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A Sekil 6-7. Yiikleme ve kaydirma testi anterior
instabilite derecesini degerlendirir.

merus basi glenoid kenarina kadar hareket edebilir ancak
tizerinden hareket edemez; II, humerus bagi glenoidin
kenarmin {izerinden geger, ancak ilk pozisyonuna geri
doner ve III, humerus bagt glenoid kenarinin arkasma
geger ve anatomik pozisyonuna donmek igin rediiksiyon
manevrasi gerekir. Yitkleme ve kaydirma testi yiiksek ne-
gatif tahmini degeri vardir: negatif sonug anterior veya
posterior instabiliteyi dislar.

3. Endise ve Yer Degistirma/Relokasyon Testi- En-
dise testi, kolu abduksiyon ve eksternal rotasyona geti-
rerek semptomlarin yeniden olugmasinin saglanmasi
ile anterior instabiliteyi degerlendirir. Test hasta oturur
veya supin pozisyondayken yapilabilir. Muayene eden
kisi hastanin arkasinda yer alir bir yandan hastanin ko-
lunu giderek artan miktarlarda abduksiyon ve eksternal
rotasyona getirirken bir yandan da hastanin olugabilecek
subluksasyon veya dislokasyon konusunda endiselenip
endiselenmedigini gozler (Sekil 6-9 ve 6-10). Hastanin
sadece agr1 degil endise duygusunun da ortaya ¢iktig
pozitif test anterior instabiliteyi diisiindiiriir. Bu testin
pozitif tahmini degeri %98’lere ulagmaktadir.

A Sekil 6-8. Yiikleme ve kaydirma testi posterior
instabilite derecesini degerlendirir.

A Sekil 6-9. Anterior instabilite endise testi ile
degerlendirilir.

A Sekil 6-10. Anterior instabilite Jobe relokasyon
manevrasi ile degerlendirilir.
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A Sekil 8-3. Lomber spondilozis. Anteroposterior (A) ve lateral (B) radyografilerde disk araliginda daralma,
marjinal osteofitler ve endplate sklerozu gériilmektedir. (Dr. John Crues'in - Kalifornia Universitesi, San Diego

izniyle kullaniimistir.)

ile gelebilirler. Bazi hastalarda akut alevlenmelerle giden
kronik mekanik bel agris1 olabilir. Somatik yayilma, kal-
calara ve uyluklara uzanan skleretomal agriya neden ola-
bilir. Sadece eklemleri degil ligamentler ve eklem kapsii-
linii tutan para-artikiiler diffiiz dejeneratif degisiklikler,
hastalarda disk herniasyonu, spondilolistezis ve spinal
stenoza yatkinlik saglayabilir.

Bazi hastalarda, faset eklem osteoartriti, kalcalar
veya arka uyluga yayilan sklerotomal agriya neden olabi-
lir. Bu agr1 6ne egilmekle hafifler ve lomber hiperekstan-
siyonla veya tutulan eklem tarafina yana egilmekle artar
(faset sendromu). Klinik uygulamada, semptomlar: 6z-
giil olarak faset eklemlere baglamak zordur ve bel agrisi-
nin nedeni olarak faset sendromunun gergek prevalansi
tartigmalidir.

Modic degisiklikleri, MRGde spinal dejenerasyona
bagl olarak gelisen modic degisiklikleri, vertebral end-

plate’lerde ve komsu kemik iliginde spinal dejeneasyo-
na bagl sinyal degisiklikleridir. Modic tip I degisikleri,
kemik iligi 6demi ve enflamasyona sekonderdir. Modic
tip II degisiklikleri, kemik iliginin yagli dejenerasyonunu
yansitir. Modic tip III degisiklikleri subkondral kemik
sklerozunu temsil eder. Bu degisiklerin prevalansi yasla
artar ve dejeneratif disk degisiklikleri ile iligkilidir fakat
bazen zaman i¢inde gerileyebilir. Modic degisiklikleri,
bel agrist olan hastalarin %20-40’1nda goriiliir, ancak
asemptomatik erigkinlerin de %10 kadarinda goriilebi-
lir. Bu sinyal degisikliklerinin, tedavi segimindeki yarar1
belirsizdir.

T2-agirlikli MRG gériintiilerde, annulus fibrosusta
saptanan fokal yiiksek sinyal intensitesi, yiiksek-inten-
site zonu olarak adlandirilir ve annulus fibrosusun yir-
tiklarini gosterdigi diistiniiliir. Asemptomatik bireylerde,
yiiksek-intensite zonu prevalansinin yiiksek olmasi, bu
bulgunun klinik degerini sinirlar



A Sekil 9-2. Trendelenburg yuriylsa, zayiflamis

bir gluteus medius kasindan (bir kalgca abduktorii)
kaynaklanir. Saglam bir gluteus medius, normal bir tek
bacak durusu sirasinda pelvis seviyesini korur.

3. Hareket acikhgi—Kalca hareketleri fleksiyon, eks-
tansiyon, abduksiyon, adduksiyon ve rotasyonu igerir
(Tablo 9-1). Diz de fleksiyonda iken kalga daha fazla
esneyebilir. Fleksiyon deformitesi olan bir kalcada, et-
kilenmemis kalganin fleksiyonu, fleksiyonda goriinen
etkilenen kalcanin tam bacak ekstansiyonunu engeller
(Sekil 9-5). Hasta sirtiistii yatarken, muayene eden kisi
bir elini hastanin iliak crest'ine koyar. Hasta kalgay1 nétr
konuma getirmeye ¢alisirken, klinisyen kalga hareketiyle

KALGCA AGRISI OLAN HASTAYA YAKLASIM

A Sekil 9-3. Trendelenburg yuruyusu, zayiflamis
bir gluteus medius kasindan (bir kalgca abduktori)
kaynaklanir. Zayif bir gluteus medius ile pelvis sarkar
ve viicut daha sonra etkilenen taraf tizerinde yanal
olarak sallanir.

karigtirilabilecek pelvik hareketi tespit edebilir. Fleksiyon
deformitesi lomber lordozdaki artis ve anterior pelvik tilt
ile maskelenebilir. Extensionun degerlendirilmesi, klinis-
yenin hastay yiizii agag1 bakacak sekilde konumlandira-
rak ve uylugu arka yonde uzatarak yapilabilir.

Kalga osteoartritinde kisith abduksiyon yaygindir.
Adduksiyon, pelvisi stabilize ederek ve bir elle kargit an-
terostiperior iliak omurgaya bastirarak, digeriyle ayak
bilegini kavrayarak ve uzatilmis bacag: kagirarak deger-
lendirilebilir. Kal¢a adduksiyonunun normal derecesi
45-50 derecedir ($ekil 9-6). Ayni sekilde, bacag viicut



KALCA AGRISI OLAN HASTAYA YAKLASIM

A Sekil 9-10. (Devam ediyor) D: Femur basi cam lezyonu kiguk bir testere ile yeniden sekillendirilmis.
E: Labral yirtik dikisle artroskopik olarak onarilmis.

A Sekil 9-11. Osteonekroz, A: Radyografiler, femur basinin bir segmentinin subkondral saydamligini ve
¢Okusuinl ortaya koyuyor. B: Kalca artroplastisi sirasinda ¢oken kemik kikirdaktan ayriimis.
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Tablo 12-1. 2012 IASP Kompleks bolgesel agri
sendromu (KBAS) kriterleri

1. Neden olan olayla orantisiz stirekli agri
2. Asagidaki dort kategorinin lclinde, en az bir semp-
tom belirtmesi
- Duyusal: hiperestezi ve/veya allodini tarifleri
« Vazomotor: sicaklik asimetrisi ve/asimetri tarifleri
+ Sudomotor/6dem: 6dem ve/veya terleme tarifleri
- Motor/trofik: hareket acikliginda azalma, tremor,
distoni ve/veya trofik degisiklikler (sag, tirnak)
3. Degerlendirme sirasinda asagidakilerden iki veya
daha fazlasinda en az bir bulgu olmali
- Duyusal: Pinprick testine hiperaljezi kaniti ve/veya
sicaklik hissi ve/veya derin somatik basing
- Vazomotor: sicaklik asimetrisi kaniti (>asimetri)
- Sudomotor/6dem: 6dem ve/veya terleme asimet-
risi kaniti
- Motor/trofik: azaldmig hareket agikhigr kaniti (zayif-
lik, tremor, distoni) ve/veya trofik degisiklikler
4. Semptom ve bulgular daha iyi aciklayan baska bir
taninin olmamasi

For research purposes: Must report at least 1 symptom
in all 4 symptom categories and at least 1 sign (observed
categories).

Data from International Association for the Study of Pain
(IASP)

yelinsiz C-liflerini etkiler (Oaklander ve Fields, 2009).
C-lifleri distal uglarindan enflamasyonu alevlendiren né-
ropeptitler salar (néroenflamasyon). Eger enflamasyon
sinir govdeleri, kokler ve omurilik i¢indeki zarar gérme-
mis komsu aksonlara yayilirsa, kiiiik sinir yaralanmalar:
bile ekstradermatomal semptomlar: daha da tetikleyebi-
lir. Biitiin kronik agrilar gibi, KBAS spinal kord ve be-
yinde néronal aktivite, duygu durum ve yiiksek kortikal
fonksiyonlar1 kapsayan sekonder postsinaptik ve tersiyer
iletisim ag1 anormalliklerine neden olabilir. Santral sen-
sitizasyonla korele olabilen gériintiileme anomalileri iyi-
lesme siiresince genellikle tersine doner.

KBAS oncelikle miyelinsiz C-liflerini etkiler, bun-
larin ¢ok genis alic1 alamlar1 vardir ve geleneksel sinir-
harita alanlar1 disinda kemik ve kas damaelarini innerve
ederler (Sekil 12-1). KBAS epidemiyolojik olarak astim
ve diger hipersensivite sendromlar ile iliskilidir. Baz1
yaralanmalar (nadir internal olanlar dahil) kan-sinir
bariyerini kirabilir ve hassas kisilerde kronik néroenfla-
masyonu baslatabilir.

Onleme

Kaza eseri olan yaralanmalar, KBAS’inn en yaygin nede-
nidir. Kiriklar, iyi karakterize edilmis vakalarin yaklagik
%40’ mna neden olur. Nedensel yaralanmalarin yaklasik
yarist is basinda meydana gelir ve bazilar1 davalar tetik-
ler. Algrya alma ve ven ponksiyonu gibi tibbi islemlerden
kaynaklanan iyatrojenik yaralanmalar ayn1 derecede yay-
gindur. Iyi karakterize edilmis vakalarin %30’unun énce-
sinde ameliyatlar gelir (Tablo 12-2). Ek olarak gereksiz

A Sekil 12-1. Olasi gizli kinkl yumusak doku travmasindan sonra 13 yasinda baslayan, ilerleyici sag ayak ve
bacak KBAS-I. Kiz birkag saat icinde dramatik ayak 6demi ve kizariklik tarifledi; daha sonra kollarinda damar
yolu nedeniyle iki hafif KBAS atadi gegirdi. Zamanla, KBAS iyilesmek yerine ilerledi. Panel A 26 yasinda, hafif
renk degisiklikleri ve orta derecede agriya eslik eden distoniyi gdstermekte. Panel B 29 yasinda, 6dem ve agri
ve prognozu kétulestiren kritik doku iskemisine neden olan mikrovaskiiler yetmezligi géstermekte. Ek olarak
kiz tim viicut KBAS'I ve gastrojejunal ve daha sonra parenteral niitrisyon gerektiren disotonomi (tasikardi,
hipotansiyon, gastrointestinal dismotilite ve kaseksi) gelistirdi. Norolojik degerlendirme Ehlers-Danlos
sendromu ve sol bacak cilt biyopsisi ile dogrulanan kiicuik-lif polinéropatisi ek tanisina yol acti. Polifarmasi,
spinal kord stimilatori ve intratekal pompayi kapsayan bir ¢cok tedavi etkisizdi veya koti toleransliydi.

intravensz immunglobulin énerildi. (bkz. renk girisi)



ROMATOID ARTRIT

A Sekil 13-10. Romatoid pakimenenjitte belirgin
meningeal kalinlagmanin goriildiigu gadolinyumlu
magnetik rezonans goériintileme.

tin varlig1 distiniilmelidir. Renal amiloidoz, uzun siireli
RAnin nadir bir komplikasyonudur.

AMILOIDOZiS

RA igin etkili tedaviler mevcut olmadan 6nce yaygin ola-
rak goriilen sekonder amiloidozis, simdilerde RA'l1 has-
talarda nadiren teshis edilmektedir.

PiYODERMA GANGRENOZUM

Piyoderma gangrenozum, sebebi bilinmeyen iilsera-
tif nétrofilik bir dermatittir. RAT1 hastalarin %1’inden
azinda goriliir ve siklikla alt ekstremitelerde morumsu,
sinirlart sarkan derin ilserler ile kendini gosterir. Bag-
langi¢ tedavisi genellikle glukokortikoidleri igerir, ancak
TNF-inhibitorleri ve siklosporin tedavisinin de etkinligi
vardir.

Komorbiditelerin Yonetimi

RA hastalarin optimal bakimi, RA ile iligkili komorbid
durumlarin taninmasini gerektirir. Bunlarin arasinda
kardiyovaskiiler hastalik riskinde artig, 6liim, osteopo-
roz, enfeksiyonlar ve bazi kanserler yer alir.

RA ile iligkili iyi dokiimante edilmis mortalite artisi,
(ortalama yagam siiresi kaybu: erkekler icin 8 yil, kadinlar
i¢in 10 yil), biyiik 6l¢iide aile 6ykiisil, sigara, hipertansi-
yon, diabetes mellitus ve serum kolesterol diizeyleri gibi
geleneksel risk faktorleri ile agiklanmayan, kardiyovas-
kiiler hastaliga baghdir. RA, sistemik inflamatuar bir
hastaliktir ve kronik, sistemik enflamasyonun lipoprote-
inler ve vaskiiler sistem tizerinde karmagik, zararl etki-
leri vardir. RA’nin etkili tedavisinin ek kardiyovaskiiler
risk tizerinde yararli bir etkisi oldugu goriilmektedir.
Gozlemsel galismalar, metotreksatin ve anti-TNF ajanla-
rin kullaniminn kardiyovaskiiler olaylar1 ve mortaliteyi
azalttigim gostermektedir. RA’ya yonelik tedavilere ek
olarak, klinisyenler bu hastalarda diger kardiyovaskiiler
risk faktorlerini (6rn.,, hipertansiyon, serum kolestero-
lir..gibi) agressif sekilde ele almalidir.

Osteoporoz, RA’l1 hastalarin her yerinde yaygin
bulunur ve bu soruna yénelik erken tedavi, uzun stireli
faydalarla sonuclanir. RA’l hastalar, septik artrit (genel-
likle Stafilokokus aureus veya streptokok tiirlerine bagli
olarak) dahil olmak tizere enfeksiyonlar i¢in artmis risk
altindadir. Ozellikle, beraberinde kullanilan glukokor-
tikoidler gibi bazi tedaviler, enfeksiyon riskini daha da
arttirmaktadir. Hastalar, 6zellikle anti-TNF tedavi ali-
yorlarsa, enfeksiyonu disiindiiren kiigiik semptomlarda
bile tibbi yardim almalari konusunda uyarilmaldirlar.
RA’l1 tiim hastalara pnomokok ve yillik influenza asilart
yapilmalidir (biyolojik tedavi alan hastalara canli-zayif-
latilmig viriisler uygulanmamalidir)

Son olarak, RA’li hastalarda lenfoma riski artar.
Bazen B-hiicreli lenfomalar immiinsiipresyon ile iligki-
lidir ve immiinosiipresyon kesildikten sonra geriler. RA
hastalarinda, kolon kanseri gelisim riski 6nemli 6lgiide
azalmistir (odd ratio: 0.2), bunun agiklamasi bu hasta
grubunda yaygin olarak kullanilan NSAIT'ler ile siklook-

sijenazin kronik inhibisyonu olabilir.
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AKSIYEL SPONDILOARTRIT VE ARTRIT EBH iLE iLiSKILi

A Sekil 15-8. Siddetli kifoz. ileri AS'de torasik
omurganin tutulumu kifoza yol acar.

2. IBH/IBD—Baslangigta 6zellikle irritabl bagirsak send-
romunu ayirt etmek i¢in gastroenteroloji ile birlikte yo-
netim tavsiye edilir. Upveit tedavisine benzer sekilde, ter-
cih edilen biyolojikler TNF inhibitorleridir (infliksimab,
adalimumab, sertolizumab pegol ve golimumab). IL-17A
inhibitdrii sekukinumab IBH’n1 kétiilegtirebilir veya altta
yatan hastaligi ortaya gikarabilir. Ote yandan, bagirsak
mukozasini hedef alan bir integrin inhibitorii olan ve-
dolizumab, IBH’nin yonetimi icin etkilidir ancak artriti
kotiilestirebilir veya ortaya ¢ikarabilir.

3. Psoriazis— NSAIT'ler ile kontrol edilen aksiyal has-
talig1 olan hastalarda, deri hastali1 i¢in topikal tedavi
kullanilabilir. Biyolojikler ile psoriazis daha iyi kontrol
edilebilir. Ustekinumab'in psériazis igin etkili oldugu, an-
cak bir faz 3 klinik ¢alismasinda axSpA i¢in etkili olma-
dig1 bulunmugtur. Kombinasyon biyolojik tedavi su anda
onerilmemektedir.

C.izlem

Hipertansiyon, diyabet ve RA gibi diger hastaliklarda
Onerilen hedef stratejiye yonelik bir tedavi mevcut axS-
pA kilavuzlar: tarafindan da O6nerilmektedir. Hastalik
aktivitesi diizenli olarak ol¢iilmelidir. Aktif hastaligi olan
ve ilag degisikligi yapilan hastalar daha sik tekrar deger-
lendirilmelidir. Hastalik aktivitesinin hesaplanmasinda
kullanilan iki ana 6l¢iim ASDAS (Ankilozan Spondilit
Hastalik Aktivite Skoru) ve BASDAIdir (Bath Ankilo-
zan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi) (Tablo 15-4).
ASDAS, BASDALI vyerine tavsiye edilir, ¢iinkii ikincisi
yalnizca subjektif, hasta tarafindan bildirilen 6lgtimleri
igerirken, ilki inflamasyonun laboratuvar belirteglerini
igerir (CRP 6nerilir). Radyografik ilerleme ile iligkili di-
ger faktorler arasinda yiiksek CRP, baslangi¢ goriintiile-
mesinde sindesmofitlerin varlig ve sigara kullanimi yer
alir. Ancak, remisyon veya minimum hastalik aktivitesi-
nin tanimi net degildir ve bu alanda daha fazla ¢aliyma
yapilmasi gerekmektedir (Sekil 15-9).

Prognoz

Prognoz oldukga degiskendir. Dogal tarih ¢aligmalaria
ragmen aksiyal hastaligin ilerlemesi tam olarak anla-
sitlamamistir. Bir ABD kohortunda 15 yillik takipte nr-
axSpAl1 hastalarin dortte biri AS’ye ilerlemistir. Bununla
birlikte, nr-axSpAli digerleri asla radyografik sakroiliit
gelistirmeyebilir.

AxSpA genel niifusla karsilagtirildiginda, saglikla il-
gili daha kétii yasam kalitesi, is engeli, devamsizlik ve ise
gelmeme ile iligkilidir. AS’li bireylerde isten ayrilma, ge-
nel popiilasyona gore ti¢ kat daha yaygindir. Bu, 6zellikle
tekrarlayan bitkme ve egilme iceren manuel isler yapan-
lar icin gegerlidir.

AxSpA ile iligkili baslica komorbiditeler, 6zellikle
KVH ve osteoporoz, ASde genel popiilasyona kiyas-
la KVH ile ilgili mortalite arttigindan, 6zel ilgiyi hak
etmektedir. KVH ve osteoporoz i¢in dnleme ve tedavi
stratejileri, ana dernek rehberlerine gore gergeklestiril-
melidir.

Ne Zaman Sevk Edilmeli

Inflamatuar bel agris1, axSpA tanisi koymak igin tek ba-
sina yeterli degildir; bu semptomun spesifitesi sadece
%72dir. Ote yandan, semptom baglangicindan itibaren
tanidaki ortalama gecikme 10 yildan fazla olabilir. ASli
kadinlarda hasta tarafindan bildirilen daha yiiksek has-
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-

A Sekil 17-2 .PA radyografi, kii¢lik parmagin yaygin
yumusak doku sisligi veya “sosis parmagi” gosterir
(oklar). PIP ve DIP eklemlerdeki marjinal erozyonlara
dikkat ediniz. (Carl S. Winalski, MD, Cleveland Clinic'in
izniyle kullanilmistir.)

yitkimina neden olur. Entezit varligi, hastanin seronega-
tif spondiloartropatisinin olabilecegini diisiindiiriir. Ek
olarak kutanoz psoriyazis de varsa, bu durumda en olasi
tan1 PsAdir denilebilir.

4. Deri ve tirnak degisiklikleri (bkz. Sekil 17-1)-Ps6-
riyazisin tim formlari artrit ile iligkilidir, ancak klasik
psoriyazis vulgaris en sik goriilen formudur. Tipik ps6-
riyatik lezyonlar, kasintii pullanma olusturan eritemli
plaklardir. PsA’li birgok hastada sadece hafif ila orta dere-
celi cilt hastalig1 vardir; ancak, sedef hastaliginin derecesi

ile eklem tutulumunun siddeti arasinda tutarl bir iligki
yoktur. Sedef hastaliginin semptomlar: silik olabilir ve
gozden kacabilir. Bu nedenle, PsAdan siiphelenildiginde
ozellikle sag ¢izgisinin, sa¢li derinin, dis kulak yolunun,
periumblikal alanin ve gluteal yarik basta olmak tizere
tiim cilt ylizeyinin dikkatli bir sekilde incelenmesi gere-
kir (Merola ve ark.1, 2018).

Tirnak tutulumu PsAda yaygin olup kabalagma, gu-
kurlasma, onikoliz ve hiperkeratoz gibi degisikliklere
neden olabilir. Tirnaklar, karakteristik olarak psoriyazis
veya cilt lezyonlarinin yoklugunda bile sedef hastaliginin
bir belirtisi olabilir. Etkilenen parmaktaki tirnak degisik-
likleri genellikle bitisik DIF eklemdeki hasarla da iligki-
lidir.
5.Eklem disi belirtiler-Artmis kardiyovaskiiler hastalik
riski ve iligkili diger sorunlar olan hipertansiyon, meta-
bolik sendrom, tip 2 diyabet ve karaciger yaglanmas gibi
sorunlar en sik rastlanan eklem dist bulgulardir. (Husni
ve ark.1, 2018; Lucke ve ark.1, 2016; Puig ve ark.1, 2015).
PsAda bunun disinda okiiler enflamasyon (6rn., tiveit,
iritis, sklerit ve episklerit), inflamatuar barsak hastalig,
subklinik kolit ve osteoporoz ortaya cikabilir (Hiisni,
2015).

B. Laboratuvar Bulgular

PsA igin spesifik tanisal testler yoktur. Hastaligin sis-
temik, inflamatuar dogasi nedeniyle C-reaktif protein
ve eritrosit sedimantasyon hizi gibi akut faz reaktanlar:
ylikselebilir. Ancak dramatik yiikselme nadirdir. Hasta-
larda, hastalik aktivitesi ile akut faz reaktanlar: arasinda
korelasyon genellikle daha fazla sayida eklem tutulumun
gorildigi olgularda gozlenir. PsATi hastalarin yaklagik
%25’inde HLA-B27 pozitiftir.

PsAl hastalarda genellikle romatoid faktor veya
anti-CCP antikorlar1 yoktur; anti-CCP pozitifligi ise
yaklasik %10 olarak rapor edilmistir. Ancak bazi alig-
malarda bu oran %1den daha az, bazilarinda ise %20’ye
kadar bildirilmistir. Bu antikorun varligimin poliartrit,
eroziv hastalik ve daktilit gibi daha siddetli bir hasta-
lik fenotipi ile iliskili oldugu bildirilmistir (Kim ve Lee,
2019). Pozitif romatoid faktor, PsA tanisi i¢in bir diglama
kriteri degildir. Saglikli kontrol popiilasyonlarindaki pre-
valansa benzer sekilde hastalarin %10-20’sinde antiniik-
leer antikorlar saptanir. PsAli hastalarin %20-30’unda
sedef hastaligiyla iliskili olarak artan hiicre dongiisiiniin
bir sonucu olarak hiperiirisemi mevcuttur (AlJohani ve
ark.1, 2018). Sinoviyal siv1 analizinde beyaz kan hiicresi
sayimlar1 genellikle 5.000-50.000/mcL araliginda olup
inflamatuar bir karakter sergiler.

C. Goriintiileme Caligmalan

PsAda en sik goriilen radyografik bulgular eklem arali-
ginda daralma ve erozyonlardir. PsAda erozyonlar, juks-
ta-artikiiler osteopeninin olmamasi ve PsAnin ayirt edici
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tif ANA'LL JIA hastalar: hastalik baglama yasi, kiz ¢ocuk
stiinligi ve asimetrik artrit siklig: agisindan benzerdir,
bu nedenle ANA pozitif olanlarin JIA iginde homojen
bir alt grup olusturdugu bir hipotez de vardir (Ravelli ve
ark.1, 2011). Diisiik-orta titrede ANA, anterior tveit ris-
kini tartismasiz sekilde arttirir ve bu nedenle oftalmolo-
jik muayene sikligini belirlemede en yararl risk aracidir
(Angeles-Han ve ark.i, 2013).

D. Romatid Faktor

PoliJIA’y1 seronegatif (RF-negatif) veya seropozitif (RF+)
olarak tiplendirme yaninda, RF titreleri juvenil artritte
nadiren tanisaldir. Pozitif IgM RF titreleri saglikli gocuk-
lar kadar, Sjogren sendromu veya diger bazi otoimmiin
hastaliklarda da gdriilebilir. JIAl1 bir gocukta RF antikor
varlig1 daha kotii bir prognoza isaret edebilir (Angeles-
Han ve Rabinovich, 2016; Brewer ve ark., 1977). RF+
poliartrit diisiindiirecek klinik bulgu yoksa RF prematiir
kabul edilir ve tanisal degeri ¢ok azdir.

E. Antisitrulline Protein Antikorlar

Antisitrulline protein antikorlar1 (ACPA) bir miktar tar-
tigmalidur. JIAT ocuklarda ACPA prevalansi ile ilgili ¢a-
ligmalar az sayidadir, ancak giincel kanit bu antikorlarin
ozellikle RF-pozitif poliJiAda hastaligin erken dénemin-
de ortaya ¢ikabildigi ve daha yiiksek hastalik aktivitesi ile
korelasyon gosterebildigi seklindedir (Cassidy ve Petty,
2005; Gowdie ve Tse, 2012). On ¢aligmalar da ACPA ile
IgM RF antikor varlig1 arasinda bir iliski oldugunu dii-
stindiirmektedir. Giiniimiizde, ACPA, JIA tani ve teda-
visini 6nemli 6lgiide etkilememektedir (El Assar de la
Fuente, 2016).

Goriintiileme

Gériintillemenin normal olmasi JIA tanisini dislamaz,
ancak yaralanma gibi alternatif tanilarin diglanmasini
ve siipheli eklemlerin tutulumunu kesinlestirmekte yar-
dimear olur. Radyolojik degisiklikler, enflamasyonun kro-
nikligine gore eklem araliginda daralma, kemik prolife-
rasyonu ve erozyonlar seklindedir. Tahmin edilecegi gibi
hastaligin daha agresif ve daha uzun siire tedavi edilme-
mis olmasi, direkt grafide daha fazla degisikligin goriiniir
olmasina neden olacaktir (Giancane ve ark.1, 2014).
Kontrastli MRI sinovit, intraartikiiler siv1 artig1 ve
kemik iligi 6demi bulgularini gosterebilir ve bu sekilde
stiphelenilen taninin kesinlesmesine yardimci olabilir
(Vaid ve ark.1, 2014). Fizik muayenede eklem tutulumu
belirgin olmayan durumlarda, TME tutulumunda ($ekil
18-2), servikal omurga tutulumunda ve sakroiliitde, has-
talik progresyonunu ve tedaviye cevabi izlemekte MRI
gerekli olabilir (Colebatch-Bourn ve ark.i, 2015). MRI,
monoartrit gibi eklem sisliginin bircok nedeninin oldu-

C

A
EAC

A Sekil 18-2. PoliJiA'li 18 yasinda kadinda sag TME
konik isin CT goriintlisi, TME'nin anterior (oklar) ve
posterior (okbasi) kisimlarinda kemik fragmanlari
gostermektedir. Kondiler bas ( C), eksternal isitme
kanali (EAC) ve foramen ovale (FO) gortulmektedir.

gu durumlarda ayiric1 tani i¢in kullanilmal, rutin tanisal
ara¢ olmamalidir.

Ultrason sinoviti kesinlestirmede daha ucuz ve po-
tansiyel olarak daha kolay ulagilabilen bir gériintilleme
yontemi olarak goriinmektedir (Magni-Manzoni ve
ark.i, 2013). Ultrason ayrica artrosentez ve intraartikiiler
steroid enjeksiyonlarinda kilavuz olarak kullanilabilir.
Cocuklarda MRI'in aksine ultrason anestezi olmaksi-
zin yapilabilir; ancak sonuglar yapana baghdur, 6zellikle
TME artritinin belirlenmesinde bu onu daha az giivenilir
kilmaktadir (Colebatch-Bourn ve ark.i, 2015; Muller ve
ark.1, 2009; Weiss, 2008).

Tedavi

Tedavi subgrup smiflamasina gore belirlenir. Tarihsel
olarak, tedavi vurgusu NSAIl’ler iizerine idi. JIA uygun
sekilde tedavi edilmediginde belirgin sakatlik ortaya ¢i-
kacagindan, romatologlar ozellikle poliartritte ilk basa-
mak tedavi olarak hastalik modifiye edici antiromatizmal
ilaglarla (DMARD’lar) daha agressif bir tedaviye yonlen-
miglerdir (Tablo 18-6). 2011 ACR JiA tedavi énerilerinde
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SLEnin diger dermatolojik tanilardan ayriminda yar-
dimci olabilir.

Jeneralize AKLE, fotosensitif bir dagilim ile viicu-
dun herhangi bir bolgesini tutabilen, makiilopapiiler eri-
temat6z lezyonlarla karakterizedir. Ellerin sirt kisimlar:
ve parmaklarin ekstansor ylizleri genellikle tutulmustur.
Eritem tipik olarak interfalangeal eklemlerin arasin-
da bulunur, bu da dermatomiyozitin eklemin iizerinde
goriilen Gottron papiillerinden ayirimini saglar. AKLE
lezyonlari skar birakmadan iyilegse de post-inflamatuvar
hiperpigmentasyon gozlenebilir.

SKLEnin dokiintiisii papiiloskuaméz veya halka
seklinde olabilir ve tiim lupus dokiintiileri iginde en fo-
tosensitifi olduguna inanilmaktadir (Resim 19-2). Pullu
eritematoz papiiller siklikla govdede ve ekstremitelerde
yerlesir ve yiiz genellikle tutulmaz. Ne skar ne de atrofi
birakir. Bu lezyonu olan hastalarda siklikla anti-SSA/Ro
antikorlar1 bulunur. Kutanéz lupusun diger formlarina
kiyasla SKLE lezyonlari, hidroklorotiazid ve terbinafin
gibi ilaglarla daha sik uyarilir.

Diskoid lupus/DLE, KKLE'nin en yaygin alt tipidir.
“Diskoid” terimi lezyonlarin disk seklindeki goriinii-
miinii ifade eder. Bu lezyonlar en ¢ok sagl deri, yiiz ve
boyunda olusan iizeri pullu, kabarik, eritemli plaklardir
(Sekil 19-3den 19-5%; Sekil 19-1%e bkz.). Genellikle lezyo-
nun etrafinda aktif kismi gosteren eritematéz bir halka
vardir (Sekil 19-3% bkz.). Zamanla diskoid lezyonlar cilt
atrofisi ve skarlagmayla kalic1 alopesi ve sekil bozuklugu-
na neden olabilirler (Sekil 19-4 ve 19-5¢ bakiniz). DLE
oral mukozada da goriilebilir. DLE'nin geg bir sekeli ola-
rak skuamoz hiicreli karsinoma da bildirilmistir, bu ne-
denle bilinen lezyonlarin takibi ve degisen veya stipheli
lezyonlardan biyopsi alinmasi énemlidir.

KKLEnin diger alt tipleri arasinda hipertrofik lupus
eritematozus ve lupus pannikiiliti vardir. Lupus pannikii-
liti 6zellikle sagh deri, ytiz, kollar, kal¢alar ve uyluklar:
tutan lobiiler bir pannikiilittir. Pannikiilitin tizerinde ku-
tandz diskoid lupus lezyonu yer aliyorsa bu durum lupus
profundus olarak adlandirilir. Lupus pannikiliti tipik
olarak cilt atrofisi ve nadiren iilserasyona yol agabilen

A Sekil 19-2. Subakut kutan6z lupusun annuler alt
tipi.

A Sekil 19-3. Eritematoz plaklar ve pullanmaiile
diskoid lupus.

derin, sert bir nodiil olarak izlenir. T hiicreli lenfoma-
nin pannikiiliti taklit edebilecegi bildirilmis oldugundan
tanty1 kesinlestirmek igin biyopsi genellikle gereklidir.
Ne var ki lezyonlar pargalanma egiliminde oldugundan

A Sekil 19-4. Belirgin skarlasma ve atrofi ile diskoid
lupus.



RAYNAUD FENOMENI

A Sekil 22-1. A: Cilt soluklugunun keskin sinirlari ile karakterize tipik Raynaud fenomeni atagi. B: Parmaklarin

siyanozu.

vazodilatasyon yaparak 1sinin dagilmasini saglar. Aksine,
soguk ortamlarda santlar daralir, kani merkeze dogru ge-
kerek sabit bir ¢ekirdek viicut sicakliginin korunmasina
yardimci olur.

RE, soguk havalarda veya duygusal stres ortaminda
meydana gelen gegici dijital iskemidir. Dijital arterlerin,
prekapiller arteriyollerin ve kutandz arteriyovenoz sant-
larin vazokonstriksiyonu, cilt soluklugunun veya par-
maklarda olusan siyanozun keskin sekilde sinirlanmasi-
na yol agar ($ekil 22-1). Bu iskemik fazi, hizh djjital re-
perfiizyonun neden oldugu kutanéz eritem gibi goriinen
kan akiginin diizelmesi donemi izler (Flavahan, 2015).

Klinik Bulgular

Klinik degerlendirme - 6ykii ve fizik muayene — RF siip-
hesi olan bir hastanin degerlendirilmesinde bityiitk 6nem
tagir. RF Oykiisti olan tiim hastalara artrit, dokiintii ve
ciltte sertlesme veya kalinlagma, kuru goz, agiz kurulugu,
miyalji, ates veya nefes darlig1 gibi otoimmiin hastalig
diisiindiiren semptomlar sorulmahdir. Dikkatli bir fizik
muayene, nabizlarin degerlendirilmesi, bilyiik arterler
tzerinde oskiiltasyonu (6rn., subklavianlar) ve tirnak
kivrimi kapillaroskopisini ayrica dijital tilser ve kangren
varliginin incelenmesini igermelidir. Dikkatli bir 6ykii ve
muayene sonrasinda altta yatan otoimmiin bir hastalik-

tan siipheleniliyorsa, otoantikor testinin rolii vardir (bkz.
Laboratuvar Bulgular1 Boliimii).

A. Semptomlar ve Bulgular

RF en sik el parmaklarin etkiler, ancak ayak parmaklari
ve bazen yliz bolgeleri (burun uglar: ve kulaklar) de et-
kilenebilir (Sekil 22-2). Tipik bir RF atagy, cilt soluklugu
(“beyaz atak”) veya siyanoz (“mavi atak”) demarkasyon

A Sekil 22-2. Ayak parmaklarinda cilt soluklugu ile
Raynaud fenomeni atag.
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A Sekil 23-6. (A) agrili parmak ucu ulserasyonu veya (B) dijital kayba yol acan dijital gangren ile sonuglanan
siddetli Raynaud fenomeni kaynakli iskemik komplikasyonlar (renkli eke bkz.).

Hafif RF’li hastalarin fizik muayenesi normal olabilir
ve sadece tirnak yataginda kapiller degisiklikleri sapta-
nabilir. Buna kargilik orta ila siddetli RF, aktif hastalig
disiindiiren belirtilerle ve etkilenen parmaklarda kronik
iskemiye ilerleme ile iligkilidir. Bu durumlar asagidaki-
leri igerebilir:

A Sekil 23-7. Loop dilatasyonu olan anormal tirnak
yatagi kapillerleri (megakapillerler).

o Belirgin solukluk veya siyanoz ile birlikte akut dijital
vazokonstriksiyon (6zellikle muayene odasi klimalt
ise)

« Dijital noktalanma (parmak uglarinda kiigiik gukur-
lar)

o Akro-osteoliz (distal kemik bélgelerinin reabsorbsi-
yonu nedeniyle parmaklarin kisalmas)

o Aktif dijital tlserler (genellikle parmak uglarinda
bulunur, iyilesmeleri zor ve asir1 derecede agrili ola-
bilirler)

« Dijital gangren (kismi veya tam parmak kaybina ne-
den olabilir)

B. Tedavi

RF tedavisi Boliim 22'de ayrintili olarak tartisiimugtir.

interstisyel Akciger Hastalig

Interstisyel akciger hastaligi (IAH/ILD) sklerodermada
en sik goriilen akciger bulgusu olup, morbidite ve mor-
talitenin en 6nemli belirleyicilerinden biridir. Genellikle
IAH, hastaligin seyri sirasinda erken dénemde, tipik ola-
rak ilk 5 y1l iginde gelisir. JAHnin siddeti minimal, stabil
hastaliktan (tedavi gerektirmeyen) agresif tedavi gerekti-
ren ilerleyici akciger tutulumuna kadar degisebilir. Bazi
durumlarda IAH organ yetmezligine yol acar ve akciger
transplantasyonuna kadar gidebilir. Klinik olarak anlam-
It IAH diffiiz sklerodermali hastalarin %60’mn1 ve sinirl
hastalig1 olanlarin %20’sini etkileyebilir.

Daha siddetli IAH igin spesifik risk faktorleri arasin-
da Afro-Amerikan veya Kizilderili etnik koken, belirli
spesifik otoantikorlarin (yani, antitopoizomeraz [Scl-
70], anti-U3-RNP veya anti-Th/To) varlig1 ve yaygn cilt
tutulumu yer almaktadur.



Tablo 25-1. Otoimmuin miyopatilerin klasifikasyonu

BOLUM 25

1. Polimiyozit (PM)
2. immiin-aracili nekrotizan miyopati (IMNM)
3. Dermatomiyozit
a. Dermatomiyozit sine miyozit (amyopatik
dermatomiyozit)
b. Dermatomiyozit sine dermatit
c. Juvenil dermatomiyozit

Genel kural olarak, otoimmiin miyopatilerde distal
kuvvet kaybi sadece siddetli proksimal kas giigsiizlii-
giinde ortaya cikar. Izole, hatta hafif distal giigsiizliik her
zaman dermatomiyozit, polimiyozit, veya immiin-aracili
nekrotizan miyopati tanisinda siiphe yaratmalidir. Distal
gligsiizliigiin olup olmadig: el bilek fleksorleri ve ekstan-
sorleri, distal parmak fleksorleri ve ekstansorleri mua-
yene edilerek degerlendirilir. Alt ekstremitelerde ayak
bilek dorsifleksorleri ve plantar fleksor kuvvetleri hem
manuel olarak dl¢iilmeli, hem de hasta parmak ucunda
ve topugu tizerinde yiritillerek test edilmelidir. Fasial
glicsiizlitk veya skapular kanatlanma ($ekil 25-1 ve 25-
2) degerlendirilmelidir. Bu her iki bulgu otoimmiin mi-
yopatilerde son derece atipiktir ve varsa farkli bir taniy
distindiirmelidir (bkz. Ayirici Tani bolimi).

A Sekil 25-1. Skapular kanatlanmanin degerlendirilmesi
(bkz. Sekil 25-2)

A Sekil 25-2. One kol fleksiyonunda skapular kanatlanma

Kas giigsiizliigiine ek olarak artraljiler veya agik artrit-
ler, miyaljiler, siddetli yorgunluk, Raynaud fenomeni
gibi bagka semptomlar, ya da sistemik lupus eritemato-
zus veya skleroderma gibi bagka bir ortiisen romatolo-
jik durumun bulgular1 goriilebilir. Dispne diafragmatik
gligsiizliige veya oOzellikle antisentetaz sendromlu (bkz.
sonra) hastalarda oldugu gibi interstisiyel akciger hasta-
ligina isaret edebilir. Interstisiyel akciger hastaligi siklikla
devamli kuru 6ksiiriik, gogiis oskiiltasyonunda velkro-
benzeri gatirt: sesi ve egzersiz sirasinda diisiik oksijen sa-
tiirasyonu ile iliskilidir. Otoimmiin miyopatilerde nadir
de olsa ciddi kardiyak bulgular da goriilebilir.
Dermatomiyozitli hastalarda deri bulgular1 kas semp-
tomlarinin gelisiminden 6nce veya sonra ortaya ¢ikabilir.
Gottron papiilleri, metakarpofalangeal, proksimal in-
terfalangeal ve distal interfalangeal eklemlerin ekstansér
ylizlerinde lokalize, ciltten yliksek menekse rengi lezyon-
lardir (Sekil 25-3). Gottron isareti, bu yerlere ek olarak
dirsek ve dizlerin ekstansor yiizeylerinde de goriilebilen
eritematéz dokiintadir.



A Sekil 3-5. Immiinofloresan mikroskopi ile gerceklestirilen niikleer antijene (ANA) karsi antikor
desenleri. HEp-2 hiicreleri Gzerinde imminofloresan mikroskopi ile gergeklestirilen ANA testlerinin temsili
gorinimd. Sol Gst: antisentromer deseni. Sag Ust: niikleolar patern. Sol alt: benekli desen. Sag alt: daginik/
homojen desen. (Kathleen Hutchinson'in izniyle kullanilmistir.)



A Sekil 12-1. Olasi gizli kirik ile birlikte yumusak doku travmasindan sonra 13 yasinda baslayan ilerleyici sag
ayak ve bacak CRPS-I'si. Birkag saat icinde dramatik ayak ddemi ve kizariklik bildirdii. Daha sonra kollarinda
venipunktur nedeniyle iki hafif CRPS atadi gegirdi. Zamanla, CRPS'si gerilemekten cok ilerledi. Panel A, 26
yasindaki hastada hafif renk degisiklikleri ve orta derecede agriya eslik eden distoniyi gosteriyor. Panel B, 29
yasindaki hastada agri ve prognozu kétulestiren 6dem ve kritik doku iskemisine neden olan mikrovaskiiler
yetmezligi gOsteriyor. Ayrica gastrojejunal beslenme ve ardindan parental beslenme gerektiren “total viicut
CRPS” ve dysautonomia (tasikardi, hipotansiyon, gastrointestinal dismotilite ve kaseksi) gelistirdi. Norolojik
degerlendirme, sol bacak deri biyopsisi ile dogrulanan ek Ehlers-Danlos sendromu ve kiiguk lifli polinéropati
tanilarina yol acti. Coklu ilag tedavisi, omurilik stimilatori ve intratekal pompa dahil olmak Gzere ¢oklu tedaviler
etkisizdi veya zayif tolere edildi ve IVIg 6nerildi.

A Sekil 15-6. Osteitis kondensans ilii. Klasik A Sekil 16-1. Klamidya ile iliskili reaktif artritli bir
bulgu, Si ekleminin iliak tarafindaki ticgen sklerotik hastada diz monoartriti.
lezyonlardir (anahatlari belirtilmistir).



A Sekil 23-5. Vazospastik atak sirasinda asimetrik
dijital solgunluk ile ortaya ¢ikan Raynaud fenomeni.

B .

A Sekil 23-6B. Dijital kangrenle sonuglanan siddetli
Raynaud fenomeninden kaynaklanan iskemik
komplikasyonlar dijital kayba yol acar.

A Sekil 24-7. Fokal lenfositik sialadenit.

A Sekil 25-6. Immiin aracili nekrotizan miyopatili bir
hastada kas biyopsisi. Kas biyopsisi, yetersiz lenfositik
infiltrasyon ile nekrotizan ve yenilenen kas lifleri ile
karakterizedir.



A Sekil 26-5B. DHA'da noninvaziv kesitsel vaskuler géruntiileme. Bir DHA hastasinin torasik aortunun
pozitron emisyon tomografisi (PET)/CT taramasi, arteriyel inflamasyonu (sagital diizlem) distindtiren
belirgin sekilde artan 18florin-2-deoksi-D-glukoz (18-FDG) alimini gdsteriyor. Soldaki panel PET'i
gOstermekte, orta panel CT'yi ve t¢lincli panel &nceki ikisinin (PET/CT) 6rtlismesini gdsteriyor.



A Sekil 49-1. HLA-B27 ile iligkili Gveiti ve iligkili
hipopiyonu (g6ziin 6n segmentinde beyaz kan
A Sekil 46-2. Lupus pernio. Sarkoidozda kutan6z hicrelerinin katmanlasmasi) olan hasta.
erlpsiyonun bu sekli, burun, nazal alae, malar alanlar,

nazolabial kivrimlar, g6z cevresi, kafa derisi ve sag

¢izgisi boyunca yer alan morumsu plaklar ve nodiiller

ile tipiktir. (© Bernard Cohen, MD, Dermatlas; http://

www.dermatlas.org.)

A Sekil 46-4. Kardiyak sarkoidoz. Kardiyak PET/BT A Sekil 49-5. Romatoid artritli ve skleral erime ile
taramasi ayni zamanda aktif pulmoner sarkoidozu birlikte nazal skleritli hasta.

(ok baslar) olan bir hastanin sol ventrikil lateral

duvarinda (ok) FDG tutulumunu gosteriyor.



A Sekil 54-13. DIF ve tirnak enteziti. Pozitif glicli
Doppler sinyali ile ekstansor tendon ¢evresinde
sislik. Cizgiler, ekstansor tendonun civiye yaklastikca
kalinlasmasini gosteriyor (ok).

A Sekil 54-19B. Hiperemi ile genislemis
submandibular bez (artan renk glicti Doppler sinyali).

A Sekil 54-20. A: Renkli akim Doppler ve halo
isareti (intima medial duvarinin kalinlagmasi) ile
temporal arterin uzunlamasina goriinim. B:
Renkli akim Doppler ve halo isareti (intima medial
duvarin kalinlasmasi) ile temporal arterin transvers
gorinim.



MiKROSKOPIK POLIANIJIITiS

A Sekil 29-1. Alveoler hemorajinin radyolojik 6zellikleri. A: Gogus radyografisi. B: Gogus bilgisayarli tomografi

incelemesi.

2. Akcigerler-MPAnin baslica pulmoner bulgusu, al-
veolar hemoraji ve siklikla hemoptiziye yol agan kapil-
lerittir. Hemoptizi, kanamanin sadece ge¢ bir gostergesi
olabilir. Alveolar hemorajinin tipik radyolojik 6zellikleri
Sekil 29-1'de gosterilmistir. Alveolar hemoraji daha kotii
prognozla iliskilidir. MPAT1 bazi hastalarda interstisyel
fibrozis ve plorit goriiliir. Klinik goriiniimiinde olagan
interstisyel pnomoniye (UIP) benzeyen pulmoner fibro-
zis, MPA'y1 GPA, EGPA ve PAN'dan agik¢a ayiran 6nem-
li, ancak yeterince taninmayan bir hastalik belirtisidir.
Bu pulmoner komplikasyon, UIP’nin klinik ve radyolojik
sendromu ile bagvuran hastalarda altta yatan net bir ne-
den olmadiginda ANCA testinin rutin olarak yapilmasi
gerektiginin altini ¢izmektedir.

)

3. Bobrekler-MPA1 hastalarin en az %80’inde bébrek
tutulumu goriliir. MPAda bobrek hastaliginin klasik su-
numu, GPA’y1 animsatan hizla ilerleyen glomeriilonefrit-
tir (Sekil 29-2A). Bununla birlikte, bazi hastalarda aylar
stiren daha yavag ilerleyen renal fonksiyon kaybi vardir.
Bobrek tutulumu proteiniiri, mikroskopik hematiiri ve
eritrosit silendirleri gibi idrar anormallikleri ile de ortaya
¢ikabilir. Hastalarin %40 kadarinda 24 saatlik idrarda 3
gdan fazla protein atilimi vardir. Bu siddette proteinii-
ri, bobrek tutulumu igin kétii bir prognostik faktor ola-
rak kabul edilir. MPAdaki bobrek hastaliginin patolojik
ozellikleri, diger pauci-immiin glomeriilonefrit formla-
rindan-yani nekrotizan kresentik lezyon-ayirt edilemez
(Sekil 29-2B). Proteinaz-3e yonelik ANCA'1 hastalardan

A Sekil 29-2. Mikroskopik polianjitisin bobrek belirtileri. A: Mikroskobik polianjitise bagl glomerulonefritli
bir hastada eritrosit silendirleri (Stone JH, ve ark... Vasculitis. izin alinarak cogaltilmistir. inciler ve mitlerden
olusan bir koleksiyon.Rheum Dis Clin North Am. 2001,27:677.) B: Mikroskopik polianjiitisli bir hastada kresentik

glomeriilonefrit.



A Sekil 31-3. Bobrek icindeki mikroanevrizmalari
gosteren renal arteriogram.

mentasyon hizi ve C-reaktif protein, hastalik aktivitesi-
nin degerlendirilmesinde genellikle yararlidir.

PAN’1n tanisal zorluklarindan birisi de, diger im-
mun aracili durumlarda bulunan otoanikorlarin higbiri
ile iligkili olmamasidir. Antiniikleer antikor ve romatoid
faktor hastalarin ¢ok az bir kisminda diisiik diizeyde sap-
tanirsa da, PAN’l1 hastalarda genellikle negatiftir. HBV
iligkili PAN’l1 hastalar (gosterilebilir kriyoglobulinlere
sahip olup olmadiklarina bakilmaksizin) genellikle hi-
pokomplementemiktir. HBV ile iligkili oldugunda, PAN
siklikla akut viral enfeksiyondan haftalar ile aylar sonra
gelisir, ancak HBV aktivitesi ile PAN olusumu arasindaki
zamansal iligki tam olarak anlagilamamustir.

Sistemik vaskailit ile iligkili oldugu bilinen iki anti-
jen olan proteinaz-3 veya miyeloperoksidaza kars1 olu-
san antinotrofil sitoplazmik antikorlar (ANCAlar) i¢in
spesifik enzim immiinoanalizleri negatiftir. Bu nedenle,
PAN, ANCA ile iligkili vaskiilitin bir formu olarak kabul
edilmez.

C. Ozel testler

PAN tanisi icin doku biyopsisi ya da mikroanevrizmala-
rin varligini gosteren anjiogram gerekmektedir.

1. Biyopsi-Orta ¢apli arterler, ciltte derin dermiste ve
subdermal yag dokusunda bulunmaktadir. Bu nedenle
PAN tanisi, deri alt1 yag lobiillerini de igeren deri biyopsi
orneklerinin alinmastyla konulabilir ($ekil 31-4A). No-
diillerin, papiillerin ve iilserlerin kenarlarinin biyopsile-
ri, livedo racemosa biyopsilerinden daha yiiksek tanisal
degere sahiptir.

PAN, transmural nekroz ve damar duvarinin homo-
jen, eozinofilik gériiniimiiyle karakterize bir panarte-
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A Sekil 31-4. PAN tanisi, subkutanéz yag lobdillerini
de iceren cilt biyopsi 6rneklerinin alinmasiyla
konulabilir. Nodiillerin, papdillerin ve Ulser kenarlarinin
biyopsileri, livedo racemosa biyopsilerinden daha
yuksek tanisal degere sahiptir. A: Orta capli arterin
duvarinda transmural enflamasyon ve fibrinoid
nekrozun goérildiigu derin punch biyopsi. B: Orta
¢apl muskdler arterde yogun monontikleer hiicre
infiltrasyonunun eslik ettigi transmural enflamasyonu
go6steren derin punch biyopsi (renkli eke bakiniz)

rittir (fibrinoid nekroz [Sekil 31-4B]). Hiicresel infiltrat
pleomorfiktir, hem polimorfoniikleer hiicreler hem de
lenfositler farkli asamalarda degisen derecelerde bulu-
nur. Arter duvarinn igindeki ve gevresinde nétrofillerin
degraniilasyonu l6kositoklazise yol agar. Daha sonraki
agsamalarda endotelyal proliferasyon ve tromboza sekon-
der olarak tam tikaniklik meydana gelebilir. Etkilenen
dokularda, akut ve iyilesmis lezyonlarin bir arada bulun-
mast tipiktir.

2. Sinir iletim ¢alismalari-Sinir iletim ¢alismalars, sinir
hasarinin tipik aksonal paternini saptamada ve biyopsi
i¢in ilgili sinirleri belirlemekte faydalidir. Kas dokusu
oldukga vaskiiler oldugundan ve kas tutulumu semp-
tomlar1 veya belirtileri olmasa bile vaskiilitten etkilenen
damarlar1 barindirabileceginden, komsu kas dokusu bi-



SANTRAL SiNIR SISTEMiNiN PRIMER ANJITISi

A Sekil 36-1. MSS vaskdiliti olan bir hastada
manyetik rezonans goériintiileme (MRG) lezyonlari.
MRG, iliskili T2 sinyal hiperintensitesi ile bir
periventrikller dagihmda multifokal diizensiz
lineer ve nodiiler gelismeyi g0sterir.

kontrastlanma da PACNSde yaygin olarak gozlenir ve
biyopsi igin bir hedef gosterebilir. Son olarak, hastalarin
kiiciik bir ytizdesi, maligniteleri taklit eden kiitle benzeri
lezyonlarla bagvurur. Bu tiir hastalarda PACNS tanist ti-
pik olarak tesadiifi bir bulgudur. Hastaligin seyrinde ve
tedavi sirasinda, yeni parankimal lezyonlar1 veya kont-
rastlanma alanlarini degerlendirmek igin seri MRG ya-
pilabilir.

Yiiksek ¢oziiniirlikli MRG, son yillarda olast MSS
vaskiiliti olan hastalarin degerlendirilmesinde giderek
artan bir rol ustlenmistir. Bu modalite, yalnizca vaskii-
ler liimenin aksine damar duvarimin kendisinin ayrintili
ozelliklerini degerlendirme yetenegine sahiptir (anjiyog-
rafinin giicti daha sonra tartigilacaktir). PACNS’li has-
talarda genellikle diiz, esmerkezli duvar kalinlasmasi ve
kontrastlanma vardir. Bir ¢calismada, medyan gelistirme
uzunlugu 3-14 mm araliginda 6.1 mm idi. En yaygin
gliclendirici segmentler 6n serebral arter, orta serebral
arter, supraklinoid i¢ karotid arter ve terminal i¢ karo-
tid arterdi. Posterior sirkiilasyon daha az yaygindi. Ter-
sine, reversibil serebral vazokonstriksiyon sendromun-
da (RCVS), duvar kalinlagmasi mevcut olabilir, ancak
damar duvarinda ihmal edilebilir hafif bir artig vardir.
PACNS’ de, goriintilleme bulgularinin ¢éztimlenmesine
kadar gecen medyan siire, RCVS’ de haftalar ile birkag
ay ile karsilagtirildiginda 7 aydir. Yiiksek ¢oztintrlikli
MRG’ de fokal damar gelistirme ornegi Sekil 36-2'de
gosterilmektedir.

A Sekil 36-2. Damar duvarini degerlendirmek igin
yliksek ¢ozlinGrliiklli MRG, iliskili fokal stenoz ile sag
posterior serebral arteri iceren fokal damar gelisimini
gosteriyor.

PACNSden siphelenildiginde direkt veya konvan-
siyonel anjiyografi yaygin olarak kullanilir, ancak onun
faydasi abartilmaktadir. PACNS’nin anjiyografi ¢oziiniir-
ligiinin altindaki kiigitk kan damarlar1 tutma egilimi,
duyarlibginin zayif oldugu anlamina gelir. Ek olarak,
en klasik “boncuklanma” bulgusunun (degisen darlik
ve genisleme alanlar1) bile 6zgilliigii zayiftir ve 6zellikle
vazospazm ile iliskili olan PACNS taklitgilerinde de go-
riilebilir. $ekil 36-3, biyopsi ile kanitlanmig PACNS’li bir
hastada ¢ok sayida intrakraniyal damarin siddetli darlik
alanlarini gostermektedir.

A Sekil 36-3. Anterior serebral arter (ACA) ve
orta serebral arter (MCA) dahil olmak lizere birden
fazla damari iceren kritik darlik alanlarini gésteren
manyetik rezonans anjiyografi, bu dolagim icinde
vaskdlatiirdeki birden fazla distal segmentin
yetersizliginin gorsellestirilmesi.
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A Sekil 39-1. El radyografisi. DIF lerde (distal
interfalangeal (DIF), proksimal interfalangeal (PIF) ve
birinci karpometakarpal (KMK) eklemlerde osteoartrit.
DIF ve PIF eklemlerinde eklem araliginda daralmaya,
metakarpofalangeal eklemlerle karsilastirarak

dikkat ediniz. Osteoartritik siirecten etkilenen

butiin eklemlerde, kemiklerde skleroz (eburnasyon)
bulunmaktadir.

A Sekil 39-2. Diz osteoartriti. Mediyal eklem
araliginda daralma ve ostecfitler.

A Sekil 39-3. Sag kalca osteoartriti. Tutulan eklemin
st bolimiinde eklem araligi daralmasina dikkat
ediniz. Karsi taraftaki eklemin ayni bélim ile
karsilastiriniz.

yirtiklari da, orta ve ileri yastaki erkekler ile kadinlarda
yaygindir ve diz osteoartriti riskini arttirir. Obez kadin
ve erkeklerde diz osteoartriti igin risk yiiksek, kalga oste-
oartriti i¢in orta derecededir. Bu risk artig1 bityiik 6l¢iide
agirhik tasiyan eklemlerde obeziteden kaynaklanan agirt
yik artmasima baglidir ve en azindan kadinlar igin bu
risk fazla kilonun derecesi ile orantiidir. Diz osteoartri-
tinde, orta yasta kilo verilmesi bu riski azaltabilir. Ancak
sasirtici olan, agir kilolu veya obez olma durumlarinin el
eklemlerinde osteoartrit insidanst ile iliski géstermesidir.
Opysa interfalangeal eklemler kesinlikle insan viicudunun
agirlik tasiyan boliimlerinden degildir.

Patogenez

Osteoartrit eklem yapilarinin ¢ogunun veya hepsinin pa-
tolojiden etkilendigi bir hastaliktir. Osteoartritik degisi-
mi tanimlayan doku, eklemi olusturan kemikler arasinda
(6rn., femoral kondil ve tibial plato) bulunan, ince bir ta-
baka olan hiyalen eklem kikirdagidir. Bu avaskiiler kikir-
dak doku yipranir ve ozellikle yaralanma boélgelerinde.
aginmug hale gelir. Ayrica meniskiis gibi fibrokartilajinoz
yapilarda da dejenerasyon, altta yatan kemikte skleroz ve
eklem kenarlarinda osteofit olusumu, eklem ile képriile-
sen kaslarda kuvvetsizlik ve atrofi, ligamanlarda laksite
ve yirtilma ile birgok eklemde sinovit olusur. Eklemin bir
ytizeyinde fokal kikirdak kayb1 ve baglantili kemik remo-
delingi sonucunda, eklemde dizilim bozuklugu meydana
gelebilir ve fokal transartikiiler yiiklenmeyi arttirabilr,
bunun sonucunda kikirdak ve altta yatan kemikte daha
¢ok hasara neden olabilir. Hafif, kronik veya ciddi ve
akut yaralanmalarin her ikisi de osteoartritik siirecin
baslamasina neden olabilir. Kikirdak matriks dongiisi,
eklemin giinliik yiiklenmesi ile hizlanir ve kikirdag: ye-
nileyebilir, ancak genetik anomaliler, yas ve diger meta-
bolik faktorlerin tam olarak anlagilamayan sonucu ola-
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A Sekil 46-3. A: Sarkoidozda kemik tutulumu. Elin diiz radyografisinde ¢oklu fokal “delinmis” lezyonlar (oklar).
(William Herring, MD'nin izniyle kullanilmistir; http://www.learningradiology.com.). B ve C: Sarkoidozun iskelet
belirtileriyle uyumlu omurganin karsilik gelen MRI ve PET taramalari.
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A Sekil 49-4. Siddetli romatoid artritli bir hastada
altta yatan koroidi ortaya cikaran sklerit ve skleral
incelme.

Skleritli hastalarin az bir kismi oral nonsteroid an-
tiinflamatuar ilaglara yanit verir. Bununla birlikte, RA
veya GPA gibi sklerit ile iligkili sistemik bir hastalig:
olan hemen tiim hastalar, skleritlerini kontrol etmek i¢in
akilc1 sekilde uygulanan yogun immiinosupresyona ih-
tiyag duyarlar. Yitksek doz glukokortikoidler tedavinin
kose tasidir, ancak sadece glukokortikoid kullanimina
bagli toksisiteyi azaltmak i¢in degil, ayn1 zamanda skle-
riti daha etkin sekilde kontrol etmek igin steroid dis1 bir
ajan hizla eklenmelidir. Yiiksek doz glukokortikoidler,
RA veya GPA ile iligkili skleritli hastalarda remisyonu in-
ditklemede tipik olarak etkisizdir ve eger erken donemde
ilave ajanlara baslanmazsa hastalarda beklenenden daha
fazla glukokortikoid toksisitesi ortaya ¢ikabilir.

Metotreksat, nispeten hafif derecede skleritte gluko-
kortikoidlere siklikla etkili bir yardimcidir. Ancak nekro-
tizan hastalig1 olan hastalarda rituksimab tedavisine he-
men baglatilmalidir. Siklofosfamid de nekrotizan sklerit
tedavisinde oldukga etkilidir. Ancak rituksimab daha iyi
yan etki profili nedeniyle genellikle tercih edilen birinci
basamak ajandir. Hastalar birkag haftalik glukokortikoid
ve rituksimab kombinasyonuna yeterince yanit vermi-
yorsa, oral giinliik siklofosfamid tedaviye eklenebilir.

Nekrotizan sklerit (Sekil 49-4), nodiil, eklem eroz-
yonlar1 ve eklem dig1 tutulumla birlikte olan uzun siireli
RA hastalarinda ortaya ¢ikma egilimindedir. Bir biyo-
lojik ajanla altta yatan eklem hastaligini tedavi etmek
skleradaki hastaligin kontroliine yardimci olur. Benzer
sekilde, inflamatuar bagirsak hastalig1 veya relapsing po-
likondrit gibi sistemik bir hastalikla iliskili sklerit, altta
yatan olayin tedavisine yanit verebilir.

RAYya eslik eden sklerit, skleradaki romatoid nodii-
liin bir goriiniimii olabilir. Bu, skleromalasia performans
olarak bilinen bir duruma yol agar ($ekil 49-5).

A Sekil 49-5. Romatoid artritli ve skleral erime ile
birlikte nazal skleritli hasta. (Bkz. renkli eke).

KERATIT

TANININ ESASLARI

» Bu olayin en siddetli sekli olan periferik Ulseratif ke-
ratit (g6z doktorlar tarafindan “PUK” olarak adlandi-
rihr), “kornea erimesi” olarak bilinen bir sendromla
glinler icinde gérme kaybina yol acabilir. RA ve GPA,
PUK ile iliskili olmasi en muhtemel romatizmal has-
taliklardr.

» “Nonsifilitik interstisyel keratit’, Cogan sendromu-
nun en yaygin okiler belirtisi icin kullanilan bir te-
rimdir.

Klinik Bulgular ve Tedavi

Periferik iilseratif keratit (PUK) seklindeki korneal enf-
lamasyon, sistemik bir vaskiilitin klasik bir belirtisidir.
Bu durum igin ‘kornea erimesi’ veya ‘marjinal keratoliz’
de esanlamli terimler olarak kullanilmaktadir. PUK ge-
nellikle sklera ile bitisik olan korneanin kenarinda sklerit
ile birlikte olusur. Kornea incelmesi gozde perforasyona
neden olabilir ve bu nedenle kérliik riski olusturur. Im-
miinosupresyon bir romatolog tarafindan yonetilirken,
topikal tedavi ve cerrahi bir géz doktorunun yakin go-
zetimi rehberliginde olmahdir. RAdaki kornea hastalig
genellikle siddetli sinovit igin uygun olan agresif tedaviye
yanit verir. Sistemik vaskiilitin bir bileseni olarak kornea
erimesi gelisen hastalarda, sistemik hastalik yeterince
tedavi edildiginde genellikle goz tutulumunda iyilesme
olur, ancak gozdeki hasar kalici olabilir.



KEMIiGIN PAGET HASTALIGI

Chalkstick fracture

A Sekil 52-3. Chalkstick /Tebesir kingi. Bu kirik, bitisik
Sekil 52-4'te gosterilen egri femurun radyografisi
cekildikten 2 hafta sonra meydana geldi.

Ornegin, BT goriintiileme, radyografik tanidan ka-
cabilecek ince lezyonlar veya kiriklar hakkinda daha faz-
la bilgiyi ortaya ¢ikarmada faydalidir. Omurgada oldugu
gibi ti¢ boyutlu olarak daha net gérintiilenen yapilarin
karakterizasyonu, vertebral kolondaki lezyonlarin potan-
siyel olarak iki boyutlu diizlemlerde gizlenebildigi BT ile
en iyi sekilde gosterilebilir (Siris ve ark.lar1, 1989). MRG,
PDB ile iliskili kemik bulgularini ortaya ¢ikarabilir, an-
cak ek olarak komsu yumusak dokular: igeren hastaligin
kapsamini ve ayrica etkilenen kemik iliginde goriilen
tipik degisiklikleri belgeleyebilir (Ralston, 2012; Smith
ve ark.lar1, 2002). Onemli olarak, hem BT hem de MRG
modaliteleri, malign lezyonlar1 PDB’ye 6zgii degisiklik-
lerden ayirt etmede faydalidir (Ralston, 2012).

D. Kemik Biyopsisi
Yukaridaki gibi, klasik radyografik bulgular vakalarin

¢ogunda PDB tanisin1 dogrular. Bununla birlikte, biyopsi
ile dogrulama gereken birkag durum vardr.

1. Radyografilerde fildisi vertebra varlig1 (osteosarkoma
da dahil olmak tizere ¢esitli malignitelerde goriile-
bilen bir vertebra govdesinin opakliginda spesifik
olmayan artis).

A Sekil 52-4. Egik pagetik femur. Bu goriintide, sol
femurun tamami remodelingten etkilenmistir. Bu
gorunti cekildikten 2 hafta sonra kemik kirildi.

2. Osteosarkom igin diger siipheler

3. Metastatik hastalik i¢in endige (6rn., prostat kanseri
ve pelvik lezyonlar: olan bir hasta)

4. Daha geng bir hastada PDB siiphesi veya bagka bir
atipik klinik sunumda ne diistiniilebilir.

Tedavi

Semptomatik olan herhangi bir PDB hastas1 ve komp-
likasyon riski tasiyan hastalar icin tedavi 6nerilir. Asa-
g1da Tablo 52-11de gosterildigi gibi (Merlotti ve ark.lar,
2009), belirli durumlarda asemptomatik hastalarda teda-
vi diginiilmelidir.

Tedaviden 6nce bobrek fonksiyonlar: degerlendiril-
meli ve es zamanli metabolik anormalliklerin olmadi-
gindan emin olmak i¢in serum kalsiyum, fosfor, mag-
nezyum, paratiroid hormonu ve 25-hidroksivitamin D
konsantrasyonlar1 6lgiillmelidir. PDB’li hastalarin klinik
yonetiminde kemik formasyon ve kemik rezorpsiyon be-
lirtegleri gerekli degildir, ancak baz1 gruplar yanit1 deger-
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A Sekil 53-23. Pelvis sarkoidozu. Bilinen
sarkoidozlu bir hastada pelvisin aksiyal T1 agirlikli
(A), T2 agirhkh yag baskili (B) ve T1 agirhkh yag
baskili kontrast sonrasi (C) MR goriintilerinde, her
iki iliak kemikte (*), kemik sarkoidoz ile uyumlu T1'de
dusuk, T2'de ylksek sinyal siddetinde kontrast tutan
cografi alanlar izleniyor.

A Sekil 53-24. Pelvis sarkoidozu. Bilinen sarkoidozu olan hastada pelvisin koronal T1 agirlikli (A) ve STIR (B) MR
gorintileri, gorintileme alanina dahil edilen alt lomber omurga, pelvis ve proksimal femurlar (birkag tanesi
oklarla gosterilmistir) boyunca dagilmis kemik sarkoidozu ile uyumlu ¢ok sayida noktasal diislik T1 ve yliksek T2
sinyal siddetli odaklari gosteriyor.
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A Sekil 54-7. Diz efizyonunun ultrason
rehberliginde artrosentezi.

ultrasonun hemen hemen MRG kadar iyi performans
gosterdigini one stirmektedir (Boutry ve ark.i, 2007;
Dohn ve ark.1, 2006; Ostergaard ve ark., 2003; Scheel,
2006; Szkudlarek ve ark.1, 2006; Wakefield ve ark.1, 2000).

RA igin gelistirilmis bir dizi semikantitatif sinovit
derecelendirme sistemi bulunmaktadir (Hammer ve
ark.i, 2011; Szkudlarek ve ark.,, 2003; Terslev ve ark.,
2012). Sinovyal hipertrofinin boyutunu belirlemek
amagli, 0dan 3% kadar derecelendirilmis semikantitatif
bir gri skala puanlamasi kullanimi konusunda goriis bir-
ligi saglanmustir (0= normal, 1=hafif sinovyal hipertrofi,
2=orta diizeyde sinovyal hipertrofi, 3=ciddi sinovyal hi-
pertrofi) (Sekil 54-9).

{lk skorlama sistemi, 2003’te, Szkudlarek ve ark. tara-
findan olugturulan 0=Doppler sinyali yok, 1=tek damar
sinyali, 2=sinovyumun yarisindan az alan1 kaplayan bir-
lesik damar akim sinyali, 3=sinovyumun yarisindan fazla
alan1 kaplayan birlesik damar akim sinyali seklinde dere-
celendirilmis semikantitatif bir sistemdir.

A Sekil 54-8. Bir RA hastasinda Baker kistinin
ultrason rehberliginde aspirasyonunun posterior
longitudinal gérinimu. Kist icindeki pannus olusumu
da gorilmekte.

Grade 0

Grade 1

Grade 3

A Sekil 54-9. Semikantitatif sinovit derecelendirmesi.

Psoriatik Artrit

Sinovit, entezit, daktilit ve tirnak degisikliklerinin tanisi
ve izlenmesi igin ultrasonun kullanilmasiyla, psoriatik
artritte (PsA) 6nemli olabilecek temel yapisal degisik-
liklerin anlagilmasi kolaylagmistir. Entezis, bir tendonun
veya ligamanin kemige yapismasi olarak tanimlanmis-
tir. Bu yapismalar fibrokartilojen6z ya da fibroz yapida
olabilmektedir (Benjamin, 2009; McGonagle, 2015).
Spondiloartropatilerle iliskili olan entezitler fibrokartilo-
jenoz yapidaki entezislerde meydana gelir. Bunun aksine,
diyabet ve obezite gibi metabolik hastaliklarda olusan
entezitler membran6z yapidaki entezleri tutar. Bu yapi-
larmn entezis ya da sinovyoentezeal bileske kavramlariyla
spesifik bir “organ” olarak kabul edilmeleri 6nerilmistir.
Ornegin Asil tendonu entezisi, sadece tendon-kemik bi-
leskesini icermekle kalmay1p, ayni zamanda kalkaneusun



Tip/Romatoloji

ROMAtoIo]IKIBEZUKIUKIarTy
EN ENSTIERINIIEURGE] Kapsaril

LANGE

Otolaringoloji, oftalmoloji, crtopedi ve
endokrinoloji gibi diger uzmanlhk ve alt
uzmanhk alanlarindan uzman yazarlari
icerir

Metin boyunca 396 resim, tablo, klinik
ve radyolojik goriintiileri icerir

Kursiyerlerin ve mesgul klinisyenlerin
ihtiyaclarina gdre hazirlanan baliimlere
ozli, hzh erisim

Romatolojide board sertifikasyonu veya
yeniden sertifikalandirma icin degerli
bir inceleme gorevi goriir

Spesifik romatizmal hastaliklarin klinik
dzelliklering, laboratuvar bulgularin,
ayirici tanisini ve tedavisini vurgular

Bursit gibi yumusak doku problemlerinden,
ANCA-iliskili vaskiilit gibi karmasik
coklu-organ rahatsizliklarina kadar degisen
romatolojik hastaliklar icin degerlendirme
ve ydnetim ¢oziimleri sunar

En son biyolojik tedaviler de dahil olmak
lizere, romatizmal hastaliklarin tedavisinde
kullamilan ilaglar hakkinda uzman rehberligi
saglar

ic hastaliklan (dahiliye) uzmanlan, aile
hekimleri, romatologlar, stajyerler ve tip
dgrencileri icin 6zlii, pratik rehberlik saglar
En son arastirmalar ve bulgular yansitacak
sekilde giincellendi

Genetik ve fibromiyalji konusunda

YENI béliimler

Laboratuvar tanida genisletilmis b&lim

JiE, www.guneskitabevi.com
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