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Önsöz

Romatolojiden daha geniş ve büyüleyici bir tıp alanı yoktur. Sonuçta bizim alanlarımız, immünolojinin in 
vivo ifadesidir. Romatoloji; tüm semptomların toplamı, tüm fiziksel bulguların birikimi, tüm laboratuvar 
anormalliklerinin tam ifadesi, tüm radyolojik belirtilerin kütüphanesi ve nedeni ne olursa olsun, bağışıklık 
sistemi ters gittiğinde ortaya çıkabilecek tüm patolojik özelliklerin kataloğudur. Romatoloji aynı zamanda 
eklemlere, kaslara, kemiklere ve tendonlara akut veya aşınma, yıpranma, aşırı kullanım, yaşlanma ve 
diğer yaşam süreçlerinin sonucu olarak gelişen yerel hakaretlerin duasıdır. Son olarak da romatoloji, bu 
rahatsızlıkların insan yaşamı üzerindeki duygusal etkisidir.

Hastaya “uygulamalı” yaklaşımın, doğru tanı koymak için romatolojiden daha yaşamsal olduğu hiçbir tıp 
alanı yoktur. Dikkatli bir anamnez ve anlayışlı bir fizik muayeneye ayrılan zaman, hastaya derinden güven 
verir. Hastayla geçirilen zaman, eğer gerçekten daha fazlasına ihtiyaç varsa, değerlendirmenin geri kalanını 
yönlendirir ve tedaviyi belirler.

Son olarak belirtmek gerekir ki, bu yüzyılın başlangıcından bu yana terapilerin romatolojiden daha çarpıcı 
biçimde ilerlediği başka bir tıp alanı yoktur. Artan romatolojik sorunu tedavi etmek ve hastaların hayatlarını 
değiştirme yeteneğimiz hastalara bir hediyedir ve bu alanı sevenler için bir ayrıcalıktır.

John H. Stone, MD, MPH





Çeviri Editörü Önsözü

Romatoloji alanındaki büyük gelişmelere rağmen, halen bu bilim alanının kapsamındaki hastalıkların 
çoğu için ideal bir tedavi şekli yoktur. Mevcut tedavilerin çoğu nedene yönelik değildir ve kombinasyon 
tedavilerinin çoğu anahtar yaklaşımlar sayılmaya devam etmektedir. Bu nedenle, çoğu alanda olduğu gibi 
romatoloji alanında da geleceği belirlemek zordur. Teknolojik gelişmeler giderek hızlanmakta, genetik 
çalışmalar, erken tanı ve tedavide kişiselleştirilmiş tıp uygulamaları, kanıta dayalı araştırmalar ve bilimsel 
yayınlar hızla artmaktadır. 

Kuşkusuz tıp dünyası romatizmal hastalıkların patofizyolojisi, tanı ve tedavileri gibi konularda önemli 
ilerlemeler sağlandı. Önümüzdeki yıllarda heyecan ve ümit verici gelişmelerin giderek artacağını bekliyoruz. 
Ancak romatoloji, diğer tıp uzmanlık alanlarına kıyasla hala önemli bir sanattır; hastaların optimum tedavisi 
klinisyenlerin uzmanlığını, bilgi ve becerisini gerektirmektedir. Çoğu romatizmal hastalık için büyük 
araştırma ve çabalarla düzenlenen rehberler olmakla birlikte, tüm tedavilerin bu kılavuzlara dayalı olması 
gerektiğini savunmak, kanımca tıp sanatını bir ölçüde küçümsemektir. İnsanların yaşam süresinin giderek 
uzadığı günümüzde, romatizmal hastalığı olan her yaştaki hastaya gereken önem verilmeli, farmakolojik 
olan ve olmayan tüm tedavilerin etkinlik ve güvenilirliğine dikkat edilmeli, özellikle tıbbi rehabilitasyon 
uygulamalarına gereken önem verilmelidir. 

Günümüzde birçok üniversitemizin Tıp Fakültelerinde İç Hastalıkları Anabilim Dalında ve Fiziksel Tıp 
ve Rehabilitasyon/FTR Anabilim dallarında Romatoloji Bilim Dalı da kurularak Yan Dal uzmanlığı eğitimi 
yapılmakta ve yapılan sınav ile Romatolog unvanı verilmektedir. Romatoloji Uzmanlarının sayıları giderek 
artmaktadır ve bu durum bizlere gelecek için büyük ümit kaynağı olmuştur. Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon 
Anabilim dallarında FTR Uzmanlığı eğitimini tamamlayıp Romatoloji Bilim Dalı Yan dal uzmanı unvanını 
da alan hekimler ise Tıbbi Rehabilitasyon Programlarını da düzenleme, uygulama ve yönetmeye yetkili tek 
branşın elemanlarıdır.

Türkiye’de 1947 yılında kurulan ve EULAR (European League Against Rheumatologie) üyesi olan 
TRASD’ın (Türkiye Romatizma Araştırma ve Savaş Derneği) ve 1983 yılında kurulan RAED’in (Türkiye 
Romatoloji Araştırma ve Eğitim Derneği) yayın organları, romatoloji alanında ulusal ve uluslararası çalışma 
gruplarının aktivitelerine ve başarılı bilimsel çalışmalara katılmaya devam etmektedirler.

LANGE Current Diagnosis and Treatment serisinin Romatoloji International Edition kitabının 4. 
Baskısının hazırlanmasında büyük emekleri geçen Sayın Prof. Dr. John H. Stone ve çalışma arkadaşlarına bu 
çok güzel ve Romatoloji alanına yararlı olacağına emin olduğum eser için tüm meslekdaşlarım adına teşekkür 
ederim. Bu baskıda 3. Baskıda bulunmayan “Otoimmün Miyopatiler ve Bunları Taklit Eden Hastalıklar, 
Romatolojide Genetik ve Genetik Testler, Fibromiyalji, büyük yaşam sorunlarına yol açan Akut ve Kronik 
Viral İnfeksiyonların Romatizmal Belirtileri gibi pek çok önemli bölüm de vardır. Ayrıca, çoğu Fiziksel Tıp 
ve Rehabilitasyon ve aynı zamanda Romatoloji uzmanı olan ve kitabın bölüm çevirilerinde büyük katkıları 
olan meslektaşlarıma ve katkıda bulunan diğer tıp alanlarının mensubu olan meslektaşlarıma da bu özverili 
çalışmaları için teşekkür eder, sevgi ve saygılarımın kabulü ile başarılı çalışmalar dilerim.

Ayrıca bu güzel ve Romatoloji alanında yararlı kitabın çıkarılmasında tüm aşamalardaki destekleri için 
Güneş Tıp Kitabevi’nin genç kuşak patronu Sayın Murat Yılmaz’a, iletişim sağlamaktaki önemli etkinliği için 
Sayın Sinem Mumluoğlu dizgi ve mizanpajdaki emekleri için Sayın Zafer Çeri’ye de çok teşekkür ederim.

Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Uzmanı

Prof. Dr. Tansu Arasıl
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ekleme bitişik uzuvda ve ardından elin dorsumu eklemin 
üzerinde iken muayeneyi yapan kişinin elinin sırt kısmı-
nı test edilen yerin üzerine yerleştirmesi ile ölçülür. Ek-
lemler üzerinde daha fazla sıcaklık olması, güçlü şekilde 
inflamasyonun varlığını gösterir.

	▶ Harekette Ağrı

Romatoid artrit dahil hemen tüm eklem ağrısı nedenleri, 
nispeten ağrısız pasif hareket açıklığına (ROM) izin verir. 
En ufak bir hareketle ortaya çıkan ağrı, septik eklem, gut, 
romatizmal ateş, eklem içi kanama, tümör veya eklemde 
kırığı düşündürür. Hem pasif hem de aktif hareket açık-
lığı test edilmelidir. Aktif ancak pasif olmayan hareketin 
neden olduğu ağrı, sıklıkla tenosinovit gibi eklem dışı bir 
problemin varlığını düşündürür. Buna güzel bir örnek, 
polimiyaljia romatikalı (PMR) hastalarda omuz ağrısı-
nın değerlendirilmesidir. PMR hastaları, aktif hareketin 
neden olduğu ağrının yoğunluğu nedeni ile genellikle 
kollarını başlarının üzerine kaldıramazlar. Ancak pasif 
harekette genellikle kollarını tamamen başlarının üzeri-
ne kaldırabilirler ve bunu yaparken aktif harekete kıyasla 
çok daha az ağrı-acı çekerler. 

	▶ Hareket Aralığı (ROM)

Eklemlerin hareket açıklığının ölçülmesi, artritin seyrini 
ve sakatlık derecesini belgelemek için yararlıdır. Çeşit-
li ölçüm sistemleri kullanılmaktadır. Basit bir yöntem, 
fleksiyon, abduksiyon, iç rotasyon veya pronasyon için 
derece cinsinden ölçümden önce pozitif bir işaret ve 
zıt hareket için negatif bir işaret kullanmaktır, bunların 
tümü “anatomik pozisyonda” ölçülür. Örneğin: Omuz 
fleksiyonu −45 +160, abduksiyonu –30 + 90’dır. Hazır bir 
form veya şablonlar zaman kazandırır 

FİZİKSEL MUAYENE

	▶ Eller

Tam parmak eklem ekstansiyonuna dikkat edin. Avuç içi 
ve parmakların volar yüzeyleri bir araya getirildiğinde 
tam temas etmelidir. Yumruk yaparken her parmağın 
ucu MKF kıvrımına dokunmalıdır. 

Proksimal interfalangeal (PİF) ve MKF eklemlerin 
sinovyal şişliği, dorsal yönlerin her iki tarafında yumuşak 
doku şişliğinin varlığı ile kolayca tespit edilebilir. Mua-
yene eden kişi, iki eliyle parmaklarla avuç içini destek-
ler ve her iki elin başparmağını veya birinin başparmak 
ve işaret parmağını kullanarak eklem kenarlarını palpe 
eder. Sinovyal sıvı şişliği olduğunda ve eklem sınırları 
karşı taraftaki aynı eklemle karşılaştırıldığında daha az 
belirgin olacaktır. Distal interfalangeal (DİF) eklemlerin 
inflamasyonunun osteoartriti (tipik olarak Heberden 
nodülleri ile karakterizedir), gutu (genellikle Heberden 
nodülleri bölgelerinde meydana gelen tofüs ile karak-
terizedir) ve psöriyatik artriti içeren sınırlı ayırıcı tanısı 
vardır. Septik artrit, travma, sarkoidoz ve sifiliz de ayırıcı 
tanıda yer almaktadır. Klasik romatoid artrit nadiren tek 
başına PİF eklemi tutar. PİF eklemlerin psöriyatik artriti 
genellikle juxta-artiküler periostu uyarır ve onlara sosis 
parmağı adı verilen iğsi, eritematöz bir görünüm verir. 
MKF eklemlerin tümünün lateral kompresyonunun ne-
den olduğu ağrı, küçük eklem poliartriti için iyi bir tara-
ma testidir. 

Romatoid artritli hastada elin intrinsik kaslarının 
sekonder kontraktürü, PİF’in sabit hiperekstansiyonu 
ve DİF eklemlerin fleksiyonu ile karakterize olan kuğu 
boynu deformitesine yol açar. Ulnar deviasyon ve par-
makların MKF eklemlerinin ekstansiyonunun yapılama-
ması, yumuşak doku bağlarının romatoid bozulmasının 
sonucudur. Bu eroziv değişiklikler, uzun ekstansör ten-
donların metakarp başlarından kaymasına izin verir. PİF 
eklemlerinin tam olarak uzatılamaması, uzun ekstansör 
tendonun kaymasının ve bunların eklemin her iki tarafı-
na subluksasyonunun sonucudur. Bu, “boutonniere” de-
formitesi olarak bilinen duruma yol açar. Sistemik lupus 
eritematozuslu hastalarda parmak eklemi kapsüllerinin 
ve bağlarının yaygın inflamasyonu, kemik erozyonu yok-
luğunda eklem laksitesine ve çeşitli deformitelere neden 
olabilir.

DİF eklemlerindeki kemik büyümeleri (Heberden 
düğümleri) herediter osteoartrozun bir özelliğidir ve 
bunlara sıklıkla PİF eklemlerdeki (Bouchard düğümleri) 
benzer değişiklikler eşlik eder. Bu süreç genellikle baş-
parmağın karpometakarpal eklemini de etkiler, eklem 
tabanına kare görünümü verir ve eklemin tam ekstansi-
yon yapamamasına neden olur. MKF eklemler osteoart-
ritten nadiren etkilenir, ancak hemokromatozlu hastalar-
da ikinci ve üçüncü MKF eklemlerin benzer görünümü 
görülebilir. Avucun distal palmar kıvrımın yakından dik-
katli şekilde palpasyonu, aynı zamanda hastaların rahat-
sızlığının başlıca yerel kaynağının belirlenmesine de izin 
verir: tetik parmak. Tendon kılıfı içinde parmak hareke-

Tablo 1–1.  Fizik muayenenin tüm hedefleri.

A.� Sorunun anatomik dağılımını belirlemek
•  Gidiş monoartiküler midir?
•  �Poliartiküler midir? Öyle ise simetrik veya asimetrik 

midir?
•  Sadece bir ekstremiteyi mi tutuyor?
•  Aksiyel midir?
•  Kompleks midir?

B. �İnflamatuar sürecin yerel belirtilerinin olup olmadığını 
tespit edin.

C. �Eklem instabilitesi, tendon yırtılması, kemik kırığı veya 
deformitesinde anatomik bir bozulma olup olmadığını 
belirleyin.

D. �Yorgunluk veya kullanılmama atrofisi ile gerçek kas 
zayıflığı arasında ayırım yapın.

E. �Ateş veya kilo kaybı gibi yapısal semptomların sistemik 
bir süreci işaret edip etmediğini veya dikkati diğer 
organlara yönlendiren diğer semptomların olup 
olmadığını belirleyin.
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Önceki eklem enjeksiyonlarından arta kalan glu-
kokortikoidler, eldivenlerde kalan talk ve artıklar çift-
kırılımlı kristaller oluşturabilir ve bu, kristal artritini tak-

lit eder. Sinoviyal sıvı inflamatuvar hücrelerinin içinde 
kristal varlığı, kristal artropatiler için tanısaldır. Bununla 
birlikte, bu tanı enfeksiyonu dışlamaz ve bu nedenle kris-

Tablo 2–1.  Kristal Artropatileri.

Şekil Çift kırılım Diğer Klinik İlişki  

Monosodyum 
ürat

İğne Güçlü, 
negatif

  Gut

CPPD Romboid Zayıf, 
poZitif

  Psödogut

BCP Işık 
mikroskobunda 
”parlak madeni 
para”

Yok Stain kırmızı 
w / alizarin 
kırmızı S

OA, Milwaukee 
omuz

Kalsiyum oksalat Çubuk veya 
tetrahedron

Pozitif veya 
belirsiz

Stain kırmızı 
w / alizarin 
kırmızı S

Oksalozis, 
böbrek 
yetmezliği

Kolesterol Çentikli köşelere 
sahip büyük, 
düz plakalar

Güçlü, aks 
yok

  Kronik 
inflamasyon 
(örn., RA, 
kronik gut, 
kronik 
enfeksiyon)

Lipid küreleri Malta haçı Pozitif   İnflamatuvar 
eklem hastalığı, 
hemartroz, 
travma, 
pankreatit

Lipid damlacıkları RefraKtil 
kürecikler

Yok Stain w / 
Sudan dye

Kırık

Glukokortikoidler
	

  Evet, 
pozitif veya 
negatif

  Daha önce 
ekleme yapılan 
glukokortikoid 
enjeksiyonları

BCP, bazik kalsiyum fosfat; CPPD, kalsiyum pirofosfat dihidrat; OA, osteoartrit; RA, romatoid artrit.
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Tablo 3–1.  Tipik klinik sunumlar için sıklıkla istenen laboratuvar testler.

Sunum Öncelikli laboratuvar testleri  Düşünülmesi gereken sekonder testler

Akut monoartrit Sinovyal sıvı analizi: lökosit sayımı ve 
diğerleri,kristal muayene, gram boyama, kültür

Serum ürik asit, CRP veya ESH, klamidya/GC 
nükleik asit testi veya kültürü,TKS, PT/PTT 
düşünün.

Kronik monoartrit Sinovyal sıvı analizi:WBC ve diğerleri, kristaller, 
Gram boyama, AFB ve mantar dahil kültür, eklem 
görüntüleme

HLA-B27, Lyme serolojisi (coğrafi geçmişe 
bağlı olarak), sinovyal biyopsiyi düşünün, 
klamidya/GC nükleik asit testini, inflamatuvar 
barsak hastalığı testlerini, HIV düşünün

 Kronik poliartrit ESH ve/veya CRP, romatoid faktör, ACPA (anti-
CCP), ANA

ANA alt grupları, miyopati ise CK, hepatit 
virüsü antikorları,TKS, metabolik panel,idrar 
tahlili 

İnflamatuvar bel ağrısı, entezit HLA-B27 CRP ve/veya ESH, HIV’i düşünün

 Yaygın artraljiler veya miyaljiler ESH, CRP, TSH, TKS Bulgular varsa: ANA, CK, metabolik panel,
hepatit virüsü antikorları, HIV’i düşünün.

Vaskülit sendromları İdrar tahlili, TKS, metabolik panel 
(kreatinin,karaciğer testleri), ESH, CRP, 
ANCA paneli, kriyoglobulinler, hepatit virüs 
serolojileri,SLE belirtileri varsa ANA,C3,C4

Muhtemel antiglomerüler bazal membran 
(pulmoner-renal sendromlar), antifosfolipid 
paneli, kan kültürleri, uygun olduğunda 
biyopsiler, görüntüleme/anjiyogram

Tromboz sendromları, tekrarlayan 
düşükler

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

Hematoloji tromboz testleri, serum protein 
elektroforezi (hiperviskozite için), soğuk 
aglutininler, kriyoglobulinler

Nedeni bilinmeyen ateş, döküntü 
ile birlikte ateş

Periferik yayma ile birlikte TKS, metabolik panel, 
ferritin, CRP, kan ve diğer kültürler, Tb γ-interferon 
salınım testi, HIV, viral çalışmalar

Kemik iliği biyopsisi, akım sitometri, mantar 
serolojileri, sifiliz serolojisini düşünün, kalın/
ince yayma, ekokardiyogram, görüntüleme, 
uygunsa cilt biyopsisi, serum protein 
elektroforezi

ACPA, anti sitrüline peptit antikorlar; AFB, aside dirençli bakteri; ANA, anti nükleer antikorlar; ANCA, anti nötrofil sitoplazmik antikorlar;
TKS, tam kan sayımı; CCP, siklik sitrüline peptitler; CK, kreatin kinaz; CRP, C-reaktif protein; ESH, eritrosit sedimantasyon hızı; GC,
gonokokal; HIV, insan immün yetmezlik virüsü; PT, protrombin zamanı; PTT, protrombin zamanı; SLE, sistemik lupus eritematozus; Tb,   
tüberküloz; TSH, tiroid stimülan hormon (tirotropin); WBC, beyaz kan hücresi sayımı

Tablo 3–2.  Yaygın olarak kullanılan laboratuvar istatistikler.

Duyarlılık = pozitif test sonuçları olan hasta popülasyonun yüzdesi
      = (hastalığı olanlarda pozitif testler)/(toplam hastalığı olanlarda). İdeal %100’dür.

Özgüllük = negatif test sonuçları olan hastalığı olmayan (referans veya normal) popülasyonun yüzdesi.
      = (hastalığı olmayanlarda negatif testler)/(toplam hastalığı olmayanlarda). İdeal %100’dür.

 Pozitif bir testin olabilirlik oranı (LR+) = duyarlılık/(%100 - özgüllük)
= hastalığı olanlarda pozitif testlerin oranının hastalığı olmayanlarda pozitif testlerin oranına oranı, yani (gerçek pozitif yüzdesi)/(yanlış 
pozitif yüzdesi)
   İdeal sonsuzluktur. Mükemmel test >10, orta test 5-10’dur.

 Negatif bir testin olabilirlik oranı (LR–) = (%100 - duyarlılık)/özgüllük
     = Hastalar arasında negatif test sonuçlarının oranının, hastalığı olmayanlarda negatif sonuçların oranına oranı, yani (yüzde yanlış 
negatif/yüzde gerçek negatif ). İdeal 0’dır. Mükemmel test <0,1’dir. Orta test 0.1-0.2’dir.

Olabilirlik oranlarının ön test olasılığına bağlı olmadığını unutmayın. Hastalığa sahip olmanın son test olasılığı, test sonucuna göre LR+ 
vs LR− seçilerek ön test oranları ile olasılık oranı çarpılarak hesaplanabilir

Pozitif prediktif değer (hastalığın son test olasılığı)
      Pozitif bir test sonucundan sonra bir deneğin hastalığa sahip olma olasılığı. İdeal olan %100’dür.

Negatif prediktif değer (hastalığa sahip olmamanın test sonrası olasılığı)
      Negatif bir test sonucundan sonra bir deneğin hastalığa sahip olmama olasılığı. İdeal olan %100’dür.

Pozitif ve negatif tahmin değerleri, büyük ölçüde ön test olasılığına (test edilen popülasyondaki hastalığın prevalansı) ve ayrıca testin 
duyarlılığına ve özgüllüğüne bağlıdır.
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otoantijenler proteinaz-3 (PR3) ve miyeloperoksidazdır 
(MPO). Her ikisine karşı antikorlar, klinik laboratuvar-
larda rutin olarak test edilir. Toplu olarak “antinötrofil 
sitoplazmik antikorlar (ANCA)”granülomatöz polianjiit 
(eski adıyla Wegener granülomatozisi), mikroskopik po-
lianjiit ve eozinofilik granülomatoz polianjiit (daha önce 
Churg-Strauss sendromu olarak bilinir) gibi ANCA- iliş-
kili vaskülitlerin tanısında önemli rol oynar. 

İmmünofluoresans için kullanılan substrat genellikle 
periferik kandan elde edilen, cam bir slayta uygulanan ve 
laboratuvar fiksatifleri ile slayta sabitlenen PMN’lerdir. 
Formaldehit gibi güçlü bir fiksatif kullanıldığında, hem 
MPO hem de PR3 antijenleri sitoplazmik granüller için-
de kalır. Her iki antijene karşı antikorlar, granüler sitop-
lazmik bir desenle boyanır. Bununla birlikte, nispeten 
zayıf bir fiksatif, örneğin etanol kullanıldığında, miyelo-
peroksidaz proteini (güçlü bir elektrostatik yük taşıyan) 
granülleri terk eder ve çekirdeğe doğru çekilir, bu da pe-
rinükleer bir konuma neden olur. Bu hücrelere uygula-
nan anti-MPO, hücreleri perinükleer bir desenle boyar 
(P-ANCA boyama). Buna karşı, PR3 antijeni etanol fik-

sasyonunda bile nötrofil granülleri içinde kalır ve anti-
PR3 antikorları nötrofilleri sitoplazmik granüler bir de-
senle (C-ANCA boyaması) boyar. Klinik laboratuvarlar, 
anti-MPO antikorlarıyla ilişkili P-ANCA boyama mo-
delini, anti-PR3 antikorlarıyla ilişkili C-ANCA boyama 
modelinden ayırt etmek için zayıf etanolle sabitlenmiş 
hücreler kullanır (Şekil 3-7). Antimiyeloperoksidaz an-
tikorları genellikle MPO-ANCA olarak ve antiproteinaz 
3 antikorları genellikle PR3-ANCA olarak adlandırılır.

P-ANCA immünofluoresans boyama deseni ve 
MPO-ANCA kombinasyonunun mikroskobik polian-
jit ile ilişkili olması muhtemeldir. Buna karşı, C-ANCA 
immünofloresans ve PR3-ANCA kombinasyonu granü-
lomatöz polianjit için yüksek bir özgüllüğe sahiptir. Bu-
nunla birlikte, zaman zaman örtüşen durumları ortaya 
çıkar. Örneğin granülomatoz polianjiit vakalarının yak-
laşık %10’unda PR3-ANCA yerine MPO-ANCA vardır. 
ANCA ile ilişkili vaskülitlerin tanısında ANCA testinin 
yararı, bireysel hastalıklarla ilgili bölümlerde ve çeşitli 
vaskülitler (ilaç kaynaklı ANCA ile ilişkili vaskülit) ile 
ilgili bölümde daha ayrıntılı olarak tartışılmaktadır.

pŞekil 3-7. İmmünofloresan tahlil mikroskopisi ile tespit edilen nötrofil sitoplazmik antijenlere 
(ANCA) karşı antikorlar. Etanol ile sabitlenmiş nötrofiller üzerinde yapılan ANCA testleri. Soldaki sitoplazmik 
cANCA deseni, çekirdeği koruyan sitoplazma boyunca granüler boyama gösterir. Sağdaki perinükleer pANCA 
deseni, çekirdeği kaplayan boyamayı gösterir. Klinik laboratuvarlarda bu test, hem cANCA hem de pANCA 
antikorları için yaygın bir sitoplazmik boyama modeli gösteren formalin ile sabitlenmiş hücreler kullanılarak da 
doğrulanacaktır. (Renkli eke bakın.)
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li sebepler tendon ruptürü (rotator kaf yırtığı gibi) veya 
Parsonage-Turner sendromudur.

Sinir patolojisinden şüphelenildiğinde servikal 
omurga ve ilişkili dermatom ve miyotomların muayenesi 
önemlidir. Ayrıca farklı tipte tuzak nöropatilerinin bir-
birinden ayrılmasında provokatif manevralar faydalıdır. 
Karpal tünel sendromu için Durkan ve Phalen testleri 
önemlidir (Şekil 4-4 ve 4-5). Dirsek fleksiyon testi kübi-
tal tünel sendromunun belirlenmesine yardımcı olabilir 
(Tablo 4-10).

Vasküler
Vasküler hasara bağlı olan ağrı doku iskemisinden kay-
naklanır ve tutulan damarın kan akımı dağılımının ol-
duğu bölge ile sınırlıdır. Penetran bir travma ya da geçi-
rilmiş cerrahiye bağlı bir laserasyondan, otoimmün bir 
fenomene bağlı olarak vazospazmdan ya da tromboem-
bolik bir hastalıktan kaynaklanabilecek vasküler yetersiz-
liğin yerini bulabilmek için öykü çok önemlidir.

pŞekil 4-4. Phalen testi.

pŞekil 4-5. Durkan testi.

Tablo 4–10.  Üst ekstremitede görülen sinir tuzaklanma 
sendromları.

Karpal tünel 
sendromu

Öykü: Medyan sinir dağılım alanında 
sinsi başlayan uyuşma ve paresteziler olur. 
Medyan sinir dağılım alanı başparmak, 
işaret parmağı, uzun parmak ve yüzük 
parmağının radyal yarısıdır. Semptomlar 
genellikle, gece sıvı dağılımının karpal 
tünelde basıyı arttırması ile daha 
kötüleşir. İlerlemiş olgularda tenar 
kaslarda atrofi gelişir ve başparmakta 
güçsüzlük ortaya çıkabilir. 
Muayene: Medyan sinir dağılım 
alanında duyu defisiti olur. Tenar atrofi 
olur. Başparmağın tenar abdüksiyonunda 
zayıflık meydana gelir. Durkan, Tinel ve 
Phalen belirtileri pozitiftir. 
Tetkikler: Sinir iletim hızı çalışmaları söz 
konusu tanıyı kanıtlayabilir. 
Cerrahi olmayan tedavi: Hafif 
olgularda gece nötral pozisyonda el 
bileği splinti kullanılabilir. Karpal tünel 
enjeksiyonları önerilmez. Eğer splintleme 
yeterli rahatlama sağlamazsa, tedaviye 
optimal yaklaşım cerrahidir. 
Cerrahi tedavi: Karpal tünel 
serbestleştirilir. 

Kübital tünel 
sendromu

Öykü: Ulnar sinir dağılım alanında, 
küçük parmak ve yüzük parmağının 
ulnar yarısını da kapsayacak şekilde  sinsi 
başlangıçlı uyuşma ve paresteziler olur. 
Kübital tünel sendromu dirseğin bükülü 
kalmasını gerektiren cep telefonu ile 
konuşma veya diğer aktiviteler ile 
alevlenebilir. Ağır olgularda elin intrinsik 
kaslarında atrofi gelişebilir. 
Muayene: Ulnar sinir dağılım alanında 
duyu defisiti olur. İntrinsik kaslarda atrofi 
ve güçsüzlük görülür. Froment bulgusu 
(Şekil 4-6) ve kübital tünel üzerinde 
Jeanne, Wartenberg, ve Tinel belirtileri 
pozitiftir. Ulnar pençe eli gelişir. Dirsekte 
ulnar sinir stabil olmayıp medyal 
epikondil üzerine sublukse olabilir. 
Tetkikler: Sinir iletim hızı çalışmaları 
tanıyı doğrulayabilir. 
Cerrahi olmayan tedavi: Dirsek için 
ekstansiyon splinti kullanılır. İş yerinde 
ergonomik düzenlemeler yapılır. 
Cerrahi tedavi: Kübital tünel dirsekte 
serbestleştirilir. 

Servikal 
radikülopati

Öykü: Genellikle sinsi başlangıçlıdır, 
ama akut travma ile şiddetlenebilir. 
Muayene: Periferik sinirlerde duyu ve/
veya motor defisitler vardır. 
Tetkikler: Servikal MRG gereklidir.
Cerrahi olmayan tedavi: Bazı 
olgularda fizik tedavi yararlı olabilir. 
Cerrahi tedavi: Sinir kökü 
dekompresyonu ve muhtemelen füzyon 
yapılır. 

MRG, manyetik rezonans görüntüleme
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	▶ Klinik Bulgular

A. Semptomlar ve Belirtiler
Plantar fasiit, kalkaneusun plantar medial tüberkülü-
nün plantar fasyasından köken alan benign, genellikle 
kendini sınırlayan entezopatisidir (Şekil 5-2). Plantar 
fasya ayak arkını destekleyen bant şeklinde bir dokudur. 
Fasiitin fasyaya mikrotravma oluşturan fazla kullanım 
fenomeni olarak oluştuğu düşünülebilir, ancak tam ola-
rak etiyolojisi bilinmemektedir. Risk faktörleri arasında 
artmış vücut kütlesi, gastroknemius veya ekinus kont-
raktürü, uzun süreli ayakta durmayı gerektiren meslekler 
ve pes planus vardır. Hastalar karakteristik olarak kalka-
neus fasyasının insersiyosunda iğne ucunun hassasiyeti 
şeklinde atravmatik bir başlangıç tariflerler. Ağrı plantar 
fasyanın medial yüzü boyunca yerleşmiştir ve ayak bo-
yunca yayılır. Ağrı tipik olarak yataktan kalkma veya 

uzun oturma sonrasında daha kötüdür ve ilk adımlama 
ile beraber bir şekilde hafifler. Plantar fasiit sıklıkla Aşil 
tendon gerginliği ile beraber oluştuğundan, ayak bileği 
EHA’sının da dikkate alınması önemlidir. 

B. Görüntüleme Çalışmaları ve Özel Testler
Plantar fasiit genellikle klinik bir tanıdır. Etkilenmiş 
ayağın radyografilerinde plantar topuk entesofiti ya da 
dikeni gözlenebilir. Bu bulgular ağrı nedeni değildir, 
asemptomatik erişkinlerin büyük oranında bulunur ve 
yok edilmesi gerekmez.

	▶ Tedavi

Çoğu plantar fasiit vakası kendi kendini sınırlayan bir 
durum olduğundan zamanla çözümlenir. Hastalara ağ-
rının tedaviyle hızla yok olmayacağı, ancak tipik olarak 

pŞekil 5-2. Plantar fasya, ayağın tabanındaki kemikleri örten kalın bir doku demetidir.

Plantar 
fasya

Aşil 
tendonu
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merus başı glenoid kenarına kadar hareket edebilir ancak 
üzerinden hareket edemez; II, humerus başı glenoidin 
kenarının üzerinden geçer, ancak ilk pozisyonuna geri 
döner ve III, humerus başı glenoid kenarının arkasına 
geçer ve anatomik pozisyonuna dönmek için redüksiyon 
manevrası gerekir. Yükleme ve kaydırma testi yüksek ne-
gatif tahmini değeri vardır: negatif sonuç anterior veya 
posterior instabiliteyi dışlar.

3. Endişe ve Yer Değiştirma/Relokasyon Testi- En-
dişe testi, kolu abduksiyon ve eksternal rotasyona geti-
rerek semptomların yeniden oluşmasının sağlanması 
ile anterior instabiliteyi değerlendirir. Test hasta oturur 
veya supin pozisyondayken yapılabilir. Muayene eden 
kişi hastanın arkasında yer alır bir yandan hastanın ko-
lunu giderek artan miktarlarda abduksiyon ve eksternal 
rotasyona getirirken bir yandan da hastanın oluşabilecek 
subluksasyon veya dislokasyon konusunda endişelenip 
endişelenmediğini gözler (Şekil 6-9 ve 6-10). Hastanın 
sadece ağrı değil endişe duygusunun da ortaya çıktığı 
pozitif test anterior instabiliteyi düşündürür. Bu testin 
pozitif tahmini değeri %98’lere ulaşmaktadır.

pŞekil 6-7. Yükleme ve kaydırma testi anterior 
instabilite derecesini değerlendirir.

pŞekil 6-8. Yükleme ve kaydırma testi posterior 
instabilite derecesini değerlendirir.

pŞekil 6-9. Anterior instabilite endişe testi ile 
değerlendirilir.

pŞekil 6-10. Anterior instabilite Jobe relokasyon 
manevrası ile değerlendirilir.
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ile gelebilirler. Bazı hastalarda akut alevlenmelerle giden 
kronik mekanik bel ağrısı olabilir. Somatik yayılma, kal-
çalara ve uyluklara uzanan skleretomal ağrıya neden ola-
bilir. Sadece eklemleri değil ligamentler ve eklem kapsü-
lünü tutan para-artiküler diffüz dejeneratif değişiklikler, 
hastalarda disk herniasyonu, spondilolistezis ve spinal 
stenoza yatkınlık sağlayabilir. 

Bazı hastalarda, faset eklem osteoartriti, kalçalar 
veya arka uyluğa yayılan sklerotomal ağrıya neden olabi-
lir. Bu ağrı öne eğilmekle hafifler ve lomber hiperekstan-
siyonla veya tutulan eklem tarafına yana eğilmekle artar 
(faset sendromu). Klinik uygulamada, semptomları öz-
gül olarak faset eklemlere bağlamak zordur ve bel ağrısı-
nın nedeni olarak faset sendromunun gerçek prevalansı 
tartışmalıdır.

Modic değişiklikleri, MRG’de spinal dejenerasyona 
bağlı olarak gelişen modic değişiklikleri, vertebral end-

plate’lerde ve komşu kemik iliğinde spinal dejeneasyo-
na bağlı sinyal değişiklikleridir. Modic tip I değişikleri, 
kemik iliği ödemi ve enflamasyona sekonderdir. Modic 
tip II değişiklikleri, kemik iliğinin yağlı dejenerasyonunu 
yansıtır. Modic tip III değişiklikleri subkondral kemik 
sklerozunu temsil eder. Bu değişiklerin prevalansı yaşla 
artar ve dejeneratif disk değişiklikleri ile ilişkilidir fakat 
bazen zaman içinde gerileyebilir. Modic değişiklikleri, 
bel ağrısı olan hastaların %20-40’ında görülür, ancak 
asemptomatik erişkinlerin de %10 kadarında görülebi-
lir. Bu sinyal değişikliklerinin, tedavi seçimindeki yararı 
belirsizdir.

T2-ağırlıklı MRG görüntülerde, annulus fibrosusta 
saptanan fokal yüksek sinyal intensitesi, yüksek-inten-
site zonu olarak adlandırılır ve annulus fibrosusun yır-
tıklarını gösterdiği düşünülür. Asemptomatik bireylerde, 
yüksek-intensite zonu prevalansının yüksek olması, bu 
bulgunun klinik değerini sınırlar 

pŞekil 8-3. Lomber spondilozis. Anteroposterior (A) ve lateral (B) radyografilerde disk aralığında daralma, 
marjinal osteofitler ve endplate sklerozu görülmektedir. (Dr. John Crues’in - Kalifornia Üniversitesi, San Diego 
izniyle kullanılmıştır.)
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3. Hareket açıklığı—Kalça hareketleri fleksiyon, eks-
tansiyon, abduksiyon, adduksiyon ve rotasyonu içerir 
(Tablo 9-1). Diz de fleksiyonda iken kalça daha fazla 
esneyebilir. Fleksiyon deformitesi olan bir kalçada, et-
kilenmemiş kalçanın fleksiyonu, fleksiyonda görünen 
etkilenen kalçanın tam bacak ekstansiyonunu engeller 
(Şekil 9–5). Hasta sırtüstü yatarken, muayene eden kişi 
bir elini hastanın iliak crest’ine koyar.  Hasta kalçayı nötr 
konuma getirmeye çalışırken, klinisyen kalça hareketiyle 

karıştırılabilecek pelvik hareketi tespit edebilir. Fleksiyon 
deformitesi lomber lordozdaki artış ve anterior pelvik tilt 
ile maskelenebilir. Extensionun değerlendirilmesi, klinis-
yenin hastayı yüzü aşağı bakacak şekilde konumlandıra-
rak ve uyluğu arka yönde uzatarak yapılabilir.

Kalça osteoartritinde kısıtlı abduksiyon yaygındır. 
Adduksiyon, pelvisi stabilize ederek ve bir elle karşıt an-
terosüperior iliak omurgaya bastırarak, diğeriyle ayak 
bileğini kavrayarak ve uzatılmış bacağı kaçırarak değer-
lendirilebilir. Kalça adduksiyonunun normal derecesi 
45-50 derecedir (Şekil 9-6). Aynı şekilde, bacağı vücut 

pŞekil 9-2.  Trendelenburg yürüyüşü, zayıflamış 
bir gluteus medius kasından (bir kalça abduktörü) 
kaynaklanır. Sağlam bir gluteus medius, normal bir tek 
bacak duruşu sırasında pelvis seviyesini korur.

pŞekil 9-3.  Trendelenburg yürüyüşü, zayıflamış 
bir gluteus medius kasından (bir kalça abduktörü) 
kaynaklanır. Zayıf bir gluteus medius ile pelvis sarkar 
ve vücut daha sonra etkilenen taraf üzerinde yanal 
olarak sallanır.
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pŞekil 9-10. (Devam ediyor) D: Femur başı cam lezyonu küçük bir testere ile yeniden şekillendirilmiş.  
E: Labral yırtık dikişle artroskopik olarak onarılmış.

pŞekil 9-11. Osteonekroz, A: Radyografiler, femur başının bir segmentinin subkondral saydamlığını ve 
çöküşünü ortaya koyuyor. B: Kalça artroplastisi sırasında çöken kemik kıkırdaktan ayrılmış.

D E

A B
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yelinsiz C-liflerini etkiler (Oaklander ve Fields, 2009). 
C-lifleri distal uçlarından enflamasyonu alevlendiren nö-
ropeptitler salar (nöroenflamasyon). Eğer enflamasyon 
sinir gövdeleri, kökler ve omurilik içindeki zarar görme-
miş komşu aksonlara yayılırsa, küçük sinir yaralanmaları 
bile ekstradermatomal semptomları daha da tetikleyebi-
lir. Bütün kronik ağrılar gibi, KBAS spinal kord ve be-
yinde nöronal aktivite, duygu durum ve yüksek kortikal 
fonksiyonları kapsayan sekonder postsinaptik ve tersiyer 
iletişim ağı anormalliklerine neden olabilir. Santral sen-
sitizasyonla korele olabilen görüntüleme anomalileri iyi-
leşme süresince genellikle tersine döner.

KBAS öncelikle miyelinsiz C-liflerini etkiler, bun-
ların çok geniş alıcı alamları vardır ve geleneksel sinir-
harita alanları dışında kemik ve kas damaelarını innerve 
ederler (Şekil 12-1). KBAS epidemiyolojik olarak astım 
ve diğer hipersensivite sendromları ile ilişkilidir. Bazı 
yaralanmalar (nadir internal  olanlar dahil) kan-sinir 
bariyerini kırabilir ve hassas kişilerde kronik nöroenfla-
masyonu başlatabilir.

	▶ Önleme
Kaza eseri olan yaralanmalar, KBAS’inn en yaygın nede-
nidir. Kırıklar, iyi karakterize edilmiş vakaların yaklaşık 
%40’ına neden olur. Nedensel yaralanmaların yaklaşık 
yarısı iş başında meydana gelir ve bazıları davaları tetik-
ler. Alçıya alma ve ven ponksiyonu gibi tıbbi işlemlerden 
kaynaklanan iyatrojenik yaralanmalar aynı derecede yay-
gındır. İyi karakterize edilmiş vakaların %30’unun önce-
sinde ameliyatlar gelir (Tablo 12-2). Ek olarak gereksiz 

Tablo 12-1. 2012 IASP Kompleks bölgesel ağrı 
sendromu (KBAS) kriterleri 

1.	 Neden olan olayla orantısız sürekli ağrı 
2.	 Aşağıdaki dört kategorinin üçünde, en az bir semp-

tom belirtmesi
· �Duyusal: hiperestezi ve/veya allodini tarifleri
· �Vazomotor: sıcaklık asimetrisi ve/asimetri tarifleri
· �Sudomotor/ödem: ödem ve/veya terleme tarifleri
· �Motor/trofik: hareket açıklığında azalma, tremor, 

distoni ve/veya trofik değişiklikler (saç, tırnak)
3.	 Değerlendirme sırasında aşağıdakilerden iki veya 

daha fazlasında en az bir bulgu olmalı
· �Duyusal: Pinprick testine hiperaljezi kanıtı ve/veya 

sıcaklık hissi ve/veya derin somatik basınç
· �Vazomotor: sıcaklık asimetrisi kanıtı (>asimetri)
· �Sudomotor/ödem: ödem ve/veya terleme asimet-

risi kanıtı
· �Motor/trofik: azaldmış hareket açıklığı kanıtı (zayıf-

lık, tremor, distoni) ve/veya trofik değişiklikler
4.	 Semptom ve bulguları daha iyi açıklayan başka bir 

tanının olmaması

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)

A B

pŞekil 12-1.  Olası gizli kırıklı yumuşak doku travmasından sonra 13 yaşında başlayan, ilerleyici sağ ayak ve 
bacak KBAS-I. Kız birkaç saat içinde dramatik ayak ödemi ve kızarıklık tarifledi; daha sonra kollarında damar 
yolu nedeniyle iki hafif KBAS atağı geçirdi. Zamanla, KBAS iyileşmek yerine ilerledi. Panel A 26 yaşında, hafif 
renk değişiklikleri ve orta derecede ağrıya eşlik eden distoniyi göstermekte. Panel B 29 yaşında, ödem ve ağrı 
ve prognozu kötüleştiren kritik doku iskemisine neden olan mikrovasküler yetmezliği göstermekte.  Ek olarak 
kız tüm vücut KBAS’ı ve gastrojejunal ve daha sonra parenteral nütrisyon gerektiren disotonomi (taşikardi, 
hipotansiyon, gastrointestinal dismotilite ve kaşeksi) geliştirdi. Nörolojik değerlendirme Ehlers-Danlos 
sendromu ve sol bacak cilt biyopsisi ile doğrulanan küçük-lif polinöropatisi ek tanısına yol açtı. Polifarmasi, 
spinal kord stimülatörü ve intratekal pompayı kapsayan bir çok tedavi etkisizdi veya kötü toleranslıydı. 
İntravenöz immunglobulin önerildi. (bkz. renk girişi)
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tin varlığı düşünülmelidir. Renal amiloidoz, uzun süreli 
RA’nın nadir bir komplikasyonudur.

AMİLOİDOZİS

RA için etkili tedaviler mevcut olmadan önce yaygın ola-
rak görülen sekonder amiloidozis, şimdilerde RA’lı has-
talarda nadiren teşhis edilmektedir.

PİYODERMA GANGRENOZUM

Piyoderma gangrenozum, sebebi bilinmeyen ülsera-
tif nötrofilik bir dermatittir. RA’lı hastaların %1’inden 
azında görülür ve sıklıkla alt ekstremitelerde morumsu, 
sınırları sarkan derin ülserler ile kendini gösterir. Baş-
langıç tedavisi genellikle glukokortikoidleri içerir, ancak 
TNF-inhibitörleri ve siklosporin tedavisinin de etkinliği 
vardır.

	▶ Komorbiditelerin Yönetimi
RA’lı hastaların optimal bakımı, RA ile ilişkili komorbid 
durumların tanınmasını gerektirir. Bunların arasında 
kardiyovasküler hastalık riskinde artış, ölüm, osteopo-
roz, enfeksiyonlar ve bazı kanserler yer alır.

RA ile ilişkili iyi dokümante edilmiş mortalite artışı, 
(ortalama yaşam süresi kaybı: erkekler için 8 yıl, kadınlar 
için 10 yıl), büyük ölçüde aile öyküsü, sigara, hipertansi-
yon, diabetes mellitus ve serum kolesterol düzeyleri gibi 
geleneksel risk faktörleri ile açıklanmayan, kardiyovas-
küler hastalığa bağlıdır. RA, sistemik inflamatuar bir 
hastalıktır ve kronik, sistemik enflamasyonun lipoprote-
inler ve vasküler sistem üzerinde karmaşık, zararlı etki-
leri vardır. RA’nın etkili tedavisinin ek kardiyovasküler 
risk üzerinde yararlı bir etkisi olduğu görülmektedir. 
Gözlemsel çalışmalar, metotreksatın ve anti-TNF ajanla-
rın kullanımının kardiyovasküler olayları ve mortaliteyi 
azalttığını göstermektedir. RA’ya yönelik tedavilere ek 
olarak, klinisyenler bu hastalarda diğer kardiyovasküler 
risk faktörlerini (örn.,, hipertansiyon, serum kolestero-
lü..gibi) agressif şekilde ele almalıdır. 

Osteoporoz, RA’lı hastaların her yerinde yaygın 
bulunur ve bu soruna yönelik erken tedavi, uzun süreli 
faydalarla sonuçlanır. RA’lı hastalar, septik artrit (genel-
likle Stafilokokus aureus veya streptokok türlerine bağlı 
olarak) dahil olmak üzere enfeksiyonlar için artmış risk 
altındadır. Özellikle, beraberinde kullanılan glukokor-
tikoidler gibi bazı tedaviler, enfeksiyon riskini daha da 
arttırmaktadır. Hastalar, özellikle anti-TNF tedavi alı-
yorlarsa, enfeksiyonu düşündüren küçük semptomlarda 
bile tıbbi yardım almaları konusunda uyarılmalıdırlar. 
RA’lı tüm hastalara pnömokok ve yıllık influenza aşıları 
yapılmalıdır (biyolojik tedavi alan hastalara canlı-zayıf-
latılmış virüsler uygulanmamalıdır)

Son olarak, RA’lı hastalarda lenfoma riski artar. 
Bazen B-hücreli lenfomalar immünsüpresyon ile ilişki-
lidir ve immünosüpresyon kesildikten sonra geriler. RA 
hastalarında, kolon kanseri gelişim riski önemli ölçüde 
azalmıştır (odd ratio: 0.2), bunun açıklaması bu hasta 
grubunda yaygın olarak kullanılan NSAII’ler ile siklook-
sijenazın kronik inhibisyonu olabilir. 
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pŞekil 13-10. Romatoid pakimenenjitte belirgin 
meningeal kalınlaşmanın görüldüğü gadolinyumlu 
magnetik rezonans görüntüleme. 
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2. İBH/IBD—Başlangıçta özellikle irritabl bağırsak send-
romunu ayırt etmek için gastroenteroloji ile birlikte yö-
netim tavsiye edilir. Üveit tedavisine benzer şekilde, ter-
cih edilen biyolojikler TNF inhibitörleridir (infliksimab, 
adalimumab, sertolizumab pegol ve golimumab). IL-17A 
inhibitörü sekukinumab İBH’nı kötüleştirebilir veya altta 
yatan hastalığı ortaya çıkarabilir. Öte yandan, bağırsak 
mukozasını hedef alan bir integrin inhibitörü olan ve-
dolizumab, İBH’nın yönetimi için etkilidir ancak artriti 
kötüleştirebilir veya ortaya çıkarabilir.

3. Psöriazis— NSAİİ’ler ile kontrol edilen aksiyal has-
talığı olan hastalarda, deri hastalığı için topikal tedavi 
kullanılabilir. Biyolojikler ile  psöriazis daha iyi kontrol 
edilebilir. Ustekinumab’ın psöriazis için etkili olduğu, an-
cak bir faz 3 klinik çalışmasında axSpA için etkili olma-
dığı bulunmuştur. Kombinasyon biyolojik tedavi şu anda 
önerilmemektedir.

C. İzlem
Hipertansiyon, diyabet ve RA gibi diğer hastalıklarda 
önerilen  hedef stratejiye yönelik bir tedavi mevcut axS-
pA kılavuzları tarafından da önerilmektedir. Hastalık 
aktivitesi düzenli olarak ölçülmelidir. Aktif hastalığı olan 
ve ilaç değişikliği yapılan hastalar daha sık tekrar değer-
lendirilmelidir. Hastalık aktivitesinin hesaplanmasında 
kullanılan iki ana ölçüm ASDAS (Ankilozan Spondilit 
Hastalık Aktivite Skoru) ve BASDAI’dir (Bath Ankilo-
zan Spondilit Hastalık Aktivite İndeksi) (Tablo 15-4). 
ASDAS, BASDAI yerine tavsiye edilir, çünkü ikincisi 
yalnızca subjektif, hasta tarafından bildirilen ölçümleri 
içerirken, ilki inflamasyonun laboratuvar belirteçlerini 
içerir (CRP önerilir). Radyografik ilerleme ile ilişkili di-
ğer faktörler arasında yüksek CRP, başlangıç görüntüle-
mesinde sindesmofitlerin varlığı ve sigara kullanımı yer 
alır. Ancak, remisyon veya minimum hastalık aktivitesi-
nin tanımı net değildir ve bu alanda daha fazla çalışma 
yapılması gerekmektedir (Şekil 15-9).

	▶ Prognoz

Prognoz oldukça değişkendir. Doğal tarih çalışmalarına 
rağmen aksiyal hastalığın ilerlemesi tam olarak anla-
şılamamıştır. Bir ABD kohortunda 15 yıllık takipte nr-
axSpA’lı hastaların dörtte biri AS’ye ilerlemiştir. Bununla 
birlikte, nr-axSpA’lı diğerleri asla radyografik sakroiliit 
geliştirmeyebilir.

AxSpA genel nüfusla karşılaştırıldığında, sağlıkla il-
gili daha kötü yaşam kalitesi, iş engeli, devamsızlık ve işe 
gelmeme ile ilişkilidir. AS’li bireylerde işten ayrılma, ge-
nel popülasyona göre üç kat daha yaygındır. Bu, özellikle 
tekrarlayan bükme ve eğilme içeren manuel işler yapan-
lar için geçerlidir.

AxSpA ile ilişkili başlıca komorbiditeler, özellikle 
KVH ve osteoporoz, AS’de genel popülasyona kıyas-
la KVH ile ilgili mortalite arttığından, özel ilgiyi hak 
etmektedir. KVH ve osteoporoz için önleme ve tedavi 
stratejileri, ana dernek rehberlerine göre gerçekleştiril-
melidir.

	▶ Ne Zaman Sevk Edilmeli
İnflamatuar bel ağrısı, axSpA tanısı koymak için tek ba-
şına yeterli değildir; bu semptomun spesifitesi sadece 
%72’dir. Öte yandan, semptom başlangıcından itibaren 
tanıdaki ortalama gecikme 10 yıldan fazla olabilir. AS’li 
kadınlarda hasta tarafından bildirilen daha yüksek has-

pŞekil 15-8. Şiddetli kifoz. İleri AS’de torasik 
omurganın tutulumu kifoza yol açar.
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yıkımına neden olur. Entezit varlığı, hastanın seronega-
tif spondiloartropatisinin olabileceğini düşündürür. Ek 
olarak kutanöz psöriyazis de varsa, bu durumda en olası 
tanı PsA’dır denilebilir.

4. Deri ve tırnak değişiklikleri (bkz. Şekil 17-1)-Psö-
riyazisin tüm formları artrit ile ilişkilidir, ancak klasik 
psöriyazis vulgaris en sık görülen formudur. Tipik psö-
riyatik lezyonlar, kaşıntılı pullanma oluşturan eritemli 
plaklardır. PsA’lı birçok hastada sadece hafif ila orta dere-
celi cilt hastalığı vardır; ancak, sedef hastalığının derecesi 

ile eklem tutulumunun şiddeti arasında tutarlı bir ilişki 
yoktur. Sedef hastalığının semptomları silik olabilir ve 
gözden kaçabilir. Bu nedenle, PsA’dan şüphelenildiğinde 
özellikle saç çizgisinin, saçlı derinin, dış kulak yolunun, 
periumblikal alanın ve gluteal yarık başta olmak üzere 
tüm cilt yüzeyinin dikkatli bir şekilde incelenmesi gere-
kir (Merola ve ark.ı, 2018). 

Tırnak tutulumu PsA’da yaygın olup kabalaşma, çu-
kurlaşma, onikoliz ve hiperkeratoz gibi değişikliklere 
neden olabilir. Tırnaklar, karakteristik olarak psöriyazis 
veya cilt lezyonlarının yokluğunda bile sedef hastalığının 
bir belirtisi olabilir. Etkilenen parmaktaki tırnak değişik-
likleri genellikle bitişik DİF eklemdeki hasarla da ilişki-
lidir. 

5. Eklem dışı belirtiler-Artmış kardiyovasküler hastalık 
riski ve ilişkili diğer sorunlar olan hipertansiyon, meta-
bolik sendrom, tip 2 diyabet ve karaciğer yağlanması gibi 
sorunlar en sık rastlanan eklem dışı bulgulardır. (Husni 
ve ark.ı, 2018; Lucke ve ark.ı, 2016; Puig ve ark.ı, 2015). 
PsA’da bunun dışında oküler enflamasyon (örn., üveit, 
iritis, sklerit ve episklerit), inflamatuar barsak hastalığı, 
subklinik kolit ve osteoporoz ortaya çıkabilir (Hüsni, 
2015).

B. Laboratuvar Bulgular
PsA için spesifik tanısal testler yoktur. Hastalığın sis-
temik, inflamatuar doğası nedeniyle C-reaktif protein 
ve eritrosit sedimantasyon hızı gibi akut faz reaktanları 
yükselebilir. Ancak dramatik yükselme nadirdir. Hasta-
larda, hastalık aktivitesi ile akut faz reaktanları arasında 
korelasyon genellikle daha fazla sayıda eklem tutulumun 
görüldüğü olgularda gözlenir. PsA’lı hastaların yaklaşık 
%25’inde HLA-B27 pozitiftir. 

PsA’lı hastalarda genellikle romatoid faktör veya 
anti-CCP antikorları yoktur; anti-CCP pozitifliği ise 
yaklaşık %10 olarak rapor edilmiştir. Ancak bazı çalış-
malarda bu oran %1’den daha az, bazılarında ise %20’ye 
kadar bildirilmiştir. Bu antikorun varlığının poliartrit, 
eroziv hastalık ve daktilit gibi daha şiddetli bir hasta-
lık fenotipi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (Kim ve Lee, 
2019). Pozitif romatoid faktör, PsA tanısı için bir dışlama 
kriteri değildir. Sağlıklı kontrol popülasyonlarındaki pre-
valansa benzer şekilde hastaların %10-20’sinde antinük-
leer antikorlar saptanır. PsA’lı hastaların %20-30’unda 
sedef hastalığıyla ilişkili olarak artan hücre döngüsünün 
bir sonucu olarak hiperürisemi mevcuttur (AlJohani ve 
ark.ı, 2018). Sinoviyal sıvı analizinde beyaz kan hücresi 
sayımları genellikle 5.000-50.000/mcL aralığında olup 
inflamatuar bir karakter sergiler.

C. Görüntüleme Çalışmaları
PsA’da en sık görülen radyografik bulgular eklem aralı-
ğında daralma ve erozyonlardır. PsA’da erozyonlar, juks-
ta-artiküler osteopeninin olmaması ve PsA’nın ayırt edici 

pŞekil 17-2 .PA radyografi, küçük parmağın yaygın 
yumuşak doku şişliği veya “sosis parmağı” gösterir 
(oklar). PIP ve DIP eklemlerdeki marjinal erozyonlara 
dikkat ediniz. (Carl S. Winalski, MD, Cleveland Clinic’in 
izniyle kullanılmıştır.)
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tif ANA’lı JİA hastaları hastalık başlama yaşı, kız çocuk 
üstünlüğü ve asimetrik artrit sıklığı açısından benzerdir, 
bu nedenle ANA pozitif olanların JİA içinde homojen 
bir alt grup oluşturduğu bir hipotez de vardır (Ravelli ve 
ark.ı, 2011). Düşük-orta titrede ANA, anterior üveit ris-
kini tartışmasız şekilde arttırır ve bu nedenle oftalmolo-
jik muayene sıklığını belirlemede en yararlı risk aracıdır 
(Angeles-Han ve ark.ı, 2013). 

D. Romatid Faktör
PoliJİA’yı seronegatif (RF-negatif) veya seropozitif (RF+) 
olarak tiplendirme yanında, RF titreleri juvenil artritte 
nadiren tanısaldır. Pozitif IgM RF titreleri sağlıklı çocuk-
lar kadar, Sjögren sendromu veya diğer bazı otoimmün 
hastalıklarda da görülebilir. JİA’lı bir çocukta RF antikor 
varlığı daha kötü bir prognoza işaret edebilir (Angeles-
Han ve Rabinovich, 2016; Brewer ve ark.ı, 1977). RF+ 
poliartrit düşündürecek klinik bulgu yoksa RF prematür 
kabul edilir ve tanısal değeri çok azdır.

E. Antisitrulline Protein Antikorları
Antisitrulline protein antikorları (ACPA) bir miktar tar-
tışmalıdır. JİA’lı çocuklarda ACPA prevalansı ile ilgili ça-
lışmalar az sayıdadır, ancak güncel kanıt bu antikorların 
özellikle RF-pozitif poliJİA’da hastalığın erken dönemin-
de ortaya çıkabildiği ve daha yüksek hastalık aktivitesi ile 
korelasyon gösterebildiği şeklindedir (Cassidy ve Petty, 
2005; Gowdie ve Tse, 2012). Ön çalışmalar da ACPA ile 
IgM RF antikor varlığı arasında bir ilişki olduğunu dü-
şündürmektedir. Günümüzde, ACPA,  JİA tanı ve teda-
visini önemli ölçüde etkilememektedir (El Assar de la 
Fuente, 2016).

	▶ Görüntüleme

Görüntülemenin normal olması JİA tanısını dışlamaz, 
ancak yaralanma gibi alternatif tanıların dışlanmasını 
ve şüpheli eklemlerin tutulumunu kesinleştirmekte yar-
dımcı olur. Radyolojik değişiklikler, enflamasyonun kro-
nikliğine göre eklem aralığında daralma, kemik prolife-
rasyonu ve erozyonlar şeklindedir. Tahmin edileceği gibi 
hastalığın daha agresif ve daha uzun süre tedavi edilme-
miş olması, direkt grafide daha fazla değişikliğin görünür 
olmasına neden olacaktır (Giancane ve ark.ı, 2014).

Kontrastlı MRI sinovit, intraartiküler sıvı artışı ve 
kemik iliği ödemi bulgularını gösterebilir ve bu şekilde 
şüphelenilen tanının kesinleşmesine yardımcı olabilir 
(Vaid ve ark.ı, 2014). Fizik muayenede eklem tutulumu 
belirgin olmayan durumlarda, TME tutulumunda (Şekil 
18-2), servikal omurga tutulumunda ve sakroiliitde,  has-
talık progresyonunu ve tedaviye cevabı izlemekte MRI 
gerekli olabilir (Colebatch-Bourn ve ark.ı, 2015). MRI, 
monoartrit gibi eklem şişliğinin birçok nedeninin  oldu-

ğu durumlarda ayırıcı tanı için kullanılmalı, rutin tanısal 
araç olmamalıdır.

Ultrason sinoviti kesinleştirmede daha ucuz ve po-
tansiyel olarak daha kolay ulaşılabilen bir görüntüleme 
yöntemi olarak görünmektedir (Magni-Manzoni ve 
ark.ı, 2013). Ultrason ayrıca artrosentez ve intraartiküler 
steroid enjeksiyonlarında kılavuz olarak kullanılabilir. 
Çocuklarda MRI’ın aksine ultrason anestezi olmaksı-
zın yapılabilir; ancak sonuçlar yapana bağlıdır, özellikle 
TME artritinin belirlenmesinde bu onu daha az güvenilir 
kılmaktadır (Colebatch-Bourn ve ark.ı, 2015; Muller ve 
ark.ı, 2009; Weiss, 2008).

	▶ Tedavi

Tedavi subgrup sınıflamasına göre belirlenir. Tarihsel 
olarak, tedavi vurgusu NSAİİ’ler üzerine idi. JİA uygun 
şekilde tedavi edilmediğinde belirgin sakatlık ortaya çı-
kacağından, romatologlar özellikle poliartritte ilk basa-
mak tedavi olarak hastalık modifiye edici antiromatizmal 
ilaçlarla (DMARD’lar) daha agressif bir tedaviye yönlen-
mişlerdir (Tablo 18-6). 2011 ACR JİA tedavi önerilerinde 

C

EAC

FO

pŞekil 18-2. PoliJİA’lı 18 yaşında kadında sağ TME 
konik ışın CT görüntüsü, TME’nin anterior (oklar) ve 
posterior (okbaşı) kısımlarında kemik fragmanları 
göstermektedir. Kondiler baş ( C), eksternal işitme 
kanalı (EAC) ve foramen ovale (FO) görülmektedir.
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SLE’nin diğer dermatolojik tanılardan ayrımında yar-
dımcı olabilir. 

Jeneralize AKLE, fotosensitif bir dağılım ile vücu-
dun herhangi bir bölgesini tutabilen, makülopapüler eri-
tematöz lezyonlarla karakterizedir. Ellerin sırt kısımları 
ve parmakların ekstansör yüzleri genellikle tutulmuştur. 
Eritem tipik olarak interfalangeal eklemlerin arasın-
da bulunur, bu da dermatomiyozitin eklemin üzerinde 
görülen Gottron papüllerinden ayırımını sağlar. AKLE 
lezyonları skar bırakmadan iyileşse de post-inflamatuvar 
hiperpigmentasyon gözlenebilir.

SKLE’nin döküntüsü papüloskuamöz veya halka 
şeklinde olabilir ve tüm lupus döküntüleri içinde en fo-
tosensitifi olduğuna inanılmaktadır (Resim 19-2). Pullu 
eritematöz papüller sıklıkla gövdede ve ekstremitelerde 
yerleşir ve yüz genellikle tutulmaz. Ne skar ne de atrofi 
bırakır. Bu lezyonu olan hastalarda sıklıkla anti-SSA/Ro 
antikorları bulunur. Kutanöz lupusun diğer formlarına 
kıyasla SKLE lezyonları, hidroklorotiazid ve terbinafin 
gibi ilaçlarla daha sık uyarılır.

Diskoid lupus/DLE, KKLE’nin en yaygın alt tipidir. 
“Diskoid” terimi lezyonların disk şeklindeki görünü-
münü ifade eder. Bu lezyonlar en çok saçlı deri, yüz ve 
boyunda oluşan üzeri pullu, kabarık, eritemli plaklardır 
(Şekil 19-3’den 19-5’e; Şekil 19-1’e bkz.). Genellikle lezyo-
nun etrafında aktif kısmı gösteren eritematöz bir halka 
vardır (Şekil 19-3’e bkz.). Zamanla diskoid lezyonlar cilt 
atrofisi ve skarlaşmayla kalıcı alopesi ve şekil bozukluğu-
na neden olabilirler (Şekil 19-4 ve 19-5’e bakınız). DLE 
oral mukozada da görülebilir. DLE’nin geç bir sekeli ola-
rak skuamöz hücreli karsinoma da bildirilmiştir, bu ne-
denle bilinen lezyonların takibi ve değişen veya şüpheli 
lezyonlardan biyopsi alınması önemlidir.

KKLE’nin diğer alt tipleri arasında hipertrofik lupus 
eritematozus ve lupus panniküliti vardır. Lupus pannikü-
liti özellikle saçlı deri, yüz, kollar, kalçalar ve uylukları 
tutan lobüler bir pannikülittir. Pannikülitin üzerinde ku-
tanöz diskoid lupus lezyonu yer alıyorsa bu durum lupus 
profundus olarak adlandırılır. Lupus panniküliti tipik 
olarak cilt atrofisi ve nadiren ülserasyona yol açabilen 

derin, sert bir nodül olarak izlenir. T hücreli lenfoma-
nın panniküliti taklit edebileceği bildirilmiş olduğundan 
tanıyı kesinleştirmek için biyopsi genellikle gereklidir. 
Ne var ki lezyonlar parçalanma eğiliminde olduğundan 

pŞekil 19-3. Eritematöz plaklar ve pullanma ile 
diskoid lupus. 

pŞekil 19-2. Subakut kutanöz lupusun annuler alt 
tipi.

pŞekil 19-4. Belirgin skarlaşma ve atrofi ile diskoid 
lupus.
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vazodilatasyon yaparak ısının dağılmasını sağlar. Aksine, 
soğuk ortamlarda şantlar daralır, kanı merkeze doğru çe-
kerek sabit bir çekirdek vücut sıcaklığının korunmasına 
yardımcı olur.

RF, soğuk havalarda veya duygusal stres ortamında 
meydana gelen geçici dijital iskemidir. Dijital arterlerin, 
prekapiller arteriyollerin ve kutanöz arteriyovenöz şant-
ların vazokonstriksiyonu, cilt solukluğunun veya par-
maklarda oluşan siyanozun keskin şekilde sınırlanması-
na yol açar (Şekil 22-1). Bu iskemik fazı, hızlı dijital re-
perfüzyonun neden olduğu kutanöz eritem gibi görünen 
kan akışının düzelmesi dönemi izler (Flavahan, 2015).

	▶ Klinik Bulgular
Klinik değerlendirme – öykü ve fizik muayene – RF şüp-
hesi olan bir hastanın değerlendirilmesinde büyük önem 
taşır. RF öyküsü olan tüm hastalara artrit, döküntü ve 
ciltte sertleşme veya kalınlaşma, kuru göz, ağız kuruluğu, 
miyalji, ateş veya nefes darlığı gibi otoimmün hastalığı 
düşündüren semptomlar sorulmalıdır. Dikkatli bir fizik 
muayene, nabızların değerlendirilmesi, büyük arterler 
üzerinde oskültasyonu (örn., subklavianlar) ve tırnak 
kıvrımı kapillaroskopisini ayrıca dijital ülser ve kangren 
varlığının incelenmesini içermelidir. Dikkatli bir öykü ve 
muayene sonrasında altta yatan otoimmün bir hastalık-

tan şüpheleniliyorsa, otoantikor testinin rolü vardır (bkz. 
Laboratuvar Bulguları Bölümü).

A. Semptomlar ve Bulgular
RF en sık el parmaklarını etkiler, ancak ayak parmakları 
ve bazen yüz bölgeleri (burun uçları ve kulaklar) de et-
kilenebilir (Şekil 22–2). Tipik bir RF atağı, cilt solukluğu 
(“beyaz atak”) veya siyanoz (“mavi atak”) demarkasyon 

A B

pŞekil 22-1. A: Cilt solukluğunun  keskin sınırları ile karakterize tipik Raynaud  fenomeni atağı. B: Parmakların 
siyanozu.

pŞekil 22-2. Ayak parmaklarında cilt solukluğu ile 
Raynaud fenomeni atağı.
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Hafif RF’li hastaların fizik muayenesi normal olabilir 
ve sadece tırnak yatağında kapiller değişiklikleri sapta-
nabilir. Buna karşılık orta ila şiddetli RF, aktif hastalığı 
düşündüren belirtilerle ve etkilenen parmaklarda kronik 
iskemiye ilerleme ile ilişkilidir. Bu durumlar aşağıdaki-
leri içerebilir:

• 	 Belirgin solukluk veya siyanoz ile birlikte akut dijital 
vazokonstriksiyon (özellikle muayene odası klimalı 
ise)

• 	 Dijital noktalanma (parmak uçlarında küçük çukur-
lar)

• 	 Akro-osteoliz (distal kemik bölgelerinin reabsorbsi-
yonu nedeniyle parmakların kısalması)

• 	 Aktif dijital ülserler (genellikle parmak uçlarında 
bulunur, iyileşmeleri zor ve aşırı derecede ağrılı ola-
bilirler)

• 	 Dijital gangren (kısmi veya tam parmak kaybına ne-
den olabilir)

B. Tedavi

RF tedavisi Bölüm 22’de ayrıntılı olarak tartışılmıştır.

	▶ İnterstisyel Akciğer Hastalığı

İnterstisyel akciğer hastalığı (İAH/ILD) sklerodermada 
en sık görülen akciğer bulgusu olup, morbidite ve mor-
talitenin en önemli belirleyicilerinden biridir. Genellikle 
İAH, hastalığın seyri sırasında erken dönemde, tipik ola-
rak ilk 5 yıl içinde gelişir. IAH’nin şiddeti minimal, stabil 
hastalıktan (tedavi gerektirmeyen) agresif tedavi gerekti-
ren ilerleyici akciğer tutulumuna kadar değişebilir. Bazı 
durumlarda İAH organ yetmezliğine yol açar ve akciğer 
transplantasyonuna kadar gidebilir. Klinik olarak anlam-
lı IAH diffüz sklerodermalı hastaların %60’ını ve sınırlı 
hastalığı olanların %20’sini etkileyebilir. 

Daha şiddetli IAH için spesifik risk faktörleri arasın-
da Afro-Amerikan veya Kızılderili etnik köken, belirli 
spesifik otoantikorların (yani, antitopoizomeraz [Scl-
70], anti-U3-RNP veya anti-Th/To) varlığı ve yaygın cilt 
tutulumu yer almaktadır.  

A B

pŞekil 23-6. (A) ağrılı parmak ucu ülserasyonu veya (B) dijital kayba yol açan dijital gangren ile sonuçlanan 
şiddetli Raynaud fenomeni kaynaklı iskemik komplikasyonlar (renkli eke bkz.). 

pŞekil 23-7. Loop dilatasyonu olan anormal tırnak 
yatağı kapillerleri (megakapillerler).
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Tablo 25-1. Otoimmün miyopatilerin klasifikasyonu

1. Polimiyozit (PM)
2. İmmün-aracılı nekrotizan miyopati (IMNM)
3. Dermatomiyozit

a. �Dermatomiyozit sine miyozit (amyopatik 
dermatomiyozit)

b. Dermatomiyozit sine dermatit
c. Juvenil dermatomiyozit

Genel kural olarak, otoimmün miyopatilerde distal 
kuvvet kaybı sadece şiddetli proksimal kas güçsüzlü-
ğünde ortaya çıkar. İzole, hatta hafif distal güçsüzlük her 
zaman dermatomiyozit, polimiyozit, veya immün-aracılı 
nekrotizan miyopati tanısında şüphe yaratmalıdır. Distal 
güçsüzlüğün olup olmadığı el bilek fleksörleri ve ekstan-
sörleri, distal parmak fleksörleri ve ekstansörleri mua-
yene edilerek değerlendirilir. Alt ekstremitelerde ayak 
bilek dorsifleksörleri ve plantar fleksör kuvvetleri hem 
manuel olarak ölçülmeli, hem de hasta parmak ucunda 
ve topuğu üzerinde yürütülerek test edilmelidir. Fasial 
güçsüzlük veya skapular kanatlanma (Şekil 25-1 ve 25-
2) değerlendirilmelidir. Bu her iki bulgu otoimmün mi-
yopatilerde son derece atipiktir ve varsa farklı bir tanıyı 
düşündürmelidir (bkz. Ayırıcı Tanı bölümü).

pŞekil 25-1. Skapular kanatlanmanın değerlendirilmesi 
(bkz. Şekil 25-2)

pŞekil 25-2. Öne kol fleksiyonunda skapular kanatlanma

Kas güçsüzlüğüne ek olarak artraljiler veya açık artrit-
ler, miyaljiler, şiddetli yorgunluk, Raynaud fenomeni 
gibi başka semptomlar, ya da sistemik lupus eritemato-
zus veya skleroderma gibi başka bir örtüşen romatolo-
jik durumun bulguları görülebilir. Dispne diafragmatik 
güçsüzlüğe veya özellikle antisentetaz sendromlu (bkz. 
sonra) hastalarda olduğu gibi interstisiyel akciğer hasta-
lığına işaret edebilir. İnterstisiyel akciğer hastalığı sıklıkla 
devamlı kuru öksürük, göğüs oskültasyonunda velkro-
benzeri çatırtı sesi ve egzersiz sırasında düşük oksijen sa-
türasyonu ile ilişkilidir. Otoimmün miyopatilerde nadir 
de olsa ciddi kardiyak bulgular da görülebilir.
Dermatomiyozitli hastalarda deri bulguları kas semp-
tomlarının gelişiminden önce veya sonra ortaya çıkabilir. 
Gottron papülleri, metakarpofalangeal, proksimal in-
terfalangeal ve distal interfalangeal eklemlerin ekstansör 
yüzlerinde lokalize, ciltten yüksek menekşe rengi lezyon-
lardır (Şekil 25-3). Gottron işareti, bu yerlere ek olarak 
dirsek ve dizlerin ekstansör yüzeylerinde de görülebilen 
eritematöz döküntüdür. 



pŞekil 3-5.  İmmünofloresan mikroskopi ile gerçekleştirilen nükleer antijene (ANA) karşı antikor 
desenleri. HEp-2 hücreleri üzerinde immünofloresan mikroskopi ile gerçekleştirilen ANA testlerinin temsili 
görünümü. Sol üst: antisentromer deseni. Sağ üst: nükleolar patern. Sol alt: benekli desen. Sağ alt: dağınık/
homojen desen. (Kathleen Hutchinson’ın izniyle kullanılmıştır.) 
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pŞekil 12-1. Olası gizli kırık ile birlikte yumuşak doku travmasından sonra 13 yaşında başlayan ilerleyici sağ 
ayak ve bacak CRPS-I’si. Birkaç saat içinde dramatik ayak ödemi ve kızarıklık bildirdii. Daha sonra kollarında 
venipunktur nedeniyle iki hafif CRPS atağı geçirdi. Zamanla, CRPS’si gerilemekten çok ilerledi. Panel A, 26 
yaşındaki hastada hafif renk değişiklikleri ve orta derecede ağrıya eşlik eden distoniyi gösteriyor. Panel B, 29 
yaşındaki hastada ağrı ve prognozu kötüleştiren ödem ve kritik doku iskemisine neden olan mikrovasküler 
yetmezliği gösteriyor. Ayrıca gastrojejunal beslenme ve ardından parental beslenme gerektiren “total vücut 
CRPS” ve dysautonomia (taşikardi, hipotansiyon, gastrointestinal dismotilite ve kaşeksi) geliştirdi. Nörolojik 
değerlendirme, sol bacak deri biyopsisi ile doğrulanan ek Ehlers-Danlos sendromu ve küçük lifli polinöropati 
tanılarına yol açtı. Çoklu ilaç tedavisi, omurilik stimülatörü ve intratekal pompa dahil olmak üzere çoklu tedaviler 
etkisizdi veya zayıf tolere edildi ve IVIg önerildi.

pŞekil 15-6.  Osteitis kondensans ilii. Klasik 
bulgu, Sİ ekleminin iliak tarafındaki üçgen sklerotik 
lezyonlardır (anahatları belirtilmiştir).

pŞekil 16-1. Klamidya ile ilişkili reaktif artritli bir 
hastada diz monoartriti.



B

pŞekil 24-7.  Fokal lenfositik sialadenit.pŞekil 23-5. Vazospastik atak sırasında asimetrik 
dijital solgunluk ile ortaya çıkan Raynaud fenomeni.

pŞekil 23-6B. Dijital kangrenle sonuçlanan şiddetli 
Raynaud fenomeninden kaynaklanan iskemik 
komplikasyonlar dijital kayba yol açar.

pŞekil 25-6. İmmün aracılı nekrotizan miyopatili bir 
hastada kas biyopsisi. Kas biyopsisi, yetersiz lenfositik 
infiltrasyon ile nekrotizan ve yenilenen kas lifleri ile 
karakterizedir.



B

pŞekil 26-5B.  DHA’da noninvaziv kesitsel vasküler görüntüleme. Bir DHA hastasının torasik aortunun 
pozitron emisyon tomografisi (PET)/CT taraması, arteriyel inflamasyonu (sagital düzlem) düşündüren 
belirgin şekilde artan 18florin-2-deoksi-D-glukoz (18-FDG) alımını gösteriyor. Soldaki panel PET’i 
göstermekte, orta panel CT’yi ve üçüncü panel önceki ikisinin (PET/CT) örtüşmesini gösteriyor.



pŞekil 46-2. Lupus pernio. Sarkoidozda kutanöz 
erüpsiyonun bu şekli, burun, nazal alae, malar alanlar, 
nazolabial kıvrımlar, göz çevresi, kafa derisi ve saç 
çizgisi boyunca yer alan morumsu plaklar ve nodüller 
ile tipiktir. (© Bernard Cohen, MD, Dermatlas; http://
www.dermatlas.org.)

pŞekil 46-4. Kardiyak sarkoidoz. Kardiyak PET/BT 
taraması aynı zamanda aktif pulmoner sarkoidozu 
(ok başları) olan bir hastanın sol ventrikül lateral 
duvarında (ok) FDG tutulumunu gösteriyor.

pŞekil 49-1. HLA-B27 ile ilişkili üveiti ve ilişkili 
hipopiyonu (gözün ön segmentinde beyaz kan 
hücrelerinin katmanlaşması) olan hasta.

pŞekil 49-5. Romatoid artritli ve skleral erime ile 
birlikte nazal skleritli hasta.



B
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pŞekil 54-13.  DİF ve tırnak enteziti. Pozitif güçlü 
Doppler sinyali ile ekstansör tendon çevresinde 
şişlik. Çizgiler, ekstansör tendonun çiviye yaklaştıkça 
kalınlaşmasını gösteriyor (ok).

pŞekil 54-19B.  Hiperemi ile genişlemiş 
submandibular bez (artan renk gücü Doppler sinyali).

pŞekil 54-20. A: Renkli akım Doppler ve halo 
işareti (intima medial duvarının kalınlaşması) ile 
temporal arterin uzunlamasına görünümü. B: 
Renkli akım Doppler ve halo işareti (intima medial 
duvarın kalınlaşması) ile temporal arterin transvers 
görünümü.
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2. Akciğerler-MPA’nın başlıca pulmoner bulgusu, al-
veolar hemoraji ve sıklıkla hemoptiziye yol açan kapil-
lerittir. Hemoptizi, kanamanın sadece geç bir göstergesi 
olabilir. Alveolar hemorajinin tipik radyolojik özellikleri 
Şekil 29–1’de gösterilmiştir. Alveolar hemoraji daha kötü 
prognozla ilişkilidir. MPA’lı bazı hastalarda interstisyel 
fibrozis ve plörit görülür. Klinik görünümünde olağan 
interstisyel pnömoniye (UIP) benzeyen pulmoner fibro-
zis, MPA’yı GPA, EGPA ve PAN’dan açıkça ayıran önem-
li, ancak yeterince tanınmayan bir hastalık belirtisidir. 
Bu pulmoner komplikasyon, UİP’nin klinik ve radyolojik 
sendromu ile başvuran hastalarda altta yatan net bir ne-
den olmadığında ANCA testinin rutin olarak yapılması 
gerektiğinin altını çizmektedir.

3. Böbrekler-MPA’lı hastaların en az %80’inde böbrek 
tutulumu görülür. MPA’da böbrek hastalığının klasik su-
numu, GPA’yı anımsatan hızla ilerleyen glomerülonefrit-
tir (Şekil 29-2A). Bununla birlikte, bazı hastalarda aylar 
süren daha yavaş ilerleyen renal fonksiyon kaybı vardır. 
Böbrek tutulumu proteinüri, mikroskopik hematüri ve 
eritrosit silendirleri gibi idrar anormallikleri ile de ortaya 
çıkabilir. Hastaların %40 kadarında 24 saatlik idrarda 3 
g’dan fazla protein atılımı vardır. Bu şiddette proteinü-
ri, böbrek tutulumu için kötü bir prognostik faktör ola-
rak kabul edilir. MPA’daki böbrek hastalığının patolojik 
özellikleri, diğer pauci-immün glomerülonefrit formla-
rından-yani nekrotizan kresentik lezyon-ayırt edilemez 
(Şekil 29–2B). Proteinaz-3’e yönelik ANCA’lı hastalardan 

A B

pŞekil 29-1. Alveoler hemorajinin radyolojik özellikleri. A: Göğüs radyografisi. B: Göğüs bilgisayarlı tomografi 
incelemesi.

pŞekil 29-2. Mikroskopik polianjitisin böbrek belirtileri. A: Mikroskobik polianjitise bağlı glomerülonefritli 
bir hastada eritrosit silendirleri (Stone JH, ve ark.ı. Vasculitis. izin alınarak çoğaltılmıştır. İnciler ve mitlerden 
oluşan bir koleksiyon.Rheum Dis Clin North Am. 2001;27:677.) B: Mikroskopik polianjiitisli bir hastada kresentik 
glomerülonefrit.

A B
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mentasyon hızı ve C-reaktif protein, hastalık aktivitesi-
nin değerlendirilmesinde genellikle yararlıdır. 

PAN’ın tanısal zorluklarından birisi de, diğer im-
mun aracılı durumlarda bulunan otoanikorların hiçbiri 
ile ilişkili olmamasıdır. Antinükleer antikor ve romatoid 
faktör hastaların çok az bir kısmında düşük düzeyde sap-
tanırsa da, PAN’lı hastalarda genellikle negatiftir. HBV 
ilişkili PAN’lı hastalar (gösterilebilir kriyoglobulinlere 
sahip olup olmadıklarına bakılmaksızın) genellikle hi-
pokomplementemiktir. HBV ile ilişkili olduğunda, PAN 
sıklıkla akut viral enfeksiyondan haftalar ile aylar sonra 
gelişir, ancak HBV aktivitesi ile PAN oluşumu arasındaki 
zamansal ilişki tam olarak anlaşılamamıştır. 

Sistemik vaskülit ile ilişkili olduğu bilinen iki anti-
jen olan proteinaz-3 veya miyeloperoksidaza karşı olu-
şan antinötrofil sitoplazmik antikorlar (ANCA’lar) için 
spesifik enzim immünoanalizleri negatiftir. Bu nedenle, 
PAN, ANCA ile ilişkili vaskülitin bir formu olarak kabul 
edilmez. 

C. Özel testler 
PAN tanısı için doku biyopsisi ya da mikroanevrizmala-
rın varlığını gösteren anjiogram gerekmektedir. 

1. Biyopsi-Orta çaplı arterler, ciltte derin dermiste ve 
subdermal yağ dokusunda bulunmaktadır. Bu nedenle 
PAN tanısı, deri altı yağ lobüllerini de içeren deri biyopsi 
örneklerinin alınmasıyla konulabilir (Şekil 31–4A). No-
düllerin, papüllerin ve ülserlerin kenarlarının biyopsile-
ri, livedo racemosa biyopsilerinden daha yüksek tanısal 
değere sahiptir.

PAN, transmural nekroz ve damar duvarının homo-
jen, eozinofilik görünümüyle karakterize bir panarte-

rittir (fibrinoid nekroz [Şekil 31-4B]). Hücresel infiltrat 
pleomorfiktir, hem polimorfonükleer hücreler hem de 
lenfositler farklı aşamalarda değişen derecelerde bulu-
nur. Arter duvarının içindeki ve çevresinde nötrofillerin 
degranülasyonu lökositoklazise yol açar. Daha sonraki 
aşamalarda endotelyal proliferasyon ve tromboza sekon-
der olarak tam tıkanıklık meydana gelebilir. Etkilenen 
dokularda, akut ve iyileşmiş lezyonların bir arada bulun-
ması tipiktir.

2. Sinir iletim çalışmaları-Sinir iletim çalışmaları, sinir 
hasarının tipik aksonal paternini saptamada ve biyopsi 
için ilgili sinirleri belirlemekte faydalıdır. Kas dokusu 
oldukça vasküler olduğundan ve kas tutulumu semp-
tomları veya belirtileri olmasa bile vaskülitten etkilenen 
damarları barındırabileceğinden, komşu kas dokusu bi-

pŞekil 31-3.  Böbrek içindeki mikroanevrizmaları 
gösteren renal arteriogram.

A

B

pŞekil 31-4.  PAN tanısı, subkutanöz yağ lobüllerini 
de içeren cilt biyopsi örneklerinin alınmasıyla 
konulabilir. Nodüllerin, papüllerin ve ülser kenarlarının 
biyopsileri, livedo racemosa biyopsilerinden daha 
yüksek tanısal değere sahiptir. A: Orta çaplı arterin 
duvarında transmural enflamasyon ve fibrinoid 
nekrozun görüldüğü derin punch biyopsi. B: Orta 
çaplı musküler arterde yoğun mononükleer hücre 
infiltrasyonunun eşlik ettiği transmural enflamasyonu 
gösteren derin punch biyopsi (renkli eke bakınız)
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kontrastlanma da PACNS’de yaygın olarak gözlenir ve 
biyopsi için bir hedef gösterebilir. Son olarak, hastaların 
küçük bir yüzdesi, maligniteleri taklit eden kütle benzeri 
lezyonlarla başvurur. Bu tür hastalarda PACNS tanısı ti-
pik olarak tesadüfi bir bulgudur. Hastalığın seyrinde ve 
tedavi sırasında, yeni parankimal lezyonları veya kont-
rastlanma alanlarını değerlendirmek için seri MRG ya-
pılabilir. 

Yüksek çözünürlüklü MRG, son yıllarda olası MSS 
vasküliti olan hastaların değerlendirilmesinde giderek 
artan bir rol üstlenmiştir. Bu modalite, yalnızca vaskü-
ler lümenin aksine damar duvarının kendisinin ayrıntılı 
özelliklerini değerlendirme yeteneğine sahiptir (anjiyog-
rafinin gücü daha sonra tartışılacaktır). PACNS’li has-
talarda genellikle düz, eşmerkezli duvar kalınlaşması ve 
kontrastlanma vardır. Bir çalışmada, medyan geliştirme 
uzunluğu 3-14 mm aralığında 6.1 mm idi. En yaygın 
güçlendirici segmentler ön serebral arter, orta serebral 
arter, supraklinoid iç karotid arter ve terminal iç karo-
tid arterdi. Posterior sirkülasyon daha az yaygındı. Ter-
sine, reversibil serebral vazokonstriksiyon sendromun-
da (RCVS), duvar kalınlaşması mevcut olabilir, ancak 
damar duvarında ihmal edilebilir hafif bir artış vardır. 
PACNS’ de, görüntüleme bulgularının çözümlenmesine 
kadar geçen medyan süre, RCVS’ de haftalar ile birkaç 
ay ile karşılaştırıldığında 7 aydır. Yüksek çözünürlüklü 
MRG’ de fokal damar geliştirme örneği Şekil 36–2’de 
gösterilmektedir.

PACNS’den şüphelenildiğinde direkt veya konvan-
siyonel anjiyografi yaygın olarak kullanılır, ancak onun 
faydası abartılmaktadır. PACNS’nin anjiyografi çözünür-
lüğünün altındaki küçük kan damarları tutma eğilimi, 
duyarlılığının zayıf olduğu anlamına gelir. Ek olarak, 
en klasik “boncuklanma” bulgusunun (değişen darlık 
ve genişleme alanları) bile özgüllüğü zayıftır ve özellikle 
vazospazm ile ilişkili olan PACNS taklitçilerinde de gö-
rülebilir. Şekil 36-3, biyopsi ile kanıtlanmış PACNS’li bir 
hastada çok sayıda intrakraniyal damarın şiddetli darlık 
alanlarını göstermektedir. 

pŞekil 36-1. MSS vasküliti olan bir hastada 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) lezyonları. 
MRG, ilişkili T2 sinyal hiperintensitesi ile bir 
periventriküler dağılımda multifokal düzensiz 
lineer ve nodüler gelişmeyi gösterir. 

pŞekil 36-2. Damar duvarını değerlendirmek için 
yüksek çözünürlüklü MRG, ilişkili fokal stenoz ile sağ 
posterior serebral arteri içeren fokal damar gelişimini 
gösteriyor. 

pŞekil 36-3. Anterior serebral arter (ACA) ve 
orta serebral arter (MCA) dahil olmak üzere birden 
fazla damarı içeren kritik darlık alanlarını gösteren 
manyetik rezonans anjiyografi, bu dolaşım içinde 
vaskülatürdeki birden fazla distal segmentin 
yetersizliğinin görselleştirilmesi.
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yırtıkları da, orta ve ileri yaştaki erkekler ile kadınlarda 
yaygındır ve diz osteoartriti riskini arttırır. Obez kadın 
ve erkeklerde diz osteoartriti için risk yüksek, kalça oste-
oartriti için orta derecededir. Bu risk artışı büyük ölçüde 
ağırlık taşıyan eklemlerde obeziteden kaynaklanan aşırı 
yük artmasına bağlıdır ve en azından kadınlar için bu 
risk fazla kilonun derecesi ile orantılıdır. Diz osteoartri-
tinde, orta yaşta kilo verilmesi bu riski azaltabilir. Ancak 
şaşırtıcı olan, aşırı kilolu veya obez olma durumlarının el 
eklemlerinde osteoartrit insidansı ile ilişki göstermesidir.  
Oysa interfalangeal eklemler kesinlikle insan vücudunun 
ağırlık taşıyan bölümlerinden değildir.  

	▶ Patogenez 

Osteoartrit eklem yapılarının çoğunun veya hepsinin pa-
tolojiden etkilendiği bir hastalıktır. Osteoartritik değişi-
mi tanımlayan doku, eklemi oluşturan kemikler arasında 
(örn., femoral kondil ve tibial plato) bulunan, ince bir ta-
baka olan hiyalen eklem kıkırdağıdır. Bu avasküler kıkır-
dak doku yıpranır ve özellikle yaralanma bölgelerinde. 
aşınmış hale gelir. Ayrıca menisküs gibi fibrokartilajinöz 
yapılarda da dejenerasyon, altta yatan kemikte skleroz ve 
eklem kenarlarında osteofit oluşumu, eklem ile köprüle-
şen kaslarda kuvvetsizlik ve atrofi, ligamanlarda laksite 
ve yırtılma ile birçok eklemde sinovit oluşur. Eklemin bir 
yüzeyinde fokal kıkırdak kaybı ve bağlantılı kemik remo-
delingi sonucunda, eklemde dizilim bozukluğu meydana 
gelebilir ve fokal transartiküler yüklenmeyi arttırabilr, 
bunun sonucunda kıkırdak ve altta yatan kemikte daha 
çok hasara neden olabilir. Hafif, kronik veya ciddi ve 
akut yaralanmaların her ikisi de osteoartritik sürecin 
başlamasına neden olabilir. Kıkırdak  matriks döngüsü, 
eklemin günlük yüklenmesi ile hızlanır ve kıkırdağı ye-
nileyebilir, ancak  genetik anomaliler, yaş ve diğer meta-
bolik faktörlerin tam olarak anlaşılamayan sonucu ola-

pŞekil 39-1. El radyografisi.  DİF lerde (distal 
interfalangeal (DİF), proksimal interfalangeal (PİF) ve 
birinci karpometakarpal (KMK) eklemlerde osteoartrit. 
DİF ve PİF eklemlerinde eklem aralığında daralmaya, 
metakarpofalangeal eklemlerle karşılaştırarak 
dikkat ediniz. Osteoartritik süreçten etkilenen 
bütün eklemlerde, kemiklerde  skleroz (eburnasyon) 
bulunmaktadır. 

pŞekil 39-2. Diz osteoartriti.  Mediyal eklem 
aralığında daralma ve osteofitler. 

pŞekil 39-3. Sağ kalça osteoartriti. Tutulan eklemin 
üst bölümünde eklem aralığı daralmasına dikkat  
ediniz. Karşı taraftaki eklemin aynı bölümü ile 
karşılaştırınız. 
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A
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pŞekil 46-3. A: Sarkoidozda kemik tutulumu. Elin düz radyografisinde çoklu fokal “delinmiş” lezyonlar (oklar).  
(William Herring, MD’nin izniyle kullanılmıştır; http://www.learningradiology.com.). B ve C: Sarkoidozun iskelet 
belirtileriyle uyumlu omurganın karşılık gelen MRI ve PET taramaları.
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Skleritli hastaların az bir kısmı oral nonsteroid an-
tiinflamatuar ilaçlara yanıt verir. Bununla birlikte, RA 
veya GPA gibi sklerit ile ilişkili sistemik bir hastalığı 
olan hemen tüm hastalar, skleritlerini kontrol etmek için 
akılcı şekilde uygulanan yoğun immünosupresyona ih-
tiyaç duyarlar. Yüksek doz glukokortikoidler tedavinin 
köşe taşıdır, ancak sadece glukokortikoid kullanımına 
bağlı toksisiteyi azaltmak için değil, aynı zamanda skle-
riti daha etkin şekilde kontrol etmek için steroid dışı bir 
ajan hızla eklenmelidir. Yüksek doz glukokortikoidler, 
RA veya GPA ile ilişkili skleritli hastalarda remisyonu in-
düklemede tipik olarak etkisizdir ve eğer erken dönemde 
ilave ajanlara başlanmazsa hastalarda beklenenden daha 
fazla glukokortikoid toksisitesi ortaya çıkabilir.

Metotreksat, nispeten hafif derecede skleritte gluko-
kortikoidlere sıklıkla etkili bir yardımcıdır. Ancak nekro-
tizan hastalığı olan hastalarda rituksimab tedavisine he-
men başlatılmalıdır. Siklofosfamid de nekrotizan sklerit 
tedavisinde oldukça etkilidir. Ancak rituksimab daha iyi 
yan etki profili nedeniyle genellikle tercih edilen birinci 
basamak ajandır. Hastalar birkaç haftalık glukokortikoid 
ve rituksimab kombinasyonuna yeterince yanıt vermi-
yorsa, oral günlük siklofosfamid tedaviye eklenebilir.

Nekrotizan sklerit (Şekil 49-4), nodül, eklem eroz-
yonları ve eklem dışı tutulumla birlikte olan uzun süreli 
RA hastalarında ortaya çıkma eğilimindedir. Bir biyo-
lojik ajanla altta yatan eklem hastalığını tedavi etmek 
skleradaki hastalığın kontrolüne yardımcı olur. Benzer 
şekilde, inflamatuar bağırsak hastalığı veya relapsing po-
likondrit gibi sistemik bir hastalıkla ilişkili sklerit, altta 
yatan olayın tedavisine yanıt verebilir.

RA’ya eşlik eden sklerit, skleradaki romatoid nodü-
lün bir görünümü olabilir. Bu, skleromalasia performans 
olarak bilinen bir duruma yol açar (Şekil 49–5).

KERATİT

TANININ ESASLARI

	fBu olayın en şiddetli şekli olan periferik ülseratif ke-
ratit (göz doktorları tarafından “PUK” olarak adlandı-
rılır), “kornea erimesi” olarak bilinen bir sendromla 
günler içinde görme kaybına yol açabilir. RA ve GPA, 
PUK ile ilişkili olması en muhtemel romatizmal has-
talıklardır.
	f “Nonsifilitik interstisyel keratit”, Cogan sendromu-
nun en yaygın oküler belirtisi için kullanılan bir te-
rimdir.

	▶ Klinik Bulgular ve Tedavi

Periferik ülseratif keratit (PUK) şeklindeki korneal enf-
lamasyon, sistemik bir vaskülitin klasik bir belirtisidir. 
Bu durum için ‘kornea erimesi’ veya ‘marjinal keratoliz’ 
de eşanlamlı terimler olarak kullanılmaktadır.  PUK ge-
nellikle sklera ile bitişik olan korneanın kenarında sklerit 
ile birlikte oluşur. Kornea incelmesi gözde perforasyona 
neden olabilir ve bu nedenle körlük riski oluşturur. İm-
münosupresyon bir romatolog tarafından yönetilirken, 
topikal tedavi ve cerrahi bir göz doktorunun yakın gö-
zetimi rehberliğinde olmalıdır. RA’daki kornea hastalığı 
genellikle şiddetli sinovit için uygun olan agresif tedaviye 
yanıt verir. Sistemik vaskülitin bir bileşeni olarak kornea 
erimesi gelişen hastalarda, sistemik hastalık yeterince 
tedavi edildiğinde genellikle göz tutulumunda iyileşme 
olur, ancak gözdeki hasar kalıcı olabilir.

pŞekil 49-4. Şiddetli romatoid artritli bir hastada 
altta yatan koroidi ortaya çıkaran sklerit ve skleral 
incelme.

pŞekil 49-5. Romatoid artritli ve skleral erime ile 
birlikte nazal skleritli hasta. (Bkz. renkli eke).
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Örneğin, BT görüntüleme, radyografik tanıdan ka-
çabilecek ince lezyonlar veya kırıklar hakkında daha faz-
la bilgiyi ortaya çıkarmada faydalıdır. Omurgada olduğu 
gibi üç boyutlu olarak daha net görüntülenen yapıların 
karakterizasyonu, vertebral kolondaki lezyonların potan-
siyel olarak iki boyutlu düzlemlerde gizlenebildiği BT ile 
en iyi şekilde gösterilebilir (Siris ve ark.ları, 1989). MRG, 
PDB ile ilişkili kemik bulgularını ortaya çıkarabilir, an-
cak ek olarak komşu yumuşak dokuları içeren hastalığın 
kapsamını ve ayrıca etkilenen kemik iliğinde görülen 
tipik değişiklikleri belgeleyebilir (Ralston, 2012; Smith 
ve ark.ları, 2002). Önemli olarak, hem BT hem de MRG 
modaliteleri, malign lezyonları PDB’ye özgü değişiklik-
lerden ayırt etmede faydalıdır (Ralston, 2012).

D. Kemik Biyopsisi
Yukarıdaki gibi, klasik radyografik bulgular vakaların 
çoğunda PDB tanısını doğrular. Bununla birlikte, biyopsi 
ile doğrulama gereken birkaç durum vardır.

1. Radyografilerde fildişi vertebra varlığı (osteosarkoma 
da dahil olmak üzere çeşitli malignitelerde görüle-
bilen bir vertebra gövdesinin opaklığında spesifik 
olmayan artış).

2. 	 Osteosarkom için diğer şüpheler

3. 	 Metastatik hastalık için endişe (örn., prostat kanseri 
ve pelvik  lezyonları olan bir hasta)

4.	 Daha genç bir hastada PDB şüphesi veya başka bir 
atipik klinik sunumda ne düşünülebilir.

	▶ Tedavi

Semptomatik olan herhangi bir PDB hastası ve komp-
likasyon riski taşıyan hastalar için tedavi önerilir. Aşa-
ğıda Tablo 52–1’de gösterildiği gibi (Merlotti ve ark.ları, 
2009), belirli durumlarda asemptomatik hastalarda teda-
vi düşünülmelidir. 

Tedaviden önce böbrek fonksiyonları değerlendiril-
meli ve eş zamanlı metabolik anormalliklerin olmadı-
ğından emin olmak için serum kalsiyum, fosfor, mag-
nezyum, paratiroid hormonu ve 25-hidroksivitamin D 
konsantrasyonları ölçülmelidir. PDB’li hastaların klinik 
yönetiminde kemik formasyon ve kemik rezorpsiyon be-
lirteçleri gerekli değildir, ancak bazı gruplar yanıtı değer-

pŞekil 52-3. Chalkstick /Tebeşir kırığı. Bu kırık, bitişik 
Şekil 52-4’te gösterilen eğri femurun radyografisi 
çekildikten 2 hafta sonra meydana geldi.

LChalkstick fracture

pŞekil 52-4. Eğik pagetik femur. Bu görüntüde, sol 
femurun tamamı remodelingten etkilenmiştir. Bu 
görüntü çekildikten 2 hafta sonra kemik kırıldı.
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pŞekil 53–23. Pelvis sarkoidozu. Bilinen 
sarkoidozlu bir hastada pelvisin aksiyal T1 ağırlıklı 
(A), T2 ağırlıklı yağ baskılı (B) ve T1 ağırlıklı yağ 
baskılı kontrast sonrası (C) MR görüntülerinde,  her 
iki iliak kemikte (*), kemik sarkoidoz ile uyumlu T1’de 
düşük, T2’de yüksek sinyal şiddetinde  kontrast tutan  
coğrafi alanlar izleniyor.

pŞekil 53–24. Pelvis sarkoidozu. Bilinen sarkoidozu olan hastada pelvisin koronal T1 ağırlıklı (A) ve STIR (B) MR 
görüntüleri, görüntüleme alanına dahil edilen  alt lomber omurga, pelvis ve proksimal femurlar (birkaç tanesi 
oklarla gösterilmiştir) boyunca dağılmış kemik sarkoidozu ile uyumlu çok sayıda noktasal düşük T1 ve yüksek T2 
sinyal şiddetli odakları gösteriyor.
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ultrasonun hemen hemen MRG kadar iyi performans 
gösterdiğini öne sürmektedir (Boutry ve ark.ı, 2007; 
Dohn ve ark.ı, 2006; Ostergaard ve ark.ı, 2003; Scheel, 
2006; Szkudlarek ve ark.ı, 2006; Wakefield ve ark.ı, 2000).

RA için geliştirilmiş bir dizi semikantitatif sinovit 
derecelendirme sistemi bulunmaktadır (Hammer ve 
ark.ı, 2011; Szkudlarek ve ark.ı, 2003; Terslev ve ark.ı, 
2012). Sinovyal hipertrofinin boyutunu belirlemek 
amaçlı, 0’dan 3’e kadar derecelendirilmiş semikantitatif 
bir gri skala puanlaması kullanımı konusunda görüş bir-
liği sağlanmıştır (0= normal, 1=hafif sinovyal hipertrofi, 
2=orta düzeyde sinovyal hipertrofi, 3=ciddi sinovyal hi-
pertrofi) (Şekil 54-9).

İlk skorlama sistemi, 2003’te, Szkudlarek ve ark. tara-
fından oluşturulan 0=Doppler sinyali yok, 1=tek damar 
sinyali, 2=sinovyumun yarısından az alanı kaplayan bir-
leşik damar akım sinyali, 3=sinovyumun yarısından fazla 
alanı kaplayan birleşik damar akım sinyali şeklinde dere-
celendirilmiş semikantitatif bir sistemdir. 

	▶ Psöriatik Artrit
Sinovit, entezit, daktilit ve tırnak değişikliklerinin tanısı 
ve izlenmesi için ultrasonun kullanılmasıyla, psöriatik 
artritte (PsA) önemli olabilecek temel yapısal değişik-
liklerin anlaşılması kolaylaşmıştır. Entezis, bir tendonun 
veya ligamanın kemiğe yapışması olarak tanımlanmış-
tır. Bu yapışmalar fibrokartilojenöz ya da fibröz yapıda 
olabilmektedir (Benjamin, 2009; McGonagle, 2015). 
Spondiloartropatilerle ilişkili olan entezitler fibrokartilo-
jenöz yapıdaki entezislerde meydana gelir. Bunun aksine, 
diyabet ve obezite gibi metabolik hastalıklarda oluşan 
entezitler membranöz yapıdaki entezleri tutar. Bu yapı-
ların entezis ya da sinovyoentezeal bileşke kavramlarıyla 
spesifik bir “organ” olarak kabul edilmeleri önerilmiştir. 
Örneğin Aşil tendonu entezisi, sadece tendon-kemik bi-
leşkesini içermekle kalmayıp, aynı zamanda kalkaneusun 

Grade 0

Grade 1

Grade 2

Grade 3

pŞekil 54-9. Semikantitatif sinovit derecelendirmesi.

pŞekil 54-7. Diz efüzyonunun ultrason 
rehberliğinde artrosentezi. 

pŞekil 54-8. Bir RA hastasında Baker kistinin 
ultrason rehberliğinde aspirasyonunun posterior 
longitudinal görünümü. Kist içindeki pannus oluşumu 
da görülmekte. 






