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1. OZET

Romatoid artrit (RA) Oncelikli olarak eklemleri etkileyen, kronik
inflamasyonla karakterize sistemik bir hastahktir. RA seyri sirasinda erken
donemlerde ayak sik tutulmaktadir ve hastaligin progresyonu arttikca tutulum
insidansi artmaktadir. RA’da ekstraartikiler tutulum olarak tuzak ndéropatileri sik
olarak gorilmektedir. Bu ¢alismada RA’ll hastalarda Tarsal tiinel sendromunun
(TTS) sikhiginin belirlenmesi amaglandi.

Cahismaya ACR siniflama kriterlerini karsilayan 30 RA’ll hasta ile sikayeti
olmayan 20 saghkh gondlli alindi. Calisma grubunun demografik 6Ozelliklerine
bakildi ve nérolojik muayeneleri yapildi. TTS semptomlarini provake etmek igin
tinel isaretine bakildi. Hastalik siddeti, vizlel analog skala (VAS), DAS 28, ESH,
CRP, saghkla iliskili yasam kalitesi ve disabilite durumu; Health Assessment
Questionnaire (HAQ), Short form-36 (SF-36), ayak fonksiyon indeksi (AFi) ve VAS
(0-100 mm) ile, sorgulamalarla 6lculdi. Ayrica ayak agrisinin (AA) pozisyonel
iliskisi VAS ile sorgulandi. Hasta ve kontrol grubunun 100 metre ylriime mesafesi
hesaplandi ve On-arka ve lateral ayakta basarak ayak grafileri cekilerek Larsen ve
Sharp van der Heijde yéntemleriyle skorlandi.

Romatoid artritli hastalarin 10’nunda bilateral TTS (%33.33) saptandi. TTS
hastalik stiresi, seropozitivite, romatoid nodil, eklem deformiteleri, kortikosteroid
kullanimi ve DAS 28 skoru ile iliskili bulunmadi. RA’da hastaligin ilk basladigi
eklemin ayak ve ayak bilegi eklemi olmasi TTS ile korele olar ak saptandi (p<0.005).
TTS saptanan hastalarda tinel isareti %45 pozitif olarak bulundu. RA’l hastalar ile
kontrol grubunun 100m yirime siresi Karsilastirildiginda anl amli olarak farkh
bulundu (p<0.0001).

Romatoid artritte TTS sik gorilmektedir. Primer olarak ayak tutulumu olan
hastalarda bu siklik artmaktadir. Bu nedenle RA’l hastalarda tuzak néropatilerine
karsi dikkatli olunmali ve tani gerektiginde elektrofizyolojik calismalarla

desteklenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid Artrit, Tarsal Tinel Sendromu, Elektrofizyolojik

cahismalar, Ayak fonksiyon indeksi.



2. ABSTRACT
ASSESSMENT OF THE FREQUENCY TARSAL TUNNEL
SYNDROME IN RHEUMATOID ARTHRITIS

Rheumatoid arthritis (RA) is a systemic disease characterized by chronic
inflammation involving primarly joints. The foot involvement is frequently ob served
during early RA progress. Foot involvement incidence is increased if the course of
disease progress is increased. Entrapment neuropathy in RA is common as an extra-
articular involvement. The aim of this study was to assessment Tarsal Tunnel
Syndrome (TTS) frequency of RA patients.

Twenty healthy control group with no pain and thirty patients who met ACR
criteria for the classification of RA include in to the study. All patients and control
group examined for socio-demographic data and neurological findings. Tinel’s sign
was assessed to provoke TTS symptoms. Disease activity was assessed using visual
analogue scale of pain (VAS), DAS28, ESR, CRP; quality of life and disability was
assessed using Health Assessment Questionnaire, Short form -36 (SF-36), foot
function index (FFI) and VAS (0-100 mm). In addition foot pain related to position
was questioned using VAS. 100m gait times was calculated for patients and control
groups and anteroposterior and lateral weight -bearing radiographs of the foot were
taken and these were scored by Larsen and Sharp/van der Heijde methods.

Ten (33.33%) patients with RA had bilateral TTS. There was no relation of
TTS with the duration of RA, seropositivity, romatoid nodil, joint deformities,
glucocorticoid intake and 28-joint disease activity score. Primarly foot and ankle
joint involving in RA was positive correlated with TTS (p<0,005). Tinel’s sign
which patients had TTS was positively (45%). 100m gait times between our RA
patients and control group was found significantly d ifferent.

TTS in RA patients is common. TTS in the patients who primarily foot
involvement is also more common. We, therefore, suggest that the physicians
consider entrapment neuropathies in RA patients and if need be the diagnosis is

supported by electrophysiological parameters.

Key words: Rheumatoid arthritis, Tarsal Tunnel Syndrome, electrophysiological

studies, Foot Function Index



3. GIRIS

3.1. ROMATOID ARTRIT

Romatoid artrit (RA) nedeni bilinmeyen, primer olarak sinovyal eklemleri
etkileyen kronik, sistemik, inflamatuar, romatizmal bir hastaliktir (1-4). Hastalik
Ozellikle el, el bilek ve ayak eklemlerini etkilemekle diz, ayak biledi, kalca, dirsek,
omuz ve diger tum sinovyal eklemleri tutabilir. Hemen hemen tiim hastalarda e klem
tutulumu disinda sistemik hastalik belirtileri de gozlenmektedir (1).

Romatoid artrit insidansi irk ve cografik farkliliklara gore degismekle birlikte
diinya genelinde populasyonun ortalama %0.5-%1’ini etkilemektedir (5). RA
prevalansi her iki cinsiyette yas ile birlikte artmaktadir. Prevalans 35 ile 45 yaslari
arasinda pik yapmaktadir. Kadin/Erkek (K/E) orani 2/1- 4/1 arasinda degismekte
olup bu oran ortalama olarak 3/1 kabul edilmektedir. Fakat yas ilerledikce bu cinsiyet
farki azalmaktadir. Cesitli tlkelerde yapilan calismalarda RA’nin yillik insidansi,
kadinlarda erkeklerden daha ytiksek (0.2/1000-0.4/1000) olarak bulunmustur (1).

3.1.1L.ETYOLOJI
3.1.1.1. Genetik Faktorler

Romatoid artritin etyolojisi hala net olarak bilinmemesine ragmen cevresel ve
genetik faktorlerin sorumlu oldugunu gosteren ¢ok sayida ¢alisma ortaya atiimistir.
Tum bu calismalarin sonucunda hastaligin bitun belirtilerinin ortaya ¢ikmasi igin bu
faktorlerin katkisinin gerekli fakat tek basina yeterli olmadigi sonucu ortaya gikmistir
(6). RA’II hastalarin birinci derece yakinlarinda hastalik gelisme riskinin artmis
olduguna ve dizigotik ikizlere oranla monozigotik ikizlerde RA ’nin gorilme
sikhginin daha yuksek olmasina dayanarak RA etyopatogenezinde kalitimin rol
oynadigini dustindirmektedir (1, 7, 8). Hastalarin kardeslerinde RA gorilme orani
toplum prevalansi ile karsilastirildiginda riskin 2-17 (ort. 6) kat artmis oldugu
gorilmustur (9). Monozigot ikizlerde hastaligin gériilme orani (konkordans) %12 -15
iken, dizigotik ikizlerde bu oran % 4’lere kadar diismektedir (10).

immiinogenetigin tam olarak anlagilamamasina ve yalnizca tek neden
olmamasina ragmen dominant risk faktori kisinin klas 1l MHC (Major
Histokompatibilite Kompleksi) haplotipidir (6). MHC blyuk bir kromozomal bélge
olup imminite ile iliskili fenomende yer alan ¢ok sayida geni icermektedir.
insanlarda MHC, Human Leucocytes Antigens (HLA) olarak isimlendirilir ve 6.
kromozumun kisa kolu tizerindeki genler ile kodlanir. Ug sinif hiicre yiizeyi MHC

molekili tanimlanmustir.



Sinif 1 molekdlleri HLA A, B, C, E, F ve G olarak adlandirilan 6 cesit gen
lokisu icerir. HLA A, B ve C antijenleri tum hcre ylzeylerinde bulunan ve baslica
transplantasyon antijenleri olarak bilinen antijenler iken, HLA E ve F’nin
dokulardaki dagilimi daha kisithdir. HLA G ise plasental trofoblastlarda
bulunmaktadir. insandaki sinif 11 molekilleri DP, DQ, DR olarak tanimlanir. Sinif 1l
molekilleri daha sinirhidir ve gene Ide makrofaj, Langerhans hiicreleri, B hiicreleri ve
aktive T hicrelerinde yer alirlar. Sinif [l gen bolgesi ise kompleman 2 ve 4,
properdin ve timor nekroz faktorleri (TNF a, B) kodlamasini yapar (11-13).

HLA-DR ve RA arasindaki genetik baglanti ilk olarak 1970’lerde tarif
edilmis, RA’ll hastalarin %70’inde HLA-DR4’Gn bulundugu gdzlemlenmistir.
Kontrollerde ise bu oran %30’dur. HLA DR4 bulunan kisilerde RA olma riski 4-5
kat artmaktadir (6). HLA DR4’Un (yeni isimlendirme HLA-DRBL1 allelleri) 5 alt
grubu bildirilmistir; Dw4 (HLA DRB1 0401), Dwl0 (HLA DRB1 0402), DwiI3 (HLA
DRB1 0403), Dwl4 (HLA DRB1 0404), ve Dwl5 (HLA DRBL1 0405) . HLA DR alt
tiplerinden Dw4 ve Dw14 ile RA arasindaki iliski bircok calismada gosterilmesine
karsin Dw15 sadece Japonlarda RA ile iliskili bulunmustur (14). Dw15 disindaki
subtipler beyazlarda daha yaygin bulunmustur. Dw10 ise israil populasyonunda
baskin olarak bulunmustur (15).

RA’nin siddetini etkileyen diger bir genetik faktor DQ sistemidir. DR4 ile
birlikte en ¢cok Dqwl alleli siddetli RA’l hastalarda artmis bir sekilde birlikte
bulunmustur. DR1 ise thml seyreden RA’l hastalarda daha sik rastlanmaktadir (11,
12).

3.1.1.2. Cinsiyet ve Hormonal Faktorler

Romatoid artritin etyopatogenezinde Uzerinde durulan konulardan biri de
hormonal faktorlerin rolidir. Hastaligin reprodiiktif donemdeki kadinlarda daha
fazla gorilmesi, menapoz sonrasi donemde cinsiyet farkinin azalmasi, gebelikte
goriilen remisyon déneminin postpartum dénemde yen iden aktive olmasi, hastaligin
nulliparlarda ¢cok daha sik gorulmesi, erken yasta gebelik ve oral kontraseptif
kullanimi ile riskin azalmasi gibi ©6zel durumlar RA etyolojisinde hormonal
faktorlerin  6nemli risk teskil ettigini gostermektedir (5). RA’nin kadinlarda
erkeklerden daha yaygin gortlmesi, gebelik sirasinda hastahgin dizelmesi, RA’II
erkeklerin disuk serum testesteron diizeylerine sahip ol malari hormonal faktorlerin

RA’nin siddetini veya olusumunu etkiledigini gésteren dolayli kanitlardir.



Nulliparite ve postpartum RA riskini artirir. RA’h kadinlarin fertilite oranlari daha
diasuktir. Gebelikle iliskili o- glikoproteini RA’nin aktivitesi ile ters orantilidir.
Emzirme doneminde prolaktinin yiiksek seviyesi proenflamat uar etkiye sahip
olabilir. RA’da seks hormonlarinin interlékin-1 (IL-1) gibi sitokinlerin yapimi
Uzerine etkileri 6nemlidir (1, 16). RA’ll hastalarda tiroid hormon diizeylerindeki
degisimler konusunda farkli sonuclar yayinlanmis ve anlamh bir birliktelik
gosterilememistir (17).

3.1.1.3. Otoantikorlar

RA bulunan otoantikorlardan en dnemlisi romatoid faktor (RF)’dur. RA’nin
siniflama kriterleri arasinda da bulunan RF, immunglobulin (Ig) G’nin Fc kismina
karsi olusan otoantikordur. Bunlar baslica Ig M tipi olmak Uzere Ig G veya Ig A tipi
antikorlar olabilir. RF, RA icin spesifik olmasa da yiksek titrede seyretmesi
hastaligin siddetini gosterebilir. RF disinda Kartilaj antijenleri olarak tip 11 kollajen,
gp39, kartilaj baglayici protein, proteoglikanlar ve aggrekanlar olasi otoantijenlerdir.
Heterojen nikleer riboniikleoprotein A2 (RA33), stres proteinleri, isi sok proteinleri,
kalpastatin, glukoz 6 fosfat isomeraz enzimine ve immiinoglobulinlere karsi da
otoantikorlar gelisebilir (6, 18). RF, antikollajen antikor, anti RA33 ve antisitrullin
antikorlar RA’ll bir hastanin bitin sinovyal eklemlerinde bul unur. Bunlar
inflamatuvar stirecin devamini saglar ve eklem des triiksiyonuna katkida bulunur lar
(6, 19).

3.1.1.4. infeksiyoz Ajanlar

Virlis ve bakteri gibi ekzojen antijenler uzun zamandan beri dokularda ve
sinovyal sivilarda arastiriimasina ragmen RA’da ekle mlerde inflamasyona yol acan
antijenlerin natiirii hala bilinmemektedir. insanlarda eklem inflamasyonuna neden
olduklari bilinen rubella, human parvoviriis B19 (HPV B19), arbovirisler gibi viral
ajanlarin RA ile iliskisi kanitlanamamistir. Epstein -Barr virustine (EBV) karsi olusan
EBNA (Epstein-Barr niikleer antijen) antikorlarinin RA’ll hastalarda daha ylksek
saptanmasi EBV’nin rolt olabilecegini dusundurmektedir (20). Adenovirisler,
koksaki virtsler, herpes virtsler, hepatit B ve C virisleri, HTLV -1 (human T cell
lymphotropic virus 1) ve HIV -1 (human imminodeficiency virus 1) gibi viral ajanlar
ile RA arasinda da bir iliski gosterilememistir (21). Yapilan bir ¢calismada 29 RA’l
hasta ile 16 reaktif artritli ve 32 sagli kl bireyde HPV B19’a karsi gelisen IgM ve 1gG
antikorlarinin bulunma sikhigi arastirilimis fakat gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilememistir (22).



3.1.1.5. Is1 Soku Proteinleri

Ist sok proteinleri (ISP) bitiun hiicrelerde bulunan ve strese cevap olarak
uretilen orta boyutlu (60-90kD) protein ailesidir. ISP’leri intraseluler katlanmayi ve
bdylece paraproteinlerin translokasyonunu kolaylastirir, bdylece hiicreleri 1s1, bakteri
ve oksijen radikalleri gibi zararli etkenlerden korur. Mikobakterium gibi bazi
mikroorganizmalarin ISP’leri insan ISP’leri ile benzerlik gostermektedir. RA’N
hastalarin  6zellikle sinovyal sivilarinda mikobakteriyel ISP’ye Kkarsi antikor
dizeyinin arttigi bulunmustur. Ayrica ISP nin kendisinin de zayif bir ihtimal de olsa
stiperantijen olabilecegi tartisilmaktadir (6, 20, 23).

Etyolojide muhtemel roli olan diger etkenler; RA gelisimi ile diyet
arasindaki iliski incelenmis ve zeytinyagl ile balikyag! tlketiminin koruyucu,
selenyum eksikliginin ise RA ile baglantili olabilecegi ileri stralmustir (24).

RA patogenez ve etyolojisinde eser elementlerin ve reaktif oksijen
metabolitlerinin de rol oynadiklari distnilmektedir. Yapilan bir ¢alismada RA’h
hastalarda serumda ve eritrositte ¢inko ve bakir diizeylerine bakilmis, saglikli kontrol
grubuna gore eritrosit cinko ve plazma bakir dizeyinde artis, eritrosit bakir ve
plazma ¢inko diizeylerinde ise dustklik bulunmustur. Yine bu ¢alismada RA’lilarda
kontrol grubuna gore oksijen toksisitesine karsi protektif rol oynadigi bilinen.
eritrositlerdeki stiperoksit dismutaz (SOD) aktivitesinde de belirli bir artis
saptanmistir (25). Bir baska calismada RA hastalar inin eritrositlerindeki antioksidan
enzim aktivitesi yeterli bulunmus ve artmis lipid peroksidasyonu son Urinlerinin
ozellikle tedavi almamis erken RA’llarda art mis oldugu tespit edilmistir (26).

RA’ll hastalarda plazma lipid ve lipoprotein dizeylerini inceleyen bir
calismada, RA’hlarda VLDL ve trigliserid dizeylerinde anlamli disis oldugu
bildirilmistir. Bu ¢alismada RA’da ateroskleroz icin artmis bir riskin olma digi ileri
strilmastir. Bununla birlikte RA’da lipit metabolizmasi Uzerine yapilan diger
calismalar sinirh ve sonuclari tutarsizdir (27).

Baska bir calismada RA’h ve osteoartritli hastalarda konnektif doku
proteinlerinden olan ve bazi Ig’lere, komplemanlara baglanabilen opsonik
proteinlerden fibronektinin serum dizeyleri karsilastiriidiginda RA’I hastalarin
serum fibronektin dizeylerinin dejeneratif bir hastalik olan osteoartritli hastalara
oranla anlamh derecede ylksek bulundugu gorilmustir. Bu sonug f ibronektinin de

inflamasyona katkida bulundugunu disuindiirmektedir (28).



3.1.2. PATOGENEZ

Romatoid artrit eklemlerde aktive T hucreleri, makrofajlar ve plazma
hicrelerinin birikimiyle karakterize kronik otoimmin bir hastaliktir. Simdiye kadar
hastaligin nedeni tam olarak bulunamamasina ragmen son calismalarda romatoid
sinovyumunda kikirdak ve kemik yikiminin indiksiyonunda ve inflamasyonda ana
roli aktive hicreler ile yapilan sitokinlerin aldi§i gosterilmistir ( 29, 30).

Sinoviyal doku intima ve subintima olmak tzere 2 katmandan meydana gelir.
Ultrastriktirel calismalarda 2 tip sinovyal hiicre (sinovi yosit) oldugu gosterilmistir.
Tip A sinoviyosit olarak bilinen makrofaj benzeri hiicredir ve kemik iliginden koken
alir. CD68, Fc reseptorleri, CD14 ve bol HLA -DR gibi makrofaj yizey markirlarini
ekspresse eder. Tip B sinoviyosit denilen fibroblast benzeri hiicreler olup klas 1l
MHC antijenlerini ekspresse eder makrofaj markirlari bulunmaz. Ayrica tip B
hicreleri mezenkimal hiicreler icin vas kiler hiicre adezyon molekili-1 (VCAM-1),
CD55, decay activating factor (DAF), cadherin 11 ve proteoglikan sentezleyen enzim
uridin difosfoglukoz dehidrogenaz (UDPGD) gibi proteinleri ekspresse ederler (8,
31).

Romatoid artrit ve diger inflamatuvar artritlerde sinovyumda ilk dénem de
6dem ve anjiyogenez olusur. Hastaligin ilerlemesiyle hicre hiperplazisi ile
karakterize sinovit gelisir (32) Romatoid sinovyumun histolojik incelemesinde
plasma hucreleri, lenfositler, makrofajlar, mast htcreleri ile infiltre olan sinovyal
hicre hiperplazisi ile birlikte eklemleri erode ederek geri donlsimsiz eklem
hasarina yol acan ve pannus olarak adlandirilan fibrovaskuler graniilasyon dokunun
asirt buylmis oldugu goraltr. Makrofaj ve mast hicreleri gibi inflamatuvar
hlcrelerin inflame sinovyum icine dogru salgilamis oldugu vaskiler endotelyal
blyime faktori (VEGF), fibroblast blyume faktorleri, transforming biylme
faktorleri (TGF-q, B), timor nekroz faktori (TNF-a) ve bazi adezyon molekiilleri ile
anjiyogenezin tetiklendigi disunilmektedir.(33) Anjiyogenezis RA patogenezinin
ayrilmaz bir parcasidir. Olusan inflamasyonun kronikles mesinde énemli rol oynar.
Anjiyogenezisi inhibe eden ilaglar pannus gelismesini ve bunu takiben olusan
kikirdak harabiyetini 6nlemektedir (34).

RA’da esas rol oynayan sitokinler IL-1 ve TNF-o’dir. Bunlarin disinda IL-2,
IL-6, IL-8, IL-10, IL-11, IL-15, IL-17, interferon-gama, TGF-B, TNF-f ve
granulosit-makrofaj coloni stimile edici faktér (GM-CSF) gibi sitokinler degisik
derecelerde rol oynarlar (11, 32).



Yapilan bir galismada IL-1p ve TNF-a’nin serum dizeylerinin RA’l
hastalarda yikseldigi tespit edilmistir (35). Yapilan baska bir calismada da IL-1, IL-
6, TNF-a ve TNF-B kikirdak ylzeyinde ve kemik izerinde direkt olarak tahribata yol
actigi gosterilmistir (36). IL-1"in enflamasyon ve proliferatif cevabin baslamasinda ki
rolu blydktar. 1L-1 antijen sunumu sirasinda ézellikle makrofajlar tarafindan dretilen
17 kD agirhginda bir proteindir. Makrofajlar disinda, sinovyal fibroblastlar,
endotelyal hicreler, T ve B lenfositleri tarafindan da dretilirler. TNF-a ve TNF-
olmak Uzere 2 tipi vardir (32).

TNF-a imminitenin ve inflamasyonun en ©nemli med yatoridir. B
hicrelerinin dncelikle immun kompleks olusumu yoluyla TNF-a salinimini artirmasi
en Onemli yoldur. Ancak son zamanlardaki c¢alis malar T hcrelerinin de roli
oldugunu gostermektedir. TNF-a RA’ll hastalarin sinovyal sivilari, dokulari ve
serumlarinda ytiksek oranda bulunur. TNF-B ise bir lenfotoksindir. RA’l hastalarin
serum ve sinovyal sivilarinda TNF-a tespit edilirken, TNF-B’ya rastlanmaz (37).

IL-1 ve TNF-a sinoviositler igin glcli bir stimulatordir. Bu iki sitokine
maruz kalma sonucu fibroblast benzeri sinoviositler prolifere olur, kollajenaz ve
stromelisin gibi metalloproteinazlarin Gretimi artar. GM -CSF gibi diger sitokinler
salinir. Prostoglandin iretimi dramatik bir sekilde artis gosterir. inflamasyonun
gelisiminde bu kadar 6nemli olan bu iki sitokine karsi son zamanlarda kullaniimaya
baslanan IL-1 reseptdr antagonisti ve TNF-a antagonistleri sayesinde eklem
inflamasyonu ve kemik demineralizasyonu suprese edilebilmektedir (32).

3.1.3. KLINIK OZELLIKLER

Romatoid artrit tipik olarak agri, sabah tutuklugu, 6zellikle el, el bilegi ve
ayak eklemlerini daha sonra diz, ayak bilegi, kalga, dirsek ve omuz eklemlerini
tutabilen kronik, simetrik bir poliartrittir. Hastalarin 1/3’tGnde akut ya da subakut
baslangiclidir. Hastalarin %10’nunda ise kronik hastaligin baslangicindan aylar ya da
yillar 6nce hastalik palendromik romatizma olarak baslayabilir. Bazi hastalarda ise
ilk semptomlar eklemlere lokalize olmayip yorgunluk, halsizlik, kilo kaybi ve
subfebril ates ile seyredebilir. Bu prodrom fazi haftalar ya da aylar strebilir (6, 38).

Sabah tutuklugu inflamatuar artritlerin major semptomu olup 06zell ikle
sabahin erken saatlerinde belirgindir. Sabah tutuklugu inflame dokular igine uyku
sirasinda 6dem sivisinin birikimidir. Kas ve eklemlerin birlikte ¢calismasiyla 6dem ve
enflamasyon Urinleri lenfatik ve vendz drenajla absorbe olarak dolasima doner ve
bdylece tutukluk ortadan kalkar (6, 38)



Agri; RA’h hastalarin major problemidir ve agrinin siddetini belirlemek
glgctlr. Agri esigi muayene ile degerlendirilirken eklem hasari ya da inflamasyonun
derecesi ile korele olmasina ragmen hastalarda degiskenlik gosterir (39).

Eklemlerin palpasyonu ile hassasiyet degerlendirilir ve hassas eklem sayisi
tedavinin etkinligi de@erlendirmek acisindan 6nemli bir klinik parametredir.
Hassasiyetin miktari hastalar arasinda farkliliklar gosterir bu nedenle muayene
edilirken ayni miktarda basin¢ uygulanarak degerlendirilmelidir. RA’l hastalarda
genislemis sinovyal membran, periartikiler ligaman ve destek dokular agriya
duyarliligi artiran major yapilardir (39).

Hareketle agr kalca, omuz ve servikal omurga gibi direkt olarak palpasyonu
zor olan eklemlerde duyarhh@i saptamada kullanilir. Eklem subluksasyonu ya da
instabilitesi de haraketle agriya neden olabilir (38).

Eklem sisligi veya eflizyon sinoviyal doku ve kemik dokunun
proliferasyonundan kaynaklanabilir. Yumusak doku sisligi daha ¢ok el ve ayagin
kiglk eklemlerinde belirgindir. Eklem sisligi proximal falanks boyunca olabilir ve
buradaki sinovyal refleksiyon fusiform sislik olarak adlandirilir. Eger sinovyal
proliferasyon yogunsa yumusak doku kitlesinden dolaylr yumusak olarak hissedilir.
Sinovyal proliferasyon yodun olarak proksimal interfalangeal (PiF) eklemi,
metakarpofalangeal (MKF) eklemi, dirsek, ayak bilegi, metatarsofalangeal (MTF)
ekleminde, diz ekleminde ve tendon kiliflarinda goralir (38).

Eklem deformiteleri; artikiler ve destekleyici yapilarin inflamatuar proces
tarafindan hasarlanmasiyla zaman igerisinde gelisir. Eklem eflizyonlari hastanin
Ozellikle sikayetleri olmadiginda bening gibi duslinulse de tendon ve ligamanlarda
gerilmeye yol actigi icin bu durum devam ederse eklemlerde deformite ve
disabiliteye neden olur. RA’li hastalarinin %210’undan biylk bir kisminda, hastaligin
ilk iki yili icinde ellerin kiglk eklemlerinde deformite gelisir. Deformite gelisimi
kahicidir bu nedenle tedaviye erken donemde baslamak ¢ok 6nemlidir (38).

Eklem limitasyonu; eklem yizeyinin hasari, eklem ve tendon kilifinin
eflizyonu veya eklemi destekleyen yapilarinin degisime bagli olusur. Eflizyonlar
eklem hareketini eklem kapsilundeki gerginlik ya da agriya bagh olarak
kisitlayabilir. Kas ve tendonlarin fibrozisi, eklem deformite leri ve subluksasyonu da

eklem limitasyonuna neden olur (38).



3.1.3.1. RA’nin Spesifik Eklemler Uzerine Etkisi

El eklemlerindeki karekteristik degisikliklerin ¢ogu RA’l hastalar igin
patognomoniktir. Parmagin PiP ekleminde lateral bandlarin eklemin transvers aksina
dogru subluksasyonuyla rediikte edilmeyen fleksiyon olusumu ve DIP (distal
interfalangeal) ekleminde ise tendonlarin zamanla kisalmasina bagdli olarak
hiperekstansiyonu ile digme iligi deformitesi meydana gelebilir. PIP ekleminde
hiperekstansiyon, DIP ekleminin ise fleksiyonu ile kugu boynu deformitesi olusur.
Parmak fleksor tenosinoviti yaygin olarak goraliir. Tendonlarda noddl formasyonu
veya gerginligine bagl olarak tetik parmak gozlenebilir . Artritis mutilans ciddi ve
yaygin destriiksiyon sonucunda gordlebilir (38, 39).

MKP eklemlerde volar subluksasyon ve ulnar deviasyon karakteristiktir (38).

El bilekleri RA’lI hastalarin siklikla yakinmalarinin oldugu bélgelerdendir. El
bileginde kaput ulna ve subluksasyonlar gorilebilir. UInar deviasyon ve beraberinde
karpal kemiklerin rotasyonuyla zigzag deformitesi gozlenir (38).

Dirseklerde siklikla radiohumeral eklemde sinovyal proliferasyon ve siklikla
fleksiyon deformitesi gozlenir. Ulnanin ekstansor yiiziinde ve olekranon bursa sinda
romatoid noduller goralir. (38).

Omuzlar RA’ll hastalarda siklikla gece agrisi, hassasiyet ve hareket kisithhgi
ile karekterizedir (38).

Diz ekleminde varus, valgus deformiteleri, fleksiyon kontrakttrt, kuadriseps
atrofisi, baker kisti, kalga ekleminde ise hareket kisithliklari, fleksiyon kontrakturd,
asetabuler protriizyon, lateral subluksas yonlar ve bursitler gelisebilir (38).

Sternoklavikular ve manibriosternal ve temporomandibuler eklemlerin kronik
sinoviti destriiksiyon ve instabiliteye neden olabilir.

Ayak ve Ayak Bilekleri: RA’lI hastalarda ayak tutulumu el tutulumu kadar
sik gortlmektedir (39). Ayak tutulumu Bukhari ve arkadaslari tarafindan %38 olarak
bildirilmistir. Hastaligin 6zellikle erken dénemlerinde sik oldugu gosterilmistir (40).
Hastaligin progresyonu arttikca ayak tutulumu insidansi da artmaktadir (41). Ayak
bilegi tutulumunun klinik bulgulari malleollerin 6n ve arkasinda kistik sisliklerdir.
Ayak biledi stabilitesini fibulay: tibiaya baglayan ligamentlerin ve bu iki kemigi
talusa baglayan ligamentlerin bitt nltigune baglidir. RA’da inflamatuar ve proliferatif
hastalik, kollajen ligamentlerini gererek ve erode ederek stabilizasyo nunun
bozulmasina neden olur. Bu uyumsuzlugun sonucunda ayakta pronasyon ve

eversiyon deformitesi gelisir (6).
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Erken 6n ayak tutulumunun agresif hastahgin gostergesi oldugu Priola ve
arkadaslari tarafindan rapor edilmistir (42). RA’da ayagin en stk MTF eklemleri
tutulur (43). Hastalarin %10’unda MTF eklemlerinde erken erozyonlar goriilmektedir
(39). Onayak tutulumunda da 6zellikle MTF eklemleri daha sik tutulur. Ayakta MTF
eklem inflamasyonu hastalarin ¢ogunda ortaya c¢ikar ve siklikla erken hastalik
belirtilerinden biridir. Ozellikle besinci MTF eklemi elden daha erken dénemde ve
daha sikhkla erode olmaktadir (41). MTF ekleminin tutulumuna bagh olarak
yurlyusln push-off fazinda agri gelistigi icin yuriyus degismistir. MTF eklemlerinin
tutulumuna bagll olarak metatars baslarinin  asagi dogru interossedzlerin
subluksasyonu olusur ve PiF eklemlerde cock-up parmak deformitesi neden olur (6)
Agrili kalluslar siklikla ayakkabinin basinci ve sirtiinmesi ile PiF eklemlerin dorsal
yuzlerinde gelisir. Benzer kalluslar plantar yuzeylerin metatarsal baslarinin altinda da
gelisir. Bagparmagin tutulumu ile birlikte diger parmaklarin laterale kaymasi
sonucunda tipik halluks valgus deformitesi gelisir. Halluks valgus deformitesi RA’li
ayagin en sik goze carpan degisikligidir ve destekleyici ligamentéz yapilarin
patolojik degisiklikleri ile gelisir. Bunyon formasyonu siklikla birinci metatarsal
basin medial yiizeyi tizerinde gelisir ve Ulsere olabilir. On arka ve yan radyografiler
degerlendirmelerde yararlidir (41). Orta ayak ve arka ayak eklemlerinin sinoviti daha
az sikhikta goruldr. Burada en sik tutulan bolgeler talonavikdiler , kalkaneokiboid ve
subtalar eklemlerdir (44). Subtalar eklemde progresif eversiyon, orta ayakta lateral
subluksasyonun baslamasina ve rocker bottom deformitesine neden olur (6). Bu
bolgelerin direkt grafileri erken kikirdak kaybini ve eroziv hastaligi gostermede
yetersizdir. Bu eklemlerin tutulumu ile arka ayagin progresif valgus deformitesi ve
longitldinal arkin diizlesmesi gordlir. Tarsal eklemlerin ti miinde ankiloz gelisebilir.
RA’da inflamasyon ilerledikge asil tendonu, peroneal ve posterior tendon kilifina
inflamasyon yayildikca bu bolgelerde agri, hassasiyet ve arka ayak disabilitesi gelisir
(44). RA’nin ilerlemesiyle sirasiyla su degisiklikler gozlenmektedir.

1. inflamasyona cevap olarak intermetatarsal eklem ligamanlari gerilir.

2. On ayakta yayilma meydana gelir.

3. Plantar yiizdeki yag yastikcigi 6ne dogru yer degistirir.

4. Parmaklar dorsal olarak sublukse olur ve ekstansor tendonlar kisalir.

5. Plantar ylizdeki metatars baslari subkutan bélgeye dogru sublukse olurlar.

6. Ayni zamanda hallux valgus ikinci ve tgiincii parmagin bas parmak lzerine

dogru yayilimina neden olur (6)
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Tarsal tiinel sendromu (TTS) arka ayak agrilarinin daha az rastlanan bir
nedenidir. Tarsal tunel sendromu medial malleol arkasinda posterior tibial sinirin
kompresyonu sonucu parmak ve tabanlarda parestezi ve yanm alarla iliskili bir
sendromdur (44). Ayrica halluks varus, parmaklarin subluksasyonu, ¢eki¢ parm ak
deformiteleri gelisebilir (38).

3.1.3.2. RA’nin Ekstra Artikiler Bulgulari

Romatoid artrit nadiren artritin baslangicinda 6nce extra artikiler bulgul arla
ortaya cikabilir. RA primer olarak eklemleri etkileyen, ancak ekstraartikiler

tutulumda gosteren sistemik bir hastaliktir (38).

Hematolojik Tutulum: Anemi RA’ll hastalarda sik gorilen ekstra artikiler
bulgulardan biridir. Aneminin prevalansi hastaligin aktivi tesine, siddetine ve suresine
bagh olarak artar. Beyaz kiire sayisi hastalarin ¢ogunda normaldir. Sadece %1’inde
Iokopeni gelisimi ve splenomegali gelisir. Bu triad Felty sendromu olarak
adlandirthir. Bu sendromda ayrica vaskiilit, kilo kayb1, anemi, alt ekstremitelerde deri
ulserleri, hiperpigmentasyon ve tekrarlayan enfeksiyonlar gibi bulgularda gortlir.
Trombositoz siklikla aktif RA’da gorulir. RA’l hastalarda trombositoza bagli olarak
gelisebilecek komplikasyonlar nadir olarak gorulir. Eozinofili RA’l birkac¢ vakada
bildirilmistir (38, 45).

Hiperviskosite sendromu: RA’lI hastalarda hipergamaglobinemi ve immun

kompleksler siklikla saptanir ve serum viskositesinde kii¢iik miktarlarda artisa neden
olurlar. Rekurren epistaksi, gorme kaybi, bas agrisi, konvulzi yonlar gérilebilir (38,
45).

Lenfadenopati: Lenf nodlari muhtemelen siddetli immin aktiviteye bagh
siklikla biytmis olarak saptanirlar. Lenf nodlari diizensiz gorinimlidir nadiren
palpabldir. Lenfomalar ¢ok nadiren gorulurler (39, 45).

Romatoid Noddller: Progresif seropozitif seyreden RA’l hastalarinin yaklasik

%20 ile %40’ Iinda ortaya ¢ikar, ancak hastaligin birinci yilinda %10’dan daha az
goralir. Noduller kitandz, intrakltandz ve subperiostal alanlarda 6zellikle mekanik
basinca maruz kalinan bolgelerde g 6rilir ve genellikle palpabldir (8, 45).

Romatoid Vaskulit: Vaskuler injirinin karekteristik lezyonu olup, arteriol ve

venillerdeki monontkleer hiicre infiltrasyonunun enflamatuar degisikliklerine bagl
olarak meydana gelir. Vaskdlit yiksek titrede RF, distik kompleman seviyesi,

kriyoglobulinler ve dolasan immun komplekslerin varligiyla kombinedir.
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Deri, parmak, tirnak yatagi, periferik sinir ve i¢ o rgan tutulumu gdsterebilir. RA’da
sistemik vaskulit nadir olarak goralur (45).

Norolojik Tutulum: Periferik sinirler RA’da siklikla lokal basinca maruz

kalirlar ve buna bagl olarak tuzak néropatileri gelisir. Karpal tiinel sendromu (KTS),
TTS, dirsekte ulnar sinirin tuzaklanmasi ve radial sinirin posterior interossedz dalinin
basisi en yaygin olarak gorilen tuzaklanmalardir. Periferal noropati vaskulite bagl
olarak gelisir ve genellikle sensoriyel ya da sensorimotor karekterdedir. Servikal

vertebra subluksasyonlarina bagli olarak gelisen servikal myelopati gorilebilir (45).

Muskiler Tutulum: Kas atrofileri ve ilaca baglh miyopatiler gorulebilir (45,
46).

Pulmoner_Tutulum: RA’da pulmoner bulgular noddllerin varligina ya da

plevra ve/veya akciger parenkiminin etkilenmesine baglh olarak ¢ok fark 1 formlarda
plorezi, pulmoner noduller, interstisyel fibrozis ve bronsiolitis obliterans seklinde
gorilebilir. RA’nin pnoémokonyozisle birlikte gorilmesine ise CAPLAN sendromu
denir (8, 45).

Kardiyak Tutulum: Perikardit en sik gorulen kardiyak komplikasyon olmakla

birlikte miyokardit, endokardit ve koroner vaskdlit de gorilebilir (45).
Hepatik Tutulum: Aktif RA’ll hastalarda karaciger enzim yuksekligi
gorilebilir (45).

Go6z Tutulumu: Romatoid artrit konjunktiva, episklera, sklera, kornea ve

retina tutulumu gosterebilir. En sik goriilen g6z tutu lumu keratokonjonktivitis
sikkadir. Ayrica tedavide kullanilan ilaclara bagh olarak da bazi komplikasyonlar
gelisebilir (45).

Renal Tutulum: En sik olarak tedavide kullanilan ilaglara baglh komplikasyon
seklinde ortaya ¢ikar. Amiloidoz ve vaskdlit gorulebilir (45).

Kemik tutulumu: Sikhkla erken donemde aksiyal ve apendekiler kemik
kaybiyla karekterizedir (39).

Amiloidoz: Uzun sireli RA’ll olgularda seyrek olarak ortaya cikan bir

durumdur. RA tedavisinin uygulanmasiyla sekonder amiloidoz gelisim riski
azalmaktadir. (45).

3.1.4. TANI

Hastaligin tanisinda 1987°de revize edilen American College of
Rheumatology (ACR) siniflama kriterleri kullanilmakta olup; %90’ nin (zerinde

6zgulluk ve duyarliligi bulunmaktadir.
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1987 American College of Rheumatology (ACR) Siniflama Kriterleri

1-Eklemlerde en az bir saat siiren sabah tutuklugu

2-En az (¢ ya da daha fazla eklemde doktor tarafindan gdzlenen yumusak

doku sisligi

3-PiF, MKEF ve el bilek eklemlerinin sisligi

4-Simetrik artrit

5-Romatoid nodiiller

6-RF pozitifligi

7-Posteroanterior el ve el bilegi eklemlerin de radyolojik erozyonlar ve/veya

periartikiler osteopeni.

ilk dort kriter en az alti haftadir mevcut olmalidir. Dért veya daha fazla
kriterin varhiginda RA tanisi konur (38, 47).

3.1.5. MORTALITE

RA’l hastalarda hastalik siddetiyle iliskili olarak mortalite en azindan 2 kat
artmis olarak saptanmistir (38). RA’h hastalarin genel toplumla kiyaslandiklarinda
yasam beklentilerinin kisa oldugu gorilmektedir. Mortaliteye yol agan sebepler
olarak kardiyovaskiler hastaliklar, enfeksiyonlar, poliartikiler eklem tutulumu, renal
hastaliklar ve tedavi komplikasyonlar 1 dustinilmektedir (1, 48).

3.1.6. AYIRICI TANI

Enflamatuar artritin semptom ve bulgulart RA disinda pek ¢ok diger
sendromlara da eslik edebilir. Bu nedenle RA tanisi konulmadan once diger
hastaliklarin ekarte edilmesi gerekmektedir. Bu hastaliklar arasinda adult baslangicli
Still hastali§i, sistemik lupus eritematozus, skleroderma, dermatomyozit, polimyozit,
vaskdlitler, mikst konnektif doku hastali §i, gut, psédogut, fibromyalji, palindromik
romatizma, RS3PE (remitting seronegatif, simetrik, sinovit, pitting 06dem),
polimyalgiya romatika, rhupus, viral artritlerden rubella, parvoviris, hepatit B ve C,
ayrica spondilartropatiler diistinilmelidir (6, 45).

3.1.7. LABORATUVAR BULGULARI

Romatoid artritin natlirii sistemik bir inflamasyon oldugu igin bircok
laboratuvar testinde anormallik saptanabilir. Labaratuvar anormallikleri RA’ya
spesifik olmayip diger inflamatuar hastaliklarda da gozlenir bu nedenle RA’nin

tanilanmasi igin kesin testler kullantimalidir (49).
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3.1.7.1. Hematolojik Bulgular

3.1.7.1.1. Eritrositler

Anemi aktif RA’h hastalarda sik rastlanan bir bulgudur ancak ¢ogu hastad a
hemoglobin diizeyleri 10 gr/dl’den daha disik degildir. RA’da 4 tip anemi
gorilebilmektedir. Bunlardan ilki ve en sik gorileni tipik RA anemisi denen kronik
hastalik anemisine benzer bir anemidir. Normokrom normositer veya hipokrom
mikrositer olabilir. Serum demiri ile birlikte demir baglama kapasitesi de azalmistir.
Demir tedavisine cevap iyi degildir. ikinci olarak genellikle il aclara baglh
gastrointestinal kanamalar sonucu ortaya ¢ikan demir eksikligi anemisidir. Demir
tedavisine iyi cevap verir. Uglincl olarak folik asit yetmezligine ya da kullanilan
sitotoksik ilaclarin neden oldugu makrositer anemidir. En son olarak da
hipersplenizm nedeniyle eritrositlerin dalakta seke stre olmalariyla iliskili olan Felty
sendromuna baglh anemi ortaya cikabilir. RA’l hastalarin eritrosit stperoksit
dismutaz aktiviteleri ile magnezyum seviyeleri ve eritrosit ¢cinko seviyeleri ve plazma
bakir seviyeleri arasinda pozitif bir korelasyon saptanmistir ( 45, 49)

3.1.7.1.2. Lokositler

Aktif RA’I hastalarda l6kositoz sik gorllir. Hastahgin siddeti ile iliskili
olarak milimetrekiipte (mm?®) 10.000-12.000 arasinda ve polimorfoniikleer hiicrelerin
cogunlukta oldugu bir lokositoz hastalarin %25’inde gorilir ve bu l6kositlerin
islevleri normaldir. Lokositoza yol agan nedenlerin basinda kortikosteroid kullanimi
vardir. RA’lI hastalarda I16kopeni nadir goralur ve genellikle ilerlemis hastahiga eslik
eder. Ayrica tedavide kullanilan altin, penisillamin veya sitostatik ilaclara bagh
olarak da I6kopeni gorilebilmektedir (49, 50).

3.1.7.1.3. Eozinofiller

Eozinofili yuksek titrede romatoid faktori olan ve agir seyirli RA’l
hastalarda goralir. Vaskdlit, deri alti nodalleri ve serozitle iliskilidir (49).

3.1.7.1.4. Trombositler

Trombosit dizeyleri hastalik aktivitesi ile koreledir. G enellikle ekstraartikiler
manifestasyonlarla  baglantill  olarak da yukselir. RA’da trombositozun
komplikasyonlari nadirdir (38, 49). Trombositozun nedeni belli degildir. Trombosit
sayisindaki artis trombozlara yol agmaz (50).

3.1.7.2. ROMATOID FAKTOR

Romatoid faktor ilk defa 1930°lu yillarda Waaler tarafindan saptanmistir.
RA’da saptanan ilk otoantikordur (51, 52).
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Romatoid artritin siniflama kriterleri arasinda yer alan tek laboratuvar
bulgusu olan RF, kisaca IgG’nin Fc parcasi ile reaksiyona giren oto antikorlar olarak
tanimlanabilir. Klinikte rutin olarak bakilan romatoid faktorler IgM yapisindadir.
IgG, 1gA ve IgE sinifindan romatoid fakto rler de tanimlanmustir.

Romatoid faktoriin tespitinde en sik kullanilan test i lateks aglutinasyonudur.
RA hastalarinin 3/4’inde RF testi pozitiftir. Romatoid faktor RA’ya 0zgiin degildir
ve bircok hastalikta pozitif olabilir. Seropozitif olan bireylerde hast aligin seyri daha
agir, erozyon gelisimi daha fazla ayrica vaskdlit, nodil ve néropati gibi eklem d sl
komplikasyonlar da daha sik olarak goralir (38, 52). RA disinda sistemik lupus
eritematozus, sjogren sendromu, skleroderma gibi diger romatizmal hastalik larda,
subakut bakteriyel endokardit, tiberkiloz, sifiliz gibi bakteriyel hastaliklarda,
rubella, sitomegalovirls, infeksiyéz mononikleoz gibi viral hastaliklarda, interstisyel
akciger hastaliklarinda, karaciger hastaliklarinda, sarkoidozda ve yasla beraber RF
titresi yukselebilmektedir (52).

3.1.8. GORUNTULEME

Radyolojik goruntileme yontemleri hastaligin tanisi ve tedavinin izleminde
onemli rol oynamaktadirlar. Radyolojik algoritma; konvansiyonel radyografi,
ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans (MRI) seklinde
siralanabilir.

3.1.8.1. Konvansiyonel Radyografi: En erken radyolojik degisiklikler
ellerde meydana gelmektedir. RA dusunilen hastalarda gortlebilen en erken bulgu
eklem cevresinde yumusak doku sisligidir. Beraberinde eklem arahginin genislemesi,
kikirdagin pannusla yikimi sonucu eklem araliginin daralmasi, subkondral kemigin
pannus ile yikimi ile kemik erozyonlari ve subkondral kist olusumlari, fibroz ve
kemik ankilozu sonucu kemikte ankiloz, kapsul ve ligamanlarin yikimi ve kas
kontraksiyon ve spazmi sonucunda deformite, subluksasyon ve dislokasyon lar
radyolojik olarak gozlenebilir. Ge¢ donemde eklem mesafesinin daralmasi gelisir.
Juksta-artikiler osteoporoz diffiiz osteoporoza ilerler, erozyon ve kistler gordlebilir.
Erozyonlar eklem mesafesinin daralmasindan 6nce olusur . Ulnar stiloid, radial stiloid
ve skafoidin orta bélimiinde erken erozyonlar gorilur. Appendikdler iskelet aksiyel
iskeletten daha sik tutulur, servikal omurgada apofizyal eklem ve atlantoaksiyel
eklem oOncelikli olarak tutulabilir. Servikal vertebralarda, oksiputtan T1’e kadar
herhangi bir diizeyde tutulum gorilebilir. Oksipito -atlanto-aksiyel eklemlerde

subluksasyon ve/veya erozyonlar gelisebilir (53-55).
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Ayaklardaki erken radyolojik degisiklikler, juksta -artikiiler osteoporoz ve
metatars baslarinin erozyonudur. PIF eklemlerinde dorsifleksiyon deformitesi
gelisebilir. Tarsal kemikler etkilenir ve ankilozla sonuglanabilir (55).

Radyolojik evrelendirme

Evre 0: Normal.

Evre 1: Periartikuler yumusak doku sisligi, periartikiller osteoporoz, minimal
eklem daralmasi.

Evre 2: Osteoporoz artisl, eklem araliginda belirgin daralma, erozyonlar.

Evre 3: Destriiksiyon artisi, belirgin artmis eklem daralmasi, deformasyonlar.

Evre 4: Eklem ylziinde bozulma, genis deformiteler, luksasyonlar ve yeni
kemik olusumlari (23).

Konvansiyonel el ve ayak grafileri tani ve tedavinin izlenmesi yéninden
onemini korumaktadir. Konvansiyonel grafilerle yapilan gesitli skorlama yéntemleri
arasinda Larsen ve Sharp skorlari en ¢ok bilinenleridir ( 56).

3.1.8.1.1. Larsen indeksi

1974 yilinda standart filmlerde Larsen tarafindan gelistirilen bu yontem 1977,
1978, 1984, 1985, 1987 ve 1995 vyillarinda modifiye edilmistir (57). Larsen
skorlamasi bircok ekleme uygulanabilmesine ragmen siklikla el, el bile gi ve ayak
eklemleri Gizerinde uygulanir. Bir elde toplam on iki alana (dért MKF ve dort PiF
eklemi ve el bilek ekleminde 4 bolgeye) ve bilateral olarak uygulanir. Elde toplam
skor 0-120 arasindadir. Ayakta 2-5 MTF eklemlere bilateral uygulanir. Ayakta
toplam skor 0-40 arasindadir. Larsen skorlamasi bes evreye ayrilarak degerlendirilir
(57, 58).

Evre 0: Normal radyografi. Saglam kemik ve normal eklem mesafesi .

Evre 1: 1Imm c¢aptan az erozyonlar, veya eklem mesafesinde daralma .

Evre 2: 1 mm ¢aptan daha bilylk, bir veya daha fazla kiguk erozyonlar

Evre 3: Belirgin erozyonlar.

Evre 4: Siddetli erozyonlar, genellikle eklem mesafesi daralmis, orijinal
kemik sinirlari parsiyel olarak korunmus.

Evre 5: Mutilans degisiklikler, orijinal kemik sinirlari harap olmus.

3.1.8.1.2. Sharp-van der Heijde Metodu

1985 yilinda Sharp tarafindan gelistirilen bu yontem 1989 yilinda van der
Heijde tarafindan modifiye edilmistir. Bu metodda eklem mesafesi ve erozyonu ayri

ayri degerlendirilir.
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Elde erozyon skoru igin onalti eklem (bes MKF, dért PiF, interfalangeal (iF) eklem,
radiokarpal, ulna, trapezium, trapezoid, navikiler-lunatum) bilateral olarak
degerlendirilir. El erozyon skoru 0-160°dir. Ayakta erozyon skorlamasinda bes MTF
eklem ve IF eklem bilateral olarak degerlendirilir. Ayak erozyon skoru 0-120’dir. El
ve ayak erozyon skorlamasi bes evreye ayrilir. Ayakta her iki eklem yizeyi dikkate
alinarak degerlendirme yapilir. Evre bes komplet kollaps olarak derecelendirilir.
Eklem mesafesi degerlendirmesinde elde onbes eklem (bes MKF, dort PIF, 3-
5 MKF eklem, navikiler-lunate, radiokarpal) bilateral olarak degerlendirilir. EKlem
mesafesi dederlendirmesi dort evreye ayrilarak yapihir. El eklem mesafesi skoru 0-
120°dir. Ayakta eklem mesafesi degerlendirilirken toplam alti eklem (bes MTF, iF)
bilateral olarak degerlendirilir. Ayak eklem mesafesi skoru 0 -48 arasindadir (57, 58).

Eklem mesafesi skorlamasi:

Evre 0: Normal radyografi

Evre 1: Fokal-kismi daralma

Evre 2: Generalize, orijinal eklem mesafesinin %50’den fazlasi kaybolmamig

Evre 3: Generalize, eklem mesafesinin %50’den fazlasi kaybolmus ya da
sublukse.

Evre 4: Kemiksi ankiloz veya tam luksasyon.

3.1.8.2. Ultrasonografi: Ultrasonografi (US) kas iskelet sisteminin
enflamatuar hastaliklarinda, yumusak doku hiperemisinde, enflamatuar ve infeksiy6z
sivi koleksiyonlarinin nonenflamatuar sivi koleksiyonlarindan ayrimda kullanilabilir.
Ayrica tenosinovit eklemde sivi, sinovyal pannus ve erozyonlarin saptanmasinda
duyarhdir. Power dopler ultrasonografi (PDSU) sinovyal enflamasyonun
saptanmasinda yiksek duyarhlik (%88,8) ve 6zgullige (%97,9) sahiptir (59-62).

3.1.8.3. Manyetik Rezonans (MR): Yumusak dokular (zerindeki yiiksek
cozundrlik glci ile sinovyal dokulardaki degisimler ve pannus olusumunun erken
evrede belirlenmesi ile heniiz kesin tani konulamamis RA vakalarinda erken taniya
olanak saglamaktadir (56).

3.1.8.4. Dual Enerji X-ray Absorpsiometri (DEXA) yontemi: Son
zamanlarda el kemiklerinde gozlenen periartikiler osteoporozun ile izlenmesinin
romatoid artritin takibinde yararlanilabilecek iyi bir yontem oldugu ve el skorlama

yontemleriyle korele sonuglar verdigi ortaya konulmustur ( 56).
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3.1.9. AKTIVITE VE FONKSIYONEL DEGERLENDIRME

Romatoid artrit hastaligin siddeti ve progresyonuna gore oldukc¢a varyasyon
gosteren bir hastaliktir. Bazi hastalarda erken dénemde kalici remisyon olusmasina
ragmen c¢ogu hastada remisyon ve aktivasyon ataklari ile kalici eklem hasari

olusturan progresif bir seyir gostermektedir (39).

Romatizmal hastaliklarda hastalik aktivitesi, karmasik ve kompleks bir
olusumdur. Bu nedenle RA’ya klinik ve fonksiyonel olarak degerlendirmesi zor olan
bir hastaliktir. Cunku hastalik aktivitesini klinik ve laboratu var olarak 6lgen tek bir
degisken yoktur. inflamasyonu degerlendirmede yaygin olarak geleneksel yontemler
kullanthr. Enflamasyonun eklem hassasiyeti, sisligi, 1s1 artisi, eklem hareket acikhgi,
kavrama giicli ve yuriime zamani gibi parametreler le degerlendirilmesi oldukga kolay
ve objektif dlcimlerdir. Eklemdeki hassasiyet ve sislik aktif olmayan hastalarda
gorilmeyeceginden hastalik aktivite degerlendirilmesinde 6nemli parametreler
olarak kabul edilirler. Ayrica inflamasyonu degerlendirmede bircok laboratuvar
yontemi de kullaniimaktadir. Fakat kullanilan bu laboratuvar yontemleri her zaman
hastalik aktivasyonunu yansitmayabilir. Bu ytizden birgok yazar inflamasyonun
degerlendirilmesinde subjektif ve objektif parametrelerin birlikte kullaniimasini
onermektedir.  Hastaligin  degerlendirilmesinde  sorgulama, fizik muayene,
laboratuvar parametreleri, fonksiyonel ve radyografik 6lclimler gerekmektedir.
Romatolojik hastaliklarda aktivasyonu deg@erlendirmek amaciyla yaygin sekilde
kullanilan laboratuvar parametreleri, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), hemoglobin
plazma viskozitesi, trombositler, akut faz p roteinleridir. Ayrica, ayni anda artikiler
indeks, psikolojik ve sosyal verileri de igeren fonksiyonel indeks hastanin yasam

kalitesini veya genel saghik durumunu degerlendirmek gerek mektedir (63, 64).

3.1.9.1. Aktivasyon Parametreleri

Akut faz cevabi stres, inflamasyon veya bir travmanin olumsuz etkilerine
karsi organizmayi hazirhkli hale getirmek amaciyla olusan bir dizi reaksiyonlar
zinciri olarak tanimlanabilir. Akut faz reaktanlari ve plazma proteinleri,
inflamasyonu veya doku nekrozunu takiben karacigerde yapilirlar. Yaklasik 30 kada r
heterojen grup icinde C reaktif protein (CRP), fibrinojen, protrombin, haptoglobin,
transferin, seruloplazmin, kompleman 3, kompleman 4, albimin, fibronektin, ve
serum amiloid A yer alir. Plazma proteinlerindeki artis ESH artisina neden olur.
Romatolojik hastaliklarin tani ve takibinde sikhikla CRP ve ESH kullanilir.
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inflamatuvar aktivite durumunda CRP, ESH dan daha cabuk yikselir ve aktivitenin

sona ermesiyle yine CRP daha 6nce normale doner ( 63). inflamasyonda artan pozitif

akut faz proteinlerinin disinda, sentezi azalan negatif akut faz proteinleri de vardir.

Bunlar albiimin, prealbiimin, transferin ve retinol baglayici proteindir ( 65-67).
3.1.9.1.1. Eritrosit Sedimentasyon Hizi

Eritrosit sedimentasyon hizi sikhkla RA’da hastalik aktivitesi veya
inflamasyonun gostergesi olan bir laboratuvar 6lcimudur (38, 49). ESH o6lglimiinde
temel belirleyici bir araya toplanmis veya rulo olusturmus erit rositlerdir. Birgok
faktor ESH’y1 etkiler. ESH icin erkeklerde saatte 15, kadinlarda 20 mm’ye kadar
degerler normal sayilir. Hastalik aktivitesini izlemede yararl basit, ucuz ve kolay bir
test oldugu; ancak birgok parametreden de etkile nebilecegi akilda tutulmahdir. En sik
kullanilan metod Westergreen metodudur (68).

Eritrosit sedimentasyon hizi uzun stredir inflamasyonun akut faz yanitini
degerlendirmede, olayin baslangicindan yaklasik 24 saat sonra tanisal amagcli
kullanthr. Plazma proteinlerindeki artis veya azalis ESH artisina neden olur.
Normalde eritrositler benzer yukleri nedeni ile birbirlerini iterler. Ancak ters olarak
yiklenmis proteinlerin varliginda itme azalarak eritrositler kiimelesmeye baslar. ESH
akut faz proteinlerinin konsantrasyonlarindaki ytkselmeyi indirekt olarak gosterir.
Temel olarak fibrinojen, daha az oranda da monoklonal imminoglobulin
diizeyindeki artisa bagl olarak eritrositlerin ¢cékme hizi artar. Fibrinojen, plazmada
en yaygin olarak bulunan ve asimetrik yUklu bir proteindir. Ayrica eritrosit volim ve
konsantrasyonunun etkilendigi durumlarda (anemi, polisitemi), gebelik ve ilag
kullanimi (steroid, oral kontraseptif), oda 1sist ESHy1 etkileyebilir. Cocuklarda ve
yaslilarda da ESH’da artis beklenir. Bazi yayinlarda genetik farkhliklarin
etkileyebilecegi 6ne strulmustir. ESH romatolojik hastaliklarda tanidan ¢ok hastalik
aktivitesinin takibinde yararli olur (69).

3.1.9.1.2. C-Reaktif Protein

Pnomokoklarin bakteri duvarinin C polisakkaridi ile reaksiyona girdigi icin
bu isimle anilir (70). CRP akut faz proteinlerinin prototipidir. Normal insan
serumunda 0,5 mg/dl gibi disiik deger dedir. inflamasyonda altinci saatte yiikselmeye
baslar, 24-72 saatte pik degerlere ulasir ve inflamasyon so nlaninca hizla normale
doner. CRP’nin  metabolizmasinin RA’da degismedigi kabul edilmektedir,

dolayisiyla RA’da artan CRP degerleri artmis sentezi yansitir.
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CRP ve diger akut faz proteinleri sitokinlere cevap olarak Uretilirler ( 38, 49). Artmis
CRP seviyeleri erken kemik erozyonlari ile iliskilidir ( 71). ESH ve CRP inflamatuvar

cevabin ve dzelikle de tedaviye cevabin degerlendirilmesinde kullanilir ( 70).
3.1.9.2. Disease Activitiy Score 28 (DAS 28)

DAS 28’de hassas ve sis 28 eklem (bilateral omuz, dirsek, el bilegi, MKF
(1,2,33,4,5), PiF (1,2,3,4,5) ve diz) ESH ve viziel analog skala (VAS) degerleri

kullanilarak hesaplanmaktadir. Kullanilan formiil;

0.56 x ./ (hassas eklem 2¢)+ 0.28 x ./ (sis eklem 28+ 0.70 x ESH+ 0.014x VAS
seklindedir. Cikan deger 2,6 nin altinda ise hasta remisyonda, 2,6 ile 3,2 arasinda

distik aktif, 3,2 ile 5,1 arasinda orta aktif, 5,1 in Uzerinde ise ileri derecede aktif
kabul edilir (64, 72).

3.1.9.3. Sabah Tutuklugu

Tedavi edilmeyen aktif RA’h hastalarin yaklasik %97’sinde bulunur.
Lokalize doku 6demine ve enflamasyonun metabolik drlinlerinin birikimine bagh
olarak gelistigi distnulmektedir. Sabah tutuklugunun siiresi hasta uyandiktan veya
yataktan kalktiktan sonra tutukluk acilincaya kadar gecen siiredir. Lansbury sabah

tutuklugunun siddetinden ¢ok stiresinin énemli oldugunu vurgulamistir ( 64).
3.1.9.4. Yorgunluk

Yorgunluk aktif RA’nin baslica bulgusudur ve erken olgularda eklem
enflamasyonundan 6nce ortaya c¢ikar. Lansbury tedavi edilmeyen olgularda %74
olarak saptamistir. Yorgunluk sabah kalktiktan sonra 4 saat sirebilir ve hastalik

dizeldikge yorgunluk stiresi de azalir (64).
3.1.9.5. Agri

Doku enflamasyonu sonucu olusan agri aktif RA’lI hastalarin en 6nemli
problemidir. Eger enflamasyon siddetli ise istirahatde de adri ortaya cikar. Agrinin
tanimi, 6lgimi ve lokalizasyonu zor oldugu icin agriy1 degerlendirmek icin gesitli
Olctim teknikleri gelistirilmistir. Bunlar Viziel analog skalasi (VAS), Likert skala,
Arthritis Impact Measurement Scales (AIMS) ve Yiiz skalasi gibi skalalardir (73).
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3.1.9.5.1. Vizlel Analog Skala

Huskisson tarafindan gelistirilen bu skala yalnizca kas iskelet sistemini
degerlendirmek icin degil diger klinimetrik degerlendirmeler igcinde kullan ilir. VAS
kolay uygulanabilmesi, givenli ve duyarli olmasi nedeniyle s ik kullanilan bir
yontemdir. 100 mm uzunlugunda horizontal bir ¢izginin tzerinde sol ucta “agri yok”
sag ucta ise “asiri agr” tanimlari bulunur ve hasta agrisinin seviyesini isaretler (64,
73).

3.1.9.6. Health Assessment Questionnaire (HAQ)

Health Assessment Questionnaire (HAQ) RA’da fonksiyonel disabilitenin
degerlendirilmesinde énemli bir dl¢imdir. HAQ RA’da hastalik aktivitesi, agri ve
psikososyal faktorler ile iliskilidir. HAQ; elbis e giyinme, yiriime, tuvalet, kavrama,
alisveris gibi gunlik yasam aktivitelerini iceren sekiz alt gruplu toplam yirmi adet
soruyu igerir. Bazi alt gruplar iki, bazilari U¢ basliktan olusur. Her bir skala 0 -3
arasinda skorlanir. HAQ kisinin kendi kendine uyg ulayabilecegi, Klinik gdzlemlerle

korele, giivenilir ve gegerli bir sorgulamadir ( 74-78).
3.1.9.7. Nottingham Health Profile (NHP)

Kisinin saghk durumunu deg@erlendirmek icin kullanilan, agri, fiziksel
aktivite, yorgunluk, uyku, sosyal izolasyon ve emosyone | reaksiyonlar basliklari
altinda 6 kategoride toplam 38 soruya evet/hayir cevabi aranan, NHP klinik

degerlendirme ile uyumlu, kisa ve guvenilir bir sorgulamadir ( 79).
3.1.9.8. Kisa Form-36 (Short Form-36, SF-36)

SF-36 yasam kalitesini degerlendirmede gege rli ve oldukga sik kullanilan bir
olcattur. Fiziksel fonksiyon (FF), fiziksel rol gucligu (FRG), emosyonel rol giclugu
(ERG), vicut agrisi (VA), sosyal fonksiyon (SF), mental saglik(MS), canlilik, genel
saglik (GS), olmak Uizere sekiz alt skalada 36 soru icerir. Fiziksel komponent
(Physical Component Scale, PCS) ve mental komponent (Mental Component Scale,
MCS) olmak uUzere iki 6zet skalasi vardir. SF-36'nin Tilrkce gecerlilik ¢alismasi
Kogyigit ve ark.'lar1 tarafindan yapiimistir (80).

3.1.9.9. Ayak Fonksiyon indeksi (AFI)
Ayak Fonksiyon indeksi Budiman-Mak ve ark.’lari tarafindan RA’ll

hastalarda ayak fonksiyonlarini degerlendirmek igin gelistirilmis bir indekstir.
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Romatoid artrit i¢in gelistirilmis olan AFi osteoartritli ve plantar fasiitli
hastalar icin de kullanilan yararli bir sorgulamadir. Bireyin kendi kendine
uygulayabildigi bu yontemde sorular i alt gruba ayrilmistir. AFi dokuz soruluk agri
sorgulamasi, dokuz soruluk disabilite sorgulamasi ve bes soruluk aktivite
limitasyonu sorgulamasi ile toplam yirmili¢ soruyu icerir (81). 10 esit pargaya
ayrilmis 10 cm’lik vislel analog skala (VAS) (zerinde uygulanir. Agri
sorgulamasinda VAS’In bir ucunda agri yok diger ucunda en siddetli agri; disabilite
sorgulamasinda VAS’Iin bir ucunda zorluk cekmeme, diger ucun da yapamama;
aktivite kisitlanmasi sorgulamasinda VVAS’in bir ucunda hicbir zaman, diger ucunda
her zaman ifadeleri yer alir. Her subskala ayri ayri toplanir ve cevaplanan soru
sayisina boltndr. Toplam deger (¢ subskala toplaminin ortalamasi alinarak
hesaplanir (82).

3.1.10. TEDAVI

Basarili bir tedavi icin eklem kaybi ve fonksiyon kaybini azaltacak sekilde
hastaligin erken tanilanmasi ve erken donemde tedaviye baslanmasi gerekmektedir.
Tedavinin amaci remisyonu saglamak ve hastaligi durdurmaktir. Remisyon nadiren
meydana gelir bu nedenle hastalar farmakolojik , nonfarmakolojik ve hatta gerekliyse
cerrahi uygulamadan yararlanabilirler.

Tedavinin  esansiyel ~komponentleri; 1-Romatoid  Artrit  teshisinin
dogrulanmasi (Diger poliartrit formlarindan ayirt edilmesi, 2-Hastaligin aktivitesinin
sistematik ve diizenli degerlendirilmesi, 3-Nonsteroid antiiflamatuar ilaglar (NSAIi)
ile baslangi¢ tedavi ve hastanin egitimi/rehabilitasyonu 4-DMARD’larin kullanimi,
5-Olas! lokal veya oral disik glukokortikoid kullanimi, 6-Bireysel fonksiyonlara
etkisinin azaltilmasi 7-Tedavi programinin etkisinin degerlendirilmesi, 8-Genel
saglik bakimi (83).

3.1.10.1. MEDIKAL TEDAVI

Romatoid Artrit tedavisinde kullanilan ilaglarin sayisi son dekadlarda giderek
artmistir. Terapotik uygulamalarda cografik farkliliklar dikkate alinmahdir. RA’nin
erken tedavisinde yeni ve daha agresif bir yaklasimin uzun dénem sonuclari hala net
degildir. Son yillarda RA farmakoterapisinde yeni bir siniflandirma 6ne surtlmastar.
Etkinliklerine gore:

1-Semptom modifiye edici ilaglar (SM-ARD: Symptom Modifying Anti
Rheumatic Drugs): NSAII ve kortikosteroidler bu gruba dahildir.
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2-Hastaligi kontrol eden antiromatizmal ilaglar (D MARDs: Disease
Modifying Anti Rheumatic Drugs): DMARD’lar radyolojik hasar ve fonksiyonel
kapasite tzerindeki etkinliklerine gore 1. veya 2. gruba girerler (39).

3.1.10.1.1. Nonsteroid antiiflamatuar ilaglar

NSAIi’ler hem analjezik hem de antiinflamatuar yararlarindan faydalanilan
RA’lI hastalarda en sik olarak kullanilan yardimci ilaglardir. Bu grup ilaglarin en
klasik 6rnedi olan salisilatlar giinimizde gastrointestinal yan etkilerinden dolayi
fazla tercih edilmemektedir. Sindirim sistemi disindaki yan etkileri nispeten 6nemsiz
olan indometazin uzun yillardan beri tercih edilmektedir. Ancak yine de tim
NSAIi’ler dispepsi, gastrik (lser, perforasyon ve kanama gibi degisik derecelerde
gastrointestinal yan etkilere neden olabilirler (84).

3.1.10.1.2. Kortikosteroidler

Kortikosteroidler (KS) antiinflamatuvar ve imminsupresif etkileri nedeniyle
RA tedavisinde kullanilirlar. KS’ler RA’da genellikle 7,5 mg/giin gibi disuk
dozlarda kullaniimaktadir. Dulsuk dozlarda KS’ler hizli antiinflamatuvar etki
gostererek eklem agrisi ve sisliginde azalma, yorgunlukta dizelme ve ESH’de
azalma sa@larlar. Duslik doz prednizolonun eklem hasarini 6nlemede de yararh
etkileri vardir. Ancak uzun sireli yiksek doz kullanimi kemik kaybini arttirarak
osteoporoza katkida bulunmaktadir (84, 85).

Kortikosteroidler deri Ulserleri, koroner arterite neden olan vaskulit, ciddi
artrit alevlenmeleri ve ilag toksisitesi, gibi durumlarda yiksek dozlarda
kullaniimaktadir. Ayrica NSAIi tedavisinin yetersiz oldugu, DMARD tedavisinin
etkisinin ise henliz ortaya ¢ikmadigi donemde “kdpri tedavisi” olarak kullanilirlar.
Bazen de intraartikuler sekil de uygulanabilir (84).

3.1.10.1.3. Methotreksat

Methotreksat (MTX) folik asit metabolizmasini kompetitif olarak inhibe
ederek DNA sentezini bozan bir antimeta bolittir. Antiinflamatuar etkisini, adenozin
Uzerinden proinflamatuar sitokinlerden TNF sekresyonu nda azalma ve IL-10
sekresyonunda artma yoluyla gosterdigi ortaya konmustur. Baslangic dozu 7,5
mg/haftadir ve 10-20 mg/hafta arasindaki dozlar genellikle klinik cevap igin
gereklidir. Terapotik doza ulasildiktan sonraki 3 -6 hafta icinde kliniksel yanit ortaya
cikar. Yan etkiler ilk 6 ayda ortaya ¢ikar.

En sik gorulen yan etkiler gastrointestinal intolerans, mide bulantisi,

anoneksi, ishal, kusma, stomatit, kilo kaybi, bas dénmesi ve bas agrisidir.
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Pulmoner toksisite (pulmoner fibrozis, interstisyel pndé moni), firsatgi enfeksiyonlar,
reversibl nonhodgkin lenfoma, siddetli pansitopeni nadiren gorilur. Teratojenik bir
ilagtir. MTX semptomatik artrit bulgularini geriletirken bazi olgularda hastaligin
eklem disi bulgularini artirabilir. MTX ile tedavi edilen hastalarda nodil gelisimi
rastlanan bir yan etkidir. Folik asit (Img/gun) MTX ile ilgili yan etkilerin bircogunu
azaltir. Karaciger fonksiyon testlerinde kalici degisimler varsa karaciger biyopsisi
onerilir. Tam kan sayimi, karaciger fonksiyon testleri, s erum kreatini veya kreatinin
klirensi tedavi sirasinda takip edilmelidir (84, 86).

3.1.10.1.4. Sulfasalazin

Sulfasalazin (SLZ) 5-aminosalisilik asit (5-ASA) ile silfapiridinin bir azo
bagi ile baglanmasi sonucu sentezlenen se ntetik bir ilagtir. SLZ’de antiromatizmal
etkinligin sulfapiridine, antiinflamatuar etkinligin ise 5-ASA’ya bagli oldugu
distinulmektedir. 500 mg/giln ile baslayip, haftada bir 500 mg/gin arttirarak, 2 -3
g/gun dozuna ulasihir. Yanit ortaya cikmasi icin, genellikle 12 -20 hafta ilacin
alinmasi gerekir. Yan etkileri bas dénmesi, bas agrisi, hematolojik toksisite (anemi,
I6kopeni), ates ve reversibl oligospermidir. Rutin kan sayimi takibi yapiimalidir (87).

3.1.10.1.5. Antimalaryallar

Diger yavas etkili ilaclarla kiyaslandiginda hayati tehdi t edici yan etkilerinin
az olmasi nedeniyle erken RA olgularinin tedavi planlarinda ya da diger yavas etkili
ilaglarla kombinasyon tedavilerinde sik olarak yer almaktadi r. Bu ilaglar hafif
progresyon gosteren, 1hmh seyreden RA vakalarinda uygundur. Antim alaryal
ilaclarin yari omurleri ¢ok uzundur (40 gin) ve Kkararli plazma duzeylerine
erisebilmesi icin 3-4 ay gibi bir sure ge¢cmesi gerekir. Terapotik yanit genellikle
hastalarin  %40-50’sinde ortaya cikar. Antimalaryal ilaglar dokularda ve kan
hicrelerinde ileri derecede birikebilme 6zelligine sahiptir. Klorokin 250 -500 mg/giin
(3-4 mg/kg/gun), hidroksiklorokin 200-400 mg/gin (6-7,5 mg/kg/gun) dozlarinda
kullanilir. En yaygin yan etkileri gastrointestinal intolerans, mide bulantisi, epigastrik
rahatsizlik, anoreksi ve kusmadir. Antimalaryaller ile korneada 6dem ve depolanma
olur. En ciddi okuler toksisite makiiler dejenerasyonlu retinal hastaliktir. Gérme alani
muayenesini i¢eren oftalmolojik kontrol genellikle her 6 ayda bir dnerilir ( 85).

3.1.10.1.6. Altin tuzlari

60 yildan beri RA tedavisinde uygulanmaktadir. Klinik yanit 20-30 haftada
ve hastalarin % 40-50’sinde ortaya ¢ikar. Ancak hastalarin yaklasik % 40’inda yan

etkiler gozlenir. En sik gorilen yan etkiler deri reaksiyonlari, stomatit ve ishaldir.
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Bunlarin disinda proteindri, nefrotik sendrom, immin trombositopeni gortlebilir.

Agranlositoz ve aplastik anemi nadir fakat ciddi yan etkilerdir (84).
3.1.10.1.7. Siklosporin A

T hicrelerinin antijen uyariml aktivasyon ve proliferasyonunu inhibe
etmektedir. IL-2 ve diger T hiicre kaynakl sitokinlerin dahil oldugu genis bir sitokin
paneli Uzerinde etkili immunomodilatér bir ilactir (88). Siklosporin A, B hiicre
fonksiyonunu etkileyerek humoral cevabi baskilar. Erken evredeki aktif ve agirlasma
egilimi olan hastalarda 6nemli rol oynayabilir. Ancak nefrotoksisite, hipertansiyon,
gastrointestinal toksisite, l6kopeni ve trombosit openi gibi ciddi yan etkilerin yaninda

dis eti hipertrofisi, flashing, hipertrikoz gibi yan etkiler ortaya ¢ikabilir (84 ).

3.1.10.1.8. D-Penisilamin

Toksisitesinin daha fazla, buna karsin klinik etkinliginin ayni ya da daha az
olmasi nedeniyle son vyillarda diger ilaglara gore glncelligini kaybetmistir.
Toksisiteyi 6nlemek icin 125 mg/gin dozunda baslanmali ve 6 -8 hafta boyunca doz
kademeli artirilarak 750-1000 mg/giin dozuna ulasilmali ve daha sonra 2-4 ay
boyunca 750-1000 mg/giin verilerek ardindan idame dozu olan 450-600 mg’a
disdrilmelidir. Olasi yan etkiler arasinda Urtikeryal ve makulopapiler dokuntiler,
proteinuri ve nefrotik sendrom, trombo sitopeni ve ndétropeni ile tat duyusunda
degisiklik sayilabilir (89).

3.1.10.1.9. Azatiopdrin

Azatiopirin genellikle klasik tedavilere yanit vermeyen hastalarda kullanilan
bir antimetabolittir. Etkisi genellikle 12-24 haftada baslar, 1-2,5 mg/kg/gln
dozlarinda kullanilir. Tlacin kesilmesi ile hastalik yeniden aktive olabilir. Kademeli
olarak doz artiriimah, I6kosit sayimi sik sik takip edilmeli ve 3000 hiic/mm altina
dismemelidir. En sik gorllen yan etkiler gastrointestinal intolerans, bulanti,
istahsizlik ve kusmadir. Uzun sireli tedavilerde lenfoproliferatif malignensi
potansiyeli mevcuttur. Tam kan sayiminin ve karaciger kan testlerinin periyodik
izlenmesi gerekir (84, 90).

3.1.10.1.10. Siklofosfamid

Siklofosfamid RA’da etkinligi ispat edilmis potent bir immunsupresiftir.
Genellikle 0,7-3 mg/kg/giin dozunda oral veya intravendz formu kullanihir. Etkili
profiline ragmen, uzun sdreli kullaniminda toksisite riski nedeniyle kullanimi

sinirhdir.
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Yan etkileri oldukga siktir; en oOnemlileri mesane kanseri riski ta siyan
hemorojik sistit, infeksiyon riski, lenfoma ve hematolojik malignensi insidansinda
artmadir (90).

3.1.10.1.11. Leflunomid

Leflunomid dihidroorotat dehidrogenaz enziminin selektif inhibisyonuyla,
pirimidin sentezini inhibe eder. Pirimidin sentezleyen T hicreleri, bu inhibisyona
Ozellikle duyarhdir. Leflunomid TNF-alfa ile iliskili mekanizmalarda dahil olmak
Uzere bircok patogenetik diizeyde etkili olur. MTX ile kombinasyon sekl inde veya
tek basina aktif RA’da kullanilir. Fonksiyonel durum ve radyografi k progresyon,
hastalik aktivitesi (zerine etkileri MTX ve SLZ ile esdeger oldugu cesitli
calismalarda gosterilmistir (84, 91).

ilacin uzun yari émriinden dolay: (yaklasik olarak 21 giin), 3 giin igin 100
mg/gun yikleme dozu verilir. Ylkleme dozunu izleyen ila ¢ dozu 20 mg/gln’dur ve
toksisite riski olanlarda 10 mg/gun’ e dusuruldr. Tedaviye baslanildiktan sonra klinik
etki 6-8 hafta arasinda gozlenir. Yan etkiler, diyare, stomatit, ras, alopesi, karaciger
enzimlerinde yukselmeyi ve nadiren nétropeniyi icerir. Ci ddi toksisite veya asir doz
durumunda kolestiramin verilir. Tam kan sayimi ve karaciger fonksiyon testlerinin
rutin takibi gereklidir (84, 92).

3.1.10.1.12. Antisitokin Tedaviler

Son yillarda birgok romatizmal hastaligin patofizyolojik temellerinin
aydinlatilmasiyla birlikte biyofarmakolojideki gelismeler, biyolojik ajanlarla
tedavileri glindeme getirmistir. Bu ajanlar, etiyolojiye yoneliktir ve hastalik stirecinin
devamini saglayan immiin cevabin spesifik komponentlerini hedef alirlar. Ornegin
romatoid sinovyumunda TNF-a ve IL-1 gibi anahtar proinflamatuar sitokinlerin
upregulasyonuna iliskin gucli kanitlar bulu nmaktadir (93).

3.1.10.1.12.1. TNF-a Blokorleri

TNF-q, daha 6énce TNF-[ olarak bilinen lenfotoksin-a (LT-a), Fas ligand, CD
40 ligand ve nikleer faktor-kappa B ligand reseptor aktivatoriinin de iginde
bulundugu peptid mediatorler ailesinin bir Gyesidir. TNF -a bircok hiicre tipi
tarafindan Uretilebilmekle beraber; inflamatuar durumlar da proinflamatuar
stimuluslara yanit olarak temelde makrofajlar tarafindan salgilanir. Klinik
kullanimda olan 3 anti-TNF-a ajani bulunmaktadir. Bunlar simerik anti TNF -a olan
infliksimab, soltibl TNF-R bileseni olan etanercept ve insan anti TNF -a antikoru olan
adalimumabdir (93).

27



infliksimab

infliksimab, insan Ig G1 kappanin sabit bélgesiyle, yiiksek derecede affinite
ile mirin notralizasyonu yapan anti-Hu TNF-a antikorunun degisken bdlgesinin
birlestirilmesi ile olusan bir simerik insan -fare monoklonal antikorudur. Yizde 70
insan ve %20 fare simerik antikorundan olusur. Baslangi¢ dozu intravendz inflizyon
seklinde 3mg/kg verilmesi ve ardindan 2. ve 6’nci haftalarda, daha sonra ise her 8
haftada bir tekrarlanmasi tavsiye edilir. MTX ve diger DMA RD’larla beraber
kullanilabilir (93).

Etanercept

Etanercept, iki p75 TNF-R ekstraseluler yapinin insan 1gGL1’inin kristalize
olabilen Fc parcasina baglanmasiyla olusur. Olusan molekil, hem TNF-a hem de
LT-a‘y1 yuksek affinite ve spesifitede baglayan dimerik, solibl TNF-R’dir.
Etanerceptin dimerik yapisi TNF-o’ya yiksek oranda baglanarak TNF-a’nin
indlkledigi proinflamatuar yaniti engeller. Optimal doz haftada 2 kez subk utan 25mg
olarak belirlenmistir (93).

Adalimumab

Adalimumab tamamen klonlanmis insan 1IgG1 monoklonal antikorudur. TNF-
a’nin sollbl ve transmembran formlarina yiksek affinitede bag lanarak TNF-a’nin
reseptorleri ile etkilesmesini dnler ve bdylece bu sitokinin biyolojik aktivitesi inhibe
edilmis olur. Baslangi¢ dozu subkutan uygulamayla iki haftada bir 40mg’dir.

Anti TNF-a tedavi boyunca spesifik labaratuvar takibine gerek yoktur.
Enfeksiyon, demyelizan hastalik ve malignensi semptom ve bulgulari agisindan
dizenli takip edilmelidir. Anti TNF -a inhibitorlerinin kullanimi ile iliskili yan etkiler
enjeksiyon bolgesi ve inflizyon reaksiyonlari, enfeksiyonlara yatkinlik, malignensi
gelisimi,  otoimmun  bozukluklarin  tetiklenmesi,  demyelizan  hastalik,
myeloslpresyon ve konjestif kalp hastaligidir. Terapotik ajana karsi antikor olusumu
ajaninin yart émrinu kisaltip etkinliginin azalmasina neden olur. Es zamanhi MTX
kullaniminin imminojeniteyi azalttigr ve ajanin yart émrind arttirdigi géralmastar
(93).

3.1.10.1.12.2. Anakinra

interlokin-1ra (IL-1ra), IL1-Ra’nin glikozillenmis rekombinant analogudur.
IL-1’in IL1-R1’e baglanmasina yarismali olarak inhibe ederek IL -1 aktivitesini
inhibe eder. Tedavide uygulanmasi ©nerilen doz subkutan enjeksiyon ile
100mg/glndir (93).
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Romatoid artritte yeni gelisen tedaviler arasinda; CD20+B hicre alt
populasyonuna selektif ve gecici inhibisyon yapan, kimyasal anti CD20 monoklonal
antikoru olan rituksimab ve CTLA-4-1gG rekombinant insan fuzyon proteini ile T
hiicre aktivasyonun down regulasyon unu saglayan abatacept yer alir (94).

3.2. TARSAL TUNEL SENDROMU

Tarsal tlinel sendromu ayak bileginin medial malleolunun arkasinda fleks or
retinakulumun altinda fibroossedz tinel icinde meydana gelen posterior tibial sinir
ve/veya terminal dallarinin (kalkaneal, medial plantar ve lateral plantar dallarinin)
tuzak noropatisidir (95).

Tarsal tunel sendromu tanimi ilk kez 1962 yilinda Captain Charles Keck
tarafindan yapilmistir (96). Bu ilk vakada posterior tibial venin anatomik
varyasyonuna bagh olarak bilateral kompresyona sekonder gelismisti. Yine 1962
yilinda Lam fibréz dokunun ince bandindan kaynaklanan ve sadece medial plantar
dahin etkilendigi 2. vakay! bildir mistir (95).

3.2.1. ANATOMI

3.2.1.1. Tarsal Tunel

Tarsal tiinel; medial malleolunun arkasinda fleks 6r retinakulumun altinda
bulunan fibroosse6z bir tineldir. Bacagin derin fasyasi kalinlasir ve stperfisyal fasya
ile birleserek fleksor retinakulumu olusturur.

Fleksor retinakulum veya lacinate ligament tarsal ttinelin catisini olusturur.
Tunelin tabanini talusun medial yuzi, sustantakulum tali ve kalkaneal duvar gibi
kemik bir yapi ile tibialis posterior, fleksor digitorum longus ve fleksor hallusis
kaslarinin tendonlari olusturur. Bacagin derin ve yizeyel fasyasi ile devam eder,
medial malleolin inferior yizinden kalkaneusa ve abduktor hallusis kasinin st
sinirina uzanir.

Tarsal tlinel icerisinden posterior tibial sinir, tibial arter, tibial ven ayrica
tibialis posterior, fleksor digitorum longus ve fleksor hallusis longus kaslarinin
tendonlar geger (97-100).

3.2.1.2. Tibial sinir

Siyatik sinir L4 ile S3 sinir koklerinin ventral ramusundan meydana gelip
popliteal fossa Uzerindeyken tibial sinir ve derin peroneal sinire ayrili r. Tibial sinir
siyatik sinirin medial trunkusunun devami olup L5, S1 ve S2 koklerinin 6n

bolumlerinden olusur.
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Tibial sinir soleus ve tibialis posterior kaslarinin arasindan tibial arter ve
venle beraber asagi dogru ilerler. Bacakta plan taris, popliteus, gastroknemius, soleus,
tibialis posterior, fleksor digitorum ve fleksor hallusis kaslarini innerve eder (97-
100).

Tibial (posterior tibial) sinir medial malleolusun distaline kadar iner ve ayak
bileginin medial kisminda fleksor retinakulumun altinda n tarsal tinele girer. Fleksor
retinakulum kalkaneusun medial tuberositasin periosteum undan baslayip medial
malleoliiniin medio-inferiorunda sonlanir (97-100).

Distal tibial sinirin ayak bilegindeki ilk dali medial kalkaneal dal olup gesitli
anatomik varyasyonlari mevcuttur. Yapilan anatomik calismalarda kalkaneal dalin
%35-40’1nda tarsal tlinelin proksimalinde, %34’lnde tunel icinde, %16’sinda lateral
plantar sinirden ve %21’inde ise multipl dallardan koken alir. Kalkaneal sinir
kalkaneusu ve topugun medial boliminin duyusunu alir. Eger kalkaneal sinir tarsal
tiinelin proksimalinden ayrilirsa TTS’nin semp tomlari topuk bolgesini icermez (97 -
100).

Tibial sinir fleksor hallusis longus, fleksdr digitorum longus tendon
kihflarinin arasinda fibréz kompartmanda tarsal tline Iden asagl dogru iner. Burada
medial ve lateral plantar sinirlere ayrilir. Lateral plantar sinir medial plantar sinirden
daha proximalde ayaga girer. Bu dallanmalar vakalarin cogunda malleolar -kalkaneal
aksin 1cm’lik alani icerisinde meydana gelir (97-100).

Medial plantar (MP) sinir bayik bir dal olup, navikiler tarsal kemik ve
abduktor hallusis kasi tarafindan olusturulmus olan fibromuskiiler tlinel icerisinde
distale ve laterale dogru ilerler, abduktor hallusis ve fleksér digitorum brevis
arasindan distale dogru donus yapar. Sinirin proksimal bélimd musculus (mus)
abduktor hallusis, mus. fleksor hallusis brevis, mus. fleksor digitorum brevis ve ilk
lumbrikal kaslarin motor innervasyonunu saglar. Sinirin distal kiitan6z dallar ise
ayagin plantar ylzinin 2/3 medial bolim ile ilk ¢ parmak ile dérdunci p armagin
yarisinin duyusunu alir (97-100).

Lateral plantar (LP) sinir daha kiicik bir dal olup, ayagin tcinci ve
dordiinct kas tabakalari arasinda fibromuskuler tiinel icerisinde lateral ve oblik
olarak ilerler, ilerler, abduktor digiti quinti ve fleksor digitorum brevis kaslari
arasinda ytzeyellesir, quadratus plantae kas inin lateralinde abduktor hallusis kasinin

medialinde derinlesir.
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Lateral plantar sinirin ilk dah olan inferior kalkaneal sinir lateral malleoliin
distalinde lokalize olan abduktor digiti quinti kasinin innervasyonunu saglar. Sinirin
distal dallari motor dallar olup interossei, ab duktor hallusis, fleksor digiti quinti
brevis, quadratus plantae ve 2-5 lumbrikal kaslari innerve eder. Lateral plantar sinirin
ayrica abduktor digiti minimi olarak adlandirilan sinir dah fleks&r digitorum brevis,
quadratus plantae ve abduktor digiti minimi kaslarini innerve eder. Distal kutaneal
dallar ise ayagin plantar yuzinin 1/3 lateralinin duyusunu alir (97-100).

Medial ve lateral plantar sinirlerin distal dallari interdigital sinirleri olusturur.
Bu dallar metetarsal kemiklerin distal baslari arasindan geger, transvers metatarsal
ligamentin plantar yiziinden gecer ve parmaklarin arasindaki web bosluklarinin
duyusunu ahir. 1I-1V interdigital sinirler MP ve LP sinirlerin dallari ile olusur.
Medial plantar sinirin terminal ve medial dallarinin ¢cogunlugu medial plantar proper
digital sinir olarak adlandirilir. Bu dal bagparmagin duyusunu alir (97-100).

3.2.1.3. Tibial sinir tuzak noropatileri

Tibial sinir dagilimi boyunca bir¢ok bdlgede tuzaklanabilir. Tibial sinire ait
tuzak noropatileri;
1-Proksimal tibial noropati
2-Tarsal tiinel sendromu
3-Medial plantar noropati
4-Lateral plantar noropati
5-inferior kalkaneal néropati
6-Medial kalkaneal néropati
7-interdigital néropati (Morton néromasi)
8-Medial plantar proper digital néropati (Joplin’s néroma) olarak incelenmektedir.
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Medial plantar sinir - Lateral plantarsini

C
G

Mus. abduktor hallucis Mus. abduktor digiti quinti

Mus. fleksir digiti quinti

Sekil 1: Tibial sinirin tuzaklanma bélgeleri
A: Tarsal tunel icerisinde (dallarina ayrilmadan 6n ce) B: Medial plantar noropati C: Lateral plantar
ndropati D: Morton néromasi E: Joplin’s néroma F: Medial kalkaneal néropati G: inferior kalk aneal

noropati.

Proksimal tibial néropati; baker kisti, popliteal anevrizma veya tumor gibi
nedenlerle sinirin popliteal bolgede sikismasi sonucu meyda na gelir.

Ayak plantar fleksor, invertor ve intrensek kaslarinda gugsuzlikle karekterize
olup duyu kaybi ayak tabaninda bazen de ayak lateralinde meydana gelebilir. A sil
refleksi genellikle alinmaz (98).

Medial plantar néropati; MP sinir tarsal tlnelin distal gecis yolu boyunca
baskilanabilir. MP sinirde kompresyon en sik olarak abduktor tiinel girisinde gorulir.
Tek basina olmasi nadirdir siklikla malign schwannom, lepra, tenosinoviyal Kistler,
abduktor tlinelde tuzak, geri donlsli kosucu ayag! ile birlikte olabilir. Ayrica travma,
pes kavus ya da bilinmeyen bir nedenle de olabilir.

Klinik olarak MP sinir alaninda yanma, karincalanma ve uyusma hissed erler.
Tinel isareti pozitifdir (98).

Lateral plantar sinirin tuzaklanmasi; LP sinir abduktor hallusis ve

quadratus plantae kaslar1 arasinda kompresyona maruz kalarak tuzaklanmasi olu sur.
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Tarsal tlinelde nérilemma, ayak bilegi burkulmasi ya da ayak bileginin medial
kenarindaki cerrahi skar sonrasi olusabilir. Ayak tabaninin 1/3 lateralinde duyu kaybi
meydana gelir. Ayrica abduktor digiti quinti (ADQ) kas zayifhd: olabilir fakat
sikhkla Klinik olarak belirlenmesi zordur, den ervasyon EMG ile gosterilebilir (98).

Kalkaneal ndéropati; topugun plantar ve kalkaneusun medial kisminin
duyusunu alir. Topukta adri, uyusma ve topuk alt yiiziinde hiperestezi gorullr (98).

3.2.2. ETIYOLOJI

Tarsal tlnel sendromunun etiyolojisi multifaktoriyeldir. TTS’nin en sik
nedeni idiopatikdir. Cerrahi disi serilerde vakalarin %39 -43’(inde TTS’nin nedeni
idiopatik olarak belirlenmistir. Nedeni bilinen vakalar arasinda travma tim vakalarin
1/3 kadarini olusturmaktadir. TTS’nin diger iki major nedenlerinden biri bos alan
lezyonlar digeri ise ayak deformiteleridir (98). TTS’ye neden olabilen bos alan
lezyonlari pigmente villonodiler sinovit, lipoma, sinoviyal Kist, intrantral dejeneratif
kist, ganglion kisti, nérolemmom, sustenti kulum tali fraktiri ve tarsal kole zyonunu
icermektedir (101).

Tarsal tunel sendromunun etiyolojisinde nedenler idiopatik, intrensek,
ekstrinsek ve biyomekanik anormallikler olarak incelenebilir.

intrensek nedenler; timérler (lipomalar, nérilemomalar, intranéral ganglion,
osteokondrom, sinoviyal sarkom, bening ve malign tibial sinir neoplazileri),
retinakulum fibrozisi, kas anormallikler i, tendon kilifi, sinoviyal kist, varikositeler ve
sinovite neden olan Romatoid artrit gibi romatizmal hastaliklardir.

Extrensek nedenler ayak deformiteleri (varus, valgus, pes planus, kavus ya
da rektus), kalkaneus veya talusun fraktirleri, egzositozlar, talokalkaneal kolezyon,
sportif yaralanmalar (6rnegin futbol, basketbol, kosma ve kayak), tromboflebit,
kronik 6dem ve yuksek topuklu ayakkabi kullanimi neden olabilir.

Biomekanik anormallik olarak ise femoro-tibial torsional sendrom tarsal
tlnelin girisinde sinirin internal doénustine neden oldugu icin TTS ile iliskili
gortinmektedir (102-104)

Tarsal tiinel sendromunun etiyolojisinde ayrica nadir olarak diabetes mellitus,
hipotiroidizm, akromegali, polindropati, progresif sistemik skleroz, sistemik lupus
eritamatozus, ankilozan spondilit, gut ve hiperlipideminin de goruldigu belirtilmistir
(103, 104).
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3.2.3. KLINiK

Tarsal tinel sendromunun insidansi tartismalidir. Bazi podiatristler oldukca
yaygin oldugunu disunirken birgok ndrolog ve elektrofizyolog ise nadir oldugunu
disunmektedir (97)

Tarsal tunel sendromu Kklinik olarak medial malleolun arkasinda lokal
hassasiyet, ayak ve topukta agri, parestezi ve yanmayi takiben uyusukluk ve
karincalanmayla karakterizedir. Semptomlar baslangigta intermittandir ve bu uzun
ylrllyus veya oturmaya baglh olarak artar ve genellikle giin icerisinde siddetlenerek
artar semptomlar surekli hale gelir. Gece agrisi yaygindir ve uykudan uyandiracak
kadar siddetlidir.

Agr1 ve parestezi progresif olarak daha kalici ve daha siddetli hale gelir
proksimale dogru bacagin posterior veya medialine dogru (valleix fenomen) ya da
distale (tinel isareti) dogru yayilabilir. Ayak tabanindaki duyusal kayip ve parestezi
plantar veya kalkaneal sinirin kompresyonundan kaynaklanir . Semptomlar siklikla
akut travmaya sekonder veya impingement sendromu ve hiperpronasyon gib i kronik
durumlarla iliskilidir (97, 101, 104-108).

Tarsal tunel sendromunda semptomlar sinsi olarak baslar longitudinal arkta
agri, ayak plantar ylzde intermittant disestezi, parestezi veya anestezi meydana
gelebilir (104, 109).

Ayrica ayak dorsifleksiyonu ile artan agri, parmak fleksiyonunda gi¢suzlik,
ayak yorgunlugunda artis, ayak ve tirnakta trofik degisiklikler goralur ( 104, 110).
intrensek kaslarda giicsiizliik, longitudinal arkta belirgi nlesme, tarsal tiinel tizerinde
sislik gorulebilir (109).

Motor bozukluk genellikle goriilmez nadiren parmak fleksorlerinde hafif bir
kuvvetsizlik olabilir. Ancak ayak intrensek kaslarindaki bu hafif zayifigr muayene
ile belirlemek zordur. Lateral plantar sinirin motor dallarinin néropatisine bagli
olarak parmaklarda pencelesme ile birlikte intrensek kaslarda atrofi gorilebi lir. Ayak
ve bagparmagin uzun fleksorleri korundugundan hastalar ylrimekte ve ayakta
durmakta gucluk cekmezler. (111-113)

Tarsal tiinel sendromu tanisinda iki objektif bulgu vardir. Tinel isareti ve
plantar sinirin terminal dallarinin herhangi birinin gectigi alanda duyu bozuklugudur.
Tinel isareti medial malleolusun arkasindaki tarsal tinelin st sinirinda tibial sinirin

perkisyonu ile ayak tabaninin medial tgte birinde agr ve uyus ukluk olusmasidir.
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Pozitif perkisyon isareti anatomik tuzagdin oldugu tum sinirlerde saptanir ve
rejenarasyon potansiyelinin gostergesidir (104, 114, 115)

On ayak pronasyonu ile de semptomlar siddetlenir. Diger bir provakatif test
ise ayak bileginin dorsifleksiyon ve eversiyona zorlanmasi ile posterior tibial sinirin
komprese edilerek semptomlar in agreve edilmesidir (113, 116).

Tarsal tinel sendromlu hastalarin iki nokta ayriminda bozukluk mevcuttur.
ince duyu bozuklugu etkilenmeyen ayak ile Karsilastirilarak belirlenir. Hafif
dokunma duyusu azalmistir, ancak ayagin kalinlasmis plantar derisi nedeniyle
degerlendirilmesi guctur. Hafif dokunma duyusunda degisiklik ve hiperestezi
ozellikle cocuklarda gorilir. Agr duyusundaki azalma daha guvenilir bir Kklinik
bulgudur (113, 115).

Tarsal tinel sendromunda gorilen gece agrisi kan akisinin distansiyonu ve
lokal konjesyonuna baglh olarak vendz tikaniklik ve venostazin sonucu olarak si nir
kompresyonuna bagl olabilir (100, 117).

3.2.4. TANI

Tarsal tunel sendromunun tanisinda genis bir anamnez, fi zik muayene ve
elektrofizyolojik ¢calismalardan yararlanilir (118).

3.2.4.1. Anamnez

Hastanin agrisinin lokalizasyonu, sekli, suresi, aktivite ile iliskisi, agrinin
proximale ya da distale yayilimi, agriya eslik eden parestezi ve gece agris
sorgulanmalidir.

Ayak tabanindaki agri, yanma ve uyusma sikayetlerinin ayakta durma, agirlik
tasima, ylrtme suresi ile iliskisi degerlendirilmelidir.

Diabetes mellitus, hipotiroidi gibi sistemik hastaliklarin varligi ayrica ayak ve
ayak bilegine yonelik olarak gecirilmis travma ya da cerrahi sorgulanmalidir (114,
117).

3.2.4.2. Fizik muayene

Hastalar oncelikle norolojik muayene ile dederlendirilmelidir (116-118). Kas
glcl muayenesi yapiimalidir (102, 118). Duyu muayenesi yapilmalidir (102, 118).
Tibial sinir ve dallarinin dagiliminin oldugu bélgeler palpasyonla degerlendirilmeli,
6dem, yumusak doku sisligi ve parestezinin varhgi saptanmalidir (96, 102). Tinel
isaretine bakilmalidir (100, 109, 117).
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3.2.4.3. Radyolojik incelemeler

Ayak ve ayak bilegi radyografileri kemik deformiteleri ve anormalliklerinin
degerlendirilmesinde yararlidir. Ayrica BT taniya yardimci olmaktadir. Kemik
anormalliklerinde, ayrica fleksor retinakulum, tibial sinir ve dalla r ve tarsal tiinelin
daralmasi neden olan patolojilerin belirlenmesinde MR ¢ok faydahdir (98, 101, 115,
117). Ayrica bu bolgedeki yumusak doku lezyonlarinin degerlendirilmesinde US’den
faydalaniimaktadir (96, 101).

3.2.4.4. ELEKTROFIZYOLOJIK CALISMALAR

Elektrofizyolojik calismalar néromuskiler hastaliklari tanisinda énemli yer
tutmaktadir. Elektrofizyolojik calismalar uygun olarak kullanildidinda Klinik taninin
dogruluk oranini artirir, hastaligin siddeti ve prognozu konus unda kantitatif olarak
bilgi verir ve norolojik fonksiyonlarin objektif olarak degerlendirilmesini olanak
saglar (119, 120).

Elektrofizyolojik calismalarin birinci basamagi sinir iletim hizi (SiH)
calismalaridir. SiH calismalarinda sinirin elektriksel stimiilasyonunu motor, duyu ve
mikst sinirlerde taginan bir impuls baslatir.

Sinir iletim ¢alismalari 3 tiptir.

1-Motor sinir iletim ¢alismalari

2-Duyu sinir iletim calismalari

3-Mikst sinir iletim calismalari

3.2.4.4.1. Motor sinir iletim calismalari: Periferal bir sinirde motor SiH
sinirin iki proksimal noktasindan tek bir supramaksimal stimulus ile uyarilmasi ve
bilesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) kayitlanmasi ile elde edilir. Bu bilesik kas
aksiyon potansiyeline ‘uyariimis potansiyel’ veya ‘M yaniti’ da denir.

Latans uyari verildikten sonra kas aksiyon potansiyeli olusana kadar gecen
stredir. Kayit alinan kasa en yakin yani en distal uy artya yanitin olusmasina kadar
gecen sureye terminal veya distal motor latans (DML), daha proksimal uyarilarin
olustugu yanita kadar gecen sire ye proksimal latans adi verilir.

Amplitiid uyariyla aktive olan kas liflerinin uygun teknikle kaydedilen BKAP
tiim kas liflerinin toplam aksiyon potansiyelini temsil eder. ilk defleksiyonu negatif
basit difazik sekillidir. Motor sinir iletim hizi iki stimulus arasi mesafenin latans

farkina bolinmesi ile hesaplanir.
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Bu cahismalar stimulator ile ulagilabilen sinirler ile sinirhdir. Ust
ekstremitelerde daha ¢ok median, ulnar ve radial, alt ekstremitelerde siyatik, femoral,
posterior tibial ve peroneal sinirlerde uygulanir.

3.2.4.4.2. Duyu sinir iletim c¢alismalari: Duyusal sinir bir noktasindan
uyarilarak baska bir noktasindan tiim aksonlarin aksiyon potansiyeli olan duyusal
sinir aksiyon potansiyeli (DSAP) kaydedilebilir. impulslar sinirde uyarilan noktadan
her iki yone dogru yayildiklarindan DSAP iki ayri yontemle kaydedilir. Ortodromik
yontem duyusal sinir impulslarinin gidis yonune fizyolojik olarak uyumlu yonde
uyarimla yapilir yani sinir distalden uyarilir. DSAP proksimalden kaydedilir.
Antidromik yontem ise tam tersine siniri proksimalden uyarip distalden kaydetme
teknigidir.

Duyu ¢alismalarinda ise en ¢ok median, ulnar, radial ve sural sinirlerdir.

Motor sinir iletiminin aksine duyusal sinir iletiminde duyu iletim hizi (DIH)
latansa esittir. Latans ilk negatif po tansiyelin baslangicindan veya tepe noktasindan
olculebilir. DSAP stresi sinirdeki gesitli genis capli duyusal liflerin iletim zaman
farklihklarinin sonucudur ve temporal dispersiyonun bir gostergesidir.

Radikilopati, kauda equina lezyonlari veya arka ko rdon hastaliklari
hastaliklari gibi dorsal kdk ganglionunun proksimalindeki lezyonlarda duyusal néron
etkilenmeyecegi icin duyu iletim calismalarinda bozukluk gérilmez.

3.2.4.4.3. Mikst sinir iletim calismalarinda teknik ortodromik duyu
calismalarindaki gibidir.

Latans ve iletim hizi igin saghkh kontrollerden 6lgllen degerlerin 2 standart
deviasyon alt ve iistii normal sinirlar olarak kabul edilir. SiH’deki yavaslamalar
noropati ve sinir zedelenmesi var hgini distindiiriir ve DiH ¢alismalarinin motor
iletim hizina gore daha duyarli bir gosterge oldugu konusunda goris birligi vardir
(119, 120).

3.2.4.4.4. H Refleksi

Elektrodiagnoz laboratuvarlarinda en sik olarak kullanilan gec latansli
yanitlar H-refleksi ve F yanitidir. Sinir aksiyon potansiyeli H refleksinde duyu
aksonunda, F yanitinda ise motor aksonda distalden baslamakta ve omurilik
diizeyinde bir aksiyon potansiyeli baslatmakta ve bu d a distale dogru seyrederek gec
latansli kas yanitini olusturmaktadir.

H-refleksi siklikla tibial sinirin popliteal fossadan uyarilmasi ile gastrosoleus

kasindan degerlendirilir ve bu kasda asil refleksinin elektrofizyolojik karsthgidir.
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Kalin myelinli 1-A’larin afferent yolu olusturdugu monosinaptik bir
refleksdir. Yaklasik 30 milisaniyede ortaya ¢ikan geg bir cevap olup M -yanitina gore
daha dusUk siddette uyarilarla ortaya cikar.

Rutin Klinik uygulamada amplitidinden cok latansi 6nemlidir. Siyatik sinir
lezyonlarinda, S1 radikilopatilerde, lumbosakral pleksopatilerde veya periferik
noropatilerde kaybolur veya latansi uzar. Amplitidi ise spastisite gibi motor ndron
eksitabilitesinin arttigi durumlarda artar ve siklikla motor ndéron eksitabilitesini
degerlendiren calismalarda kullanilir (121).

3.2.4.4.5. Sinir iletim Calismalarini Etkileyen Faktorler

3.2.4.4.5.1. Fizyolojik Faktorler

Isi: SiH’i etkileyen faktérler arasinda en énemli yeri tutar. Isini n azalmasi ile
SiH ve DML de 6nemli yavaglamalar olur.

Ortalama olarak 1sinin 1°C azalmasi SiH’de 1,1-2,4 m/sn, DiH’de 0,76-2,3
m/sn azalmaya ve DML de ise 0,2 msn uzamaya neden olur.

BKAP ve DSAP amplitidleri ise muhtemelen temporal dispersiyonun
azalmasi sonucu I1sI azalmasi ile artis gosterirler.

Yas: Yirmi yasindan sonra ileti hizlarinda hafif ve 6nemsiz yavaslamalar
ortaya ¢ikar ancak 60 yasindan sonra yavaslama daha belirgin olur ve 60 -80 yaslarda
iletim hizi normalin 10 m/sn kadar altinda olabilir.

Sinirler ve sinir segmentleri: Alt ekstremitelerde SiH st ekstremiteye
oranla daha yavastir.

Boy uzunlugu: Sinir iletim ¢alismalari icin énemli bir dedisken degildir
ancak F yaniti ve H refleksi gibi gec latansh yanitlari etkileyebilen en 6nemli
fizyolojik degiskendir.

3.2.4.4.5.2. Fizyolojik Olmayan Faktorler: Cihaza bagh faktorler, mesafe
Ol¢limai ve elektrodlarin yerlesimi gibi teknik nedenler etkilemektedir.

Ayrica Martin-Gruber anastomozu ve nervus peroneus profundus aksesorius
gibi anatomik faktdrlerden de etkilenmektedir (122).

Tarsal tiinel sendromunda elektrofizyolojik calismalar siklikla lumbosakral
radikilopati ve proksimal ya da distal periferal néropatiyi ekarte etmek amaciyla
kullanthr. Elektrofizyolojik calismalardan en yaygin olarak motor ve duyu iletim

calismalari kullanilir.
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Tani tibial sinir ya da dallarinda azalmis motor iletim hizi, medial ve/veya
lateral plantar sinirin uzamis DML ’si, medial ve/veya lateral plantar sinirin DIH’inde
azalma ve DSAP’In alinamamasi veya amplitidinde azalma olmasi, abduktor
hallusis ve abduktor digiti minimi kaslarinin motor evoked potansiyeli durasyonunda
artma ya da amplitidde disme, abduktor hallusis ve abduktor digiti minimi
kaslarinin anormal EMG’sinin herhan gi bir kombinasyonu ile konulur (115, 123).

Motor distal latansin normal olmasi TTS’yi ekarte ettirm ez teshis i¢in duyu
sinirlerinin iletim hizi degerlendirilmelidir. Clnkd duyu lifleri motor liflerden daha
kolay etkilenir ve TTS’nin erken donemlerinde klinik semp tomlar oOncelikle
duyusaldir (123).

Tarsal tlinel sendromunda elektrofizyolojik calismalarin negatif olmasi
taninin yanhs oldugu anlamina gelmez. Elektro fizyolojik ¢alismalar TTS tanisinda
genellikle destekleyicidirler fakat diagnostik degildir hastanin klinigi tani ve tedavide
cok anlamlidir (114, 123)

3.2.5. AYIRICI TANI

Tarsal tunel sendromu ayagin lokal ortopedik problemlerinden (6zellikle
tendinit ve plantar fasiit), proksimal tibial noropati ve hafif polindropatiden
ayirtedilmelidir. S1 radikilopati veya lumbosakral pleksopati topukta duyu kaybina
neden olabilir fakat her ikisi de lokal aya k agrisi ile iliskili degildir (97).

3.2.6. TEDAVI

Tarsal tlinel sendromunun tedavisi nedene yonelik olmalidir (98). Spontan
diizelme herediter néropatiye bagli gelisen TTS ve sportif durumlarla iliskili TTS
durumlarinda meydana gelmektedir. TTS sistemik nedenlere érnegin RA, hipotiroidi
ve akromegali gibi durumlara bagh gelismis ise tedavi nedene yonelik olarak
yapilmahidir (98).

Oncelikle konservatif tedavi yapilmalidir. Konservatif tedavide NSAIii ve
antinevritik ajanlar kullanihr ayrica lokal steroid enjeksiyonlari faydahdir. Bos alan
lezyonu saptanan vakalarda cerrahi dekompresyon seckin bir tedavidir (98, 102).
Ayak bilegini pronasyonuna limitliyen ortezler sinir kompresyonunu azaltmaya
yardimcidir.

Cerrahi; semptomlar 6 aydan beri devam ediyorsa ve k onservatif tedavinin

yetersiz oluyorsa endike olmahdir.
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Cerrahi fleksor retinakulumun arkasinda MP ve LP sinir bifurkasyonunun
proksimalinden posterior tibial sinirin gevsetilmesi olarak uygulanmaktadir. Cerrahi
sonrasi ayak bilegi immobilizasyonu ve ele vasyonu dnerilmektedir (102).

CALISMANIN AMACI

Bu c¢ahsmada oncelikli olarak RA’ll hastalarda ENMG cihazi ile
elektrofizyolojik olarak alt ekstremite sinirlerinin degerlendirilerek tarsal tinel
sendromunun sikligini belirle nmesi amaglandi.

Ayrica bu calismada RA’ll hastalarda ayak agrisinin klinik 6zelliklerini
belirleyerek, elektrofizyolojik calismalarla korelasyonunu degerlendirmek, RA’II
hastalarda radyografik ve klinik olarak ayak tutulumunu ve ayak tutulumunun TTS

ile iliskisi ve ayak tutulumunun disa bilite ile iliskisinin saptanmasi amaclandi.

40



4. GEREC VE YONTEM

Bu calisma protokolii Firat Universitesi Tip Fakiiltesi yerel etik kurul
komitesi tarafindan verilen 2005-2006/584 sayili onay dogrultusunda yapildi.

4.1. Calisma Grubu

Calismaya Firat Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali Romatoloji Bilim Dali polikliniginde izlenmekte ol an 1987 ACR
siniflama kriterlerine uygun 30 (29 kadin, 1 erkek) RA’li hasta alindi.

Kontrol grubu olarak ayak sikayeti olmayan 20 (19 kadin, 1 erkek) saglikli
birey calismaya alindi.

Calismadan dislama kriterleri ise;

1-Diabetes mellitus gibi elektrondrofizyolojiyi etkileyecegdi bilinen baska bir
metabolik hastaliklarin varhgu.

2-Kalca artroplasti 6ykusu, lomber bolg eye yonelik cerrahi gecirenler.

3-Ayak ve ayak bilegine yonelik olarak gecirilmis kirik, travma veya
operasyon oykusunin olmasi.

4-RA disinda, hastalardaki elektrondérofizyolojiyi etkileyecegi bilinen baska
bir hastaligin olmasi (Radikulopati, polindropati vs.) olara k belirlendi.

Calismada o©ncesi her hastaya ‘Hasta Bilgilendirilmis Onay Formu
doldurularak yazili izinleri alindi (Ek-A)

Hastalarin se¢imi kesitsel olarak yapildi; ayak agrisi olan veya olmayan, aktif
olan veya olmayan, DMARD ve steroid kullanan veya kulla nmayan hastalar

calismaya rastgele alindi.

4.2. Klinik Deg@erlendirme

Calhismaya alinan her iki grubun yas, cinsiyet, kilo, boy gibi demografik
sorgulamalari, ayrica hasta grubun hastaliginin baslangi¢ suresi, sabah tutuklugu
siiresi, eslik eden diger hastaliklar, steroid, DMARD ve NSAIi kullanimi, dozu ve
stresi ayrintil olarak kaydedildi (Ek-B).

Hastalarin kullandiklari ilaglar sorgulandiginda; 1 hasta KS, 3 hasta MTX ,
folbiol ve KS, 2 hasta MTX ve folbiol, 5 hasta MTX ve KS, 3 hasta SLZ, 5 hasta
MTX, folbiol, SLZ ve KS, 4 hasta SLZ ve KS, 1 hasta TNFa blok 6rii (Etanercept) ve
KS, 1 hasta hidroksiklorokin ve KS, 1 hasta hidroksiklorokin, SLZ ve KS, 1 hasta
MTX ve hidroksiklorokin, 1 hasta TNFa blok 6rii (infliksimab), MTX ve folbiol, 1
hasta leflunamid, SLZ ve KS ve 1 hasta NSAIi kullanmaktaydi.
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Cahisma grubunun vicut kitle indeksleri (Body Mass Index: BMI) Tanita
BC-418MA segmental viicut analiz monitorli baskul cihazi ile 6lguldi. Calismaya
alinmadan énce hemoglobin (hg), hemotokrit (hct), platelet (plt), bey az kire (BK),
ESH, CRP ve RF dizeylerine bakildi.

Hastalarin ve kontrol grubunun 100 metre (m) yuriime mesafesi saniye olarak
hesaplandi.

Hastanin  kendini global degerlendirmesi, doktorun hastayr global
degerlendirmesi, ayak agrisinin siddeti ve ayak agris 1 siddetinin pozisyon ile iliskisi
viziel analog skala (VAS) kullanilarak degerlendirildi. Ayak agrisinin pozisyonlarla
iliskisi sorgulanirken ayakta durmakla, oturmakla, yirimekle ve agirlik tasimakla
artan agr siddeti ayrica gece agrisinin varligi sorgu landi. VAS 0-100 puan arasinda
degerlendirildi (0: hig agr1 yok 100: ¢ok siddetli agri var).

Her iki gruba genel saglik durumu soru formu degerlendirmesi (Health
Assessment Questionnaire (HAQ)), ayak fonksiyon indeksi (AFI), kisa form-36
(Short Form-36, SF-36) ve agri viziel analog skalasi (VAS) laboratuvar
sonuclarindan haberdar olmaksizin tek bir klinisyen tarafindan yapildi (Ek-C).

Hastalik aktivite parametreleri ESH, CRP ve DAS 28 ile dederlendirildi. DAS
28°de hassas ve sis 28 eklem (sa§ ve sol omuz, d irsek, el bilegi, MKF (1,2,3,4,5), PiF
(1,2,3,4,5) ve diz), ESH ve VAS degerleri kullanilarak ;

0.56 X ./ (hassas eklem 26+ 0.28 x , (5is eklem 28)+ 0.70 x ESH+ 0.014x VAS
formiluyle hesaplandi. Cikan deger 2,6 nin altinda ise hasta remisyonda, 2,6 ile 3,2
arasinda dusuk aktif, 3,2 ile 5,1 arasinda orta aktif, 5,1’in tizerinde ise ileri derecede
aktif kabul edildi (64, 72).

Calismaya alinan her iki grubun norolojik muayeneleri yapildi. Muayene
esnasinda ayrica tibial sinir provake etmek igin tinel isareti ayrintili o larak
degerlendirildi. Tinel isareti medial malleolusun arkasindaki tarsal tlinelde tibial
sinirin perkusyonu ile ayak tabaninin medial tgcte birinde agri ve uyus ukluk olusmasi
pozitif olarak kabul edildi (104, 114-116).

4.3. Radyolojik Degerlendirme

Hasta ve kontrol grubunun bilateral 6n-arka ve lateral ayakta basarak ayak
grafileri cekildi. On-arka ayak grafisinde x-ray kaynagi 90 cm mesafeden orta ayak
tizerine odaklanip ayak bilegine dogru 15° aciyla yonlendirildi. Lateral ayak grafisi

ayak medialine konan kasetle ve navikuler kemige dik acgiyla odaklanarak cekildi.
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Hasta ve kontrol grubunun 0n-arka ayak grafilerinde tarsal ttinel bolgesindeki kemik
anomalileri deQerlendirildi. Hasta ve kontrol grubunun ©n-arka ayak grafileri
modifiye Larsen ve Sharp van der Heijde yontemleriyle skorlandi.

Larsen metodu iki ayakta toplam sekiz bolgeye (2,3,4,5. MTF eklemlerine)
uygulanir. Ayakta toplam skor 0-40 arasindadir. Larsen skorlamasinda eklem
mesafesi ve erozyonlar birlikte degerlendirilir. Larsen skorlamasi bes evreye
ayrilarak degerlendirilir. Saglam kemik ve normal eklem mesafesi evre 0 olarak
degerlendirilirken; orijinal kemik sinirlarinin tamamen harap oldugu mutilans
degisiklikler evre 5 olarak skorlanir (57, 58).

Sharp van der Heijde metodunda eklem mesafesi ve erozyon ayri olarak
degerlendirilir. Ayakta erozyon skorlamasinda bes bélge (2,3,4,5. MTF ve IF
eklemlerine) bilateral olarak degerlendirilir. Erozyon skorlamasi 5 evreye ayril arak
degerlendirilir. Toplam erozyon skoru ayakta 120’dir. Ancak elden farkh olarak
ayakta ilgili eklemlerin her iki yuzeyi de degerlendirmeye alinir. Evre 5 komplet
kollaps olarak degerlendirilir. Eklem mesafesi degerlendirmesinde ayakta eklem
mesafesi degerlendirilirken toplam alti eklem (1,2,3,4,5. MTF, iF) bilateral olarak
degerlendirilir. Toplam eklem mesafesi skoru ayakta 48’dir. Normal radyografi evre
0 iken kemiksi ankiloz veya luksasyo n evre 4 olarak degerlendirilir (57, 58).

4.4. Elektrofizyolojik degerlendirmeler

Elektrofizyolojik inceleme Firat Universitesi Hastanesi Fizi ksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali elektrofizyoloji laboratuvarinda Medelec Synergy
Elektronéromyografi cihazi kullanilarak yapildi. Oda sicakhgr 26-32°C sicakhginda
tutuldu. TTS ENMG protokolii hasta ve kontrol grubunda alt ekstremiteye bilateral

olarak uygulandi.
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Sekil 2: Elektrondromyografi cihazi

Tarsal tuinel sendromunun ENMG calisma protokoli

1-Distal tibial sinir motor medial ve lateral plan tar sinir olarak ¢ahsildi.

Medial plantar sinir ¢alismasinda; yizey elektrodlarindan aktif elektrod
abduktor hallusis brevis (AHB) kasinin motor noktasina, referans elektrod AHB
tendonuna yerlestirildi ve medial malleolun proksimalinden tibial sinir stimile edildi
ve AHB kasindan kayit alindi. Toprak elektrod ayak dorsumuna yerlestirildi.

Lateral plantar sinir ¢calismasinda; yulzey elektrodlarindan aktif elektrod
abduktor digiti quinti pedis (ADQP) kasinin motor noktasina referans elektrod
ADQP tendonuna vyerlestirildi ve medial malleolun proksimalinden tibial sinir
stimile edildi ve abduktor digiti quinti pedis kasindan kayit alindi. Toprak elektrod
ayak dorsumuna yerlestirildi. DML kayit noktas! ile stimulasyon arasindaki yaklasik
14-16 cm’lik mesafe kullanilarak hesaplandi.
2-Rutin tibial motor c¢alismasinda; tibial sinir medial ayak bilegi ve popliteal

fossadan supramaksimal olarak stimile edildi ve AHB kasindan kayit elde edildi.
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3-Rutin peroneal motor ¢alismasinda; peroneal sinir lateral ayak bilegdi, fibula basi
altindan ve popliteal fossadan uyarildi. Ektansor digitorum brevis (EDB) kasindan
kayit alindi.

4-Medial ve lateral plantar mikst veya duyu calismalari ortodromik olarak yapildi.

Medial plantar plr duyu calismalarinda; ylzik elektrodlar ayak
basparmaginin MTF ekleminin proksimaline katod ve 3-4cm distaline anodu
yerlestirilerek sinir uyarildi. Kayit elektrodlar ise aktif elektrod medial malleolun
posterioruna ve referans elektrod ise 3-4 cm distaline yerlestirilerek kayit alind.
Mesafe degiskendi. Toprak elektrod ayak dorsumuna yerlestirildi.

Lateral plantar pur duyu calismalarinda; yuzik elektrodlar ayak besinci
parmagina MTF ekleminin proksimaline katod ve 3-4cm distaline anodu
yerlestirilerek sinir uyarildi. Kayit elektrodlar ise aktif elektrod medial malleolun
posterioruna ve referans elektrod ise 3-4 cm distaline yerlestirilerek kayit alindi.

Mesafe degiskendi. Toprak elektrod ayak dorsumuna yerlestirildi (Sekil 3).

Referans

Toprak elekirod
(kayit) elektrod

. - Fleksor retinakulum
Medial plantar sinir

Lateral plantar sinir

Stimiilator
(YUZUK eleKtroa)

Sekil 3: Medial ve lateral plantar sinirlerin duyu iletim ¢alismasi.
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Medial plantar mikst duyu calismalarinda; topuk medialinden
(MPS’den) sinir uyarildi mesafe kay 1t elektroda yaklasik 14 cm idi (kayit elektrod ile
topuk arast 7 cm ve 1. ve 2. parmaklar arasindakindaki bosluktan cizilen paralel
cizgiye olan 7 cm’lik mesafe). Kayit elektrodlar ise aktif elektrod medial malleolun
posterioruna ve referans elektrod ise 3-4 cm distaline yerlestirilerek kayit alind.
Toprak elektrod ayak dorsumuna yerlestirildi.

Lateral plantar mikst duyu ¢alismalarinda; topuk lateralinden (LPS’den)
sinir uyarildi mesafe kayit elektroda yaklasik 14 cm idi (kayit elektrod ile topuk arasi
7 cm ve 4. ve 5. parmaklar arasindakindaki bosluktan gizilen paralel ¢gizgiye olan 7
cm’lik mesafe). Kayit elektrodlar ise aktif elektrod medial malleolun posterioruna ve
referans elektrod ise 3-4 cm distaline yerlestirilerek kayit alindi. Toprak elektrod

ayak dorsumuna yerlestirildi (Sekil 4).

Referans (kayit) elektrod

Fleksor
retinakulum

Toprak elektrod

Medial plantar sinir

Lateral plantar sinir

Sekil 4: Medial ve lateral plantar sinirlerin mikst duyu iletim calismasi

5-Sural sinir duyu calismasinda; kayit elektrodlari lateral malleol iine yerlestirildi
sinir posterior lateral uyluktan uyar ilarak kayit alindi.

6-Tibial ve peroneal F cevaplari elde edildi.
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7-H refleks calismasi yapildi. Kayit elektrodlardan aktif elektrod gastroknemius -
soleus kasina ve referans elektrod ise asil tendonuna yerlestirildi. Tibial sinir
popliteal fossadan submaksimal olarak uyarildi.

Tablo 1’de alt ekstremite sinir iletim calismalari referans degerleri verilmistir (119).

Tablo 1: Alt ekstremite sinir iletim ¢alismalari referans degerleri

Sinir Amplitid(pV) lleti hizi (m/sn)  Dis tal latans (ms)
Peroneal sinir >2.0 244 <6.5
Tibial sinir >4.0 241 <5.8
Sural sinir 26.0 240 <4.4
MP sinir 24.0 241 <5.8
LP sinir >3.0 241 <6.3

Tarsal tiinel sendromunun tanisinda elektrofizyolojik ¢alismalarda;
1-Posterior tibial sinir hiz
2-AHB kasindan kaydedilen MPS’nin DML’si (>6.2 msec)
3-ADQB kasindan kaydedilen LPS’nin DML’sini (>7 msec) icermelidir.

Medial ve lateral plantar sinirlerin 1 msec’den daha fazla terminal
latansinda farklilik olmasi TTS olarak dustindlebilir (102, 124).

Ayrica TTS icin MP ve LP sinir duyu iletim c¢alismalarinda hizin
yavaslamasi, amplitidde azalma veya DSAP amplitudinin alinamamasini
icermelidir. Tablo 2°de MP ve LP duyu sinir iletim galismalari referans degderleri

Ozetlenmistir (119).

Tablo 2: MP ve LP duyu sinir iletim galismalar referans degerleri

Amplitid (uV) lleti hizi (m/sn)
Medial plantar plr duyu >2 =35
Lateral plantar pur duyu >1 =35
Medial plantar mikst duyu =3 245
Lateral plantar mikst duyu >3 >45
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Bilateral plantar motor, duyu ve mikst sinir ¢alismalarina ek olarak o6zellikle
polindropatiyi ekarte etmek igin rutin sinir iletim ¢alismalari yapilmalidir. Tibial ve
peroneal motor calismalari ve F cevaplari ve sural duyu cevabi de§erlendirilmelidir.
Muhtemelen ya polindropati ya da daha az siklikla siyatik ya da lumbosakral pleksus
lezyonlarina bagll olarak eger sural duyu cevabi anormal ise plantar sinirlerde de
anormallik saptanir. Ayrica bilateral H releksinin de degerlendirilmesi yararlidir. H
refleksi TTS’de normaldir fakat polinéropatide, proksimal tibial ndropati, siyatik ve
lumbosakral pleksus lezyonlarinda ve S1 radikilopatide anormal olabilir. Tim bu

nedenler ayrica ayak topugunda anormal duyuya neden olabil irler.

4.5. istatistik

Istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences for
Windows 12. 0) yazilimi kullanilarak yapildi. Hasta ve kontrol gruplarinin
demografik 6zelliklerin dagilimi tanimlayici istatistiksel metodlarla yapildi. Normal
egrisine  uymayan, varyanslarin esit olmadi§i  veya ordinal verilerin
karsilastiriimasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. Grup igi korelasyon igin
Spearman rho katsayisi kullanildi. Degerler ortalama (standart deviasyon) seklinde
verildi. Degerlendirmelerde p<0,05 olan degerler istatisti ksel olarak anlamli kabul
edildi.

48



5. BULGULAR

Calismaya 30 RA hastasi ve kontrol grubu olarak 20 saglikli gonalli birey
alindi. Romatoid artritli hastalarin yas ortalamasi 41.9 (26-65) idi. Hastalarin 24’0
(%80) seropozitif, 6’s1 (%20) seronegatifti.

Kontrol grubunun yas ortalamasi 39.3 (26-60) idi.

Hasta ve Kkontrol grubunun vyas, boy, kilo, BMI ve cinsiyetleri
karsilastirildiginda anlamli bir farklilik tespit edilmedi. Hasta ve kontrol grubunun

demografik ozellikleri tablo 3’de zetlenmistir.

Tablo 3: Hasta ve kontrol grubunun demografik ¢zellikleri

Romatoid artrit Kontrol
(n: 30) (n: 20) p

Ort (SS) Ort (SS)
Yas 41.9 (10.1) 39.3(10.8) >0.05
Cinsiyet (K/E) 29/1 19/1 >0.05
Kilo(kg) 69.5 (11.6) 66.3 (9.5) >0.05
Boy(cm) 161.1 (6.5) 159.7 (5.0) >0.05
BMI(kg/m?) 26.8 (4.6) 25.9 (3.2) >0.05

Tabloda ortalama deger, parantez icinde standart sapma degeri verilmistir .

Calismaya alinan RA hastalarinin % 90’1 DMARD, % 6.7’si TNFa blokor(
ve %3.3’0 NSAIi kullaniyordu. RA hastalarinin %76.66’st KS kullaniyordu ve
kullanilan ortalama doz 5-7.5mg/gundu.

Romatoid artritli hastalarin hastalik sresi ortalama 8.5 yil (1-28 yil) idi.
Hastalar DAS 28 degerine gore 2’si remisyonda, 1’i dusik aktif, 20’si orta aktif ve
7’si aktif olarak bulundu. Hasta grubunun fonksiyonel durumlari tablo 4 *de

Ozetlenmistir.

Tablo 4: Hasta grubunun fonksiyonel degerleri

Romatoid artrit (n: 30)

Hastalik stresi (yil) 8.5 (6.3)
Sabah tutuklugu (dakika) 74.0 (90.7)
Hassas eklem sayisi 9.76 (6.73)
Sis eklem sayisi 1.06 (1.63)
DAS 28 4.2 (1.2)

Tabloda ortalama deger, parantez icinde standart sapma degeri verilmistir.
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Hasta ve kontrol grubu Kkarsilastirldiyinda HAQ, SF-36 ve AFI
subskalalarinda anlamli olarak fark mevcuttu. Tablo 5’de hasta ve kontrol grubunda

kullanilan sorgulamalarin degerleri 6zetlenmistir.

Tablo 5: Hasta ve kontrol grubunda kullanilan sorgulamalarin degerleri

Romatoid artrit  Kontrol grubu

(n:30) (n:20) P

HAQ 0.66 (0.58) 0.20 (0.69) <0.0001
AFI

Agri 2.9(2.0) 0.0 (0) <0.0001

Disabilite 2.3(1.9) 0.0 (0) <0.0001

Limitasyon 0.9 (1.0) 0.0 (0) <0.0001

Total 2.0 (1.9) 0.0 (0) <0.0001
SF-36

Genel saglhk 44.9 (18.3) 80.5(13.1) <0.0001

Fiziksel fonksiyon 63.5 (24.8) 95.0 (12.0) <0.0001

Fiziksel rol glclugu 39.1 (46.7) 100.0 (0) <0.0001

Emosyonel rol gicligu  30.0 (46.6) 90.0 (30.7) <0.0001

Sosyal fonksiyon 55.8 (26.2) 83.7 (17.7) <0.0001
Adri 43.8 (18.6) 85.4 (16.6) <0.0001
Mental saglik 66.2 (26.3) 85.0 (16.9) <0.005

Vitalite 59.3 (24.4) 90.0 (11.8) <0.0001

Tabloda ortalama deger, parantez iginde standart sapma degderi verilmistir.

Tablo 6’da RA’l hastalarin kendini genel degerlendirmesi, doktorun hastayi
genel de@erlendirmesi, ayak agrisi ve ayak agrisi ile ilgili sorgulama parametrelerinin
VAS (0-100) degerleri gosterilmistir.

Tablo 6: Hasta grubunda kullanilan agri sorgulama degerleri

Romatoid artrit (n:30)

VAS (HGD) 35.16 (20.88)
VAS (DHGD) 26.46 (15.63)
Ayak agrisi VAS 27.93 (23.47)
Ayaktayken AA VAS 33.20 (24.56)
Otururken AA VAS 13.96 (11.46)
Yururken AA VAS 33.50 (20.49)
Agirhik tasirken AA VAS 35.40 (22.09)
Yatarken AA VAS 22.90 (25.13)

Tabloda ortalama deger, parantez icinde standart sapma degeri verilmistir. VAS(Visuel Analog Scale),
HGD(Hastanin kendini Global Degerlendirme si), DHGD(Doktorun Hastayr Global Degerlendimesi ),
AA(Ayak Agrisi).
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Hastanin genel agri VAS dederi, ayak agrist VAS degderi ve ayak agrisinin
pozisyonel durumlarla iliskisiyle ilgili VAS degerlendirme sonuglari seki | 5°de

Ozetlenmistir.

milimietre

Genel VAS  Ayakaznsi Ayakitayken Otururken Yarurken Agwhk Vatarken

tagirker

Sekil 5: Hastalarin genel VAS ve pozisyonel ayak agrisi VAS degerleri

Calismaya alinan RA hastalarindan 26’sinin her iki ayaginda, 3 hastanin ise
sadece bir ayaginda (2’sinin sag, 1’inin sol) sikayeti vardi (%91.67). Sadece 1
hastanin hi¢ ayak agrisi sikayeti yoktu (%8.33). Hastalarin norolojik muayeneleri
normaldi. Muayenede 8 hastada bilateral ve 2 hastada sa§ ayakta tinel isareti pozitif
olarak saptandi (%30). TTS saptanan RA hastalarinda ise 4 hastada bilateral ve 1
hastada sa§ ayakta olmak tzere tinel isareti pozitif idi (%45). Hastalarin sonuclari

sekil 6’da Ozetlenmistir.

100% -
90% -
80% A
70% -
60% -
50% - m yok
40% A
30% A
20% -~
10% -

0% T T .

Ayak agrisi RA hastalarinda TTS saptanan RA

Tinel isareti hastalarinda Tinel
isareti

m \Var

Sekil 6: Hastalarin ayak agrisi ve tinel isaretinin ylizdelik sonuclari

51



Calismaya alinan hastalarin 10’nunda sadece agri, 5’inde agri ve yanma,
3’Unde agri1, yanma ve karincalanma, 1’inde ayak tabaninda uyusukluk ve 10’nunda
agri, yanma, uyusukluk ve karincalanma sikayeti mevcuttu. TTS saptanan hastalarin
ise ayak ve ayak tabaninda 2’sinde sadece agri, 2’sinde agri ve yanma, 1’inde agri,
yanma ve karincalanma ve 5’inde agri, yanma, uyusukluk ve karincalanma mevcuttu.

RA hastalarinin ayak agrisinin karakteri sekil 7°de 6zetlenmistir.

10 10
10 A
9 .
8 -
s’
=
3 1 5 5
Sc ® RA hastalan
Ly+]
<4 4 B TTS saptanan RA hastalari
3
37 2 2
2 1 1 Azagn
Y:yanma
1 0 K:karincalanma
0 T T T T i U:uyusukluk
Agri U AY AYK  AYKU

Sekil 7: RA hastalarinda ayak agrisinin karakteri

Hastalarin sikayetlerinin ilk basladigi eklemler; 11’inin el bilekleri, 1’inin sol
el 3. PiP, 4’{iniin diz eklemi, 1’inin omuz eklemi, 7’sinin ayak bilekleri, 4’(inln el ve

ayak bilekleri, 1’inin kalca eklemi ve 1’inin dirsek eklemi seklindeydi (sekil 8).

hasta sayisi
e
o & O o
~ |-
.
|

A >N 3 > N
F & GO
O W R 2% > a4 N 2
S 2 ¥ S ¥ &L 3
Q-‘\%l- ° o A

Sekil 8: Hasta grubunda hastalik sikayetlerinin basladigi eklemler
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100m yurime mesafesi; hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda anlamh
olarak farkl bulundu (p<0.0001).

Radyografik skorlar; Hasta ve kontrol grubunda sag ayak Larsen s korunda
anlamh fark yoktu (p>0.05). Hasta ve kontrol grubunda sol ayak Larsen skorunda
anlamli olarak fark vardi (p<0.05). Hasta ve kontrol grubunda sag ve sol ayak SES
skorunda, SEM skorunda ve Sharp van der heijde total skorunda anlamli olarak fark
vardl (p<0.0001). Calisma grubunun 100m yidrime suresi ve ayak radyografik

skorlamalari tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7: Calisma grubunun 100m yiiriime suresi ve ayak radyografik skorlari

Romatoid artrit Kontrol (n:20) p

(n:30)
100m yirime suresi 95.23(11.15) 84.35 (6.74) <0.0001
Larsen Skoru (sag ayak) 0.93 (1.63) 0.10 (0.30) >0.05
Larsen Skoru (sol ayak) 1.06 (1.61) 0.10 (0.30) <0.05
SEM (sag ayak) 3.13(2.27) 0.65 (0.81) <0.0001
SEM (sol ayak) 3.23 (2.63) 0.65 (0.81) <0.0001
SES (sag ayak) 2.26 (1.99) 0.40 (0.50) <0.0001
SES (sol ayak) 2.40 (2.34) 0.40 (0.50) <0.0001
Sharp total (sag ayak) 5.33 (4.15) 1.05 (1.27) <0.0001
Sharp total (sol ayak) 5.63 (4.76) 1.05 (1.27) <0.0001

Tabloda ortalama deger, parantez iginde standart sapma deger i verilmistir. SEM(Sharp van der Heijde

eklem mesafesi), SES(Sharp van der Heijde erozyon skoru)

Labaratuvar parametreleri; Hasta ve kontrol grubu arasinda Hb, Hct, Plt ve
ESH degerleri arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05). CRP anlaml olarak farkliydi
(p<0,05). RF anlamh olarak farklydi (p<0.0001). Calisma grubunun laboratuvar

6lctim degerleri tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8: Hasta ve kontrol grubunun laboratuvar 6lgtim degerleri

Romatoid artrit Kontrol
(n: 30) (n: 20) p
ESH(mm/sa) 25.16 (18.16) 18.95 (10.25) >0.05
CRP (ng/dI) 10.89 (15.17) 3.30 (0) <0.05
RF (U/ml) 98.68 (118.82) 9.9 (0) <0.0001
Hb (g/dl) 12.58 (1.79) 13.50 (1.25) >0.05
Htc (%) 39.22 (4.61) 40.13 (2.99) >0.05
Plt (103/uL) 337533 (97823) 280300 (50216) >0.05

Tabloda ortalama deger, parantez iginde standart sapma degeri verilmistir.
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Elektrofizyolojik degerlendirmeler

Peroneal motor; hasta ve kontrol grubunda peroneal motor amplitiid, latans
ve SiH degerleri arasinda anlaml 1 fark yoktu (p>0.05).

Tibial motor; Sag tibial motor latans degerinde hasta ve kontrol grubunda
anlaml fark yoktu (p>0.05). Sag tibial motor amplitiid ve SiH arasinda anlamli fark
vardi (p<0.05). Hasta ve kontrol grubunda sol tibial motor latans, amplitiid ve SiH
degerleri arasinda anlamh fark yoktu (p>0. 05).

Sural duyu; hasta ve kontrol grubunda sag ve sol sural duyu latans ve DiH

degerleri arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05). Sag ve sol sural duyu amplitid

degderlerinde hasta ve kontrol grubunda anlamh fark vardi (p<0.05).

Calisma grubunda 2 RA hastasinin ve 1 kontrol grubundan saghkli bireyin
peroneal amplitid degerleri alt sinirda bulundu (sirasiyla 1.8, 1.8 ve 1.0). Peroneal

latans ve SiH degerleri normal sinirlardaydi. Calisma grubunun rutin alt ekstremite

sinir iletim degerleri tablo 9’da 6zetlenmistir.

Tablo 9: Calisma grubunun rutin alt ekstremite sinir iletim degerleri

Romatoid artrit Kontrol
(n: 30) (n: 20) p
Sag tibial motor latans 3.42 (0.55) 3.36 (0.71) >0.05
Sag tibial motor amplitid 17.37 (5.37) 22.07 (8.44) <0.05
Sag tibial SIH 51.50 (7.46) 53.13 (3.16) <0.05
Sol tibial motor latans 3.47 (0.56) 3.42 (0.62) >0.05
Sol tibial motor amplitid 18.44 (5.59) 22.29 (7.49) >0.05
Sol tibial SiH 48.77 (10.09) 51.06 (2.82) >0.05
Sag peroneal motor latans 3.67 (0.54) 3.82 (0.73) >0.05
Sag peroneal motor amplitud  7.37 (4.12) 9.26 (4.29) >0.05
Sag peroneal SiH 50.89 (4.51) 49.67 (11.21)  >0.05
Sol peroneal motor latans 3.67 (0.50) 3.58 (1.10) >0.05
Sol peroneal motor amp 7.05 (3.50) 8.28 (3.46) >0.05
Sol peroneal SiH 51.17 (4.18) 50.18 (4.36) >0.05
Sag sural duyu latans 3.63 (0.64) 3.69 (0.51) >0.05
Sag sural duyu amplitid 11.67 (8.47) 14.47 (5.64) <0.05
Sag sural DiH 50.64 (6.49) 51.57 (5.97) >0.05
Sol sural duyu latans 3.62 (0.63) 3.73 (0.62) >0.05
Sol sural duyu amplittid 10.48 (5.89) 13.88 (6.47) <0.05
Sol sural DIH 49.82 (5.84) 49.12 (4.68) >0.05

Tabloda ortalama deger, parantez iginde standart sapma degeri verilmistir.

Lateral plantar motor sinir; hasta ve kontrol grubunda sag ve sol LPS

motor latans ve amplitiid deg erleri arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05).
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Medial plantar motor sinir; hasta ve kontrol grubu arasinda sag ve sol MPS
motor latans, sol MPS amplitid degerleri arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05). Sag
MPS motor amplitiid de@eri arasinda anlamli fark vardi (p<0.05). Calisma grubunun

medial ve lateral plantar motor sinir iletim degerleri tablo 10°da gdsterilmistir.

Tablo 10: Calisma grubunun MP ve LP motor sinir iletim degerleri

Romatoid Artrit Kontrol
(n: 30) (n: 20) p

Sag LPS motor latans 4.65 (0.70) 4.39 (1.06) >0.05
Sag LPS motor amplitiid 6.41 (3.04) 9.26 (7.24) >0.05
Sol LPS motor latans 4.69 (0.90) 4.33 (0.86) >0.05
Sol LPS motor amplitid 5.75 (2.85) 8.10 (6.27) >0.05
Sag MPS motor latans 3.73 (0.57) 3.67 (0.74) >0.05
Sag MPS motor amplitud 14.57 (6.49) 20.08 (9.16)  <0.05
Sol MPS motor latans 3.77 (0.52) 3.85 (0.69) >0.05
Sol MPS motor amplitud 15.62 (5.75) 20.40 (8.81) >0.05

Tabloda ortalama deger, parantez iginde standart sapma degeri verilmistir. (LPS: Lateral plantar sinir
MPS: Medial plantar sinir)

H refleksi; hasta ve kontrol grubunun sol M/H amplitidinde anlamli olarak
fark vardi (p<0.05). Hasta ve kontrol grubunda sag ve sol H latans, sag ve sol M -H
latans ve sag M/H amplitiidleri arasinda anlamli olarak fark yoktu (p>0. 05).

Calisma grubunun H refleks degerleri tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11: Calisma grubunun H refleks degderleri

Romatoid artrit Kontrol p
(n: 30) (n: 20)
Sol H latans 30.03 (2.20) 29.88 (2.10) >0.05
Sol M-H latans 27.30 (1.88) 28.11 (1.92) >0.05
Sol M/H amplitid 3.55 (3.20) 2.03 (1.78) <0.05
Sag H latans 30.22 (2.27) 28.22 (6.13) >0.05
Sag M-H latans 27.74 (1.75) 27.95 (1.37) >0.05
Sag M/H amplitud 2.53 (1.58) 1.83 (1.42) >0.05

Tabloda ortalama deger, parantez iginde standart sapma degeri verilmisti r.

Lateral plantar sinir plr duyu; hasta ve kontrol grubu arasinda sag LPS
DiH anlamli olarak farkliydi (p<0.05). Sol LPS duyu latans ve DiH anlamli olarak
farkliydi (p<0.0001). Hasta ve kontrol grubu arasinda sag LPS duyu latans, sag ve
sol LPS duyu amplitiid degerleri arasinda anlamh fark yoktu (p>0. 05).
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Lateral plantar sinir mikst duyu; hasta ve kontrol grubunda sag ve sol LPS
mikst duyu DIH degerleri arasinda anlamli fark var di (p<0.05). Sag ve sol LPS mikst
duyu amplitid ve latans deg@er lerinde anlamli fark yoktu (p>0.05).

Medial plantar sinir plr duyu; hasta ve kontrol grubunda sag ve sol MPS
duyu latans ve DiH degerleri arasinda anlamli fark vardi (p<0.0001). Sag ve sol MPS
amplitud degerleri arasinda anlamli fark yoktu (p>0. 05).

Medial plantar sinir mikst duyu; hasta ve kontrol grubu arasinda sag MPS
mikst duyu DIH (p<0.05) ve sol MPS mikst duyu DiH (p<0.0001) anlaml olarak
farkliydi. Sag ve sol MPS mikst duyu amplitiid ve latans degerleri arasinda fark
yoktu (p>0.05). Calisma grubunun MPS ve LPS duyu ve mikst sinir iletim degerleri
tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12: Calisma grubunun MPS ve LPS duyu ve mikst sinir iletim degderleri

Romatoid artrit Kontrol
(n: 30) (n: 20) p
Sag LPS latans 5.56 (1.49) 4.85 (0.80) >0.05
Sag LPS amplitud 3.52 (1.21) 3.38(1.22) >0.05
Sag LPS DiH 43.90 (10.43) 50.96 (7.19) <0.05
Sag mikst LPS latans 4.15 (1.51) 3.58 (1.31) >0.05
Sag mikst LPS amplitid ~ 9.67 (5.35) 12.84 (6.76) >0.05
Sag mikst LPS DIH 43.45 (13.9) 52.31 (9.87) <0.05
Sol LPS latans 6.20 (1.9) 4.73 (0.62) <0.0001
Sol LPS amplitid 3.58 (1.42) 3.25 (1.26) >0.05
Sol LPS DiH 39.38 (11.07) 50.46 (5.87) <0.0001
Sol mikst LPS latans 4.13 (1.49) 3.58 (1.41) >0.05
Sol mikst LPS amplitid ~ 9.53 (4.56) 11.49 (5.11) >0.05
Sol mikst LPS DiH 43.40 (14.25) 52.30 (9.92) <0.05
Sa§ MPS latans 5.80 (1.55) 4.59 (0.58) <0.0001
Sag MPS amplitiid 3.76 (2.11) 3.94 (1.67) >0.05
Sa§ MPS DIH 40.97 (8.92) 54.60 (6.83) <0.0001
Sag§ mikst MPS latans 4.13 (1.69) 3.52 (1.29) >0.05
Sag mikst MPS amplitid 17.37 (12.89) 19.65 (10.41) >0.05
Sag mikst MPS DiH 44.50 (15.29) 53.62 (12.73) <0.05
Sol MPS latans 5.84 (1.69) 4.79 (0.49) <0.0001
Sol MPS amplittd 4,11 (2.12) 4.79 (3.47) >0.05
Sol MPS DiH 42.18 (10.65) 50.30 (5.46) <0,0001
Sol mikst MPS latans 4.10 (1.71) 3.49 (1.50) >0.05
Sol mikst MPS amplitid  16.92 (9.42) 20.04 (11.52) >0.05
Sol mikst MPS DiH 44.38 (15.25) 55.45 (13.31) <0.0001

Tabloda ortalama deger, parantez iginde standart sapma degeri verilmistir. (LPS: Lateral plantar sinir
MPS: Medial plantar sinir DiH: Duyu iletim hizi)
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Cahisma grubunda 30 RA ve 20 kontrol olmak Uzere toplam 100 ayak
degerlendirildi. Hasta grubunda 3 hastada sag MP pir duyu, 3 hastada sol LP plr
duyu ve 1 hastada sa§ LP pur duyu DSAP amplitiidi alinamadi.

Romatoid artritli hastalarin incelenen 60 ayaginda 20 ayakta (10 hastada
bilateral) TTS (% 33.33) saptandi. TTS saptanan hastalarin hem MPS hem de LPS
hizlarinda azalma mevcuttu. Kontrol grubuna alinan bireylerin elektrofizyolojik
degerlendirmeleri normal olarak saptandi.

5.1. Hasta Grubundaki Mevcut Korelasyonlar

AFI ile Olan Korelasyonlar

AFI hastalik siresi (r=0.110 p=0.564), 100m yirime mesafesi (r=0.096
p=0.614), ESH ( r=-0.100 p=0.597) ve HAQ (r=0.298 p=0.110) ile iliskili degildi.

AFI ayakta dururken (r=0.429 p=0.018), yirirken (r=0.499 p=0.005), agirhk
tasirken (r=0.420 p=0.021), yatarken (r=0.369 p=0. 045) AA VAS ile pozitif olarak
iliskiliydi. AFI limitasyon sol MPS duyu amplitiidi ile pozitif olarak iliskiliydi
(r=0.392 p=0.032).

AFi total SF-36 FF (r=-0.366 p=0.047), FRG (r=-0.662 p=0.0001), ERG (r=-
0.408 p=0.025), SF (r=-0.433 p=0.017), VA (r=-0.532 p=0.002) ve MS (r=-0.498
p=0.005) ile negatif olarak koreleydi.

AFIi saj ayak Larsen skoru (r=0.137 p=0.470), sol ayak Larsen skoru
(r=0.087 p=0.646), sagd ayak Sharp total skoru (r=0.242 p=0.197) ve sol ayak Sharp
total skoru (r=0.208 p=0.270) ile iliskili degildi. AFi disabilite saj ayak SES
(r=0.377 p=0.040) ile pozitif olarak iliskiliydi.

HAQ ile Olan Korelasyonlar

HAQ ayaktayken (r=0.419 p=0.021), otururken (r=0.385 p=0.036) ve
yatarken (r=0.399 p=0.029) AA VAS ile pozitif olarak iliskiliydi.

HAQ SF-36’nin GS (r=0.493 p=0.006), FF (r=0.821 p=0.0001), FRG
(r=0.669 p=0.0001), ERG (r=0.505 p=0.004), SF (r=0.521 p=0.003) ve vitalite
subskalalari (r=0.489 p=0.006) ile pozitif olarak koreleydi.

Radyografik Skorlamalar ile Olan Korelasyonlar

Sol ayak Larsen skoru hastalik siresi ile (r=0.424 p=0.020) pozitif olarak
iliskiliydi. Hastalik suresi sag ayak SES (r=0.383 p=0.037), sol ayak SES (r=0.382
p=0.037), sag ayak SEM skoru (r=0.484 p=0.007), sol ayak SEM skoru (r=0.441
p=0.015), sag ayak Sharp van der heijde total skoru (r=0.459 p=0.011) ve sol ayak
Sharp van der heijde total skoru (r=0.439 p=0.015) pozitif olarak iliskiliydi.
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Sol MPS motor amplittid sol ayak Larsen skoru (r=-0.398 p=0.029), sol ayak
SES (r=-0.480 p=0.007) ve sol ayak SEM skoru (r=-0.448 p=0.013), sol ayak Sharp
van der heijde total skoru (r=-0.472 p=0.008) negatif olarak koreleydi. Sag LPS
motor amplitlid sag ayak SES (r=-0.395 p=0.031), sol ayak SES (r=-0.424 p=0.020),
sa§ ayak Sharp van der Heijde total skoru (r=-0.367 p=0.046), sol ayak Sharp van
der Heijde total skoru (r=-0.366 p=0.047) ile negatif olarak koreleydi.

Tarsal tinel sendromu ile sag ve sol ayak Larsen skoru, SES, SEM skoru ve
Sharp van der heijde total skoruyla korelasyon saptanmadi.

Diger korelasyonlar

SF-36 FF sag ayak SES (r=0.375 p=0.041), sag ayak SEM skoru (r=-0.374
p=0.042), sag ayak Sharp van der heijde total skoru (r=-0.384 p=0.036) ve sol ayak
Sharp van der heijde total skoru (r=-0.369 p=0.045) negatif olarak iliskiliydi.

Sabah tutuklugu; 100m yirime mesafesi (r=0.365 p=0.047) ve CRP (r=0.622
p=0.0001) ile pozitif olarak, SF-36 FF (r=-0.393 p=0.032), SF (r=-0.381 p=0.038)
negatif olarak iliskiliydi.

100m yirime mesafesi yatarken AA VAS (r=0.431 p=0.017) ile pozitif, SF-
36 FF (r=-0.425 p=0.019) ile negatif olarak koreleydi.

AA VAS sol LPS motor amplitiid (r=0.364 p=0.048), sol mikst MPS duyu
amplitidd (r=0.413 p=0.023) ile pozitif olarak iliskiliydi. SF-36 FF (r=-0.397
p=0.030), FRG (r=-0.459 p=0.011) ve ERG (r=-0.367 p=0.046) negatif olarak
iliskiliydi.

Ayaktayken AA VAS sad mikst LPS duyu latansi (r=0.401 p=0.028), sol
mikst LPS duyu amplitudi (r=0.458 p=0.011), sol LPS duyu latansi (r=0.452
p=0.018) ile pozitif olarak korele, sad mikst LPS DIH (r=-0.457 p=0.011), sol mikst
LPS DiH (r=-0.496 p=0.005) ve sol LPS DiH (r=-0.455 p=0.017) ile negatif olarak
koreleydi. SF-36 FF (r=-0.504 p=0.004), FRG (r=-0.523 p=0.003), ERG (r=-0.523
p=0.003) ile negatif olarak koreleydi.

Otururken AA VAS SF-36 FF (r=-0.379 p=0.039), FRG (r=-0.385 p=0.035),
ERG (r=-0.399 p=0.029) ile negatif olarak koreleydi. Yurirken AA VAS sa§ mikst
LPS duyu latansi (r=0.518 p=0.003) ile pozitif, sa§ mikst LPS DIH (r=-0.497
p=0.005) ve sol mikst LPS duyu amplitidi (r=-0.396 p=0.030) ile negatif olarak
koreleydi. SF-36 FF (r=-0.408 p=0.025) ve FRG (r=-0.393 p=0.032) ile negatif

olarak koreleydi.
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Agirlik tasirken AA VAS sol LPS motor latansi (r=-0.365 p=0.048) ile
negatif, sol mikst LPS duyu latansi (r=0.375 p=0.041) ile pozitif olarak iliskiliydi.
SF-36 FF (r=-0.421 p=0.020), FRG (r=-0.542 p=0.002) ve ERG (r=-0.513 p=0.004)
ile negatif olarak koreleydi.

Yatarken AA VAS 100m yilrime mesafesi (r=0.431 p=0.017) ile pozitif
olarak koreleydi. SF-36 FRG (r=-0.550 p=0.002), ERG (r=-0.415 p=0.023) ile
negatif olarak koreleydi. Sa§j ayak Sharp van der heijde total skoru (r=0.375
p=0.041) ile pozitif olarak iliskiliydi.

ESH CRP (r=0.515 p=0.004) ile pozitif olarak koreleydi. ESH sol LPS duyu
latans (r=-0.401 p=0.038) ile negatif ve sol LPS DiH (r=0.417 p=0.031) ile pozitif
olarak iliskiliydi.

Romatoid faktor ile sa§ mikst LPS duyu amplitid (r=-0.553 p=0.002) ile
negatif sol MPS duyu amplitiidi (r=0.388 p=0.034) ile pozitif olarak koreleydi. RF
ile TTS arasinda korelasyon saptanmadi.

TTS ile hastalik sresi arasinda korelasyon (r=-0.067 p=0.725) saptanmadi.

TTS ile hastaligin ilk olarak basladigi eklemin ayak ve ayak bilegi eklemi
olmasi arasinda guclu bir pozitif korelasyon (r=0.548 p=0.002) saptandi.

TTS ile AFi arasinda korelasyon (r=-0.086 p=0.650) saptanmadi.

TTS ile CRP (r=-0.207 p=0.273), sedimentasyon (r=-0.041 p=0.830),
HAQ(r=-0.086 p=0.652) ile korelasyon saptanmadi.
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6. TARTISMA

Romatoid artrit primer olarak sinovyal eklemleri etkileyen, kronik
multisistemik, inflamatuar romatizmal bir hastaliktir (1-4).

Romatoid artritte  periferik sinir sistemi tutulumu yaygin olarak
gorilmemektedir. Periferik sinir sistemi tutulumunda h astalar erken donemde siklikla
asemptomatik olabilir ya da agri, parestezi veya kas gucsuzlugi gibi degisik klinik
varyasyonlarla ortaya ¢ikabilmektedir. Klinik ndropati RA hastalarinda %0.5 ile %85
oraninda gorulmektedir (125,126). RA’da periferik sinir sistemi tutulumu cesitli
klinik paternlerde gortlmektedir. Klinik noropati tuzak noropatileri, monondritis
multipleks ve sensorimotor néropati formlarinda goril mektedir (125, 126). Bununla
beraber hastalarin yaklasik olarak % 65’inde subklinik néropati gorilebilmektedir.
RA hastalarinda noropatiye sinir tuzaklanmalari, ilag toksisiteleri, vaskulit ve nadir en
amiloidoz neden olmaktadir (125).

Tarsal tlinel sendromu posterior tibial sinir ve/veya terminal dallarindan
birinin tarsal tunel icerisinde meydana gelen tuzak noéropatisidir (95, 127). RA’da
norolojik tutulumun en yaygin nedeni sinir kompresyon landir (85). RA’da
proliferatif sinovit sinir tuzaklanmalarinin nedeni olarak saptanmaktadir (85, 128).
Ayrica sinir tuzaklanmalarini sinovitle beraber eklemin Kistik protriizyonu yla da
aciklanmaktadir (45).

Tarsal tlnel sendromunda taniya yonelik olarak Kklinik degerlendirme ve
muayene sonrasinda tarsal tiinel cevresindeki kemik anormalliklerini saptamak igin
radyografik yontemler kullanilir. Ayrica TTS'ye neden olabilecek lezyonlarin
degerlendirilmesi amaciyla MRI ve US’den vyararlanilir. TTS’nin tanisi
elektrofizyolojik calismalar ile kesinlestirilir. TTS’nin tanisinda elektrofizyolojik
calismalar vakalarin %90-%2100’(inde uygun kullanilabilir bir test olarak saptanmistir
(98).

Tarsal ttinel sendromu nadir olarak gortilmekle beraber insidansi tam olarak
bilinmemektedir. Oh ve ark.’lar1 yaklasik olarak 2 yillik bir periodda toplam 4000
elektrofizyolojik c¢alismada 17 hastanin 21 ayaginda TTS saptamis ve TTS’nin
insidansini %0.5 olarak belirlemislerdir (104). Mondelli ve ark.” larinin yaptigi baska
bir calismada ise 11 yiIl boyunca yapilan toplam 17000 ENMG calismasi
degerlendirilmis, 59 hastanin 65 ayaginda TTS saptanmis ve insidans benzer olarak
%0.4 olarak belirtilmistir. Bu ¢alismada TTS’ye neden olan patolojiler saptanmis ve
TTS olan 59 hastanin 2’sinin (%3) tanisi RA olarak belirlenmistir (95).
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Tarsal tinel sendromunda cinsiyet farki olmadigi ifade edilirken son
yillardaki yayinlarda kadinlarda erkeklerden daha fazla géruldigu fakat cinsiyet
farklihginin KTS’deki kadar belirgin olmadi§i ifade edilmistir (129). Calismamizda
TTS saptanan RA’lI hastalarin cinsiyeti kadindi. Fakat ¢alismaya alinan bireylerin
%4’0 erkek cinsiyet oldugu icin bu calismada TTS’nin cinsiyetle iliskisiyle ilgili
herhangi bir yorum yapmak miumkin olmamaktadir.

Romatoid artritte TTS prevalansiyla ilgi li birka¢ ¢alisma mevcuttur. Baylan
ve ark.’larinin RA’da TTS’nin prevalansini belirledikleri c¢alismada bu orani %25
olarak bulmuslardir. Calismaya 48 RA hastasi ve 35 saglikli kontrol alinmis ve
elektrofizyolojik olarak deg@erlendirilmislerdir. Periferal ndropati saptanan 4 RA
hastasi calismadan cikarildiktan sonra, 11 hastada distal tibial sinir DML’de uzama
saptanmistir. Sinir iletim calismasi Johnson ve Ortiz teknigine gore yapiimis ve
medial ve lateral plantar sinir motor ¢alismalari yapiimistir. Calismada TTS tanisi
icin MP veya LP sinirin veya her iki dalin motor distal latanslarinin 2SS degerinden
yuksek olmasi, tibial ve peroneal motor hizlarinin normal olmasi olarak kabul
edilmisti (128).

Grabois ve ark.’larinin yaptigi benzer bir calismada 39 RA hastasi
degerlendirilmis ve TTS’nin prevalansi %5 olarak saptanmistir (130).

Calismamizda RA’da TTS’nin sikligini belirlemeyi amacgladik. Calismada
ACR tani kriterlerine uygun 30 RA hastasi ve 20 saglikh bireyin toplam 100 ayagi
elektrofizyolojik olarak degerlendirildi. Calismada RA’da TTS’nin sikhgr %33.33
olarak saptandi.

Romatoid artritte TTS’nin sikligi normal populasyonla karsilastirildigin da
artmis oldugu gortlmektedir.

Elektrofizyolojik tekniklerin bircogu TTS tanisi icin plantar SiH’in dlgiimiini
onermektedir. Bu elektrofizyolojik teknikler farkli sonuclar verme sine ragmen
yayinlanmis derlemelerde KTS’deki gibi kesin bir elektrodiagnostik kriter TTS igin
hentz tam olarak belirlenmemistir (95, 129).

1979 yilina kadar MP ve LP sinirin DML’sindeki uzama (MP>6.2msec ve
LP>7msec) TTS icin objektif diagnostik kriter olarak kabul gdérmekteydi.
Literatirlerde DML’nin diagnostik sensitivitesi %48 olarak bulunmustur (98).
CGahismamizda hem RA grubunda hem de kontrol grubunda MP ve LP sinirin
DML ’si normal degerler arasinda bulundu. Her iki grupta da DML’de uzama mevcut
degildi.
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Teorik olarak tarsal tiinelde demyelinasyon varsa distal latans belirgin olarak
uzayacaktir. Aksonal kayip lezyonlarinda BKAP amplitudii azalacaktir ve latans
normal veya hafifce uzamis olabilecektir (97). Distal motor latansda uzama tim
sinirlerde anormallik oldujunda meydana gelir ve distal motor latansdaki uzama
tuzak noropatisinin ciddiyetiyle iliskilidir (95,131).

Tarsal tunel sendromunda duyusal dallar KTS’deki veya dirsekteki ulnar
kompresyon noropatisinde oldugu gibi motor dallardan daha erken dénemde
etkilenmektedir. Bundan dolayr TTS'de duyu sinir iletim calismalarindaki
anormallikler DML’den 6nce meydana gelmektedir (95, 131). Bu nedenle MP ve LP
sinirlerin DIH’leri TTS’nin objektif diagnostik indeksidir (95, 131).

Tarsal tlinel sendromunda MP ve LP sinir duyu iletim ¢alismalari icin ylizey
elektrodlari ile ortodromik duyu calismalari tekniginde 3 yontem kul lanilir olarak
tanimlanmistir. Bu yontemler plr duyu c¢alismalari, mikst duyu calismalari ve
interdigital duyu sinir calismalaridir. Yizey elektrodlari kullanilarak yapilan MP ve
LP sinir duyu iletim ¢alismalarinin 6zgulligu ; MP duyu %98, MP mikst duyu %99,
LP duyu %92 ve LP mikst duyu %91 olarak belirlenmistir (98).

Tarsal tlinel sendromu calismasinda pur duyu MP ve LP sinir potansiyelleri
genellikle kigik amplitiidli olduklarindan dolay! potansiyellerin averajlamasini
almak gerekmektedir (97).

Saeed ve Gatens 1982 yilinda mikst sinir iletim calismasini tanimlamistir. Bu
teknigin avantaji pur duyu cahsmalarinda oldugu gibi averajlamaya gerek
olmamasidir. TTS tanisinda mikst sinir iletim calismalarinin spesivitesi pir duyu
iletim calismalarinindan daha yiksektir ve erken degisikliklere pir duyu iletim
calismalarindan daha hassastir (132). Mikst plantar sinirlerin kayitlanmasi daha
kolaydir (97). Mikst sinir duyu iletim ¢ahismalari TTS tanisi icin ¢ok hassas bir
teknik olmaktadir. Mikst ve duyu iletim ¢alismalarinda anormallikle beraber ise ve
ozellikle anormallikler asimetrikse TTS tanisi i¢in ylksek 6zgullige ve duyarlilifa
sahiptir (98).

Cahismamizda TTS calisma protokolline uygun olarak MP ve LP sinirlerin
hem pir duyu ve hem de mikst duyu iletim calismasi yapildi. Hasta ve kontrol
grubunda mikst duyu iletim c¢alismalarinda DSAP amplitudi plr duyu iletim
calismalarindan daha basit ve daha kolay olarak elde edildi. Ayrica averajlama
gerektirmedi. Bu nedenle calisma grubunun MP ve LP DIH’i incelenirken 6zellikle

mikst duyu iletim hizlari géz 6 nline alinarak degerlendirildiler.
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Sinir iletim calismalarinda sensoriyel anormallikler DSAP’in alinamamasi
veya DiH’nin azalmasi veya temporal dispersiyon olarak belirlenmistir (98, 133).
Siklikla MP ve LP pir duyu ve mikst potansiyelleri yaslh Kisilerde hatta normal
kisilerde bile elde edilemeyebilir (97). Calismamizda da hasta grubunda 3 hastada
saj MP pir duyu, 3 hastada sol LP pir duyu ve 1 hastada sag LP pilr duyu DSAP
amplitudi alinamadi.

Sinir iletim calismalarinda hiz sicaklik ile etkilenen bir parametredir. Saeed
ve ark.’larinin tekniginde deri 1sisinin derecesi 26-32°C arasindaydi. Oh’un
metodunda ise deri 1sisinin 32°C ve (stinde olmasi gerekmektedir (98).
Calismamizda 26-32°C’de yapildi. Oh ve ark.’lari ve benzer ¢alismalarda hastalarin
ayaklari hotpack veya infraruj ile isitildiktan sonra incelemeler yapilmistir. Bu
sekilde elektrofizyolojik incelemelere baslanmadan dnce calismaya alinan Kisilerin
ayaklarini 1sitmak ve calisma siresince de ayni sicakligi muhafaza etmek gerekmedi.

Cahismaya alinan 30 RA hastasinin 10°’nunda bilateral TTS sapt andi.
Calismada RA’da TTS’nin sikhgi %33. 33 olarak saptandi. Calismamizdaki bu oranin
daha once vyapilan calismalardaki orandan yiksek olmasinin nedeni TTS’yi
sensoriyel olarak degerlendirmemizden dolayi idi. Bayl an ve ark.’lari hastalarin MP
ve LP sinirin DML’sindeki uzamaya gore degderlendirdikleri icin bu oran
calismamizdaki orandan daha dustik bir orandi ve bu da beklenilen bir sonugtur.

Mondelli ve ark.’lar1 TTS’nin elektrofizyolojik sonuclarini deg erlendirerek
KTS’de olusturulan skalaya benzer sekilde 6 maddelik TTS ciddiyet skalasini
olusturmuslardir.

0: DML ve DiH’in normal olmasi

1: Karsilastirmali testlerde anormallik ile DiH ve DML ’nin normal olmasi

2: DML normal, MP (1. parmak) ve LP (5. parmak) DiH’in azalmis olmasi

3: DML ve DiH’ in azalmis ol masi

4: DML nin azalmis olmasi, MP (1. parmak) ve LP (5. parmak) sinirden
DSAP alinamamasi

5: Motor ve duyu cevabin olmamasi (129).

TTS saptanan vakalarimizin timiinde sadece DiH’de azalma mevcuttu ve MP
ve LP sinirlerin DML’si normaldi. TTS ciddiyet skal asina gére hastalar evre 2 olarak

degerlendirildi.
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Tarsal tunel sendromu sikhkla unilateral olarak gorilmektedir. Oh ve
ark.’larinin (1979) yaptigi bir cahsmada TTS’yi %24, Galardi ve ark.’larinin (1994)
yaptigi ¢alismada %8, Mondelli ve ark.’larinin (1998) yaptiklari calismada %10 ve
Mondelli ve ark.’larinin yaptiklari bir diger calismada (2004) ise bu orani %16
oraninda bilateral olarak bulmuslardir (98). Calismamizda ise TTS saptanan 10
hastanin timu bilateral olarak saptandi. Bu sonug calisilan has talarin RA’l1I hastalar
olmasina ve hastaligin sistemik bir hastalik olmasina b aglanabilir.

Romatoid artritli hastalarda periferik sinir sistemi tutulumunda temel faktorler
hastalik suresi (ortalama 10 yil), romatoid nodul varhg ve yiiksek romatoid faktor
titresi olarak saptanmistir (126). Calismamizda TTS saptanan 10 RA hastasinda (10
kadin) ortalama hastalik stresi 8 yil olarak saptandl. TTS saptanan hastalar ile
hastalik suresi arasinda istatiksel olarak korelasyon saptanmadi (>0.05), fakat
ortalama hastalik stresi ile TTS iliskisi literatlrlerle uyumlu olarak bulundu. Sadece
TTS saptanan 1 hastanin hastalik stresi 3 yil idi bu da hastanin RA agisindan daha
agresif seyirli ve DAS 28’e gore ileri derecede aktif bir hasta olmasiyla agiklanabilir.
TTS saptanan 10 hastanin 2’si seronegatif idi ve sadece 2 hasta yiiksek RF titresine
sahipti. RF pozitifligi ile TTS arasinda istatiksel olarak belirgin bir iliski saptanmadi.
Calismaya alinan RA hastalarindan sadece 4’Gnde romatoid nodili vardi ve TTS
saptanan hastalarin ise hicbirinde romatoid nodul yoktu. Calismaya alinan hastalarda
romatoid noduliin varligi ile TTS arasinda istatiksel olarak bir iliski saptanmadi.
Ayrica TTS saptanan hastalar DAS 28’e gore de@erlendirildiginde 8’inin orta aktif ve
2’sinin ise ileri derecede aktif oldugu saptandi. Orta aktif ve ileri derecede aktif
hastalarda TTS saptanmasi anlamli gibi g6ziilkmesine ragmen istatiksel olarak TTS
ile DAS 28 arasinda korelasyon saptanmadi.

Calismamizda TTS saptanan 10 hastanin 4’ (nde hastaliginin ilk basladigi
eklem ayak bilegi ve ayak eklemleri ile iliskiliydi. RA hastalarinda hastaligin ilk
basladigi eklemin ayak ve ayak bilegi eklemi olmasi TTS ile anlamli olarak korele
saptandi (p<0.005). Bu da RA’nin ayak eklemini etkilenme sireci ve siddeti ile TTS
iliskisinin anlamli oldugunu dusundurmektedir.

Tarsal tlinel sendromunda klinik olarak ayak ve ayak bileginde agri, parestezi
ve/veya uyusukluk ile karekterizedir. TTS’de semptomlar genellikle yaygindir ve
kolaylkla lokalize edilemezler. Fizik muayene bu Igulari degiskendir ve siklikla TTS

tanisinin konulmasina ya da yanlis tani konulmasina neden olur (117).
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Calismaya alinan sadece 1 (%3.33) RA hastasinin ayak agrisi sikayeti yoktu.
Hastalarin 26’sinin (%86.66) her iki ayaginda, 3 (%10) hastanin ise sadece bir
ayaginda sikayeti mevcuttu. Hastalarin 10’unda sadece agri, 5’inde agri ve yanma,
3’Unde agr1, yanma ve karincalanma, 1’inde ayak tabaninda uyusukluk ve 10’nunda
agri, yanma, uyusukluk ve karincalanma sikayeti mevcuttu. TTS saptanan hastalarin
ise ayak ve ayak tabaninda 2’sinde sadece agri, 2’sinde agri ve yanma, 1’inde agri,
yanma ve karincalanma ve 5’inde agri, yanma, uyusukluk ve karincalanma mevcuttu.
TTS saptanan hastalarin sadece yarisinda ¢ok tipik bir sekilde sikayetleri mevcuttu.
Yine benzer sikayetleri olan 5 hastada ise elektrofizyolojik calismalarda TTS
saptanmadi. Bu sonuclarla tuzak ndropatilerinde hastadan alinan anamnezin tek
basina taniy1 koymada yeterli olmayacadi elektrofizyolojik calismalar la taninin
desteklenmesi ayrica da tedavinin geciktirilmemesi acisindan elektrofizyolojik
calismalarin ¢ok faydali ve anlamli oldugu séylenebilir.

Fakat sinir iletim hizinin normal olarak saptanmasi da tek basina TTS tanisini
ekarte etmek icin yeterli degildir. Literattrlerde klinik semptom ve bulg ularla TTS
disunilen ve cerrahi olarak da TTS olarak tanilanmis hastalarin yaklasik %10
kadarinda distal tibial sinirin duyu calismalari normal olarak saptanmistir (98). Bu
nedenlerle elektrofizyolojik calismalar %100 taniyr koymakta yeterli olma maktadir.
Elektrofizyolojik calismalarin 6 zellikle taniyi desteklemek amaciyla yapilmahdir.

Tarsal tinel sendromu semptomlarindan dolayr ayak agrisi yapan diger
patolojilerle  karisabilir.  Taniya yonelik olarak TTS tinel isareti ile
degerlendirilmektedir. Calismalarda tinel isaretinin sensitivitesi degerlendirilmistir.
Oh ve Mann’nin ¢alismasinda %90 oraninda vakalarda pozitif oldugu, Mondelli ve
ark.’larinin yaptigi calismada ise %63 oraninda pozitif olarak bulunmustur (95).
Calismamizda 30 RA hastasinda 8 hastanin tinel isareti bilateral, 2 hastanin ise
sadece sag ayak tinel isareti pozitif olarak bulundu. TTS tanisi alan hastalarin ise
4’linde bilateral ve 1 hastada ise sadece sag ayakta tinel isareti pozitif olarak bulundu
ve tinel isareti %45 oraninda pozitif olarak saptandi. Bununla beraber tinel isareti
sinir tuzaklanma sendromlari icin patognomonik degildir polindropatili hastalarda
ayrica normal populasyonda da pozitif olarak saptanabilmektedir. TTS’de topugun
hipoestezisi tani agisindan daha diagn ostik olmakla beraber hastalar duyu muayenesi
ile ilgili tutarsiz cevaplar vermektedirler (95). Calismamizda tim hastalarin duyu

muayeneleri normal olarak saptandi.

65



Lanzillo ve ark.’larinin yaptiklari bir ¢alismada KS kullanan hastalarda
periferik sinir sisteminin elektrofizyolojik olarak daha az etkilendigini ayrica dustk
doz KS kullaniminin periferik sinir sistemi tutulumunda progresyonunu onledigini
rapor etmislerdir (126). Calismamiza alinan hastalarin %76.66°s1 disuk doz KS
kullaniyordu. Ayrica TTS saptanan 10 hastadan 8’i KS kullanmaktaydi.
Calismamizda KS kullaniminin TTS (zerine cok belirgin etkisinin olmadigini
saptandi.

Elektrofizyolojik deerlendirmede hasta ve kontrol grubu nun tibial motor
amplitid, DML ve SiH degerleri normal olarak saptandi. Fakat hasta ve kontrol
grubu arasinda sag tibial motor amplitiid ve SiH arasinda istatiksel olarak anlamli
fark vardi (p<0.05). Hasta ve kontrol grubu arasinda sagj LPS DiH (p<0.05), sol LPS
duyu latans ve DIH (p<0.0001) sag ve sol LPS mikst DiH (p<0.05), sag ve sol MPS
duyu latans ve DIH (p<0.0001), saj MPS mikst DiH (p<0.05) ve sol MPS mikst DiH
(p<0.0001) istatiksel olarak anlamli fark bulundu. Bu sonuclarda RA hastalarinin
elektrofizyolojik deg@erlendirmelerinin saglikli kontrollerden belirgin olarak farkh
oldugu, 6zellikle MP ve LP sinirlerin etkilenmis oldugu goriilmektedir.

Calisma grubunda 2 RA hastasi ile 1 kontrol grubundan Kisinin peroneal
motor amplitid degerleri alt sinirdaydi. Fakat peroneal latans ve MCV degerleri
normal sinirlarda bulundu. Bu nedenle peroneal amplitiddeki bu azalma EDB kas
atrofisine baglandi.

Tarsal tunel sendromunun muhtemel farkh tanilardan ve lumbosakral si nir-
kok radikulopatilerinden ay irtedilmesi gerekmektedir. Ozellikle 5. lomber ve 1.sakral
sinirin sadece anterior dallarinin beraber etkilendigi bir patoloji ise ayirtetmek zor
olabilir. Clinki 5. Lomber ve 1.sakral sinir radikulopatilerinde semptom ve bulgular
tarsal tiinel sendromuna benzerdir ve ayak topugunda anormal duyuya neden olabilir
(134). H refleksi TTS’de normaldir fakat polin 6ropatide, proksimal tibial noropati,
siyatik ve lumbosakral pleksus lezyonlarinda ve S1 radikilopatide anorm al
saptanabilir (97). Rutin klinik uygulamada H refleksinin amplitidinden ¢ok latansi
onemlidir. S1 radikulopatilerde, siyatik sinir lezyonlarinda, lumbosakral
pleksopatilerde veya periferik noropatil erde H refleksi kaybolmakta veya latansi
uzamaktadir (122). Calismamizda RA hastalarinda ve kontrol grubununda H refleksi
degerlendirildi. Her iki grupta da H refleksi latansi ve M -H latans de@eri normal
referans araliginda bulundu ayrica her iki c¢alisma grubu arasinda anlaml fark
bulunmadi (p>0.05).
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Yanan ayak sendromu olarak da adlandirilan ayagin distal sensoriyel
noropatisi (DSN) TTS olarak yanlis tanilanabilir. Basarisiz TTS cerrahisinin de en
sik nedeni oldugundan TTS’nin DSN ’den ayrimini yapmak cok &nemlidir. Tarsal
tlinel sendromu bilateral olarak distinuldtginde ilk olarak DSN dislanmalidir. Klinik
olarak TTS’den ayak dorsumunu ve sural sinir bolgesini de iceren objektif corap
tarzinda duyu kaybinin varhg ve tinel isaretinin negatif olmasi ile ayrihr. TTS’de
objektif duyu kaybi yoktur sadece ayak parmaklarinin dorsumunda duyu kaybi
vardir. Sinir iletim calismalarinda sural sinir duyu anormalliklerini de igeren diffliz
noropati sikhkla gozlenir (98). Calismamizda RA’h hastalarin sural siniri de igeren
alt ekstremite sinir iletim galismal ari normal olarak saptandi.

Romatoid artritli hastalar ile saghkli ayak agrisi olmayan kontr ol grubunun
100m ydrime siresi karsilastirildiginda anlamli olarak far kli bulundu (p<0.0001).
Bu sonugta yirime siresinin RA hastalarindaki periferik eklemlerin ¢zellikle ayak
ve ayak bilegi tutulumunun fonksiyonel disabilite ile iliskisini dogrulamaktadir. RA
hastalarinda hastalik stresi ile ayak sikayetlerinin s resi arasinda korelasyon
saptanmadi (p>0.05).

RA’l hastalarda hastalik suresi ile ayak radyografik skorlari arasinda
istatiksel olarak anlamli korelasyon saptandi. Tarsal tinel sendromu saptanan RA’lI
hastalarda Larsen skoru, SES, SEM ve Sharp van der Heijde total skorlariyla
arasinda korelasyon saptanmadi. Sol MPS motor amplitidii sol ayak Larsen skoru,
sol ayak SES, sol ayak SEM skoru ve sol ayak Sharp van der heijde total skoru ile
negatif olarak korele idi. Sag LPS motor amplitlid sag ayak SES ve sag ayak Sharp
van der Heijde total skoru negatif olarak korele bulundu. Bu sonuclar motor
amplitiddeki azalma ile ayagin etkilenme miktari arasinda iliskinin mevcut oldugunu
disundirmektedir.

Romatoid artritli hastalar genel saglik degerlendirmelerinde HAQ ve SF -36
ile degerlendirdirildiler ve saglikli kontrollerle karsilastirildilar. HAQ ve SF -36’nin
tim subskalalarinda RA’l hastalar ile kontrol grubu arasinda istatiksel olarak
anlamh fark vardi (p<0.0001). RA hastalarinin saglikli kontrol grubundan genel
saglik acisindan belirgin olarak daha farkl oldugunu gostermektedir.

Disabiliteyi degerlendirmede en yaygin kullanilan élceklerden olan SF-36’nin
FF subskalasi ile RA hastalarinda ayak radyografik skorlari arasindaki istatiksel
olarak negatif bir iliski mevcuttu. Bu iliski ayagin etkilenme orani ile disabilite

arasindaki iliskinin pozitif korelasyonunu gostermektedir .
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Yine benzer sekilde 100m yirime siresi ve sabah tutuklugunun siiresi de SF-36 FF
subskalasi ile negatif olarak korele idi ve bu sonug hastalik aktivasyon unun disabilite
ile pozitif olarak korelasyon gdstermesi acgisindan ¢ok anlamli idi.

Ayaktayken AA VAS degeri saj mikst LPS DiH, sol mikst LPS DiH, sol
LPS DiH ile istatiksel olarak negatif koreleydi. Yurirken AA VAS sad mikst LPS
duyu latans ile pozitif, sag mikst LPS DIH ve sol mikst LPS duyu amplitiid negatif
olarak koreleydi. Ayakta durmak ve yiriimek gibi aktivasyonla artan ayak agrisi ile
oOzellikle duyu iletim hizindaki azal ma TTS agisindan ¢ok anlamli olarak bulundu.

AFi 100m yurume siresi, ESH, hastalik stresi ve HAQ ile iliskili bulunmadi.
AFI agn, disabilite, limitasyon ve total subskalarinin timii SF-36’nin FF, FRG,
ERG, VA, MS subskalalari ile istatiksel olarak negatif koreleydi. AFi’deki artisla
genel saghgin azalmasi arasindaki iliski anlamli olarak degerlendirildi. AFi sag ayak
Larsen skoru, sol ayak Larsen skoru, sa§ ayak Sharp total skoru ve sol ayak Sharp
total skoru ile iliskili bulunmadi. AFi disabilite saj ayak SES ile istatiksel olarak
pozitif iliskiliydi ve bu sonucta radyolojik eklem hasari ile fonksiyonel disabilitenin
iliskisini dogrulamaktadir.

Lanzillo ve ark.’lart RA’l hastalarini 6zellikle de erken doénem sinir
tutulumlarinda sadece muayene ile degerlendirmenin yeterli olmadigini, bu nedenden
dolayr motor ve duyu sinir iletim calismalarini iceren elektrofizyolojik
degerlendirmenin tim RA hastalarina rutin olarak uygulanmasini &nermektedir
(126).

RA’da vakalarin biyiuk c¢odunlugunda morbidite eklem tutulumundan
kaynaklanmaktadir. Tuzak ndoropatileri de ileriki donemlerde buna katkida
bulunmaktadir.

Romatoid artrit hastalarinda periferik sinir sistemi tutulumunda tuzak
noropatileri en sik olarak gordlen klinik varyantlardan biridir. Bu nedenle de RA’l
hastalarin degerlendirilmesinde daha dikkatli davranmak gere kmektedir. Taninin
anamnez ve fizik muayene ile yeterli olmadigi durumlarda elektrofizyolojik
calismalarla desteklenmesi gerekmektedir.

Bizim ¢alismamizda RA’ll hastalarda elektrofizyolojik olarak TTS’nin sikligi
yiksek oranda saptandi. Calismamizda TTS’ye yonelik olarak taninin desteklemesi
ve erken donemde tedavinin planlanmasi, ayrica periferik sinir sisteminin
degerlendirilmesi agisindan elektrofizyolojik ¢alismalarin y apiimasinin - uygun

olabilecedi kanaatine varildi.
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8. EKLER
EK-A
HASTA BILGILENDIRILMIS ONAY FORMU

» Romatoid artrit, daha cok el ve el bilegi eklemlerini tutan agri, sabah tutuklugu, 1s1 artis,
sislik, eklemlerde sekil bozukluguna neden olabilen kronik bir hastaliktir. Hastahgin seyri
bireysel farklhihklar gostermekle beraber; erken tani ve tedavi 6nemlidir.

* Romatoid artritin seyri sirasinda posterior tibial sinirin tuzaklanmasina bagli olarak tarsal
tinel sendromu meydana gelir. Tarsal tinel sendromunda; ayak tabanlarinda Ozellikle
ayakta durmak ve yurimekle siddetlenen yanici ve sizlayici tarzda agri ve uyusukluk
meydana gelebilir.

e Bu hastaligin tanisinda anamnez, muayene ve tetkikler (kan tetkikleri ve ENMG)

onemlidir.
Size uygulayacagimiz tetkik ve sorgulamalar ile hastaligin tanilanmasi saglanacaktir.

ONAY:

Yukaridaki bilgileri okudum ve bu bilgilere dayanarak hastalifim ve
uygulanacak tetkikler hakkinda yeterince bilgilendirildim. is bu belge ile
arastirmacilarin  bu degerlerden elde edilen verileri yayinlamalarinda se rbest
olduklarina dair kanuni iznimi veriyorum. Hastalarin kisisel sahsi bilgileri Gglncu

sahislara agiklanmayacaktir.

Tarih
Adi Soyadi

imza
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EK-B o
RA HASTA BILGI FORMU

Adi Soyadi: Tarih:
Protokol No:
Adres/Tel:

Yas: Cinsiyet:

Medeni hali: [ Bekar 7 Evli 71 Dul

Boy: Kilo: BMI:

Egitim Duzeyi: 1 Okur yazar degil ] Okuryazar [ ilkokul 1 Ortaokul
1 Lise 1 Yiiksekokul "] Universite

Meslek:

Ozgecmis:

Soygecmis:
Hastaligin suresi:

RA icin kullanilan ilaglar ve sureleri:

Eslik eden baska hastalik ve kullandigi ilaglar:

Alhskanliklar: Sigara: Alkol:
Diger:
Sabah tutuklugu:
Hassas eklem sayisi: Sis eklem sayisi: DAS 28 skoru:

100m ydrime siresi:
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Sikayet:
Hikaye:

Hastahginiz ilk olarak hangi ekleminizden basladi?

Ayak sikayetleri Yok

Ayak sikayetleri ne zaman baslad1?

Ayak ve ayak tabaninda; Agri
Uyusukluk
Hastanin kendini genel olarak degerlendirmesi
Agrim yok
o—

Tek ayakta
iki ayakta

[1 Yanma

Karincalanma

Dayanilmaz agrim var

Doktorun hastayi genel olarak degerlendirmesi

Agrim yok

Dayanilmaz agrim var

®
Ayak agrisi
Agrim yok

Dayanilmaz agrim var

Semptomlarin pozisyonla iliskisi

@

Agrim yok Dayanilmaz agrim var

Ayaktayken — °
Otururken ® —o
Yurtirken . —e

Agirlik tasirken d d

Yatarken *— °

Ayak agriniz gliniin hangi saatinde daha gok siddetleniyor?

| 6% 12 U‘L 18 ‘|J° 24|1 w0 6 UU|

(sabah) (6glen) (aksam) (gece) (sabah)
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LOKOMOTOR SISTEM MUA YENESI:

LABORATUAR:

CBC
Hb: Hct:
Sedim:

BiIOKIMYA

Glukoz: Ure: Cr:

SEROLOJI
CRP: RF: Brucella

RADYOLOJi:
Ayak grafisi (On-arka basarak 2Y) :
(Lateral basarak) :

Radyolojik evreleme:
Modifiye Larsen skoru:
Sharp/van der Heijde skoru:
AFi:

BK:
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AST:

PLT:

ALT:

GGT:



EK-C

AYAK FONKSIYON INDEKSI (AFi)

-AGRI SUBSKALASI:
Gegen hafta icinde agriniz ne kadar siddetliydi?

1. En kotu halinde
Agr1 yok

en siddetli agri

2. Sabah yataktan kalkmadan 6nce

Agri yok

en siddetli agri

3. Yalinayak yurudaginde

Agr yok
4. Yalinayak ayakta durdugunda

en siddetli agri

Agr1 yok
5. Ayakkablyla yuriduginde
Agri yok

6.Ayakkabiyla ayakta durdugunda
Agr yok

en siddetli agri

en siddetli agri

en siddetli agr

7. Ortezle yuradiginde

Agr1 yok
8.0rtezle ayakta durdugunda

Agri yok
9. Gunlin sonunda

Agr yok

en siddetli agr

en siddetli agri

en siddetli agr
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-DISABILITE SUBSKALASI
Ne kadar zorlaniyorsunuz?
1.Evin iginde ylrime

Zorluk cekmeme

2.Digarida yiriime

Zorluk cekmeme

3.4 blok ylrime

Zorluk cekmeme

4.Merdiven ¢ikma

Zorluk cekmeme

5. Merdiven inme

Zorluk cekmeme

6.Ayak basparmag! ucunda durma

Zorluk cekmeme
7.Sandalyeden kalkma

Zorluk gcekmeme

8.Kaldirm ¢ikma

Zorluk cekmeme

9.Hizli yarime

Zorluk cekmeme

-AKTIVITE LIMITASYONU SUBSKALASI:
Asagidaki isleri yapmak i¢in ne kadar zaman harcarsiniz?

1.Ayak problemleri nedeniyle gliniin cogunda evde durma

----- yapamama

------ yapamama

------ yapamama

----- yapamama

------ yapamama

----- yapamama

------ yapamama

------ yapamama

------ yapamama

Hicbir zaman

2. Ayak problemleri nedeniyle evde cihaz kullanma

her zaman

her zaman

Higbir zaman
3. Ayak problemleri nedeniyle disarida cihaz kullanma

Hicbir zaman

her zaman

4. Ayak problemleri nedeniyle tim glin yatakta durma

Hicbir zaman

her zaman

5. Ayak problemleri nedeniyle aktivitelerde kisitlanma

Higbir zaman

her zaman
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HAQ (Health Assesment Questionnaire)

Hastaliginiz giinliik yasaminizi ne kadar etkiliyor?
0. Hig zorlanmiyorum.
1. Biraz zorlaniyorum
2. Cok zorlanarak yapabiliyorum
3. Hig yapamiyorum

1.Giyinme ve kendine bakim
*Tam giyinme (ayakkabi baglama ve digme ilikleme)..
*Basini sabunlama.............coco

2. Dogrulma
*Sandalyeden kalkip dogrulma..................coooeenie,
*Yataga yatma ve kalkma................ooe i,

3. Yemek yeme

*Yemek yerken bicak kullanma (et kesme gibi).........
*Dolu bir bardagi agiza gotlirme..........c.coovevveninnnnns
*Karton kutuyu agma (sut, meyve suyu gibi).............

4. Yurume
*Dlz yolda YUrlme.......vv v e,
*5 basamakli merdivenden ¢ikma.................ccovnie,

5. Hijyen

*Yikanma ve kurulanma..................coc e,
*Klvette banyo yapma........cocovvevii i e
FTUVALRL. .o

6. Uzanma
*2 kg kadar bir agirhgi tst raftan uzanip alabilme.......
*Yerdeki bir giysiyi egilipalma.............................

7. Kavrama

*Araba kapisini acabilme..........coooii i
*Kavanozlari agabilme..............ooooiii i,
*Musluklart acabilme..........o.oooii

8. Aktiviteler

*Carsi-Pazar aliSVeriSi.......ovveviiiiiie e
*Arabaya binip inebilme................oo .
*Ev isi (elektrikli stpirge), bahce isi.....................
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Ad Soyad: Tarih:
KISA FORM- 36 (Short Form-36, SF-36)

Bu olctim sizin saghginiza bakis aginizi sorgular. Bu bilgiler genel aktiviteleri nasil
yaptiginizi ve kendinizi nasil hissettiginizi agikla mamiza yardim edecektir.
Olgegi tamamladiginiz igin tesekkiirler.
1. Genellikle sagliginiz igin hangi tanimlamay! kullanirsiniz?
Miikemmel Cok iyi lyi Orta Kétii

2. Bir yil dnce ile karsilastirdidinizda genel olarak simdi saghginizi nasil o ranlarsiniz?

Bir yil Bir yil Bir yil Bir yil Bir yil
Oncesinden Oncesinden dncesinden Oncesinden dncesinden
cok daha biraz daha hemen hemen biraz daha cok daha
iyidir iyidir aynidir kétadar kotadar

| | | 0 l

3. Asagida siralanan maddeler sizin olagan bir glininlizde yaptiginiz aktiviteler hakkindadir.

Su anki sagliginiz bu aktivite lerde sizi sinirhyor mu? Eger sinirliyorsa ne kadar?

Evet ¢cok Evet biraz ~ Hayir hig
Zorlaniyorum  zorlaniyorum  zorlanmiyorum

a-Etkinlik  gerektiren  aktiviteler;agir  objeler

g -0 d
kaldirmak, kosmak ve gu¢ gerektiren sporlara
katilmak vb.
. . . . ad g ad
b-Hafif aktiviteler; masayr cekmek, bir elektrik
stpdrgesini  kullanmak, bowling wveya golf
oynamak vb 0 -0 0
c-Aligveris cantalarini kaldirmak veya tasimak ------- 0 -0 \
d-Birkag kat merdiven ¢ikmak ------------=-=---o-mee -~
[l -0 0
e-Bir kat merdiven ¢ikmak
f-Egilmek,diz ¢cokmek 0 0 0
g-Bir buguk kilometreden fazla yiriimek ---------------- 0 0 0
h-Birkag yliz metre yurimek: 0 0 0
i-YUz metre ylrimek 0 0 0
j- Kendi kendine giyinme ve ytkanma -------------------- 0 -] 0
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4. Gectigimiz 4 hafta icinde fiziksel saghdiniz nedeniyle isinizde ve olagan gunlik

aktivitelerinizde asagida siralanan problemlerin herhangi biri ile karsilastiniz mi?

Gogu Hicbir
Herzaman zaman Bazen Cokaz zaman

a-isinizde ve diger aktivitelerinizde harcadiginiz 0 --0 0 0 0
zamanin miktarinda azalma------
b-istediginizden daha az is yaptiniz ------------ . U
c-Yaptiginiz isin veya diger aktivitelerin gesidini U - 0 0 0
sinirlandiniz

d-Mesleki veya diger aktivitelerinizi yapmada O 0 0 [ 0

zorlandiniz.(fazla zaman harcadiniz)---------

5. Gectigimiz 4 hafta i¢inde duygu durum (i¢ sikintisi, endise gibi) problemleriniz nedeniyle

isinizde ve diger glinlik aktivitelerinizde asagidaki ifadelerin herhangi biri ile karsilastiniz
mi? Cogu

Herzaman  zaman Bazen Cokaz Higbirzaman

a- Isinizde ve diger aktivitelerinizde harcadiginiz 0 ---[] 0 0 O

zamanin miktarinda azalma—

b-istediginizden daha az is yaptiniz ------ - 0 ---[] 0 0 0

c-Mesleki veya diger aktiviteleri eskisi kadar dikkatli

yapamama----------===------ 0 - 0 0 0

6-_Gectigimiz 4 hafta icinde fiziksel saglhiginiz ve duygu durum problemleriniz ailenizle ve

arkadaslarinizla, komsulariniz veya iletisimde oldugunuz gruplarla olan normal sosyal

aktivitelerinize ne derecede engel oldu?
Hic Hafifce Orta derecede Oldukca Asiri derecede

0 0 U 0 O

7- Gectidimiz 4 hafta icinde bedensel agriniz ne kadardi?

Hic Cok Hafif Hafif Orta derecede Oldukca  Asiri derecede
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O O O O O O
8- Gectigimiz 4 hafta icinde glnlik islerinizi engelleyen agri ne kadardi? (ev isi ve ev disl
isler)

Hic Az miktarda Orta derecede Oldukgca fazla Asiri derecede

W U [ U 0]

9- Bu sorular gectidimiz 4 hafta icinde sahip oldugunuz duygu ve distnceleriniz/
hissettikleriniz hakkindadir .Lutfen size en dogru gelen cevabi isaretleyin.
Gecen 4 hafta boyunca ne kadar zaman ;

Gogu
Herzaman zaman Bazen Cokaz Highirzaman

a-Kendinizi ¢ok enerjik hissettiniz mi? mmm [ o 0 0 0 0
b-Cok sinirli bir kisi oldunuz mu? -=--[] -=--[] 0 0 0

c- Higbir seyin sizi neselendiremeyecegi bir

durumda hissettiniz mi? ----0 -=--0 0 0 0
d- Cok sakin ve bariscil hissettiniz mi? ---------------- 0 -—--[] ---[] 0 0
e-Yeterince enerjik miydiniz?---------------------- ----- Oememmmmmemenan 0 0 0 0
f- Kendinizi kederli ve Umitsiz hissettiniz mi? -- ---- 0 -0 0 0 0
g- Kendinizi tukenmis hissettiniz mi? mme[J o 0 -1 0| 0
h- Mutlu bir kisi oldunuz mu? I 0 0 0 0
i- Kendinizi yorgun hissettiniz mi? == [Jemmmmmmmmm e 0 0 0 0

10-_Gectigimiz 4 hafta icinde fiziksel sagliginiz ve ya duygu durum problemleriniz sosyal
aktivitelerinizi kac kez engel oldu (Arkadas komsu ziyareti vb.)?

Her zaman Cogu zaman Bazen Cok az Hicbir zaman

0 g U O g

11-Asagida siralanan durumlarin her biri sizin igin ne kadar dogrudur veya yanhstir?

Kesinlikle Oldukca Oldukca Kesinlikle
Dogru dogru  Bilmiyorum yanlis yanlis
a-Kendimi diger insanlardan daha
kolay hasta olabilir gériiyorum -0 -0 0 --[] -0
b-Tanidigim herkes kadar saglikliyim 0 -1 -0 -0 -1
c-Saghgimin kétilesecedini zannediyorum ----- \ --[J -0 o [Jmmmmmmmm e \
d-Benim sagligim milkemmeldir. -0 -0 0 -0 -0

87



9. OZGECMIS

12.05.1977 tarihinde Bingdl’de dogdum. ilk-orta ve lise &grenimimi
Elazi§’da tamamladim. 2000 yilinda Firat Universitesi Tip Fakiltesinden mezun
oldum. 2000-2002 wyillari arasinda Bingdl Milli Egitim Muadurligid kurum
hekimliginde pratisyen hekim olarak gorev yaptim. 2002-2003 yillari arasinda Firat
Universitesi Parazitoloji Ana Bilim Dalinda arastirma gorevlisi olarak ¢alistim. 2003
yilindan itibaren Firat Universitesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dalinda
arastirma gorevlisi olarak calismaya basladim. Halen bu g6revime devam
etmekteyim.

88



