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1. GIRIS

Romatoid Artrit (RA) oOncelikli olarak sinoviyal eklemleri etkileyen
sistemik, kronik, inflamatuar bir hastaliktir (1). Diz eklemi RA’da sik tutulan ve
fonksiyonel olarak kisitliliga yol agan tutulumlardan biridir. Diz eklem tutulumu
genellikle hastalik aktivitesinin iyi gostergesidir. Diz tutulusu basladiktan kisa bir

siire sonra kuadriceps kasinda atrofi ve dizin tam ekstansiyonunda kisitlanma

gelisir (2).

Ultrasonografi (USG) son yillarda, pahali olmamasi, kolay uygulanabilir
olmasi, periferik eklem ve kaslarin dinamik sekilde goriintiilenebilmesine olanak
saglamasiyla birgok kas iskelet sistemi patolojilerinin incelenmesinde giderek
artan oneme sahip olmustur (3). USG ile eklem kikirdagimi ve yumusak doku
degisikliklerini degerlendirmek miimkiindiir. USG’nin, klinik muayeneye olan
sinovit ve effiizyon varligini tespit etmede Ustlinliigi gosterilmistir (4). USG, kas
kiitlesi yan1 sira mimarisi ve kompozisyonunu degerlendirmede kullanilan bir
yontemdir. Kas kalinligi, iki fasya arasindaki mesafe olarak tanimlanir ve USG ile
kolayca olgiiliir. Kas kalinligi, kasin enine kesit alani ile yakin iligkilidir (5).

Bu ¢alismada birincil amag romatoid artritli hastalarda kuadriseps femoris
kas boliimlerinin kalinlik ve pennat agilarminin degerlendirilmesidir. Ikincil amag
ultrasonografi konusunda deneyimli ve deneyimsiz goézlemciler arasinda

bahsedilen dlgiimlerin glivenilirliginin arastirilmasidar.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Romatoid Artrit

2.1.1. Tamm

Romatoid artrit (RA), etiyolojisi bilinmeyen, eklem ve ¢evresindeki
dokularda erozyon ve deformitelere yol agabilen sistemik, kronik inflamatuar bir
hastaliktir. Populasyonun yaklasik olarak %1 kadarimi etkilemekle birlikte

belirgin morbidite ve mortalite nedeni olabilmektedir (1).

2.1.2. Epidemiyoloji

RA tiim diinyada genel niifusun % 0,5 ile 1’ini etkileyen en sik inflamatuar
artrittir. En sik 30-50 yaslar1 arasinda goriilmektedir. Kadin/erkek orani1 2:1 ile 4:1
arasinda degismektedir (6). Genellikle geng eriskinlerde goriilmekle birlikte tim

yaslarda ortaya ¢ikabilir. Yas ilerledik¢e cinsiyet farki azalmaktadir (7).

2.1.3. Etiyoloji
Devam eden yogun arastirmalara ragmen RA etiyolojisi heniiz
bilinmemektedir. Genetik ve genetik dis1 faktorlerin rol oynadigi kompleks ve

multifaktoriyel bir etiyoloji s6z konusudur (7).



Genetik Faktorler:

Tek yumurta ikizlerinde kardeslerden birisinde hastalik varsa digerinde
goriilme riski % 20 ila 30 iken, bu oran ¢ift yumurta ikizlerinde % 5’e¢ kadar
diismektedir. Seropozitif hastalig1 olan hastalarin birinci derece akrabalarinda RA
gelisme riski yaklasik 4 kat fazladir (7). RA gelisiminde genler kadar genler arasi
iliski ve genlerle ¢evresel faktorlerin etkilesimi 6nemli rol oynamaktadir (8).
Yakin zamana kadar sadece iki sorumlu genetik baglanti saptanmistir. Genetik
risk faktorii olarak kesinlik kazanan bu genler; human l6kosit antijen—ortak epitop
(HLA-OE) ve protein tirozin fosfataz non-reseptor 22 dir (9).

Cevresel Faktorler:

Otoimmun bir hastalik olan RA patogenezinde genetik faktorler kadar
cevresel faktorler de rol oynamaktadir. En 6nemli gevresel faktorlerden birisi
enfeksiyonlardir. RA patogenezinde pek ¢ok patojen ileri siiriilmiistiir.
Mikobakteriyum tiiberkiilozis, Epstain Barr virlis, Parvovirus B19 ve bazi
retrovirlisler suglanmig olmasina ragmen kesin olarak hi¢ bir organizma sorumlu
tutulamamustir (10). HLA-OE pozitif RA’l1 hastalarda sigaranin énemli bir faktor
oldugu saptanmistir. Ancak ayn1 baglanti seronegatif hastalar ig¢in gegerli degildir
(11, 12). Sigara giiniimiizde gen ve ¢evre arasindaki iligkinin net olarak saptandigi
cevresel faktordiir (8).

Hormonal Disregulasyon:

RA prevalansinin kadinlarda yiiksek olmasi, gebelikte gozlenen belirgin
iyilesme ya da postpartum siiregte alevlenme olmasi patogenezde hormonal

disregulasyonun katkisi olabilecegini diisiindiirmektedir (9). Ayrica RA’l



hastalarda hipotalamus-hipofiz-adrenal siklusunda bir disfonksiyon oldugu ve
inflamasyon derecesi ile baglantili olarak ditirnal kortizol diizeyinin diisiik

olabilecegi 6ne siirtilmiistiir (7).

2.1.4. Patogenez

Romatoid artritin etiyolojisi kesin olarak bilinmese de genetik ve ¢evresel
faktorlerin etkisinin yaninda immiinite aracili bir hastalik oldugu agiktir ve
enfeksiyon ajanlarinin da katkisi oldugunu diisiindiiren veriler ortaya konmustur
(32). Patogenezde baslica T ve B lenfositler rol almaktadir (13). Interlokin -1 (IL-
1) ve timor nekroz faktor alfa (TNF-a) oOzellikle sinovit ve eklem hasarinin
gelisiminde ve tim hastaligin ilerlemesinde 6nemli rol oynarlar (14). Bir kez
tetiklenen sinovit, RA’in en dnemli 6gesidir ve bir kisir dongii olusturur (15).

RA seyrinde bes patojenik evre ortaya konmustur: Hastaligin
baslangicinda risk faktorlerinin etkisiyle T lenfositler aktive olur ve takiben
sinovyal aktivasyon/ proliferasyon, kondrosit aktivasyonu ve pannus olusumu,
ligaman hasari, subkondral hasar ve dejeneratif degisiklikler ortaya ¢ikar (16).

Romatoid artrit sinovit ve eklem araliginda efiizyon ile baslar; sonrasinda
doku 6demi ve fibrin birikimi belirgindir (14, 15). Bu dénemde IL-1p ve TNF-q,
CD4 (+) T lenfositlerin ekleme gogiinii saglayan adezyon molekiillerini aktive
ederler (17). Ayrica IL-6 ve TNF-a monositlerin dendritik hiicrelere
farklilasmasin1 ve makrofajlarin aktive olmasmi saglarlar (17). T lenfositler,
monositler ve sinovyositler aktive olarak IL-1, IL-6, TNF-a ve interferon gamma
(IF — v) gibi sitokinleri salgilarlar (16). IL-1 ve TNF-a ayn1 zamanda kikirdak ve

kemik hasarina neden olan metalloproteinazlarin potent indiikleyicileridir (18).



Diger yandan makrofajlarin aktivasyonu ile anjiogenezi uyaran ve engelleyen
kemokinler salinmaktadir (19). Anjiogenez RA’in en belirgin patolojik
ogelerindendir. Sinovyumda anjiogenezi uyaran ve engelleyen maddelerin
arasindaki dengenin bozulmasi sonucunda anjiogenez igin gereken endotel
hiicrelerinin ¢ogalmasina olanak saglar (18). Sinovyal tabakanin hiperplaziye
ugramasiyla kan damarlar1 ve sinovyositler arasindaki mesafe artar ve
damarlardan sinovyuma oksijen difiizyonu azalir (20). Sinovyal eklemlerde
giderek artan hipoksi sonucu metabolik olarak aktif hiicrelerin oksijen ihtiyaci
karsilanamaz ve cesitli hiicrelerdeki vaskiiler endotelyal biiylime faktorlerinin
(VEGF) acgiga cikmasi ile anjiogenez tekrar uyartlir ve sonugda sinovyal
eklemlerdeki inflamasyon siireklilik kazanir (21, 22). Sinovyumun Kkronik
inflamasyonu ile “pannus” denen graniilasyon dokusu meydana gelir. Pannus

kikirdak erozyonunu ve sonra da kemik erozyonunu baslatir (15).

2.1.5. Klinik

RA akut, subakut veya kronik bir klinik seyir izleyebilir. RA genel olarak
artikuler bulgularla baslayabildigi gibi tenosinovit, bursit ve karpal tiinel
sendromu gibi artikiiler olamayan bulgularla da baslayabilir. Ayrica istahsizlik,
halsizlik, kilo kayb1 ya da ates gibi semptomlarla ilk bulgular ortaya ¢ikabilir (23,
24).
Eklem Tutulum Ozellikleri;

El eklem tutulumu: RA’de hastalarin biiyiik bir kisminda MKF ve PIF

eklemleri tutulmaktadir. Tipik olarak hastalik PIF eklem sisligi ile kolaylikla



tanmurlar. Distal interfalangeal (DiF) eklemler RA’da nadiren etkilenir.
Parmaklarin ekstansor yiizlerinde romatoid nodiiller olusur. Sik olarak goriilen
fleksor tenosinovit sonucunda tetik parmak gortlir (2). Hastaligin ilerleyen
donemlerinde goriilen geri doniisiimsiiz hasarlar ise kugu boynu deformitesi,
diigme iligi deformitesi (boutonniere deformitesi) ve MKF eklemlerde
subluksasyon nedeniyle olusan ulnar deviyasyondur. El bileginde ulnar styloid
cevresinde sinovyal proliferasyon radyoulnar ligamentin laksisitesine neden
olarak piyano tusu deformitesine yol agar. Median sinire kompresyon nedeni ile
bilateral karpal tlinel sendromu olduk¢a yaygin goriiliir ve siklikla tedaviye cevap
verir. Sonug olarak el bilekleri RA’l1 hastalarin ¢ogunda tutulmaktadir. Sinovyal
proliferasyon tendonlara yayilabilir ve riiptiirlere yol agabilir. MRG ve USG ile
erken evrede karpal kemiklerde lezyonlar ve el bileginde sinovyal proliferasyon
gosterilebilir. Yine el bilegindeki romatoid nodiiller ve dorsal sislik ve hastaligin
en erken bulgularindan biridir (2). Hastalik aktif devam ederse el fonksiyonlar
gittikge bozulur. El tutulumunun en hassas gostergesi kavrama giiciidiir (25). RA
omuz bolgesinde glenohumeral eklemle beraber bursa ve rotator mansonu
etkileyerek hareket kisitliligina yol agar. Omuz agrisi genellikle proksimal deltoid
bolgesinde olur. Uzun siireli sinovit, rotator manson kas gruplarinda parsiyel ya
da total riiptiire neden olabilir (2).

Dirsek eklem tutulumu: Dirsek hastalik aktivitesinin gostergesi olarak
siklikla etkilenir. Erken ve ilerlemis hastalikta ekstansiyon kaybi meydana gelir
(26). Hastalik aktivitesinin siddetli oldugu durumlarda bilateral olekranon bursiti

goriilebilir (2).



Spinal tutulum: RA’da spinal tutulum servikal bélge ile sinirli olmakla
birlikte daha c¢ok ilerleyen donemlerde gorilir ve spinal kordu
etkileyebileceginden onemlidir. Spinal kordun sikigsmasiyla birlikte instabiliteye
yol agabilir. Klinik olarak servikal subluksasyonun en erken belirtisi olan occiputa
yayilan agridir. Daha az goriilen klinik bulgular arasinda yavas seyreden spastik
quadriparazi, ellerde agrisiz duyu kaybi, bagirsak ve mesane rahatsizliklar1 yer
alir. Boyle durumlarda acil nérolojik muayene gerekmektedir. Semptom veren
olgularda lateral servikal antefleksiyonda ¢ekilen grafi ve agiz agik
posteroanterior grafi ile odontoidin durumu incelenerek fraktiir, atlantoaksiyel
subluksasyon aragtiritlmalidir. Direk grafi ile anlasilamazsa bilgisayarli tomografi
(BT) ve MRG gibi teknikler kullanilmalidir (27)

Temporomandibular eklem tutulumu: RA ‘de siklikla tutulur ve
hastaligin seyrinde palpasyon ile hassasiyet, cene hareketlerinde agri, krepitasyon
gibi semptomlar goriilebilir (2).

Kal¢a eklem tutulumu: RA’ll hastalarin yaklasik %50’sinde kalca
tutulumuna ait radyolojik bulgular goriilmektedir. RA’li hastalarin %5’ inde
kalgada asetabular protriizyon izlenmektedir. Kalga sinovitinde kalga alt kisminda
ya da kasikta agrilar goriiliir (2).

Diz eklem tutulumu: Diz eklemi RA da sik tutulan ve fonksiyonel olarak
da kisitliliga yol agan tutulumlardan biridir (2). Diz eklem tutulumu fizik muayene
ile kolayca belirlenebilir ve bu genellikle hastalik aktivitesinin iyi gostergesidir.
Anterior sislik kolaylikla belirlenebilir; bu durumda muayene eden doktor

sinovyal siviy1 hareket ettirmek i¢in medial dize yukar1 dogru perkiisyon yapar ve



daha sonra dizin medialiinde s1vi akimi izlenebilir. Biiylik yogun bir effiizyonla,
sislik olusturmak ic¢in yeterli miktarda siviyr hareket ettirmek miimkiin
olmayabilir, bu durumda parmakla patellanin ballotmani, sivi igerisindeki
patellay1 asagiya dogru hareket ettirir. Diz kapsiilliniin posterior kompartmanin
distansiyonu ile popliteal bolgede gergin bir ‘Baker kisti” olusur. Bu tip popliteal
kistlerin kopmasi ya da hasara ugramasi sonucunda baldirin arka kisminda derin
vendz tromboza benzeyen sislik, 1s1 artis1 ve agri meydana gelir. Lateral malleolun
alt kisminda hemorajik ‘hilal seklinde’ bir olusum meydana gelebilir. Riiptiir
oncesi popliteal kisti belirlemek icin ultrason incelemesi faydali olabilir. Progresif
sinovit eklemde kikirdak kaybina, sekonder artrite;sonu¢ olarak total diz
artroplastisi gereksinimine sebebiyet verebilir. Sinovyal sivinin incelemesi devam
eden hastalik aktivitesi ile mekanik hasari birbirinden ayirt etmekte yardimei
olabilir. Kronik hastalikta, yaygmn olarak kuadriseps atrofisi ve fleksiyon
kontraktiirii goriilmektedir (28).

Ayak-ayak bilek eklemleri tutulumu: Ayak-ayak bileginde tibiotalar
eklem, subtalar ve metatarsal eklemler kadar tutuluma ugramaz. Bilek eklemleri
oldukca stabil oldugundan genellikle biiyiik sakatlik olusturmaz. Bilek ¢evresi
yumusak dokularda romatoid nodiiller gelisebilir. MTF eklem tutulumu sik
goriiliir. Ayak agrist olusturan bir diger neden ise tarsal tiinel sendromudur. Ayak
deformitesi sonucu asir1 basinca ugrayan dokularda cilt iilserasyonlar1 ve
nasirlagmalar gelisebilmektedir (7).

Eklem Dis1 Bulgular



Romatoid Nodiiller: RA’da en sik gozlenen inflamatuar eklem dis1 bulgu
romatoid nodiilerdir ve hastalarin yaklasik olarak %20-35’inde goriiliir (29). Bu
nodiiller genellikle ekstremitelerin ekstansor yiizeylerinde veya mekanik
irritasyonun yogun oldugu bdlgelerde ortaya ¢iksa da i¢ organlarda dahi
goriilebilir. Hemen daima romatoid faktor (RF) pozitif olan hastalarda gelisirler
(30).

Go6z Tutulumu: Kuru goz, sklerit ya da episklerit ortaya ¢ikabilir. Nadiren {iveit
veya iritis goriilebilir. Sekonder katarakt gelisebilir (31, 32).

AKkciger Tutulumu: En sik plevral effiizyon olmakla birlikte, romatoid nodiiller,
pulmoner hipertansiyon ve intertisyel akciger hastaligi da goriilmektedir (33-35)
Kalp Tutulumu: RA’de en yaygin kardiyak tutulum perikardittir. Erkeklerde ve
seropozitif aktif RA’l1 hastalarda daha sik izlenmektedir (36). En sik aort ve
mitral kapak olmak tizere kapak tutulumu olabilir (37). Birinci dereceden tam kalp
bloguna kadar degisen elektrokardiyografik degisiklikler goriilebilmektedir (38).
Yine RA hastalar1 miyokart enfarktiisii, sessiz iskemi agisindan yiiksek risk
altindadir ve hastalik siiresi ile iligkilidir (39).

Norolojik Tutulum: RA’da ndrolojik bozukluklarin en sik goriilen nedeni tuzak
noropatileridir. Median, ulnar, tibialis posterior en sik tutulan sinirlerdir. Kiigiik
damarlarin vaskiiliti ile diffiiz sensorimotor néropati veya monondritis multipleks
olusabilir. Bu hastalarda diisiik ayak gibi kuvvet kaybi, distalde dokunma
duyusunda azalma ve parestezi goriilebilmektedir. Atlantoaksiyel subluksasyon

sonucunda kord basisina bagli servikal miyelopatiye yol agabilir (40)



Vaskulit: Otopsi yapilan RA’l1 hastalarda %25-30 gibi yiiksek oranlarda kan
damarlarini etkileyen inflamasyon saptanmasina ragmen Klinik olarak tespit edilen
vaskiilit ¢ok daha nadirdir. RA’da gériilen klinik bulgularin ¢ogu kiigiik damar
vaskiilitiyle iliskilidir (40). Seropozitif RA’l1 hastalarin ¢ogunlugunda subklinik
vaskulit goriilir.  Subklinik  wvaskiilitlerin  uzun donem sonuglar1 ise
bilinmemektedir. Romatoid vaskiilitin son yillarda daha nadir olarak goriildiigi
one stiriilmektedir (40).

Hematolojik Tutulum: En sik goriilen hematolojik bulgu demir eksikligi anemisi
ve kronik hastalik anemisidir. Hastaligin basarili bir sekilde tedavi edilmesiyle
anemi diizelebilir. Aktif RA’nin en sik gorillen bulgularindan birisi
trombositozdur. Aktif sinovitli eklem sayisi ile trombositoz koreledir. RA’da
aksiller ve ingiiinal bolgede genelde yumusak yapida ve mobil lenfadenopatiler
sik gortiliir. Normal populasyona gore non-hodgin lenfoma riski artmustir (30, 41)
Felty Sendromu: Klasik triadi 16kopeni, splenomegali ve RA’dir. Bu sendrom
RF pozitif, subkutan nodiilleri ve deformiteleri olan hastalik siiresi uzun RA
hastalarinin %1’inde goriilmektedir (42).

Amiloidoz: Son yillarda yapilan caligmalarda RA’l1 hastalarin yaklagik %5
kadarinda sekonder amiloidoz tespit edilmistir. Uzun siireli ve tedavi edilmeyen
RA’lilarda goriilmektedir (43).

Hepatik Tutulum: Aktif RA’de artmig eritrosit sedimantasyon hizi, anemi ve
trombositoza ilave olarak karaciger fonksiyon testlerinde bozukluklar olabilir. RA
tedavisinde kullanilan ilaglar da karaciger fonksiyon testlerinde yiikselmeye yol

acabilmektedir (30, 41).
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Renal Tutulum: RA’da bobrek tutulumu nadirdir. Sekonder reaktif amiloidoz,
membranoz nefropati ve vaskiilit goriilebilir. RA’l1 hastalarin yaklasik %20’sinde
periferik antistoplazmik antikorlar (p-ANCA) pozitif bulunmustur. Bu antikorlarin

goriilmesi gelisebilecek bir nefropatiyi gosterebilmektedir (40, 44).

2.1.6. Laboratuar

RA’de C-reaktif protein (CRP) ve ESH normal degerlerin istiinde
saptanir. Ozgiil olmamalarina ragmen hastaligin aktivite derecesini gosterirler
(45). Aktif RA’de kronik hastalik anemisi goriilebilir bunun yaninda bazen demir
eksikligi de eslik edebilir. Trombositlerin yiiksek olmasi da hastaligin aktif
oldugunu gosterebilir (45). Romatoid faktor, RA’li hastalarin % 75-80’inde
pozitif bulunur; ancak tani kriterleri arasinda yer almaz. Yiksek titrede pozitif

olmasi kotli prognoz gostergesidir (40).

2.1.7. Radyoloji

Artrite baglh ilerleyici eklem hasarinin tanimlanmasinda standart olarak
konvasiyonel radyografi kullanilir (2, 25, 46). Direkt grafilerde baslangicta
yalnizca yumusak doku sisligi saptanir; bu bazen aylarca gozlemlenebilen tek
bulgudur. Ikinci 6nemli ise bulgu jukstaartikiiler bolgede goriilen osteopenidir.
Daha sonra eklemlerin kenarlarinda erozyonlar ortaya ¢ikar.

Kikirdak dokunun kaybi sonucu eklem araliginin simetrik daralmasi ve
eklemlerde sekil bozukluklarinin gelisimiyle stire¢ tamamlanir. Direkt grafiler

sinovit gibi yumusak doku degisikliklerinin tesbitinde duyarli degildir ve erken
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eroziv lezyonlar1 belirleyemez sonu¢ olarak patogenezde asil etkili olan ve
gbzlenen degisimleri baglatan sinovitin varligi direkt grafilerle ortaya konamaz (2,
25, 46). Son ii¢ dekadda medikal goriintileme alaninda biiyiik ilerlemeler
katedilmistir ve bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiilleme
(MRG), US teknikleri klinisyenlerin tan1 koyma ve tedavilerini yonlendirmelerini
de degistirmistir (44). MRG erken sinovitin tesbit edilmesinde yararli bir
goriintiileme yontemi olmasina ragmen kontrast madde kullanimini gerektirmesi,
pahali bir teknik olmasi ve verilerin degerlendirilmesinin uzun zaman almasi gibi
bazi dezavantajlar1 s6z konusudur (30, 41, 42). Bugiine kadar erken artritik
degisikliklerin tesbitinde en fazla c¢alisilmis olan goriintiileme yontemi MRG’dir
(23, 30, 43, 47). Buna karsin USG ile yapilan ¢aligmalar sinirli sayidadir (44).
Pratik ve daha ekonomik bir goriintiileme yontemi olmasinin yani sira RA’de
eklem inflamasyonunun belirlenmesinde USG ile gergeklestirilen 6lgiim
sonuglariin gegerliligi yiiksek orandadir (47). Yapilan bir klinik ¢alisma, klinik
muayene ve konvansiyonel radyografi ile karsilastirildiginda USG tekniginin
romatoid artritli eklemlerdeki sinovit, eflizyon ve kemik erozyonlarmin tesbitinde
daha yiiksek bir duyarlilik ortaya koydugunu gostermistir (25). Ozellikle renkli
doppler (RDUS) teknigi, konvansiyonel B-mod US’un goriintiileme ve doppler
US’un kan akimini belirleme o&zelliklerini bir araya getiren bir goriintiileme
yontemi olmasi nedeniyle sinovyal enflamasyonun erken donemde saptanmasi

i¢in bir segenek olusturabilir (26).
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2.1.8. Tam

RA tanisi esas olarak klinik bulgularla konulur. Amerikan Romatizma
Birligi (ACR) tarafindan epidemiyolojik caligmalar i¢in bir grup kriter
belirlenmistir. Bunlarin en sonuncusu 1987°de yayminlanmis ve 1958°de
yayinlanan Kriterlerin yerini almigtir (43). Daha sonra 2010 yilinda yeni tam
kriterleri olusturulmustur (Tablo 1) (48). Kriterler skora dayali bir algoritm
icermekte olup, hastanin RA tanisi alabilmesi i¢in A-B-C-D kategorilerinde

toplam skorunun 6>10 olmasi gerekidir.

Tablo 1: ACR/EULAR 2010 Romatoid Artrit tan1 kriterleri

Puan
A.Eklem tutulumu
1 biiyiik eklem 0
2-10 biiyiik eklem 1
1-3 kiigiik eklem( + biiyiik eklem) 2
4-10 kiigiik eklem 3
>10 eklem(en az bir kiigiik eklem) 5
B.Seroloji
Negatif RF ve anti-CCP 0
Disiik titrede pozitif RF ve anti-CCP 2
Yiiksek titrede pozitif RF ve anti-CCP 3
C.Akut faz yamitlan
Normal CRP ve ESH 0
Yiiksek CRP ve ESH 1
D.Semptom siiresi
<6 hafta 0
>6 hafta 1
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2.2. Diz Anatomisi

Diz eklemi viicuttaki en biiyiik sinoviyal eklemdir. Hareketliliginin fazla
olmas1 nedeniyle instabiliteye yatkinlik olusturmaktadir. Kompleks bir ligament
ag1 sayesinde instabilitenin oniine gegilmistir. Bu eklem femur, tibia ve patellanin
kemik dokuyu olusturdugu, ligamentlerle stabilitesi artirilan ve kas giicli ile

desteklenen bir eklemdir.

2.2.1. Dizin Baglan
I. Lig. kollaterale fibulare (D1s yan bag)(Lateral kollateral ligaman): Yukarida

femurun dis kondiline, asagida fibula basina tutunur.

II. Lig. kollaterale tibiale (Ig yan bag)(Medial kollateral ligaman): Yukarida

femurun i¢ kismina, asagida tibianin i¢ kondiline tutunur.

III. Lig. popliteum obliquum: M. semimembranosus’un tendon uzantist olan bu

bag eklem kapsiiliine sikica tutunur.

IV. Lig. krusiyatum anterior (6n ¢apraz bag): Fleksiyon pozisyonunda, femurun

tibia lizerinden arkaya dogru kaymasini engeller.

V. Lig. krusiyatum posterior (arka ¢apraz bag): Bu bagin 6n lifleri ekstansiyonda
gevser, fleksiyonda gerilir. Arka lifleri ise; ekstansiyonda gerilip, fleksiyonda

gevser. Bu bag femurun tibia tizerinden 6ne dogru kaymasini engeller .

14



2.2.2. Kaslar
Diz ekleminin hareketini saglayan ti¢ temel grup kas vardir. Bunlar primer

ekstansor, fleksor ve rotasyon kaslaridir.

Primer Ekstansorler: Bu Kkaslar uyluk o6n yiiziinde yer almaktadirlar.
Bunlardan dizin ekstansiyon ve stabilizasyonunda en 6nemli rolii olan quadriseps
femoris (rektus femoris, vastus medialis, intermedius ve lateralis kas1) kasidir. M.
rectus femoris, krista iliaka anterior inferiordan baslar ve hem kalca fleksorii hem
diz ekstansorii olarak rol oynar. Bu kaslar ortak bir tendonla tuberositas tibiaya

ligamentum patella olarak baglanirlar (49).

2.3. Diz Osteoartritinde Goriintiileme

Radyolojik degerlendirme yontemleri hem hastaligin tanisi hem de
siddetinin saptanmasinda oldukca faydalidir. Diz OA’inde radyografik olarak
eklem araliginda daralma, osteofitler, subkondral kemik sklerozu, subkondral
kemik kistleri, eklem i¢i kemiksi cisimler, kemik kollapsi, deformite ve
subluksasyon izlenebilir (50).

Degisikliklerin saptanmasinda standart olarak kullanilan posteroanterior ya
da anteroposterior grafiler sadece tibiofemoral eklemi goriintiileyebilmektedir.
Patellofemoral eklemin ve tibiofemoral eklem arka vyiiziiniin en iyi
degerlendirmesi; lateral ve tiinel grafilerle miimkiin olmaktadir (51). Bir diger
teknik olan tanjansiyel grafi ise patellofemoral kompartmani degerlendirmede
onemlidir. Diz OA’inin radyolojik evrelemesi igin siklikla, klinik ile uyumu
gosterilmis olan Kellgren-Lawrance (K-L) evrelemesi kullanilir (52):

Evre 0: Normal
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Evre 1: Siipheli osteofitler, normal eklem aralig1

Evre 2: Kesin osteofit, eklem araliginda siipheli daralma

Evre 3: Orta derecede ¢ok sayida osteofit, eklem araliginda kesin daralma, hafif
skleroz

Evre 4: Biiyilik osteofitler, belirgin skleroz ve kistler, eklem araliginda ileri
derecede daralma, kemik ug¢larinda kesin deformite

Bilgisayarli tomografinin, OA tant konulmasinda yeri kisithdir.
Tibiyofemoral eklemin aksiyal kesitlere paralel olmasindan dolayr eklem
araliginin degerlendirilmesi zordur. Santral ve marjinal osteofitler, subkondral
kistler ve skleroz BT sayesinde net bir sekilde izlenebilir. Intraartikiiler serbest
pargaciklarin izlenmesinde ise en giivenilir yontemdir (53).

Manyetik rezonans, gonartrozda tiim patolojileri gostermeye yardimci
olmaktadir. Radyografinin yetersiz oldugu baslangi¢ doénemindeki kikirdak
hasarmi gostermektedir. MR, radyografide saptanamayan santral osteofitleri ve
santral osteofit ile serbest par¢a ayrimini saptamada oldukg¢a basarilidir. MR,
meniskal patolojilerin, ligaman yirtiklarinin, serbest pargaciklarin, osteonekroz,
periartikiiler patolojilerin ve osteokondritis dissekansin tani ve takibinde
onemlidir (53).

Teknesyum 99M-HDP sintigrafisi ile etkilenen eklem kemik fazinda
artmus aktivite gosterir. Ozellikle diiz radyogramlardaki bulgular ortaya ¢ikmadan
yillar 6nceki erken donemdeki (vaskiiler reaksiyon ve osteoblastik aktivitenin

olustugu) kikirdak kayiplarini saptamada kullanilabilmektedir (53).
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Ultrasonografi; sinovyal hipertrofiyi, tendon kilifi genislemesini, tendonda
dejeneratif degisiklik ve yirtiklar1 gosterir, ayrica eklem efiizyonlarini da gosterir.
Baz1 bolgelerde hiyalin kikirdakda olusan fokal bozukluklar ve genel incelme

tesbit edilebilir (54).

2.4.  Kas Iskelet Sisteminde Ultrasonografi

Kas-iskelet sistemi ultrasonografisi (KISUS), tani, tedavi ve takipte son 20
yilda hem tilkemizde hem de tiim diinyada kullanimi yaygin olarak her gegen giin
artan bir goriintileme yontemidir. Ultrasonografi (USG), diger goriintiileme
yontemlerinden istiin olarak elektromanyetik radyasyon olmayan ses enerjisini
kullanmaktadir. Ses enerjisi ortamdaki molekiiler titresimin bir dalga halinde
yayilmasindan kaynaklanan mekanik enerjidir. Saniyedeki titresim sayisi sesin
frekansidir. Saniyedeki bir titresim 1 hertz (Hz) olarak bilinmektedir. 1000 Hz =
1kHz (kilohertz), 1000000 Hz = 1 mHz (megahertz)’ dir. Radyoloji pratiginde
genel olarak 2-12 mHz ses frekansi kullanilir. Sesin frekansi arttikga goriintii
kalitesi artar, ancak derin dokulara penetrasyonu giiglesmektedir. Bu nedenle
yiizeyel dokulart degerlendirirken yiiksek frekanslar, derin dokular
degerlendirirken diisiik frekanslar tercih edilmektedir. Elektrik enerjisini sese, ses
enerjisini elektrige doniistiiren transduser adi verilen ceviriciler ultrason Cithazinin
prob boliimiinii olusturmaktadir. Degerlendirilecek bolgeye gore degisik 6zellikte
problar tercih edilmektedir. Kas iskelet sisteminde genellikle yiizeyel yumusak
dokular ve kaslar gibi genis yiizeylerin degerlendirilmesinde, ses demetini genis

bir ¢izgiden ¢ikaran lincer problar kullanilmaktadir. Ancak el eklemleri gibi
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kiiciik yapilarin incelenmesinde dar problar (hokey prob) kullanilmasi goriintii
kalitesini artirmaktadir (55).

Ses dalgalar1 dokularda maddelerin yogunluguna gére yansir ve ultrason
cihazi monitoriinde gri skalada (B mode) degerlendirilmektedir. Goriintiilerin
yansimast yani ekojenite, hiperekoik, izoekoik, hipoekoik ve anekoik sekilde
izlenebilmektedir. Yogun maddeler ses dalgasin1 daha fazla yansitir bu sayede
beyaz olarak goriiniir (hiperekoik). En az yansitict madde sudur ve siyah goriiniir
(anekoik) (56).

Kas iskelet sistemi pratiginde kiigiik eklemler, tendon ve ligament gibi
yiizeyel yapilarin degerlendirilmesinde yiiksek frekanshi (7.5-20 mHz), omuz
kal¢a eklemi gibi derin ve genis yapilarin degerlendirilmesinde diisiik frekansl
(3.5-5 mHz) problar kullanilir (57). Yiizeysel bursa, tendon kilifi ve eklemde sivi
koleksiyonu varliginda probun dokuya direkt basin¢ olusturmamasina dikkat
edilmelidir (58).

Doppler USG, sabit frekansli bir ses demetinin hareketli bir yapidan
yansimasi sirasinda frekansinda olusan degisikligin derecesiyle, hareketli yapinin
hareketinin yonii ve hizinin saptanmasina dayali yontemdir. Renkli Dopplerde
akimin yonii kirmizi ve mavi gibi degisik renklerle kodlanir. Ag¢ik ve koyu
tonlarla akimin hizi belirlenir. Ag¢ik tonlar hizli, koyu tonlar yavas akimi ve
kirmizi proba dogru gelen, mavi probdan uzaklagan akimi gosterir. Power Doppler
USG’de (PDUSQG) ise sinyalin giiciine dayali renk haritasi olusur. Akim hizi ve
yoniine yonelik fikir edinilmez. Renkli Dopplerde oldugu gibi goriintii iizerinde

akim olan yerler renkli goziikmektedir. Yavas akimlar, doku kanlanmasi ve kiiglik
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damarlar1 gostermede avantaj saglar (55). PDUSG’de dokudaki inflamasyon
varligi, dokunun kanlanmasinin yogunlugu ve kronisite hakkinda bilgi verir.
OA'da ve RA'de sinoviyal membranin goriintilenmesi i¢in PDUS ¢ok sik
kullanilmaktadir (59).

USG, romatizmal patolojileri degerlendirmede oldukca yaygin kullanilir.
Bolgesel agr1  sendromlarmin degerlendirilmesinde konvansiyonel grafiyle
belirlenemeyen erken patolojileri tespit edebilir. MRG ile kiyaslandiginda USG,
tendon degisikliklerini daha erken tespit edebilmektedir. Ek olarak diger iliskili
anatomik bolge ile Karsilastirma olanagi saglar. USG’nin 6nemli avantaj ve
dezavantajlar1 Tablo 2’de gosterilmistir (60).

Tablo 2: USG’nin avantaj ve dezavantajlari

AVANTAJLARI DEZAVANTAIJLARI
* Radyasyon riski yoktur + Kullanici bagimlidir
* Noninvazivdir * Uzun siireli egitim gerektirir

* Giivenlidir, kontrendikasyonu yoktur | « Cihaz maliyeti pahali olabilir.

* Hastalarca 1yi tolere edilir « Smirl akustik penceresi vardir
* Kolay erisilebilir * Baz1 anatomik yapilar

* Ucuzdur goriintiileyemez (kemik dokuyu
* Kisa degerlendirme stiresi vardir gecemez).

* Dinamik inceleme olanagi saglar
* Hasta bas1 uygulama yapilabilir
*Bir seansda birden ¢ok bolgeyi

degerlendirebilir.
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Kas iskelet sistemi patolojilerinde USG’nin en sik endikasyonlar1; bolgesel
agr1  sendromlu hastalarin  degerlendirilmesi,  enflamatuar  proseslerin
aktivasyonunun izlenmesi, erken artritle iliskili anatomik degisikliklerin tespiti,
tedaviye cevabin izlenmesi ve USG esliginde invaziv prosediirlerin
uygulanmasidir ~ (58).  Ayrica  kantitatif USG  teknigi  osteoporoz
degerlendirilmesinde kullanilabilir (56).

USG esliginde tanisal aspirasyon, biyopsi ve tedavi amaglh enjeksiyonlar
hem kaliteli hem de giivenli uygulamalardir. Uygulama yapilan bdlgede
enjektortin sinir, artikiiler kartilaj, tendon ve kan damarlari ile direkt temasi

engellenerek komplikasyonlarin oniine gegilebilir (61).

2.4.1. Diz Osteoartritinde Ultrasonografi

Gilintimiizde, OA’l1 eklemdeki patolojik degisiklikleri ytliksek ¢oziiniirliiklii
USG’deki gelismeler sayesinde detayli olarak inceleyebilme olanagi mevcuttur.
Eklemdeki agriya yol agabilecek sebepleri, hastaligin ilerleyisini ve
inflamasyonun roliinii USG ile gézlemlemek miimkiindiir.

USG ile eklem kikirdagimi ve yumusak doku degisikliklerini
degerlendirmek miimkiindiir. Kas, ligaman, tendon, eklemdeki eflizyon, bursalar,
sinoviyal girintiler, sinovit varligi, osteofitler, eklem araligindaki daralma, Baker
Kisti ve meniskiislerin dis kisimlar1 USG ile degerlendirilebilen diger yapilardir
USG’nin, Kklinik muayeneye olan sinovit ve effiizyon varhigmi tespit etmede

Ustlinltigi  gosterilmistir  (4). Ayrica erken donemde saptanabilen OA
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degisikliklerinin yani sira hastalik progresyonundaki kiiclik degisiklikler de USG

ile saptanabilmektedir (3).

2.4.2. Romatoid Artritte Ultrasonografi

Gri skala goriintiileme, sinovyal dokunun sikistirilabilirligini, Sinovyumun
kalinligt ve sivi varligin1 degerlendirerek; eklem icerisindeki inflamasyonun
saptanmasina olanak saglar. Doppler goriintiileme, kan akiminda azalmanin
varligini ve sinovitle iligkili hiperemiyi gdsterebilir.

Ultrason sinoviti erken donemde saptayabilir. Birgok calismada Klinik
mauyeneden daha iistiin oldugu ve MRG ile esdeger oldugu gosterilmistir. Fizik
muayene ve geleneksel sonug oOlgiitleri ile degerlendirilmeleriyle remisyonda
olduklar1 distliniilen vakalarda, ultrason ile rezidii enflamasyonun saptanmasi
mimkiin olabilir. Direkt grafiyle karsilastirildiklarinda erozyonlar, daha erken
asamada ve daha yiiksek duyarlilikta saptanabilirler.

Fizik muayenedeki geleneksel eklem sayist1 degerlendirmesiyle
karsilastirildiginda KISUS eklem incelemesi daha fazla vakit alir. Klinik pratik ve
arastirmalarda hastalarin degerlendirilme zamanini verimli kullanmaya olanak
saglamak icin, daha az sayida eklemin KISUS incelemesini gecerli olmasina
yonelik cabalar siirmektedir. Az sayida eklemden (7 veya daha az) elde edilen
KISUS daha fazla eklemden (28 veya 48) eldilenle kiyasla iyi korelasyon
gostermistir.

Erken sinoviti olan hastalardan hangilerinin kalici romatoid artrite

ilerleyeceginin tahmin edilmesi oldukc¢a giictiir. Ultrasonu dahil eden tahmin
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modelleri, hangi hastalarda kalic1 inflamatuvar artritin gelisecegini, bdylece
hangilerinde hastalik modifiye edici tedavilerin gerekecegini belirlemede daha

iyidirler (62).

2.4.3. Kasm Yapisal Ozellikleri ve Ultrasonografi

Fasikiillerin bir araya gelmesiyle kaslar olusur. Fibrillerin birlesmesiyle de
fasikiiller meydana gelmistir. Kaslar fibrillerin diizenlenmesiyle olusan sekillerine
gore; paralel ve pennat kaslar olmak tizere iki biiyiik gruba ayrilabilirler (63).

Paralel kaslarda lifler tendonun uzun eksenine paralel olarak yerlesmistir.
Pennat kaslarda ise lifler tendonun uzun eksenine belli bir agiyla yerlesmistir. Bu
actya pennasyon agisi denilmektedir. Pennat kaslar da kendi aralarinda kasa
penetre olan tendon sayisina goére unipennat, bipennat ve multipennat olarak alt
kategorilere ayrilirlar (63). Insan viicudundaki kaslarin ¢ogunlugu pennat
diizenlenmeye sahiptir (64).

Sarkopeni 6nemli Ol¢lide azalmis kas kiitlesi, kas giicli ve fonksiyonel
fiziksel performans ile karakterizedir (65). Calismalar gosteriyorki 80 yasina
kadar kas kiitlesinin %30-40"1 kaybedilmekte ve akut yada kronik hastaliklar bu
kayb1 arttirabilmektedir (66).

Kas giicii; kas kiitlesi, kompozisyon ve mimarisi ile yakindan iligkilidir.
Bir kasin enine kesit alani, kas giiciinii gosteren kas kiitlesi ile iliskilidir (67-70).
Kas mimarisi olarak tanimlanan pennat ag¢i artisi ile kasmn kuvvet tiretme

kapasitesinde artis meydana gelir (71).
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KiSUS, kas kiitlesi yam sira mimarisi ve kompozisyonunu
degerlendirmede kullanilan bir yontemdir. Kas kalinligi, iki fasya arasindaki
mesafe olarak tanimlanir ve KISUS ile kolayca &lgiiliir. Kas kaliligs kasin enine
kesit alani ile yakin iliskilidir (5). Benzer olarak, vastus lateralis ve vastus

intermedius kaslarimin pennat agilari ile kas enine kesit alan1 yakin iligkilidir (72).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onay1 alimarak
(Karar No0:47, Tarih:26.01.2015) Subat 2015-Haziran 2015 tarihleri arasinda
yapilmistir. Arastirma siiresince Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi ve lyi
Klinik Uygulamalar Kilavuzu kurallarina uyulmustur.

Calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Romatoloji Polikligine bagvuran 2010 ACR/EULAR Romatoid Artrit Siniflama
Kriterlerine gore romatoid artrit tanis1 ile takipli 30 hasta ve kontrol grubu olarak
diz ekleminin sik tutulan inflamatuvar olmayan diz osteoartrit tanisi olan 30 hasta
olmak tizere toplam 60 hasta dahil edildi.

Arastirmaya dahil olma kriterleri:

a)Diz osteoartrit tamisi olan hastalar igin:
1-18 yas tstiinde olmak
2-ACR diz osteoartriti kriterlerine gére gonatroz tanist almis olmak
3-Kellgren-Lawrence skalasina gore 2-4 evresinde bulunmak
4- Bilinen herhangi bir inflamatuvar romatizmal hastaligin olmamasi
b)Romatoid artrit tanisi olan hastalar icin:
1-18 yas iistiinde olmak

2-2010 ACR/EULAR Romatoid Artrit Simiflama Kriterlerine gore

romatoid artrit tanis1 almis olmak
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3- Romatoid artrit disinda bilinen herhangi bir inflamatuvar romatizmal

hastaligin olmamasi

Arastirmadan dislanma Kriterleri:
a)Diz osteoartrit tanisi olan hastalar igin:
1- 18 yas altinda olmak
2- Sekonder osteoartrite neden olabilecek hastaligi bulunanlar, aktif

sinoviti olmak

3- Ciddi diz travmasi veya diz cerrahisi ge¢irmis olmak, son 6 ay
icinde diz i¢i enjeksiyon uygulanmis olmak

b)Romatoid artrit tanisi olan hastalar icin:

1- 18 yas altinda olmak

2- Ciddi diz travmasi veya diz cerrahisi gecirmis olmak, son 6 ay

i¢cinde diz i¢1 enjeksiyon uygulanmis olmak

Arastirmaya katilmadan once tiim hastalara belirtilen Etik Kurul onayi ile
uyumlu sekilde ¢alismanin amaci ve detaylart hakkinda bilgi verildi ve tiim
hastalardan yazili aydinlatilmis onam alindi. Tim katilmcilarin yas, cinsiyet,
viicut kitle indeksi, medeni durumu ve egitim durumu gibi demografik verileri, ek
hastaliklari, kullandiklari ilaglar ve RA/diz OA tani siireleri kaydedildi.

RA ve diz OA’l1 hastalar i¢in Lequesne Saglik Degerlendirme Anketi ile
diz agrisiin giinliik yasama olan etkisi sorgulandi. Romatoid artritli hastalarin

DAS28-CRP o6l¢iimii ile hastalik aktivitesi degerlendirildi (Remisyon:2,6 alti;
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Diisiik hastalik aktivitesi:3,2 alt1; Orta hastalik aktivitesi: 3,2-5,1; Yiiksek hastalik
aktivitesi: 5,1 tizeri ).

Diz OA’ln hastalarin mevcut olan grafileri degerlendirilerek Kellgren-
Lawrence evreleri kaydedildi.

RA ve diz OA’l1 hastalarin gonyometre ile eklem hareket agiklik derece
Olgtimleri, eklemde varolan krepitasyon, 1s1 artisi, effiizyon varligi arastirmaci
tarafindan kaydedildi.

Klinik degerlendirmenin ardindan her bir hasta, aym1 giin igerisinde
birbirine kor iki gozlemci tarafindan ultrasonografik olarak degerlendirildi. Kas
iskelet sistemi ultrasonografisi alaninda tecriibeli ve klinik bulgulara kor olan
birinci goézlemci tarafindan dominant diz gevresindeki yumusak dokular: vastus
lateralis (VL), vastus medialis (VM), vastus intermedius (VI) kas kalinlig1 ve
pennat agilari, rektus femoris (RF) kas kalinlhigi, cilt alti yag doku kalinligi,
medial-lateral kolleteral ligaman kalinligi ve ekojenitesi, mevcut ise sinovyal
hipertrofi, effiizyon ve dejenerasyon varligi incelendi. Kas-iskelet sistemi
ultrasonografisi konusunda yarim saat egitim alan ikinci gbzlemci tarafindan ise
her hastanin dominant dizinde vastus lateralis-medialis-intermedius kas kalinligi
ve pennat agilari,rektus femoris kas kalinligi, cilt alt1 yag doku kalinlig: incelendi.

Ultrasonografik degerlendirme igin Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Unitesinde yer alan MylLab 70 XV (Esaote
Biomedica, Genoa, Italy) ultrasonografi cihazi, multifrekans lineer prob ve
standard US jeli kullanildi. Hastalar supin pozisyonda istirahatte iken, Ol¢ctim

seviyesi femur uzunlugunun (biiyiik trokanter ve lateral kondil arasindaki
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mesafenin) %350’si olacak sekilde kuadriseps femoris kasinin dort boliimiinden
Olgtimler yapild1 (Sekil 1, 2, 3) (72, 73). Kas kalinliklar1 ultrason probu aksiyel
tutulup maksimum bastirilarak yiizeyel ve derin aponéroz arasindaki mesafe
oOlgiilerek belirlendi (Sekil 1). Cilt alt1 yag doku kalinligi subkutanéz doku ile
rektus femoris kasinin yiizeyel apondrozunun arasindaki mesafe olarak
kaydedildi. Pennat ac1 ise kas fasikiillerinin derin apondroza tutunma yerinde

(insersiyosu ile) olusan ag1 olarak hesaplandi (Sekil 2) (74, 75).

Sekil 1: USG ile vastus lateralis kas kalinlik 6lgtimii
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Cilt alti yag dokusu

Vastus Medialis Kas
Kalinhigi

Sekil 2: USG ile vastus medialis kas kalinlik 6lgtimii

Sekil 3: USG ile cilt alt1 yag doku kalinligi, rektus femoris ve vastus

intermedius kas kalinliklarinin 6lgiilmesi
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Sekil 4: USG ile vastus lateralis kasi pennat a¢1s1(Q) 6lglimii

Kikirdak kalinligimmi 6lgmek i¢in hastalarin dizlerini yapabilecekleri en
fazla fleksiyon pozisyonuna getirmeleri istendi ve ultrason probu aksiyal olarak
suprapatellar bolgeye yerlestirilerek incelendi. Distal femoral kikirdak; keskin
kemik korteksi ile suprapatellar yag doku arasinda anekoik yapi olarak
goriintlilendi. Medial kondil, lateral kondil ve interkondiler bolge olmak iizere ii¢

farkli alandan ol¢timler yapildi (76) (Sekil 3)
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i
a)Me\di'.cn —e

b)Interkondiler

Sekil 5: USG ile distal femoral kikirdak kalinlik 6lgtimii

Medial kollateral ligament dl¢limii i¢in prob medial femoral epikondil ile
tibianin medail kdsesine uzunlamasina olarak yerlestirildi ve kalinlik 6l¢iimii ve
ekojenitesi degerlendirildi (77). Benzer olarak; ultrason probu uzunlamasina
olarak femurun posterolateral kosesi ile popliteal tendon sulkusu arasina

yerlestirilerek lateral kollateral ligaman ve biseps tendon ayirimi1 yapildi (78).

Eklemde meydana gelen sinovyal hipertrofi, efiizyon ve dejenerasyon
degisikliklerini degerlendirmek ig¢in literatliirde kullanilan modifiye skorlama
sistemi kullanildi. Buna gore sinovyal hipertrofi i¢in 0: yok, 1:hafif, 2: orta, 3:
ciddi; effizyon igin 0O:yok, 1: hafif, 2: orta, 3: ciddi derecede olarak
degerlendirildi (79). Halihazirda USG ile yapilan goriintilemelerde; OA’deki
degisiklikleri ve yapisal hasar1 tanimlama, tesbit etme ve derecelendirmek igin

standart skorlama sistemleri olmamasi nedeniyle dejenerasyon tanimlanirken 0:
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yok, 1: var seklinde ifade edildi (80). Dejenerasyon varligini; erozyon ve osteofit

gibi kemik lezyonu ve/veya meniskiis protriizyon varligi ile degerlendirildi

3.1. Istatistiksel Analiz:

Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde, sayisal
degiskenler i¢in ortalama, standart sapma olarak verildi. Gruplar karsilastirilirken
kategorik degiskenler i¢in ki-kare ve fisher exact testi kullanildi. Sayisal
degiskenlerin iki grup karsilagtirmalari normal dagilim kosulu saglandigr durumda
Student t testi ile yapildi. ikiden ¢ok bagimsiz grubun ortalamalarinin
karsilagtirmalar1 One-Way Anova testi ile yapildi. Sayisal degiskenlerin birbirleri
ile iliskilerinin derecesi Pearson korelasyon analizi ile degerlendirildi. Korelasyon
analizinde 0,10-0,29 diisiik/zayif, 0,30-0,49 orta derece, 0,50-1,00 kuvvetli
korelasyon olarak kabul edildi. Iki farkli gdzlemcinin giivenilirlik diizeyini
hesaplamada intraklass korelasyon katsayis1 (IKK) hesaplandi. IKK %75 ve
tizerinde olursa testin 1yi giivenilir; %75 altinda ise yetersiz olarak degerlendirildi
(81). Istatistiksel analiz igin SPSS 18.0 programi kullanildi. Degerlendirilmede

anlamlilik diizeyi olarak p<0.05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

RA’l1 hastalarin yas ortalamasi 57,53+11,96 iken, diz OA’l1 hastalarin yas
ortalamas1 62,77+10,23 idi. Gruplar arasindaki ortalama yas degerlerinde
istatistiksel anlamlilik olmasint RA’nin, diz OA’ya gore daha erken yasta
baslamasina baglayabiliriz.  Gruplar arasinda yas, Viicut Kitle Indeksi , tam
siiresi, cinsiyet, egitim durumu ve medeni durumu agisindan yapilan
karsilastirmada; VKI ve tami siirelerinde gruplar arasinda istatistiksel anlamli

farklilik tespit edilirken diger degerlerde istatistiksel anlamli farklilik tespit

edilmemistir (p>0,05). Calismaya alinan hastalarin demografik verileri Tablo 3’de

verilmistir.

Tablo 3: Calisma grubunun demografik verileri

RA Diz OA P
YAS 57,53+11,96 62,77+10,23 0,07
VKIi 27,97+5,18 31,02+4,40 0,01
Tam Siiresi 13,97+10,31 8,13+6,36 0,01
CINSIYET 0,70
Erkek 5 (%16,7) 3 (%10)
Kadin 25 (%83,3) 27 (%90)
EGITIM DUZEYi 0,06
Okur Yazar Degil 2 (%6,7) 8 (%26,7)
Okur-Yazar 1 (%3,3) 1 (%3,3)
Tlkokul 15 (%50) 10 (%33,3)
Ortaokul 4 (%13,3) 0 (%0)
Lise 7 (%23,3) 8 (%26,7)
Yiiksek Okul 1 (%3,3) 3 (%10)
MEDENI DURUM 0,11
Bekar 1 (%3,3) 5 (%16,7)
Evli 26 (%86,7) 19 (%63,3)
Bosanmis 0 (%0) 2 (%6,7)
Dul 3 (%10) 4 (%13,3)
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Gonartrozlu hastalarda hastaligin tani siiresi ile Kellgren-Lawrens evresi
arasindaki korelasyon karsilastirildiginda pozitif yonde bir korelasyon tespit
edildi. Tami yili arttitkca Kellgren-Lawrens evresinin de arttigi tespit edildi

(p<0,05).

RA’l1 hastalarda hastaligin tani siiresi ile DAS 28 skoru arasinda yapilan
karsilastirmada negatif bir korelasyon olmasina ragmen istatistiksel bir anlamlilik

tespit edilmedi (p>0,05).

Diz OA’ll hastalarda Kellgren-Lawrens evresi ile Lequesne evresi

arasindaki karsilagtirmada kuvvetli pozitif yonde bir korelasyon saptanmistir

(p<0,05).

RA ve diz OA’l1 hastalarda, USG ile dizin medial, lateral ve siiperior

bolgelerinden bakilan sinovyal hipertrofi agisindan iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0,05). Bulgular Tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4: Gruplar arasi sinoviyal hipertrofi varliginin karsilastiriimasi

USG RA Diz OA p
Sinoviyal Yok 20 (%50) 20 (%50) 1,0
Hipertrofi Medial Hafif 4 (%50) 4 (%50)

Orta 4 (%50) 4 (%50)

Ciddi 2 (%50) 2 (%50)
Sinoviyal Yok 15 (%53,6) 13 (%46,4) 0,20
Hipertrofi Lateral Hafif 4 (%30,8) 9 (%69,2)

Orta 8 (%72,7) 3 (%27,3)

Ciddi 3 (%37,5) 5 (%62,5)
Sinoviyal Yok 25 (%48,1) 27 (%51,9) 0,84
Hipertrofi Hafif 1 (%100) 0 (%0)
Superior Orta 2 (%50) 2 (%50)

Ciddi 2 (%66,7) 1 (%33,3)
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Gruplar arasinda herhangi bir ac¢idan bakilan USG’de sinoviyal hipertrofi
varlig1 ile yapilan karsilastirmada RA’l1 hastalarin %50’sinde sinoviyal hipertrofi
saptanirken, diz OA’lr hastalarin %60’1nda saptanmistir; istatistiksel olarak

anlaml farklilik tespit edilmemistir (p>0,05). Bulgular Tablo 5’de verilmistir.

Tablo 5: Gruplar arast USG’de herhangi bir alanda en az bir derecede

sinoviyal hipertrofi varliginin karsilastirilmasi

RA Diz OA p
USG’de sinoviyal hipertrofi
Yok 15(%50) 12(%40) 0,60
Var 15(%50) 18(%60)

Gruplar arasinda farkli yonlerden bakilan USG’de effiizyon varligina gore
yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak herhangi bir anlamlilik tespit

edilmemistir (p>0,05). Bulgular Tablo 6’da verilmistir.
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Tablo 6: Gruplar arast USG’de intraartrikiiler efiizyon varliginin farkl

bolgelerde karsilastirmasi

USG’de medialde efiizyon
Yok

Hafif

Orta

USG’de lateralde efiizyon
Yok

Hafif

Orta

Ciddi

USG’de superiorda efiizyon
Yok

Hafif

Orta
Ciddi

RA

27 (%56,3)
1 (%14,3)
2 (%40)

21 (%56,8)
4 (%36,4)
5 (%50)

0 (%0)

21 (%51,2)
5 (%50)

3 (%42,9)
1 (%50)

Diz OA

21 (%43,8)
6 (%85,7)
3 (%60)

16 (%43,2)
7 (%63,6)
5 (%50)

2 (%100)

20 (%48,8)
5 (%50)

4 (%57,1)
1 (%50)

p

0,11

0,35

Gruplar arasinda herhangi bir agidan bakilan USG’de efiizyon varlig ile

yapilan karsilastirmada RA’l1 hastalarin %42,9’unda efiizyon saptanirken, diz

OA’ll hastalarin %57,1’inde efflizyon saptanmistir; istatistiksel anlamhi farklilik

tespit edilmistir. (p<0,05). Bulgular Tablo 7’°de verilmistir.

35



Tablo 7: Gruplar aras1t USG’de efiizyon varliginin karsilastirilmasi

RA Diz OA p
USG’de efiizyon
Yok 18 (%56,3) 14 (%43,7) 0,03
Var 12 (%42,9) 16 (%57,1)

Tiim hastalar USG’de efiizyon varlig1 ile FM’de efiizyon varlig1 agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel bir anlamli farklilik tespit edilmedi. Bulgular

Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8: Intraartrikiiler effiizyon varligmin FM ile USG arasindaki

karsilastirmasi
USG’de intraratikiiler effiizyon p
Yok Var
FM’de Efiizyon  Var 3 (%30) 7 (%70) 0,11
Yok 29 (%58) 21 (%42)

Tiim hastalar USG’de dejenerasyon varligi ile FM’de krepitasyon varligi
acisindan karsilastirildiginda %82,7 oraninda var oldugu goriilmiistiir; istatistiksel

bir anlamli farklilik tespit edilmistir (p<<0,05). Bulgular Tablo 9°da verilmistir.
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Tablo 9: Intraartrikiiler dejenerasyon varliginin FM ile USG arasindaki

karsilastirmasi
USG’de Dejenerasyon p
Yok Var
FM’de Var 9 (%17,3) 43 (%82,7) 0,002
Krepitasyon Yok 6 (%75) 2 (%25)

Gruplar arasinda farkli yonlerden bakilan USG’de dejenerasyon varligina
gore yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak herhangi bir anlamlilik tespit

edilmemistir (p>0,05). Bulgular Tablo 10’da verilmistir.

Tablo 10: Gruplar aras1t USG’de dejenerasyon varliginin farkli bolgelerde

karsilastirmasi

USG’de medialde dejenerasyon
Yok

Var

USG’de lateralde dejenerasyon
Yok

Var

USG’de superiorda dejenerasyon
Yok

Var

RA

15 (%65,2)

15 (%40,5)

13 (%65)

17 (%42,5)

28 (%50,9)

2 (%40)

Diz OA

8 (%34,8)

22 (%59,5)

7 (%35)

23 (%57,5)

27 (%49,1)

3 (%60)

0,11

0,17

1,0



Gruplar arasinda herhangi bir agidan bakilan USG’de dejenerasyon varligi
ile yapilan karsilastirmada diz OA’da %57,8 dejenerasyon izlenirken, RA’da
%42,2 idi; istatistiksel anlamli farklilik tespit edildi (p<0,05). Bulgular Tablo

11°de verilmistir.

Tablo 11: Gruplar aras1t USG’de dejenerasyon varliginin karsilagtirmasi

RA Diz OA p
USG’de dejenerasyon
Yok 11 (%73,3) 4 (%26,7) 0,03
Var 19 (%42,2) 26 (%57,8)

Hastalardaki ultrasonografik dejenerasyon bulgulari ile dizin fleksiyon
acilar1 karsilastirildiginda istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0,05).
Bulgular Tablo 12’de verilmistir. (Ekstansiyon agilar1 tiim hastalarda 0 derece

oldugu i¢in herhangi bir karsilagtirma yapilamamistir).

Tablo 12: Dizdeki dejenerasyon ile fleksiyon ag¢ilarmin karsilastiriimasi

RA Diz OA
Fleksiyon USG’de dejenerasyon
Derecesi Yok 122,73 £16,18 127,50 + 5,00
Var 122,63 £ 13,68 118,85+ 13,36
p degeri 0,98 0,21
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Hastalara uygulanan Lequesne anketinin USG’de dejenerasyon, sinovyal
hipertrofi ve efflizyon acisindan yapilan karsilastirmasinda yalnizca effiizyon
varliginda istatistiksel anlamli farklilik tespit edilirken diger bulgularda herhangi

bir anlamlilik tespit edilmemistir. Bulgular Tablo 13’de verilmistir.

Tablo 13: Lequesne anketi ile USG bulgulart karsilagtirilmasi

Lequesne Anketi

Hafif Orta Agir Cok Agir
USG’de efiizyon
Yok 7(%21,9) 15(%46,9)  6(%18,8)  4(%12,5)
Var 2(%7,1) 7(%25) 8(%28,6)  11(%39,3)
USG’de sinovyal
hipertrofi
Yok 5(%18,5) 11(%40,7)  7(%25,9)  4(%14,8)
Var 4(%12,1) 11(%33,3)  7(%21,2)  11(%33,3)
USG’de dejenerasyon
Yok 4(%26,7) 6(%40) 2(%13,3)  3(%20)
Var 5(%11,1)  16(%35,6)  12(%26,7) 12(%26,7)

Gruplar arasinda kikirdak kalinliklar1 (medial, lateral ve orta), kollateral
ligaman kalinliklar1 (medial ve lateral) ve kollateral ligamanlarin ekojeniteleri
karsilastirildiginda istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0,05). Bulgular

Tablo 14, 15°de verilmistir.
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Tablo 14: Kikirdak kalinliklart ve kollateral ligaman kalinliklarinin

karsilastirilmasi
RA Diz OA P

Kikrdak Kalinhik Lateral 1,84 +0,56 1,86 £ 0,48 0,87
Kikrdak Kalinlhik Orta 1,87 £0,52 1,94 £ 0,50 0,57
Kikrdak Kalinhk Medial 1,88 £ 0,53 1,69 + 0,50 0,17
Medial Kollateral Ligaman 1,40+0,33 1,46 £ 0,41 0,48
Kalinhk

Lateral Kollateral Ligaman 1,48 +0,28 1,54 £ 0,41 0,54
Kalinhk

Tablo 15: Kollateral ligaman ekojenitelerinin karsilastiriimasi

RA Diz OA p
Medial Kollateral Ligaman
Ekojenite
Homojen 29 (%50,9) 28 (%49,1) 1,0
Heterojen 1 (%33,3) 2 (%66,7)
Lateral Kollateral Ligaman
Ekojenite
Homojen 29 (%50) 29 (%50) 1,0
Heterojen 1 (%50) 1 (%50)
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Romatoid artrit hastalarinin klinik parametreleri ile kuadriseps kas kalinliklar
arasindaki iliski incelenmesinde; hastalarin yasi ile kuadriseps kas kalinliklari
arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon tespit edildi (p<0,05). RA
hastalarinda higbir kas kalinhigi ile VKI ve Lequesne anketi arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi. Bulgular Tablo 16 ve sekil 6’da verilmistir.

Tablo 16: Romatoid artrit hasta grubunda cesitli demografik ve klinik

ozelliklerine gore kuadriseps femoris kas kalinliklarinin karsilastirilmasi

Vastus Vastus Vastus Rektus

Lateralis Medialis Kas Intermedius Femoris Kas

Kas Kalinhg: Kas Kalinhg Kalinhg:
Kalinhg:
Yas -0,429* -0,373* -0,571* -0,557*
VKI 0,343 0,238 0,251 0,224
Lequesne 0,498 0,310 0,103 0,762

anketi (p)
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20 A 20 7

W Hafif W Hafif
15 - 15 7
10 - B Orta 10 - B Orta
5 1 5 -
— WAEIr — mABr
Area i ' 0 . '
Wastus Lateralis Kas Vastus Intermedius
Kalinlig B Cok AgIr Kas Kalinhg B Cok Agir

0 -/ 0 -/

Vastus Medialis Kas Rektus Femoris Kas
Kalinlig B Cok Agir Kahnlig B Cok Agir

Sekil 6: Romatoid artrit hasta grubunda Lequesne anketi ile kuadriseps kas

grubu kalinliklari iligkisi

Kontrol grubu diz osteoartritli hastalarinin klinik parametreleri ile kuadriseps
kas kalinliklar1 arasindaki iligki incelenmesinde; hastalarin yasi ile kuadriseps kas
kalinliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon tespit edildi
(p<0,05). Vastus medialis kasi hari¢ diger kas kalmliklar1 ile VKI arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon tespit edildi (p<0,05). Diz
oasteoartritli hastalarda Lequesne anketi ile sadece rektus femoris kas kalinligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi, diger kas gruplar arasinda anlamli

iliski bulunamadi. Kellgren Lawrens evresi ile kas kalinliklar1 arasinda yapilan
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karsilastirmada vastus lateralis disinda evre arttik¢a kas kalinliginin azaldig: tespit

edilmistir. Bulgular Tablo 17 ve Sekil 7°de verilmistir.

Tablo 17: Diz osteoartrit hasta grubunda g¢esitli demografik ve klinik

ozelliklerine gore kuadriseps femoris kas kalinliklarinin karsilastiriimasi

Yas
VKi
Lequesne
anketi (p)
Kellgren-

Lawrens evresi

Vastus

Lateralis

Kas
Kalinhg
-0,601*
0,466*
0,636

-0,142

Vastus

Medialis Kas
Kalinhg:

-0,393*
0,339
0,245

-0,429*

Vastus

intermedius

Kas Kalinhg

-0,563*
0,690*
0,097

-0,514*

Rektus

Femoris Kas

Kalinhg:

-0,516*
0,619*
0,016

-0,620*
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20 7 20 7
W Orta W Orta
15 - 15 v
(Vatue) fxis 10 -/
W ASir W ASIr
5 v 5 I
4] 1 4]
Wastus Lateralis Kas = Cok Agir Vastus intermedius ® Cok AZir
Kalinlig Kas Kalinhg

20 20 7
Ve B Orta B Orta
15 - 15 1
10 -/ 10 -/
B Agir W ASIr
5 4 5 L
[} T 0
Wastus Medialis Kas " Cok Agir Rektus Femoris Kas B Cok Agir
Kalinhg Kalinhg

Sekil 7: Diz osteoartrit hasta grubunda Lequesne anketi ile kuadriseps kas

grubu kalinliklart iligkisi

Romatoid artrit hasta grubunda kuadriseps femoris kasinin ii¢ boliimiiniin
(vastus intermedius, vastus lateralis, vastus medialis) pennat agilar1 ile kas
kalinliklarinin karsilastirmasinda, her iki gézlemci i¢in, aralarinda herhangi bir
korelasyon saptanmadi (p>0,05). Benzer olarak kontrol grubunda da herhangibir

korelasyon saptanmadi. Bulgular Tablo 18 ve 19°da verilmistir.
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Tablo 18: Romatoid artrit hasta grubunda kas kalinliklart ile pennat

acilarin korelasyonu

Vastus Lateralis Pennat

1.gozlemci
Vastus Lateralis Pennat
2.gozlemci
Vastus Medialis Pennat
1.gozlemci

Vastus Medialis Pennat
2.gozlemci

Vastus Intermedius Pennat acisi-kas

1.gozlemci

Vastus Intermedius Pennat acisi-kas

2.gozlemci

acisi-kas

acisi-kas

acisi-kas

acisi-kas

kalinh@
kalinh@
kalinhg:
kalinh@
kalinhg:

kalinhg1

Pearson
Korelasyon
0,328

0,190

0,315

0,262

0,135

0,015

P

0,07

0,31

0,09

0,16

0,47

0,93

Tablo 19: Kontrol grubunda kas kalinliklart ile pennat agilarinin

korelasyonu

Vastus Lateralis Pennat

1.gozlemci
Vastus Lateralis Pennat
2.gozlemci
Vastus Medialis Pennat
1.gozlemci

Vastus Medialis Pennat
2.gozlemci

acisi-kas

acisi-kas

acisi-kas

acisi-kas

kalinhgi
kalinhg:
kalinh@

kalinhgi

Vastus Intermedius Pennat acisi-kas kalinhig

1.gozlemci

Vastus Intermedius Pennat acisi-kas kalinhg

2.gozlemci

Pearson
Korelasyon
-0,135
-0,105
0,060

0,048

-0,051

-0,116

0,47

0,58

0,75

0,80

0,78

0,54
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Her iki gdzlemci i¢in de; gruplar arasinda kas kalinliklar1 ve pennat acilar

karsilastirildiginda istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmemistir. Bulgular

Tablo 20 ve 21°de verilmistir.

Tablo 20: Kas kalinliklarinin gruplar arasi ve goézlemciler arasi

karsilastirmasi

Kas Kalinhigi-1.gézlemci(mm) Kas Kalinhgi-2.gozlemci(mm)

RA
Rektus Femoris 12,81+3,65
Vastus intermedius 10,26+3,36
Vastus Lateralis 15,90+4,61

Vastus Medialis 14,45+4,58

Diz OA

12,59+3,20

10,37+2,79

16,45+3,60

14,16+4,16

Y

0,80

0,88

0,60

0,79

RA

13,36+3,20

10,93£3,52

15,92+4,75

13.81+5,13

Tablo 21: Pennat agilarin gruplar arasi karsilastirmasi

Pennat Acisi-1.gozlemci(®)

RA
Vastus Intermedius = 4.53%6,27
Vastus Lateralis 13,17+3,27
Vastus Medialis 5,63+7,60

Diz OA

4,8746,76

13,3045,16

5,57+7,14

Y

0,84

0,90

0,97

Diz OA

13,65+3,53

11,1243,61

16,00+3,69

14,43£3,95

P

0,74

0,83

0,94

0,60

Pennat Acisi-2.gozlemci(®)

RA

5,07+6,14

12,50+4,17

6,20£7,21

Diz OA

4,70+6,96

p

0,83

12,97+430 0,67

5,87+7,00

0,85

Hastalarin iki ayr1 gozlemci tarafindan bakilan kas kalinlik, pennat ag1 ve

cilt alt1 yag doku kalinlik parametreleri karsilastirildiginda; her iki gozlemci

arasinda pozitif yonde kuvvetli bir korelasyon saptandi. En giiclii korelasyon cilt
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altt yag dokusu kalinlig1 o6lgiimiinde bulunurken; en zayif korelasyon vastus

lateralis kasi pennat ag¢1 Ol¢limiinde bulunmustur.

verilmistir.

Tablo 22: Ultrason dlgiimlerinde gozlemciler arasindaki korelasyon

Cilt alt1 yag kalinhk

Vastus Lateralis Pennat Acisi
Vastus Lateralis Kas Kalinhk
Vastus Medialis Pennat Acisi
Vastus Medialis Kas Kalinhk
Vastus Intermedius Pennat Acisi
Vastus intermedius Kas Kahnhk

Rektus Femoris Kas Kalinhk

Interklass
Korelasyon(IKK)
0,953

0,739

0,875

0,887

0,833

0,883

0,846

0,822

0,001
0,001
0,001
0,001
0,001
0,001
0,001

0,001

Bulgular Tablo 23’de

Hastalarin cilt alt1 yag dokusu kalinliklar1 ile VKI’leri arasinda yapilan

karsilagtirmada her iki gozlemcide de pozitif yonde kuvvetli korelasyon saptandi

(p<0,05).
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5. TARTISMA

Bu ¢alisma, romatoid artrit ve kontrol grubu olarak alinan diz osteoartritli
hastalarda kuadriseps femoris kas kalinlig1 ve pennat agilarinin karsilastirildig
literatiirdeki ilk ¢alismadir. Kuadriceps femoris kas boliimlerinin kalinliklarini ve
pennat agilarin1 ayr1 ayr1 Olgerek ¢esitli demografik ve klinik parametrelerle
arasindaki iligki incelenmistir. Ayrica iki gézlemci tarafindan yapilan kas kalinlik

ve pennat ac1 Sl¢limleri karsilastirilarak USG’nin giivenilirligi incelenmistir.

Eklemleri ¢evreleyen kaslar; eklemin normal biyomekanigini korumayi
saglamada en onemli role sahiptir. Kuadriceps femoris kasi diz ekleminin temel
sabitleyicisidir. Saglik verilerine gore, kuadriceps kas giicli ve kalinlig1 diz OA’l1
hastalarda belirgin olarak azalir ve diz OA gelisiminde baslica risk
faktorlerindendir (82, 83). Aymi zamanda, diz OA erken evresinde atrofi ve
gligsiizliik goriilmesi agr1 ve fonksiyon kaybinda 6nemli rol oynar (84, 85). Koca
ve arkadaslarinin diz OA’l1 hastalarda yaptig1 calismada kuadriceps kas kalinlig
ile VAS ve WOMAC skorlar1 arasinda belirgin negatif korelasyon saptanmistir
(82). Calismamizda benzer olarak, diz OA’l1 hastalarda Lequesne anketi ile kas
kalinlig1 arasinda negatif iliski goriilmekle birlikte rektus femoris kasi haricinde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. RA’Ih hastalarda ise Lequesne
anketi ile kas kalinliklar1 arasinda anlamli iliski saptanmamistir. Yu ve
arkadaslarinin yaptig1 c¢alismada kas agrisimm erken donemde anlamak igin

USG’de kas kalinlik ve pennat agis1 degerlendirilmesinin faydali olabilecegini

bildirmislerdir (86).
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OA tanisinda en sik kullanilan yontem direk radyografidir. Fakat direk
radyografide patolojik degisiklikler meydana gelmeden kikirdak hasar1 olusur
(87). Bu nedenle ¢alismamizda erken dénemde kas yapisindaki atrofiyi USG ile
gostermek amacglandi. Koca ve arkadaglarinin yaptigi calismaya benzer olarak; diz
OA’ll hastalarda, Kellgren Lawrens evresi ile kas kalinliklar1 arasinda yapilan
karsilastirmada vastus lateralis kasi haricinde, evre arttikca kas kalinliginin

azaldig1 tespit edilmistir (82).

Kas kiitlesinin kaybi1 yasla birlikte meydana gelen bir siiregtir. Kronik
inflamatuvar hastaliklarda ve fiziksel aktivite yoklugunda kas kiitlesi kayb1 daha
erken donemde meydana gelmektedir (88-90). Koca ve ark. tarafindan yapilan
calismada kuadriseps kas kalinlig1 ile yas, hastalik stiresi, diz OA derecesi, VAS,
WOMAC arasinda belirgin negatif korelasyon bulunmustur (82). Calismamizda
benzer olarak hem RA hastalarinda hem de kontrol grubunda kuadriceps kas
boliimlerinin kalinliklar1 ile yas arasinda benzer olarak negatif korelasyon

bulunmustur.

RA ve diz OA’l1 hastalarin, diz USG’de sinovyal proliferasyon, efiizyon,
bursit, kist, erozyon, osteofit gibi patolojilerinin degerlendirilmesi birgok
calismada gosterilmistir (57, 80). Botar-Jid ve arkadaslart USG ile sinovyal
hipertrofi,eklem efiizyonu, erozyonu ve yumusak doku sisliklerini
degerlendirerek; RA  hastalifini  evrelemek i¢in anlamli  degisiklikler
saptamiglardir  (79). Brown ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada remisyon
kriterlerini saglayan RA’l1 hastalarin USG’de %73 linde halen sinovyal hipertrofi
ve %43’tiinde power doppler sinyali izlemistir (91). Naredo ve ark.nin diz OA’l1
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hastalarda yaptig1 calismada %46,7 eflizyon, %61 dejeneratif degisiklikler
(meniskiis protriizyonu) ve %22,2 Baker kisti izlenmistir (92). lagnocco ve
arkadaslar1 diz OA’l1 hastalarda yaptig1 ¢alismada yiiksek oranda (%43) eflizyon
izlenmis ve total USG skorlar1 ile Lequesne indeksi arasinda yiiksek korelasyon
saptanmistir . Ayni zamanda USG "yapana bagimli" olarak tanimlansa da,bu
calismada osteofit, sinovyal eflizyon ve femoral kikirdak kalinligi 6lgiimlerinde
yiiksek giivenilirlik bulunmustur (93). Calismamizda RA ve diz OA’l1 hastalarda
USG’de sinovyal hipertrofi agisindan iki grup arasinda anlamli farlilik tesbit
edilmedi. USG’de efiizyon varligi ise diz OA’l1 hastalarda %57,1 iken RA’I1
hastalarda %42,9 olarak bulunarak anlamli farklilik g6zlendi. Benzer olarak,
USG’de dejenerasyon diz OA’l1 hastalarda %57,8 iken RA’l1 hastalarda %42,2

bulunarak anlamli farklilik izlenmistir.

Straser ve arkadaslarinin gen¢ ve yash eriskinlerde yaptigi calismada
USG’de rektus femoris kas boliimlerinin kalinliklarinin degerlendirmesinde KK
%385 ile %97 arasinda bulunarak yiiksek tekrarlanabilirlik saptamislardir (94).
Tillquist ve arkadaslarinin yaptig1 calismada stajer ile egitmen arasinda, USG ile
kuadriseps femoris kas kalinhigi 6lciimiinde, IKK %73 ile %99 tespit edilerek
yiiksek giivenilirlik bulunmustur. Daha once higbir USG deneyimi olmayan
diyetisyen, hemsire, pratisyen, arastirma gorevlisi ile egitmen arasinda yapilan kas
Olglim caligmasinda miikkemmel giivenilirlik izlenmistir (95). Ema ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada rektus femoris kas kalmlik 6lgiimlerinde IKK
%99 bulunmustur. Calismamizda kas kalliklarmim dl¢iimiinde; IKK %82 ile

%87 arasinda bulunarak yiiksek giivenilirlik gostermistir. Bu sonuglar 1518inda;
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calismamiz farkli kas kalinliklar: 8l¢iimii igin IKK %88 ile %97 arasinda gdsteren
diger ¢alismalardan kismen daha az oranda tekrarlanabilirlik oran1 izlenmistir (96-

98).

Calismamizda vastus medialis ve intermedius kaslar1 pennat ag1
dlciimlerinde IKK %88 ile yiiksek tekrarlanabilirlik gosterirken; vastus lateralis
kast IKK %73 bulunarak 1liml1 tekrarlanabilirlik oran1 gdstermistir. Strasser ve
ark. yaptigi caligmada sadece vastus intermedius kasinin pennat agi dl¢iimiinde
iliml1 tekrarlanabilirlik oran1 bulunmus ancak; diger kaslar i¢in genel olarak kotii
bir tekrarlanabilirlik orani izlenmis (94). Bu durumun nedeni; USG probunun
ayarlanmast ile ilgili gézlemci bagimli teknik zorluklar ile ilgili olabilir. Konig ve
arkadaslarinin  yaptig1 ¢alismada gastroknemius kas1 pennat ac¢1 USG
Ol¢timlerinde giivenilirlik yetersiz bulunarak prob pozisyonu i¢in standardizasyon
gelistirilmesi gerektigi belirtilmistir (99). Staehli ve arkadaslarinin diz OA’l
hastalarda yaptig1 calismada vastus lateralis kas1 pennat ag1 Slgiimlerinde TKK
%62 bulunarak yetersiz olarak belirtilmisdir . Bunun nedenini; probu en diisiik
basingla uygulanmasi ile en alttaki kas fasikiillerinin sikistirllmasina engel olarak
pennat ag¢1 Ol¢limiinii etkilemis olabilecegini belirtmiglerdir (100). Erskine ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada quadriceps femoris kas1 pennat ag1 dl¢iimii IKK
%90 oraninda yiiksek tekrarlanabilirlik gostermistir (101). Raj ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada vastus lateralis kas1 pennat ag1 dlgiimlerinde IKK %87 iken,

gastroknemius kas1 IKK degeri %85 oaraninda bulunmustur (102).

Blazevich ve arkadaslarinin yaptigit USG’de rektus femoris kas kalinligi ile
pennat ag¢1 Olglimleri arasinda iliski saptanmamustir (96). Ema ve arkadaslarimin
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yaptig1 ¢alismada ise rektus femoris kasi pennat agisi ile kas kalinligir arasinda
belirgin pozitif korelasyon saptanmustir (103). Benzer olarak Kawakami ve
arkadaslarinin  yaptigr calismada triseps brakiyalis, vastus lateralis ve
gastroknemius kaslar1 kalinliklar1 ile pennat agilar1 arasinda belirgin anlaml iligki
saptanmugtir (104). Literatiirde farkli goriisler olan bu konuda, ¢alismamizda her
iki gézlemcide ve her iki hasta grubunda da kuadriseps femoris kas kalinliklari ile
pennat agilart arasinda anlamli iligki bulunamamastir. Ayrica her iki gézlemcinin
de kuadriseps femoris kas kalinliklar1 ve pennat aci1 Slgiimlerinde her iki grup

arasinda anlamli farklilik saptanmamuistir.

Cilt alt1 yag doku kalinligi dlgiimiinde IKK %95 olarak bulunmasiyla
yiiksek tekrarlanabilirlik orani tespit edilmistir. Benzer olarak; Weiss ve ark.
yaptig1 calismada cilt alti yag doku kalinhg IKK %99 bulunarak; yiiksek
giivenilirlik oldugu belirtilmistir (105). Wagner ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada ise cilt alti1 yag doku kalinligimin USG ile 6l¢iim gilivenilirliginin
miikemmel oldugu bildirilmistir (106). Miiller ve arkadaslarinin 19 sporcu ile
yaptig1 calismada subkutan yag doku kalinlig1 IKK oran1 %99 bulunarak, uygun
bolge se¢cimi ve standardizasyon ile USG’ de subkutan yag doku oOlgiimiiniin

yiiksek giivenilirlikte oldugunu belirtmislerdir (107).

Young ve ark.nin yaptig1 calismada medial kollateral ligaman hasar1 olan
hastalarda saglikli kontrollere gore kalinlasmis ve heterojen goriiniimlii ligaman
yapilar1 izlenmistir (77). Calismamizda medial ve lateral kolleteral ligaman

kalinlik ve ekojenitesinde RA ve diz OA’l1 hastalar arasinda anlamli farklilik

52



bulunamamistir. Literatiirde medial ve lateral kolleteral ligaman kalinligr ve

ekojenitesini degerlendiren yeterli ¢alisma bulunmamaktadir.

TURK-MUSKULUS c¢alisma grubunun yaptign calismada 25-40 yaslari
arasinda 1544 saglikli goniilli katilimciyla, USG ile femoral kikirdak kalinlig
degerlendirilmis ve kadinlarda ortalama kikirdak kalinligi 0,20+0,04-0,21+0,05
cm bulunurken erkeklerde ortalama deger 0,23+0,05-0,25+0,06 cm olarak
bulunmustur (108). lagnocco ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismada saglikli
goniillillerde femoral kikirdak kalinligi 1,8mm ile 2,5 mm arasinda bulunmustur.
RA, diz OA’li ve kontrol gruplari dahil biitiin gruplarda femoral kikirdak
interkondiler bolge kikirdak kalinligi, medial ve lateral kikirdak kalinliklarindan
daha fazla olarak bulunmustur. Bunun nedeni interkondiler bolgenin daha az
agirlik tasimasindan kaynaklanabilegini belirtmisler. Diz OA’l1 grupda daha fazla
olmak tizere; hem RA hem de diz OA’l hastalarda kontrol grubuna gore daha
fazla kikirdak kalinliginda azalma izlenmistir (109). Grassi ve arkadaslarinin diz
OA’ll ve saglikli kontrollerle yaptigi calismada normal agirlik tasiyan femoral
kikirdak kalinligi 1,2-2mm olarak belirtilmistir. Diz OA’ll hastalarda medial
kikirdak kalinligi, lateral ve interkondiler kikirdak kalinligindan daha az oldugu
bulunmustur. Ilerlemis diz OA’I1 hastalarda eklem kikirdagmin yaklasik olarak
yok olmasiin gozlenebilecegi belirtilmistir (110). Pradsgaard ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada juvenil romatoid artritli hastalarda medial femoral kikirdak
kalinlig1 interkondiler ve lateral bolgelere gére daha ince olarak bulunmustur
(111). Kazam ve arkadaslarmin diz agrili ve saglikli kontrollerle yaptig1 ¢alismada

femoral kikirdak kalinliklari agisindan anlamli farklilhik bulunmamistir (112).
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Calismamizda RA ve diz OA’l1 hastalarda femoral kikirdak kalinliklar1 arasinda
her ti¢ bolgede de anlamli farklilik saptanmamistir. Diz OA’l1 hastalarda medial
kikirdak kalinlik daha fazla azalmis olsa da istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir.

Calismamizin eksik yonleri; ilk olarak saglikli kontrol grubumuzun
olmamasidir. Ikinci olarak ise; diz mekaniginde 6nemli role sahip olan dizin
fleksor kas grubunun degerlendirilmemesidir. Gozlemcilerin kendi iginde
giivenilirligi; ilk birka¢ hastada 6l¢timler yapilip yiiksek korelasyon izlendigi igin
incelenmemistir. Ileri zamanlarda ultrasonografik olarak degerlendirilen kas
kalinliginin, kas giiciinii gostermesi i¢in elektromiyografi ya da dinamometre

Olctimleri ile kiyaslanarak daha niceliksel caligmalar yapilmalidir.
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6. SONUCLAR

1. Her iki gézlemcinin de kuadriseps femoris kas kalinlik ve pennat ag1
olgtimlerinde RA ve kontrol grubu olan diz OA’l hastalar arasinda
anlaml1 farklilik bulunmamastir.

2. USG ile kuadriseps femoris kas boliimleri kalinlik o6l¢iimlerinde
yiiksek tekrarlanabilirlik bulunurken; pennat ag¢i dlgiimlerinde 1limlh
tekrarlanabilirlik bulunmustur.

3. RA ve kontrol grubu olan diz OA’l1 hastalar arasinda femoral kikirdak
kalinliklar1 arasinda anlamli farklilik saptanmamastir.

4. USG arastirmacilar tarafindan kas mimarisini incelemek i¢in giivenle
kullanilan bir yontem olmasiin yaninda; her zaman yapana bagiml

olmasi sinirlilik olusturmaktadir.
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7. OZET

Romatoid Artrit (RA) oOncelikli olarak sinoviyal eklemleri etkileyen
sistemik, kronik, inflamatuvar bir hastaliktir. Diz eklemi RA’da sik tutulan ve
fonksiyonel olarak kisitliliga yol agan tutulumlardan biridir. Ultrasonografi (USG)
son yillarda, pahali olmamasi, kolay uygulanabilir olmasi ile bir¢ok kas iskelet
sistemi patolojilerinin incelenmesinde giderek artan Oneme sahip olmustur.
Calismada amag¢ romatoid artritli hastalarda kuadriseps femoris kas bdliimlerinin
kalinlik, pennat acilarininin degerlendirilmesi ve gbzlemciler arasindaki

giivenililirligin aragtirilmasidir.

Bu ¢alismaya 30 RA tanisiyla takipli olan hasta ve kontrol grubu olarak en
yaygin izlenen inflamatuvar artrit olmayan 30 diz osteoartritli (OA) hasta
alinmistir. Biitiin hastalarin dominant dizlerindeki kuadriseps femoris kas grubu
kas kalinliklari, pennat agilari, cilt alt1 yag doku kalinliklari; deneyimli ve
deneyimsiz iki ayr1 gozlemci tarafindan ultrason ile incelenmistir. Deneyimli
gozlemci tarafindan ayrica dizin medial-lateral kolleteral ligaman kalinligi ve
ekojenitesi, femoral kikirdak kalinliklari, mevcut ise sinovyal hipertrofi, effiizyon

ve dejenerasyon varligi degerlendirilmistir.

Ultrason degerlendirmesinde; RA’l1 hastalar ile diz OA’l1 hastalar arasinda
sinovyal hipertrofide anlamli fark saptanmazken; diz OA’l1 hastalarda efflizyon ve
dejenerasyon bulgular1 anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. Her iki grupta da

femoral kikirdak kalinliklari, medial ve lateral kollateral ligaman kalinliklar
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arasinda anlamli farklilik bulunmamistir. RA ve kontrol grubu arasinda kuadriseps
femoris kas kalinliklar1 ve pennat agilari arasinda anlamli farklilik saptanmamuistir.
Cilt alt1 yag doku kalinlhigi, kas kalinlig1 ve pennat ag1 6l¢limlerinde goézlemciler

arasinda yiliksek oranda korelasyon bulunmustur.

fleri zamanlarda ultrasonografik olarak degerlendirilen kas kalmnliginin,
kas giiclinii gostermesi i¢in elektromiyografi ya da dinamometre Slgiimleri ile

kiyaslanarak daha niceliksel ¢calismalar yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, Ultrasonografi, kuadriseps femoris

kasi, kas kalinlik, pennat ac1
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8. SUMMARY

Rheumatoid arthritis (RA) is a systemic, chronic and inflammatory disease
primarily affecting synovial joints. Knee joint is commonly involved in RA and is
one of the involvements leading to functional disability. In recent years,
ultrasonography (USG) has become very important in examination of various
musculoskeletal disorders as it is cheap and easily applied. The purpose of this
study is to measure the thickness and pennation angle of the quadriceps femoris
muscle in patients with rheumatoid arthritis and to investigate the reliability in

between examiners.

30 patients with RA and as the control group, 30 patients with knee
osteoarthritis (OA), the most common non-inflammatory arthritis, were included
in the study. Two different examiners, one experienced and one non-experienced,
measured the thickness, pennation angle and subcutaneous fat tissue thickness of
the quadriceps femoris muscle in the dominant knee of all participants by
ultrasonography. The experienced examiner also evaluated the thickness and
echogenicity of the medial-lateral collateral ligaments of the knee, femoral
cartilage thickness, and synovial hypertrophy, effusion and degeneration if

existing.

Ultrasonography revealed no significant difference in synovial
hypertrophy in between patients with RA and knee OA; nevertheless effusion and
degeneration findings were found to be significantly higher in patients with knee
OA. Two groups did not significantly differ from each other regarding femoral
cartilage thickness, medial and lateral collateral ligament thickness. Quadriceps
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femoris muscle thickness and pennation angle were not found to be significantly
different in between RA and control groups. Examiners were highly correlated in
their measurements of subcutaneous fat tissue thickness, muscle thickness and

pennation angle.

In the future, quantitative studies comparing muscle thickness detected by
ultrasonography to electromyography or dynamometer measurements in order to

show muscle strength should be conducted.

Key Words: Rheumatoid arthritis, ultrasonography, quadriceps femoris

muscle, muscle thickness, pennation angle
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Gonartroz Kellgren-Lawrence Evresi:

Lequesne Saglik Degerlendirme Anketi Skoru(Diz OA’l1 hastalar i¢in):

Almakta Oldugu Tedaviler:

Komorbid Hastaliklar:

DAS28 Skoru:

Fizik muayene (Dominant diz):
Efiizyon(var/yok):

Is1 artig1 (var/yok):

Krepitasyon (var/yok):

Gonyometrik Olgiimler(Dominant Diz):

Fleksiyon : Ekstansiyon:

72



Ultrasonografik Degerlendirme: 1.gozlemci

DOMINANT
Diz

KAS

KALINLIGI

PENNAT
ACI

CiLT ALTI
YAG DOKU
KALINLIGI

Vastus
lateralis

X

Vastus
medialis

X

Vastus
intermedius

Rektus
femoris

KALINLIK

EKOJENITE

Medial
kolleteral
ligaman

Lateral
kolleteral
ligaman

Lateral

Orta

Medial

Kikirdak kalinhg:

SUPERIOR

MEDIAL

LATERAL

Sinovyal
hipertrofi

Efiizyon

Dejenerasyon
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Sinoviyal hipertrofi: O=yok, 1=hafif, 2= orta, 3= siddetli

Eflizyon: O=yok, 1=hafif, 2= orta, 3= siddetli

Ultrasonografik Degerlendirme: 2. gozlemci

DOMINANT | KAS PENNAT ACI | CILT ALTI YAG

Diz KALINLIGI DOKU
KALINLIGI

Vastus lateralis X

Vastus X

medialis

Vastus X

intermedius

Rektus femoris X
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