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Sevgili okuyucu,

Ellerinizde tutmakta oldugunuz Romatoloji Akil Notlar: kitabi, romatoloji alaninda galisan
hekimler, tip 6grencileri ve diger saglik uzmanlari igin hazirlanmis bir eserdir. Bu kitapta,
romatolojinin temel prensiplerini, tan1 ve tedavi yaklagimlarini ve en sik rastlanan romatolojik
hastaliklar1 kapsamli ve giincel bir sekilde ele aldik. Bu kitapta, alaninda uzman romatologlar
tarafindan kaleme alinmuis, kritik noktalarin isaret edildigi piif noktalarini iceren 22 bélim
bulunmaktadir.

Romatoloji Akil Notlarr'nin hazirlanmasindaki temel amaglarimiz:

o Karmagik romatolojik hastaliklar1 yalin ve anlagilir bir dille sunmak

o Giincel tan1 ve tedavi rehberlerine uygun bilgiler sunmak

« Klinik uygulamada faydali olacak pratik ipuglari ve algoritmalar sunmak

o Tip 6grencilerinin ve diger saglik uzmanlarinin romatoloji bilgisini pekistirmelerine
yardimcr olmak

Giines Tip Kitabevlerinden Sayin Murat Yilmaza, bastan sona tiim siirecte yardimlarini
esirgemeyen Sayin Dilek Doganay’ a, dizgi siirecinde harika bir is ¢ikmasini saglayan

Zafer Ceri’ ye tesekkiirti borg biliriz.

Kisitlt bir zaman diliminde, romatoloji pratigine yonelik bu derecede kapsamli bir kitabin
olusturulmasinda tstiin bir gayret ortaya koyan kiymetli yazarlara siikranlarimizi sunariz.

Insan sagligina ve romatolojiye goniil veren, bu ugurda gece giindiiz galigan tiim hekimlere,
hekim adaylarina ve saglik ¢alisanlarina saygilarimizla..

Prof. Dr. Sedat KIRAZ Dog. Dr. Emre BILGIN
Editor Yardima Editor
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BOLUM 1 - KAS-ISKELET SISTEMi ANATOMiSI 7

Bask: ortadan kalkinca tekrar kikirdak igine emilir. Bu olaya ‘sizma ile kayganlastirma’
ad1 verilir. Avaskiiler kikirdak da bu sayede beslenir. Eklem boslugunu saran iki tabakali
capsula articularis (eklem kapsiilil) ekleme katilan kemikleri bir arada tutar. Bu kapsiiliin
daha kalin, irregiiler bag dokusundan olusan dis tabakasina eksternal fibroz tabaka adi
verilir ve bu tabaka kemiklerin periostu ile devam eder. Eklem kapsiiliiniin i¢ tabakasi
ise gevsek bag dokusundan olusan, ekleme katilan kemiklerin hyalin kikirdak hari¢ eklem
yiiziinii saran, sinoviyal siviy1 iireten i¢ tabakasina ise membrana synovialis ad1 verilir.
Bu tip eklemlerde, ekleme katilan kemikleri bir arada tutan dis ve i¢ baglar bulunur.
Bunlar ¢ogunlukla kapsiiler ligamentlerdir, fibroz tabakanin kalinlagmig kisimlaridir.
Bazi durumlarda kapsiiliin disinda ekstrakapsiiler ligamentler ya da kapsiiliin derininde
intrakapstiler ligamentler de bulunabilirler. Kural olarak eklemde ne kadar ¢ok ligament
varsa eklem o kadar giicliidiir. Oynar eklemlerde bu yapilar yaninda eklem ytizleri arasinda
uyumu arttiran discus articularis, meniscus articularis ve labrum articulare gibi yardimci
olusumlar da bulunur.

B Oynar eklemlerde, eklem yiizlerinin (facies articularis) sekilleri ve hareket edebildikleri
eksen sayilarina gore siniflama yapilabilir. Eksen sayisina gore tek eksenli (transvers ya da
vertikal eksen), iki eksenli (transvers ve sagittal eksen birlikte) ve ¢ok eksenli (transvers,
sagittal ve vertikal birlikte) olarak ti¢ grup bulunur. Eklem yiizlerinin sekline gore ise sekiz
tane alt grup bulunur: Ginglymus (articulatio trochlearis, mentese tipi eklem); articulatio
trochoidea (trochoid tip eklem), articulatio ellipsoidea (ellipsoid tip eklem); articulatio
sellaris (sellar tip eklem), articulatio spheroidea (steroid tip eklem); articulatio bicondylaris
(bikondiler tip eklem); articulatio plana (plana tipi eklem) ve irregiiler tip eklem’lerdir. Bu
gruplar i¢cinde en hareketlisi, ti¢ eksende harekete izin veren sferoid tip eklemdir.

B Eklemler ¢evredeki arterlerin ramus articularis’lerinin yaptig1 anastomozlar ile beslenir.
Damarlar sinoviyal membranda, sinirler ise eklem kapsiilinde bulunur. Eklemdeki sinir
sonlanmalar1 kural olarak o ekleme hareket yaptiran kaslar1 inerve eden ve bolgenin
deri duyusunu da alan sinir dallaridir. Bu sinir liflerinin bir kism1 agr1 duyusuna, bityiik
¢ogunlugu ise gerilme ve pozisyon duyusuna hassastir.

0

B Eklemlerde hasar olusturan ¢ok sayida inflamatuar ve dejeneratif hastalik
vardir. Eklemde agri, sislik, hareket kisithligi gibi ortak semptomlara sahip, hasar
olusturan tim bu hastaliklara artrit adi verilir. Akut artrit durumlari genellikle
bakteriyel infeksiyon nedeniyle olusur. Kronik artritler ise osteoartrit, romatoid
artrit, gut artriti gibi durumlar nedeniyle olur. En sik karsilasilan kronik artrit
tipi, sikhkla yashlarda gorilen dejeneratif bir durum olan osteoartrit'tir. Bazen
genetik gecisli durumlarda, hatta genclerde de ortaya cikabilir. Kadinlarda
daha sik rastlanir. Osteoartrit olgularinda hareket esnasinda salgilanan
metalloproteinazlarin eklem kikirdagina hasar vermesi, bu durumun kikirdak
onarimi ile telafi edilememesi, etkinin kiimulatif olarak kikirdagi asindirmasi
s6z konusudur. Hatta asinma gortilen bolgelerde kemige basi artacagindan,
o bolgelerde kemikte kalinlasma ve osteofit adi verilen cikintilar goraldr.
Kemikler arasi artan surtiinme ve cikintilar hareketi kisitlar, strtinme
nedeniyle hareket esnasinda crepitus adi verilen ¢itirti sesleri duyulur. Servikal
ve lumbar omurga bolgeleri, parmaklar, diz ve kalga eklemi osteoartrit'ten en
cok etkilenen bolgelerdir.
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B Konjenital veya kazanilmig nedenlerle gelisen kompleman sistemi proteinleri, aktivator

veyadiizenleyici enzimlerin eksikliklerinde ciddiinfeksiyonlara ve inflamatuar hastaliklara

yatkinlik olusur (36) (Tablo 2).

Tablo 2. Kompleman bozukluklarinda gériilen hastaliklar

Kompleman bozuklugu
C1q eksikligi
Anti-Clqg

Primer C1r ve C1s eksikligi
C4 eksikligi

C5-C9 eksikligi (herhangi biri)
CD59 mutasyonlari

CD59 ve CD55 genetik eksikligi
Properdin, Faktor B ve D eksiklikleri

Faktor H, | ve CD46 eksiklikleri
CE nefritik faktor

MBL eksikligi

MBL iligkili proteaz (MASP2)
eksikligi

Ficolin 3 eksikligi

iliskili hastaliklar
SLE, tekrarlayan kapstillii bakteri enfeksiyonlari

SLE, lupus nefriti, hipokomplementemik trtikerial vaskuilit,
MBDH, Felty sendromu, Hepatit C enfeksiyonu

SLE, lupus nefriti

SLE, SLE-benzeri tablo, Juvenil romatoid artrit, IgA
nefropatisi/vaskuliti, Wegener graniilomatozu

SLE, RA, Skleroderma, tekrarlayan bakterial enfeksiyonlar
Paroksismal noktirnal hemoglobinri
Paroksismal nokttirnal hemoglobindiri

Tekrarlayan bakterial enfeksiyonlar, menenjit, pnémoni,
otitis media

Atipik HUS, MPGN - C3 gromerulopati
MPGN, Sik tekrarlayan kapsulli bakteriyel enfeksiyonlar
SLE, RA

Ciddi pnémokokal enfeksiyon, tlseratif kolit, Eritema
multiforme billoza

Tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlar

SLE, sistemik lupus eritematozus; MBDH, miks bag doku hastaligy; RA, romatoid artrit; HUS, hemolitik
iremik sendro; MPGN, membranoproliferatif glomeriilonefrit.

B Pentraksinler, soliibl patern taniyict molekiillerdir. Pentraksin ailesinin en iyi bilinen
tiyeleri C-reaktif protein (CRP), serum amiloid-P ve pentraksin-3diir. Pentraksinler,
mikroorganizmalarin yiizeyindeki membran fosfolipidler ile hasarli hiicrelerin niikleer
komponentlerini taniyabilirler. Fagositik hiicrelerin ytizeyindeki Fcy reseptorlerine
baglanir, patojenlerin opsonizasyonu ve fagositozunu kolaylastirirlar. Ayrica, kompleman
sistemini aktive ederler (37).

B CRP, Streeptecoccus pneumonianin kapstiler C polisakkariti ile reaksiyon veren endojen
insan proteinidir. Karacigerde, hepatositler tarafindan monomerik olarak iretilir
ve endoplazmik retikulumda pentamerik hale getirlir CRP, bes subunitten olusan
diskoid yapida bir proteindir. Inflamatuar durumlarda, basta IL-6 olmak iizere farkl
proinflamatuar sitokinlerin uyarisi ile bol miktarda serbest kalir.

m CRP, PAMPleri taniyabilir ve Fcy reseptériine baglanarak fagositik hiicrelerin
aktivasyonuna aracilik eder. Immiin sistemde CRP’nin etki mekanizmalarindan biri
de kompleman yolag: aktivasyonudur. Serum seviyesinin en ¢ok yiikseldigi durumlar
sistemik infeksiyonlar, sepsis ve sistemik vaskiilitlerdir. Ankilozan spondilit, romatoid
artrit, tiiberkiiloz ve malign hastaliklarda ilimli ve orta seviyede yiikselmeler gozlenir.
CRP'nin bazi izoformlar1 akut miyokard infaktiisiin akut ddneminde yiikselmektedir (38).
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katilirken, digerleri timusta eliminasyona ugrarlar. T lenfositler biiyiikk ¢ogunlugu
CD4(+) veya CD8(+) T lenfositler olarak olgunlagirken, az bir kismi1 CD3 (TCRap) yerine
TCRyS ekpresyonu yaparak olgun yd T lenfositlere ve FoxP3 eksprese eden regiilator T
lenfositlere(Treg) doniistir (57).

B T lenfositlerin yaklagik %601 CD4 yiizey glikoproteini eksprese eder. Bu hiicreler
yardimai T lenfosit (T helper=Th) olarak bilinir. Geri kalan CD3* T hiicrelerinin
biiyiik ¢ogunlugu sitotoksik T hiicreler olarak adlandirilan CD8 ekspresyonu
yapan T hiicrelere doniisir.

B T lenfositler antijenleri direkt tantyabilen hiicreler degildir. Antijen sunan hiicreler (ASH)
tarafindan kendilerine sunulan peptit yapisindaki antijenleri (9-13 aminoasitten olusan
kisa peptitleri) taniyabilirler. ASH ve T lenfositlerin yiizeylerinde eksprese edilen bazi
molekiiller sayesinde bu olay gerceklesir. T lenfositlerin yiizeyindeki TCR, CD4 (veya
CD8), CD28, CTLA-4, PD-1 ve LFA-1; antijen sunan hiicre ylizeyinde MHC Simif I (veya
IT), CD80/CD86 (B7-1/B7-2), PD-L1/ PD-L2 ve ICAM-1 antijen sunumunda gorev alirlar
(Sekil 2).

Antijen Sunan Hiicre

2

MHC Smf I & *\ S""F
J PD-1  LFA-1
T Hiicre

Sekil 2. T lenfositlere antijen sunumu

B TCR, dimerik yapida o, B, y, 6 ve 1) zincirlerinin ikisinin distilfit baglar1 ile baglanmasiyla
olusan dimerik yapilardir. Immiinglobulin gen ailesine mensup yapilardir, bu zincirleri
kodlayan genler farkli kromozomlar tizerindedir (a zincirleri 14. kromozom, f zincirleri 7.
kromozom). Bu genler T hiicresi olgunlasirken aktiflesir. o ve B zincirlerinin V (degisken),
J (birlesme) ve C (sabit) bolgeleri, B zincirlerinde ek olarak D (gesitlilik) bolgeleri vardur.
Degisken bolgeleri sayesinde, ayni reseptorlere sahip az sayida lenfosit 10°-10° antijeni
tanir ve ayirt edebilir (4).

B Lenfosit ylizeyindeki LFA-1 ile ASH tizerindeki ICAM-1'in birlesmesi iki hiicrenin
adezyonunu saglar. TCR-MHC baglanmasint ile antijen T lenfositlere sunulur. B7-1/B7-2
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Tablo 1. Sistemlerin g6zden gecirilmesi

Genel

Ates

Halsizlik

Cilt

Dokuntu

Kolay morarma
Tirnak degisikligi
Bas-Boyun

Bas agrisi

Gozde kizarik
isitme kaybi
Burun kanamasi
Dis eti kanamasi
Solunum Sistemi
Okstiriik

Nefes Darligi
Kardiyovaskiiler Sistem
Anjina pektoris
Efor dispnesi
Periferik 6dem
Sindirim Sistemi
istahsizlik

Yutma glicligu
Midede yanma

Hematemez

Gece terlemesi
Yorgunluk

Kasinti
Kuruluk
Egzema Oykiisu

Bas donmesi
GOrme bozuklugu
Burun akintisi
Boyunda kitle

Dis agrisi

Balgam
Ploretik gogs agrisi

Carpinti
Nokturnal dispne

Tansiyon yuksekligi

Bulanti
Karin agris
Kabizlik

Melena

Diskilama aliskanliginda degisiklik

Genitoliriner Sistem
Distri

Pollakiri

idrar inkontinansi
Dismenore
Disparoni

Sinir Sistemi

Bas agrisi

Biling kaybi
Dengesizlik
Endokrin Sistem
Terleme

Polidri

Asiri sinirlilik
Kas-iskelet Sistemi
Artralji

Eklemde kizariklik

Bel agrisi

Hematuri
Politiri

Genital akinti
Menoraji
Gebelik oykusu

Bas donmesi
His kaybi
Tremor

Soguk/sicak intoleransi
Polidipsi
Menstruel diizensizlik

Eklem sisligi
Fonksiyon kaybi

Sirt-boyun agrisi

Kilo kaybi
istahsizlik

Urtiker
Cilt renginde degisim
Cilt hastaligi 6ykusu

Gozde agri
Kulakta agri
Burun tikanikhg:
Guatr

Ses kisikhg

Hemoptizi
Siyanoz

Ortopne
Ekstremitede kladikasyo
Senkop

Kusma
Siskinlik

ishal
Hematokezya
Sarilik

Noktiri

Tas oykusu

Erektil disfonksiyon
Metroraji
Dusiik/Erken dogum

Nobet
Kuvvet kaybi
inme

Kilo degisikligi
Asiriyeme
Hirsutizm

Eklemde Isi artisi
Sabah tutuklugu

Kas gli¢stizligu



LABORATUVAR TESTLERI

Dr. Ozlem Karakas, Dr. Abdulsamet Erden

Temel Laboratuvar Testleri

B Romatizmal hastaliklarin tanist siklikla bir dizi klinik, serolojik ve radyolojik 6l¢ctime
dayanmaktadir. Kullanilan laboratuvar testinin bir kisminin duyarliligi ve 6zgilligii
diisiik olup, yanlis negatif veya yanlis pozitif sonuglara yol agabilmektedir. Bu nedenle,
romatolojide laboratuvar testlerinin akilcr sekilde siralanmasi ve dogru yorumlanmasi
kritik 6neme sahiptir. Burada romatizmal hastaliklara yaklasima yonelik laboratuvar
testlerini gézden gegiriyoruz.

1. HEMATOLOJIK TESTLER

1.1. Tam Kan Sayimi

B Tam kan sayimi (CBC), romatoloji hastalarinda hastalikla ilgili degisiklikleri ve/veya ilag
yan etkilerini izlemek igin rutin olarak kullanilan hizli sonuglanan, basit ve ucuz bir testtir.
m Sistemik inflamasyon dolasimdaki kan hiicrelerinde ¢esitli degisikliklere neden
olabilmektedir. Bir¢ok inflamatuar bozukluga normokromik anemi, trombositoz,
notrofili, lenfopeni ve monositoz gibi durumlar eslik edebilmektedir (Taha, Samaan et al.

2022).
Kadin Erkek

Hemoglobin (g/dL) 11,9-14,8 13,6-16,9
Hematokrit (%) 35-43 40-50
RBC sayisi (x10 ¢ /microL) 38-5 4,2-5,7
MCV (fL) 82,5-98
MCH (pg) 27,6-333
RDW (%) 11,4-13,5
Retikiilosit sayisi (x10 3 /microlL veya 16 -98 16-130
x10°/L)
Trombosit sayisi (x10 * /microL) 153 - 361 152-324
WBC sayimi (x10 3 /microl) 3.8-10.4

59



66

ROMATOLOJi AKIL NOTLARI

3.1. Eritrosit sedimentasyon hizi

ESR, dikey bir tiipe yerlestirildiginde plazmada asili duran eritrositlerin ¢dkme hiz1
(mm/saat) olarak tanimlanan, serum akut faz protein konsantrasyonlarinin dolayl: bir
olgiimiidiir. Normal degerleri;

Erkekler: 0-15 mm/saat

Kadinlar: 0-20 mm/saat

ESR i¢in yasa gore diizeltilmis normal {ist limit:

Erkek =yas/2

Kadm = (yas+10)/2

Normal degerler hastalig1 ekarte ettirmedigi gibi, yas, kadin cinsiyet, obezite, gebelik gibi
durumlar yiiksek ESR saptanan fizyolojik durumlardir (Abdulkhaliq and Alotaibi 2021).
SLEde poliklonal B hiicre aktivasyonuna bagli hipergamaglobulinemi ve buna bagh
sedimentasyon yiiksekligi goriiliir. ESR, SLE hastalik aktivasyon takibinde énemli bir
parametredir (Dima, Opris et al. 2016).

Sjogren sendromunda poliklonal veya monoklonal hipergamaglobulinemi goriilebilir.
Yiiksek IgG/IgM diizeyleri ESR artisina neden olur. Hastalik aktivasyonu, lenfoproliferatif
hastalik gelisimi i¢in ESR takibi 6nemlidir.

Tablo 6. ESR>100mm/sa nedeni durumlar:

Multipl miyelom

Lenfoplazmasitik lenfoma (Waldenstrom makroglobulinemi)
Subakut tiroidit

Dev hiicreli arterit

Polimiyalji romatika (PMR)

B Plasma viskositesine en ¢ok katkida bulunan AFP fibrinojendir. Inflamatuar
patolojilerde (6zellikle SLE ve eriskin Still hastaligi) yiiksek akut faz yaniti
olmasma ragmen ani sedimentasyon diismelerinde hemafagositik sendrom
gelisme olasiigr akilda tutulmali. Bu hastalarda sedimentasyon diismesinin
nedeni fibrinojenin azalmasina (D-Dimer seviyeside artar) baglidir.

Sekil 1. inflamatuar yanit olmadan ESR yikseklik/dusiiklik nedenleri
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B Erozif osteoartrit daha ¢ogunlukla postmenopozal kadinlarda goriilen, dejeneratif kikir-
dak degisikliklerine proliferatif sinovitin de eglik ettigi, klinik olarak inflamatuvar artrit-
lerle karisan osteoartrit tipidir. Elde DIF, PIF ve 1. KMK eklemlerini tutma egilimindedir.
Karakteristik bulgusu olan santral erozyon ve osteofitlere bagli olarak goriintiilemede
‘mart1 kanadr’ olarak tariflenen goriiniim ortaya ¢ikmaktadir (Jacobson and et al, 2008)

(Sekil 2).

Sekil 2. Erozif osteoartriti olan 64 yasindaki kadin hastada sag (a) ve sol (b) elin 6n-arka radyografi-
lerinde DIF eklem araliklarindaki non-uniform daralma, subkondral skleroz ve marjinal osteofitlere
santral erozif degisiklikler (oklar) eslik ediyor. Sag el 4. parmak DIF eklemindeki santral erozyon ‘mar-
t1 kanadi’ konfiglirasyonuna neden olmus. Sol elin kontrastli MRG'sine ait koronal ZTE (BT-benzeri)
sekansinda (c) 5. parmak DIF eklemindeki santral erozyonlara ikincil interdijitasyon (ok) izleniyor.
Sol elin koronal diizlem STIR (d), T1A (e) ve kontrast sonrasi T1A (f) gériintilerinde 3. parmak DIF
ekleminde (oklar) eflizyon, sinovit ve santral erozyonlar izleniyor.

b. Romatoid artrit

B Romatoid artrit (RA) seropozitif inflamatuvar artritlerin prototipidir. Fizik muayene ve
laboratuvar bulgular1 RA agisindan siipheli ve radyografik bulgulari silik olan hastalarda
erken tan1 konulmasi amaciyla MRG'ye siklikla bagvurulmaktadir.

B Tutulum bélgeleri: El, el bilegi, ayaklarin kiiciik eklemlerinde simetrik tutulum;
dirsek, omuz, diz, kalca eklemleri, servikal vertebralar.

m Elde 2. ve 3. parmak MKF eklemleri en erken RA 6zellikleri gosteren eklemlerdir (Som-
mer and et al, 2005; Jacobson and et al, 2008).

0

B Goriintiileme bulgulari (MRG): Sinovit (en erken bulgu), tenosinovit, osteit,
marjinal erozyonlar, bursit, romatoid nodiil, piring cisimcikleri, 6zellikle 2. ve
3. MKF'lerin radyal tarafinda ve ulnar stiloidde marjinal erozyonlar, eklem
araliklarinda uniform daralma, dizilim bozukluklari, deformiteler, eklem
destriiksiyonu, ankiloz, subkortikal kistler (Sekil 3).
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dilit tutulumu AS ile benzerlik gosterebilir ancak non-marjinal, biiyiik, virgiil sekilli pa-
PsAda AS’ye gore daha sik gortilmektedir. PsAda sakroilyit goriiliirse ¢ogunlukla unilate-
ral asimetrik tarzdadir (Jacobson and et al, 2008) (Sekil 8).

Sekil 8. Psoryatik artritle takipli 37 yasindaki kadin hastanin sakroilyak eklemler MRG'sine ait koronal
oblik STIR (a), T1A (b), kontrast sonrasi T1A (c) goriintllerde sag sakroilyak eklemde ilyak ve sakral
taraf osteiti, ilyak taraf subkondral sklerozu, erozif degisiklikler ve eklem ici kontrast parlaklagmasi ile
karakterize tek tarafli kronik zeminde aktif sakroilyit izleniyor.

B Reaktif artrit periferal iskelette gogunlukla alt ekstremitede (en sik diz ve ayak bilegi) asi-
metrik oligoartrite yol agmaktadir. Asil tendonu ve plantar fasyanin yapigma yerlerinde
entezit, kemik proliferasyonunun eslik ettigi erozyonlar, el ve ayak parmaklarinda daktilit
saptanabilmektedir. Bu 6zellikleri nedeniyle reaktif artrit PsA ile karigabilmektedir (Ja-
cobson and et al, 2008) (Sekil 9).

Sekil 9. idrar yolu enfeksiyonu sonrasi sag dirsek eklemi reaktif artriti olan 48 yasindaki erkek has-
tanin MRG'sine ait koronal STIR (a) ve kontrast sonrasi yag baskili T1A (b, c) goriintiilerde sinovit,
eflizyon, kapsiilit ve perikapstiler 6dem-inflamasyon (oklar) izleniyor.

m [BH-iliskili artritte periferal eklem tutulumu AS’ye gére daha siktir ve gogunlukla alt eks-
tremiteyi tutan mono/oligoartrit seklinde kargimiza ¢ikmaktadir. IBH-iligkili artritin sak-
roilyiti genellikle bilateral ve simetriktir (Olpin and et al, 2017).
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B Eslik eden romatolojik bir hastaligin varliginda septik artrit riskinin arttig1 (6rnegin; ro-

matoid artritte x10 kat) gz 6ntinde bulunduruldugunda romatolojik hastaligi bulunan ve
akut monoartritle bagvuran hastalarda akut alevlenmenin yaninda septik artrit de ayirici
tanida akla gelmelidir. Septik artrit en sik omuz, kal¢a ve diz eklemlerinde gortilmektedir.
Intravendz madde kullanimi 6ykiisii olan kisilerde ise sternoklavikiiler ve sakroilyak ek-
lemler sik tutulmaktadir. Septik artritte erken donemde radyografiler normal olabilir veya
eklem eftizyonu, periartikiiler osteopeni ve yumusak doku sisligi saptanabilir. USde eklem
efiizyonu, eklemde debri, sinovyumda kalinlagma ve vaskiilarite artis1 goriilebilir MRG'de
sinovyumda kontrastlanma artis1 ve efiizyon septik artritte en sik goriilen bulgular olmak-
la birlikte tek basina varligi 6zgiil degildir (Sekil 15). Ayrica efiizyonsuz septik artrit gori-
lebilecegi de akilda tutulmalidir. Eslik eden perisinovyal/yumusak doku inflamasyonunun
varliginda septik artrit olasilig1 artmaktadir. Komgsu kemiklerde osteomyelit bulgularinin
varlig1 da septik artrite yonlendiricidir (Karchevsky and et al, 2004; Garcia-Arias and et al,
2011).

Sekil 15. Diz ekleminde S. Pyogenes kaynakli septik artriti olan 6 yasinda kiz cocugunun diz MRG'sine
ait sagital PD yag baskili goriintiide (a) eklem araliginda orta dereceli sivi artisi, sinovyal kalinlagma-
sinovit, diz cevresinde yaygin yumusak doku 6demi izleniyor. Solda S. Aureus kaynakl septik sakro-
ilyiti olan 26 yasindaki kadin hastanin MRG'sine ait koronal oblik STIR (b) ve kontrast sonrasi aksiyel
oblik yag baskili T1A (c) goruintulerde eklem ici ve cevresindeki apseleri (oklar) ve sakral - ilyak taraf
osteomiyelitini (asterisk) yaygin yumusak doku 6demi ve inflamasyonu cevreliyor.

3. KRONiK NON-BAKTERIYEL OSTEOMIYELIT VE SAPHO SENDROMU

Kronik non-bakteriyel osteomiyelit (KNO) daha ¢ok ¢ocuklarda, tipik olarak 10 yas civa-
rinda ve nadiren geng eriskin dénemde baslayan, etyolojisi net olarak aydinlatilamamis
otoinflamatuvar bir hastaliktir. KNO tanisinda ve izleminde MRG kilit neme sahiptir. Bu
hastalara genellikle semptomatik alanin incelendigi odakli MRG incelemelerinde KNO
stiphesinin bulunmasi tizerine tiim viicut MRG yapilmaktadir. Kisa protokollii koronal ve
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Sekil 20. Dermatomyozit ile takipli 15 yasindaki erkek hastanin uyluk MRG'sine ait koronal diizlem
STIR (a) ve aksiyel yag baskili T2A (b) goriintilerinde kaslarda yaygin ve simetrik myozit, fasyal —
parafasyal ve cilt alti bag dokusu 6demi izleniyor. Aksiyel T1A (c) goriintiide kas atrofisi olmadigi
goriluyor.

7.DIFUZ iDYOPATIK iSKELET HIPEROSTOZU

Difiiz idyopatik iskelet hiperostozu (DISH) entez bolgelerinde yeni kemik iiretimine ne-
den olan sistemik bir hastaliktir. fleri yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon, obezite, diyabet
varlig: risk faktorleridir. DISH hastalar1 ¢ogunlukla asemptomatiktir ve farkli sebeplerle
radyolojik olarak degerlendirilirken tani alirlar. Minér travmayla spinal kirik gelisimi ile
sonuglanabileceginden DISH’nin radyolojik olarak taninmasi énemlidir.

® DISH tani kriterleri:
(@) En az 4 ardisik vertebranin anterolateralinde kdpriilesmeye neden olan
akan tarzda osifikasyonlarin varhgi
(b) Disk ytiksekliklerinin goérece korunmus olmasi
(c) Faset eklemlerde ankiloz, sakroilyak eklemlerde erozyon veya ankiloz
bulunmamasi (Resnick and Niwayama, 1976).

B Sakroilyak eklemlerde ankiloz beklenmemekle birlikte eklemin anteriyor ve posteriyor

kesimlerindeki entezyal osifikasyonlara bagl kopriilesmeler saptanabilmektedir. Spinal
kolonda en sik alt torasik vertebralar tutulmaktadir. DISH'nin en bilindik tutulumu spinal
kolonda olmakla birlikte periferal iskelette de; 6zellikle ilyak kristalar, iskiyal tiiberositler,
major trokanter, kalkaneus, olekranon; entezyal osifikasyonlar (‘biyik’ seklinde entezofit-
ler) saptanmaktadir (Kuperus and et al, 2020) (Sekil 21).
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B Biyopsikososyal kavrami biyo-psiko-sosyal kelimelerinin bilesenleri olmakla birlikte
her bir kelime farkli bir boyutu igerir (Sekil 3). Biyomedikal modelin sadece ilag tedavisi
altindaki bireyin fiziksel durumunu igeriyorken; davranissal, psikolojik ve sosyal
faktorlerin de hastalik yonetiminde 6nemli oldugunu vurgulayan Engel ile biyopsikososyal
model tanimlanmus, ilerleyen yillarda biomedikal modelden farklar: belirtilmistir (Tablo

1) (Porter,2017).

Tablo 1. Medikal (Biyomedikal) ve Biyopsikososyal Modellerin Ozellikleri (Porter,2017)
Medikal Model

Agri, fonksiyonel kayiplar, is géremezlik

ve hastalik sebebiyle ise gidememe az ¢ok
tamamen yaralanma, hastalik ve bozuklugun
sonucudur.

Bu nedenle bunlar bireyin kontroli
disindadir ve kisi cok az sorumluluk Ustlenir
veya hi¢ sorumluluk tasimaz.

Saglik kosullari ve iyilesme bir saglik
meselesidir.

Hasta saglik hizmetinin pasif alicisidir.

Agrinin hafifletilmesi fonksiyonel kayiplari
otomatik olarak iyilestirecektir.

Biyopsikososyal Model

Agri, fonksiyonel kayiplar, is géremezlik ve
hastalik sebebiyle ise gidememe kismen saglk
durumuyla ilgili olmakla birlikte ayni zamanda
bireyin nasil diistindig, hissettigi ve nasil
davrandigiyla da ilgilidir.

Bu nedenle bireyin bazi sorumluluklari
paylasmasi gerekir.

Saglik durumu ve iyilesme kismen saghk bakimi
meselesidir, ayni zamanda bireyin kendi cabasi
ve davranistyla da ilgilidir.

Birey kendi rehabilitasyonu ve iyilesmesinde aktif
bir katilimci olmalidir.

Yonetim hem agriyi dindirmeli hem de
fonksiyonel kayiplari dnlemelidir.

Biyolojik

>Patolojik semptomlar

>Genetik

>Fiziksel uygunluk

>Fonksiyonel kapasite

Sekil 3. Biyopsikososyal modelin farkli alanlarina 6rnekler (Porter,2017)
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EK 2: BETY- Biophysiosocial Questionnaire (BETY-BQ) (Unal ve ark, 2017) (Verep
ve ark, 2023) (Kumbaroglu ve ark, 2021) (Bulut ve ark, 2022) (Zahid ve ark,
2022)

BETY — BIOPSYCHOSOCIAL QUESTIONNAIRE (BETY-BQ)

Liitfen asagidaki her bir soruyu okuyun ve bugiin dahil SON BiR HAFTA iCINDE her bir maddenin sizin igin uygun
olan segenegi isaretleyin.
1. Agnimi artiracagini bile bile kendimi isleri yapmaktan EVET EVET EVET EVET HAYIR
alikoyamiyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN NADIREN | Higbir zaman
- . L EVET EVET EVET EVET HAYIR
2. Agnm oldugunda hareket etmekten cekiniyorum. Herzaman | SIKLKLA | BAZEN | NADIREN | Hicbir zaman
e - EVET EVET EVET EVET HAYIR
3. Agnmin daha da kétilye gideceginden korkuyorum. Herzaman | SIKUKLA | BAZEN | NADIREN | Hichir zaman
- o R EVET EVET EVET EVET HAYIR
4. Agn kesici almazsam rahat edemiyorum. Herzaman | SIKLIKLA | BAZEN | NADIREN | Highir zaman
o e EVET EVET EVET EVET HAYIR
5. Agrimla nasil bas edebilecegimi bilmiyorum. Herzaman | SIKLKLA | BAZEN | NADIREN | Highir zaman
- EVET EVET EVET EVET HAYIR
6. Yataga yatip kalkarken zorlaniyorum. Herzaman | SIKLKLA | BAZEN | NADIREN [ Hichir zaman
o EVET EVET EVET EVET HAYIR
7. Basamak/merdiven inip cikarken zorlaniyorum. Herzaman | SIKLIKLA | BAZEN | NADIREN | Highir zaman
P . P EVET EVET EVET EVET HAYIR
8. Yiriytsiimin bozuk oldugunu diisiintyorum. Her zaman | SIKLIKLA | BAZEN | NADIREN | Higbir zaman
EVET EVET EVET EVET HAYIR
9. Tuvalete oturup kalkarken zorlaniyorum. Herzaman | SIKLIKLA | BAZEN | NADIREN | Higbir zaman
10. Barsak fonksiyonlarimin dizensiz oldugunu EVET EVET EVET EVET HAYIR
diisiiniiyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN | NADIREN | Hicbirzaman
- - EVET EVET EVET EVET HAYIR
11. Kendimi yorgun hissediyorum. Herzaman | SIKLKLA | BAZEN | NADIREN | Hicbir zaman
12. Agrilarim nedeniyle kaslarimi — eklemlerimi dogru EVET EVET EVET EVET HAYIR
kullanmay1 bilmiyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN | NADIREN | Hicbir zaman
13. Hastaligimin viicudumda yarattigi degisiklikler nedeniyle EVET EVET EVET EVET HAYIR
insanlarin siirekli bana baktiklarini diigiintiyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN | NADIREN [ Hichirzaman
. - ] EVET EVET EVET EVET HAYIR
14. Hasta oldugu icin bedenimi kabullenemiyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN | NADIREN | Hichir zaman
15. Hastaligimin bende yarattigi olumsuz duygulardan EVET EVET EVET EVET HAYIR
kurtulamiyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN | NADIREN | Hicbir zaman
16. Hastaligimin bir insanin basina gelebilecek en koti sey EVET EVET EVET EVET HAYIR
oldugunu diigtiniyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN | NADIREN | Hicbirzaman
17. Gegmigte yasadigim olumsuz duygular hatirlamanin EVET EVET EVET EVET HAYIR
agnlarlml artldlglnl dﬁsﬁnﬁvomm. Her zaman SIKLIKLA BAZEN NADIREN Higbir zaman
18. Gelecekle ilgili kaygilardan kendimi bir tirld EVET EVET EVET EVET HAYIR
kurtaramiyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN NADIREN | Higbir zaman
R N ) EVET EVET EVET EVET HAYIR
19. Kendime deger vermiyorum. Herzaman | SIKLKLA | BAZEN | NADIREN | Higbir zaman
20. Yapmak istemesem bile, karsi tarafi kirmamak icin *hayir’ EVET EVET EVET EVET HAYIR
diyemedigim zaman agrilanmin arttigini diglndyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN | NADIREN | Hichir zaman
21. Islerimi yetistirmek igin aceleci davranmanin agrimi EVET EVET EVET EVET HAYIR
artirdigini diistiniyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN | NADIREN | Hicbir zaman
AT " EVET EVET EVET EVET HAYIR
22. Aklimdaki igleri bitirene kadar rahat edemiyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN NADIREN | Hichir zaman
R N EVET EVET EVET EVET HAYIR
23. Kendime vakit ayiramiyorum. Her zaman | SIKLIKLA | BAZEN | NADIREN | Hicbir zaman
. A EVET EVET EVET EVET HAYIR
24, Hastaligim hayattan geri cekilmeme neden oldu. Her zaman SIKLIKLA BAZEN | NADIREN | Hicbir zaman
25. Sosyallesmekte ve arkadas edinmekte kendimi yetersiz EVET EVET EVET EVET HAYIR
hissediyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN | NADIREN | Hicbirzaman
- EVET EVET EVET EVET HAYIR
26. Arabaya binip inmekte zorlaniyorum. Herzaman | SIKLKLA | BAZEN | NADIREN | Hichir zaman
27. Hastaligimin beni cinsellikten uzaklagtirdigini EVET EVET EVET EVET HAYIR
dl'.isl'.'ln(.iyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN NADIREN Higbir zaman
28. Ellerimle yapabilecegim igleri yapmakta zorlaniyorum
(ayakkabi bagini baglama, digme iliklemek, yemek EVET EVET EVET EVET HAYIR
4 , Her zaman SIKLIKLA BAZEN | NADIREN | Hicbir zaman
yemek, banyo yapmak, kavanoz agmak vs...).
29. Hasta olduktan sonra cinsellige eskisi kadar istekli EVET EVET EVET EVET HAYIR
degilim. Her zaman SIKLIKLA BAZEN | NADIREN | Hicbirzaman
30. Uyku sorunlari (uykuya dalmada zorluk, sik sik uyanma, EVET EVET EVET EVET HAYIR
kalitesiz uyku...) yasiyorum. Her zaman SIKLIKLA BAZEN NADIREN | Higbir zaman
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Tablo 2. 2012 Uluslararasi Chapel Hill Uzlasi Konferansi’'nda kabul edilen vaskiilit
siniflamasi

Buyiik damar vaskailitleri Takayasu arteriti
Dev hiicreli arterit

Orta damar vaskiilitleri Poliarteritis nodoza
Kawasaki hastaligi

K¢tk damar vaskdlitleri

Antinotrofil sitoplazmik Mikroskobik polianjiitis
antikor (ANCA) iliskili kiiciik  Grantilomatoz polianjitis (Wegener) Eozinofilik
damar vaskilitleri graniilomatoz polianjitis (Churg-Strauss)

Anti-glomeriler bazal membran hastalig
Kriyoglobulinemik vaskiilit

immiin kompleks iliskili IgA vaskdiliti (Henoch-Schoénlein purpurasi)
kiiclik damar vaskdlitleri Hipokomplementemik urtikeryal vaskdlit (anti-C1q
vaskulit)
Degisken capta damarlari tutan Behcet hastalig
vaskiilitler Cogan sendromu
Tek organ vaskilitleri Kutanoz I6kositoklastik vaskulit

Kutanoz arterit
Primer santral sinir sistemi vaskdliti
izole aortit
Diger

Sistemik hastalikla iliskili vaskalitler Lupus vaskdiliti
Romatoid vaskiilit
Sarkoid vaskiilit
Diger

Etyolojisi bilinen vasklitler Hepatit C virtsu iliskili kriyoglobulinemik vaskilit
Hepatit B virisu iliskili vaskalit
Sfiliz iliskili aortit
ilaca bagl immiin kompleks vaskdiliti
ilaca bagli ANCA iliskili vaskiilit
Malignite iliskili vaskalit
Diger

B Klinik 6zellikler tutulan damarin buytkligiine gore degismektedir. Nedeni bilinmeyen
ates, kilo kaybi, halsizlik, cilt bulgular1 (purpura, livedo retikiilaris, nodiil, dlser),
artrit/artralji, myalji, miyozit, serozit, hipertansiyon, nérolojik bulgular (bas agrisi,
monondritis miiltipleks), pulmoner infiltrasyon veya kanama gibi klinik bulgular vaskiilit
diistindiiren bulgulardir. Laboratuvar tetkiklerinde anemi, 16kositoz, eozinofili, artmis
akut faz reaktanlari, hematiiri, anti-notrofilik sitoplazmik antikor (ANCA) pozitifligi,
kriyoglobulinemi, yitksek von Willebrand faktér diizeyi goriilebilmektedir.

B Primer vaskiilitlerin ¢ogu formu yetiskinlerde ¢ocuklardan daha yaygin olmasina ragmen,
Immiinoglobulin A vaskiiliti (IgAV), eski adiyla Henoch-Schonlein purpura (HSP) ve
Kawasaki hastaligr (KH) agirlikli olarak ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢ikma egilimindedir

(Ozen and et al, 2018). Dev hiicreli arterit ise cocukluk doneminde goriilmemektedir.
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Sistemik sorguda bag doku hastalig1 disinda seronegatif artrit veya spondiloartropati
(SpA) paterni denilen sorular uygun hastalarda arastirilmalidir. Burada artritle beraber
ilk akla gelen bel agrismin sorgulanmasidir. SpA grubu hastaliklarin en sik goriilen
bulgusu olan bel agris1 ¢ogunlukla sakroiliak eklem artriti ile iligkilidir. Burada bel
agrisinin inflamatuvar olup olmadig aragtirilmalidir. Inflamatuvar bel agrisi istirahat
ile artan, hareketle azalan, 40-45 yasindan once baslayan, sinsi baslangicli, nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglara (NSAI) iyi yanit veren, gece agris1 ve yer degistiren kalga agris
gibi 6zellikler tastyabilir. Inflamatuvar bel agris1 disinda topuk agrisi gibi entezit bulgusu,
daktilit, tveit, psoriasis oykiist, inflamatuvar bagirsak hastaligi ve bununla iligkili
olabilecek, karin agris1 ve kronik ishal gibi bulgular, gegirilmis enterit veya genitotiriner
enfeksiyon bulgular1 sorgulanmalidir. Fizik muayenede kifotik durus, cillte psoriasis,
tirnakta pitting ve onikoliz gibi bulgular aranmalidr.

Artrit ayiric1 tanisinda spondiloartrit sorgusu;
o Inflamatuvar bel agris

« Entezit

o Daktilit

o Uveit

e Psoriasis

o Inflamatuvar bagirsak hastalig:

o Aile 6ykiisii

o Yakin zamanda enfeksiyon oykiisit

Aile oykiisii artrit ayiric tansinda mutlaka sorgulanmalidir. AS, psoriatik artrit, FME, gut
aile oykistiniin daha sik gorilldagi hastaliklara 6rnek olarak verilebilir. Sistemik skleroz
ise genetik katkinin en az oldugu hastaliklara 6rnektir. Burada ailenizde romatizmal bir
hastalik var mi sorusuna artroz gibi dejeneratif hastaliklarin kastedilmedigi inflamatuvar
romatizmal hastaliklarin arastirildig hastaya soylenmelidir.

Artrit Paternine Gore Ayirici Tani

Artrit paterninin saptanmasi tanida ilk yapilmasi gereken durumlardan biridir. Artritli
eklem sayisi, artritin siiresi, baslangi¢c sekli, devamlilii, lokalizasyonu, simetrik olup
olmadig artrit paternini belirleyen 6zelliklerdendir.

Etkilenen eklem sayisin1 gore monoartrit (tek eklem), oligoartrit (2-4 eklem), poliartrit
(5 ve tizeri eklem) seklinde olabilir. Semptom siireside ayirici tanida elzem bilgilerdendir.
Artritli hastalarda genelde 6 haftaya kadar olan siireler akut, 6 haftay1 gecen siireler ise
kronik artrit olarak kabul edilmektedir. Oncelikle tutulan eklem sayisina gére ayirici tan
tartigilacaktir.

Monoartrit Ayirici Tanisi

Monoartrit saptanan bir hastada ilk akla gelen hastaliklar septik artrit, FMF, kristal
artritler, Behget hastaligi, spondiloartropatilerdir. Bunun diginda palindromik
romatizma, vaskillitler, sarkoidoz, amiloidoz, relapsing polikondrit monoartrit yapan
hastaliklarindandir. Ayrica RA, SLE gibi klasik olarak poliartrit yapan hastaliklarin
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GENEL BiLGILER

B Sipiratif, piyojenik ve septik artrit isimleriyle de anilabilen bakteriyel artritler eklem
harabiyeti ve fonksiyon kaybiyla seyri dolayisiyla infeksiyon ve romatoloji kliniklerindeki
en 6nemli acillerden biridir. Viral artritler siklikla sistemik bir infeksiyonun komponenti
olarak ¢oklu eklem tutulumuyla karsimiza ¢ikar ve cogunlukla kendi kendini sinirlamasina
ragmen kronik poliartikiiler tutulumla da seyredebilmektedir. Ayirici tanisinda akla
gelmesi gereken reaktif artritler eklemin dogrudan infeksiyonundan ziyade uzak bolge
infeksiyonuna ve sistemik infeksiyona ikincil gelisen steril inflamatuar bir artropatidir.
Infektif artritin siddeti ve prognozu hastanin komorbiditelerine, immiin durumuna, altta
yatan eklem hastaliklarina ve patojenin viriilansina bagl olmakla birlikte hizli tan1 ve
etkin spesifik terapi uzun donem sekellerin 6nlenmesinde kilit bir noktadadir.

Akut Bakteriyel Artritler

Epidemiyoloji

B Septik artritler patojenin direkt veya hematojen yolla eklemi inokiile ettigi,
tedavisiz kalmasi halinde eklem harabiyeti, ciddi sekel ve mortaliteyle
seyredebilecek ortopedik ve infektif bir acildir.

B Avrupa ve Amerika verilerine baktigimizda genel popiilasyonda 2-10/100.000 yillik
insidansa sahip oldugu tahmin edilmektedir.! Eklem cerrahisi ve eglik eden hastaliklarin
artisindan dolay1 yagla birlikte septik artrit sikhig1 da artis gostermektedir. Ulkemizde
septik artrit epidemiyolojisine ait veriler sinirlhidir. Erigkin popiilasyonda mortalite
orani %7-15 arasinda degismekle birlikte coklu eklem tutulumuna, uzamis hastane yatis
siiresine ve eslik eden hastaliklarin ciddiyetine bagli olarak mortalite oran1 %50’lere
kadar cikabilmektedir.? Tedavi etkinligine ve infeksiyon 6ncesinde var olan eklem
hastaligina bagli olarak %50’ye varan oranlarda kalici eklem fonksiyon bozukluguyla
sonuclanabilmektedir.

Patogenez

B Patojenler siklikla hematojen yolla yayilarak artrit olusumuna neden olur. Osteoartrit,
gut, psodogut gibi altta yatan hastaliklarda ve prostetik eklemlerde risk artis1 gézlenmekle
birlikte klinik olarak normal eklemlerde tutulum olabilmektedir. Oldukg¢a vaskiilerize bir
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« Genetik faktorler
« Cevresel faktorler
« Sigara, Bakteri, Viriis
« Otofaji
Peptide Citrullination
(PAD4)

Autophagy

TNF(I l-1 IL-17

Autoantibody:
Anti-Carb

IL-
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Anti BRAF “% 3 . —— RANKL

: i L aln,
e - MMP

Fibroblast Synovial fibroblast . I TNFa
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' \ Synovial exosomes -I,%GF
g Pro-inflammatory cytokines

|

Private matrix d

Joint Reactive Ab Ey Il

x Immune Complex

Promiscous
(No function)

o

.
-8
Bone erosion

Panos Formation
Cartilage Damage

Sekil 2. Romatoid artrit patogenezi. Uygun genetik zeminde ve ¢evresel etkilenim altinda antikor
sunucu hiicreler araciligiyla baslayan stirecte otoantikor gelisimi ve immiin yanit ortaya ¢ikar.
Sinovyuma hticre goci sonrasinda pannus dokusu olusur. Aktiflesen osteoklastlar kemik yikimina
ve erozyon gelismesine neden olur.(Muella A. Cells 2021, 10, 3017 isimli referanstan uyarlanmistir.)

Sinoviyanin en 6nemli hiicreleri fibroblast benzeri sinovisitler ve makrofajlardir.
Makrofajlar tizerinde bulunan MerTK reseptor pozitifliginin saptanmasi, remisyon
ile iliskilendirilmistir
Patogenezde en 6nemli sitokinler TNF-alfa ve IL-6dur.
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Depresyon: %13-42

v
L1}

Santral sensitizasyon/fibromyalji: %20

‘i

1 Lenfoma: <%1 .

KOAH: %5-10
Solid tiimorler: <%1

Sarkopeni: %20 - B - Kardiyovaskiler hastalik: %5-10
'Kronik bobrek hastaligi: %5-25——_R o
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Sekil 4. Romatoid artritte sik gorilen komorbiditeler (Hochberg Rheumatology 8. edisyondan

uyarlanmistir.)

o Eklem-dis1 tutulumlar sik¢a goriiliir, akcigerin parankimal tutulumu (en stk UIP
paterni) 6nemli mortalite sebebidir.
Erkek, seropozitif ve uzun hastalik siiresi olan hastalarda eklem-dis1
tutulum riski yiiksektir.
Komorbiditeler, hatta multimorbidite, RA hastalarinda oldukga siktir ve yakin
takiple izlenip yonetilmeleri gerekir.

Goriintiileme ve Laboratuvar Bulgular

- Goriintiilleme

B Romatoid artritin gériintiileme bulgulariyla ilgili detayli bilgi ve 6rnekler bu kitabin
‘Romatolojide goriintiileme’ bolimiinde detayl: olarak anlatilmigtr.

B Gorilintileme yontemleri RA tanisy, ayirici tanisi, tedavi kararinin verilmesi ve remisyonun
degerlendirilmesinde kullanilabilir.

¢ Konvansiyonel Grafi
® ik agamada istenecek testtir (6n-ayak, bilateral el ve ayak grafisi). Yumusak doku sisligi,

periartikiiler osteoporoz veya osteopeni, eklem araliginda erozyon, daralma ve ankiloz,
hastaligin siiresine ve seyrine gore saptanabilecek bulgulardir.
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2 1 SpA bulgusu 2 2 diger SpA bulgular
e lveit e artrit
psoriyazis * entezit
Crohn/kolit VEYA : daktilit

oncl enfeksiyon inflamatuar bel agrisi (gegmiste)
HLA-B27 * Spaigin aile ykusu
goriintilemede sakroiliit

Periferik artrit: Genellikle baskin olarak alt ekstremitede ve/veya asimetrik artrit
Entezit:klinik olarak arastiriimig
Daktilit:klinik olarak arastirimis

Sekil 2. Periferik SpA icin ASAS siniflandirma kriterleri. (Rudwaleit M. Annals of the Rheumatic
Diseases 2011den uyarlanmistir.)

B Giiniimiizde spondiloartritler agirlikli klinik tutulumlarina gore; aksiyal SpA (sakroiliak
eklem ve/veya omurga tutulumu) (axSpA) ve periferik SpA (asimetrik ve ¢ogunlukla
oligoartikiiler artrit, daktilit veya entezit) olarak siniflandirilmaktadir (9) (Sekil 3).

Aksiyal Periferik
manifestasyonlar manifestasyonlar

~ Undiferansiye
periferik SpA
Y

iBH iligkili
SpA

Sekil 3. Spondiloartrit spekturumu. (Proft F. Therapeutic Advances in Musculoskeletal Disease.
2018den uyarlanmistir.)
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‘ Semptomatikse

En az 2 farkh

- =
~—— Hayir
Agirhikh olarak periferik semptomlar Piir aksiyal
Lokal glukokortikoid
. al glukokortikoi " .
P TNFi, IL-17i veya JAKi basla
e.r.uekswor.llan Kontraendikasyon var veya etkili degil ise Gancellpratik TNFiveya
¢ Siilfasalazin .
e IL17-i
dusunulebilir
Tekrarlayan tiveit dykusi
veya aktif IBH varsa
monoklonal TNFi; ciddi
PsO varsa IL17i tercih et
AASDAS>1.1 Evet
(en az 12 hafta S —— Remisyon
sonrasinda) saglandigind
l DEEME " bDMARD azaltmayi
dusiin
Hayir
Aktif axSpA Taniyi ve eslik eden
komorbiditeleri gozden
gegir
bDMARD degisimi diisiin (AASD?;?I 1';:_“ Evet
(TNFi veya IL17i) veya JAKi — > es':):f_‘sm di) — !
Remisyon
saglandiginda,
pevaps bDMARD azaltmayi
dustn
Hayir

Sekil 6. Aksiyel spondiloartritin tedavisi icin ASAS-EULAR 0Onerileri: 2022 glincellemesi (Ramiro S.
Annals of the Rheumatic Diseases 2023'ten uyarlanmistir.)
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ancak zamanla poliartikiiler tipe gegis gozlenebilmektedir. Erkeklerde daha sik olarak
gortlmektedir. Monoartikiiler tutulum da bu grup igerisinde degerlendirilebilmektedir.
Mono ve oligoartikiiler artritin siklig1, %11-70 arasinda degisiklik gostermektedir.
Ugtincii tip ise DIF tutulumu ile giden ve PsA i¢in en tipik olan formudur. Tirnak tutulumu
ve daktilit ile birlikteligi siklikla bildirilmektedir.

Dérdiincii olan deforme edici ve eroziv artrit ile karakterize ‘artritis mutilans’tir. PsA
izole monoartritten ciddi destriiktif artrite kadar degisen bir paternde seyreder. Artritis
mutilans gelisen hastalarin yaklagik %30- 40 kadarinda 5 veya daha fazla eklem tutulumu
olur ve bunlarin da %10 unda ciddi fonksiyonel kayip séz konusudur.

Aksiyel Tutulum

Hastalarin  %25-70 kadarinda aksiyel tutulum goriilebilmektedir. Tanimlamadaki
farkhiliklar nedeniyle sikliklarda genis farkliliklar olusabilmektedir. Hastaligin daha
ge¢ donemlerinde ve bazen asemptomatik olarak gériintileme bulgularinda ortaya
¢ikabilmektedir (9). Ankilozan spondilit'ten (AS) baz: klinik ve radyografik farkliliklar
tanimlanmustir. ASe gore daha ge¢ yaslarda baslangic olmakta ve inflamatuvar bel
agrist siklig1 daha diisiik oranlardadir. HLA B27 siklig1 da AS’ye gore daha diisiik olarak
bildirilmistir. Ancak PsA'l1 hastalarda HLA B27 pozitifliginin en fazla oldugu alt gruptur.
Spinal tutulum atlamali ve skaroiliak eklem tutulumu olmadan da olabilmekte ve asimetrik
sakroiliit gozlenebilmektedir (12).

Entezit

Kapsiil ya da ligamanlarin yapigsma yerlerinin inflamasyonu olarak tanimlanan entezit PsA
i¢in oldukea tanimlayici 6zellikler arasinda yer almaktadir. En sik olarak da asil enteziti
goriilmektedir (Sekil 2). Semptomatik entezopati PsAda %20-40 oraninda bulunur (10).

Sekil 2. Asil enteziti klinik ve radyolojik degerlendirmesi
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Uveit

B PsAda goz tutulumu iiveit ve konjonktivit seklinde goriilebilir. PsA hastalarimin %7-
33’tnde goz tutulumu bulunmaktadir. Diger SpAlarin veitinden farkli olarak PsA
nin {iveiti bilateral, posterior kamarada ve daha sinsi seyirlidir. Yine en sik gozlenen
ekstraartikiiler tutulumun iridosiklitin oldugu ve HLA B27 pozitifligi ve aksiyel tutulumla
iligkili oldugu cesitli caligmalarda bildirilmistir. Iridosiklit genellikle tek gézde 1-2 giin
icerisinde gelisen ve anterior kamarada inflamasyon varlig: seklinde kendini gosterir.
Tekrarlamaya meyillidir (15).

iBH

B [BH'nin iki komponentinden olan Crohn hastaligt (CH) ve iilseratif kolit (UK),
gastrointestinal sistemin kronik tekrarlayan inflamatuar bozukluklaridir. Psoriaizis ve PsA
gibi IBH gelisiminde de hem genetik hem gevresel faktdrlerin rol oynadig: bilinmektedir.
[BHda psoriazis gibi ekstraintestinal belirtilerin goriilme sikhiginin psoriazisi olan
hastalarda IBH goriilme sikligindan daha fazla oldugu saptanmugtir. Yapilan bir caligmada,

makroskobik olarak normal kolonik mukozada mikroskobik inflamasyonun goriilme
siklig1 psoriaizisi olan hastalarda olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur (16).

Sekil 7. Psoriatik tirnak lezyonlar
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Giris Kriteri ‘
Herhangibir zamanda, Antinukleer antikorlar (ANA), HEp-2 hiicrelerinde 1:80 oraninda veya esdeger pozitif test
4

| Eger yoksa, SLE olarak siniflandirmayin. ‘
Eger varsa, ek kriterleri uygulayin.

Ek Kriterler
SLE'den daha muhtemel bir agiklama varsa bir kriteri saymayin.
Bir kriterin en az bir kez gergeklesmesi yeterlidir.
SLE siniflandirmasi icin en az bir klinik kriter ve =10 puan gereklidir.
Kriterler ayni anda gerceklesmek zorunda degildir.
Her domain icinde, sadece en yiiksek agirlikli kriter toplam puana sayilir.
Konstitiisyonel AntiFosfolipid Antikorlar
Ates 2 Anti-Kardiolipin Antikorlar VEYA
Hematolojik anti-B2GP1 antikorlar veya
Lékopeni 3 Lupus Antikoagtilant >
Trombositopeni 4 Kopleman Proteinleri
Otoimmuin hemoliz a D9§Qk c3 VEYA_dek C4 3
Noropsikiyatrik Distik C3 VE dustik C4S a
Deliryum 2 LE-spesifik antikorlar
Psikoz 3 Anti-dsDNA antikor VEYA
Nobet 5 anti-Smith Antikor 6
Mukokiitan6z
Non-sikatrisyel alopesi 2
Oral Ulserler 2
Subakut kutandz YA DA diskoid lupus 4
Akut kutanéz lupus 6
Seroz
Plevral veya perikardiyal efiizyon 5
Akut perikardit 6
Muskuloskeletal
Eklem tutulumu 6
Renal
Proteiniiri >0.59/24h: 4 a
Renal biyopsi Sinif Il veya V lupus nefriti: 8 8
Renal biyopsi Sinif [l veya IV lupus nefriti: 10 10
Toplam Puan:
1
Eger giris kriteri saglanmigsa ve puan 10 veya daha fazla ise Sistemik Lupus Eritematozus olarak siniflandirilabilir

Sekil 1. SLE icin 2019 EULAR/ACR siniflandirma kriterleri

Klinik

®m Klinik bulgular ve organ tutulum paterni olduk¢a heterojendir ($ekil 2). Bu karmasik
klinik tablo ve patogenez, SLEyi anlasilmasi ve tanimlanmasi zor bir hastalik haline
getirmektedir

B SLEden siiphelenildiginde ilk degerlendirme ANA testini icermelidir. Bu olduk¢a hassas
bir testtir, negatif sonuclu bir hastada SLE olasilig1 diisiiktiir. Ancak 6zgulliga dugiktir
ve saglikli hastalarda pozitif olabilir. ANA sonucu pozitif olan hastalarda anti-dsDNA,
anti-Smith, anti-RNP, anti-kardiyolipin ve anti-beta-2 glikoprotein antikorlarinin 6l¢timii
dahil olmak {izere daha spesifik testler gerceklestirilmelidir. Diisiik kompleman seviyeleri
SLE olasiligini artirmaktadir. {lk degerlendirmede yapilmasi gereken diger testler arasinda
idrar tahlili, kapsamli metabolik panel, tam kan sayimi, akut faz reaktanlar1 ve direkt
Coombs testi yer alir.

B Tant tipik klinik bulgular ve pozitif serolojik testlerin kombinasyonuna dayanarak konur.
Klinik belirtilerin genis heterojenligi g6z oniine alindiginda, zaman iginde epidemiyolojik
ve aragtirma amagl olarak gesitli siniflandirma kriterleri gelistirilmistir.
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kardiyovaskiiler risk faktorlerini azaltmalari ve diyabet, hipertansiyon ve dislipidemi i¢in
rutin tarama yaptirmalari konusunda danismanlik yapmak 6nemlidir.

SLE degisken prezentasyon, seyir ve prognoza sahiptir. Tam remisyon (GK ve
immunsupresif ilaglar kullanilmadan klinik aktivitenin olmamasi) nadirdir. Bu amagla,
yeni tanimlanan diisiikk hastalik aktivitesi durumlari (antimalaryallerde SLEDAI
skoru <3 veya alternatif olarak SLEDAI <4, GK <7,5 mg prednizon ve iyi tolere edilen
immunsupresif ajanlari ile PGA<I) remisyonla kargilastirilabilir. Buna gére SLEde
tedavi remisyonu hedeflemeli veya bu duruma ulasilamiyorsa tiim organ sistemlerinde
hastalik aktivitesinin diigsitk olmasini hedeflemelidir [19]. Hastalik alevlenmelerinin
6nlenmesi SLEnin ek bir kilometre tasidir. Hastaligin baslangig yasinin daha geng olmasi,
antimalaryal kullanilmamasi, kalic1 genel hastalik aktivitesi ve serolojik aktivite (anti-
dsDNA, diigitk kompleman) daha yiiksek hastalik alevlenme orani ile iliskilidir [19]. Ilag
tedavisine uyumun degerlendirilmesi, yakin takip ve hastalik kontroltiniin optimizasyonu
bu hastalar alevlenme riskini azaltabilir.

Tedavi onerileri EULAR tarafindan 2008 yilinda yayinlanmis ve ortaya ¢ikan yeni verilere
gore 2019 yilinda giincellenmistir [19, 20].

B Tim lupus hastalarina 5 mg/kg gercek viicut agirligini asmayacak bir dozda HCQ
verilmelidir.

Kronik idame tedavisi sirasinda glukokortikoidler 7,5 mg/giin'tin altina indirilmeli ve
miimkiinse kesilmelidir. Immiinomodiilatér ajanlarin (metotreksat (MTX), azatiyoprin
(AZA), mikofenolat mofetil (MMF)) uygun sekilde baslatilmasi, glukokortikoidlerin
azaltilmasini/kesilmesini hizlandirabilir. Siirekli aktif veya alevlenen hastalikta ek olarak
belimumab diisiintilmelidir; organi tehdit eden, direngli hastalikta rituksimab veya
siklofosfamid diigtiniilebilir (Sekil 3) [15].

Bobrek disi Sistemik Lupus Eritematozusu tedavisi

. "y iddetl) tedavi

Yan tedavi: Hafif* Orta* Secenekleri* Hedef:

Glnesten Refrakter Refrakter Refrakter .

it Remisyon
g, TN

HCQ

Egzersiz

Vicut agihgy GC PO/IM GCPO/IV
Kan basinci MTX / AZA veya
Ié‘ljillf(lzezr m Diistik hastalik
Antiplateletler aktivitesi
Antikoagtilanlar SLEDAI< 4
(aPL pozitif C- HcQ
immunstipresif
_ (stabil dozlarda ve
iyi tolere edilen)
= ]
Grade A Grade B Grade C Grade D

Sekil 3. Bobrek disi SLE tedavisi - 6nerilen ilaclar ve ilgili dneriler[19]
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Giris kriteri
En az 1 kanitlanmis klinik kriter
+
Pozitif antifosfolipid antikor testi
(Lupus antikoagiilani, orta/yiiksek aCL ve/veya aB2GPI antikorlari (IgG yada IgW))
Klinik kriterden sonraki 3 yil icinde

¥

Yoksa APS olarak siniflandirma, varsa ek kriterleri uygula

¥

Ek klinik ve laboratuvar kriterleri
AFS ye esit ya da daha olasi bir agiklama varsa klinik kriter sayma
Her bir alt baslik (domain) altinda yalnizca en yiiksek puan alan deger kullanin

Klinik alanlar ve kriterler

Makrovaskiiler (Ven6z tromboemboli (VTE))

. Yuksek VTE risk profili var 1

. Yiiksek VTE risk profili yok 3
Makrovaskdiler (Arteryel tromboz)

e Yiksek kardiyovaskiiler hastalik risk profili var 2

. Yuksek kardiyovaskuler hastalik risk profili yok 4

Mikrovaskuler
Stipheli (asagidakilerden biri veya daha fazlasi) 2
. Livedo rasemosa (muayene)
. Livedoid vaskilopati (muayene)
. Akut/kronik Apl-nefropati (muayene ya da laboratuar)
. Pulmoner hemoraji (semptom ve goriintlileme)
Kanitli (asagidakilerden biri veya daha fazlasi) 5
. Livedoid vaskdlopati (patoloji)

. Akut/kronik Apl-nefropati (patoloji)
. Pulmoner hemoraji (BAL yada patoloji)
. Miyokardiyal hastalik (goriintiileme ya da patoloji)
. Adrenal hemoraji (goriintlileme ya da patoloji)
Obstetrik
. >3 tekrarlayan dustik/fetal 6lim (<16 hafta) 1
. Fetal 6lim (=16hafta—<34 hafta )siddetli preeklampsi veya plesantal yetmezlik yok 1
e Siddetli preeklampsi veya plasental yetmezlik var (<34 hafta) 3
. Siddetli preeklampsi ve plasental yetmezlik var (<34 hafta) 4
Kalp kapagi
. Kalinlasma 2
. Vejetasyon 4
Hematoloji
3 Trombositopeni (min 20-130 bin/mcL)
Laboratuar alanlar ve kriterler
LA pozitifligi
. Bir kez 1
. Persistan 5
aCL/aB2GPI pozitifligi
. Yalnizca orta/yliksek aCL ve/veya aB2GPI IgM 1
. Orta ylkseklikte aCL ve/veya aB2GPI IgG 4
. Yuiksek aCL veya aB2GPI IgG 5
. Yiiksek aCL ve aB2GPI IgG 7

Toplam Puan
Klinik alanlardan en az 3 puan ve laboratuvar alanlarindan en az 3 puan varsa arastirma amaciyla
antifosfolipid sendromu olarak siniflandirin

Sekil 4. 2023 ACR/EULAR siniflandirma kriterleri[29]
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Tablo 13. Miyozitin ana alt tiplerinde klinik tabloya, oto-antikorlara, kas patoloj
tedaviye genel bakis [58]

DM, JDM

Baslangig ve
hastalik seyri

Zayiflik,
kas disi
semptomlar

CK seviyesi

Oto-antikorlar

Kas patolojisi

Tedavi ve
yaniti

Akut / subakut
baslangig; Kisa,
iyi huylu veya
siddetli, kronik
seyirler.

Amyopatik

/ proksimal
tetraparezi £
disfaji; Spesifik
cilt ve organ
belirtileri;
Yetiskinlerde
malignite.

Normal veya
~10-50 kat
yliksek

Mi-2,

MDAS5 (ILDY),
TIF1y (malignite)
NXP2(malignite)
SAE

Perimisyal
inflamasyon,
perifasikiler
atrofi,

MHC sinifl,
kapillerde
kompleman ve/
veya sarkolemma,
kapiller kayip.

Temel: GS, AZA/
MTX/MMF;

Cilt ve JDM: IVIG;
Akciger/ Eskal.:
RTX, CYC, IVIG,
(CsA); Malignite
veya IAH disinda
cogunlukla iyi
yanit.

NOM

Akut/subakut
baslangig;
Kronik, yavas
ilerleme
mimkiindr.

Proksimal
tetraparezi;
Nadiren kas disi
belirtiler: kalp,
akciger;
Malignite.

~10-50 kat
yuksek

SRP, HMGCR
(malignite)

Daginik nekroz;
MHC sinif |,
kilcal damarlar
ve/veya
sarkolemma
Uzerindeki
tamamlayici.

Temel: GS,
AZA/MTX/
MMF; Akciger/
Eskal.: RTX,
CYC, IVIG; Genel
yanit iyi-orta
dizeydedir,
ancak siklikla
tedavinin
arttinlmasi
gerekir.

PM

Akut/subakut
baslangig;
Degisken seyir.

Proksimal
tetraparezi
+disfaji.

Kas disi bulgu
yok.

~10-50 kat
ytiksek

Spesifik degil

Endomisyal
CD8 * T hiicreleri

Temel: GS, AZA/
MTX/MMF;
Escal.: RTX, CYC,
IVIG; Cogunlukla
iyi yanit.

OM, ASS

Akut/subakut
baslangig;
Cogunlukla kronik
seyir.

Proksimal
tetraparezi; ASS:
ILD, tamirci elleri,
artrit, Raynaud
sendromu. Diger
OM:Skleroderma,
SLE

~10-50 kat
yukseltilmis

ASS: Jo-1, PL-7,
PL-12, HA, EJ, KS,
Zo, OJ. Diger OM:
Ku, Ro/SS-A, SS-B,
PM/Scl,

U-snRNP

Perifasikiiler
nekroz, MHC
sinif I ve I,
sarkolemmada
kompleman

Temel: GS, AZA/
MTX/MMF;
Akciger/ Eskal.:
RTX, CYC, IVIG,
(CsA); Malignite
veya IAH disinda
cogunlukla iyi
yanit.

IBM’

Yavas yavas
ilerleyen; Hep
kronik.

Uzun parmak
fleksorleri, diz
ekstansorleri,
disfaji.

Normalden 15
kata kadar yiiksek

cN1A

Endomisyal

CD8 *T hiicreleri,
MHC sinif I,
amiloid, vakuoller,
tubulofilamentler,
mitokondriyal
bozukluk (COX,
paragraf ekleri)

Temel immiin
baskilama

yok; Secilmis
hastalarda
deneme amagli
IVIG den fayda
gorilebilir;
Siddetli disfaji:
lokal botulinum
toksini veya
miyotomi,
perkitan
beslenme tiipi.
Genellikle
tedaviye
direnclidir.
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immiin kompleks iligkili kiigiik gaplh damar vaskiiliti
Kriyoglobiilinemik vaskiilit

IgA vaskiiliti (IgAV)

Hipokomplementemik iirtikeryal vaskiilit (HUV)

Orta ¢apl damar vaskiiliti
Polarteritis nodoza
Kawasaki hastaligi

|

Anti-GBM hastaligi ‘

Biiyiik ¢apli damar vaskiiliti
Takayasu arteriti (TAK)
Dev hiicreli arterit (DHA)

I

ANCA iligkili kiigiik gapli damar vaskiiliti
Graniilomatozisli poliangiit (GPA)

Eozinofilik graniilomatozisli poliangiit (EGPA)
Mikroskopik poliangiit (MPA)

Sekil 1. 2012 Chapel Hill tanimlarina ve damar capina gore vaskdlit gruplari. Janette vd.den

uyarlanmistir.

Tablo 3. 2012 Chapel Hill konferansi tanimlarina gore vaskiilitler.

Primer Vaskiilitler

Biiyiik capli damar vaskiilitleri
Takayasu arteriti (TAK)

Dev hiicreleri arterit (DHA)

Orta capli damar vaskiilitleri
Polarteritis nodosa (PAN)

Kawasaki hastalig

Kiiciik capli damar vaskiilitleri

ANCA iliskili vaskdilitler (AAV)
Granilomatoz polianjiitis (GPA)
Eozinofilik grantilomatoz polianjiitis (EGPA)
Mikroskopik polianjiitis (MPA)
Immiinkompleks vaskiilitleri

Anti-GBM hastaligi

Kriyoglobilinemik vaskdilit

IgA vaskdliti (IgAV)
Hipokomplementemik trtikeryal vaskdlit
Degisken capli damar vaskiilitleri
Behcet sendromu

Cogan sendromu

Tek organ vaskiilitleri

Cilde sinirli I6kositoklastik vaskdlit

Cilde sinirl arterit

izole primer merkezi sinir sistemi vaskdiliti
izole aortit

Sekonder Vaskiilitler

Muhtemel etiyolojiye bagl vaskiilitler
ilaca bagh vaskiilit

HCV iliskili kriyoglobulinemik vaskiilit
HBV iliskili vaskulit

Sifilisle iliskili vaskulit

Kanserle iliskili vasklit

Sistemik hastaliklarla iliskili vaskiilitler
Romatoid vaskiilit

Lupus vaskdliti

Sarkoid vaskiilit
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Tablo 4. 2022 ACR/EULAR DHA siniflama kriterleri.

Klinik Puan
Ani gérme kaybi 13
Yeni baslayan temporal bas agrisi +2
Cene/dil klaudikasyonu +2
Sacli deri hassasiyeti +2
Patolojik temporal arter muayenesi +2
(hassasiyet, nabiz kaybi, kalinlasma)

Boyun/omuzlarda sabah tutuklugu +2
Laboratuvar, goriintiileme, patoloji Puan
Maksimum ESR =50 mm/s veya CRP =10 mg/L 13
Pozitif temporal arter biyopsisi, veya +5

temporal arter USG'sinde halo bulgusu

Gorlntlilemede bilateral aksiller tutulum +2

Aorta boyunca FDG-PET tutulumu +2

Siniflama kriterlerinin uygulanabilmesi i¢in:

1. Yalnizca >50 yas hastalarda uygulanmalidir.

2. Taklit¢i durumlar dislanmalidir.

3. Biiyiik veya orta ¢apli vaskiilit tanis1 konmus olmalidir.

B Yukaridaki 6zellikleri olan bir hastanin DHA olarak siniflandirilmasi i¢in 26 puan gerek-
lidir.

B Tedavi(Sekil 3): DHA tedavisinin temelini steroid olusturur. Gérme kaybi ve kraniyal iskemi
gibi siddetli hastalik tutulumu varsa, IV pulse steroid (250-1000 mg metilprednizolon, 3
glin boyunca) ile tedaviye basglanmalidir. IV pulse steroid sonrasi veya siddetli hastalik
tutulumu olmayan hastalikta yiiksek doz steroid (40-60 mg/giin prednizon) verilir. Steroid
sonras1 bir hafta i¢in klinikte belirgin diizelme beklenir, ancak gérme kayb1 kalic1 olabilir.
Bu steroid dozu akut faz reaktanlar1 normallesinceye kadar 2-3 hafta siirdiiriiliir. Daha
sonra hastanin klinik durumuna gore steroid dozu azaltilmaya baslanir. Tipik steroid
azaltma semasina gore, 7-10 giinde bir 5-10 mg/giin prednizon dozu azaltilir. Giin asir1
steroid tedavi semalart relapst attirdigindan kullanilmamalidir.

B Steroidle birlikte immiinstipresif olarak 2021 ACR kilavuzu siddetli hastalik olsun
veya olmasin birinci tercih olarak tosilizumab: (subkutan 162 mg/hafta) dnermektedir.
Kilavuzda yer alan, iilkemizde de genellikle ilk sirada kullanilan metotreksatin kiimiilatif
steroid dozunu ve niiksleri azalttigi gosterilmistir. Alternatif olarak leflunomid
kullanilabilir. Niiks goriilen hastalara abatasept veya JAK inhibitorleri verilebilir.
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Siddetli hastalik yok Aktif PAN Siddetli hastalik var
«Yiiksek doz steroid «Yiiksek doz (+ pulse) steroid
« immiinsiipresif: MTX veya AZA «CYC

Remisyon Remisyon

« Steroid doz azaltma « Alternatif ajana gecis: « Steroid doz azaltma Alternatif ajana gecis
« 1,5 yil boyunca MTX, AZA + 1,5 yil boyunca
immiinsiipresife devam « Siddetli hastalik » CYC CYC harici iS: MTX, AZA

Sekil 6. 2021 ACR PAN tedavi algoritmasi. Chung vd.den uyarlanmistir.
AZA: Azatiyoprin, CYC: Siklofosfamid, iS: immiinsiipresif, MTX: Metotreksat

C. Kiiciik capli damar vaskiilitleri

1. ANCA iliskili vaskiilitler (AAV)

a) Graniilomatoz polianjiitis (GPA)

B Klinik: GPA AAV’lerin prototipi olup, tipik GPA en sik iist solunum yollarini, akcigeri ve
bobrekleri etkiler. Hastalarin %90’ inda krutlanma, kanama ve tikaniklik dahil olmak tizere
nazal tutulum vardir. Kikirdak inflamasyonu nazal septumun perforasyonuna ve burun
kopriisiiniin ¢okmesine (“semer burun” deformitesi) yol agabilir. Kronik erozif siniizit
ve subglottik stenoz GPA i¢in karakteristiktir. GPAda hem ileti hem de sensérindral tip
isitme kayb1 goriilebilir. Perioperbital yumusak doku kitleleri (“orbital psédotiimoérler”),
episklerit, sklerit ve periferik iilseratif keratit goriilebilecek okiiler tutulumlardir. Uveit
nadiren goriiliir. Mukozal tutulumda oral aftlar ve cilek gingiviti goriilebilir. Akciger
tulumu asemptomatik parankimal nodiiller ile karakterize olabilecegi gibi, diffiiz alveolar
kanamaya kadar uzanan siddetli bir tutulum da yapabilir. Bityiikk ¢apli hava yollarinin
etkilenmesi sonucu goriilen bronsiyal daralma uzun stire asemptomatik kalip siddetli
obstriiktif akciger hastalig1 bulgusuyla basvurabilir. GPAda tipik goriilen bobrek hastalig
hizli ilerleyici glomeriilonefrittir. Uygun sekilde tedavi edilmedigi takdirde kalict bobrek
yetmezligine ilerleyebilir.

B Hastaligin baglangic doneminde daha sik olmak tizere hastalarin yarisindan fazlasinda
artralji veya oligoartrit ile karakterize kas-iskelet sistemi tutulumu gorilir. Ciltte
palpabl purpuralar dahil olmak iizere kutanoz vaskiilitin biitiin lezyonlar1 goriilebilir.
Artrit ve subkutan nodiillerin gériilebilmesi sebebiyle GPA bazen romatoid artritle
karigtirilabilmektedir. Bas agrisi, kraniyal noropatiler ve kronik menenjit ile karakterize
meninks inflamasyonu GPAnin en sik merkezi sinir sistemi tutulumudur. Monondritis
multipleks karakterinde periferik noropati de goriilebilir.

W Laboratuvar, goriintiileme ve patoloji: Hastalarin yaklagik %75’inde proteinaz 3e (PR3)
kars: antikorlar bulunur. Bu antikorlar serum immiinofloresan testinde nétrofillere karst
sitoplazmik boyanmaya (c-ANCA) yol agar. Hastalarin %10-15’inde ise miyeloperoksidaza
kars: gelisen antikorlar immiinofloresan testinde pervasikiiler boyanma (p-ANCA) yapar.
GPAda hastalarin 6nemli bir azinligt ANCA negatiftir. ANCA titresi hastalik aktivitesi
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@ Ensik goriildiigii eklemler
© Nadir goriildiigii eklemler

Q

Sekil 1. Osteoartritin sik ve nadir goruldigu eklemler.

Laboratuvar Bulgulari

B Son zamanlarda, inflamasyonun OA patogenezinde oOnemli bir yeri olduguna
inanilmaktadir. Osteoartritte C-reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH) gibi akut faz reaktanlarinda hafif bir yiikselme olabilecegi ve bu yiikselmenin
OAL kisilerde kas giiciinde azalmaya neden olabilecegi goriilmiistiir® Ancak
inflamasyon biyobelirtegleri ile hastalik arasinda spesifik korelasyonlar heniiz tam olarak
saptanamamuigtir.

m Son yillarda yapilan bir bagka c¢aligmada bagisiklik sisteminin OA gelisiminde
disiiniilenden daha ¢ok roliiniin oldugu iddia edilmis ve OA’l1 hastalarda arttig1 gosterilen
IL-21 araciligy ile antikor iiretiminin de olabilecegi vurgulanarak ekstra-seliiler matriks
proteinlerinlerine karsi gelismis antikorlar arastirilmis ve thrombospondin-4, kikirdak
oligomerik matriks proteini (COMP), C-tipi lektin domain ailesi 3 {iye A (CLEC3A)’ya
kars1 IgG izotipinde otoantikorlarm varligi OAda gosterilmistir. Bu otoantikorlarin hem
OA tanisinda kullanilabilecegi hem de OAda immiin supresif tedaviden fayda gorebilecek
bir alt grup oldugu diistintilmiistiir.*!

B inflamatuar artrite sekonder OA ve inflamatuar artritle birliktelik diisiiniilen hastalarda
romatoid faktor (RF), antiniikleer antikor (ANA) gibi serolojik testler istenebilir.

B Tam kan sayimi, kan sekeri, bobrek ve karaciger fonksiyon testlerini igeren biyokimya
paneli, ozellikle yash hastalarda tedaviye baglamadan 6nce ve tedavi siiresince belli
araliklarla ilaca bagli yan etkileri tespit ve takip etmek amaciyla yapilmalidir.

B Kikirdak ya da kemik déngiistinii klinik agidan degerlendirmek icin sinoviyal sivi, kan
veya idrara gegebilen bazi maddeler vardir, bunlar OAda hedef olan dokulara 6zel belirtegler
olarak asagidaki sekilde siniflanabilir: 1) Kikirdak biyobelirtegleri: Tip 2 kollajenin (tip
ITA) N-terminal propeptidi, tip II kollajenin C-terminal ¢apraz-bagl telopeptidi, Coll2-1
peptid, Coll2-1NO2 peptid, C1, 2C ve 2C peptidleri, kikirdak oligomerik matriks protein
(COMP). 2) Kemik biyobelirtegleri: Osteokalsin ve tip I kollajenin C-terminal ¢apraz-bagl
telopeptidi. 3) Sinovit belirteci: Hyaluronik asit. 4) Inflamasyon belirteci: C-reaktif protein.
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sekil 2

Akut gut atagini tetikleyen faktorler
Diyet
Alkol kullanim1
Fiziksel aktivite
Urik asit konsantrasyonunu degistiren ilaglar
Travma
Cerrahi
Aglik
Dehidratasyon

Ataklar genelde gece yarisi ve sabaha dogru baslamaktadir. Agr1 ilk 12-24 saatte en
siddetli seviyeye ulasmaktadir. Ozellikle hafif dokunma ile olusabilecek agri tipik
bulgulardandir(Dalbeth,2021). Ataklarin %80’ininde alt ekstremite tutulmaktadir.
Hastalarin ancak %20%sinde ve tedavisiz, tofiisiin bulundugu ve hastaligin ileri seyrinde
poliartikiiler tutulum goézlenmektedir (Terkeltaub,2017). Yiiksek tirik asit seviyesinin
oldugu, hastanede yatmakta olan ve sekonder gut hastalarinda daha sik poliartikiiler
form gozlenebilir(Yu,1965). Ataklar tedavi verilmedigi halde bile giinler ve haftalar icinde
kendiliginden diizelebilmektedir.

Gut ataklarinin gozlendigi ara donem, ilk atak sonrasinda ataklar ve arada semptomsuz
donemlerle karakterizedir. Hasta atak dis1 asemptomatiktir. Hastaligin bu seyri,
palindromik romatizma ve kristal artropatileri dig1 diger artrit etyolojilerinden farklilik
olusturmaktadir. Gut atak araliklar1 degiskenlik gostermektedir. Urik asit diizeyinin
yiiksek seyrettigi durumlarda ataklar daha sik gozlenmektedir (Shiozawa,2017). Tedavisiz
hastalarda asemptomatik dénem kisalmaktadir. Daha uzun ve siddetli ataklar hastalik
seyrinde goriilmeye baslanmaktadir. Bu dénemde monosodyum iirat kristallerinin
birikmeye devamu ile tofuslu kronik gut artropatisi olusmaktadir. Asemptomatik ataksiz
donemde dahi ara donemde eklemde monosodyum iirat kristalleri gézlenebilir. Ara
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B Laboratuvar testlerinde ana bulgu inflamasyondur. C-reaktif protein ve sedimentasyon
hiz1 yiiksek olarak bulunmaktadir. Urik asit seviyesi yiiksek, normal ve hatta diisiik
bulunabilir(Schlesinger,2009). Bu yiizden atak siras: iirik asit seviyesi taniyr koymadigi
gibi dislamamaktadir. Tam kan testinde nétrofilik 16kositoz gozlenebilmektedir.

B Tamida altin standart eklem sivisinda monosodyum iirat kristallerinin
gosterilmesidir

B Diiz eklem grafisi, atak sirasinda tanida rol oynamamaktadir. Tofus ve ona baglh
subkortikal kemik kistleri tanida destek olmaktadir. Tofusa bagli hasarda kemiklerde,
sklerotik kenarlar ve ¢ikintili uglarla karakterize erozyon gézlenmektedir ($ekil 4). Bu
goriiniim, romatoid artritten ayriminda rol oynayabilir.

B Atak sirasinda iirik asit seviyesi yiiksek, normal hatta diisitk bulunabilir.

B Eklem wultrason goriintilemedeki ¢ift kontur tamida rol oynayabilmektedir
(McQueen,2014). Dual enerji bilgisayarli tomografi gériintiilemede ise eklem ve eklem
¢evresinde monosodyum iirat kristal birikimlerini, kalsiyum birikiminden ayirt ederek
taniy1 destekleyebilir (Dalbeth,2013, McQueen,2014).

Ayirici tani

B Ayirict tanida akut donemde 6ncelikle yumusak doku veya kas-iskelet sistemi enfeksiyonu
akilda tutulmalidir. Ates ve l6kositoz her iki hastalikta da goriilebilmektedir. Seliilit
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sekil 6

sekil 7

Tani

B Klinik olarak spinal kisitlilik ve Ozellikle torasik vertebralarda hareket sinirlilig: ile
karakterizedir. Bu hastalarda ek olarak entesit bolgelerinde ele gelen kemik ¢ikintisy,
olekranonda kemik ¢ikintilari, quadriceps, asil veya patella ¢evresinde yumusak doku
dansiteleri, genel entezitlerde hassasiyet, tekrarlayan asil tendiniti, tekrarlayan omuz
bursiti, tekrarlayan lateral veya medikal epikondilit, disfaji ve posterior longitidunal
ligaman kemiklesmesi ile olan miyelopati varlig: taniyr distindiiriir (Utsinger,1985).
Bu hastalarda klasik radyolojik bulgularla tan1 konur. En az iki devam eden vertebrada
tutulum ve disk mesafesinin korunmasi tipiktir. Radyolojik goriintiilemede apofiziyel ve
sakroiliak eklemlerde patoloji gozlenmemesi tipiktir.
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Lining cells

baglanarak osteoklast ile etkilesimi engeller, sonug olarak kemik rezorbsiyonu duraklar,
Sekil 4. RANKL ve OPG osteoporoz tedavisinde kullanilan denosumab gibi baz ila¢larin
hedefleridir (Foessl and et al, 2023).

B Kemik remodelingde yeni olusan osteoidin defektif mineralizasyonu ¢ocukluk
yas grubunda rikets, eriskin yas grubunda ise osteomalazi ile sonuglanir. Kemigin
mineralizasyonu vitamin D, kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) metabolizmasinin intakt olmastyla
mimkindiir.

B Organizmanin ihtiyact olan vitamin D ya diyet yoluyla alinir (bitkisel kaynaklar D,,
hayvansal kaynaklar D;) ya da giin 151g1na maruz kalan ciltten sentezlenir. Ciltte bulunan D
vitamini 6nciilii 7-dehidrokolesterol ultraviyole 1s1kla temas ettiginde kismen parcalanir ve
pre-vitamin D; olusur. Ciltte artan sicaklik pre-vitamin D;’tin vitamin D;e (kolekalsiferol)
molekiiler transformasyonunu saglar. Fakat kolekalsiferol inaktiftir; hidroksilasyon
reaksiyonlar1 ile aktif formuna doniigmesi gerekir. Ilk hidroksilasyon reaksiyonu
karacigerde gergeklesir ve vitamin D-25 hidroksilaz enziminin katalizledigi reaksiyon
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1.2. NLRP3 ile iligkili Hastaliklar

1.2.1. Kriyopirin ile iliskili Periyodik Sendromlar

B NLRP3’ti kodlayan gen kromozom 1q44de bulunur ve kriyopirin proteinini kodlar, bu
gendeki mutasyonlar

B Kriyopirin ile iliskili periyodik sendromlar (CAPS) veya kriyopirinopatiler ola-
rak bilinen bir dizi otoinflamatuar hastaliga neden olur. Ayni gende heterozigot
mutasyonlarin tespit edildigi Ailesel soguk otoinflamatuar sendrom (FCAS),
MuckleWells sendromu (MWS) ve Neonatal baslangi¢li multisistemik inflama-
tuar hastalik (NOMID) veya Kronik infantil norolojik kutantz eklem sendromu
(CINCA) CAPS catisi altinda birlestirilmistir.

B Ortak genetik payday: paylasan bu ii¢ farkli fenotipte hastaligin CAPS’in farkli klinik
spektrumlar: oldugu anlagilmistir. Mutasyon nedeni ile NLRP3 inflamazomu aktiflesir ve
inflamasyon tetiklenir. Tiim alt tiplerde degisen derecelerde kutanoz, kas-iskelet sistemi,
okiiler ve merkezi sinir sistemi tutulumu vardir (2).

Tablo 6 . CAPS Klinik Spektrumu

<6 ay-yetiskinlik *Erken cocukluk-yetiskinlik ePerinatal
eAile dykiist *Aile dykusu «Sporodik denova mutasyonlar
eSogukla tetiklenen tirtiker benzeri ¢Urtiker benzeri dékunti «Urtiker benzeri dékiintii

dokinti sAtes,yorgunluk *Ates,yorgunluk
*Ates,yorgunluk,isiime *Artralji,miyalji,oligo artrit Artralji,miyalji, poliartrit, epifizyal
e Artralji,miyalji eKonjoktivit, keratit, iiveit agiri biiylime.uzuv uzunluk
eKonjoktivit, keratit «Sensorinorinal isitme kaybi farki,kontraktiir
*Bas agris| *Bas agris| *Konjoktivit,keratit, liveit papil
o Amiloidoz (diisiik) «Amiloidoz ddem, optik ndrit

+Sensorindrinal isitme kaybi

©12-24 saat siiren ates *1-3 giin siiren ateg 3 = B

*Soguk ve enfeksiyon en énemli eStres, egzersiz ve enfeksiyon 's'ef'l. menenjf,kaﬁ? 'G_' basing artigi

tetikleyici en dnemli tetikleyici *Geligim geriligi, amiloidoz??
*Kronik 1-3 giin siiren ateg,kalici
inflamasyon
+Stres, egzersiz ve enfeksiyon en
onemli tetikleyici

HAFIF ORTA SIDDETLI

KRIiYOPIRIN iLiSKiLi PERIYODIK SENDROMLARIN
KLINIK OZELLIKLERI

Ailesel Soguk Otoinflamatuar Sendrom

m Ailesel soguk otoinflamatuar sendrom(FCAS), ilk olarak 1940 yilinda Kile ve Rusk tara-
findan soguga maruz kalmanin ardindan tekrarlayan ates, iirtikeryal dokiintd, tisiime ve
artralji semptomlar1 ve pozitif aile 6ykiisti olan hastalarda Ailesel soguk tirtikeri olarak
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Tablo 3. Fibromiyaljide Tedavi

Tedavi Kanit Yan etki Klinik inciler
diizeyi
Egzersiz(10) Aerobik egzersiz 1A Adir egzersiz Egzersize baglamadan
programi once glnlik aktiviteyi
semptomlari artirmak énemlidir.
kotulestirebilir
Bilissel davranis¢i  Kiictik gruplarla 1A Yok Calisan hastalar icin
tedavi(CBT)(11) ya da internet internet tzerinden
lizerinden agriya CBT programlari daha
dayali CBT uygun
programlari
Hasta Egitimi(12) Oz-yénetim ve 1A Yok Hastalik ve
kendi kendine tedavi hakkinda
yeterlilik bilgilendirme
Duloksetin(17,18)  30-120mg/giin 1A Bulanti, agiz Distik doz baslanip
kurulugu, bas yavasca doz
agrisi, uyuyamama,  arttirilmal
yorgunluk
Amitriptilin(20) 10-70 mg/giin 1A Agiz kurulugu, Yatmadan 6nce
kabizlik, sersemlik, alinmasi uykuya ve
kilo alimi, kardiyak  genel iyilik haline
yan etkiler katki saglar, yan etki
toleransini artirir
Siklobenzaprin(21)  5-20 mg/giin 1A Agiz kurulugu, Amitriptilin ile benzer
kabizlik, sersemlik,  etki ve yan etki profili
kilo alimi, kardiyak
yan etkiler
Pregabalin(22) 150-450 mg/gin 1A Sersemlik, uykuya ilag diisiik doz

Miyofasiyal Agri Sendromu

egilim, bas agrisi

baslanmali ve
kademeli doz
artinlmali

B Miyofasiyal Agn Sendromu (MPS), her yas grubunu etkileyen, kaslar veya fasya

icindeki tetik noktalarin varhigiyla karakterize bolgesel bir agrn bozuklugudur(23).
Miyofasiyel tetik noktalar (MTrP’ler) genellikle gergin bir iskelet kasi bandi icinde
veya kasin fasyasinda, kompresyonda agrili olan ve karakteristik agri, hassasiyet ve
otonomik fenomenlere yol acabilen asiri tahris edici noktalar olarak tanimlanmistir.
Hastaligin patogenezinde fibromyaljide oldugu gibi santral sensitizasyon sendromu
rol oynar. Yapilan ¢alismalarda MPS hastalarinda intrakranial disinhibisyonun arttigi
(transkranial manyetik stimiilasyon (TMS) ile 6lctlmis) gosterilmistir(24).

MPS agrisi derin bir agri niteligindedir ve ara sira yanma veya batma hissi de eslik eder.
Agrni genellikle tek bir anatomik bolgede ortaya ¢ikar ve hastalar siklikla o bolgedeki
aktif hareket kisitliligindan sikayet ederler. Agri nedeniyle kliniklere basvuran hastalar
arasinda MPS prevalansi %30 ile %93 arasinda degismektedir(25). Miyofasiyal agri ve
disfonksiyonun yaygin etiyolojileri; dogrudan veya dolayl travma, omurga patolojisi,
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B Interstisyel pndmoninin degerlendirilmesinde otoantikorlarin énemi biiyiiktiir. Ozellikle
IPAF siiphesi olan hastada iyi bir degerlendirme i¢in 6ncelikle romatoid faktor (RF), anti-
siklik sitriilin peptit (anti-CCP), anti niikleer antikor (ANA), anti-dsDNA ve ENA (anti-
scl70, anti-SSA/Ro, SSB/La; RNP, Sm, Jo-1) testleri istenmelidir.

B Yeni tani IAH hastalarinda %56’ya yakin ANA pozitifligi saptanir . Ancak anti-sentetaz sendromu
gibi bazt BDH’larinda ANA negatif bulunabilir. Bu nedenle klinik siiphe varliginda ENA ve miyozit

spesifik antikorlar gibi ileri tetkikler istenmelidir 3.

Tablo 1 - Otoimmiin 6zelliklere sahip interstisyel pnomoni (IPAF) icin dnerilen kriterler

HRCT veya akciger biyopsisi ile interstisyel pndmoni varligi
Alternatif etiyolojilerin diglanmasi
Tanimlanmig bir BDH icin kriterlerin karsilamiyor olmasi

Asagidaki alan adlarindan en az ikisinden en az bir 6zellige sahiptir:

A. Klinik alan B. Serolojik Alan

« ANA >1:320 titre, daginik,
benekli, homojen modeller
veya ANA niikleolar model
(herhangi bir titre) veya ANA
sentromer modeli (herhangi

- Distal dijital catlama
(yani“Mekanik eller”)

- Distal dijital uc
Ulserasyonu

« inflamatuar artrit veya

poliartikiler sabah bir titre)
eklem sertligi =60 « RF >2 x normalin Ust sinir
dakika « Anti-CCP

- Palmar telenjiektazi + Anti-dsDNA

- Raynaud fenomeni
+ Aciklanamayan dijital

« Anti-Ro (SS-A)
« Anti-La (SS-B)

6dem « Anti-ribonukleoprotein
- Dijital ekstansor + Anti-SmithAnti-topoizomeraz
yluzeylerde (Scl-70)

actklanamayan sabit
dokintl (Gottron
belirtisi)

+ Anti-tRNA sentetaz (6rnegin

0J, KS, Zo, Ha)
+ Anti-PM/Scl
+ Anti-CADM140 (anti-MDA5)

Jo-1,PL-7, PL-12, digerleri: EJ,

C. Morfolojik alan

1. HRCT ile degerlendirilen
radyoloji modelleri
- NSIP
-OP
« OP ile NSIP cakismasi
- LiP
2. Cerrahi akciger biyopsisi ile
histopatoloji paternleri veya
ozellikleri:
- NSIP
-OP
« OP ile NSIP cakismasi
- LiP
- Germinal merkezleri olan
interstisyel lenfoid agregatlari
- Yaygin lenfoplazmasitik
infiltrasyon (lenfoid folikillerle
veya lenfoid folikiller olmadan)
3. Cok kompartmanl tutulim
(IP"ye ek olarak):
« Plevral eflizyon veya kalinlasma
(aksi aciklanmadikga)
- Perikardiyal eflizyon veya
kalinlasma(aksiagiklanmadikca)
- Klictik hava yolu hastaligi (SFT'ler,
goruntileme veya patoloji ile)
« Pulmoner vaskdilopati
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B Her bir sorunun puani toplanir ve 10’a boliinerek skor elde edilir. BASFI puanlamasi 0-10
araliginda degisir. Puan artis1 fonksiyonel kayip ile iligkilidir, kesim noktas: belirlenme-
migstir (33).

BATH ANKILOZAN SPONDILIT METROLOJi INDEKSIi (BASMI)

B BASMI, ankilozan spondilit hastalarinin fonksiyonel degerlendirmesi igin kullanilan 1994
yilinda tanimlanan bir indekstir. Aksiyal fonksiyonu degerlendiren 6l¢iimlere dayali ob-
jektif bir degerlendirmedir(41). Baglangicta hastalara 20 6l¢iim yapilmis ve bunlardan ak-
siyal degerlendirmeyi en iyi belirleyen ve uygulamasi kolay olan bes 6l¢iim segilmistir.

B BASMIde kullanilan dl¢timler; servikal rotasyon, tragus duvar mesafesi, lateral
fleksiyon, lomber fleksiyon ve intermalleolar mesafedir.

B Lomber fleksiyon modifiye schober testi ile dl¢tilmektedir(42). Servikal rotasyon, tragus
duvar mesafesi ve servikal rotasyon 6l¢iimlerinde sag ve sol taraf 6lgiimlerinin ortalamasi
alinir.

B Orijinal BASMI'de (Tablo 4) 6l¢timler sonucunda her biri i¢in kendi deger araligi bulunur
ve ’071;2’ puandan biri secilir, nihai sonug puanlarin mutlak toplami olarak hesaplanird:
(41). 1995 yilinda skorlama sistemi degistirildi ve her parametredeki 6l¢tim sonucunun
0-10 arasinda puan karsilig1 olacak sekilde diizenlendi (BASMI10) (Tablo 5). BASMI10da
nihai skor hesaplamak i¢in ve her bir bilesen puanlandiktan sonra hepsinin toplami bege
boliinerek ortalamasi alinir (43). BASMllin ise 6l¢iim sonucu 0-10 arasinda birer birim
araliklarla isaretlenmis lineer bir ¢izgi izerinde isaretlenir ve alt satirda denk geldigi puan
secilir. Nihai skor hesaplamasi BASMI10 ile aynidir. BASMI2, BASMI10 ve BASMIlin
karsilagtirildiginda, BASMIlin ve BASMI10 aksiyal fonksiyon degisimlerine kars1 daha
duyarlidir. Bu nedenle 6l¢iimler birbirlerinin yerine kullanim i¢in uygun gérilmemistir
(44).

Tablo 4. BASMI2 Skorlama

0=hafif 1=orta 2=siddetli
Servikal rotasyon (derece) >70 derece 20-70 derece <20 derece
Tragus duvar mesafesi (cm) <15cm 15-30 cm >30cm
Lateral lomber fleksiyon (cm) >10cm 5-10cm <5cm
Lomber fleksyon (cm) >4 cm 2-4cm <2cm

intermalleolar mesafe (cm) >100 cm 70-100 cm <70 cm
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