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OZET

Diz eflizyonlu olgularda kristal iligkili artrit varliginin mikroskobik ve

ultrasonografik degerlendirilmesi

Amag: Calismamizin amaci, diz eflizyonlu olgularda enfeksiyonu diglamak ve kristal
iligkili artrit varhgini saptamak icin rutin olarak yapilmasi gereken sinovyal sivi analizine
ultrasonografik gértntilemenin katkisini degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontemler: Calismaya tek tarafli diz efiizyonu olan 18 yas Usti 85 olgu
alindi. Tim olgular degerlendirilip fizik muayeneleri yapildiktan sonra, diz eklemi
ultrasonografi ile incelendi. Ultrasonografik incelemede; hiyalin kikirdakta sandvi¢ bulgusu
velveya meniskUs kalsifikasyonu, CPPD (Kalsiyum pirofosfat dehidrat depolanma hastaligi)
bulgusu kabul edilip; ek olarak, efiizyon igerisindeki hiperekoik noktalar ve tendon
kalsifikasyonlari kaydedildi. Degerlendirmeden sonra ultrasonografi rehberliginde aspire
edilen sinovyal sivi makroskobik ve mikroskobik olarak incelendi. Daha sonra mevcut diz
grafilerinde Kellgren-Lawrence radyolojik evrelemesi yapildi ve kondrokalsinozis arastirildi.

Bulgular: Caligmaya dahil edilen 85 olgunun 15’inde sinovyal sivi analizinde CPP
(Kalsiyum pirofosfat dehidrat) kristali saptanmasi ile bu olgulara CPPD tanisi konuldu. Bu
taniya 2 olguda romatoid artrit (RA), 1 olguda spondiloartrit, 1 olguda gut ve 11 olguda
osteoartrit eslik etmekteydi. Geriye kalan 70 olgunun, 1’i spondiloartrit, 4'U RA, 63U
osteoartrit alevlenmesi olarak degerlendirildi ve 2 olgu ileri tetkik edildikten sonra biri RA
digeri pigmente villonoduller sinovit tanisi aldi. Mikroskobik incelemede CPP kristali
saptanmasi CPPD’nin tanisinda altin standart kabul edilerek; sirasiyla duyarllik ve 6zgullik,

ultrasonografi icin %93,33 ve %80; grafi igin %46,67 ve %98,57 olarak hesaplandi.

Sonug: Ozellikle ileri yasta diz eflizyonu olan olgularda kristal iligkili artritierden
sUphelenildiginde, yapisal degisiklikleri ve enflamasyonu gdstermesinin yaninda kristal
birikimlerini saptamada yuksek duyarllik ve 6zgullugu olan ultrasonografinin kullaniglh bir tani

yontemi oldugu sonucuna variimistir.
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ABSTRACT

Microscopic and ultrasonographic examination of crystal related arthritis in

patients with knee effusion

Objective: The aim of this study was to evaluate the contribution of ultrasonography
to the synovial fluid analysis, which should be performed routinely in patients with knee

effusion to exclude infection and to detect crystal related arthritis.

Material and Methods: Eighty-five patients above 18 years of age with unilateral
knee effusion were included. Ultrasonography of the involved knees were performed in all
patients after the evaluation and physical examination. In ultrasonographic examination;
sandwich appearance within hyaline cartilage and/or meniscus calcification were considered
indicative of CPPD (Calcium pyrophosphate deposition disease); in addition, hyperechoic
spots in the effusion and tendon calcifications were recorded. Ultrasonography guided
synovial fluid aspiration was performed. The sample was examined macroscopically and
microscopically. Then, radiographic evaluations were done for Kellgren—Lawrence
radiographic grading and searching chondrocalcinosis.

Results: CPPD was diagnosed with detecting CPP (Calcium pyrophosphate) crystals
in synovial fluid analysis in 15 of 85 patients. Two of these patients had previous diagnosis of
rheumatoid arthritis (RA), 1 spondyloarthritis, 1 gout and 11 osteoarthritis. Of the remaining
70 patients, 1 was considered as spondyloarthritis, 4 as RA and 63 as exacerbation of
osteoarthritis. Two patients without definitive diagnosis had advanced clinical examination;
one of them was diagnosed as RA and the other as pigmented villonodular synovitis. The
detection of CCP crystal in the microscopic examination was accepted as the gold standard
for the diagnosis of CPPD, sensitivity and specificity values were 93.33% and 80% for
ultrasonography, 46.67% and 98.57% for radiography, respectively.

Conclusion: When crystal related arthritis is suspected especially in elderly patient
with knee effusion, ultrasonography found as a useful diagnostic method in clinical practice

because it is highly sensitive and specific in determining crystal accumulations.
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1. GIRIS VE AMAG

Artrit eklemde agri, sislik, hassasiyet, 1s1 artisi, bazen kizariklik ve eklem
hareketlerinde kisithlik ile seyreden klinik bir tablodur. Ayirici tani agisindan olgunun yasi,
cinsiyeti, eklem tutulum paterni, yakinma siresi ile enflamatuvar ve non-enflamatuvar
ayriminin yapilabilmesi 6énemlidir. Diz ekleminin monoartriti oldukga sik goérilen bir durumdur.
Monoartrit yapan nedenler travma, enfeksiyonlar, kristal iligkili artritler ve osteoartrit
olabilecegi gibi periferik spondiloartrit, romatoid artrit gibi poliartritle seyreden bir hastaligin
baslangic bulgusu da olabilir (1-3). Ozellikle akut monoartrit, enfeksiyon olasiligi nedeniyle,
acil tibbi midahale gerektiren tablolardan biridir. Septik artrit ve kristal iligkili artrit tanisini
kesinlestirmek amaciyla sinovyal sivi analizi yapilmahdir (1,2). Kristal iligkili artritlerin tanisi
cogu zaman mikroskobik sinovyal sivi analizi yapilamadigdi igin, klinik bulgular ve radyolojik
degerlendirmelere goére yapilmaktadir. Bu durum tanisal belirsizliklere neden olabilir. Bu
nedenle erken tani ve zamaninda dogru tedavi icin sinovyal sivi analizi énemli yer
tutmaktadir.

Son yillarda kas iskelet sistemi degerlendiriimesinde ultrasonografinin (USG) 6nemi
artmistir. Ucuz olmasi, olgularin radyasyona maruz kalmamalari, tekrarlanabilir olmalari ve
girisimsel uygulamalara rehberlik etmeleri avantajlaridir (4). Ses dalgalarinin kemigi
gecememesi nedeniyle eklemin tam olarak gorintilenebilmesi mimkuin olmaz, ancak kemik
Uzerindeki duzensizlikler, kikirdak dokusu ve gevredeki yumusak dokular gortnttlenebilir. Bu
yonuyle USG, tani amaciyla ve tedavi acisindan yapilan girisimlerde rehberlik yapmasi
nedeniyle sikca tercih edilmektedir (4-7).

Bu g¢alismanin amaci, diz agrisi ile gelen ve diz ekleminde eflizyonu olan olgularda,
enfeksiyonu diglamak ve kristal iligkili artrit varligini ortaya koymak igin rutin olarak yapilmasi

gereken sinovyal sivi analizine USG’nin katkisini degerlendirmekti.



2. GENEL BILGILER

2.1. ARTRITLI OLGUYA YAKLASIM

Artrit eklemde agri, sislik, hassasiyet, 1s1 artisi, bazen kizariklik ve eklem
hareketlerinde kisithlik ile seyreden Klinik bir tablodur. Etyolojiyi saptamada ve tedaviyi
planlamada iyi bir anamnez ve fizik muayene oldukga 6nemlidir. Ayirici tani agisindan
olgunun yasi, cinsiyeti, etkilenen eklem sayisi, eklem tutulum paterni, yakinma suresi ile

enflamatuvar ve non-enflamatuvar ayriminin yapiimasi gereklidir.

Artritlerde eklem tutulum paternine goére isimlendirme yapilir. Tutulan eklem sayisina
g6re, monoartrit; tek eklem tutulumu, oligoartrit; 2-4 eklem tutulumu ve poliartrit; 5 ve daha
fazla eklem tutulumu anlamina gelmektedir. Eklem tutulum siresine goére akut ve kronik
olabilir. Genel olarak saatler- gunler iginde ortaya ¢ikan ve 6 haftadan kisa slren artritler akut

artrit olarak adlandirilir.

Hikayede semptomlar ve silresi, yakinmalari artiran ve azaltan faktorler, dnceki eklem
hastaligi veya travma, ek hastaliklar, aile 6ykusu, kullanilan ilaglar, yapilan ig, seyahat, cinsel
iliski, diyet, bocek isingi, alkol ve intravendz ilag kullanimi gibi diger risk faktorleri

sorgulanmalidir (8).

Artritli bir olgunun ayirici tanisinda birkag basamak vardir. Oncelikle artritin varhgi
gosterilmelidir. Agri, nonspesifik bir semptomdur. Olguyu degerlendirirken semptomlarin
eklem ile ilgili olaylara bagli olup bursit, tendinit veya diger yumusak doku patolojilerinden
kaynaklanmadigini belirlemek gerekir. Fizik muayene ile semptomatik eklemlerdeki objektif
artrit bulgulari saptanmalidir. Eklemde sislik ve eklemin hareketini kisitlayan agrinin olmasi
artrit agisindan 6nem tagsir. Diz, el bilegi ve dirsek gibi eklemlerin artritinde, sislik kolaylikla
tesbit edilebilir. Fizik muayenede eklemde sislik, kizariklk, is1 artisinin, pasif ve aktif eklem
hareket acikliginin, hassasiyet varliginin, deformitelerin degerlendiriimesi ve ekleme yonelik

Ozel testlerin yapilmasi gereklidir.

Artritin ayirici tanisinda enflamatuvar ve non-enflamatuvar ayrimi ¢ok &énemlidir.
Enflamatuvar artritte, ilgili eklemde tipik olarak sabah veya inaktivite donemlerinde daha
belirgin olan agr ve sertlik vardir. Muayenede eklemlerde sicaklik artisi, kizarikhik olabilir.
Ciddi enflamasyon varliginda ciltte kizariklik ve hassasiyet olabilir. Eritrosit sedimantasyon
hizi (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) seviyelerinde yukseklik gozlenir. Ates yuksekligi eslik
edebilir. Non-enflamatuvar artritte ise agri aktivite ile artar ve dinlenmekle azalir. Eklem

sertligi genelde daha hafiftir ve sabahlari 30 dakikadan az surer. Eritrosit sedimantasyon hizi
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ve CRP seviyeri genellikle normaldir. Bu ayrimi yapabilmenin en guvenilir yolu sinovyal sivi
analizinde I6kosit sayiminin yapiimasidir. Enflamatuvar artritlerde 16kosit sayisi 2000/mm?®{in
Uzerindedir. Nedeni bilinmeyen artritlerde her zaman artrosentez yapiimalhdir. Clnkiu Klinik
Ozellikler ve diger laboratuvar incelemeler ayirici tanida yardimci olsa da hi¢bir zaman kesin

belirleyici degildir.

Sinovyal sivi analizinde makroskobik inceleme (gérinum, renk, viskozite) ve
mikroskobik inceleme (I6kosit sayisi ve tipi, kristal aramasi, gram boyama ve Kkdltlr)
yapilmalidir. Alti haftayr gecgen bir periyotta tani konulamamis ise sinovyal biyopsi
endikasyonu vardir (9). Bazi hastaliklarin (tiberklloz, amiloidoz, sinovyal malignite,

pigmente villonoduler sinovit vb.) kesin tanisi yalnizca sinovyal biyopsi ile konulabilir.

ilk basamak olan konvansiyonel grafilerin yaninda, USG ve manyetik rezonans
goéruntileme (MRG) ile osteoartrit (OA), kondrokalsinozis ve bazi enflamatuvar artritlerin (gut,
romatoid artrit gibi) tanilarinin konulmasinda o6nemlidir (1,10). Cuinki yumusak doku
enfeksiyonlari da artrit ile karistirilabilir. Bu durumda, MRG veya USG hekime ¢ok yardimci

olabilir.

2.2. DIZ MONOARTRITI

Diz ekleminde siglik, agri, hassasiyet, 1s1 artigi, bazen kizariklk ve eklem
hareketlerinde kisithhidin da eslik ettigi bir tablodur. Diz ekleminde eflizyon travma veya
travma disi sebepler sonucu olusabilir. Diz eflzyonunun en yaygin travmatik nedenleri
ligaman, kemik veya meniskus kaynakli yaralanmalar ve agiri kullanim durumlaridir. Travma
disi nedenler arasinda enfeksiyonlar, kristal iligkili artritler, OA, periferik spondiloartrit ve
romatoid artrit (RA) gibi hastaliklar ve timor sayilabilir. Tablo-1‘de monoartrit nedenleri

gorulmektedir (1,2).



Tablo 1. Diz monoartriti nedenleri

Travmatik nedenler Travma digl nedenler
e Meniskus yirtigi e Osteoartrit
e Ligaman yirtiklari e Septik artrit
e intra-artikiler kirik o Kiristal iligkili artritler
e Patella dislokasyonu veya o Gut hastahgi
subluksasyon o Kalsiyum pirofosfat dehidrat
e Osteokondral defekt depolanma hastaligi
e Kemik kontuzyonu e Romatoid artrit
e Fibular bag/ boyun Kirigi e Spondiloartropati
e Patella kingi e Behget hastaligi
e Diz (tibiofemoral eklem) gikigi vb. e Reiter sendromu
e Osteonekroz
¢ Pigmente villonoduler sinovit
e Kemik tumorleri

Eger travma yok ise, ilk akla gelmesi gereken enfeksiyondur. Septik artrit tanisindaki
gecikme, yiuksek morbidite ile sonuglanabilir (1). A¢iklanamayan akut monoartrit olgularinin

tumudnde artrosentez endikasyonu vardir (2,3).

Diz monoartritine neden olan durumlar asagida detayli bir sekilde anlatiimistir.

2.2.1. Travmatik nedenler:

Akut diz monoatrtriti ile sonuglanan en yaygin travmatik nedenler ligaman, kemik veya
meniskus kaynakli yaralanmalar ve asirn kullanim durumlaridir. Travma sonucu eklem igi

dizensizlik, hemartroz veya hatta kirik olabilir ve akut artrit tablosu ile karsimiza ¢ikar.

2.2.2. Travma disi nedenler:

2.2.2.1. Osteoartrit

Osteoartrit yavas progresyon goésteren, monoartikiler veya poliartikiler tutulumlu,
Ozellikle yik tasiyan eklemlerde progresif olarak ortaya cikan, non enflamatuvar, kronik,
dejeneratif bir eklem hastaligidir ve artritlerin en sik formudur (11). Geriatrik olgularda kas
iskelet sistemi kaynakli 6zurlulik ve agrinin en sik nedenidir. Semptomatik diz OA prevalansi
%7-16 arasinda degismekte (12—-14), bu oran yasla artmaktadir (12). Turkiye'de yapilan bir
calismada, 40 yas ve Uzeri populasyonda diz OA prevalansi %20,9 olarak bildirilmigtir (15).



Genetik yatkinlik, yas, obezite, kadin cinsiyet, artmis kemik yogunlugu, eklem
laksitesi ve asiri mekanik yuklenme primer OA icin tanimlanmig risk faktorleridir (12,14,16).
Her iki cinsi etkilemekle birlikte kadin erkek orani bazi ¢alismalarda 1,5:1 ile 4:1 arasinda
degismektedir (12,14,15,17). Yasla birlikte propriosepsiyon bozulur ve kas kutlesi, kas
kuvveti azalir, koruyucu kas refleksi azalir ve OA riski artar. Obezite mekanik bir dezavantaj
olusturmakta ve bu olgular alt ekstremite islevleri icin daha fazla kas kuvvetine gereksinim
duymaktadirlar. Diz eklemine binen ytkin arttigi durumlarda (¢cémelme, merdiven inip ¢gikma,
bisiklet, futbol gibi spor aktiviteleri vb) ve kas kuvvet ve kitlesinin azalmasina neden olan
immobilizasyonda da OA riski artmaktadir (18).

Hastaligin patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Cesitli genetik, ¢evresel, metabolik
ve biyomekanik faktorlerin patogenezde katkisi oldugu duistnutlmektedir. Primer OA’da
radyografik degisiklikler en erken 2. dekadda ortaya cikarken semptomlarin ortaya cikisi
genellikle 4. dekaddan sonradir. Baslangicta eklemi zorlayan hareketler sonrasi ortaya
cikarken, ilerlemis vakalarda minimal aktivite hatta istirahatte bile agri ortaya ¢ikabilir. Sislik,
kizarikhk, 1si artisi gibi lokal enflamasyon belirtileri olabilir. Osteoartrit tipik olarak kronik
yavas ilerleyen bir hastalik olsa da, akut alevienmelerle seyredebilir. Aniden artan agri ve tek
eklemde sisme gortlebilir. Dizde akut agri genellikle minér travma veya asiri kullanim
sonucu yeni gelisen veya artmis eflizyona baglidir. Genellikle sabahlari veya uzun sureli
hareketsizlik sonrasi 30 dakikayr gegmeyen eklem sertligi ortaya c¢ikabilir. Krepitasyon ve
hareket kisithligi da saptanabilir (11). Osteoartritte genellikle medial eklem kompartmaninin
tutulumu ile genu varum, nadiren lateral eklem kompartmaninin tutulumu ile genu valgus
deformitesi gelisebilir (11,19).

Osteoartrit icin 6zgul bir tanisal test yoktur. Rutin laboratuvar testler normaldir.
Laboratuvar testler diger hastaliklari ekarte etmek igin kullanilir. Eger palpe edilebilen bir
eflzyon varsa, enflamatuvar hastaligi dislamak icin eklem aspirasyonu ve sinovyal sivi
analizi yapilabilir. Sinovyal sivi non-enflamatuvar karakterdedir (20). Hacimde artis,
viskositede azalma, hafif pleositoz ve proteinde artis gibi hafif enflamasyona ait nonspesifik
bulgular gérulebilir (21).

Direkt radyografiler diz OA’da en 6nemli goruntileme yontemleridir. Diz osteoartritli
olgularda radyolojik ilerlemeyi degerlendirmek icin Kellgren ve Lawrence’in tanimladigi
radyolojik evreleme kullaniimaktadir (22). Kemik yapilari daha iyi goéruntilemek icin
bilgisayarl tomografi (BT), yumusak dokular igin MRG, eklem cevresi yapilar icin USG’den
faydalanilabilir.

Diz OA igin Amerika Romatoloji Birligi (ACR) klinik tani kriterleri Tablo 2’'de; klinik,

radyolojik ve laboratuvar tani kriterleri iseTablo 3'te gorulmektedir (20).



Tablo 2. Diz OA i¢in ACR Klinik tani kriterleri

OAtanisiigin; 1, 2, 3, 4 veya 1, 2, 5 veya 1, 4, 5 kriterlerin varligi gereklidir
1. Onceki ayin gogu guniinde diz agrisi

2. Aktif eklem hareketlerinde krepitasyon

3. < 30 dakika stiren sabah tutuklugu

4. Yasin =2 38 olmasi
5

. Fizik muayenede dizde kemik biylimesi

Tablo 3: Diz OA igin ACR klinik, radyolojik ve laboratuvar tani kriterleri

OAtanisiigin; 1, 2 veya 1, 3, 5, 6 veya 1, 4, 5, 6 kriterlerin varligi gereklidir

. Onceki ayin cogu giiniinde diz agrisi

. Radyografide eklem kenarlarinda osteofit varligi

. Sinovyal sivinin berrak ve visk6z olmasi, I6kosit sayisinin <2000/mm? olmasi
. Yasin = 40 olmasi

. £ 30 dakika suren sabah tutuklugu

o 00~ W DN PP

. Aktif eklem hareketlerinde krepitasyon varhgi

GUnumuzde OA tedavisinin amaglari agri ve fonksiyonel kisithligi azaltmak, hastaligin
ilerlemesini yavaslatmak, olguyu OA konusunda egitmek ve yasam kalitesini arttirmaktir. Bu
amagla koruyucu yontemler, farmakolojik olmayan tedaviler, farmakolojik tedaviler ve cerrahi

tedaviler uygulanmaktadir.

2.2.2.2. Septik artrit

Diz monoartritinde travma oOykusu yok ise ilk akla gelmesi gereken tanilardan biridir.
Nadiren oligoartikller olabilir. Septik artritli olgularda akut eklem sismesi, kizariklik, sicaklik
ve eklem hareket acgikliginda kisithlik birlikte gordlir. Eklem agrisi olgularin %85’inde,
eklemde sislik %78’inde gorulur. Ates yuksekliginin duyarliligi %57 ve 6zgulligu sinirhdir; bu
sebeple tanida yardimci degildir (23).

Fizik muayenede, enflamasyonun periartikiler veya intraartikller olup olmadigi ayirt
edilmelidir. Septik artrit riskini artiran faktorler; 80 yas Ustu olmak, diabetes mellitus, romatoid
artrit, yeni eklem cerrahisi gecgirmek, kalga veya diz protezi ve cilt enfeksiyonu olmasi gibi

durumlardir. Ayrica intravendz ilag kullanimi da septik artrit riskini artirir.




Laboratuvar degerlendirmede, tipik olarak serum I6kosit sayisinda ve akut faz
belirteglerinde (ESH, CRP) yikselme gdrtlebilir. Erken teshis ve zamaninda dogru tedavi igin
artrosentez ve sinovyal sivi analizi 6nemli yer tutar. Sinovyal sivi analizi, septik artritin diger
monoartikuler artrit nedenlerinden ayrilmasina yardimci olan anahtar yontemdir. Sinovyal sivi
ornegi Iokosit sayisi, kristal varligi acisindan incelenmeli; gram boyama ve kultar
yapilmalidir. Sinovyal sivi I6kosit sayisinin 50000/mm¥den fazla olmasi septik artrit
suphesini artirir. Kristal iligkili artritlerin bazen septik artritle birlikte var olabilecegi de
unutulmamalidir.

Tedavide ampirik intraven6z antibiyotikler (sinovyal sivinin gram boyamasinda

bulunan organizmaya veya klinik sipheye goére) kullanilir.

2.2.2.3. Kristal iligkili artritler

Kristal iligkili artritler monoartritin sik sebeplerindendir ve tipik olarak gut hastaligi,
CPPD (kalsiyum pirofosfat dehidrat depolanma hastaligi) ve diger kristal depo hastaliklari
(bazik kalsiyum fosfatlar (BCP), kalsiyum okzalat, kortikosteroid ve lipid kristalleri) sayilabilir.
Kristal artritleri icinde en sik gorilen gut hastaligi ve CPPD detayli bir sekilde anlatilacaktir.

2.2.2.3.1. Gut hastaligi

Gut, hiperlrisemi, tekrarlayan artrit ataklari ve eklem iginde ve c¢evre dokuda
monosodyum Urat (MSU) kristallerinin depolanmasi ile karakterize bir hastaliktir (24).
Enflamatuvar artritlerin en sik formudur ve en sik kristal artropatisidir (24). Monoartrit ayirici
tanisinda oldukga o6nemlidir. Kristallerin birikimi, akut enflamatuvar artritlerden kronik
destruktif artropatilere kadar uzanan klinik bulgulara neden olabilir (24). Eklem, yumusak
doku, kemik ve kikirdakta kristal birikimi sonucu toflsler meydana gelebilir. Bir kisim olguda

da idrar yollarinda urat taslari ve interstisyel nefropatiye neden olabilir.

Gut en sik 5. dekaddaki erkeklerde gozlenir, kadinlarda ise genellikle postmenopozal
dénemde ortaya c¢ikar. Premenopozal kadinlarda ve ¢ocuklarda goriilmez. Ozellikle Kuzey
Amerika ve Avrupa’daki gelismis Ulkelerde gut prevalansi %1’den fazladir (25,26). Gut
prevalansinin son yillarda arttiyi gortlmektedir (25). Normalde serum drik asit dizeyleri
erkeklerde 5,1+1,0 mg/dL, kadinlarda ise 4,1+1,0 mg/dL’dir. Menapozdan sonra bu farklilik
ortadan kalkar. Bu durum 0strojenin, uratin renal klirensi Uzerine olan etkisi ile agiklanmaya
caligilir (27). Serum urik asit dizeylerinin erkeklerde 7 mg/dL’nin, kadinlarda ise 6 mg/dL’nin
Uzerine ¢ikmasina hiperurisemi denilmektedir. Hipertriseminin en sik nedeni azalmis Urat
ekskresyonudur. Diyet (alkol kullanimi, kirmizi et ve deniz drlnleri tiketimi, meyve tiketimi),
yasam sekli, diyabet, obezite, metabolik sendrom, ilaglar (aspirin, dilretik gibi), organ

transplantasyonu ve onunla iligkili ila¢ kullanimlari gut insidansini artirir (28).



Klinik asamalari asemptomatik hiperirisemi, akut gut artriti, interkritikal gut ve kronik
tofuslu guttur (29).

Asemptomatik hiperirisemi déneminde drat birikimleri direkt organ hasarina yol
acabilir. Bazi olgular yasam boyu atak gegirmeden asemptomatik kalabilirler. Bu ydniyle
asemptomatik kalan bireyler icin tek basina hiperirisemi gut tanisi koydurmaz. Ancak
glinuimuizde hiperuriseminin 0Ozellikle renal ve kardiyovaskiler sistem Uzerindeki olumsuz

etkileri nedeniyle bu olgular takip edilmeli ve gerekli dnlemler alinmalidir.

Akut intermittent gut ataklari asemptomatik hipertrisemiden genellikle yillar sonra
baslar. Erkeklerde genellikle ilk atak 40-60 yaslarinda; kadinlarda ise daha ileri yaslarda,
genellikle menapoz sonrasi donemde ortaya cikar. Akut gut artriti, klasik olarak olgularin
%70’'inde monoartrit olarak baslar. En sik tutulan eklem birinci metatarsofalangeal (MTF)
eklemdir. Tarsal eklemler, ayak biledgi ve diz eklemleri de siklikla tutulabilir. Tekrarlayan
ataklarda ayak basparmak igin kimdulatif frekans %76, ayak bilegi icin %50 ve diz igin %32
olarak bildirilmistir (30). Tutulan eklemde sislik, 1sI artisi, eritem, siddetli agri olur ve olgu en
klc¢uk bir dokunmayi bile tolere edemez; 8-12 saatte siddetlenir. Agri istirahatte de vardir,
ancak eklemin hareketi ile siddetlenir. Ates, titreme, yorgunluk gibi sistemik semptomlar
tabloya eslik edebilir. Serum Urat konsantrasyonundaki ani degisiklikler, travma, alkol
kullanimi, tiazid dilretikleri, disUk doz aspirin, akut ataklarda atadi sonlandirmadan
allopurinol verilmesi ve cerrahi iglemler akut ataklari tetikler. Artrit ataklari 5-10 glin iginde

spontan olarak iyilesir. Artrit bulgulari kolsisin tedavisine dramatik cevap verir.

interkritikal gut, ataklar arasindaki asemptomatik dénemleri ifade eder. Olgularin
bazilarinda, ikinci bir atak dmur boyu goérialmeyebilir. Ancak olgularin blyUk bir cogunlugunda
ikinci atak 6-24 ay icinde tekrarlar. Serum Urat seviyeleri ne kadar yiksek seyrederse
olgularin yeni atak gecirme riskleri o kadar ylksek olmaktadir. Zaman gectikge ataklarin
sikhi@r artip, kroniklesebilir. Bu nedenle atak aralarinda siregelen enflamasyonu kontrol

altinda tutmak amaciyla olgulara kolsisin tedavisi verilmelidir.

Kronik toflisli gut, hipertrisemi ve gut ataklarinin yeterince kontrol altina alinamadigi
olgularda oligo/poliartikiiler ataklar, eklem deformiteleri, tofis ve Urolitiazis ile karakterize bir
tablodur. Eklem bulgulari asimetrik bir tutulum gosterir ve ileri derecede deformitelere neden
olur. Kronik gut artriti, romatoid artriti taklit edebilir. Ancak tutulan eklemler ve asimetrik
Ozellik ayirici taniyr kolaylastirir. TofUsler genellikle hastaligin baslangicindan 10 yil sonra
gelisir. Serum urik asit miktarinin 11 mg/dL’nin Gzerinde olmasi, erken baslangi¢, uzun sureli
tedavisiz akut ataklar, yilda 4 ve Uzeri atak sayisi, Ust ekstremite ve poliartikiler tutulum tofiis
olusum riskini arttirir. Toflslerin gelisimi, hiperlriseminin slresi ve ciddiyeti ile paralellik

gOsterir. Allopurinol gibi Urik asit dusdrtclt ilaglarin  kullanimi kronik gut insidansini
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dusutrmustur. Tofusler en sik sinovyum, subkondral kemik, olekranon bursasi, infrapatellar ve
asil tendonlari, 6n kol ekstansoér yuzinde deri altinda ve kulak kepgesinde goérulir. El ve el
bileginin tendon kiliflarinda tofus gelismesi, tetik parmak ve karpal tinel sendromuna neden
olabilir. Yuzeyel tofUsler kendiliinden deriye agilabilir. Toflisteki materyal beyaz tebesir
gorunimunde olup polarize 11k mikroskobu ile kristaller gdsterilebilir. Olgular genellikle
hipertrisemik olsa da, %5 siklikta normourisemik gut da gorllebilir. Kesin tani icin
semptomatik eklem, bursa veya toflsten aspirasyon yapilmali ve sinovyal sivi analizinde
monosodyum drat kristalleri gértlmelidir (24). Erozyon ve tofusleri gorintilemede dncelikle
konvansiyonel grafiler tercih edilir. Enflamasyon bulgulari ve kristal birikimlerini sapmada

MRG, USG ve dual enerji X-ray bilgisayarli tomografi (DECT) kullanilabilir.

Amerikan Romatoloji Dernegi ve Avrupa Romatizma Dernedi (European League
Againts Rheumatism (EULAR)) gut tanisini kolaylastirmak amaciyla 2015 yilinda gut

siniflandirma kriterlerini guncellemistir (24).

Ug basamakta uygulanan bir soru sistemi ile gut siniflandirmasi yapilabilmektedir.

Kolayllk olmasi acisindan  http://goutclassificationcalculator.auckland.ac.nz/  internet

adresinden ulagilabilir bir hesap makinesi sunulmustur.

Girig, yeterlilik ve diger (klinik- laboratuvar- goérintileme) kriterleri tanimlanmistir. En
az 1 kez periferik eklem veya bursada sislik, agrn veya hassasiyet gelismis olmasi diger
kriterleri degerlendirebilmek igin gereklidir. Semptomatik eklem sivisinda, bursada (sinovyal
sivida) veya tofuste monosodyum drat kristalinin  goOsteriimesi tek basina gut
siniflandirmasinda yeterlidir. Eger yeterlilik kriteri saglanamaz ise diger kriterler degerlendirilir
(Tablo 4). Bu kriterlere verilen puanlarin toplami sonucunda 8 ve (zeri puan alan olgu gut

artriti olarak siniflandirilir.


http://goutclassificationcalculator.auckland.ac.nz/

Tablo 4. 2015 ACR/ EULAR Gut Siniflandirma Kiriterleri

Kriterler Kategoriler Skor
Eklem/bursa tutulum sekli Ayak bilegi veya Ayak 1
(mono-oligo-/ 1.MTF tutulumu
olmadan)
1. MTF (mono-oligo-) 2
Eklem Gzerinde eritem Bir 6zellik 1
Dokunmakla belirgin hassasiyet ki 6zellik 2
Agri nedeniyle ¢ok zor yurime/ etkilenen eklemi Ug ozellik 3
kullanamama
Tipik atak tanimi: Asagidaki 6zelliklerden en az 2 Bir tipik atak 1
tanesinin bulunmasi; Tekrarlayan tipik atak 2
< 24 saatte maksimum agri
< 14 gunde iyilesme,
Ataklar arasinda normal olma
Tofus Var 4
Serum Urat seviyesi <4 mg /dL (<0,24 mM/It) -4
6-8 mg/dL (0,36<0,48mM/It) 2
8-<10 mg/dL (0,48<0,60mM/It) 3
210 mg /dL (= 60mM/It) 4
Sinovyal sivi analizi (egitimli kisi tarafindan) MSU kristali yok -2
Goruntilemede urat birikimi Var 4
(USG’de “cift kontur bulgusu” veya DECT'te Urat
birikiminin gosterilmesi)
Goruntilemede gut iligkili eklem hasar Var 4

(El ve/veya ayak konvansiyonel grafisinde en az 1
erozyon)

Mimkiin olan maksimum total skor: 23

Gut icin gerekli en az skor: 8

Tedavide amac¢ akut atagi kesmek daha sonra urik asit duzeyini kontrol altinda

tutarak organ harabiyetini ve tofus olusumunu engellemektir. Akut atak gectikten sonra anti

hiperirisemik tedaviye baglanabilir. Bunun igin ilk tercih allopurinoldir. Devam eden bir trik

asit dusurucu tedavi varsa bu akut atak sirasinda kesilmemelidir (31).
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2.2.2.3.2. Kalsiyum pirofosfatdehidrat depolanma hastaligi

Kalsiyum pirofosfat dehidrat depolanma hastaligi tim CPP kristal olusum durumlarini
kapsayan semsiye bir terimdir (32). CPP kristallerinin eklem icinde veya c¢evresindeki
yapilarda birikmesiyle ortaya c¢ikar. Monoartrit ayirici tanisinda oldukga onemlidir. Siklikla
diz, kalga, omuz, el bilegi gibi buylk eklemler etkilenmesine ragmen her eklemde gértilebilir.
Kondrokalsinozis ¢ogunlukla CPPD nedeni ile olusan gorintileme veya histolojik olarak
saptanan kikirdak kalsifikasyonudur. Siklikla ileri yasta goérulir. Kondrokalsinozis sikligi 60
yas Uzerinde %7 ile %10 arasinda bildiriimektedir (33). Avrupa ve Amerika’daki erigkin

populasyonundaki CPPD prevalansi %4 ile %7 arasindadir (33,34).

Yas, OA, geciriimis travma, hipomagnezemi ve hipofosfatemi varligi ile
hiperparatirodizm, hemakromatozis, hipotiroidi gibi metabolik hastaliklar CPPD riskini
arttirmaktadir (35,36). CPPD asemptomatik seyredebildigi gibi cesitli klinik sendromlarla

iliskili olarak akut ve kronik enflamatuvar artritle de karsimiza ¢ikabilir (32) (Tablo 5).

Tablo 5 .CPPD ile ilgili klinik durumlar

Asemptomatik CPPD

Akut CPP kristal artriti (ps6dogut)

CPP ile osteoartrit (psddo-osteoartrit)

Kronik CPP kristal enflamatuvar artriti (ps6do-RA)

Destriiktif atropatiler

Olgularin %25’i akut CPP kristal artriti olarak karsimiza ¢ikar. Diz ve el bileklerinde
daha fazla olmak Uzere akut monoartikller/ oligoartikiler artrit, nadiren poliartikiler artrit
gorulir. Enfeksiyonu taklit edebilir. Ayirici tanida diger kristal iligkili artrit nedenleri ve septik

artrit dislanmalidir.

Olgularin %50’si CPPD ile OA Kklinigi g0sterir. Diz, kalga, omurga, PIP eklem yani
sira; primer osteoartritten farkhh olarak siklikla MKP eklemler, el bilegi, dirsek ve
glenohumeral eklemde ilerleyici dejeneratif artropati ile karsimiza gikabilir. Yarisinda akut
ataklar gelisebilir. Enflamatuvar belirtiler olabilir. Bayuk ve multipl kiigik subkondral kemik

kistleri ve kondrokalsinozis ile iliskili osteofit sikga gérultr.

Olgularin %5'i kronik CPP kristal enflamatuvar artriti klinigi gosterir. Uzun sureli
bilateral ve simetrik sinovit seklinde siklikla el bilegi, parmak eklemleri, tendon kiliflarini
etkiler. Mono/oligoartikier (%89) veya poliartikiler (%11) seyredebiliir. Eklem sisligi, sabah
tutuklugu ve yorgunluk semptomlari olabilir. Sinovyal kalinlasma, fleksiyon kontraktiri

gelisebilir, akut faz reaktanlarinda ve sinovyal sivida hicre artisi saptanabilir. Romatoid
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faktor (RF) negatiftir. Kondrokalsinozis, subkondral kemik sklerozu, osteofit goériimesi,
marjinal erozyon olmamasi ve sinovyal sivi analizi ile CPP kristallerinin gorilmesi ile RA’dan
ayrilir. Proksimal eklem tutulumunda polimyaljia romatikayi taklit edebilir. CPPD tanisi klinik
bulgular, eklem tutulumunun tipi ve radyolojik olarak kalsifikasyonlarin gosterilmesi ile
konulabilir; ancak kesin tanisi sinovyal sivi ve eklem biyopsi drneklerinde CPP kristalerinin
gOsterilmesi ile konur. CPPD olgularinda en ¢ok etkilenen eklemlerden biri diz eklemidir
(32,37,38). Ileri yas olgularda diz ve el biledi eklemlerinde tani konulmamis artrit varliginda,

rutin olarak sinovyal sivi 6rneklerinde kristal aramasi yapilmasi 6nerilmektedir (32).

Sinovyal sivi analizi her zaman mumkun olmadidindan tani genellikle duyarlihgi
duslik olan radyografik bulgulara dayanir. Konvansiyonel radyografi, genellikle
kondrokalsinozisi gostermek igin kullanilan ilk yéntemdir. Enflamasyon bulgulari ve kristal
birikimlerini sapmada MRG ve USG kullanilabilir. Bilgisayarli tomografi ile de kristal birikimleri
saptanabilir.

Ultrasonografi su anda CPPD tanisinda kabul edilen bir yontemdir (32). Ultrasonun
sinovyal sivida CPP kristallerini saptamada duyarlihdr ve 06zgullugu konvansiyonel
grafilerden daha yuUksektir. Tani koymada sinovyal sivi analizi halen altin standart olmasina
ragmen, Klinik ve radyografik bulgularla birlikte ultrasonografik degerlendirmenin de taniyi
dogrulamada &énemli bir yeri oldugu unutulmamaldir. Tedavisinde non-steroidal anti
enflamatuvar ilaclar, kolgisin, kortikosteroid ve eklem icine kortikosteroid enjeksiyonlarindan

yararlanilir (39).
2.2.2.4. Romatoid artrit

Romatoid artrit daha c¢ok klcik eklemlerde, simetrik, poliartikiiler, enflamatuvar
karakterde eroziv artrit olarak goérllse de baslangigta monoartikiler olabilir. Akut faz
reaktanlarinda yukselme, RF ve anti-CCP pozitifligi gorulebilir. Ates yuksekligi eslik edebilir.
Eklem araliginda daralma ve erozyonlar sonucu deformitelere neden olabilir. Aile dykusunin

pozitif olmasi romatoid artritin gértlme olasiligini artirir (40).

2.2.2.5. Spondiloartrit

Spondiloartritte enflamatuvar bel agrisi ve tutuklugun yaninda monoartrit de
gortlebilir. Tipik olarak alt ekstremite eklemlerinde (diz, ayak bilegi) tutulum olur. Uretrit,
diyare, Uveit, konjuktivit, psdriazis, tirnaklarda pitting gibi klinik bulgular eslik edebilir. Birinci
derece akrabalarda aile dykusunun pozitif olmasi spondiloartritin goéralme olasihigini artirir
(40).
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2.2.2.6. Diger sistemik romatizmal hastaliklar

Sistemik lupus eritomatozus, Sjogren sendromu, ailevi akdeniz atesi (FMF), Behget
hastaligi, sistemik skleroz, polimyozit ve dermatomyozit, sarkoidoz gibi sistemik romatoid
hastaliklarda enflamatuvar karakterde monoartrit goérilebilmekte beraber, bu hastaliklarin
tanisinda aile hikayesi, eslik eden semptom ve bulgular ile laboratuvar testler yol géstericidir
(1-3).

2.2.2.7. Osteonekroz

Osteonekroz (avaskuler nekroz), kemik kan dolagsiminin travmatik veya travmatik
olmayan sorunlar nedeniyle bozulmasi sonucu kemik doku hdcrelerinin 6limu ile seyreden
ve sonucta erken donemde eklem dejenerasyonu ile sonuglanan patolojik bir surectir (41).
Nonenflamatuvar karakterde artrit gorilir. Alkolizm, uzun sureli kortikosteroid kullanimi ve
bazi romatolojik hastaliklarda osteonekroz gértlme sikligi artar (42). En sik kalga ekleminde
gorilse de o6zellikle ileri yas OA olgularinda diz ekleminde spontan osteonekroz gdérulebilir
(41).

2.2.2.8. Pigmente villonodiler sinovit

Pigmente villonoduler sinovit nadir gortlen bir timoérdir, lokalize formunda diz ve ayak bilegi
gibi tek bir eklemi tutar ve agn, kitlenme, siglik ve 1s1 artigi gorulebilir. Artrosentezde koyu
kahverengi veya kirmizi sivi aspire edilir. Radyografi normal olabilir veya yumusak doku
yogunlugunda nonspesifik goérinum olabilir. Ultrasonografide homojen veya heterojen,
tendon kilifina bitisik, PD sinyali olabilen, nodiller seklinde gorulebilir (43). Manyetik
rezonans goruntlilemede hiperplazik sinovyum ve heterojen dansiteler gorGlir. TUmor
icerisindeki hemosiderin dislk sinyal yodunlugunda ve sinovyum ylksek sinyal

yogunlugunda goralur. Cerrahi tedavi genellikle gereklidir (43).

2.2.2.9. Kemik tiimorleri

Osteosarkom, kondrosarkom ve Ewing sarkomu gibi primer kemik tumorleri ve
kemige metastaz yapan timdrler nadirdir, ancak diz agrisinin 6énemli nedenleridir (44).
Tumor bdlgesinde lokalize agri ve sislik gorulebilir. TUmor intraartikiler ise eklem efuzyonu
olabilir. Ates, titreme, gece terlemesi ve istemsiz kilo kaybi gibi sistemik semptomlar olabilir.
Geceleri daha da koéti olan agri varsa ileri tetkik yapmakta fayda vadir. Baslangigta

konvansiyonel radyografiler kemik timdrlerini aramak i¢in faydalidir (44).
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2.3. TANI YONTEMLERI
2.3.1. SINOVYAL SIVI ANALIZI

Eklem boslugunun igci, artiktler ylizde kikirdak ve cevresinde sinovyal membran ile
doselidir. Butiin diartrodial eklemler az miktarda sivi icerir. Eklem sivisi normalde acik sari,
berrak ve viskéz gérinimu ile yumurta aki gibi oldugundan Paracelsus eklem sivisi igin
“sinovya” adini kullanmistir (21). Sinovyal sivi kilcal damar agi tarafindan sizilen ve eklem
bosluguna yayilan plazma ve lokal olarak sinovyal hiicreler tarafindan uretilen hiyaluronik
asit tarafindan olusur (21). Sinovyal membran eklem araligini ve tendon kiliflari ve sinovyal
bursanin i¢ ylzinl de kaplar. Hiyaluronik asit sinovyal sivinin énemli bir kismini olusturur.
Hiyaluronik asit karakteristik viskoziteyi saglayan maddedir ve konsantrasyonu viskozitede
Onemli bir faktérdlr. Buna ek olarak lubrikasyon saglayan bir glikoprotein de icermektedir.
Klguk molekillti elektrolitler, Urik asit, glukoz ve enzimler serumdakine benzer
konsantrasyondadir. immiinglobulinler ve kompleman gibi bilyiik molekiiller ise serumdaki
miktarina gére daha disuk konsantrasyonda (%30-50) bulunur. Normalde fibrin ve fibrinojen
yoktur (21,45). Sinovyal membran ve sinovyal sivinin fonksiyonu; avaskuler eklem
kikirdagina besinlerin tagsinmasi, eklem lubrikasyonu ile slUrtinmeyi azaltarak eklem
hareketini kolaylastirma, temizlik ve savunmadir (21). Normal eklemler az miktarda, yogun
viskdz, berrak ve aselller sinovyal sivi igerir. Farkli eklem hastaliklarinda eklem aralidinda
anormal miktarda sinovyal sivi birikimi olabilir. Klinik olarak saptanabilen bu efuzyonlar igne
aspirasyonu ile kolayca érneklenebilir ve tani amaciyla analizi yapilabilir. Septik artrit ve
kristal artropati tanisini kesin olarak koymak sadece sinovyal sivi analizi ile mumkindur
(1,2). Sinovyal sivi analizi, eklem sivisinin makroskobik ve mikroskobik olarak incelenmesi
islemidir (Tablo 6).

Tablo 6. Sinovyal sivi analizinin bilegenleri

o Makroskobik analiz; renk, gérinim/berraklk, hacim, viskozite, musin pihti testi
o Mikroskobik analiz; I6kosit sayimi ve kristal analizi
e Mikrobiyolojik degerlendirme; Gram boyama, asit fast boyama, mantar boyalari,

kulturler

e Biyokimyasal analiz; glukoz, kompleman, otoantikor arastiriimasi

Cogu durumda, sinovyal sivi Orneklerinin farkli makroskobik goérinimi ve hicre sayisi
enflamatuvar ve non-enflamatuvar ayrimini mimkadn kilar. Sinovyal sivinin genel 6zellikleri

Tablo 7’de gdsterilmigtir.
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Tablo 7. Eklem sivisinin genel 6zellikleri

Normal Grup 1 (non- Grup 2 Grup 3
enflamatuvar) (enflamatuvar) (septik)
Makroskobik Analiz
Hacim <3.5 >3.5 >3.5 >3.5
(diz, rat)
Viskozite Cok yuksek Yuksek * Dusuk Degisken
Renk Berrak — acik Saman sarisi Koyu sari Organizmaya gore
sari degisken
Berraklik Isiga gecirgen | Isiga gecirgen Opaga yakin Opak
Mdisin pihti | Saglam Saglam Kirilgan Kirilgan
Mikroskobik Analiz
Lokosit 200 200-2000** 2000- 100000 >50000,
sayisi /mm3 Siklkla
>100000***
Parcali%) <25 <25 >50 >T5***
Mikrobiyolojik degerlendirme
Kaltur Negatif Negatif Negatif Siklkla pozitif

*Dusuk viskozitelerde sivi hizlica toplanir
** Ortalama 2000, genellikle 500°’den az

***Kismi olarak tedavi edilenlerde veya dusuk virGlansl organizmalarda daha dusik

olabilir

Aspirasyon aseptik kosullarda yapilmali, érnek hizlica steril tiiplere konmali. Ornegin;

steril tip: kultdr, hucre sayimi, kristal analizinde; EDTA veya heparinli tip: hdcre sayimi,

kristal analizinde; aerobik veya anaerobik kan kultlrl sisesi: kiltdr icin kullanilabilir (45).

Enflamatuvar eklem sivilar genellikle artmis miktarda fibrin ve fibrinojen icerir. Bu

taninmasini ve gram boyamayi zorlasgtirir (21).
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nedenle ornek laboratuvara tasinirken veya test icin beklerken pihtilagsma olabilir. Bunu
onlemek amaciyla antikoagulan igeren tupler kullanilabilir (45). Ancak antikoagulanlar kristal
gibi gorulebilir veya kristalleri baglayip ¢okmesine sebep olabilir. Sinovyal sivinin enjektabl

kortikosteroid ile kontamine olmamasi da énemlidir. Cunku steroid kristalleri diger kristallerin




2.3.1.1. Makroskobik analiz

Sinovyal sivinin makroskobik 6zellikleri olgu basinda kolayca degerlendirilebilir ve

hekime etyoloji hakkinda dnclil bilgi verebilir (46).

Birkac istisna diginda sinovyal sivinin bulanikhgi hucreselligi ile ilgilidir (21,45). Partikdl
ve/veya hicre sayisi arttikga bulanik gorinimden tam opak goérinime degisir. Non-
enflamatuvar bir efiizyondan elde edilen sivinin ¢ok az hicresi vardir ve berrak gorinur
(Resim 1). Tupun hemen arkasindaki okuma vyazilari, sinovyal sivinin berrakhdinin
degerlendiriimesinde yardimci olabilir. Normal sinovyal sivi arkasindaki yazi okunacak kadar
berraktir (Resim 1). Hafif bulaniklik, I6kositlerin yani sira eritrositlerden de kaynaklanabilir ve
hicre tipini belirlemek icin sivinin mikroskobik incelemesine ihtiya¢ duyulabilir (21). Non-
enflamatuvar eklemlerden elde edilen berrak sinovyal sivi icerisinde bazen ylzen kiguk
partikiller gorilebilir (Resim 11). Genellikle bunlar kiglk sinovyal membran fragmanlari,
kikirdak veya fibréz dokudur (45).

Enflamatuvar eklemlerden elde edilen sinovyal sivi daha fazla hiicre sayisina sahiptir
ve bulanik goérinime sahiptir (Resim 2). Sadece hafif enflamasyonlu eklemlerden

kaynaklanan neredeyse berrak sinovyal sivi drneklerinde ayrim zor olabilir.

Piyojenik enfeksiyonlar, en ylksek derecede eklem enflamasyonuna neden olur ve
septik eklemlerden elde edilen sinovyal sivi genellikle bulanik ve opak (Resim 5), bazen de
puy olarak gorulur. Bununla birlikte, birgok enfeksiyonun daha az bulanik sivilar drettigi ve
kristal iligkili artritler veya RA gibi diger bircok enflamatuvar kosullarin belirgin bir bulanikhga

neden olabilecegi akilda tutulmalidir (45,47).

Resim 1. Berrak sinovyal sivi Resim 2. Bulanik sinovyal sivi

(Resimler iUC, CTF-FTR poliklinik argivinden alinmigtir)
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Normalde (Resim 3) acik sari renkli olan sinovyal sivi, enflamatuvar durumlarda

(Resim 4, Resim 5) koyu sari/krem/beyaz, hemartrozda (Resim 6, Resim 7, Resim 8)

kirmizi/ turuncu, septik artritte (Resim 5) bakteriyel kromogenler nedeniyle renkli goruldr.

o S e ]

oR@AQNYMU

Resim 3. Normal sinovyal sivi

-

Resim 4. Enflamatuvar sinovyal
SIVI

[ 1

Resim 5. Enflamatuvar sinovyal
sivi (Septik artrit olgusu)

et

Resim 6. Hemorajik sinovyal sivi

1\

Resim 7. Hemorajik sinovyal sivi

Resim 8. Hemorajik sinovyal sivi
(lyatrojenik travmaya bagh)

(Resimler IUC, CTF-FTR poliklinik arsivinden alinmigtir)

Hemorajik sivi atrosentez sirasinda kan damarlarinin riptiriinden kaynaklaniyorsa,

tupteki kan sinovyal sivi ile karigmaz ve kolaylikla pihtilagir (Resim 8). Homojen kirmizi

sinovyal sivi taze kanamayi gosterir ve sinovyal siviyl ayirmak zordur (Resim 6 ve Resim 7).

Travma, koagullasyon bozuklugu, pigmente villonodiler sinovit ve timoér akilda tutulmasi

gereken 6nemli hemartroz sebepleridir.

Bazen hicreler disindaki parcaciklar, sinovyal sivinin bulanikliina ve rengine katkida

bulunurlar. Sitlh beyaz bir sinovyal sivi, MSU kristallerinin varligindan kaynaklanabilir ve

benzer gorinim CPP kristalleri veya apatit ile ortaya c¢ikabilir (Resim 9, Resim 10).
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Kolesterol kristalleri ayrica sari ve kremsi bir gorinim verebilir (Resim 10). Eski eklem
protezlerinden elde edilen metal partikiller grimsi bir renk tonu olusturabilir ve okronotik
kikirdak parcalar bir tuz ve biberin gorinimu ile sonuglanabilir (Resim 11). Romatoid ve
diger enflamatuvar artropatilerde, fibrin kiliflari sinovyal sivinin bulanikhgina katkida
bulunabilir ve eklem enflamasyonu derecesine gore gozlemciyi yaniltabilir. Bulanikhgin
nedeninin gergekten de hucrelerin varligi olup olmadigini belirlemek icin sinovyal sivi

orneklerini mikroskop altinda incelemek gereklidir.

LY

jd
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et b LLLLL LY

-

Resim 9. Sinovyal sivida
hidroksiapatit kristalleri

Resim 10. Sinovyal sivida
hidroksiapatit kristalleri ve

Resim 11. Sinovyal sivi icerisinde
kikirdak pargalar

. o kolesterol kristalleri
(Kalsifik tendinit olgusu)

(Kalsinozis olgusu)

(Resimler IUC, CTF-FTR poliklinik arsivinden alinmigtir)

Normal sinovyal sivi igerigindeki protein ve proteoglikanlar arasindaki kompleks
iliskiler nedeniyle kalin mukoid yapiya sahiptir. Bu yogun viskdz yapi sayesinde lubrikasyon
saglanir. Normal sinovyal sivi damla olarak yere dismeden énce 10 cm uzar. Enflamatuvar
eklem hastaliginda ise, enzimlere (hyaluronidaz aktivitesinde artma) ve degisen molekil
sentezine bagh olarak sivinin viskozitesi azalmistir. Enflamasyon arttikga sinovyal sivinin
gorunima bulaniklasir ve viskozitesi azalir (11). Viskozitesi ¢ok artmis bir sinovyal sivi ise

hipotiroidi veya osteoartritik mukus kistlerini akla getirmelidir.

Musin pihti testi ile sinovyal sividaki hyaluronat miktari hakkinda bilgi elde edilir. 1 ml
sinovyal sivi Uzerine 3ml %Z2’lik asetik asit ilave edilirse, normalde saglam bir misin pihtisi
olugur. Enflamasyonda hyaluronik asit azalacagindan zayif bir masin pihtisi olusur, sinovyal

sivi pargalanir ve ipliksi bir gériinim alir. Ancak bu test glinimuzde pek kullaniimamaktadir.
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2.3.1.2. Mikroskobik analiz

Mikroskobik analiz icin bir damla sinovyal sivi yeterlidir. Mikroskopta incelenecek
yayma preparat hazirlanirken, oncelikle lam Uzerine 1 damla sivi damlatiir. Lamel lamin
Uzerine 30-45 derecelik aci ile tutularak siviya ve lama temas edilir. Sivi lamel kenari

boyunca yayildiktan sonra lam Uzerine birakilir.

Loékosit sayimi, ayirici tani agisindan énemli olan nonenflamatuvar ve enflamatuvar
siniflandirmasinin  yapiimasini saglar. Normal sinovyal sivi neredeyse aselllerdir.
Enflamatuvar ve septik sivilarda I6kosit sayisi artar. Sinovyal sivi drnegine %7’lik metilen
mavisi eklemek, I6kositleri diger hiicrelerden ayirmada yararli olabilir. Isik mikroskobu altinda

thoma lami ile hlicre sayimi (I6kosit sayisi/mm?3) yapilabilir.

Sinovyal sivida ¢ok cesitli hiicreler gortlebilir: Polimorfnikleer hicreler (nétrofiller),
kicuk/aktive/blyuk granillli lenfositler, monositler, buylik mononikleer hicreler, sinovyal
doseyici hucreler, eozinofiller, plazma hicreleri, mast htcreleri, digerleri. Ancak Iokosit
tiplerini  degerlendirmek amaciyla Giemsa veya Wright boyama yapilmalidir.

Polimorfoniikleer (PMN) I6kositlerin ylzdesi genis dlciide enflamasyon miktari ile ilgilidir.

Normal bir eklemden elde edilen sinovyal sivinin hiicre sayisi azdir. Eklem buyukIUgu
hiicreselligin derecesini etkileyebilir. Ornegin klinik olarak ayni derecede degerlendirilen
enflamasyonda, muhtemelen seyreltme faktorlerine bagli olarak dirsek gibi daha kuguk
eklemlerde dizin yaklasik iki kati huicre sayisi vardir. Kiglik eklemlerden elde edilen ylksek

sinovyal sivi hiicre sayilari yorumlanirken bu durum akilda tutulmahdir (49).

Sinovyal sividaki I6kosit sayisi ve serum glukoz duzeyi ile sinovyal sivi glukoz
duzeylerinin karsilastiriimasi enflamatuvar artropati tanisinda yol gosterici olabilir. Enfeksiy6z
artritlerde kesin tani koydurucu olmamakla birlikte sinovyal sivi glukoz dizeyleri serum

glukoz duzeylerinin yarisindan daha dusuktur hatta hig bulunmayabilir (12) (Tablo-5).

Septik artrit stiphesinde sinovyal sivi 6rnegine dncelikle gram boyama yapilmalidir
(1-3). Beraberinde asit fast boyama, rutin bakteri kilttrleri, mantar ve tuberkiloz igin 6zel

kaltur ortamlarina ekimler yapilabilir.
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2.3.1.3. Kristal analizi

Ozellikle kristal iligkili artritler agisindan MSU ve CPP kristallerinin  varligi
degerlendirilmelidir. MSU kristallerinin sinovyal sivi veya bir tofiis aspiratinda tanimlanmasi,
gutun kesin tanisi icin altin standart olarak kabul edilmektedir. CPP kristallerinin de sinovyal
sivida veya periartikller toflis benzeri yapilarda gdosterilmesi, CPP iligkili artropati icin tanisal
degere sahiptir. Tani konulmamis tim vyetiskin artropatilerde sinovyal sivida kristallerin

aranmasi onerilmektedir.

Kristaller igin en iyi arama yéntemi, hiicre butlinligunin iyi korundugu taze sinovyal
sivi 6rnegi ile yapilmaktadir. incelenecek olan sinovyal sivi éregi oda i1sisinda bekletilirse,
hicre parcalanir ve kristaller dagilir (50). Bekletilen sivida kristaller kaybolur. Lokosit sayisi 6
saat beklemekle %50 azalir. Hem CPP hem de MSU kristalleri, 24 saat sonra buzdolabinda
veya dondurulmus sinovyal sivi érneklerinde kolayca tespit edilmistir. Bu sebeple optimal
sitolojik bilgi icin 6rnek buzdolabinda saklansa bile 48 saat icinde (mimkinse 24 saat iginde)

inceleme yapilmalidir (51).

Kristal incelemesi yapilacak olan sivi hazirlanirken pudrasiz eldiven kullaniimasi
Onerilir. Lam mikroskopta cift kiriciigr olan pudra partikilleri ile kontamine olur ise diger

kristallerin gorulmesini zorlastirabilir (21,47).

Polarize 151k mikroskobu ve kirmizi kompensator kullaniimasi sinovyal sivida kristal
analizi yapiimasini kolaylastirir. Kirmizi kompensator kiriciligin yonana belirlemek amaciyla
kullanilir. Sar1 veya mavi olarak goérllen kristal, analizériin aksina goére pozitif veya negatif
kirllgan olarak nitelendirilir. Analizérin aksina paralel iken sari, dik iken mavi gorulir ise
negatif kirilgan; analizérin aksina paralel iken mavi, dik iken sari gorulur ise pozitif kirilgan
denmektedir (47) (Sekil 1). Ancak adaptasyon ve oryantasyon zorlugu nedeniyle 6grenmeye
baslarken 6ncelikle basit 151k mikroskobu kullaniimali, daha sonra kirmizi kompansator ve

polarize filtre kullaniimasina gecilmelidir (21).

Negatif Pozitif

Sekil 1. Kompanse polarize 151k mikroskobunda aksin yéniine gore kristallerin sematik
gorinima
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Monosodyum urat kristalleri, hiicre icinde ve disinda, igne seklinde ve polarize 1sik
mikroskobu altinda tumu guglu negatif cift kirnlgan olarak goralur (9,47,50,52) (Resim 12,
Resim 13).

Resim 12. MSU kristalleri, A. Isik mikroskobu (x400); B. Karanlik alan mikroskobu(x400); C
ve D. Kompanse polarize 1sik mikroskobu(x400). Siyah ok; kompansator aksinin yonu
(Resimler iUC, CTF-FTR poliklinik argivinden alinmigtir)

Resim 13. MSU kristalleri (tofus incelemesi), Kompanse polarize isik mikroskobu(x400).
Siyah ok; kompansatér aksinin yonu

(Resim, Eliseo Pascual'in EULAR 2017- kristal analizi kurs sunumundan alinmistir)

21



Kalsiyum pirofosfat dehidrat kristalleri ise hicre ici ve disinda ¢ubuk ve romboid
formda, polarize 151k mikroskobunda zayif pozitif ¢ift kiricilik gbésteren ve gdstermeyen
formlarda, daha az parlak olarak goérularler (9,47,50,52) (Resim 14, Resim 15, Resim 16).

Isik mikroskobu ile polarize mikroskoba gére daha iyi gorilebilirler (47,52,53). Deneyimsiz
kisiler tarafindan saptanmalari zordur (50,52,53).

Resim 14. CPP Kristali, Isik mikroskobu (x400). A, Hicre ici ve disinda, cubuk ve romboid
form; B, Hucre ici romboid form

(Resimler iUC, CTF-FTR poliklinik argivinden alinmigtir)

Resim 15. CPP Kristali, hiicre ici, romboid form, pozitif ¢ift kirici. Kompanse polarize 1s1k
mikroskobu (x1000). Siyah ok; kompansator aksinin yonu
(Resimler IUC, CTF-FTR poliklinik arsivinden alinmigtir)

Resim 16. CPP Kristali, hicre igi, cubuk form, zayif pozitif gift kirici. Kompanse polarize i1sik
mikroskobu (x1000) ). Siyah ok; kompansatdr aksinin yénu
(Resimler iUC, CTF-FTR poliklinik arsivinden alinmistir)
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Sinovyal sivi kristal analizinde, sadece kompanse polarize 151k mikroskobu kullanimindan
kaynaklanan bazi problemler olabilir. Tum MSU kristalleri guclu ¢ift kiricidir ve polarize 11k
mikroskobuile agikga ayirt edilirken, CPP kristalleri zayif ¢ift kiricidir ve sadece 1/5’i polarize
1Isik mikroskobunda ¢iftkiricilik gésterir. Bu sebeple MSU araniyorsa polarize i1s1k mikroskobu
kullaniimasi, CPP kristalleri i¢in ise 151k mikroskobu kullaniimasi ¢ogu zaman daha iyi bir
segenektir (9,47,52,53).

Kristal analizinin bazi zorluklari bulunmaktadir. Ayni sinovyal sivi 6rneginde hatta ayni
hicre icerisinde MSU ve CPP kristali beraber gorulebilir. Toz, kurulama kagidinin ipligi gibi
bazi artefaktlar kristal gibi gérilebilmektedir (21,47). Ozellikle kristal araniyorsa lam, lamel

temizligine ve lenslerin temizligine 6zellikle 6zen gosterilmelidir.

Sinovyal sivinin polarize 1sik mikroskobu ile incelemesinde MSU ve CPP disinda;
kalsiyum hidroksiapatit (Basic calcium pyrophosphate, BCP) (Resim 17), kalsiyum oksalat,
kolesterol (Resim 17), lipid, kortikosteroid (Resim 18), antikoagllan kristalleri (Oksalat,
EDTA), kuruma artefaklari, toz, cam fragmanlari, kurulama kagidindaki fibriller, steril eldiven

pudrasi (Resim 19) gorllebilecek diger kristal ornekleridir (21,47). Bazi kristaller cesitli

boyalarla boyanmaktadir. Ornegin, BCP kristalleri Alizarin red S ile boyanir (54) (Resim 20).

=

Resim 17. Hidroksiapaptit ve kolesterol kristalleri. A, Isik mikroskobu (x400); B, Kompanse
polarize 1s1k mikroskobu (x400). Beyaz ok, Kolesterol kristalleri (¢entikli, eksik kenarli kareler,
polarize 1sik mikroskobunda negatif/pozitif ¢ift kiricilik); Beyaz yildiz, Apatit kristalleri
(yuvarlak, dlzensiz kimeler, polarize 11k mikroskobunda gift kiricilik gorilmez)

(Resimler IUC, CTF-FTR poliklinik argivinden alinmigtir)

. . . Resim 19. Eldiven Pudrasi Resim 20. Hidroksiapaptit kristal
Er(iasstgl]i 18. Kortikosteroid kimeleri (Beyaz ok). Alizarin Red S

boyama, Isik mikroskobu (x100).

(Resimler IUC, CTF-FTR poliklinik argivinden alinmistir)
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2.3.2. GORUNTULEME

Goruntileme ydntemleri olarak konvansiyonel grafi, USG, MRG, BT, DECT, MR

artrografi ve BT artrografi kullanilabilir.

Konvansiyonel grafi genellikle akut diz agrisi olan bir yetiskin igin ilk goruntileme
yéntemidir. Radyografilerde ayirt edilebilen yogunluklar kalsiyum, yumusak doku, yad ve
havadir. Travmatik olgularda kiriklar gorulebilir. Kondrokalsinozis, lokalize kemik lezyonlari,
kemik erozyonlari, osteofitler, eklem araligi daralmasi, tofls, osteonekroz, yumusak doku
kalsifikasyonlari, periosteal reaksiyon ve bazi tumorler yine konvansiyonel grafilerle
saptanabilir. Akut dénemde ve kristal birikiminin erken evrelerinde radyografik bulgular

nonspesifiktir (1,10).

Bilgisayarli tomografi ile kemik doku degerlendirilir. Klinik olarak stiphelenilen ancak
konvansiyonel radyografilerde belirgin olmayan kiriklar gértntulenebilir. Kikirdak ve yumusak

doku igerisindeki kalsifikasyonlar gosterilebilir.

Manyetik rezonans goruntileme ile kemik, kikirdak ve g¢evre yumusak dokular
goéruntilenebilir.  Efizyon, sinovit, bursit ve tendinit gibi enflamatuvar degisiklikler
saptanabilir. Manyetik rezonans goruntuleme, konvansiyonel radyografi veya BT ile tespit
edilemeyen yumusak doku yaralanmalarini ve kemik iligi 6édemi gibi kemik doku
degisikliklerini degerlendirmek icin kullanilir. lyonize radyasyondan kaginmak gerektiginde,

kiriklarin saptanmasi igin radyografiye ve BT'ye alternatif olarak kullanilabilir.

Bilgisayarli tomografi ve MR artrografisi kikirdak yaralanmalarindan stuphelenildiginde
kullanilir. Bilgisayarli tomografi artrografisi, MRG’nin kontrendike oldugu olgularda yumusak

doku yaralanmalarinin teghisi icin de kullanilabilir.

Dual enerji X-ray bilgisayarli tomografi (DECT), kristal artropatilerin tanisinda
kulanilabilir (24). Ozellikle gut olgularinda, MSU birikimlerinin niceliksel degerlendirmesine

izin verdigi icin olgularin takibinde yardimci olabilir.

Ultrasonografi ile, ses dalgalari kemik dokuyu gecemedigi icin, diz ekleminin tam
olarak goéruntilenmesi mimkin olmasa da kemik duzensizlikleri, kikirdak dokusu ve
cevredeki yumusak dokular géruntulenebilir (7). Eklem efuzyonlari kolaylikla gdsterilir ve
sinovitin saptanmasinda fizik muayeneden daha duyarlidir (55). Power doppler (PD) sinyali

ile enflamasyonun derecesi gosterilebilir.

Son yillarda kas iskelet sistemi degerlendirimesinde USG’nin énemi artmistir.

Amerikan Romatoloji Dernegi ve EULAR tarafindan son yillarda yayinlanan klavuzlarda bazi
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romatolojik hastaliklarin (gut, CPPD, polimiyaljiya romatika) siniflandirma kriterlerinde

ultrasonografik degerlendirmenin bulundugu goérilmektedir (24,32,56).

Ultrasonografi, eklem ve yumusak doku hastaliklarinin degerlendiriimesinde ve
tedavisinde popllerlik kazanarak hizla gelisen hasta dostu bir gértntileme yéntemidir. Ucuz
ve erigilebilir olmasi, olgularin radyasyona maruz kalmamalari, kisa tarama suresi, dinamik
gercek zamanli inceleme yapilabilmesi, tekrarlanabilir olmasi, es zamanl birgok eklemin
degerlendirebilmesi ve girisimsel uygulamalara rehberlik etmesi avantajlaridir (4). Fizik
muayenenin bir pargasi olarak USG ile poliklinik sartlarinda degerlendirme yapmak
mamkindir. Bu nedenle goérintiler hizli bir sekilde yorumlanir ve ayirici tani i¢cin aninda

karar verilebilir (6,7).

Ultrasonografinin ~ kullaniciya bagimh  bir  degerlendirme  yontemi  olmasi
dezavantajidir. Standart tarama yontemleri ve USG’de saptanan patolojilerin standart
tanimlarini tarif eden sinirh veri bulunmaktadir. Bu zorluklarin bir sonucu olarak, konuyla
ilgilenen uluslararasi bir ultrasonografi grubu OMERACT (Outcome Measures in

Rheumatology) himayesinde bir araya gelerek calismalar yapmaktadir (7).

2.3.2.1. Diz Ekleminin Ultrasonografik Goriintulemesi ve Patolojilerin

Tanimlanmasi

Ultrasonografi ile diz eklemindeki efizyon, sinovyal hipertrofi, baker kisti varhgi, PD
sinyali ile enflamatuvar aktivite, femoral kikirdak kalnhgi, kikirdak icinde veya uzerindeki
birikimler, meniskuslerin yapisi ve igindeki birikimler, kemikler Uzerindeki yapisal degisiklikler
(erozyon, osteofit), cevre ligaman ve tendon yapilari, tofis olusumu goérintilenebilmektedir
(6,7,57,58).

Olgu sirtistl poziyonunda diz 30 derece fleksiyonda iken suprapatellar resesler,
kuadriseps tendonu, medial ve lateral eklem araligi, meniskisler, kollateral ligamanlar; tam
ekstansiyonda iken parapatellar resesler; tam fleksiyonda iken femoral hiyalin kikirdak
longitudinal ve transvers olarak incelenir. Olgu ylzisti pozisyonda diz tam ekstansiyonda

iken Baker kisti varligi arastirilabilir (59-61).

Kas iskelet sistemi USG’sinde saptanabilecek patolojilerin tanimlamalari klavuzlardan

yola ¢ikilarak su sekilde yapilabilir (7,60,62—64):

Eklem eflzyonu: Yer degistirebilen ve sikigabilen, ancak bir PD sinyali sergilemeyen

anormal hipoekoik veya anekoik intraartikiler materyal (Resim 23- I1)

Sinovyal hipertrofi: Deplase edilemeyen ve hafif gekilde sikistirilabilen, PD sinyali

gorulebilen, anormal hipoekoik intraartikller doku (Resim 21- 11)
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Baker kisti: Popliteal fossa medialinde bulunan, eklem ile iligkili ve medial
gastrokinemius kasi ile semimembran6éz tendon arasindaki hipoekoik veya anekoik sivi

koleksiyonu (Resim 23- 1V)

Osteofit: Iki dikey dizlemde gériilebilen eklem kenarindaki kemik yiizeyinin kortikal
cikintilari (Resim 23- 1)

Kemik erozyonu: iki dikey dizlemde gérilebilen kemik yiizeyinin intraartikiler

devamsizligi (Resim 21- V)
Kalsifikasyon: Akustik golgelenme veren veya vermeyen hiperekoik odaklar

Tenosinovit: iki dik diizlemde gériilen ve PD sinyali gésterebilen, tendon kilifi iginde

sivi olan veya olmayan, hipoekoik veya anekoik kalinlagmig doku

Entezopati: Anormal derecede hipoekoik ve / veya kemik yapisma yerinde
kalinlasmis tendon veya ligaman. Kalsifikasyonla uyumlu hiperekoik odaklari icerebilir. iki
dikey dizlemde entezofit, erozyon veya dizensizlik gibi kemik degisiklikleri gorulebilir ve PD

sinyali sergileyebilir.

Diz monoartritinde ayirici tani agisindan oldukga énemli olan kristal iligkili artritler (gut
ve CPPD) ve osteoartritin radyografik gérinimleri ve USG’de gorilen karakteristik 6zellikleri

Tablo 8’de goruimektedir.
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Tablo 8. Gut hastaligi, CPPD ve osteoartritin radyografik ve ultrasonografik goriinimleri

Gut Hastalig:

CPPD Hastalig:

Osteoartrit

Karakteristik ozellikleri Periartiktler ve intraartikiler MSU birikimleri
Mono-/ oligo-artikler

Akut donem:; siklikla 1.MTF eklem

Akut/ Kronik dénem; Diz, ayak bilegi vb.

Periartikiler ve intraartikiler CPP birikimleri
Mono/ poliartikiler
Diz, simfizis pubis, el bilegi

Mono/ poliartikiler
en sik: Diz, PIF, DIF

1))

Cift kontur bulgusu (Resim 21- [): Artikiler hiyalin

kikirdagin superfisyal sinirinin  Gzerinde bulunan,

insonasyon agisindan bagimsiz gorilen, anormal

hiperekoik bant- Diizensiz/ diizenli, surekli/ aralikli

Agregatlar (Resim 21- II): hiperekojen noktalar “kar

firtinas1 gortinimd”, hiperekoik bulutlu alanlar “Bulutlu

goruntiler”

Tofus (Resim 21- Il1):

o Yumusak tofis; kiglk, noduiler, hipoekoik
goriniimde ve homojen yapida MSU birikimleri

o Sert ve karigik tofls; buylk, hiperekoik kenarl
goriniimde ve nonhomojen MSU birikimleri, siklikla
icinde posterior akustik golge veren kalsifikasyonlar

Erozyonlar (Resim 21- V)

e Sandvig bulgusu (Resim 22- I1): Hiyalin kikirdak
icerisinde akustik golge vermeyen lineer veya
noktasal hiperekoik kalsifikasyonlar

e Fibrokartilajda noktasal veya amorf sekilli
hiperekoik kalsifikasyonlar (Resim 22- 1)

e Eflizyon igerisinde hiperekoik noktalar(Resim 22-
1))

e Tendon igerisinde fibriler yapiya sahip hiperekoik
lineer birikimler

Konvansiyonel e Toflsler: Kemikte zimba ile delinmis gibi dizgin sinirli e Hyalin kikirdagin orta tabakasinda lineer, e Eklem araliginda
Radyografi yuvarlak ya da oval litik lezyonlar - Asimetrik yumusak subkondral kemige paralel olarak hiperdens daralma
doku nodiilleri - hiperdens kalsifikasyonlar kristal birikimleri e Marjinal skleroz
e Erozyon: Yerlesimi eklemin yanina dogru, eklem araligi |e  Fibrokartilajda noktasal hiperdens kristal e Subkondral kistler
korunmus birikimleri e Osteofit
¢ Hiperosseoz olusumlar: Toflstn kortikal buylumesi e Eklemde daralma ve skleroz
sonucu olusan kemik proliferasyonu o Tendon kalsifikasyonu
e Tofiis benzeri olugsumlar
Ultrasonografi e Eklem eflizyonu, sinovit, tofiste PD sinyali (Resim 21- |e  Eklem eflizyonu, sinovit, PD sinyali e  Osteofit (Resim 23- 1)

e Eklem aralidinda
daralma

o Kikirdak yapisinda
dizensizlik / incelme

(Resim 23- 111)
e Eflizyon (Resim 23-
1))

e Sinovyal hipertrofi

MSU: Monosodyum drat, CPP
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Resim 21. Gut hastaligi, USG goriintu ornekleri

Birinci MTF eklem fleksiyonda,
longitudinal goériintiileme. Sari ok,
Hiyalin kikirdak Gzerinde
hiperekoik Urat birikimi (gift kontur
belirtisi); Yildiz, Efiizyon

30 derece diz fleksiyonunda lateral suprapatellar longitudinal géruntileme.
F, Femur; QT, Kuadriseps tendonu; Yildiz, Efiizyon igerisinde hiperekoik
noktalar-kristal birikimleri; Beyaz Ok, PD sinyali, Seffaf ok baslari, Sinovyal

A

I.Hyalin Cift kontur
kikirdak bulgusu
Ornek;
A.Diz eklemi | mMaksimum diz fleksiyonunda
S suprapatellar transvers
B.Birinci | gériintileme.
MTF eklemi | Beyaz oklar, Femoral hiyalin
kikirdak tzerinde hiperekoik trat
birikimi (¢ift kontdr belirtisi); f,
Femur
II.Yumusak Agregat
doku
degisiklikleri g
Sinovit
Ornek;
Diz eklemi
hipertrofi
. Tofls Ornek;
MTF eklem
Uzerinde
ekstensor
tendon
altinda tofls
Birinci MTF eklem, fleksiyonda longitudinal goriintiileme.
Beyaz oklar, tofls
IV.Kemik ;
erozyonu

Ornek;

MTF eklemi

Birinci MTF eklem tam ekstansiyonda, longitudinal gérintileme.
Yildiz; erozyon

(Resim I-B ve I, jUC, CTF-FTR poliklinik arsivinden; Resim I-A “Clin Exp Rheumatol 2010;28:2-5 (65)”,
Resim Ill ve IV “J.Rheumatol 2015;42;2177-2181(63)” adli makaleden alinmistir)
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Resim 22. CPPD, USG goéruntu ornekleri (Diz eklemi)

I. Fibrokartilaj

Ornek;

A. Medial
Meniskis
kalsifikasyonu

B. Lateral
Meniskls
kalsifikasyonu

30 derece diz fleksiyonunda medial longitudinal gortintiileme.
Beyaz oklar, meniskis icinde hiperekoik birikimler; MCL, medial kollateral ligaman;
LCL, lateral kollateral ligaman; F, Femur; T, Tibia; Fib, Fibula basi

II. Hyalin
kikirdak

Ornek; Diz
ekleminde
kristal bikrimi
(sandvig)

Maksimum diz fleksiyonunda suprapatellar transvers goriintileme.
Beyaz oklar, Femoral hiyalin kikirdak i¢inde hiperekoik bantlar (sandvi¢ gorintisu);
Yildizlar, Femoral hiyalin kikirdak; F, Femur; QT, Kuadriseps tendonu

lll.  Sinovyal
SIvVI

Ornek;
Suprapatellar
bursada kristal
birikimleri

30 derece diz fleksiyonunda lateral suprapatellar longitudinal gortntiileme. F, Femur;
QT, Kuadriceps tendonu ;Yildiz, Efizyon igerisinde hiperekoik noktalar-kristal
birikimleri

(Resimler iUC, CTF-FTR poliklinik argivinden alinmigtir)
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Resim 23. Osteoartrit, USG goriintu érnekleri (Diz eklemi)

I. Osteofit

30 derece diz fleksiyonunda medial longitudinal géruntileme.
Beyaz oklar, osteofit; MCL, medial kollateral ligaman; MM, medial meniskus; F,
Femur; T, Tibia

I1.Diz eflizyonu
(Suprapatellar
bursa)

30 derecgdiz fleksiyonunda suprapatellar longitudinal gérintileme.
F, Femur; P, Patella; QT, Kuadriseps tendonu; Yildiz, Efizyon

I1.Kikirdak
yapisinda
incelme

Maksimum diz fleksiyonunda suprapatellar transvers gorintileme.

IV.Baker Kkisti

Beyaz oklar, incelmis femoral hiyalin kikirdak

iz tam ekstansiyona, popliteal bolge transvers goruntileme
MG, Medial Gastrokinemius; SM, Semimembrandz; BK, Baker kisti; yildiz, Baker
kistinin subgastrokinemius bileseni

(Resimler IUC, CTF-FTR poliklinik arsivinden alinmistir)
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calismada diz monoartriti tanisi ile izlenen 85 olgu degerlendirildi. Calisma

kriterlerini kargilayan 85 olgu galismaya dahil edildi.

3.1. OLGULARIN SEGILMESI

IUC Cerrahpagsa Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
poliklinigine Nisan 2018 ile Haziran 2018 tarihleri arasinda tek tarafli diz ekleminde sislik ve
agri yakinmasi ile bagvuran veya monoartrit tanisi ile izlenen 18 yas Ustl olgular ¢alismaya

dahil edildi. Olgu seg¢iminde asagidaki dislanma kriterleri kullanild1.

Calismadan Dislanma Kiriterleri:
e Son 3 ay iginde diz eklemine travma 6ykusu olmasi
o Norolojik hastalik dykisi bulunmasi
e Son 6 hafta icerisinde intraartiktler enjeksiyon (steroid, hyaluronik asit vb.) yapiimig

olmasi

Bu kriterlerin diginda kalan olgular ¢calismaya alindi.

Olgular ad-soyad, yas, cinsiyet, meslek, boy, kilo, ek hastaliklar, kullanilan ilaglar,
aliskanliklar, diz eklemindeki agri ve sigligin suresi, karakteri, travma hikayesi acgisindan
sorgulandi. Boy kilo degerleri ile viicut kitle indeksi (VKI) hesaplandi (VKi <18,5: zayif; 18,5-
25: normal; 25-30: kilolu; >30: obez). Poliklinik muayenesi sonucu akut monoartrit ayirici
tanisi agisindan rutin olarak istenmis olan tetkikleri (diz AP ve LAT grafileri, tam kan sayimi,

ESH, CRP, serum urik asit degeri ve acglk kan sekeri tetkikleri) kaydedildi.

Tum olgulara agri de@erlendirimesi amaciyla sayisal eslestirme olgegi (SEO)
(Numerical Rating Scale) uygulandi. Bir hekim tarafindan tim olgularin fizik muayenesi
yapildi. Deformite varligi (genu varum, genu valgus, genu rekurvatum), diz eklem hareket
acikhigr (fleksiyon ve ekstansiyon), patella mobilizasyonu, cevre dokularin palpasyonu,

palpasyon ile efizyon varligi, isi artigi ve kizariklik kaydedildi (Degerlendirme Formu) (EK-1).

3.2. OLGULARIN DEGERLENDIRILMESI

Olgular doért hekim tarafindan degerlendirildi. Birinci hekim tarafindan tim olgularin

ayrintili klinik muayenesi yapildi.
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Radyografik Degerlendirme

ikinci hekim tarafindan, olgularin mevcut diz eklemi grafileri Kellgren ve Lawrence’in
tanimladigi radyolojik evreleme kullanilarak degerlendirildi (22) (Tablo 9) (Resim 24). Ek
olarak, eklem araliginda Kkalsifikasyon (kondrokalsinozis) ve yumusak doku icerisinde

kalsifikasyon ile kemik erozyonu ve tofus arastirildi (Resim 25).

Tablo 9. Kellgren-Lawrence radyolojik evreleme

Evre 0: Normal

Evre 1: Eklem araliginda slpheli daralma, olasi osteofit

Evre 2: Kesin osteofit, olasi eklem aralidi daralmasi

Evre 3: Orta derecede multipl osteofit, kesin eklem araligi daralmasi, skleroz
baslangici, olasi kemik deformitesi

Evre 4: Genis osteofit, eklem araliginda ileri derecede daralma, siddetli skleroz, kesin

kemik deformitesi

Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4

Resim 24. Kellgren-Lawrence radyolojik evreleme skalasi

Resim 25. Kondrokalsinozis (Resim iUC, CTF-FTR poliklinik arsivinden alinmistir)
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Ultrasonografik Degerlendirme

Tdm olgularin diz eklemi ve ¢evre dokularinin USG ile degerlendiriimesinde EURO-
MUSCULUS ve Avrupa Kas-iskelet Sistemi Radyolojisi Birligi'nin (European Society of
MusculoSkeletal Radiology (ESSR)) yayinladigi klavuzlarda oénerilen protokol (59,61)
kullanilarak, kas iskelet sistemi USG ve kristal birikimlerinin saptanmasinda daha fazla
tecribeli olan (13 yil) ve daha az tecrlbeli olan (8 yil) iki hekim tarafindan klinigimizde

bulunan General Electric LogigP5 model USG cihazi ile yapildi.

iki hekim calisma dncesi 2 ay sireyle ultrasonografik géruntilerde bir konsensus
saglayacak egitim aldi. Yine de gbézlemciler arasi uyum bulunmasi icin iki hekim 40 olguda
birbirinden habersiz degerlendirme yapti. Gézlemci ici uyum ise kaydedilen goruntilerin, ayni
hekim tarafindan en az 3 ay sonra tekrar deg@erlendiriimesi ile bulundu. Ultrasonografik
degerlendirmeler prob incelenen doku lzerinden kaldiriimadan, iki planda (transvers ve

longitudinal) yapildi.

Ultrasonografik incelemede, eklem eflizyonu olgu sirtistl pozisyonunda diz 30
derece fleksiyon acisindayken (Resim 28), suprapatellar reseste degerlendirilerek
derecelendirildi, varsa sinovyal hipertrofi kaydedilerek bu alanda PD sinyali arandi. Eklem
eflzyon miktari, sinovyal hipertrofi ve PD sinyal miktarir EULAR-OMERACT c¢alisma
grubunun belirledigi puanlama sistemine gore derecelendirildi (66,67) (Tablo 10, Tablo 11,
Tablo 12) (Resim 26 ve Resim 27)

Tablo 10. Eklem efiizyon miktari-Gri skala Skor Sistemi (EULAR-OMERACT)

Evre 0: Efizyon yok
Evre 1: Minimal miktarda eklem eflizyonu
Evre 2: Orta miktarda eklem eflizyonu (eklem kapsulinde gerilmeye neden olmayan)

Evre 3: Yogdun miktarda eklem eflizyonu (eklem kapsulinde gerilmeye yol agan)

Grade 2

Resim 26. Eklem eflizyon miktari-Gri skala Skor Sistemi (EULAR-OMERACT), Diz eklemi-
Suprapateller resses.
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Tablo 11. Sinovyal hipertrofi Gri skala Skor Sistemi (EULAR-OMERACT)

Evre 0 (normal): Sinoviyal hipertrofi yok,

Evre 1 (minimal): Eklem cizgisine kadar uzanabilen ancak agmayan minimal
sinovyal hipertrofi

Evre 2 (orta): Eklem cizgisini asan, Ust sinir duz/konkav sinovyal
Evre 3 (siddetli): hipertrofi

Eklem cizgisini asan, Ust siniri konveks sinovyal hipertrofi

Tablo 12. Power Doppler Skor Sistemi (EULAR-OMERACT)

Evre 0 (Normal): PD sinyali yok
Evre 1 (minimal): 3 ayri noktasal PD sinyali
veya

1 birlesen ve 2 ayri noktasal PD sinyali

veya

2 birlesen noktasal PD sinyali

Evre 2 (orta): Evre 1’den daha fazla olan ve sinovyal alanin %50’sinden
azinda PD sinyali

Evre 3 (siddetli): Evre 2’den daha fazla olan ve sinovyal alanin %50’'inden

fazla alanda PD sinyali

Grey-scale (a) Doppler (b)

Combined EULAR-OMERACT PDUS score (c)

Resim 27. Sinovyal hipertrofi ve Power Doppler Skor Sistemi (EULAR-OMERACT), MKP
eklem gorintisi ve sematik anlatim.
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Ultrasonografik incelemede olgu sirtistli pozisyonunda diz 30 derece fleksiyon
acisinda iken, eklem sivisinda hiperekoik noktalarin varhgi, Grat buzdagr ve drat kumu
gorinimil, yumusak ve sert tofus, intratendinéz MSU bulutlari, yumusak doku igerisinde
(tendon, bursa) kalsifikasyon, medial ve lateral kollateral ligamanin yapisi, distal femur ve

proksimal tibia medial ve lateral bélimlerinde osteofit ve erozyon, medial ve lateral meniskis

kalsifikasyonu ve protriizyonu agisindan degerlendirmeler yapildi (Resim 28).

e\

Resim 28. Ultrasonografik inceleme- Diz eklemi. Sirtlistl pozisyonda, 30 derece fleksiyonda.
A.Suprapatellar; B.Medial; C.Lateral inceleme.

(Resimler IUC, CTF-FTR poliklinik arsivinden alinmistir)
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Olgunun dizi tam fleksiyona getirilerek femoral kikirdakta c¢ift kontlir veya sandvig
bulgulari agisindan ayrintili bir degerlendirme yapildiktan sonra (Resim 29), yuzusti

pozisyonunda Baker kisti varligi agisindan degerlendirildi (Resim 30).

Ultrasonografik incelemede saptanan; hiyalin kikirdak icerisinde akustik gdlge vermeyen
lineer veya noktasal hiperekoik kalsifikasyonlar (sandvi¢c bulgusu) (Resim 22- II),
fibrokartilajda noktasal veya amorf sekilli hiperekoik kalsifikasyonlar (meniskis
kalsifikasyonu) (Resim 22- I) CPPD’nin bulgulari olarak kabul edildi (32).

Sandvi¢ bulgusu ve meniskls kalsifikasyonu varligi CPPD icin yuksek duyarllik ve
Ozgullige sahiptir (32,62,64,68). Bu bulgulara ek olarak, OMERACT calisma grubu
tarafindan 2017 yilinda yayinlanan, CPPD’de gérilen USG bulgulari atlasinda tarif edilen;
eflizyon igerisinde hiperekoik noktalar (Resim 22- 1) ve tendon igerisinde fibriler yapiya sahip

hiperekoik lineer birikimler de calismamizda CPPD bulgusu olarak kaydedildi (64).

Ultrasonografik incelemede saptanan; cift kontur bulgusu, agregatlar (hiperekoik “bulutlu
alanlar” ve “kar yagdi manzaras!”), tofus ve erozyon varligi gut hastaligi bulgulari; ve osteofit,
meniskls protrizyonu, kikirdak yapisindaki incelme, Baker Kkisti varligi ise osteoartrit

bulgulari olarak kaydedildi.

Resim 29. Ultrasonografik inceleme- Diz eklemi. Sirtlstl pozisyonda, tam fleksiyonda.

A.Transvers ve B.Longitudinal planda kikirdak yuzeyinin incelemesi

(Resimler iUC, CTF-FTR poliklinik argivinden alinmistir)
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Resim 30. Ultrasonografik inceleme- Diz eklemi. YUzistl pozisyonda, tam ekstansiyonda.

Baker kisti incelemesi.

(Resimler iUC, CTF-FTR poliklinik argivinden alinmistir)
Sinovyal sivi analizi

Makroskobik analizde rengi, goérinimu, viskozitesi degerlendirildi. Mikroskobik
analizde Kklinigimizde bulunan Olympus CX41 model polarize 1glk mikroskobu kullanildi
(Resim 31).

Okdler

L= Analizor L Analizor
b Kompansator

= Kompansator

e Polarize filtre

_Karanllk alan
filtresi

Resim 31. Olympus CX41 model polarize 151k mikroskobu

Istk mikroskobu altinda thoma lami ile hiicre sayimi (l6kosit sayisi/ mm?3) yapildi

(Resim 32) Thoma lami Uzerinde bulunan her biri 16 kiiglk kareden olusan 16 buyuk kare

37



icerisinde sayilan Iokositler 10 ile garpilip, bulunan deder bir mm? igerisindeki lIokosit sayisi
olarak kaydedildi (Sekil 2).

i
: I
Nl \
LI
(UL
il
Resim 32.Thoma Lami Sekil 2. Thoma lami Uzerindeki sayim kamarasi

Isik mikroskobu, karanlik alan ve polarize filtre kullanilarak hiicre ici ve disindaki MSU
ve CPP kristalleri arastirildi. Saptanan kristallerin goérintileri mikroskoba bagli kamera

aracihgi ile LCmicro yazilimi kullanilarak kaydedildi.

Tani ve tedavi amaciyla USG rehberliginde bosaltilan sinovyal sivi 6rnegi (Resim 33)

iki hekim tarafindan makroskobik ve mikroskobik incelendi.

Resim 33. USG rehberliginde aspirasyon
(Resim IUC, CTF-FTR poliklinik argivinden alinmistir)

Fizik muayene ve klinik dederlendirme yapan birinci hekim, calismaya baglamadan
Oonce 4 ay slreyle mikroskobik sinovyal sivi analizi ve kristal tespiti konusunda egitim aldi.
inceleme, mikroskobik sinovyal sivi analizi ve kristal tespiti konusunda tecriibeli ve bu

konuda EULAR kurslarinda egitim almis Ulcglncli hekim ve daha az tecriibeli olan birinci
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hekim tarafindan ayri ayri yapildi. Mikroskobik degerlendirmeyi yapan birinci hekim sadece
mikroskobik degerlendirmeyi yaparken, dclnct hekim USG degerlendirme yaptiktan sonra
ayrica mikroskobik degerlendirme de yapti. Gdézlemciler arasi uyum tdm olgularin iki hekim
tarafindan ayri ayri deg@erlendiriimesi ile bulundu. Goézlemci igi uyum ise kaydedilen

gorantilerin, incelemeden en az 3 ay sonra tekrar degerlendirilmesi ile bulundu.

Calismamizda, mikroskobik incelemede “CPP Kristali” saptanmasi altin standart kabul
edilerek, USG ve konvansiyonel grafinin CPPD’nin tanisi icin duyarlihdr ve &zgulluga
incelendi. USG degerlendirmesi ve sinovyal sivi analizinde hekimler arasinda fikir birligi
olmadiginda, duyarlihk ve o6zgullik hesaplanirken tecrubeli olan hekimin gorugu

degerlendirildi.

3.3. ETIK KOMITE

Bu calisma IUC Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik Kurul Komitesi tarafindan onaylandi.

Tdm olgular, onam formlari (EK-2) alindiktan sonra ¢alismaya dahil edildi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALiz

istatistiksel analizler SPSS versiyon 17.0 programi yardimiyla gerceklestirilmistir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi
ile incelenmistir. Tanimlayici analizler sunulurken ortalama, standart sapma, ortanca ve
minimum-maximum degerler kullaniimistir. 2x2 gézlerde Pearson Ki Kare ve Fisher's Exact
Testleri ile kargilagtinimigtir.  Normal dagihm goésteren (parametrik) degiskenler iki grup
arasinda degerlendirilirken bagimsiz gruplarda T Testi, ikiden fazla grup arasinda
degerlendirilirken ANOVA testi kullaniimistir. Normal dagihm géstermeyen (nonparametrik)
degiskenler iki grup arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U Testi, ikiden fazla grup
arasinda degerlendirilirken Kruskal Wallis Testi kullaniimistir. Olglimsel verilerin birbirleri ile
analizinde Spearman Korelasyon Testi'nden faydalaniimigtir. P-degerinin 0.05’in altinda
oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuclar seklinde degerlendirilmistir. Gézlemciler

arasl ve gozlemci ici uyum, kappa degeri hesaplanarak degerlendirilmigtir.

39



4. BULGULAR

IUC Cerrahpasa Tip Fakiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
poliklinigine Nisan 2018 ile Haziran 2018 tarihleri arasinda tek tarafli diz ekleminde sislik ve
agri yakinmasi ile basvuran, dahil edilme ve digslama kriterlerini karsilayan 85 olgunun
demografik ézellikleri, SEO degerleri, efiizyonlu diz ekleminin fizik muayenesi, radyografik ve
ultrasonografik 6zellikleri, aspire edilen sinovyal sivilarinin makroskobik ve mikroskobik

analiz sonugclari degerlendirildi.

Calismaya katilan olgularin 56’si kadin (%65,88) ve 29'u erkekti (%34,12). Olgularin
demografik 6zellikleri Tablo 14’te gorilmektedir. Kirkdért olgunun (%51,76) sag dizinde, 41
olgunun (%48,24) ise sol dizinde eflizyon saptanmigtir (Tablo 13).

Tablo 13. Calismaya katilanlarin demografik 6zellikleri

say!l %
. Kadin 56 (65,88)
Cinsiyet
Erkek 29 (34,12)
Ev hanimi 45 (52,94)
Meslek Emekli 21 (24,71)
Calisan 19 (22,35)
. Yok 74 (87,06)
Sigara
Var 11 (12,94)
Yok 22 (25,88)
Ek hastalik
Var 63 (74,12)
L Yok 23 (27,06)
Kullandigi ilag
Var 62 (72,94)
_ Sag diz 44 (51,76)
Etkilenen eklem :
Sol diz 41 (48,24)
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Calismaya katillan olgularin yas ortalamasi 60,98+11,95 vyil, kilo ortalamasi
78,52+12,87 kg, boy ortalamasi 1,63+0,09 metre ve VKi ortalamasi 29,51+4,62 olarak
bulunmustur (Tablo 14).

Tablo 14. Calismaya katilanlarin yas, kilo, boy ve VKIi degerleri

Ort Ss Medyan Min Max
Yas 60,98 +11,95 62,00 18,00 86,00
Kilo (kg) 78,52 +12,87 80,00 45,00 109,00
Boy (metre) 1,63 +0,09 1,62 1,45 1,80
VKi 29,51 14,62 29,14 18,73 41,33

Ort: ortalama, ss: standart sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum, VKi: Viicut kitle indeksi

Yas ve VKi ile dizilim bozuklugu arasindaki iliski incelendiginde anlamli fark oldugu
gorulmustur. Normal dizilimi olan olgularin yasi (57,24+12,22) genu varumu olan olgularin
yasina gore (66,09+10,02) daha kuguktur (p:0,003). Benzer sekilde normal dizilimi olan
olgularin VKi degeri (28,13+4,15) genu varumu olan olgularin VKi degerine gore
(31,22+4,84) daha disik bulunmustur (p:0,009). Genu valgusu olan olgularla diger olgular

arasinda yas ve VKI bakimindan anlamli fark olmadig gérilmastir (Tablo 15).

Tablo 15. Yas ve VKi ile dizilim bozuklugu arasindaki iligki

Dizilim

Normal Genu varum Genu valgus p’

Ortalama + ss Ortalama + ss Ortalama + ss
Yas |57,24 + 12,22 66,09 + 10,02 59,25 + 9,88 0,003
VKi (28,13 + 4,15 31,22+ 4,84 30,48 + 2,88 0,009
TANOVA Testi

VKi: Viicut kitle indeksi, ss: Standart sapma, ort: Ortalama

Yas ve VKi ile Kellgren-Lawrence radyolojik evresi arasindaki korelasyon
incelendiginde; yas ile evreleme arasinda pozitif yonde orta derecede kuvvetli (r:0,311)
anlamli (p:0,004) bir korelasyon oldugu gériilmastir. VKI ile anlamli bir iliski saptanamamigtir
(Tablo 16).

Tablo 16. Yas ve VKi ile Kellgren-Lawrence radyolojik evresi arasindaki korelasyon

r (korelasyon katsayisi) P
Yas 0,311 0,004
VKIi 0,177 0,105

VKI: Vicut kitle indeksi
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Dizilim bozuklugu ile Kellgren-Lawrence radyolojik evresi arasinda anlamh iligkiler
oldugu goérulmastir. Genu varumu olanlarin Kellgren-Lawrence radyolojik evresi (medyan:3),
normal dizilimi olan (medyan:2) ve genu valgusu olan (medyan:2) olgulara gére daha
yuksektir (p<0,001) (Tablo 17).

Tablo 17. Dizilim bozuklugu ile Kellgren-Lawrence radyolojik evresi arasindaki iligki

Kellgren-Lawrence radyolojik evresi | |
Medyan Minimum | Maximum P
Normal 2 1 3
Dizilim Genu varum 3 2 4 <0,0012
Genu valgus 2 2 3

2Kruskal Wallis Testi

Kellgren-Lawrence radyolojik evresi ve USG’de saptanan eflizyon miktari, sinovyal
hipertrofi ve PD sinyali evresi ile agrn degerlendirmesinde kullandigimiz SEQ degerleri

arasinda anlamli bir korelasyon olmadigi goérulmustir (Tablo 18).

Tablo 18. SEO degeri ile Kellgren-Lawrence radyolojik evresi, USG’de efiizyon, sinovyal
hipertrofi, PD sinyali evresi arasindaki korelasyon

SEO
.. . r 0,107
Kellgren-Lawrence radyolojik evresi
p 0,328
. . r 0,038
USG Efuzyon evresi
p 0,732
Sinovyal hipertrofi evresi : 0.132
i i i evresi
Vyalip p 0,229
. : . r 0,086
PD sinyali evresi
p 0,435

SEQ: Sayisal Eslestirme Olgegi, USG: Ultrasonografi, PD: Power doppler
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Ultrasonografik incelemede lateral osteofit sapanan olgularin ortalama SEO degeri
(7,56+1,53) olmayanlara goére (6,70+1,70) daha yuksek saptanmistir (p:0,026) ( Tablo 19).

Tablo 19. SEO degeri ile USG bulgulari arasindaki iligki

SEO P

USG Bulgulari Ort SS Medyan

Medial osteofit Yok 6,54 +1,51 7,00 0,086
Var 7,35 +1,65 7,50

Lateral osteofit Yok 6,70 +1,70 7,00 0,026
Var 7,56 +1,53 8,00

Medial meniskus protrizyonu Yok 7,00 1,53 7,00 0,223
Var 7,39 +1,72 8,00

Lateral meniskUs protrizyonu Yok 7,32 +1,66 7,50 0,193
Var 6,82 +1,55 7,00

Sandvi¢ bulgusu Yok 7,28 +1,65 7,00 0,704
Var 7,05 +1,66 7,00

Medial meniskus kalsifikasyonu Yok 7,21 +1,67 7,00 0,827
Var 7,33 +1,56 7,50

Lateral meniskus kalsifikasyonu Yok 7,13 +1,67 7,00 0,089
Var 8,13 +,99 8,00

MKL kalinlasmasi Yok 7,20 +1,75 7,00 0,814
Var 7,31 +1,08 7,50

Baker kisti Yok 7,28 +1,63 7,00 0,386
Var 7,00 +1,71 7,00

USG: Ultrasonografi, SEO: Sayisal Eslestirme Olgegi, MKL: Medial kollateral ligaman,
ss: Standart Sapma, ort: Ortalama

Kellgren-Lawrence radyolojik evresi ile USG’de saptanan efuizyon, sinovyal hipertrofi

ve PD sinyali evresi arasinda anlaml bir korelasyon olmadigi goérulmustar (Tablo 20).

Tablo 20. Kellgren-Lawrence radyolojik evresi ile USG bulgularindan eflizyon, sinovyal
hipertrofi ve PD sinyali evresi arasindaki korelasyon

Kellgren-Lawrence radyolojik evresi

-0,001

USG Eflizyon evresi 0.991

0,121

Sinovyal hipertrofi evresi 0.270

sl =l =

-0,022

PD sinyali evresi

p /0,844

USG: Ultrasonografi, PD: Power doppler
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Ultrasonografi bulgulari ile Kellgren-Lawrence radyolojik evresi arasindaki iliski
incelendiginde; medial osteofit, lateral osteofit, medial meniskis kalsifikasyonu, medial
meniskUs protrizyonu, lateral meniskUs protrizyonu ile Kellgren-Lawrence radyolojik evresi
arasinda anlaml iligkiler oldugu goérulmustur. Medial osteofit (p<0,001), lateral osteofit
(p:0,001), medial meniskis kalsifikasyonu (p:0,002), medial meniskis protrizyonu (p:0,014)
ve lateral meniskis protrizyonu (p:0,033) olan olgularin Kellgren-Lawrence radyolojik evresi

digerlerine gore daha yuksek bulunmustur (Tablo 21).

Tablo 21. USG bulgulari ile Kellgren-Lawrence radyolojik evresi arasindaki iligki

Kellgren-Lawrence radyolojik evresi
USG bulgular _ : p’
Medyan Minimum | Maximum
_ _ Yok 2 1 2
Medial osteofit <0,001
Var 3 1 4
_ Yok 2 1 4
Latera osteofit 0,001
Var 3 1 4
Medial meniskis Yok 2 1 4
- 0,002
kalsifikasyonu Var 3 2 4
Lateral meniskis Yok 2 1 4
N 0,243
kalsifikasyonu Var 3 2 4
Medial meniskils Yok 2 1 4
) 0,014
protruzyonu Var 3 1 4
Lateral meniskus Yok 2 1 4
. 0,033
protruzyonu. Var 3 2 4
Yok 3 1 4
Baker kisti 0,296
Var 2 1 4
Yok 2 1 4
MKL kalinlagsmasi 0,543
Var 3 1 4

"Mann Whitney U Testi
USG: Ultrasonografi, MKL: Medial kollateral ligaman
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Mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali saptanan olgularin Kellgren-

Lawrence radyolojik evreleri tablo 22’de gosterilmistir.

Tablo 22.Mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali saptanan olgularin Kellgren-
Lawrence radyolojik evreleri

CPP kristali var
sayl %
Kellgren-Lawrence radyolojik evresi 1 0 (0,00)
2 3 (20,00)
3 6 (40,00)
4 6 (40,00)

CPP: Kalsiyum pirofosfat dehidrat

Mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali saptanan olgularin, USG’de
saptanan eflizyon miktari (p:0,045) ve sinovyal hipertrofi evresi (p:0,001) kristal olmayan

olgulara gére daha yuksek olarak bulunmustur (Tablo 23).

Tablo 23. CPP kristali varhgi ile USG'deki eflizyon miktari, sinovyal hipertrofi, PD sinyali
evresi arasindaki iligki

CPP Kristali
Yok Var p’
Medyan |Min Max |Medyan |Min |Max
USG Eflizyon evresi 1 1 3 2 1 3 0,045
Sinovyal hipertrofi evresi |0 0 3 2 0 3 0,001
PD sinyali evresi 0 0 3 1 0 2 0,231

"Mann Whitney U Testi
CPP: Kalsiyum pirofosfat dehidrat, USG: Ultrasonografi, PD: Power doppler,

Min: Minimum, Max: Maksimum
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Grafide kondrokalsinozis varhdr ile CPPD’nin USG bulgulari arasindaki iligki
incelendiginde; hiperekoik noktalar, sandvi¢ bulgusu ve medial meniskis kalsifikasyonu
arasinda anlamli iligki oldugu saptanmistir. Kondrokalsinozis olan olgularda hiperekoik
noktalarin olma orani %62,50 (p:0,004), sandvi¢ bulgusu olma orani %87,50 (p<0,001),
medial meniskus kalsifikasyonu olma orani %62,50 (p<0,001) saptanarak, diger olgulara

go6re daha ylUksek bulunmustur (Tablo 24).

Tablo 24. Grafide kondrokalsinozis varligi ile USG bulgulari arasindaki iligki

Kondrokalsinozis
Yok Var
p
) sayl % sayl |%
CPPD’nin USG bulgulari
Hiperekoik Yok 63 (81,82) 3 (37,50) 0.004
noktalar var 14 (18,18) |5 (62,50) ’
Tendon Yok 71 (92,21) |7 (87,50) 0645
kalsifikasyonu var 6 (7,79) 1 (12,50) ’
_ Yok 63 (81,82) 1 (12,50)
Sandvi¢ bulgusu <0,001
Var 14 (18,18) 7 (87,50)
Medial meniskiis | Yok 70 (90,91) 3 (37,50)
- <0,001
kalsifikasyonu Var 7 (9,09) 5 (62,50)
Yok 71 (92,21) |6 (75,00)
Lateral meniskis |Var 6 (7,79) 2 (25,00) 0113
kalsifikasyonu var 15 (19,48) |2 (25,00) ’
Var 14 (18,18) 2 (25,00)

CPPD: Kalsiyum pirofosfat dehidrat depolanma hastaligi, USG: Ultrasonografi
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Ultrasonografik incelemede; olgularin 19’'unda (%22,35) hiperekoik noktalar,7’sinde
(%8,24) tendon kalsifikasyonu, 21’inde (%24,71) sandvi¢ bulgusu, 12’sinde (%14,12) medial

meniskus kalsifikasyonu ve 8’inde (%9,41)

saptanmistir (Tablo 25).

Tablo 25. USG’de CPPD bulgulari

meniskls Kkalsifikasyonu oldugu

sayl %
Hiperekoik noktalar Yok 66 (77,65)
Var 19 (22,35)
Tendon kalsifikasyonu Yok 78 (91,76)
Var 7 (8,24)
Sandvic bulgusu Yok 64 (75,29)
Var 21 (24,71)
Medial meniskis kalsifikasyonu Yok 73 (85,88)
Var 12 (14,12)
Lateral meniskus kalsifikasyonu Yok 77 (90,59)
Var 8 (9,41)

USG: Ultrasonografi, CPPD: Kalsiyum pirofosfat dehidrat depolanma hastalgi

Diz ekleminin konvansiyonel grafi ile incelenmesinde, olgularin 8’inde (%9,41)

kondrokalsinozis varken, 10’'unda (%11,76) yumusak doku kalsifikasyonu gortlmustir (Tablo

26).

Tablo 26. Grafide CPPD bulgular

sayl %
Kondrokalsinozis Yok 77 (90,59)
Var 8 (9,41)
Yumusak doku kalsifikasyonu Yok 75 (88,24)
Var 10 (11,76)

CPPD: Kalsiyum pirofosfat dehidrat depolanma hastaligi
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Ultrasonografik incelemede CPPD bulgusu olarak; hyalin kikirdak igindeki hiperekoik

birikimler (sandvi¢ bulgusu) ve/veya meniskis i¢indeki hiperekoik birikimler alinmistir.
Grafide CPPD bulgusu olarak ise kondrokalsinozis alinmistir.

On bes olguda (%17,65) mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali
saptanmistir. Bu olgularin 14’GUnde(%93,33) USG'de CPPD bulgusu, 7’sinde (%46,66)
Grafi'de CPPD bulgusu vardir (Tablo 27).

Tablo 27. Mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali olan olgularda USG ve grafi
bulgusu varhgi

sayl %

Mikroskobik sinovyal sivi analizinde [Yok 70 (82,35)
CPP kristali varligi Var 15 (17,65)

Yok 1 (6,67)
USG’de CPPD bulgusu

Var 14 (93,33)

Yok 8 (53,34)
Grafi'de CPPD bulgusu

Var 7 (46,66)

CPP: Kalsiyum pirofosfat dehidrat, USG: Ultrasonografi, CPPD: Kalsiyum pirofosfat

dehidrat depolanma hastaligi

Calismamizda mikroskobik sinovyal sivi analizi i¢cin gdzlemciler arasi uyum ve

gozlemci igi uyum degerlendirildi.

Gozlemciler arasi uyum tum olgularin iki hekim tarafindan ayri ayri degerlendirilmesi

sonucu, %96,47 (kappa degeri: 0,88; cok iyi dizeyde uyum(69)) olarak hesaplandi.

Gdzlemci ici uyum ise kaydedilen goéruntilerin, incelemeden en az 3 ay sonra tekrar

degerlendiriimesi sonucu, %98 (kappa degeri: 0,94; ¢ok iyi dizeyde uyum) ile bulundu.
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Diz ekleminin USG incelemesinde, 28 olguda (%32,94) CPPD bulgusu saptanmistir.
Bu olgularin 14’Gnde (%50) mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali ve 7 olguda
(%25) grafide CPPD bulgusu (kondrokalsinozis) goéralmustar (Tablo 28).

Tablo 28. USG’de CPPD bulgusu saptanan olgularda mikroskobik sinovyal sivi analizinde
CPP kristali ve grafi bulgusu varligi

sayl %

Yok 57 (67,06)
USG’de CPPD bulgusu

Var 28 (32,94)
Mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali Yok 14 (50,00)
varligi \Var 14 (50,00)

Yok 21 (675)
Grafi’de CPPD bulgusu

\Var 7 (25)

USG: Ultrasonografi, CPPD: Kalsiyum pirofosfat dehidrat depolanma hastaligi, CPP:
Kalsiyum pirofosfat dehidrat

Olgularin 8’inde (%9,41) grafide CPPD bulgusu (kondrokalsinozis) saptanmistir.
Bunlarin 7’sinde (%87,5) mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali ve 7’sinde (%87,5)
USG’de CPPD bulgusu saptanmistir (Tablo 29).

Tablo 29. Grafide CPPD bulgusu saptanan olgularda mikroskobik sinovyal sivi analizinde
CPP kristali ve USG’de CPPD bulgusu varhgi

sayl %
Grafi'de CPPD bulgusu Yok 77 (90,59)
\Var 8 (9,41)
Mikroskobik sinovyal sivi analizinde Yok 1 (12,50)
CPP kristali varligi \Var 7 (87,50)
USG’de CPPD bulgusu Yok 1 (12,50)
Var 7 (87,50)

CPPD: Kalsiyum pirofosfat dehidrat depolanma hastahgi, CPP: Kalsiyum pirofosfat
dehidrat, USG: Ultrasonografi
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Ultrasonografik yapilan degerlendirme sonucu; 28 olguda CPPD bulgulari gériimus
olup ve bunlarin 14’Gnde mikroskobik analizde CPP kristali saptanmistir. Bunlarin 21/28
olguda sandvi¢ bulgusu, 16/28 olguda meniskis kalsifikasyonu ve 9/28’inde her iki bulgu
birden gorulmustur (Tablo 30).

Grafide kondrokalsinozis saptanan 8 olgunun 7’sinde mikroskobik analizde CPP

kristali saptanmistir (Tablo 30).

Mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali saptanmasi altin standart kabul
edilerek, USG ve grafinin CPPD’nin tanisi i¢in duyarlihgi ve 6zgilliga incelenmistir. USG’nin
duyarhihdi %93,33, 6zgulligu %80, pozitif prediktif degeri (PPD) %50, negatif prediktif degeri
(NPD) %98,25 olarak hesaplanmistir. Grafinin duyarlihdr %46,67, 6zgulliglu %98,57, PPD
%87,50, NPD %89,61 olarak hesaplanmistir (Tablo 30).

Tablo 30. USG ve grafinin CPP kristallerini saptamada tanisal 6zellikleri (sinovyal sivi analizi

altin standart oldugunda)

CPP kristali p

varligi . Dogruluk
Duyarhlik|Ozgulluk| PPD NPD
Yok | Var
sayl | sayl
Sandvig bulgusu Yok 60 4

ot T 1 <0,001 | %73,33 | %85,71|%52,38|%93,75| 0483,52
Meniskus kalsifikasyonu [Yok 64 5

o 5 0 <0,001 | %66,67 |%91,43|%62,50 |%92,75| 94,87,05
USG’de CPPD bulgusu [Yok 56 1
(Sandvig veya Var 14 14 |<0,001| %93,33 | %80 | %50 |%98,25| %82,35
meniskUs kalsifikasyonu)
Grafide CPPD bulgusu [Yok 69 8

46,67 (%98,57 %87,50 %89,61

(kondrokalsinozis) \Var 1 7 |<0,001 %89,41

PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger, USG: Ultrasonografi, CPPD:
Kalsiyum pirofosfat dehidrat depolanma hastaligi, CPP: Kalsiyum pirofosfat dehidrat
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Ultrasonografik degerlendirmede; hiperekoik noktalar olan 19 olgunun 8’inde
(p:0,002), sandvi¢ bulgusu olan 21 olgunun 11’inde (p<0,001), meniskis kalsifikasyonu olan
16 olgunun 10’'unda (p<0,001) mikroskobide CPP kristali saptanmistir.

Sandvi¢ bulgusu ve meniskis kalsifikasyonu olan 9 olgunun 7’sinde (%77,78)
mikroskobide kristal vardir (p<0,001).

Sandvi¢ bulgusu veya meniskus kalsifikasyonu olan 28 olgunun 14’Gnde (%50,00)
mikroskobide kristal vardir (p<0,001).

Sandvic bulgusu ve hiperekoik noktalar olan 7 olgunun 6’sinda (%85,71)
mikroskobide kristal vardir (p<0,001).

Hiperekoik noktalar ve meniskis kalsifikasyonu olan 5 olgunun tamaminda
mikroskobide kristal vardir (p<0,001).

Tendon kalsifikasyonu ve meniskis kalsifikasyonu olan 3 olgunun tamaminda
mikroskobide kristal vardir (p<0,001).

Sandvi¢ bulgusu, hiperekoik noktalar ve meniskis kalsifikasyonu olan 4 olgunun

tamaminda mikroskobide kristal vardir (p<0,001).

Sandvi¢ bulgusu, tendon kalsifikasyonu ve meniskls kalsifikasyonu olan 1 olguda da
mikroskobide kristal vardir (p:0,030).

Hiperekoik noktalar, tendon kalsifikasyonu ve meniskis kalsifikasyonu olan 1 olguda
da mikroskobide kristal vardir (p:0,030).

Doért parametreden herhangi birinin  oldugu 41 olgunun 15'inde (%36,59)
mikroskobide kristal vardir (p <0,001) (Tablo 31, Tablo 32).

Galismamizda, diger calismalardan farkh olarak CPPD’de USG’de gorilebilen tim
bulgular degerlendirilmis ve mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali saptanmasi

altin standart kabul edildiginde, tani koymadaki duyarlilik ve 6zgullukleri hesaplanmistir.

Bu bulgular tek bagina CPPD’nin USG bulgusu kabul edildiginde, USG'nin sirasiyla
duyarlilik ve 6zglllugl; sadece sandvi¢ bulgusunda %73,33 ve %85,71, sadece meniskus
kalsifikasyonunda %66,67 ve %91,43, sadece tendon kalsifikasyonunda %20 ve %94,29,
sadece sinovyal sivi iginde hiperekoik noktalar olmasi halinde %53,33 ve %84,29 olarak
hesaplanmistir. Bu bulgularin ikili, Gg¢li ve dortli kombinasyonlari, CPPD’nin USG bulgusu

kabul edildiginde hesaplanan, duyarllik ve 6zgullikleri tablo 31 ve tablo 32‘de gorulmektedir.
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Tablo 31. Ultrasonografinin CPP kristallerini saptamada tanisal 6zellikleri (sinovyal sivi analizi altin standart oldugunda)

CPP kristali varhgi p
Yok Var Duyarlihk | Ozgullik PPD NPD Dogruluk
sayl % sayl %
Hiperekoik noktalar Yok 59 ((89,39)| 7 | (10,61) 0,002 %5333 | 9%84.29 %42.11 %89.39 %7882
Var | 11 |(57,89)| 8 | (42,11)
Tendon kalsifikasyonu Yok 66 |(84,62)| 12 | (15,38) 0.068 9620 9694.29 942,86 %8462 %8118
\Var 4 |(57,14)| 3 | (42,86) ’ ’ ’ ’ ’
Sandvig bulgusu Yok | 60 J(93.75)] 4 | (025 | o401 | o7333 | 968571 | %52,38 | %9375 | %8353
Var | 10 |(47,62)| 11 | (52,38)
Meniskus kalsifikasyonu Yok 64 |(92,75)| 5 (7,25) <0,001 %66.67 | %91.43 %62.50 %92.75 %87.06
Var 6 |(37,50)| 10 | (62,50)
sandvigve ok | 68 |(8947)] 8 | (1059) | 001 | oae67 | %9714 | %77.78 | %8947 | %824
meniskis kalsifikasyonu \Var 2 ((22,22) (77,78) ' ' ' ' '
Sandvig veya Yok |56 |®8.29)] 1 | 179 | 50 | 949333 | %80 %50 | %98,25 | %82,35
meniskus kalsifikasyonu \ar 14 | (50,00) | 14 | (50,00) ' ' ’ '
Sandvic ve hiperekoik noktalar  [Yok 69 ((88,46)| 9 | (11,54) <0.001 %40 908,57 %85.71 9688.46 %3824
\Var 1 [(14,29)| 6 | (85,71) ’ ' ’ ’ ’
Sandvig ve tendon kalsifikasyonu |Yok 69 ((83,13)| 14 | (16,87) 0.995 %6.67 908,57 %50 983,13 268235
1 1 0 ) 0 ) 1
var | 1 |(50,00)] 1 | (50,00) ° ° °
Hiperekoik noktalar ve Y ok 70 ((87,50)| 10 | (12,50) <0.001 9433.33 9100 %100 %87 50 %88.24
meniskus kalsifikasyonu \Var 0 | (,00) 5 | (100,00) ’ 09 ° 0 oeh o5
Tendon kalsifikasyonu ve Yok 70 [ (85,37)| 12 | (14,63) <0.001 %20 9100 96100 9485.37 %635.88
meniskus kalsifikasyonu \Var 0 | (,00) 3 |(100,00) ’ ° ° 0 0%, 0o

PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger, USG: Ultrasonografi, CPPD: Kalsiyum pirofosfat dehidrat depolanma hastalg,
CPP: Kalsiyum pirofosfat dehidrat
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Tablo 32. Ultrasonografinin CPP kristallerini saptamada tanisal 6zellikleri (sinovyal sivi analizi altin standart oldugunda) (Tablo 31'in devami)

CPP kristali varligi

Yok Var P Duyarlilik | Ozgullik | PPD NPD Dogruluk
sayl % sayl %
Sandvic ve hiperekoik noktalar ve Yok 70 | (86,42)| 11 | (13,58) <0.001 | 9%26.67 50100 %100 | %86.42 %87 06
meniskus kalsifikasyonu Var 0 (,00) 4 |(100,00) ’ e 0 0 000 0o
Sandvic ve tendon kalsifikasyonu ve Yok 70 | (83,33)| 14 | (16,67) 0.030 - 50100 %100 | %8333 %83 53
meniskus kalsifikasyonu Var 0 (,00) 1 |(100,00)| o 0 0 002, 002,
Hiperekoik noktalar ve tendon Yok 70 |(83,33)| 14 | (16,67)
kalsifikasyonu ve meniskls \Var 0,030 %6,67 %100 %100 | %83,33 | %83,53
kalsifikasyonu 0 | (00) | 1 |(100,00)
Sandvic ve hiperekoik noktalar ve Yok 70 | (82,35)| 15 | (17,65) . o o o o
TUm parametreler Yok 70 | (82,35)| 15 | (17,65) . %0 %100 ] %82 35 %82 35
Var 0 | (0O) | O (,00) | |
TUm parametrelerden herhangi biri  [Yok 44 ((100,00)] O (,00) «0.001| %100 %6286 | %3650 | %100 %69 41
Var 26 |(63,41)| 15 | (36,59) ’ ’ ’ ’

PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger, USG: Ultrasonografi, CPPD: Kalsiyum pirofosfat dehidrat depolanma hastaligi,

CPP: Kalsiyum pirofosfat dehidrat
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Calismamizda ultrasonografik degerlendirme icin gdzlemciler arasi ve gozlemci i¢i uyum
hesaplandi. Gozlemciler arasi uyum 40 olgunun ultrasonografik incelemeyi yapan iki hekim
tarafindan ayri ayri dederlendirmesi ile bulundu. Gézlemci i¢i uyum ise kaydedilen géruntilerin,

ayni hekim tarafindan en az 3 ay sonra tekrar degerlendirilmesi ile bulundu.

Ultrasonografik degerlendirme icin gozlemciler arasi uyum %93,3 (kappa degeri: 0,81;
cok iyi diizeyde uyum) olarak hesaplandi. Gézlemci i¢i uyum %96,67 (kappa degeri: 0,83; cok iyi

diizeyde uyum) olarak bulundu.

Grafide kondrokalsinozis olan 8 olgunun 7’sinde (p<0,001), yumusak doku kalsifikasyonu
olan 10 olgunun 5’inde (p:0,004) mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali saptanmistir.
Kondrokalsinozis ve yumusak doku kalsifikasyonu olan 3 olgunun tamaminda mikroskobik
sinovyal sivi analizinde CPP kristali bulunmustur (p<0,001). Kondrokalsinozis veya yumusak
doku kalsifikasyonu olan 15 olgunun 9'unda mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali
gorulmustur (p <0,001) (Tablo 33).

Mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali saptanmasi altin standart kabul edilerek,
grafide gorilen kondrokalsinozis ve yumusak doku kalsifikasyonlarinin CPPD’nin tanisindaki

duyarhligi ve 6zgulligu incelenmigtir.

Kondrokalsinozisin duyarlihgi %46,67, 6zgulligu %98,57, PPD %87,50, NPD %89,61

olarak hesaplanmistir.

Yumusak doku kalsifikasyonlarinin duyarhligi %33,33, 6zgulligu %92,86, PPD %50,
NPD %86,67 olarak hesaplanmigtir.

Kondrokalsinozis ve yumusak doku kalsifikasyonunun duyarhihgr %20, 6zgulligt %2100,
PPD %100, NPD %85,37 olarak hesaplanmistir.

Kondrokalsinozis veya yumusak doku kalsifikasyonunun duyarhhgi %60, 6zgullGgu
%91,43, PPD %60, NPD %91,43 olarak hesaplanmigtir (Tablo 33).
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Tablo 33. Konvansiyonel grafinin CPP kristallerini saptamada tanisal 6zellikleri (sinovyal sivi analizi altin standart oldugunda)

CPP kristali varhgi p
Yok Var Duyarliik | Ozgullik | PPD NPD | Dogruluk
sayl % sayl %

Kondrokalsinozis Czl: 619 gggég ? 83223 <0,001 %646,67 %9857 | %87.50 | %89.61 %089,41
'Yumusak doku kalsifikasyonu \\;Zl: 655 Egggg; 150 ggig; 0,004 %33,33 %9286 %50 %86,67 %82,35
Kondrokalsinozis Yok 70 (85,37) 12 (14,63) | <0,001 %85,88
ve Var 0 (0,00) 3 (100,00) %20 %100 %100 | %85,37
yumusak doku kalsifikasyonu
Kondrokalsinozis Yok 64 | (91,43) 6 (8,57) | <0,001 %60 %91,43 %60 %91,43 | %85,88
veya Var 6 (40,00) 9 (60,00)
yumusak doku kalsifikasyonu

PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger, CPP: Kalsiyum pirofosfat dehidrat
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Onceden gut hastaligi tanisi konulmus olan 3 olgunun, hepsi (%100) Urikoliz, ayni
zamanda 1'i (%33,3) kolsisin ve 1'i (%33,3) SOAIi tedavilerinden birini aimaktadir (Tablo 34).
Bu olgularin hepsinin serum urik asit degerleri <6mg/dL’ olarak saptandi. Higcbirinde USG’de

gut hastaligina 6zg goérinti gdézlenmedi.

Tablo 34. Gut hastaligi tanisi olanlarin kullandidi ilaclar

Sayi %
Urikoliz Yok 0 (0,00)
\Var 3 (100,00)
Kolsisin Yok 2 (66,67)
\Var 1 (33,33)
SOAII Yok 2 (66,67)
\Var 1 (33,33)

SOAIi: Steroid olmayan anti-inflamatuvar ilag

Ultrasonografik incelemede saptanan; osteofit, meniskis protrizyonu, kikirdak
yapisindaki incelme, Baker kisti bulgulari OA bulgusu olarak kaydedilmistir.

Yetmis bes olguda (%88,24) USG'de OA bulgularindan en az 1’i saptanmigtir.
Bunlarin 15’'inde (%20) mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali goralmustur.
Olgularin 23'U (%30,67) erkek ve 52’si (%69,33) kadin ve 33 olgu (%44) fazla kilolu, 33 olgu
(%44) obez olarak saptanmigtir (Tablo 35).

Tablo 35. USG’de OA bulgusu saptanan olgularin 6zellikleri

Sayi %
USG’de OA bulgusu Yok 10 (11,76)
Var 75 (88,24)
Mikroskobik sinovyal sivi Yok 60 (80,00)
analizinde CPP varligi Var 15 (20,00)
Cinsiyet Kadin 52 (69,33)
Erkek 23 (30,67)
VKi Normal 9 (12,00)
Fazla kilolu 33 (44,00)
Obez 33 (44,00)
Yag* 62,79+£10,20 64,00 (39,00-86,00)

*Sayi yerine orttss, % yerine medyan (min-max) verilmistir.
USG: Ultrasonografi, OA: Osteoartrit, CPP: Kalsiyum pirofosfat dehidrat, VKi: Viicut kitle
indeksi, ss: Standart sapma, ort: Ortalama, Min: Minimum, Max: Maksimum
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Olgularin sinovyal sivi makroskobik analizinde 73 olgunun (%85,88) sivi rengi sari, 66
olgunun (%77,65) sivi gérinimU berrak ve 70 olgunun (%82,35) viskozitesi normal
bulunmustur (Tablo 36).

Tablo 36. Sinovyal sivi- Makroskobik bulgular

Sayi %
Sivi Rengi Sari 73 (85,88)
Koyu sari 7 (8,24)
Kirmizi 1 (1,18)
Turuncu 4 (4,71)
Sivi Gorinim Berrak 66 (77,65)
Hafif bulanik 10 (11,76)
Bulanik 9 (10,59)
Ply 0 (,00)
Viskozite Normal 70 (82,35)
Azalmis 10 (11,76)
Artmis 5 (5,88)

57



Mikroskobik sinovyal sivi analizinde saptanan lokosit sayisi ile makroskobik analizin
karsilastiriimasi sonucunda anlamli iligkiler oldugu gorulmustur. Sinovyal sivi rengi koyu sari
olan olgularin I6kosit sayisi (5672,86+5129,44), sivi rengi sari (238,63+570,64) ve turuncu
(102,50+74,11) olan olgulara gore daha yuksektir (p:0,001). Sinovyal sivi gérunimu bulanik
olan olgularin 16kosit sayisI (4866,67+4901,97), sivi gérinimu berrak (166,67+141,11) ve
hafif bulanik (309,00+400,29) olan olgulara gdre daha yiksektir (p:0,011). Viskozitesi
azalmig olan olgularin I0kosit sayisi (4499,00+4768,40) viskozitesi normal (177,86+151,41)
ve artmis (90,00+91,38) olan olgulara gére daha yuksektir (p:0,002) (Tablo 37).

Tablo 37. Sinovyal sivinin I6kosit sayisi ile makroskoik incelemenin karsilastiriimasi

Lokosit sayisi o
Ort SS Medyan
Sari 238,63 +570,64 150,00
Swi Rengi Koyu sari 5672,86 15129,44 7200,00 0.001
Kirmizi 350,00 t. 350,00
Turuncu 102,50 +74 11 110,00
Berrak 166,67 141,11 150,00
Sivi GOrinim Hafif bulanik 309,00 +400,29 165,00 0,011
Bulanik 4866,67 +4901,97 4800,00
Normal 177,86 +151,41 150,00
Viskozite Azalmis 4499,00 +4768,40 3055,00 0,002
Artmis 90,00 +91,38 60,00

'Kruskal Wallis Testi
Ort: Ortalama, ss: Standart sapma
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Sinovyal sivinin rengi ile mikroskobik inceleme karsilastirildiginda; sivi rengi kirmizi ve

turuncu olan olgularda mikroskobik incelemede eritrosit varligi orani, sivi rengi sari ve koyu

sari olan olgulara gére daha yuksek olarak saptanmistir (p<0,001) (Tablo 38 38).

Tablo 38. Sinovyal sivinin rengi ile mikroskobik incelemenin karsilastiriimasi

Sinovyal sivi rengi

Sari Koyu sari Kirmizi Turuncu p
sayl | % sayl1 | % sayl | % sayl | %
} Yok 60 |(82,19)|6 (85,71) |1 (100,00) | 3 (75,00)
Kristal 0,936
Var 13 |(17,81) |1 (14,29) |0 (,00) 1 (25,00)
Yok 60 |(82,19)|6 (85,71) |1 (200,00) | 3 (75,00)
Cubuk 7 (9,59) |1 (14,29) |0 (,00) 0 (,00)
Sekil i 0,635
Romboid (2,74) |0 (,00) |0 (,00) 1 (25,00)
Gubuk ve romboid | 4 (5,48) |0 (,00) |0 (,00) 0 (,00)
Ciftkinicihik/
Neg/Poz 61 |(83,56)|6 (85,71) |1 (100,00) | 3 (75,00)
kiricihk yok 0,933
Ciftkinci
Ciftkincilik / pozitif | 12 | (16,44) | 1 (14,29) |0 (,00) 1 (25,00)
Yok 60 |(82,19)|6 (85,71) |1 (100,00) | 3 (75,00)
intra) intraseliiler 6 (8,22) |0 (,00) 0 (,00) 0 (,00)
ntra
Ekstraseluler 2 (2,74) |1 (14,29) |0 (,00) 1 (25,00) |0,596

Ekstraselller

intraselliler ve

ekstraseliler

5 |(6,85) |0 [(00) |0 [(00) |0 |(,00)

Eritrosit

varligi

Yok

69 [(94,52) |4 (57,14) |0 (,00) 0 (,00) <0.001

Var

4 |(548) |3 |(42,86)|1 |(100,00)[4 |(100,00)

Neg: Negatif, Poz: Pozitif
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Sinovyal sivinin gérinimu ile mikroskobik analizinin karsilastiriimasi sonucunda; sivi
goéranima hafif bulanik olan olgularda mikroskobik incelemede eritrosit olma orani, sivi
goranima berrak ve bulanik olan olgulara gére daha yiksek saptanmistir (p<0,001) (Tablo
39).

Tablo 39. Sinovyal sivinin gérinimu ile mikroskobik incelemenin karsilastiriimasi

Sinovyal sivi gérunimu
Berrak Hafif bulanik | Bulanik p
Sayi | % Sayi |% Sayi | %
_ Yok 56 ((84,85)|9 (90,00) |5 (55,56)
Kristal 0,077
Var 10 |(15,15)|1 (10,00) |4 (44,44)
Yok 56 ((84,85)|9 (90,00) |5 (55,56)
ubuk 6 9,09) |1 10,00) |1 11,11
Sekli ¢ : ( ) ( ) ( ) 0,145
Romboid 2 (3,03) |0 (,00) |1 (11,112)
Cubuk ve romboid |2 (3,03) |0 (,00) |2 (22,22)
Ciftkiricihk/ kiricihik
) 57 ((86,36) |9 (90,00) |5 (55,56)
Neg/Poz Ciftkirici | yok 0,055
Ciftkiricihk / pozitif |9 (13,64) |1 (10,00) | 4 (44,44)
Yok 56 ((84,85)|9 (90,00) |5 (55,56)
intraseliiler 4 [(6,06) |1 [(10,00){1 |(11,11)
intra/Ekstraseliiler | Ekstraseliiler 2 (3,03) |0 (,00) |2 (22,22)|0,170
intraseliiler ve
) 4 (6,06) |0 (,00) |1 (11,11)
ekstraseluler
Yok 64 ((96,97) 4 (40,00) |5 (55,56)
Eritrosit varligi <0,001
Var 2 (3,03) |6 (60,00) |4 (44,44)

Neg: Negatif, Poz: Pozitif
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Bes olguda (%5,88) mikroskobik sinovyal sivi analizinde hicre sayiminda l6kosit
sayisi >2000/mm? olarak saptanmistir. Bu olgularin sinovyal sivilarinin makroskobik
analizinde; 4’UnUn rengi koyu sari, tamaminin gérinimi bulanik, tamaminin viskozitesi
azalmistir. Bu olgularin USG’de saptanan eflizyon evreleri; 3’'4nin evre 2, 2’sinin evre 3’tur.
USG’de saptanan sinovyal hipertrofi evreleri ise; 1 olgunun evre 0, 2 olgunun evre 1, 1
olgunun evre 2, 1 olgunun evre 3'tur. USG’de saptanan PD sinyali evresi; 1 olgunun evre O,

3 olgunun evre 2 ve 1 olgunun evre 3 olarak saptanmigtir (Tablo 40).

Tablo 40. Enflamatuvar sinovyal sivisi (I6kosit sayisi >2000/mm?) olan olgularin USG’de
saptanan efiizyon, sinovyal hipertrofi ve PD sinyali evreleri

Sayi %
Sinovyal sivi [6kosit sayisi <2000/mm?3 80 (94,12)
(I6kosit/mm?) >2000/mm? 5 (5,88)
Sivi rengi Sari 1 (20,00)
Koyu sari 4 (80,00)
Kirmizi 0 (,00)
Turuncu 0 (,00)
Diger 0 (,00)
Sivi gérinim Berrak 0 (,00)
Hafif bulanik 0 (,00)
Bulanik 5 (100,00)
Puy 0 (,00)
Viskozite Normal 0 (,00)
Azalmis 5 (100,00)
Artmis 0 (,00)
USG Eflizyon evresi 2 3 (60,00)
3 2 (40,00)
Sinovyal hipertrofi evresi 0 1 (20,00)
1 2 (40,00)
2 1 (20,00)
3 1 (20,00)
PD sinyali evresi 0 1 (20,00)
2 3 (60,00)
3 1 (20,00)

USG: Ultrasonografi, PD: Power doppler
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Sinovyal sivinin mikroskobik analizinde hiicre sayiminda Iokosit sayisi <2000/mm3
olan olgularla >2000/mm?3olan olgularin USG’de saptanan efiizyon, sinovyal hipertrofi, PD
sinyali evreleri karsilastiriimistir. Sinovyal sivi I6kosit sayisi 2000/mm¥in Uzerinde olan
olgularin ortalama PD sinyali evresi (evre 2), Iokosit sayisi 2000/mm¥in altinda olan

olgularin PD sinyali evresine goére (evre 1) daha ylksek saptanmigtir (p:0,016) (Tablo 41).

Tablo 41. Sinovyal sivi analizinde I6kosit sayisi 2000/mm? ‘lin (zerinde veya altinda olan
sivilarin USG 6zelliklerinin kargilastiriimasi

Lokosit sayisi (Iokosit/mm?) p
<2000/ mm? >2000/ mm?
Ort ss | Medyan | Ort ss | Medyan
USG Eflizyon evresi 2 1 2 2 1 2 0,056
Sinovyal hipertrofi evresi 1 1 1 1 1 1 0,276
PD sinyali evresi 1 1 0 2 1 2 0,016

Ort: Ortalama, ss: Standart sapma, USG: Ultrasonografi, PD: Power doppler

Calismamizda; diz ekleminde eflizyonu olan olgularda enfeksiyonu diglamak ve
kristal iligkili artrit varhidini ortaya koymak icin rutin olarak yapilmasi gereken sinovyal sivi

analizine ultrasonografik géruntilemenin katkisini degerlendirmek amaclandi.

Calismamiz, literatir arastirildiginda Glkemizde yapilan kristal iligkili artritlerin

tanisinda ultrasonografik degerlendirmenin etkinliginin arastinidid ilk galismadir.

Calismamizda degerlendirilen 85 olgunun; 2’si spondiloartrit, 6’sI romatoid artrit (RA),
3’0 gut hastahgi (klinik bulgulara gore tani almis) ve 72’si osteoartrit (OA) (ACR kriterlerine

gbre tani almig) tanilari ile yonlendirilmisti. iki olgunun olasi artrit nedeni bilinmiyordu.

Yapilan sinovyal sivi analizi sonucu 85 olgunun 15’'inde CPP kristali saptanmasi ile
bu olgulara CPP iligkili artrit tanisi konuldu. Bu taniya 2 olguda RA, 1 olguda spondiloartrit, 1
olguda gut hastaligi ve 11 olguda OA eslik etmekteydi. Geriye kalan 70 olgunun, 1'i
spondiloartrit, 4’0 RA, 63’0 osteoartrit alevlienmesi olarak degerlendirildi ve 2 olgu ileri tetkik
edildi. Diz efuzyon nedeni bilinmeyen olgulardan biri, yapilan incelemeler sonucunda RA
tanisi aldi. Diger olguda travma Oykusu olmaksizin hemartroz saptandi ve yapilan ileri tetkik

sonucunda, pigmente villonoduler sinovit tanisi konuldu.
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5. TARTISMA

Diz ekleminin monoartriti olduk¢a sik gortlen bir durumdur. Monoartrit yapan nedenler
travma, enfeksiyonlar, kristal iligkili artritler ve OA olabilecegi gibi periferik spondiloartrit, RA
gibi poliartritle seyreden bir hastaligin baslangi¢ bulgusu da monoartrit olabilir (1-3). Ayirici
tani agisindan olgunun yasi, cinsiyeti, eklem tutulum paterni, yakinma siresi ile enflamatuvar
ve non-enflamatuvar ayriminin yapilabilmesi énemlidir. Akut monoartrit, enfeksiyon olasilgi
nedeniyle acil tibbi muidahale gerektirir ve kesin tani i¢in sinovyal sivi analizi yapiimahdir
(1,2). Monoartrit ayirici tanisinda oldukga énemli bir yere sahip olan kristal iliskili artritlerin de
kesin tanisi sinovyal sivi analizi ve eklem biyopsi érneklerinde MSU ve CPP kristalerinin
gOsterilmesi ile konur (24,32). Ancak klinik pratikte bu hastaliklarda tani ¢cogu zaman klinik
bulgular, eklem tutulumunun tipi ve radyolojik olarak hastaliga 6zgu goruntulerin gosterilmesi
ile konulmaktadir. Gortintilemede konvansiyonel grafi ilk tercih edilen yéntem olsa da (1,8)
kristal iligkili artritlerin tanisinda duyarliligi ve 6zgullugu ¢ok yiksek degildir (32). Buna kargin
periferik eklemlerde hem enflamasyonun hem de kristal artropatilerinin dederlendiriimesinde
oldukga ylUksek duyarliligi ve 6zgulligi olan USG c¢ok daha yararli bir yébntem olarak
gorunmektedir (32,62).

Gut ve CPPD’nin tani ve tedavisine yonelik yayimlanan en son dnerilerde, USG dabhil
olmak Uzere ileri goérintileme tekniklerinin tanisal dneminin farkina varilmistir (24,32,62,63).
Hatta yapilan yeni calismalar dogrultusunda USG bulgularinin EULAR’In gut hastahgi ve
CPPD icin olusturdugu siniflandirma kriterlerine dahil edildigi de gorilmektedir (24,32).

Biz de calismamizda; diz ekleminde efuzyonu olan olgularda enfeksiyonu diglamak
ve kristal iligkili artrit varligini ortaya koymak igin rutin olarak yapilmasi gereken sinovyal sivi
analizine ultrasonografik gortntilemenin katkisini degerlendirmeyi amacladik. Calismamiz,
literatlr arastinldiginda Ulkemizde yapilan kristal iligkili artritlerin tanisinda ultrasonografik

degerlendirmenin etkinliginin arastirildig ilk caligmadir.

Calismamizda degerlendirilen 85 olgunun; 2’si spondiloartrit, 6’sI romatoid artrit (RA),
3’0 gut hastaligi (klinik bulgulara gére tani almis) ve 72’si osteoartrit (OA) (ACR kriterlerine

gore tani almig) tanilari ile yénlendirilmisti. iki olgunun olasi artrit nedeni bilinmiyordu.

Yapilan sinovyal sivi analizi sonucu 85 olgunun 15’'inde CPP kristali saptanmasi ile
bu olgulara CPP iligkili artrit tanisi konuldu. Bu taniya 2 olguda RA, 1 olguda spondiloartrit, 1
olguda gut hastaligi ve 11 olguda OA eslik etmekteydi. Geriye kalan 70 olgunun, T7’i
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spondiloartrit, 4’4 RA, 63’U osteoartrit alevlienmesi olarak degerlendirildi ve 2 olgu ileri tetkik
edildi. Diz efuzyon nedeni bilinmeyen ve ileri tetkik edilen olgulardan biri yapilan incelemeler
sonucunda RA tanisi aldi. Diger olguda travma &ykisi olmaksizin hemartroz saptandi ve

yapilan ileri tetkik sonucunda pigmente villonodiler sinovit tanisi konuldu.

Literatir arastirildiginda CPPD’nin diger romatizmal hastaliklarla birlikte olabilecegi
gorulmustur. Gerster ve ark.larinin (70), RA olgularinda CPPD sikhigini ve etkilerini
arastirdiklar ¢alismada, 93 RA olgusunun sinovyal sivi analizinde %25,8 oraninda CPP
kristalleri saptanmistir. Bu oranin daha énce yapilmis diger ¢calismalardan daha fazla olmasi
uzun hastalik suresi ve diger calismalarin tanida radyografiyi kullanmasi ile agiklanabilir
(71,72). Ayni zamanda RA olgularinin sinovyal sivilarinda bulunan CPP kristallerinin
potansiyel olarak eklem yikimini arttirarak cerrahi ihtiyacini hizlandirdigi goérilmastur (70).
Bizim calismamizda da, 6 RA olgusunun 2’'sinde CPP kristali saptanmis olup, bunlarin diz

grafileri degerlendirildiginde her ikisinin de Kellgren Lawrence evre 4 oldugu gortlmustr.

Gut hastaligi ve CPPD’nin birlikte gorilebilecegini bildiren olgu sunumlari
bulunmaktadir (73,74). Bizim calismamizda da, 3 gut olgusunun 1'inde CPP kristali

saptanmistir.

Diz ekleminde efiizyonu olan 50 yas Uzeri olgularda kristal iligkili artrit varliginin
arastinldidi bir galismada, 75 olgunun 52’si (%69,3) kadin ve yas ortalamasi 67,5£15,8 yil
olarak saptanmistir (57). Diz ekleminde efiizyonu olan 18 yas Uzeri olgularda CPPD’nin
arastirildiyi baska bir ¢alismada ise 51 olgunun 32’si (%63) erkek ve yas ortalamasi
66,1+14,3 yil olarak saptanmistir (68). Nedeni bilinmeyen diz eflizyonu olan 25 ile 70 yas
arasinda 60 olgu ile yapilan bir galismada, olgularin 26’si (%43,3) kadin ve yas ortalamasi

49+3,1 yil olarak saptanmistir (75).

Galismamizda olgularin 56’si kadin (%65,88) ve 29'u erkekti (%34,12). Calismaya
katilan olgularin yas ortalamasi 60,98+11,95 yil olarak bulundu. Calismamiza diz monoatrtriti
bulunan 18 yasin Gzerindeki tim olgular dahil edilmistir. Literatlirdeki ¢alismalar arasinda
dahil edilme kriterleri farkli olsa da, olgularin yas ortalamalari arasinda belirgin fark
g6zlenmemigstir. Bu durum diz ekleminde dejenerasyona bagh eflizyon goérilme olasihginin

ileri yagla birlikte arttigini gostermektedir.

Semptomatik diz OA prevalansi %7-16 arasinda degismekte (12-14), bu oran yasla
artmaktadir (12,14,17,76,77). Turkiye'de vyapilan bir c¢alismada, 40 yas ve Uzeri
poplilasyonda diz OA prevalansi %20,9 olarak bildirilmistir (15). ileri yas ile radyolojik

progresyon arasinda pozitif bir korelasyon bulunmaktadir (78,79). Bizim g¢alismamizda da
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yas ile Kellgren-Lawrence radyolojik evrelemesi arasinda pozitif ydonde orta derecede kuvvetli

(r:0,311) ve anlaml (p:0,004) bir korelasyon oldugu gérdimustar.

Diz OA her iki cinsi etkilemekle birlikte, kadinlarda daha sik goérilmektedir
(12,14,15,17). Yas ve kadin cinsiyetinin yaninda obezite de OA ic¢in tanimlanmis risk
faktoradur (12,14,16,80-83).

Calismamizda olgularin 56’si kadin (%65,88) ve VKI ortalamasi 29,51+4,62 (kilolu)
olarak saptanmistir. Calismamizdaki olgularin ¢ogu semptomatik diz OA ve CPPD ile OA
tanisi almis olmasi nedeniyle, kadin cinsiyet hakimiyeti ve VKi yiiksekligi literatiirle uyumlu

olarak bulunmustur.

Obezite, dzellikle tibiofemoral diz OA igin gugcli bir risk faktéridur. Bununla birlikte,
VKi ve diz OA’'nin progresyonu arasindaki iligkiyle ilgili bulgular celigkilidir. Bazi galismalar
VKi'deki artisla diz OA progresyonunun iligkili oldugunu gdsterirken, bazi calismalar bu
iliskiyi dogrulayamamisgtir (82—85).

Reijman ve ark.larinin (83), 2007 yilinda Hollanda’da yaptiklari prospektif bir kohort
calismasinda, 55 yas Uzeri 3585 olgudan olusan buylk bir popilasyon, uzun sireli takip
sonucu VKIi ve radyolojik diz OA arasindaki iliski agisindan degerlendirilmistir. Viicut kitle
indeksinin radyografik diz OA ile guclu iligkisi oldugu ve ayni zamanda radyolojik evrenin
progresyonunda obezitenin dnemli bir risk faktori oldugu gdsterilmistir (83). Loures ve
ark.larinin (84) 2016 yilinda 117 diz OA olgusunda yaptigi bir calismada, VKi ile radyografik
evre arasinda dogrudan bir iliski oldugu gdsterilmistir. Bu calismaya goére de obezite, diz

osteoartrinin progresyonu ile dogrudan iligkili gérinmektedir.

Obezitenin diz OA’nin progresyonu ile iligkisini inceleyen baska bir calismada ise;
obezite, diz OA ic¢in bir risk faktori olmasina ragmen, OA’'nin progresyonu ile arasinda bir
iliski olmadigi gézlemlenmistir (82). Cooper ve ark.larinin (85) calismasinda, diz OA igin
yaygin olarak kabul edilen obezite, travma OykusU ve fiziksel aktivite gibi risk faktérlerinin,
radyografik progresyondan daha ¢ok hastalik insidansi Uzerinde etkili oldugu saptanmistir.
Bu faktorlerin eklem araligi daralmasindan daha c¢ok, secici olarak osteofit olusumunu
etkiledigi ve progresyonun bozulmus rejenerasyon kapasitesi nedeniyle gerceklestigi ortaya
konmustur (85).

Calismamizda USG’de OA bulgulari olan ve radyografik inceleme sonucu diz OA
tanisi alan olgular kilolu veya obez olarak saptanmistir, ancak VKI ile radyografik evre

arasinda anlaml bir iliski saptanamamistir. Bu durum VKi'deki artisin diz OA igin bir risk
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faktori olmasina ragmen, her zaman OA’nin progresyonu Uzerinde etkili olmayabilecegini

gOstermektedir.

Diz ekleminde dizilim bozuklugu olmasi ile diz OA arasinda bir korelasyon
bulunmaktadir (77,86,87). Ancak dizilim bozuklugunun osteoartrit gelisiminden dnce mi

olustugu, yoksa osteoartritin bir sonucu olarak mi gelistigi bilinmemektedir.

Diz osteoartritinin progresyonunda etkili olan prognostik faktorlerin degerlendirildigi
glncel bir meta-analizde; genu varumun radyografik progresyonda etkili oldugu goésterilmistir
(77). Tanamas ve ark.lari (87) tarafindan yayinlanan bir sistematik literatlr derlemesinde, diz
ekleminde gorilen dizilim bozukluklarinin diz OA’da radyografik evrenin progresyonunda
badimsiz bir risk faktéri oldugu yéninde glgli kanitlar saptanmistir. Bu bulgu, varus ve
valgus deformiteleri ile diz OA’nin yapisal progresyonu arasinda da bir iligki bulundugunu

gOsteren yuksek kaliteli MRG kohort ¢calismalari ile de desteklenmistir (88).

Brouwer ve ark.larinin (86) 1501 katihmciyla yaptiklari kohort galismasinda, ortalama
6,6 yilhk bir izlem sonucu, hem genu varum hem de genu valgus deformitelerinin diz OA
gelisimi ve progresyonu ile iligkili oldugu ortaya konulmustur. Genu varum deformitesinde
osteoartrit riski 2 kat artmaktadir (86). Obezite, dize binen toplam yUka arttirirken; dizilim
bozuklugu nedeniyle bu yik fokal bir alana yogunlasarak kikirdak hasarini arttirabilir.
Ozellikle diz ekleminde genu varum deformitesi olan obez ve asiri kilolu olgularda, normal

kilolulara goére diz OA gelisme riski daha fazladir (86).

Calismamizda yas ve VKi ile dizilim bozuklugu arasindaki iliski incelendiginde anlamli
fark oldugu gérilmistir. Bu bulgulara goére ileri yas (p:0,003) ve artmis VKi degerleri

(p:0,009) ile genu varum goérilme olasiligi anlamli derecede artmaktadir.

Calismamizda ayni zamanda genu varum deformitesi olanlarin Kellgren-Lawrence
radyolojik evresi digerlerine gdre anlamli derecede daha ylksek bulunmustur (p<0,001).
Vicut kitle indeksinin artisiyla gértilme olasiligi artan genu varum deformitesinin, diz OA’nin
radyolojik progresyonunda 6nemli bir faktdér oldugu saptanmis olup; bu durum, diger

¢alismalarin sonuglari ile uyumlu bulunmustur.

Osteoartritli olgularda en 6nemli yakinma agridir. Yapilan ¢alismalarda elde edilen
veriler celigkili olsa da, goérintileme bulgularinin her zaman olgularin semptomlari ile iligkili

olmadigi gosterilmistir (89-94).

Diz OA’ll olgularda agri, engellilik ve radyografik bulgular arasindaki iligkilerin

arastirildigi bir calismada, Kellgren-Lawrence radyolojik evresi ile yas veya hastalik siresi
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arasinda pozitif ve anlamli iligkili oldugu saptanmistir (89). Ayni calismada radyolojik evre ile

agri 6lgegi arasinda bir iligski bulunamamistir.

Serban ve ark.lari tarafindan (90) 2016 yilinda yayinlanan bir ¢alismada, bilateral diz
OA’li olgularda klinik semptomlar, fizik muayene, USG ve radyolojik bulgular arasindaki iligki
degerlendirilmistir. Calismanin sonuglarina gére; agri degerlendiriimesinde kullanilan SEO
degerlerinin USG ile saptanan osteofit ve kikirdak kalinhgi ile korele oldugu, ancak eflizyon
ve medial meniskuls protriizyonu ile iliskisi bulunmadidi gosterilmistir. Agrinin radyolojik evre
ve USG bulgularinin siddeti ile arttigi saptanmigtir (90). Ayni zamanda USG incelemesinde
osteofit ve eklem kikirdagi hasari varlidi ile Kellgren-Lawrence radyolojik evresi arasinda
kuvvetli ve pozitif bir korelasyon bulunmustur (90). Bunun yaninda Esen ve ark.larn (91)
tarafindan yapilan ve diz osteoartritinde akut alevlenme doneminde meydana gelen
ultrasonografik bulgularin arastirildigi bir calismada; agri, suprapatellar efizyon ve Baker

kisti varhgi ile iligkili bulunmustur.

Hall ve ark.lari (92), diz OA’da USG’de saptanan eflizyon ve sinovyal hipertrofi (SH)
ile radyografik evre arasinda orta derecede iligki oldugunu ve USG’de saptanan bu bulgularin
agriyla daha az iligkili oldugunu goéstermislerdir. Sarmanova ve ark.larinin (93), 2017 yilinda
yayinladiklari calismada da, USG’de saptanan eflizyon ve SH ile agri arasinda iligki varken,
PD sinyali ile bir iliski saptanmamistir. Sinovit agri icin dnemli bir belirleyici olarak kabul
edilse de, MRG ile yapilan calismalarda eflzyon/sinovit ve agri arasinda korelasyon
olmadigi veya sadece ilimh bir korelasyon oldugu gdsterilmistir (88). Ayni zamanda
EULAR’In raporunda da diz OA’da ani baslayan agn ile eflizyon arasinda iligki varken,
aktivite ile ortaya ¢ikan/ artan agrinin USG’de saptanan sinovit ve eflizyon ile iligkisi olmadigi

ortaya konmustur (95).

Bevers ve ark.lar (94), 2014 yilinda, diz OA’da gorulen USG bulgulari ile agn
arasindaki iliskiyi degerlendirdikleri kesitsel bir ¢alisma yayinlamiglardir. Calismaya goére
USG’de gorilen SH, eklem eflizyonu, infrapatellar bursit, Baker kisti, medial meniskis
protrizyonu ve kikirdak kalinhginin degerlendirilmesi ile agri igin kullanilan SEOQ degerleri

arasinda iligki saptanmamigtir.

Calismamizda agri degerlendirmesinde kullandigimiz SEO degerleri ile Kellgren-
Lawrence radyolojik evresi ve USG’de saptanan eflizyon miktari, SH ve PD sinyali evresi
arasinda anlamh bir korelasyon olmadigi ve USG bulgularindan sadece osteofit varlid ile

agri arasinda anlamli bir iligki saptanmistir (p: 0,026).

Calismamizda Kellgren-Lawrence radyolojik evresi ile USG’de saptanan eflizyon

miktari, SH ve PD sinyali evreleri arasinda anlaml bir korelasyon olmadigi gértlmasttr. Her
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ne kadar dejeneratif eklem hastaliklarinda, 6zellikle akut alevienme dénemlerinde eflizyon,
SH ve PD sinyali gibi enflamasyona ait bulgular gérilebilse de, ¢alismamizda da saptandigi

gibi bu durum her zaman radyolojik evre ile korele olmayabilir.

Naredo ve ark.arinin (96), diz OA’'nin USG bulgular ile klinik ve radyolojik
degerlendirmeyi karsilastirdiklari ¢alismada, medial meniskis protrizyonu varlidi agri ve
Kellgren-Lawrence radyolojik evresinin siddeti ile iligkili bulunmustur. Serban ve ark.larinin
(90) calismasinda da, USG’de saptanan osteofit ve eklem kikirdad: hasari ile Kellgren-

Lawrence radyolojik evresi arasinda kuvvetli ve pozitif bir korelasyon bulunmustur.

Calismamizda USG bulgulari ile Kellgren-Lawrence radyolojik evresi arasindaki iligki
incelendiginde; medial osteofit (p<0,001), lateral osteofit (p:0,001), medial meniskis
protrizyonu (p:0,014) ve lateral meniskis protrizyonu (p:0,033) olan olgularin radyolojik

evresi digerlerine gbre anlamli olarak daha ylksek bulunmustur.

Gunumuzde epidemiyolojik ¢calismalarda, diz OA’'nin tani ve takibinde konvansiyonel
radyografiler kullaniimaktadir. Son vyillarda yapilan c¢alismalarda diz OA’nin tanisinda
USG’nin gecerlilik ve guvenilirligi degerlendirilmistir. Genel olarak ostefit ve efuzyon
saptanmasinda gdézlemciler arasi uyum iyi iken, meniskls protrizyonu ve kikirdak
kalinhdinin degerlendiriimesinde orta derecede iyi uyum vardir (97). Gelecekte USG, birgok
avantajiyla OA’'nin tani ve takibinde kullanilabilecek, konvansiyonel grafiyi destekleyici bir

goéruantileme yéntemi olacaktir.

Ozellikle ileri yas olgularda monoartrit ayirici tanisinda oldukga énemli bir yere sahip
olan CPPD, EULAR’In yeni terminolojisine gére tium CPP kristal olusum durumlarini
kapsayan semsiye bir terimdir (32). CPP kristallerinin eklem iginde veya c¢evresindeki
yapilarda birikmesiyle ortaya ¢ikan bu durum, asemptomatik seyredebildigi gibi ¢esitli klinik
sendromlarla iligkili olarak akut ve kronik enflamatuvar artritte de karsimiza c¢ikabilir (26)
(Tablo 5). Olgularin %25’i akut CPP kristal artriti olarak karsimiza ¢ikarken, %50’si CPPD ile
OA Klinigi gosterir. Primer osteoartritten farkl olarak agirlik tasimayan eklemler de (omuz,
dirsek, bilek) agirlik tasiyan eklemler kadar etkilenebilir (32). CPPD durumunda artropatik
degisiklikler daha ciddi ve progresif olma egilimi gosterir (32,98). Osteoartrit ile CPP ve BCP

birikimleri arasindaki olasi nedensel iligki arastiriimaktadir (99).

ileri yas, OA, gegirilmis travma ve cesitli metabolik hastaliklarin CPPD riskini arttirdigi
gorulmektedir (29,30). CPPD olgularinda bir¢cok eklem etkilenebilir ancak en ¢ok etkilenen
diz eklemidir (26,31,32). Pratikte klinik bulgular, eklem tutulumunun tipi ve radyolojik olarak
kalsifikasyonlarin gosterilmesi ile tani konurken, kesin tani igin sinovyal sivi ve eklem biyopsi

orneklerinde CPP kristallerinin goésterilmesi gereklidir (32). Radyografide kondrokalsinozis
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varligi; USG’de kikirdak, tendon ve bursalardaki tipik kalsifikasyonlarin (CPP kristal
birikimlerinin) gosterilmesi tanida yol gostericidir. En son yayinlanan EULAR’In CPPD igin

olusturdugu siniflandirma kriterlerine USG bulgulari da dahil edilmistir (24,32).

Yapilan calismalarda genellikle, EULAR’In dnerisinde de oldugu gibi (32), CPPD’nin
tanisi icin “mikroskobik incelemede CPP kristali saptanmasi” altin standart yéntem olarak
kabul edilmistir (57,68,100,101). Tanida konvansiyonel grafide kondrokalsinozis
saptanmasinin altin standart kabul edildigi calismalar da vardir (102,103). Ozellikle septik
artritin diglanmasi igin sinovyal sivi analizi gereklidir. Ancak mikroskobik incelemede kristal
analizinin  zorluklari, invazif bir yéntem olmasi ve es zamanli birgok eklemin
degerlendirilememesi; ve konvansiyonel grafinin radyasyon igermesi, tanida duyarlilik ve
O0zgulliglinin c¢ok yiksek olmamasi gibi sebeplerle baska tani ydntemlerine ihtiyag

dogmustur. Bu baglamda USG ile yapilan ¢alismalar dnem kazanmistir.

Son yillarda gelisen teknoloji ile gorlntu kalitesi artan USG'nin, kristal iliskili artritlerin
tanisindaki 6nemi fark edilmis ve kullanimi artmistir. Bu durum birkac calisma tarafindan
desteklenmektedir (104). “Ultrasonografi” ve “CPPD” anahtar sdzcuklerini kullanarak 2015
yilinda yapilan bir Medline arastirmasi, CPPD’nin tani ve/veya takibinde ultrasonografik
degerlendirmenin arastirildigi sadece 20 calisma oldugunu ortaya koymustur (104). Gamon
ve ark.lari (105) tarafindan yapilan bir sistematik literatir derlemesi ve meta-analizde,

CPPD’nin tanisinda USG’nin yuksek duyarlilik ve 6zgullugu oldugu goésterilmigtir.

Ruta ve ark.lan (57), ve Ottaviani ve ark.lar (68) diz eflzyonu olan olgular ile
yaptiklari c¢alismalarda, CPPD’nin tanisinda sinovyal sivi analizinde CPP kristali
saptanmasini referans yontem kabul etmigler ve tanida USG ve radyografinin etkinliklerini
degerlendirmiglerdir. Ruta ve ark.lari (57) USG’nin duyarliigini %60 ve 6zgulligunu %96,7,
konvansiyonel grafinin duyarliigini %40 ve 6zgulligunid %83,3 olarak bildirmistir. Ottaviani
ve ark.lari (68) ise USG’nin duyarhhidini %100 ve 6zgulluguni %92,3, konvansiyonel grafinin
duyarlihgini %64 ve 6zgulliguini %2100 olarak bildirmistir. Genel olarak, USG’nin her iki
calismada da CPPD’nin tanisinda konvansiyonel radyografiden daha ustin oldugu

gOsterilmistir.

Filippou ve ark.lar1 (106), eklem replasman cerrahisi gegiren 42 gonartroz olgusunda,
CPPD'nin tanisinda “histolojik incelemeyi” altin standart yontem kabul ederek; USG,
radyografi ve sinovyal sivinin mikroskopik analizinin tanisal 6nemi degerlendirmistir.
Mikroskopik analiz icin ameliyat sirasinda sinovyal sivi, femur kondili ve meniskls
yapilarindan érnek alinmistir. USG bulgusu 25 (%59,5), radyografik bulgu 15 (%44,1) ve
sinovyal sivi analizinde CPP kristali 14 (%43,7) olguda pozitif bulunmustur. Duyarlilik ve

0zgulltik sirasiyla USG igin %96 ve %87, radyografi igcin %75 ve %93 ve sinovyal sivi analizi
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icin %77 ve %100 olarak hesaplanmistir. Bu sonuglara gore, CPPD'nin tanisinda USG’nin
tanisal katkisi altin standart kabul edilen sinovyal sivi analizi ile egit duzeyde veya daha iyidir
denilebilir (106).

Yaptiklari benzer calismalarda, USG’nin sirasiyla duyarhiligini ve 6zgulligini
Filippou ve ark.lari (101) %86,7 ve %96,4, Filippucci ve ark.lari (100) %68,7 ve %97,6 ve
Ellabban ve ark.lari (75) %84,2 ve %100 bulmustur.

Calismamizda, diz ekleminde eflizyon olan olgularda CPPD‘nin tanisi igin
“mikroskobik sinovyal sivi analizinde CPP kristali saptanmasi” altin standart yontem kabul
edilerek, USG ve konvansiyonel grafinin tani koymadaki duyarlihgi ve o6zgualligua
hesaplanmistir. Hesaplama yapilirken, CPPD’nin USG bulgulari olarak; hiyalin kikirdakta
sandvig bulgusu vel/veya meniskis kalsifikasyonlari ile grafi bulgusu olarak;

kondrokalsinozisin gdstergesi olan eklem araligindaki kalsifikasyonlar alinmistir.

Galismamizda USG’nin duyarhihdi %93,33, 6zgulluglu %80, PPD %50, NPD %98,25
(Tablo 32); konvansiyonel grafinin ise duyarhligi %46,67, 6zgulligu %98,57, PPD %87,50,
NPD %89,61 olarak hesaplanmigtir (Tablo 34). Ultrasonografinin ve konvansiyonel grafinin

CPPD'nin tanisindaki duyarlihgi ve 6zgullugd, literatir sonuglari ile uyumludur.

Yakin zamanda OMERACT c¢alisma grubu, fibrokartilaj, hyalin kikirdak, tendon ve
sinovyal sivida saptanabilecek CPPD’ye 6zgli USG gdruntllerini ve bunlarin gdzlemciler
arasi ve gOzlemci ici guvenilirligini tanimlamistir (62,64). Ultrasonografik incelemede
saptanan; hyalin kikirdakta gorulen sandvi¢ bulgusu ve meniskis kalsifikasyonu CPPD igin
yuksek duyarlihk ve 6zgullige sahiptir (32,62,64,68). Bu bulgulara ek olarak, OMERACT
tarafindan 2017 yilinda yayimlanan CPPD’de gérilen USG bulgular atlasinda tarif edilen;
eflizyon igerisinde hiperekoik noktalar ve tendon icerisindeki hiperekoik lineer birikimler de
guvenilirligi dusik olsa da CPPD igin tanisal 6zellige sahiptir (64). Bu bulgularin tani

koymadaki duyarhlik ve 6zgulligunun arastirildigr az galisma vardir (105).

Gamon ve ark.lari (105) tarafindan, 2014 yilinda yayinlanan bir meta-analizde;
calismalarda kaydedilen CPPD’ye 6zgu USG bulgularinin siklikla, hiyalin kikirdakta
hiperekoik bant, fibrokartilaj veya tendonlarda hiperekoik noktalar ve bursa veya eklem
sivisinda homojen hiperekoik noktalar oldugu gosterilmistir. Filippou ve ark.larn (107), 2016
yilinda, CPPD'de USG’de gobrilen temel patolojilerin taniminin ve USG’nin tanisal
dogrulugunun arasgtirildig1 bir sistematik literatir derlemesi ve metaanalizde benzer
goruntulerin oldugu vurgulanmistir. Yayinlanan c¢alismalarda hyalin kikirdak, fibrokartilaj,
tendonlar ve sinovyal sivida USG’'de goérilen temel patolojilerin tanimlari degisken ve

heterojendir (107). Kalsiyum pirofosfat dehidrat kristalleri, hiyalin kikirdakta genel olarak
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blylk boyutlara ulasabilen ve kikirdak tabakasinin icinde akustik gdlge vermeyen, lineer
veya noktasal hiperekoik birikimler; fibrokartilajda noktasal veya amorf sekilli hiperekoik
birikimler; tendonda gogunlukla fibriler yapiya sahip lineer veya noktasal hiperekoik birikimler;

sinovyal sivida hiperekoik noktalar veya oval kimeler olarak tanimlanmigtir (107).

CPPD’de USG’nin tanisal dogrulugunun degerlendirilmesi ile ilgili olarak USG’nin
duyarhhgi ve 6zgulligl, sirasiyla %89 ve %94 olarak hesaplanmistir (107). Anatomik yapi
dizeyinde USG’nin tanisal dogrulugu ile ilgili olarak, en ylksek duyarlilik hiyalin kikirdak ve
fibrokartilajda elde edilirken, tendon lezyonlari icin USG’nin katkisi zayif bulunmustur (107).
Hiyalin kikirdak icin duyarhlik %77 ve 0Ozgulluk %92; fibrokartilaj icin duyarlihk %77 ve
0zgullik % 96, tendonlar i¢in duyarlilik %34 ve 6zgullik %100 olarak hesaplanmistir (107).

Tendon igin disitk duyarlilik olmasi muhtemelen bu yapinin CPPD'nin dogal seyrinde
daha geg tutulmasindan kaynaklanmaktadir. Ote yandan, incelenen yapidan bagimsiz olarak
6zgullik yuksektir (%93 ile %100 arasindadir). Bu durum, USG’de gorulen CPP birikimlerinin
oldukga karakteristik oldugunu ve literatirde iyi tanimlandigini gostermektedir. Gézlemciler
arasi uyum degerlendirildiginde kappa degerleri, hiyalin kikirdak icin 0,55’ten 0,81'e;
meniskUs i¢in 0,68’den 1’e degiskenlik gdsterir (107).

Bizim ¢alismamizda USG igin gézlemciler arasi ve gbézlemci igi uyum degerlendiriimis
olup, kappa degeri hesaplanmigtir. Gézlemciler arasi uyum %93,3 (kappa degeri: 0,81; cok
iyi duzeyde uyum) ve gdézlemci ici uyum %96,67 (kappa degeri: 0,83; ¢ok iyi dizeyde uyum)

olarak bulunmustur.

Ayrica USG’nin CPP kristal birikimlerini saptamada duyarhlidi ve 6zgulligua, kullanilan
altin standart yonteme baghdir. Altin standart olarak radyografik kondrokalsinozis varhgi
kullanildiginda duyarliik %58 ve 6zgullik %84 iken (102,103); altin standart sinovyal sivi
analizi oldugunda duyarlilik %87 ve 6zgullik %98 olarak saptanmistir (107). Yazarlar,
USG’nin CPPD’nin tanisinda yararli bir ara¢ olmasina ragmen; bu hastaligin tanisinda klinik
uygulama ve galismalarda uygulanmadan dnce, bu goértintileme modalitesinin kabul edilmis
tanimlari ve gecerlilik ve guvenilirligi hakkinda daha fazla calismanin yapilmasi gerektigi

sonucuna varmiglardir (107).

Literatirde CPPD'de USG’de saptanan tendon Kkalsifikasyonlarinin duyarlilik ve
O0zgullugunun degerlendirildigi 2 caligma bulunmaktadir. Ellaban ve ark.larinin (108)
calismasinda, asil tendonu kalsifikasyonunun duyarlligi %57,9 ve 6zgulligu %100, plantar
fasya kalsifikasyonunun ise duyarlihdi %15,8 ve 6zgulligid %100 olarak saptanmistir. Falsetti

ve ark.larinin (109) galismasinda da, asil tendonu kalsifikasyonunun duyarlihdr %39 ve
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6zgulligu %100, plantar fasya kalsifikasyonunun ise duyarlihgi %15 ve 6zgullugu %98 olarak

saptanmistir.

Calismalarda 6zellikle meniskiis kalsifikasyonlari ve hyalin kikirdakta sandvig
bulgusunun CPPD igin 6zglllugunin yiksek oldugu goésterilmistir (57,68,110). Ruta ve
ark.lari (57), sandvi¢ bulgusunun duyarlihdini %53,3 ve 06zgulligunu %100, meniskis
kalsifikasyonunun duyarhhdini %53,3 6zgulliginud %96,7 olarak hesaplamiglardir. Gutierrez
ve ark.lari (110) sandvi¢ bulgusunun duyarhihdini %59,4 ve 6zgulliguni %100, meniskus
kalsifikasyonunun duyarhliini %90,6 6zgulliginid %100 olarak hesaplamiglardir. Ottaviani
ve ark.larl (68) ise sandvi¢ bulgusunun duyarhligini %76 ve 6zgulluginid %96,2, meniskis

kalsifikasyonunun duyarliligini %60 ve 6zgullugind %92,3 olarak hesaplamiglardir.

Calismamizda, diger codu calismadan farkh olarak CPPD’de USG’de gdrilebilen tim
bulgular degerlendiriimis olup, sinovyal sivi analizi altin standart kabul edilerek, tani
koymadaki duyarhlik ve 6zgullikleri hesaplanmistir. Bu bulgular tek basina CPPD’nin USG
bulgusu kabul edildiginde, USG’nin sirasiyla duyarlilik ve 6zgulligU; sadece hiyalin kikirdakta
sandvi¢ bulgusunda %73,33 ve %85,71, sadece meniskils kalsifikasyonunda %66,67 ve
%91,43, sadece tendon kalsifikasyonunda %20 ve %94,29, sadece sinovyal sivi iginde
hiperekoik noktalar olmasi halinde %53,33 ve %84,29 olarak hesaplanmigstir. Bulgularin ikili,
uclu ve dortld kombinasyonlari ayri ayri CPPD’nin USG bulgusu kabul edildiginde duyarlilik
ve 6zgullikleri tablo 31 ve tablo 32‘de gosterilmistir.

Calismamizda literatlirle uyumlu olarak, CPPD’nin tanisinda sinovyal sivi iginde
hiperekoik noktalarin ve tendon kalsifikasyonlarinin duyarlihgi dusik olsa da, 6zgullUkleri
yiksek saptanmigtir. Ozellikle tiim bulgularin bir arada olmasiyla 6zgiillik %100’e ulasirken
duyarlihk %0 olmakta, ancak tim parametrelerden herhangi birinin varlhidinda duyarlihk

%100’e ulasirken 6zgulllik %62’ye diismektedir.

Literatire bakildiginda genellikle meniskis kalsifikasyonlarinin duyarlihigi sandvi¢
bulgusuna goére daha ylksektir (68,110). Calismamizda, Ottaviani ve ark.larinin (68)
calismasinda da oldugu gibi, sandvi¢ bulgusunun duyarlihdi meniskis kalsifikasyonlarina
gore belirgin fark olmasa da daha ylksek bulunmustur. Bu fark, efliizyon nedeniyle hiyalin

kikirdak icindeki kalsifikasyonlarin goérantilenmesinin artmasi ile agiklanabilir.

Calismamizda CPPD’nin tanisinda, USG goéruntisi olarak “meniskis kalsifikasyonu
veya sandvi¢ bulgusu’nun 6zgullugu hesaplandiginda, yuksek (%80) ¢cikmig olsa da, diger
calismalarda bildirilenlerden (%87 ile %100 arasinda) (68,75,100,101,105,106) daha disuk
bulunmustur. Ayni zamanda ¢alismamizda sadece sandvi¢ bulgusunun 6zgulliga (%85,71)

de diger calismalara gore (%96,7 ile %100 arasinda) (57,68) daha dusuktur. Bu iki durumun
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cesitli sebepleri olabilir. Calismamizda USG’de goruntilenen cesitli boyut, form ve
yogunluktaki tim kikirdak igi hiperekoik birikimler sandvi¢ bulgusu olarak degerlendirilmigtir.
Ultrasonografik goruntilemede az miktarda birikimi olan olgularin, sinovyal sivilarinda da
CPP kristal miktari az olabilir. Kuguk boyut ve cift kirlganhk o6zelliginin az olmasi gibi
nedenlerle zaten saptanmasi zor olan CPP kristallerinin, mikroskobik incelemede gdrilme

olasiligli daha da azalmig olabilir.

Gozlemci egitiminin mikrokobik sinovyal sivi analizinde kristal saptanmasina etkisinin
arastirlldiyi yakin zamanda yapilan bir ¢alismada; CPP kristallerinin tanimlanmasi zor
olmasina ragmen, gézlemci egitimi ile hem MSU hem de CPP kristallerinin belirlenmesinde
kabul edilebilir bir tutarhlik oldugu gdsterilmistir (111). Calismada MSU ve CPP kristali
saptanmasi ve tanimlanmasi konusunda deneyimli bir romatologun egitim verdigi 4 gézlemci
tarafindan, 64 sinovyal sivi érnedi, toplam 194 kez incelenmigtir. Olgularin %50’inde kristal
olmadigi, %28 CPP kristali ve %22 MSU kristali oldugu bulunmustur. Sonuglara gére MSU
saptanmasinda duyarlilik %95 ve o6zgullik %97, CPP saptanmasinda duyarliik %92 ve
0zgullik %92 olarak saptanmistir. Goézlemciler arasi uyum degerlendirildiginde kappa
degerleri, herhangi bir kristal icin 0,84, MSU kristali i¢gin 0,93 ve CPP kristalleri igin 0,79
olarak bulunmustur. Bu sonuglara gore MSU kristallerinin CPP’ye goére daha kolay
tanimlandigi, her iki kristal icin de iyi bir egitimden sonra kristal analizi yapilmasi ve
kristallerin tanimlanmasinin guavenilir bir yontem oldugu soylenebilir. Bu nedenle, kristal
tanimlamadaki problemlerin teknigin kendisinden daha c¢ok egitimle iligkili oldugu
gorulmektedir (111).

Calismamizda referans yontem olarak kullandigimiz mikroskobik sinovyal sivi
analizinin 6zellikle kristal analizindeki zorluklari g6z 6éntinde bulundurularak, tanisal etkinligini
dogru degerlendirmek adina mikroskobik sinovyal sivi analizinin godzlemciler arasi ve
g6zlemci i¢i uyumu hesaplanmigtir. Gézlemciler arasi uyum % 96,47 (kappa degeri: 0,88) ve
gbzlemci ici uyum ise %98 (kappa degeri: 0,94) bulunmustur. Sonuclarimiz daha énceden
literatirde de gOsterildigi gibi (111), iyi bir egitim ile kristallerin dogru tanimlanmasinin

muamkin oldugunu géstermektedir.

Filippou ve ark.larinin (112), 2013 yilinda yayinladigi bir ¢alismada, McCarty
kriterlerine goére tani konmus 42 CPPD olgusunun diz, el, el bilegi ve I, lll, 1V, V. MKF
eklemleri, asil tendonu ve plantar fasyasinda CPP kristal birkiminin varligi ile birlikte, kristal
birikim sekli de USG ile degerlendirilmistir. Kristal birikim sekli igin semi-kantitatif bir skorlama
(O: yok, 1:1-2 nokta, 2:yapinin <% 50'sini kaplayan ikiden fazla nokta, 3: yapinin >% 50'sini

kaplayan ikiden fazla nokta) olusturulmustur.
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Kristallerin birikim sekilleri daha o6nce Ellaban ve ark.lari (75), Filippou ve
ark.larinin(101) baska bir calismasinda ve Frediani ve ark.lar (113) tarafindan da arastiriimis
olup, sonug¢ olarak CPP kristal birikimlerinin en sik fibréz kikirdakta noktasal ve ikinci siklikta
hyalin kikirdakta hiperekoik band seklinde goéraldiglu gosterilmistir. Ancak mevcut
calismalarda bu gdrinumlerin sinovyal sividaki kristal miktari ile iligkisinin olup olmadigi
arastinimamistir. Sinovyal sividaki kristal miktarina gore dokulardaki birikim paterninde
degisim muhtemeldir. Yapilacak ileri ¢alismalarla, birikim paternlerine gére CPPD igin
siniflandirma yapilmasi veya bu birikim gsekillerine gére tani acgisindan bir skorlama

sisteminin gelistiriimesi ile taniya ek fayda saglamasi mumkun olabilir.

Radyografik kondrokalsinozis siklikla CPPD’nin bir bulgusu olarak kullanilir. Ancak
radyografik kondrokalsinozisi olan olgularda her zaman sinovyal sivida CPP kristali
saptanmayabilir, bu da klinik olarak asemptomatik radyografik kondrokalsinozisi agiklayabilir
(32). Sinovyal sivi analizi ile kanitlanmis CPP iliskili artrit olgularinda kondrokalsinozis sikligi,
populasyona ve inceleme vyapilan eklemlere baglh olarak %29 ile %93 arasinda
degismektedir (32,75,114,115). Bugline kadar, CPP kristallerinin saptanmasinda diz

radyografilerinde kondrokalsinozisin 6zgulligu ve duyarliligi tam olarak belirlenmemistir.

Yapilan bazi galigmalarda kondrokalsinozisin saptanmasinda konvansiyonel grafinin
sirasiyla duyarlihgi ve 6zgulluiguni Ruta ve ark.lar (57) %40 ve % 83,3, Ellabban ve ark.lari
(75) %13,2 ve %100 ve Ottavianni ve ark.lari (68) %64 ve %100 olarak bulmuslardir.
Galismamizda ise konvansiyonel grafinin duyarhliyi %46,67, 6zgulligi %98,57 olarak

saptanmistir.

CPPD'nin tani ve terminolojisi hakkindaki en yeni EULAR 06nerilerinde, sinovyal sivi
analizi altin standart olarak kullaniimasina ragmen; USG, radyografiye gore tanida daha
yararl bir ydntem olarak onaylanmistir (18). Calismamizda da literattrle uyumlu olarak
(32,68,75,110), CPPD’nin tanisinda USG radyografiden ¢ok daha duyarli bulunmustur.
Radyografinin iki boyutlu olmasi ve kemiklerin Ust Uste gelmesinden dolayi kikirdagin tamami
degerlendirilemez ve femoral hiyalin kikirdagin daha iyi gérintilenmesini saglayan lateral ve
tanjansiyel grafi gekimleri rutin olarak yapilmamaktadir. Ozellikle ileri yasta ve siklikla CPDD
ile OA olgularinda ileri derecede kikirdak kaybi ve eklem araliginda daralma olmasi
nedeniyle radyografide kikirdagin dogru gorintulenmesi zorlasabilir. Son olarak, USG ve
radyografik bulgular arasindaki uyumsuzluk CPP kristal birikimlerinin boyutu ve yodunlugu ile
iligkili olabilir. Dusuk yogunluktaki CPP birikimleri radyografi ile gérulemeyebilir (110,116).
Gelisen teknoloji ile hem yuksek ¢ozunurlik hem de kristal agregatlarin yuksek yansiticiligi
sayesinde, radyografinin normal olmasi durumunda bile, minimal CPP kristalleri USG
tarafindan tespit edilebilir (6,42,66).
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CPPD, bazen primer OA’y1 andiran yikici bir artropatiye ilerleyebilir ve radyografik
degigiklikler daha ciddi ve progresif olma egilimi gosterir (32). Calismamizda Kellgren-
Lawrence radyolojik evreleri 3 olguda evre 2, 6 olguda evre 3 ve 6 olguda evre 4 olan toplam
15 olguda mikroskobik incelemede CPP kristali saptanmigtir (Tablo 23). Ayni zamanda
calismamizda, CPPD’nin bir bulgusu olarak USG’de medial meniskis kalsifikasyonu olan
olgularin Kellgren-Lawrence radyolojik evresi de digerlerine gore daha ylksek bulunmustur
(p:0,002) (Tablo 22). Sonuglarimiz CPPD ile birlikte giden OA olgularinda ilerleyici dejeneratif

artropati géruldagind dogrulamaktadir (32).

Kronik veya akut enflamasyonla seyredebilen CPPD’de, USG’de eflizyon ve sinovit
bulgulari saptanabilir (6,32,58,107,117). Calismamizda da sinovyal sivi analizinde CPP
kristali olan olgularin, USG degerlendirmesinde saptanan eflizyon miktari (p:0,045) ve
sinovyal hipertrofi evresi (p:0,001) kristal olmayan olgulara gére daha yiksek olarak

bulunmustur.

Bu sonugclara gbre, CPP birikimlerini saptamada son derece duyarli ve 6zgul olarak
degerlendirilen USG’nin, CPPD’nin tanisinda olduk¢a degerli bir gérintileme ydntemi oldugu

gOrulmektedir.

Calismamizin bazi kisithliklari bulunmaktadir. Konvansiyonel grafi ve USG'nin tanisal
Ozelliklerini degerlendirmek icin sinovyal sivi analizi altin standart olarak kabul edilmistir.
Ancak CPP kristallerinin hem kuguk boyutta olmasi hem de anlik sivida bulunma ihtimalinin
degisken olmasi nedeniyle her zaman sinovyal sivida saptanamayabilir. Diger bir kisithlik da,
az sayida olguda sinovyal sivi analizinde CPP kristali saptanmasidir. Bu durum, radyografi
ve USG'nin tanisal performansinin gercek degerleri hakkinda bazi belirsizlikler ortaya

cikarabilir.

Ultrasonografinin kristal iligkili artropatilerin degerlendiriimesinde diger goruntileme
tekniklerine gbére birgok avantaji bulunmaktadir. Ucuz ve erigilebilir olmasi, radyasyon
icermemesi, hizli ve kisa tarama suresi, dinamik inceleme yapilabilmesi, tekrarlanabilir
olmasi, es zamanl birgok eklemin degerlendirilebilmesi ve girisimsel uygulamalara rehberlik
etmesi ve calismamizda gosterilen iyi duyarlilik ve 6zgullik oranlar bunlar arasinda
sayilabilir. Bunlarin disinda tani icin sinovyal sivi analizinin gerekli oldugu durumlarda
eklemde az miktarda efizyon olsa bile USG rehberlik ederek sinovyal sivi aspirasyonu

yapilmasina olanak saglamaktadir.

Calismamizda, 6zgegmisinde gut hastalidi tanisi almig olgular da dahil olmak utzere,
mikroskobik sinovyal sivi analizinde hi¢ MSU kristali saptanmamistir. Gut hastaligi olan

olgular, 6ncelikle daha ¢ok birinci basamak saglik birimlerine bagvurularinda tani aldiklari
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icin, Universite hastaneleri gibi Uclinci basamak saglik kurumlarinin fiziksel tip ve
rehabilitasyon, ortopedi ve travmatoloji ve romatoloji gibi bolumlerine basvurulari daha az

olmaktadir.

Gut hastaliginin prevalansi olgularin cografi bolge ve etnik kdken farkliigina,
calismalarda kullanilan tani kriterleri ve kullanilan istatistik yéntemlerine bagli olarak
degiskenlik gostermektedir. Yapilan ¢alismalarin sonuclarina gore genel populasyonda gut
hastaliginin prevalansi %0,018 ile %15,7 arasinda degisen oranlarda bildirilmigtir (118,119).
Kuzey Amerika ve Avrupa’daki gelismis Ulkelerde gut prevalansi %1’den fazladir (25,26). Gut
hastaligi en sik goérilen enflamatuvar hastaliklar arasinda olmasina ragmen, tdrk
populasyonundaki yayginligi ile ilgili sadece sinirli veriler mevcuttur (118). Birlik ve ark.lari
2014 yilinda, Turkiye’deki gut hastaliginin prevalansini arastirmiglardir (120). Sonugclara
gore, Tarkiye’nin bir kentsel bdlgesinin genel popllasyonu iginde gut hastaliinin prevalansi
%0,31 olarak bulunmustur. Bu oranin daha énce Turkiye kirsalinda bildirilenlerden ¢ok daha
yuksek oldugu ve Kuzey Amerika ve Avrupa’ya goére ise daha dusik oldugu belirtilmigtir
(25,27,118). Ayni zamanda ¢alismada ayni populasyonda RA prevalansi da arastiriimis olup,
%0,36 oraniyla gut hastaligindan daha sik bulunmustur (120). italya’da yapilan bir calismada
ise ayni populasyon icindeki RA ve gut hastalijinin prevalansi esit oranda bulunmustur
(121). Bu sonuglar Turkiye'de gut hastahginin sikliginin diger Avrupa ulkelerinden daha az

olmasini dolayli olarak agiklamaktadir.

Gut hastaligi ve hiperlrisemisi olan olgularda trat dusuricu tedavi uygulanmasi ile
kristal birikiminin azaldigi gosterilmigtir (122). Gut hastaliginda serum Urik asit seviyesinin
normal seviyelere indirgenmesi, sinovyal sivida saptanan MSU kristallerinin azalmasina
hatta ortadan kalkmasina neden olur (122). Urat dusiricli tedavinin hastahgin ileri
déneminde bagslanmasi, kristallerin kaybolmasi igin gerekli sirenin de uzamasina neden
olmaktadir (122). Bu durum, eklemlerdeki MSU kristal birikiminin geri dondurulebilir oldugunu
gosterir ve serum urik asit seviyesi normale indirgenen gut olgularinda sinovyal sivida MSU

kristallerinin gérulmemesini aciklamaktadir.

Gut hastaliginda, MSU kristallerinin hiyalin kikirdagin yuzeyinde birikimi ile USG’de
gorilen “cift kontur bulgusu’nun, duyarlihdi ve 6zgulligu yuksektir. Das ve ark.larinin (123)
62 kronik ve interkritikal gut olgusunda yaptiklari bir ¢alismada, cift kontur bulgusunun
duyarliligi %69,4 ve 6zgulligu %100 olarak hesaplanmis ve serum urik asit seviyesi >7
mg/dL oldugunda duyarlihgin %100’e yukseldigi goérulmugstir. Ayni zamanda cift kontur
bulgusunun drat dusurict tedavi sonucu (serum dUrat duzeyi <6mg/dl oldugunda)

kaybolabilecegdi bildirilmigtir (124). Gut hastaliginda genellikle tipik olarak ilk atak, birinci
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MTF, ayak ve ayak biledi eklemlerinde gortlir ve diz ekleminde daha az siklikla tutulum olur
(24).

Calismamiza dahil edilen 6zge¢misinde gut hastaligi tanisi almis olgularin hepsi urat
disuricu tedavi almaktaydi ve serum urik asit seviyeleri <6mg/dL idi. Bu olgularin diz
eklemleri degerlendirildikten sonra ek olarak MTF eklemleri de USG ile degerlendirilmis olup;
hi¢ birinde cift kontur, agregat, tofus ve erozyon saptanmamistir. Olgularimiz dis merkezde
tani aldiklar igin énceki laboratuvar ve USG goéranumleri bilinmese de, baska calismalarda
da gosterilmig olan, Urat dusuricu tedavi ile MSU kristallerinin  kaybolabilecegini

dusindirmektedir.

Sinovyal sivi analizinde, makroskobik gortinim, renk ve viskozite sivinin enflamatuvar
veya non-enflamatuvar ayrimi i¢in yol gosterici olabilir (21,45). Birkag istisna disinda sinovyal
sivinin bulanikh@i htcreselligi ile ilgilidir. Partikiil ve/veya hiicre sayisi arttikgca bulanik
gérinimden tam opak goérinime degisir. Hafif bulanik gérinim, I6kositlerin yani sira
eritrositlerden de kaynaklanabilir (21). Enflamasyon arttikga sinovyal sivinin gérinimu

bulaniklagir ve viskozitesi azalir (11).

Non-enflamatuvar bir eklemden elde edilen sinovyal sivinin hiicre sayisi azdir.
Normal diz eklemi olan 40 yetiskin olgudan elde edilen sinovyal sivilarin degerlendirildigi bir
calismada, ortalama lokosit sayisi 35/mm? olup, her bir sivinin I6kosit sayisi 100/mm¥ten

daha az olarak bulunmustur (125).

Galismamizda sinovyal sivinin makroskobik 6zellikleri ile mikroskobik analizi
degerlendirildiginde, aralarinda anlamh iligkiler oldugu gérulmustur. Sivi rengi koyu sari
(p:000,1), gérinimu bulanik (p:0,011) ve viskozitesi azalmis (p:0,002) olan olgularin I6kosit
sayisi, diger olgulara gére anlamli olarak daha yuksek saptanmistir (Tablo 39). Sinovyal sivi
rengi kirmizi veya turuncu olan ve goérunumu hafif bulanik olan olgularda mikroskobik

incelemede eritrosit olma orani, diger olgulara gore daha yuksek saptanmigtir (p<0,001).

Calismamizda 5 olguda (%5,88) mikroskobik analizde hiuicre sayiminda I6kosit sayisi
>2000/mm?® bulunmustur. Enflamatuvar sivisi olan bu olgularin makroskobik analizinde;
4’Undn rengi koyu sari, tamaminin gorunumu bulanik, tamaminin viskozitesi azalmig olarak
saptanmistir (Tablo 42). Sinovyal sivi analizi ile ilgili tUm bu bulgular literatir ile uyumlu

bulunmustur.

Sinovyal sivida I6kosit sayisinin artigiyla, enflamasyonun gdstergesi olarak USG’de
PD sinyali gorulebilmektedir (126). Calismamizda mikroskobik analizde hicre sayimi ile
enflamatuvar ve non-enflamatuvar ayrimi yapilan olgularin USG’de saptanan eflizyon, SH ve

PD evreleri karsilastiriimistir. Enflamatuvar sivisi olan olgularin ortalama PD evresi (evre 2)
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diger olgulara goére daha ylksek bulunmustur (p:0,016). Ultrasonografide PD sinyali varhd,
enflamatuvar ve non-enflamatuvar artritin ayirt edilmesinde yardimci olan degerli bir bulgu

olsa da, her zaman klinik ile birlikte yorumlanmahdir (126).

78



6. SONUG

Calismamizda, diz eflizyonu olan olgularda kristal iligkili artrit tanisinda sinovyal sivi
analizi altin standart olarak kabul edilse de, USG’nin de tanisal degerinin yiksek oldugu

bulunmustur.

Sinovyal sivi analizi ile enfeksiyon ve kristal iliskili artritler gésterilebilirken, USG ile
ise hem kristal iligkili artritter hem de vyapisal degisiklikler ve enflamasyon
gosterilebilmektedir; bu nedenle bu iki tetkik birbirini tamamlamaktadir. Sinovyal sivi
analizinin gerekli oldugu durumlarda eklemde az miktarda eflizyon olsa bile, USG rehberlik

ederek sinovyal sivi aspirasyonu yapilmasina olanak saglamaktadir.

Ozellikle ileri yasta ve diz eflizyonu olan olgularda kristal iligkili artritlerden
stiphelenildiginde, kristal birikimlerini saptamada oldukga duyarli ve 6zgul olan USG’nin Klinik

pratikte kullanisli bir tani yontemi oldugu sonucuna variimistir.

Sinovyal sividaki kristal miktarina goére dokulardaki birikim paterninde degisim
muhtemeldir. Birikim paternlerine gére CPPD icin siniflandirma yapilmasi veya bu birikim
formlarina gore tani agisindan bir skorlama sisteminin gelistiriimesi mumkun olabilir. Ancak
tanida USG’nin etkinligini degerlendirebilmek ve CPPD’ye 06zglu USG bulgularinin

standardizasyonu igin ileri arastirmalara ihtiyag vardir.
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8. EKLER

EK 1. ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI
FiZIKSEL TIP VE REHABILITASYON ABD HASTA DEGERLENDIRME FORMU

DiZ EFUZYONLU OLGULARDA KRISTAL ILISKILi ARTRIT VARLIGININ MIKROSKOBIK
VE ULTRASONOGRAFiK DEGERLENDIRILMESI

A HASTA NO:

B AD | SOYADI:

C TC/ PROTOKOL.:

D YAS:

E CINSIYET: K(1)/ E(2)

G BOY(m):

F KILO (kg):

H BMI ( kg/m?)

I MESLEK: EV HANIMI(1), EMEKLI(2), CALISAN(3)
J SIGARA: YOK(0) VAR(1)

K EK HASTALIK: YOK(0), DM(1), HT(2), HL(3), RA(4), SPA(5), TIROID HAST(6),

HIPERURISEMI(7), GUT(8), KBY(9), DIGER(10)

L | KULANDIGI ILACLAR: YOK(0), ANTIDM(1), ANTIHT(2), ANTIHL(3), DC(4), MTX(5),
TIROID HORMONU(6), URIKOLIZ(7), KOLSISIN(8), NSAIi(9), DIGER(10)

M | ETKILENEN EKLEM: SAG(1) / SOL(2) DiZ

FIZIK MUAYENE

N.GORUNUM: NORMAL(1), GENU VARUM(2), GENU VALGUS(3), GENU REKURVATUM(4)

DiZ EHA:

SAG SOL

O | FLEKSIYON (DERECE)

P | EKSTANSIYON (DERECE)

Q | PATELLAR MOBILITE YOK(0)
VAR(1)

R | RENDE TESTI NEGATIF: (0)
POZITIF: (1)

S | PALPASYON ILE EFUZYON VARLIGI YOK(0)
VAR(1)

T |ISIARTISI YOK(0)
VAR(1)

U | KIZARIKLIK YOK(0)
VAR(1)

[1[2]3[415]5 7|s]9|10|

V. Sayisal eslestirme dlgegi (0-10):
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ULTRASONOGRAFIK BULGULAR

W | EFUZYON(GR 0-1-2-3) 0-1- 2-3
X SINOVYAL HIPERTROFIi(GRO0-1-2-3) 0-1- 2-3
Y POWER DOPPLER SIGNAL(GR0-1-2-3) |0-1- 2-3
Z URAT BUZDAGI GORUNUMU(KUCUK | YOK(0) VAR(1)
YA DA BUYUK EKOJENIK MSU
AGREGATLARI)
AA | HIPEREKOIK NOKTALAR(HOMOJEN YOK(0) VAR(1)
HIPEREKOJEN NOKTASAL
NOKTALAR)
AB | URAT KUMU(YOGUN MIKRO NOKTALI | YOK(0) VAR(1)
SIVI)
AC | YUMUSAK TOFUS (AKUSTIK GOLGE YOK(0) VAR(1)
OLMADAN MSU KRISTALLERIN
POLIMORFIK AGREGATLARI)
AC | SERT TOFUS (AKUSTIK GOLGE YOK(0) VAR(1)
OLUSTURAN KOMPAKT TOFUS
MADDESI)
AD | YUMUSAK DOKU ICERISINDE YOK(0) VAR(1)
AKUSTIK GOLGE
OLUSTURAN/OLUSTURMAYAN
KALSIFIKASYON
AE | INTRATENDINOZ MSU BULUTLAR YOK(0) VAR(1)
AF | CIFT KONTUR BELIRTISI YOK(0) VAR(1) SUPHELI(2)
KIKIRDAK
DEGERLENDIRILEMEDI(kikirdak
ince)(3) KIKIRDAK
DEGERLENDIRILEMEDI (fleksiyon
kisithhgn)(4)
AG | SANDVIC BELIRTISI YOK(0) VAR(1)
SUPHELI(2)KIKIRDAK
DEGERLENDIRILEMEDI(kikirdak
ince)(3) KIKIRDAK
DEGERLENDIRILEMEDI (fleksiyon
kisithhgn)(4)
OSTEOFIT AH. MEDIAL: | Al. LATERAL
YOK(0) YOK(0) VAR(1)
VAR(1)
EROZYON AJ. MEDIAL | AK.LATERAL
YOK(0) YOK(0) VAR(1)
VAR(1)
AL | MEDIAL MENISKUS KALSIFIKASYONU: | YOK(0) VAR(1)
AM | LATERAL MENISKUS YOK(0) VAR(1)
KALSIFIKASYONU
AN | MEDIAL MENISKUS PROTRUZYONU YOK(0) VAR(1)
AO | LATERAL MENISKUS PROTRUZYONU | YOK(0) VAR(1)
AP | BAKER KIiSTI YOK(0) VAR(1)
BL | USG'DE MCL KALINLASMASI YOK(0) VAR(1)
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GRAFI:

AQ. Kellgren - Lawrence Siniflamasi(GRADE 0-1-2-3-4):

AR. EKLEM ARALIGINDA KALSIFIKASYON: YOK(0) VAR(1)

AS. YUMUSAK DOKU iCINDE KALSIFIKASYON: YOK(0) VAR(1)

SINOVYAL SIVI MAKROSKOPIK INCELEME:

AT

RENK: SARI(1), KOYU SARI(2), KIRMIZI(3), TURUNCU(4) DIGER(5)

AU

GORUNUM: BERRAK(1), HAFIF BULANIK(2), BULANIK(3) PUY(4)

AV

VISKOZITE: NORMAL(1) AZALMIS(2) ARTMIS(3)

SINOVYAL SIVI MIKROSKOPIK iNCELEME:

AW

KRISTAL : YOK(0), VAR(1)

VARSA;

AX | SEKIL :IGNE(1), CUBUK(2), ROMBOID(3), DIGER(4)
AY | NEGATIF(1) CIFTKIRICILIK / POZITIF(2) CIFTKIRICILIK/ KIRICILIK
YOK(0)
AZ | INTRASELULER(1) / EKSTRASELULER(2)
BA | HUCRE SAYIMI( WBC/mm?®):
BB | RBC: YOK(0) VAR(L)
1Jm<ﬂ i
7 &
Eritrosit karesi 4 | 11 }%
Lokosit karesi
T H2020.05mm
LABORATUVAR
BC HEMOGRAM (WBC)
BD SEDIM:
BE CRP:
BF URIK ASIT:
BG/BH | URE/KR:
BI/BJ | ALT/AST:
BK RF(VARSA) :
DIGER
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EK-2. BILGILENDIRILMi$ GONULLU OLUR FORMU

Bu Bilgilendirilmis Gonulli Olur Formu, adi " Diz efuzyonlu olgularda kristal iligkili artrit varhginin
mikroskobik ve ultrasonografik degerlendiriimesi" olan bir ¢calisma igin alinmaktadir. Bu ¢alisma klinik
bir arastirmadir.

Ek calisma formunda (EK-C1.2.1) belirtilen galismaya alinma oOlgltlerini karsiladiginiz  durumda
onayiniz olursa gcalisma kapsamina alinabileceksiniz. Calismaya Nisan 2018 ile Haziran 2018 tarihleri
arasinda poliklinigimize basvuran olgular dahil edilecektir.

Rutin poliklinik olgu izlemi disinda, yapilan muayene ve tetkikleriniz sonucunda ultrasonografi ve
sinovyal sivi analizi ile degerlendiriimesine uygun oldugunuza karar verilmistir. Sis ve agrili olan diz
ekleminiz klinigimizde bulunan ultrasonografi cihazi ile detayl bir sekilde dederlendirilecek, sonrasinda
diz ekleminde bulunan artmis sinovyal sivi tetkik ve tedavi amaciyla steril sartlarda ultrasonografi
rehberliginde bosaltilacaktir. Elde edilen sivi érnegdi klinigimizde bulunan polarize 151k mikroskobu
altinda degerlendirilecek olup, hiicre sayimi yapilacak ve hastaliginiza sebep olabilecek kristal varligi
arastinilacaktir.

Ultrasonografinin herhangi bir yan etkisi ve rahatsizigi bulunmamaktadir. Ek calisma formu
doktorunuz tarafindan s6zli ve klinik muayeneleri doldurulacaktir. Ayrintilari anlatilan diz
ekleminizdeki sivi bosaltiimasina bagli olarak nadir olarak tansiyonda dizensizlik, bas dénmesi,
uygulama bolgesinde agri, kizariklik, 6dem gibi erken; enfeksiyon gibi ge¢ yan etkiler
gelisebilmektedir. Boyle bir durum ile karsilasilirsa doktor ve hemsirelerimiz size gereken mudahaleyi
ivedilikle yapacaktir.

Yapilan uygulamalar i¢in bagh bulundugunuz saghk kurulusundan ya da sizden higbir Ucret
alinmayacaktir. Calismadan ayrilmak istediginiz takdirde tedaviniz aksamadan devam ettirilecektir.

Prof.Dr. Fevziye Merih Saridogan ve Uzm.Ogr.Dr. Hande Ogin tarafindan yirGtildigu belirtilen
calisma hakkinda bilgilendirildim. Bilgilendirilmis gondlli olur onam formundaki tim agciklamalari
okudum, dinledim, anladim. Doktorum, o&nerilen iglemi, islemin risklerini ve islemi yaptirmadigim
takdirde karsilagsacagim riskleri bana anlatti. Islem konusunda soru sorabilmem ve karar verebilmem
igin yeterli sure tanindi. istedigim sorulari sordum ve cevaplarini aldim. Bu klinik arastirmaya génuilli
olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilcegimi
biliyorum.

“Diz efuizyonlu olgularda kristal iligkili artrit varliginin mikroskobik ve ultrasonografik degerlendirilmesi"
adl arastirma kapsaminda alinan biyolojik érneklerimin ( diz eklem sivisi ) sadece yukarida bahsi
gecen arastirma ic¢in kullaniimasina izin verdigimi, s6z konusu arastirmaya hicbir baski ve zorlama
olmaksizin kendi irademle katilmayi kabul ettigimi beyan ederim.

Tarih:
Hastanin adi-soyadi: imza:
Uzm. Ogr. Dr. Hande Ogiin imza:
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