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ÖZET 
 
 

Bu çalışmanın amacı 12 eklem ultrason (US) metodu ile genel 

hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi, klinik aktivite skorları  ve muayene 

bulguları ile korelasyonunun araştırılmasıdır.  

Çalışmaya en az 3 aydır romatoid artrit (RA) tanısı ile tedavi almakta 

olan 62 hasta alındı. Hastaların her iki taraf dirsek, el bileği, 2. ve 3. 

metakarpofalangeal (MKP), diz ve ayak bilek eklemleri olmak üzere 12 

eklemi ultrason ile değerlendirilerek 744 eklemin multiplanar gri skala ve 

power doppler (PD) imajları elde edildi ve klinik muayene bulguları ile 

karşılaştırıldı.  

Hastaların demografik özellikleri ile ekstra-artikuler tutulum ve oto 

antikor varlığı, hastalık süresi ve laboratuvar değerleri kaydedildi. Hastalık 

aktivitesi; hastalık aktivite skoru (DAS28), klinik hastalık (CDAI) ve 

basitleştirilmiş hastalık aktivite indeksi (SDAI) ile değerlendirildi. Hastalara 

ayrıca sağlık değerlendirme anketi (Health Assesment Questionnaire-HAQ) 

uygulandı. 
Sinoviyal proliferasyonlu, sinovitli ve  PD’li eklem sayısı, sinoviyal 

proliferasyon US skoru ve total US skoru ile DAS28 ve SDAI skorları 

arasında zayıf korelasyon mevcuttu. CDAI ile ise korelasyon saptanmadı. 

Klinik eklem muayenesi ile US bulgularının korelasyonu da genel olarak 

zayıftı. Eklemlerin klinik muayenesi ile US uyumu eklem bazında ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde; klinik bulgular ile US arasında en fazla korelasyon 2. 

MKP (iyi derecede) ve dizlerde (orta derecede) saptanmış olup el bileği ve 3. 

MKP korelasyonu zayıf olarak bulundu, dirsekte ise korelasyon saptanmadı.  

Hastalık aktivite indeksleri ve klinik eklem muayenesinin ultrason 

bulguları ile arasında zayıf  korelasyon gözlenmesi klinik muayenenin tek 

başına her zaman hastalık aktivitesinin ve eklem inflamasyonunun 

değerlendirmesinde yeterli olmayabileceğini göstermektedir. US kullanımı RA 

hastalarının daha doğru değerlendirilmesini sağlayabilir.  
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SUMMARY 
 

 

Assessment Of Disease Activity With Joint Ultrasonography In 
Rheumatoid Arthritis Patients 

 
  

The aim of this study was to assess overall disease activity and to 

investigate the correlation between clinical activity scores and physical 

examination findings with 12-joint ultrasound (US) method in rheumatoid 

arthritis (RA) patients. 

A total of 62 patients who were treated at least 3 months with the 

diagnosis of RA were enrolled to the study. Multiplanar gray-scale and power 

doppler (PD) images of the 12-joints were obtained (bilateral elbow, wrist, 

2nd and 3rd metacarpophalangeal (MCP), knee and ankle) and compared 

with clinical examination.  

The demographic characteristics of patients such as extra-articular 

involvement, presence of auto-antibodies, duration of disease and laboratory 

values were recorded. Overall disease activity were evaluated with the 

disease activity score (DAS28), clinical (CDAI) and simplified disease activity 

index (SDAI). Functional outcomes of the patients were assessed by the 

health assessment questionnaire.  

There was a poor corelation between clinical activity scores (SDAI 

and DAS28) and the number of joints with synovial proliferation, synovitis, 

power doppler activity and total and sinoviyal proliferation US scores. There 

was no significant correlation with CDAI. The concordance of clinical joint 

examination and ultrasonographic findings were also poor in general. Power 

doppler activity of the 2. MCP joints (good) and knees (moderate) were 

mostly correlated with the clinical examination, while poor at the 3. MCP and 

wrist, and there was no correlation at the elbow. 

Poor correlation between either the clinical examination or disease 

activity and ultrasound findings indicates that, the clinical examination may 



 x 

not be sufficient for the evaluation of disease activity and joint inflammation 

alone. Usage of ultrasound may provide more accurate assessment of RA 

patients.  

Key words: Rheumatoid arthritis, ultrasound, clinical disease activity, power 

doppler 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 
 
 

 Romatoid artrit (RA), simetrik eklem inflamasyonu ile karakterize, 

kronik, sistemik, inflamatuar bir hastalıktır (1). Uygun tedavi edilmediğinde 

eroziv kıkırdak ve kemik hasarına bağlı olarak eklem harabiyeti ve ciddi 

fonksiyon kayıpları ile sonuçlanabilir (2). RA’nın ilk yıllarında daha fazla 

inflamatuar aktivite gözlenmesi nedeniyle hastalığın erken tanı ve tedavisi 

önemlidir (3). Günümüzde biyolojik tedaviler ve geliştirilen tedavi stratejileri, 

hastalık remisyonunu ulaşılabilir bir tedavi hedefi haline getirmiştir (4). Bu 

hedefin elde edilmesinde, semptomların etkin kontrolü ve sinoviyal 

inflamasyonun doğru şekilde değerlendirilmesi için hastalık aktivitesinin 

düzenli ve hassas izleminin yapılması gereklidir (5). 
Günümüzde RA hastalarının hastalık aktivitelerinin değerlendirilmesi, 

tedavi yanıtının izlenmesinde eklem muayene bulguları, laboratuvar ölçümleri 

ile hasta ve hekimin hastalığını global değerlendirmesi gibi bazı subjektif 

klinik değişkenleri de içeren birleşik klinik hastalık aktivite indeksleri 

kullanılmaktadır (6-8).  
Hastalık aktivite skoru (DAS-Disease Activity Score), basitleştirilmiş 

hastalık aktivite indeksi (SDAI-Simplified Disease Activity Index), klinik 

hastalık aktivite indeksi (CDAI-Clinical Disease Activity Index) ve 

ACR/EULAR (American College of Rheumatology/ European League Against 

Rheumatism) kriterleri klinik pratikte sıklıkla kullanılan birleşik hastalık aktivite 

indeksleridir (9,10). Genel olarak bu indeksler hastaların global hastalık 

aktivitesini değerlendirmede yararlı olmakla birlikte klinik muayeneye 

dayanan eklem duyarlılığı ve şişliğini değerlendirmek, anti-romatizmal 

tedavilere etkin bir şekilde kılavuzluk etmek için yeteri kadar duyarlı 

olmayabilir. Ayrıca gerçek sinovitli eklem sayısını belirlemekte yetersiz 

kalabilir (11). Bu sebeple mevcut hastalık aktivite indekslerinin RA 

hastalarında gerçek remisyonu ve hastalık aktivitesini yansıtıp 

yansıtmadığına ilişkin kaygılar mevcuttur (12). Bu kaygıların sebeplerinden 
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biri klinik değerlendirme indekslerinin patolojinin olduğu eklem bölgesindeki 

inflamasyonu direkt olarak ölçememesidir (13). Bir diğeri ise klinik eklem 

muayenesinin değerlendiren hekimin deneyimine bağlı olarak kısmen 

subjektif doğası nedeniyle hastalığın gerçek aktivitesi hakkında yanıltıcı 

etkiye neden olabilmesidir (4,14). 
RA’nın medikal tedavisinde son yıllardaki gelişmeler ve tedavi 

hedeflerindeki değişikliklerle birlikte daha güvenilir izlem yöntemlerine 

gereksinim artmakta ve ultrason (US) bu gereksinimin karşılanmasında umut 

verici bir izlem aracı olarak görünmektedir (15-17). 

Brown ve ark.ı, remisyonda olan 102 RA hastasını manyetik 

rezonans (MR) ve US ile değerlendirdikleri bir çalışmada; inflamasyonun 

yokluğunun belirlenmesinde klinik indekslerin duyarlılık ve özgüllük açısından 

yetersiz kaldığını  belirtmişlerdir (18). Klinik indekslere göre remisyonda 

olduğu kabul edilen hastaların  yarısında subklinik hastalık aktivitesinin 

devam ettiğini eklemişlerdir  (19,20). Klinik iyileşmeye rağmen subklinik 

sinovitin devam etmesi, yapısal eroziv hasarın ilerlemesi ve erken klinik 

alevlenmelerle sonuçlanabilir (13,18,21-24). RA hastalarının uzun dönemdeki 

prognozu açısından bu durumun tanınmasının ve uygun tedavisinin kritik 

öneme sahip olduğu belirtilmektedir (5).  

DAS28 ve ACR/EULAR’a  göre remisyonda olan 307 hasta 

kontrollerle karşılaştırılmıştır. Hastaların üçte birinden fazlasında,  efüzyon ve 

sinoviyal hipertrofinin değerlendirildiği gri skala (siyah-beyaz gölgelerden 

oluşan imajlar) yönteminde belirgin sinovit ve lokal inflamasyona işaret eden 

ve sinovyadaki neoanjiogenezi gösteren power doppler (PD) aktivitesi 

saptanmıştır (25). Bu sebeple özellikle düşük hastalık aktivitesine sahip veya 

remisyondaki hastaların ilaçlarının azaltılması/kesilmesi gündeme geldiğinde 

klinisyenler için zorlu bir karar süreci yaşanmaktadır. Özellikle bu hastalarda 

US ile de remisyon elde edilip edilmediğinin belirlenmesi medikal kararların 

alınmasında yardımcı olabilir (15,23). 
Hastaların tanı ve takibinde geleneksel olarak röntgen uzun yıllar 

altın standart görüntüleme yöntemi olmuştur. Ancak eklem aralığında 

daralma, subluksasyon, kemik erozyonlar gibi radyografiye yansıyan bulgular 
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geç dönemde saptanan ve artık tamir edilemeyen hasarlardır (3). Radyolojik 

hasarın RA’in erken evresinde geliştiği ve hastalığın ilk yıllarında 

progresyonun daha hızlı olduğu gösterilmiştir (26). Radyografinin erken 

dönemdeki duyarlılığındaki yetersizlik nedeniyle kas iskelet US’u son yıllarda 

romatoloji pratiğinde erken tanıda, hastalık aktivitesinin ve tedavi yanıtının 

değerlendirilmesi ve prognozun tayininde sıklıkla kullanılmaya başlanmıştır 

(27-29).  

US, göreceli olarak düşük maliyetli, bir çok kez tekrarlanabilen, hasta 

tarafından yüksek oranda kabul edilebilen, non-invaziv, yatak başı da 

uygulanabilen, portable bir görüntüleme yöntemidir (30). 
RA’lı hastalarda US ile saptanan en sık anormallikler; sinoviyal 

proliferasyon, efüzyon ve neoanjiogenezdir (31). Sinovitin US ile 

değerlendirilmesi, iyi yumuşak doku kontrastı sayesinde sinoviyal hipertrofi 

ve sıvıyı belirleyen gri skala görüntüleme ve PD ultrasonla yapılmaktadır 

(31,32).  

US ile değerlendirmenin hem hekimin klinik kararına olan güvenini 

hem de hastanın hekimin medikal kararına olan güvenini (33) ve tedaviye 

olan inancını arttırabildiği gösterilmiştir (34). Öte yandan US en fazla 

operatöre bağımlı görüntüleme yöntemi olarak kabul edilmektedir ve 

kullanımı eleştirilere hedef olmaktadır (35,36). RA hastalarında hangi 

eklemlerin US ile değerlendirileceği, maliyeti fazla olmamakla birlikte US 

kullanımının maliyeti; etkin olup olmadığı, hastaların hangi sıklıkta 

değerlendirilmesi gerektiği ve görüntülemenin tedavi yanıtını öngördürüp 

öngördürmediği halen net değildir (12,37,38).  

US temelli global skorlar, sinoviyal hipertrofi ve vaskülariteyi içeren 

genel hastalık aktivitesini değerlendirmeyi amaçlar. US sinovyadaki 

değişiklikleri direkt olarak saptayabildiğinden US ile değerlendirmenin klinik 

hastalık aktivite indekslerine göre daha doğru sonuç vermesi ve daha hassas 

olması beklenmektedir (39). Özellikle gri skala ve PD US’un birlikte kullanımı 

inflamasyonun ve klinik hastalık aktivitesinin derecesinin belirlenmesinde 

daha fazla bilgi sağlayabilmektedir (23,40,41). Ancak yapılan çalışmalarda 
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mevcut hastalık aktivite indeksleri ile US bulguları arasındaki korelasyonun 

derecesi hakkında farklı sonuçlar mevcuttur (31,36).  

Ribbens ve ark.nın yaptıkları çalışmada hastalık aktivite indeksleri ile 

US bulguları arasında anlamlı korelasyon görülmezken (31), Zufferey ve 

ark.ı, DAS28-ESH ve total gri skala ve PD skorları arasında orta derecede 

anlamlı korelasyon (42), Dejaco ve ark.ı ise DAS28 ile US skorları arasında 

zayıf korelasyon saptamışlardır (14). Bunun yanısıra tüm klinik aktivite 

indeksleri de (DAS28, SDAI, CDAI gibi) US bulguları ile aynı derecede 

korelasyon göstermiyor gibi görünmektedir. Remisyonda olan 97 hastanın 42 

eklemi gri skala ve PD US ile değerlendirilerek hastalık aktivite indekslerinin 

karşılaştırıldığı bir çalışmada SDAI’nin gerçek remisyon durumunu, yani 

US’da power doppler aktivitesinin olmaması durumunu DAS28’den daha iyi 

yansıtabildiği bildirilmiştir (43).  

Garrigues, Backhaus, Szkudlarek, Mandl ve ark.nın çalışmalarında 

klinik muayene ile karşılaştırıldığında hem gri skala hem de PD US’un 

sinovitin saptanmasında daha hassas olduğu gösterilmiştir (16,40,44,45). 

Ultrasonografik bulgularla klinik eklem muayenesi arasındaki zayıf 

korelasyonun ultrasonografinin yüksek sensitivitesi ile açıklanabileceği öne 

sürülmektedir (20). Ancak Dougados ve ark.ı, yakın zamanda yaptıkları bir 

çalışmada, klinik veya ultrasonografik olarak saptanan eklem tutulumunun 

ilerleyici eklem hasarı ile ilişkili olduğunu belirtmişlerdir. Hem klinik muayene 

hem de ultrasonun eklem hasarının belirlenmesinde önemli olduğunu ancak 

ultrasonografinin klinik muayeneye göre ek bir avantajının olmadığını 

vurgulamışlardır (46).  

Farklı çalışmalarda bildirilen US bulguları ile klinik eklem muayenesi 

bulguları arasındaki korelasyon da çeşitlilik göstermektedir. Perricone ve 

Naredo‘nun çalışmalarında US ile sınırlı sayıda eklem değerlendirilmiştir. 

Klinik eklem muayenesi ve US bulguları arasında iyi derecede korelasyon 

saptanmakla beraber (47,48), Le Boedec ve ark.nın daha fazla sayıda eklemi 

değerlendirdiği çalışmada ise klinik eklem muayenesi ve US bulguları 

arasında zayıf korelasyon olduğu gözlenmiştir (36). Çalışmalar arasındaki 

sonuçlarda saptanan bu farklılığı oluşturan temel problem klinik ve US 
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bulguları arasındaki korelasyonun farklı eklemler arasında çeşitlilik gösteriyor 

olması olabilir ve bu durum kısıtlı sayıda eklem sayısı ile yapılan 

çalışmalarda klinik eklem muayenesi ile neden daha iyi korelasyon 

bulunduğunu açıklayabilir (36).  

US ile değerlendirme klinik eklem muayenesinden daha fazla zaman 

alıcıdır. Değerlendirme süresi değerlendirilen eklem sayısına bağlı olarak 15-

60 dakika arasında değişebilmektedir (49). Bu da US’un klinik pratikte her 

hastada rutin olarak kullanımını zorlaştırmaktadır. Bu zorlukların üstesinden 

gelmek, US değerlendirilmesini hızlandırmak ve tedavi izleminde güvenirlilik 

ve geçerliliği iyileştirmek için Naredo, Perricone ve Backhaus gibi 

araştırmacılar tarafından azaltılmış eklem sayılarını içeren ve 6 ile 12 

arasında değişen eklemin değerlendirildiği basitleştirilmiş US skorları 

oluşturulmuştur  (47,48,50).   
RA hastalarının görüntülenmesinde şu an için hangi eklemlerin 

seçilmesinin ve hastalık aktivitesini doğru belirleyebilmek için en az kaç 

eklemin değerlendirilmesinin gerekli olduğu konusunda bir görüş birliği 

bulunmamaktadır (40,48,51,52). Hem az, hem de fazla sayıda eklem 

değerlendirmesinin benzer sensitiviteye sahip olduğu ileri sürülmüştür (53). 

Öte yandan Mandl ve ark.nın 2011 yılında yaptıkları ve  US ile bakılması 

gereken eklem sayısı ve skorlama sistemlerini değerlendirdikleri sistematik 

literatür analizinde; RA’da sinovitin değerlendirilmesinde şu gün için genel 

olarak kabul gören global US skoru için dahil edilmesi gereken minimum 

eklem sayısını belirlemenin güç olduğu belirtilmiştir (38). 

Azaltılmış eklem skorları ile yapılan çalışmalarda seçilen eklemler 

genel olarak klinik eklem muayenesi ile iyi derecede korelasyon gösteren 

eklemlerdir (47-49). Garrigues ve ark., bu yaklaşımla yapılan US ile 

değerlendirmenin de eklemler hakkında ek klinik bilgi 

sağlanamayabileceğinden, klinik eklem muayenesi ile US’nin uyumunun 

daha az olduğu eklem bölgelerinin değerlendirilmesinin daha yararlı 

olabileceğini belirtmişlerdir (40). 
US, RA’da hastalık durumunun doğru değerlendirilmesi için yeni bir 

araç olabilir ve remisyonun yeni tanımında kullanılabilir (51). Ancak US 
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temelli remisyon kriterlerinin geliştirilmesinde hangi eklemlerin 

değerlendirileceği ve hangi skorlama sistemlerinin kullanılması gerektiği 

konusu henüz açık değildir.  

Bu tez çalışmasında, daha önce belirttiğimiz 12 eklemdeki 24 

sinoviyal alan değerlendirilerek her bir eklemin sinovial hipertrofi, efüzyon, 

eklem erozyonu ve PD sinyal derecesi semi-kantitatif olarak evrelendirilmiştir. 

RA’lı hastalarda hastalık aktivite indeksleri, hastalık belirteçleri ve klinik 

eklem muayenesi ile ultrason bulguları arasında korelasyon olup olmadığının 

değerlendirilmesi ve farklı eklemler arasındaki korelasyon derecesinin 

belirlenmesi amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 
 
 

2.1. Romatoid Artrit  
 

2.1.1. Tanım 

Romatoid artrit eklem, eklem-dışı ve sistemik semptomlarla ilişkili 

kronik, progresif, inflamatuar otoimmun bir hastalıktır (54-56).  

2.1.2. Epidemiyoloji 
RA’nın tüm dünyadaki prevalansı %0,5-1 olmakla birlikte insidans ve 

prevalansı populasyonlar arasında farklılık göstermektedir (57). Yapılan bir 

çalışmada Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa’daki insidansın 100,000’de 20 ile 

50 olgu olduğu gözlenmiştir (58). Asya’da 2,8-3,5/1000 oranında görülürken 

Afrika’nın bazı kırsal bölgelerinde neredeyse hastalığa hiç rastlanmamaktadır 

(59). En yüksek RA insidansı ise Pima (%5,3) ve Chippewa (%6,8) 

yerlilerinde saptanmıştır (57). 

RA prevalansı ile ilgili Türkiye’de yapılan; Doğu Karadeniz bölgesini 

kapsayan ve 6103 kişinin değerlendirildiği bir çalışmada RA sıklığı %1 (60), 

Antalya’da 3173 kişi ile yapılan bir çalışmada ise  %0,38 oranında 

saptanmıştır (61).   

 RA, kadınları erkeklere göre daha fazla etkilemektedir. Kadın 

hastaların erkeklere oranının 2/1-3/1 olduğu bildirilmiştir (62). RA’nın 

erişkinlerde ömür boyu görülme riski kadınlarda %3,6 ve erkeklerde  %1,7 

olarak saptanmıştır (63).  

2.1.3. Etiyoloji 
RA’nın etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte genetik olarak 

yatkın olan bireylerde çevresel faktörlerin hastalık gelişiminde rolü olduğu 

bilinmektedir (57,64,65).  

a) Genetik Faktörler: Genetik faktörler RA gelişme riskinin %50-

60’ından sorumludur (58,66). RA’li hastaların birinci derece akrabalarındaki 

hastalık gelişimi relatif riskinin yaklaşık 2 veya daha fazla olduğu tahmin 

edilmektedir (67). İkiz çalışmalarında monozigot ikizlerdeki konkordans oranı 
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%15-30 iken dizigot ikizlerde ise %5 olarak saptanmıştır (68).  

RA ile en güçlü ilişkili gen, major histokompatabilite kompleksindeki 

HLA-DRB1 (human leukocyte antigen/insan lökosit antijeni) geni olup, 

DRB1*04 ve *01 dizilerindeki spesifik alleller “ortak epitop” sekanslarını 

kodlamaktadır (58). Ortak epitop; HLA-DR β zincirlerinin 3. çok değişken 

bölgesindeki 70-74. amino asitlerin bulunduğu bölgedir (69). HLA-DRB1 

genetik yatkınlığın üçte birine katkıda bulunabilir (58,66). HLA-ortak epitop 

çift kopyasını taşıyan Kafkaslarda hastalık relatif riskinin 5-6 kat arttığı 

gözlenmiştir (70). 

 RA’ya yatkınlığa neden olduğu gösterilen diğer genler PTPN22, 

PADI4, TRAF1-C5, TNFAIP3, STAT4, IL2RA ve CTLA-4’dür (58,66,70). 

HLA-DRB1 paylaşılmış epitopu ve PTPN22 risk allelleri yalnızca anti citruline 

peptid antikorlar (ACPA) ve/veya romatoid faktör (RF) pozitif RA ile ilişkilidir 

(58).  

b) Cinsiyet ve Hormonal Faktörler: Romatoid artrit kadınlarda daha 

sık olup erkeklerden 2-3 kat fazla görülmektedir (58). Cinsiyetin RA 

yatkınlığına etkisi üzerindeki mekanizma açık olmamakla beraber kadın 

baskınlığının olması seks hormonlarındaki farklılıkların etkili olduğunu 

düşündürmektedir (58).  

RA’lı hastalarda gebelik sıklıkla remisyona neden olurken, doğum 

sonrasında alevlenme gözlenebilmektedir (58). 

Erken menarş, düzensiz mensturasyon, hormon replasman tedavileri 

RA riskinde artışla ilişkili iken uzun süreli emzirmenin RA gelişme riskine 

karşı koruyucu olduğu gözlenmiştir (70). 

c) Sigara: Sigara çevresel risk faktörleri arasında RA ile en güçlü 

ilişkiyi göstermektedir (58,70). Sigara içiciliğinin RA yatkınlığını arttırdığı ve 

klinik seyri olumsuz yönde etkilediği yapılan bir çalışmada gösterilmiştir (58). 

Sigara, RF ve ACPA üretimi ile ilişkili bulunmuştur (58,66). Sigara 

içmeyenlerle kıyaslandığında 40 paket yılından fazla sigara öyküsü RA 

gelişme riskinde 2 kat artışla ilişkilidir ve sigara kesildikten sonra da risk 

devam etmektedir (71).  
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Epidemiyolojik çalışmalarda çift kopya HLA-DR ortak epitop alleli 

taşıyan ve sigara kullanım öyküsü olan  anti-cyclic citruline peptid (anti-CCP) 

pozitif kişilerde  RA gelişme riskinin 21 kat arttığı bildirilmiştir (72).  

d) Enfeksiyonlar: RA gelişiminde birçok mikroorganizma sorumlu 

tutulmakla beraber RA’yı başlatıcı faktör olarak mikroorganizmaların rolü 

halen tartışmalıdır. Genetik yatkınlığı bulunan kişilerde bu ajanların RA 

gelişimini tetiklediği düşünülmektedir (58). Moleküler benzerlik enfeksiyöz 

ajanların patogenezdeki rolünde en kabul gören hipotez olmuştur (71). 

Parvovirüs B19, Epstein-Barr virüsü, Rubella, Hepatit B virüsü, Mikoplazma 

türleri, Porphyromonas gingivalis, Escherichia Coli etiyolojide suçlanan 

ajanlardır (58).  

Gingivitin ve ağızda Porphyromonas gingivalis varlığının RA için 

predispozan olduğunu düşündüren kanıtlar mevcuttur (64,73,74). Bu bakteri 

peptidil arjinin deiminaz (PADI) enzimini üretmektedir ve bu mukozal 

yüzeylerde sitrüline peptidlerin kaynağını oluşturabilir. Genel populasyonla 

karşılaştırıldığında periodontal hastalığı olanlarda artmış RA gelişme riski 

olduğu, ve RA’lı hastalarda ise periodontal hastalık prevalansının en az 2 kat 

artmış olduğu belirlenmiştir. Bunun yanında periodontal hastalığın RA’lı 

hastalarda, RA olmayanlara göre klinik olarak daha şiddetli seyrettiği 

gözlenmiştir (73).  

2.1.4. Patogenez  
a) Hücresel İnfiltrasyon: T ve B hücreleri ile tümör nekroz faktör-

alfa (TNF-α), interlökin-1 (IL), IL-2, IL-6, IL-15, IL-17, IL-18, granulosit 

makrofaj koloni stimulan faktör (GM-CSF), interferon-gamma (IFN-γ) gibi 

birçok pro-inflamatuar sitokinin etkileşimi RA patofizyolojisinde anahtar rol 

oynamaktadır (54,71,75). 

T hücreleri RA’da primer rol oynamakta olup CD4+ hücreler eklemde 

baskın olarak bulunmaktadır (76). RA’nın daha önceleri T-helper-1 (Th1) 

aracılı bir hastalık olduğu düşünülmekte idi. Ancak RA sinovyumunda 

ölçülebilen IFN-γ ve IL-2 düzeylerinin göreceli olarak az olması bu görüşe 

ters düşmektedir.  Yakın zamanda iki CD4+ alt tipi tanımlanmıştır. Bunlar 

Th17 ve immun tolerans ve immun yanıtların modulasyonunda önemli rolü 
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olan T-regulator hücrelerdir (77). Th17 hücreleri IL-17, TNF-α, IL-6, IL-22 ve 

GM-CSF üretirler (68,78). Makrofaj ve dendritik hücre derive transforming 

büyüme faktörü-beta ve IL-1β, IL-6, IL-21 ve IL-23’ün oluşturduğu ortam 

Th17 farklılaşmasını tetiklerken, regulator T hücre farklılaşmasını baskılar. 

Sonuçta T hücre homeostazı inflamasyona doğru kayar (68). 
B hücreleri sinovyal dokuda T hücreleri ile yakın ilişki içindedir. Anti-

CD20 monoklonal antikorlarının RA tedavisindeki etkinliği B hücrelerinin 

patogenezdeki rolünü ortaya koymuştur (71). B hücreleri oto antikor üretimi, 

CD4+ T hücrelere antijen sunumu ve sitokin üretiminde rol alırlar (76). RA 

hastalarında defektif B hücre toleransı olduğu belirlenmiştir. RA hastalarının 

serumları veya sinoviyal sıvılarında B lenfosit stimulator (BLyS) düzeylerinin 

arttığı gösterilmiştir. BlyS’in, B hücre klonlarının uygunsuz sağ kalımına 

neden olabileceği düşünülmektedir (79).  

b) Anjiogenez: Sinovitin gelişmesinde anahtar faktördür. Vasküler 

Endotel Growth Faktörü (VEGF) muhtemelen en önemli pro-anjiogenik faktör 

olarak rol almaktadır ve romatoid sinovyumdaki inflamasyon, hipoksi, 

hücresel proliferasyon ve azalmış apoptoz gibi faktörlere yanıt olarak 

üretilebilir. VEGF; kan damar geçirgenliğinde artış ve kan damar 

proliferasyonuna ve endotel hücrelerinin göçüne neden olmaktadır (71).  

c) Otoantikorlar: Otoimmun bir hastalık olan RA’da kendine ait olan 

antijenlere karşı gelişen otoantikorlar (katepsin, kalretikulin, tip 2 kollajen, 

CH65 gibi) tanımlanmış olmasına rağmen baskın olan artritojenik otoantijen 

henüz belirlenememiştir. Otoimmunitenin RA patogenezinde rol 

oynayabileceğini düşündüren ilk görüş hastaların kanında insan 

İmmunglobulin G’nin Fc parçasını hedef alan ve sıklıkla immunglobulin M tipi 

bir antikor olan RF’ün bulunmasıyla ortaya çıkmıştır. RF’ün eklemde 

komplemanı aktive eden immun komplekslerin oluşumuna, damar 

geçirgenliğinde artışa ve kemotaktik faktörlerin salınmasına neden olduğu 

düşünülmektedir. Ancak RF’nin varlığı tek başına artrit gelişimini başlatmak 

için yeterli bir faktör değildir (80).   

RA’da iyi tanımlanmış posttranslasyonel protein modifikasyonu olan 

sitrulinizasyon; PADI enzimi aracılığı ile argininin sitrüline deiminasyonu 
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sonucu oluşur (69). Deimine peptidler filaggrin, keratin, fibrinojen, vimentin 

gibi birçok matriks proteinleri ve alfa-enolazda bulunan sitrüline peptidlerdir 

(71). Sitrülinasyon süreci modifiye proteinlerin 3 boyutlu yapısında, suda 

çözünürlüklerinde değişikliklere ve yeni epitop üretimine neden olur ve 

sonuçta sitruline peptidlere olan immun tolerans bozulur. Genetik yatkınlığı 

olan kişilerde toleransın kaybolması ile sinovyada sitruline proteinlere karşı 

otoantikorlar üretilmeye başlar (73). Anti-sitrüline protein antikorların RA için 

spesifik serolojik belirteçler (özellikle ortak epitop pozitif olan hastalarda) 

olduğu gösterilmiştir (69). ACPA varlığı ve serum düzeyleri hastalık şiddeti ile 

güçlü korelasyon gösterir (73).  

Sigaranın da akciğer dokularında sitrulinasyon ve ACPA’ların 

oluşumu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. P. gingivalis’in de PADI ürettiği ve 

sitrüline peptid oluşumuna neden olduğu saptanmıştır (71).  

d) Romatoid Artritte Sinoviyal Patoloji: Normal sinoviyal sıvının 

hücre içermeyen doğasına ters olarak RA sinoviyal sıvısı nötrofillerden 

zengin olup, makrofaj, T lenfositler, plazma ve dendritik hücreleri ile aktive 

olmuş fibroblastları içermektedir (81). RA’da sinovyum ödem, 

hipervaskülarite, intima tabakasının hiperplazisi ve sinovial alt astar 

(subintima) tabakanın hücre içeriğindeki artışla karakterizedir (82).  

Alt astar tabakada baskın olarak lenfosit, plazma hücreleri ve 

makrofajlardan oluşan inflamatuar hücre infiltrasyonu saptanmıştır. 

Kalınlaşmış intimal tabaka ise esas olarak makrofaj ve fibroblast benzeri 

sinoviositlerden oluşmaktadır (82). İntimal hücre tabakasının hiperplazisi 

RA’nın karakteristik bulgusudur. İntimal tabaka normalde 1-3 hücre 

tabakasından oluşmakta iken, RA’lı hastalarda bu tabaka 6-10 hücre 

kalınlığına ulaşabilir (83).  

Sinoviyal membranda en fazla bulunan hücreler makrofajlar ve T 

lenfositler olup plazma ve dendritik hücreler ile aktive fibroblastlar da bulunur. 

Geri dönüşümsüz doku hasarı sinoviyumun eklemi örttüğü yer ile kıkırdak ve 

kemik arasındaki makrofajlardan zengin olan bölgeden kaynaklanmakta olup 

pannus olarak adlandırılır. Pannus dokusundaki hücreler alttaki kıkırdak ve 

subkondral kemik tabakaya doğru göç ederek bu dokularda erozyona neden 
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olur. Kıkırdak hasarının daha çok matriks metallo-proteinazları, aktive 

makrofajlardan üretilen enzimler ve IL-1 ve TNF-α gibi proinflamatuar 

sitokinlere yanıt olarak salınan fibroblastlardan kaynaklandığı 

düşünülmektedir (81).  

e) Kıkırdak ve Kemik Yıkımı: Sinoviyal fibroblast (SF) ve 

osteoklastlar kıkırdak ve kemik yıkımında etkili olan iki temel hücredir. SF’lar 

kartilaja bitişiktir ve ekstrasellüler matriksi yıkar. Osteoklastlar ise daha çok 

kemik yıkımında rol oynarlar.  
RA’de SF’lar karakteristik olarak sinovyumun subintimal tabakasında 

bulunmakta ve lokal olarak prolifere olan fibroblastlar sinoviyal hiperplaziye 

neden olmaktadır. SF’ler RA’lı hastalarda apopitozise dirençlidir. SF’ler 

fibronektin, Tip 4 kollajen ve kıkırdak oligomerik matriks proteinine 

bağlanarak kıkırdağa yapışırlar ve agresif invaziv davranış gösterirler. SF’lar 

IL-15, 16, 17 ve CXCL 12 ve 13 üretirler ve bu sitokinler T hücre 

aktivasyonundan sorumludur. Aynı zamanda B hücre göçüne de katkıda 

bulunurlar. SF’ler matrix metalloproteinazlarını (MMP-1, 3, 13, 14, 15) ve 

katepsinleri üretir ve bu enzimler ekstrasellüler matriksi yıkarak kıkırdak 

yıkımına neden olur. Ekstrasellüler matriksin yıkımı T ve B hücre poliklonal 

proliferasyonu için potansiyel yeni antijenleri oluşturmaktadır (84).  

Kemik erozyonu hastalık sürecinde hızlıca gelişir. Artmış ve uzamış 

inflamasyonla ilişkilidir. Erozyonlar tanı sonrasındaki ilk bir yıl içinde 

hastaların %80‘ini etkiler. Özellikle makrofaj koloni stimulan faktör ve Nükleer 

Faktör kappa B ligand reseptör aktivatörü (RANKL) gibi sinoviyal sitokinler 

osteoklast diferansiyasyonuna ve eklem kıkırdağına bitişik periosteal yüzeyin 

invazyonuna katkıda bulunmaktadır. TNF-alfa ve IL-1, 6 ve 7 de osteoklast 

aktivasyon ve farklılaşmasını arttırır (68). 

2.1.5. RA’nın Klinik Özellikleri 
 RA’nın karakteristik klinik özellikleri: 

- En az bir saat süren ve en az altı haftadır devam eden sabah tutukluğu, 

- Üç veya daha fazla eklemde en az altı haftadır devam eden şişlik, 

- En az altı haftadır el bileği, metakarpofalangeal (MKF) veya proksimal 

interfalangeal (PİF) eklemlerde şişlik,  
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- Simetrik eklem şişliğI,  

- El grafilerinde erozyon ve kemiklerde dekalsifikasyonu içeren RA için   tipik    

değişiklikler, 

- Subkutan romatoid nodüller, 

- Romatoid faktör (RF) veya anti-sitrüline peptid/protein antikorları,  

- Yüksek akut faz reaktanları (eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) veya C-    

reaktif protein (CRP) (2,85-87). 

 RA karakteristik olarak yavaş başlangıçlı, artan tarzda eklem ağrısı, 

tutukluk ve birden çok eklemi etkileyen şişlik şeklinde ve sıklıkla simetrik 

biçimde ortaya çıkar.  Hastaların yaklaşık %30’unda ise RA ani başlangıçlı 

olabilir. Bu biçim sıklıkla daha ileri yaştaki hasta grubunda görülmektedir ve 

sistemik ve miyaljik semptomlar daha ön plandadır. El ve ayaklarda diffüz 

ödem görülebilir. Baz hastalarda ise RA, intermitant başlangıç ve kendini 

günler veya haftalar içinde sınırlayan akut epizodlar şeklinde başlayabilir ve 

bu hastaların 2/3’ü daha dirençli ve yıkıcı eklem hastalığına ilerleyebilir.  

 RA, tipik olarak el ve ayak küçük eklemlerini etkilemektedir, bunu el 

ve ayak bilekleri, dirsekler, omuz ve dizler takip etmekle birlikte hemen 

hemen tüm eklemler etkilenirler. Servikal omurga olguların %30-50’sinde 

izole olarak tutulabilmekle birlikte aksiyel eklem tutulumu daha azdır. 

Krikoaritenoid eklem tutulumu ses kısıklığı ve stridora neden olurken, 

temporomandibular eklem tutulumu ise ağız açıklığında azalmaya neden 

olabilmektedir (2). 

 2.1.6. Eklem Dışı Tutulum  
 RA seyri sırasında eklem dışı tutulum hastaların %17,8–40,9’ında 

gelişir ve artmış morbidite ve erken mortalite ile ilişkilidir (88).  
RA’nın eklem dışı bulguları: 
 Konstitüsyonel semptomlar: -Ateş 

        -Asteni 
                                     -Kilo kaybı 

Deri:       -Subkutan nodüller 

    -Kutanöz vaskülit 

      -Raynoud fenomeni 
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Pulmoner sistem:    -Pulmuner nodüller 

              -İnterstisyel akciğer hastalığı 

              -Pulmoner fibroz 

              -Plörit 

              -Bronşiolitis obliterans 

Kalp:        -Perikardit 

               -Myokardit veya endokardit 

                -Aritmiler, iletim defektleri 

                -Kalp kapak hastalıkları 

                -Koroner arterit 

Sinir sistemi:   -Mononöritis multipleks 

      -Tuzak nöropatileri 

      -Duysal periferik nöropati 

      -Santral sinir sistemi vasküliti 

Göz:     -Sklerit/episklerit 

      -Retinal vaskülit 

     -Keratokonjonktivitis sikka 

       Hematolojik tutulum:  -Felty sendromu 

 

Böbrek:  -Glomerülonefrit 

 -İnterstisyel nefrit 

  -Sekonder amiloidoz 

Hepatik:  -Artmış karaciğer enzimleri (88-91). 

2.1.7. Laboratuvar  
ESH ve CRP’de yükseklik, trombositoz, ılımlı normokrom normositer 

veya mikrositer anemi, RF (hastaların %70-80’i) ve Anti-CCP pozitifliği 

(hastaların %80-90’ında) ve poliklonal gamopati gözlenebilir (92). 

RA için yüksek afinite gösteren Anti-CCP antikorların hem tanı hem 

de tedavide yeri vardır ve daha kötü prognozlu hastalık için prediktor olduğu 

gösterilmiştir (66). 

ACPA ve RF, RA’nın klinik başlangıcından 10 yıldan fazla bir zaman 

önce bile gelişebilir (71).  
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Sinoviyal sıvı saman renginde ve hafif bulanıktır. Lökosit sayısı 

5,000-25,000 hücre/mm3 olup en az %50’si polimorfonükleer lökositlerdir. 

Sinoviyal sıvı kültürü ve sıvının gram boyaması ise negatiftir (92).  

2.1.8. Görüntüleme Yöntemleri 
 Görüntüleme yöntemlerinde meydana gelen son yıllardaki teknolojik 

ilerlemelere kadar RA tanısının konulması ve prognozun 

değerlendirilmesinde konvansiyonel radyografiler altın standart olarak kabul 

edilmekteydi (93,94). Ancak radyografilerin erken dönemde kemik hasarın 

saptanmasındaki yetersizliği ve sinoviya ve yumuşak dokuların ayrıntılı 

değerlendirilememesi nedeniyle özellikle erken RA’lı hastaların 

değerlendirilmesinde muskuloskelatal ultrason (MSUS) ve MR yöntemlerinin 

kullanımı klinik pratikte giderek yaygınlaşmaktadır  (93,95). 

MR ve ultrason (US) gibi diğer görüntüleme yöntemlerinin özellikle 

erken dönem eroziv hastalık ve yumuşak doku patolojisi için duyarlılığı 

yüksektir. US, yumuşak doku patolojilerinin değerlendirilmesi, erken eroziv 

hastalığın saptanması ve aspirasyon ve eklem içi ilaç uygulaması için kılavuz 

olarak kullanılmaktadır (96). 

 

2.1.9. Tanı 
Erken RA’lı hastaların saptanmasında 1987 ACR  tanı kriterlerinin 

düşük sensitivitesi nedeniyle 2010 yılında yeni RA kriterleri oluşturulmuştur 

(97). Bu kriterlerin kullanılması için ilk koşullar; en az bir eklemde sinovitin 

objektif varlığı ve sinoviti açıklayan daha iyi alternatif bir tanının olmamasıdır. 

ACR / EULAR 2010 Kriterleri:  (RA tanısı için 6/10 puan gereklidir) 

1) Eklem tutulumu (0-5): 

• 1 orta-büyük eklem (0) , 

• 2-10 orta-büyük eklem (1),  

• 1-3 küçük eklem (2),  

• 4-10 küçük eklem (3),  

• 10’dan fazla eklem (en az biri küçük eklem) (5),  

2) Seroloji (0-3):  

• Negatif RF ve negatif anti-CCP (0),  
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• Düşük pozitif RF veya düşük pozitif anti-CCP (2),  

• Yüksek pozitif RF veya yüksek pozitif anti-CCP (3), 

3) Akut faz reaktanları(0-1):  

• Normal CRP ve normal ESH (0),  

• Anormal CRP veya anormal ESH (1),  

4) Semptom süresi (0-1):  

• 6 haftadan az (0),  

• 6 haftadan fazla (1),  

2.1.10. Hastalık Aktivitesinin Değerlendirilmesi  
 Kronik, ilerleyici ve sistemik bir hastalık olan romatoid artritte hastalık 

aktivitesini değerlendirmek amacı ile çeşitli hastalık aktivite indeksleri 

geliştirilmiştir. Hastalık aktivitesini standardize bir yaklaşım kullanarak 

izlemek için EULAR, ACR, World Health Organization/International League 

of Associations for Rheumatology (WHO/ILAR) tarafından birleşik indeksler 

tanımlanmıştır (98-100).  
Temel ölçümler: RA’da değerlendirme esas olarak eklem 

inflamasyonuna dayanır. Hekim değerlendirmeleri şiş ve hassas eklem sayısı 

ile beraber global değerlendirmeleri (sağlık durumu ve hastalık akitivitesi gibi) 

içerir. Standart eklem değerlendirmesi el, üst ekstremite ve dizleri içine alan 

28 ekleme odaklanmıştır. Ayak eklemleri bunun dışında tutulmuştur. 

Laboratuvar ölçümleri ise ESR, CRP veya her ikisini birden içermektedir. 

Hasta temelli ölçümlerde ise hastaya sorularak ağrı derecesi, hastanın 

hastalığını global değerlendirmesi ve hastanın özürlülüğünü değerlendirilir.  

Birleşik Değerlendirmeler: Bireysel değerlendirmelerin birleştirildiği 

bu değerlendirme ölçekleri klinik deney ve gözlemsel çalışmalarda sıklıkla 

kullanılır.  
ACR iyileşme kriterleri: ACR iyileşme kriterleri; duyarlı ve şiş eklem 

sayısı ve hasta ve doktorun global değerlendirmesini, ESH, ağrı ve HAQ’ı 

içerir. Bu değerlendirilen 7 kriterin 5’inde %20 (ACR20), %50 (ACR50) ve 

%70 (ACR70) iyileşmeyi değerlendirir (101).  

Hastalık aktivite skoru (DAS28):  DAS28, hekimin eklemleri 

değerlendirmesi, hastanın hastalık aktivitesini genel değerlendirmesi ve 
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inflamasyonun laboratuvar belirteçlerini (CRP veya ESH) 

içeren ağırlıklandırılmış çok yönlü bir ölçümdür. Muayenede, hekim 

tarafından el küçük eklemleri, el bilekleri, dirsekler, omuzlar ve dizleri içeren 

28 eklemdeki şiş ve duyarlı eklem sayısı belirlenir. Skor kompleks bir 

formülle elde edilir. DAS28 skoru ilk klinik vizitte hastalık aktivitesini 

derecelendirebilir ve takip eden vizitlerde de karşılaştırma için kullanılabilir 

(102).  DAS28 teorik olarak 0-10 arasında bir değer alabilir. 5,1’in üzerindeki 

DAS28 skoru yüksek hastalık aktivitesini gösterirken, 3,2’nin altı düşük 

hastalık aktivitesine işaret eder (103). 

Basitleştirilmiş hastalık aktivite indeksi (Simplified Disease 
Activity Index-SDAI): RA’nın hastalık aktivitesini değerlendiren klinik 

pratikte geçerliliği gösterilmiş bir diğer ölçümdür. SDAI,  şiş ve hassas eklem 

sayıları (DAS 28’deki 28 eklem) ile hasta ve hekim global değerlendirmesi ve 

CRP’nin toplanması ile elde edilir. Değerlendirme yeterliliği DAS28’e 

benzerdir. 

Klinik hastalık aktivite indeksi (CDAI- Clinical Disease Activity 
Index): CDAI, SDAI’den de daha fazla basitleştirilmiş bir skordur. Şiş ve 

hassas eklem sayısı, hasta ve hekimin global değerlendirmesinin toplamı ile 

elde edilir. DAS 28 ve SDAI’den farklı olarak CDAI, ESR ve CRP gibi 

inflamasyon belirteçlerini içermez. Bu da hekimin hastalık aktivitesini hızlıca 

belirlemesine yardımcı olur ve hastayla karşılaşma sırasında hekimin tedavi 

kararını verebilmesine olanak sağlar. SDAI’ye benzer biçimde klinik pratikte 

performansının iyi olduğu bildirilmiştir.  

Global Artrit Skoru (GAS): 28 eklemdeki hassasiyet, modifiye 

sağlık değerlendirme anket skoru ve hastanın belirttiği ağrı ile elde edilir. 

SDAI ve DAS28 gibi diğer ölçümlerle korele olduğu gösterilmiştir.  

Sağlık Değerlendirme Anketi-Sakatlık İndeksi (HAQ-DI): Hasta 

temelli ölçümdür. 8 kategorideki 20 maddeden oluşur: giyinme/genel bakım, 

hijyen, oturup/kalkma, yemek yeme, yürüyüş, uzanma, kavrama ve genel 

günlük aktiviteler. Hastalık aktivite belirteçlerinden olmamasına rağmen, 

hastanın fonksiyonel durumu hakkında hekime önemli bilgiler sağlayabilir 

(102).  
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Bunların dışında Patient Activity Scale [PAS] scores, Routine 

Assessment of Patient Index Data [RAPID] scores, Rheumatoid Arthritis 

Disease Activity Index 5, Chronic Arthritis Systemic Index de 

kullanılabilmektedir (104).  

2.1.11. Tedavi 
Hastalık düzenleyici anti-romatizmal ilaçlar RA’in farmakolojik 

tedavisinin bel kemiğini oluşturmaktadır ve tüm RA’lı hastalar tedaviye 

adaydır. Eklem hasarının radyolojik sonuçları (erozyonlar ve eklem 

aralığında daralma) üzerine olumlu etkiye sahip anti-romatizmal ilaçlar 

“hastalık modifiye edici” (DMARD) olarak nitelendirilebilir. Sentetik 

DMARD’lardan RA tedavisinde en sık kullanılanlar; metotreksat (MTX), 

sulfasalazin, leflunomid ve hidroksiklorokindir. Günümüzde risk/yarar 

oranının tercih edilebilir olmamasından dolayı azathiopürin, altın, minosiklin, 

siklosporin ve D-penisilamin gibi ajanlar ise nadiren kullanılmaktadır. 

DMARD’ların yararları; eklem tutulumunun bulgu ve semptomlarının kontrolü, 

fonksiyonel durumda ve yaşam kalitesinde düzelme ve erozyonların 

radyolojik kanıtlarının gecikmesidir. Sentetik DMARD’ların erken ve uygun 

kullanımları ile hastaların önemli bir kısmında remisyon veya düşük hastalık 

aktivitesi elde edilebilir. Bu sebeple sentetik DMARD’lar romatoid artritin 

farmakolojik tedavisinde ilk basamak olarak kabul edilmektedir ve eklem 

hasarını kontrol etmek, sakatlığı önlemek için tanı konulduktan sonra tüm 

hastalara olabildiğince erken başlanmalıdır (105).  

Sentetik DMARD’larla tedavi hedefine ulaşılamayan hastalarda ise 

biyolojik DMARD’lara geçilmesi önerilmektedir. Biyolojik DMARD’lardan TNF- 
α antagonistleri olan infliksimab, adalimumab, etanercept, golimumab ve 

certolizumab günümüzde RA tedavisinde tüm dünyada geniş ölçüde 

kullanılmaktadır (106).  

RA tedavisinde kullanılan diğer anti-TNF dışı biyolojik ajanlar; B 

hücre-hedefli tedavi rituksimab, T hücre-hedefli tedavi abatacept ve IL-6’yı 

bloke ederek etki gösteren tosilizumabdır (107).  

Konvansiyonel sentetik ve biyolojik DMARD’ların kullanılmasına 

yönelik EULAR tarafından 2013 yılında güncellenmiş tedavi önerileri 
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yayınlanmıştır. Bu öneriler temel olarak remisyon veya düşük hastalık 

aktivitesi elde etmeyi hedeflemektedir. Bu hedefe ulaşmada romatolog ve 

hasta arasında tedavi kararlarının ortak olarak alınması yaklaşımı 

benimsenmiştir. 2010 EULAR önerilerinden farklı olarak janus kinaz 

inhibitörü olan oral ajan tofasitinib ve anti-TNF biyo-eşdeğerleri de yeni 

önerilerde tedavi seçenekleri arasındadır (108,109).  

RA’in sentetik ve biyolojik DMARD tedavisi için 2013 güncellenmiş 

EULAR önerileri:  

1. Romatoid artrit tanısı konulur konulmaz DMARD’larla tedaviye 

başlanmalıdır. 

2. Tedavi her hastada remisyon veya düşük hastalık aktivitesi elde 

etmeyi amaçlamalıdır. 

3. Aktif hastalıkta izlem sık olmalıdır (her 1-3 ayda), eğer tedavinin 

başlanmasından sonraki 3. ayda düzelme izlemenmişse veya 6 ayda tedavi 

hedefine ulaşılamamışsa tedavi yeniden düzenlenmelidir. 

4. Aktif RA’lı hastalarda MTX ilk tedavi stratejisinin bir parçası 

olmalıdır. 

5. MTX’ın kontrendike olduğu durumlarda (veya erken intolerans 

gelişirse) sulfasalazin veya leflunomid ilk tedavi stratejisinin bir parçası 

olmalıdır. 

6. DMARD kullanmamış hastalarda, glukokortikoidlerin eklenmesine 

bakılmaksızın, sentetik DMARD’larla monoterapi veya kombine tedavi 

kullanılmalıdır. 

7. Düşük doz glukokortikoidler 6 aya kadar başlangıç tedavi 

stratejisinin bir parçası olarak düşünülmeli (bir veya daha fazla sentetik 

DMARD’la kombinasyon halinde)  ancak klinik olarak mümkün olabildiğinde 

hızla azaltılmalıdır. 

8. İlk DMARD stratejisi ile tedavi hedefi elde edilemediyse kötü 

prognostik faktörlerin yokluğunda, başka sentetik DMARD’a geçiş 

düşünülmeli, kötü prognostik faktörlerin varlığında ise biyolojik DMARD 

eklenmesi düşünülmelidir. 
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9. MTX ve/veya diğer sentetik DMARD’lara yetersiz yanıt veren 

hastalarda biyolojik DMARD’lar (TNF inhibitörleri, abatasept veya tosilizumab 

ve belirli koşullarda rituksimab) MTX ile beraber başlanmalıdır. 

10. Eğer ilk biyolojik DMARD başarısız olursa hastalar başka bir 

biyolojik DMARD ile tedavi edilmelidir. 

11. Biyolojik ajanlar başarısız olduğunda Tofasitinib (Janus kinaz 

inhibitörü) düşünülebilir. 

12. Eğer  glukokortikoidler azaltılarak kesildiğinde hasta persistan 

remisyonda ise ve özellikle sentetik DMARD’lar ile kombine kullanılıyorsa 

biyolojik DMARD’ların kesilmesi düşünülebilir. 

13. Kalıcı uzun süreli remisyonda olan hastalarda, hasta ve hekimin 

ortak kararı ile sentetik DMARD’ların dozunda dikkatli azaltma düşünülebilir. 

14. Tedavinin düzenlenmesinde hastalık aktivitesinden ayrı olarak 

yapısal hasarda ilerleme, komorbiditeler ve güvenlik sorunları da dikkate  

alınmalıdır (108).  

2.2. Kas-İskelet Sistemi Ultrasonu 
  1970'li yıllarda ultrasonografi romatoloji dışındaki çeşitli tıbbi 

uzmanlık alanları içinde iyi bilinen ve yaygın olarak kullanılan bir yöntem oldu 

(110). Artiküler ve periartiküler yapıların ultrasonla görüntülenmesi ilk olarak 

1958 yılında Dussik tarafından bildirilmiş olmakla beraber, MSUS’un 

romatoloji alanındaki ilk tanısal klinik kullanımı 1972 yılında McDonald 

tarafından Baker kistinin tromboflebitten ayrımında yapılmıştır (111,112). 

1980'lerin sonunda, romatoid artritli hastaların ellerindeki yumuşak 

doku değişiklikleri ve kemik erozyonların saptanmasında ultrasonun rolünü 

destekleyen ilk çalışmalar yayınlandı. 1990'larda, yeni nesil yüksek frekanslı 

problara bağlı olarak uzaysal çözünürlükdeki dramatik gelişme, başka şekilde 

saptanamayan anatomik detayların keşfine yeni yollar açtı (110). Bu 

dönemde ultrasonun klinikte artan kullanımı ile birlikte operatör bağımlı bir 

görüntüleme yöntemi olduğundan kas-iskelet sistemi ultrasonunda standart 

bir değerlendirme yöntemine gereksinim doğdu. Bu sebeple 2001 yılında 

yeni oluşturulan ”Muskuloskeletal US için EULAR çalışma grubu”  romatolojik 

ultrasonda gerekli ekipman özellikleri, görüntüleme metodları ve görüntü  
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alma için standartlara yönelik ilk klavuzu yayınladılar (113,114). 2004 yılında  

ise “Romatoid Artrit Klinik Araştırmalar Sonuç Ölçümleri” (The Outcome 

Measures in Rheumatology Clinical Trials-OMERACT) grubu himayesindeki 

bir grup tarafından da sık görülen patolojik lezyonlar için ultrason tanımlarını 

içeren ilk klavuz yayınlanmıştır (114,115).  

 Kas-iskelet ultrasonu, tanı, izlem ve girişimlerdeki kanıtlanan klinik 

endikasyonları sebebiyle günümüzde romatologlar tarafından artan oranda 

rutin olarak kullanılmaya başlanan bir görüntüleme modalitesi haline gelmiştir 

(28). Son yıllarda, MSUS’un tanısal kapasitesindeki teknolojik iyileşmeler, bu 

görüntüleme modalitesinin kronik inflamatuar artritli hastalarda değerlendirme 

ve izlemindeki önemini de arttırmıştır (116). Kas-iskelet sistemi ultrasonu ile 

efüzyon, bursa, kemik, tendon, ligaman, deri, kıkırdak, kas, damarsal yapılar, 

sinir ve tükürük bezi değerlendirilebilmektedir (28).   

US, tanısal ve izlem dışında klinik pratikte sıkça uygulanan intra 

artüküler enjeksiyonlar ve sinoviyal biopsi gibi daha kompleks girişimsel 

işlemlerde de klavuz olarak kullanılmaktadır. US eşliğinde yapılan intra 

artiküler enjeksiyonların daha doğru ve güvenli olduğu, daha iyi klinik 

sonuçlar ve daha düşük hasar riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (117). 

Ultrasonun avantajları: 

-Non-invaziv bir yöntem, 

-Nispeten düşük maliyet, 

-Taşınabilir ve hemen ulaşılabilir olması, 

-Gerçek zamanlı ve dinamik görüntüleme olması, 

-İyonizan radyasyon içermemesi, 

-Sinoviti, erozyonları, tendonları ve vasküler akımı değerlendirebilir 

olması, 

-Erozyonların saptanmasında radyografiden üstün sensitivitesi, 

-Gri skala ve power dopplerin birlikte kullanımı sinoviti ve 

erozyonların progresyonunu öngörmeyi sağlaması, 

-İntraartikuler enjeksiyon/aspirasyonlarda klavuz olarak kullanılabilir 

olması, 

-Hastalar tarafından iyi tolere edilmesidir (118). 
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Amerikan Romatoloji Derneğinin romatoloji klinik pratiğinde  

muskuloskeletal ultrasonografinin akılcı kullanımına ilişkin raporuna göre: 

1. Eklem ağrısı, şişliği veya mekanik semptomları olan ve klinik 

muayeneye göre belirli bir tanısı olmayan hastalarda MSUS’un aşağıdaki 

eklemlerde tanıyı aydınlatmak için kullanılması akılcı görünmektedir. Bunlar; 

glenohumeral, akromioklavikuler, strenoklavikuler, dirsek, el bileği, 

metakarpofalangeal, interfalangeal, kalça, diz, ayak bileği, tarsal ve 

metatarsofalangeal eklemlerdir. Ancak temporomandibular ve kostokondral 

ekleme yönelik MSUS klinik değerlendirmeye ek bilgi sağlamamaktadır –

Kanıt düzeyi B, 

2. Şu anda veya geçmişte mono veya oligo artraljisi olan ve klinik 

muayeneye göre belirli bir tanısı olmayan hastalarda; asemptomatik eklemler 

veya bölgelerin subklinik inflamatuar artrit veya entezit kanıtının 

değerlendirilmesinde MSUS’un kullanılması akılcı görünmektedir. Bunlar; 

glenohumeral, akromioklavikuler, strenoklavikuler, dirsek, el bileği, 

metakarpofalangeal, interfalangeal, kalça, diz, ayak bileği, tarsal, 

metatarsofalangeal eklemler- Kanıt düzeyi B, 

3. Inflamatuar artrit tanısı almış ve yeni veya devam eden semptomu 

olup klinik muayenede belirli tanısı olmayan hastalarda  inflamatuar hastalık 

aktivitesinin, yapısal hasarın veya başka sebeplerin belirlenmesinde, 

glenohumeral, akromioklavikuler, dirsek, el bileği, metakarpofalangeal, 

interfalangeal, kalça, diz, ayak bileği, tarsal, metatarsofalangeal eklemler ve 

entezeal bölgeler gibi bölgelerin MSUS ile değerlendirilmesi akılcıdır - Kanıt 

düzeyi B, 

4. Kalça bölgesinde ağrısı veya mekanik semptomları olan, klinik 

muayenede belirli tanısı olmayan hastaların efüzyon, intraartiküler ve 

periartiküler lezyonlarının ve çevre yumuşak doku yapılarının MSUS ile 

değerlendirilmesi akılcıdır –Kanıt düzeyi B, 

5. Klinik muayenede belirli tanısı olmayan periartiküler ağrılı hastada, 

tendon ve yumuşak doku patolojilerinin ve omuz, dirsek, el, kalça, diz, ayak 

bileği ve ayak komşuluğundaki şişliğin doğası ve lokalizasyonun 

değerlendirilmesinde MSUS’un kullanılması akılcıdır- Kanıt düzeyi B, 
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6. İnflamatuar gibi görünen entezal, sakroiliak ve spinal ağrısı olan 

olan hastalarda entezopati kanıtının değerlendirilmesinde  MSUS’un 

kullanılması akılcıdır - Kanıt düzeyi B,  

7. Klinik muayenede belirli tanısı olmayan omuz ağrılı veya mekanik 

semptomları olan hastada altta yatan yapısal bozuklukların 

değerlendirilmesinde MSUS’un kullanımı akılcı olmakla birlikte adeziv 

kapsülit veya cerrahi müdahaleye hazırlık için uygun değildir -Kanıt düzeyi B, 

8. Klinik muayenede belirli tanısı olmayan, bölgesel mekanik 

semptomları olan hastada omuz, dirsek, el, el bileği, kalça, diz, ayak bileği 

eklemlerinin ve ayakta enflamasyonun, tendon ve yumuşak doku 

patolojilerinin değerlendirilmesinde- Kanıt düzeyi B,  

9. Sjögren hastalığı araştırılan hastada parotis ve submandibular 

bezlerdeki tipik değişikliklerin  değerlendirilmesinde –Kanıt düzeyi B, 

10. Eklem bölgesinde semptomları olan ve yağ doku veya lokal 

yumuşak dokunun düzensizlikleri nedeniyle değerlendirmede çelişki yaşanan 

hastalarda glenohumeral, akromioklavikuler, dirsek, el bileği, el, 

metakarpofalangeal, interfalangeal, kalça, diz, ayak bileği, ayak ve 

metatarsofalangeal eklemlerin klinik değerlendirmesinin kolaylaştırılmasında 

- Kanıt düzeyi C, 

11. Bölgesel nöropatik ağrsı olan ve klinik muayenede belirli tanısı 

olmayan hastalarda karpal tünelde median sinir, kubital tünelde ulnar sinir ve 

tarsal tünelde posterior tibial sinirin tuzaklanmasının tanısında - Kanıt düzeyi 

B, 

12. Sinoviyal, tenosinoviyal, bursal, peritendinöz ve perientezeal 

alanları içeren artikuler ve periartikuler aspirasyon ve enjeksiyon için kılavuz 

olarak- Kanıt düzeyi A, 

13. Sinoviyal biopsi prosedürleri sırasında klavuz olarak MSUS 

kullanımı akılcıdır- Kanıt düzeyi C, 

14. İnflamatuar poliartritli hastalarda hastalık aktivitesinin ve yapısal 

ilerlemenin izleminde glenohumeral, akromioklavikuler, dirsek, el bileği, el, 

metakarpofalangeal, interfalangeal, kalça, diz, ayak bileği, ayak ve 

metatarsofalangeal eklemlerin MSUS ile değerlendirilmesi akılcı olabilir-Kanıt 
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düzeyi B (119). 

  *Kanıt düzeyi A: randomize kontrollü çalışmaların meta-analizleri; 

Kanıt düzeyi B: iyi dizayn edilmiş ancak randomize olmayan kontrollü 

çalışma; Kanıt düzeyi C: iyi dizayn edilmiş, deneysel olmayan çalışma; Kanıt 

düzeyi D: Otörlerin deneyimlerine dayalı görüşleri (120). 

  2.3. Romatoid Artritte Ultrason 
  US, RA’lı hastalarda tedaviye yanıtın izleminde, eroziv ilerleme ve 

alevlenmeler gibi hastalık sonuçlarını tahmin etmede kulllanılabilmektedir 

(121). US, hem erken inflamatuar yumuşak doku lezyonlarını (sinovit, 

tenosinovit ve bursit), hem de erken eroziv kemik lezyonlarını (erozyonlar) 

saptayabilir (10).  US’un kemik erozyonların saptanmasında radyografiden 

daha sensitif olduğu (93,122) ve sinovitin saptanmasında da US’un klinik 

muayaneden açıkça daha sensitif olduğu gösterilmiştir (41,123). Sinovit ve 

kemik erozyonları hakkında US ile edinilen ek bilgi sayesinde RA için tanısal 

kriterlerin daha erken karşılanması mümkün hale gelmiştir (124).  
US, romatoid artritin klinik yönetiminde eklemlere yönelik 

görüntüleme yöntemlerinin kullanımında EULAR önerilerinde de yerini 

almıştır:   

1. Eğer tanısal belirsizlik mevcutsa, klinik kriterlere ek olarak 

konvansiyonel radyografi, US veya MR, RA tanısını kesinleştirmeye yardımcı 

olmak üzere kullanılabilir (en az bir eklemde kesin klinik sinovit varlığında ve 

mevcut kliniğin başka bir hastalıkla açıklanamadığı durumda kullanılabilir-

Kanıt düzeyi III 

2. US veya MR ile saptanan inflamasyon varlığı, sınıflandırılamamış 

inflamatuar artritin klinik RA’ya progresyonunun tahmin edilmesinde 

kullanılabilir-Kanıt düzeyi III 

3. Eklem inflamasyonunun saptanmasında US ve MR, klinik 

muayeneye göre daha üstündür; bu teknikler inflamasyonun daha doğru 

değerlendirilmesinde göz önünde bulundurulur- Kanıt düzeyi III 

4. Hasarın değerlendirilmesinde el ve ayak grafileri başlangıç 

görüntüleme teknikleri olarak kullanılır. Ancak US ve/veya MR, 

konvansiyonel radyografiler hasarı göstermediğinde göz önünde 



 25 

bulundurulur ve erken dönemde (özellikle erken RA’da) hasarın 

saptanmasında kullanılabilir- Kanıt düzeyi IV 

5. MR’da görülen kemik iliği ödemi, erken RA’da ilerleyen dönemdeki 

radyografik ilerlemenin güçlü bağımsız prediktörüdür ve prognostik gösterge 

olarak kullanılması düşünülmelidir. MR ve US, ileriki eklem hasarının 

öngörülmesinde kullanılabilir-Kanıt düzeyi III 

6. Tedaviye yanıtta görüntüleme ile saptanan inflamasyon, hastalık 

aktivitesinin klinik özelliklerinden daha fazla öngörü sağlayabilir- Kanıt düzeyi 

III-IV 

7. İnflamasyonun saptanmasında MR ve US’un, klinik muayeneden 

daha üstün olduğu göz önüne alındığında, hastalık aktivitesinin izelnmesinde 

daha faydalı olabilir- Kanıt düzeyi III 

8. Eklem hasarının periyodik değerlendirilmesi için genellikle el ve 

ayak grafileri ile izlem düşünülmelidir. MR (ve muhtemelen ultrason) eklem 

hasarı değişimleri için daha duyarlıdır ve hastalığın ilerlemesinin izleminde 

kullanılabilir- Kanıt düzeyi III 

9. Servikal omurganın fleksiyon ve nötral pozisyonunda elde edilen 

lateral grafileri servikal tutulumun klinik şüphesi olan hastalarda fonksiyonel 

insitabilitenin monitorizasyonunda kullanılmalıdır. Grafi pozitif ise veya 

spesifik nörolojik semptom ve bulgular varlığında MR yapılabilir- Kanıt düzeyi 

III 

10. MR ve ultrason klinik remisyon mevcut olsa bile, sonraki eklem 

hasarını öngördüren inflamasyonu saptayabilir ve kalıcı inflamasyonu 

değerlendirmek için kullanılabilir- Kanıt düzeyi III (125)  

*Kanıt düzeyi 1: randomize kontrollü çalışmaların meta-analizleri; 

Kanıt düzeyi 2: iyi dizayn edilmiş randomize çalışma; Kanıt düzeyi 3: iyi 

dizayn edilmiş, randomize olmayan çalışma; Kanıt düzeyi 4: randomize 

olmayan, iyi dizayn edilmiş ancak korelasyon veya karşılaştırmalı bilgiler 

içermeyen çalışmalar; Kanıt düzeyi D: otörlerin klinik deneyimlerine ve vaka 

sunumlarına dayalı görüşleri (120) 

 RA’lı hastalarda tanı ve izlemde 3 farklı kas-iskelet ultrasonu tekniği 

kullanılmaktadır. Bunlar; gri skala, color doppler ve power doppler 
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ultrasondur. RA’lı hastaların değerlendirmesinde kontrastlı ultrasonografi ise 

bugün için yanlızca klinik araştırmalarda kullanılmaktadır (1).  

Gri skala US: Eklemlerin ve çevre dokuların (tendonlar gibi) 

morfolojik yapıları karakterize edilebilir. İyi yumuşak doku kontrastı 

sağladığından  sıvı ve solid yapılar ekojenitelerine göre ayırt edilir: solid 

yapılar US dalgalarını çok yansıtan hiperekoik görünümde iken sıvılar US 

dalgalarını yansıtmayan anekoik şekildr görülür (1,10,121). 

Doppler US: Doppler US ile hareketli cisimlerin (kan damarları 

içindeki hücreler gibi) ses dalgalarının frekanslarındaki değişime bağlı olarak 

kan akımı görüntülenebilir. PD değerlendirmesi damar içindeki eritrositlerin 

neden olduğu  doppler şifti ile kan akımının saptanmasına imkan verir ve 

RA’lı hastaların inflame eklem ve tendon alanları için tipik olan çok yavaş kan 

akım hızını saptayarak aktif ve inaktif sinovitin ayrımına yardımcı olur (121). 

PD varlığı aynı zamanda klinik alevlenme ile de koreledir (114). Doppler 

sinyal varlığı ile ilişkili inflamasyonun, gelecekteki kemik hasarı için artmış 

risk ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (18).  

Gri skala US, doppler tekniği ile birlikte kullanıdığında, intra ve 

periartiküler inflamatuar aktivitenin ve eklem efüzyonu, sinoviyal hipertrofi, 

tenosinovit, sinoviyal ve tenosinoviyal vaskülarite, tendon ve ligaman 

lezyonları, kemik erozyonları ve artiküler kıkırdak hasarı gibi inflamatuar 

artritin yapısal hasarlarının direkt olarak değerlendirilebilmesine olanak tanır 

(116). 

2005 yılında OMERACT; MSUS ile saptanan ve efüzyon, sinoviyal 

hipertrofi/proliferasyon, tenosinovit ve erozyonu içeren tipik RA patolojik 

eklem bulgularını şöyle tanımlamıştır (115):  

Sinoviyal hipertrofi; yer değiştirmeyen ve zayıf olarak komprese 

olabilen, PD sinyali ile birlikte veya PD sinyali olmadan izlenebilen anormal 

hipoekoik intra-artiküler dokudur. 

Efüzyon; yer değiştirebilen ve komprese edilebilen, power doppler 

sinyali bulunmayan anormal hipo veya anekoik intraartikuler materyaldir. 

Erozyon; birbirine dik iki düzlemde görülen intra-artiküler kemik 

yüzeylerindeki devamsızlıktır. 
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Tenosinovit; tendon kılıfı içinde efüzyon ile veya efüzyon olmadan, 

birbirine dik iki düzlemde görülen  ve muhtemelen doppler sinyali içeren hipo 

veya anekoik kalınlaşmış dokudur.  

RA’da US bulguları için çok sayıda skorlama sistemi tanımlanmıştır. 

Sinoviyal/tenosinoviyal ve eroziv sürecin derecesini değerlendirmek için US 

bulguları kantitatif (milimetrik) (93,126), semi-kantitatif (0-3) (11,127) olarak 

derecelendirilebilir. Veya iki değerli (1/0- var/yok) (128,129) skorlama 

sistemleri ile kullanılabilmektedir (10). Hangi skorlama sisteminin 

kullanılacağı hakkında ortak bir konsensus sağlanamamış olmakla birlikte 

bugün için çalışmalarda en çok kabul gören yöntem Szkudlarek’in semi-

kantitatif derecelendirme metodu olmuştur (11,130). Buna göre 0-3 arasında 

değişen 4 dereceli skala kullanılmaktadır (11).  

Eklem efüzyonu:  
0: Efüzyon yok,  

1: Minimal miktarda eklem efüzyonu,  

2: Orta miktarda eklem efüzyonu (eklem kapsülünde    gerilmeye 

neden olmayan), 

3: Yoğun miktarda eklem efüzyonu (eklem kapsülünde gerilmeye yol  

açan), 

Sinoviyal hipertrofi:  
0: Sinoviyal kalınlaşma yok,   

1: Minimal sinoviyal kalınlaşma-periartiküler kemikler arasındaki açıyı 

dolduran, ancak kemik yüzeylerin en tepe noktasını birleştiren çizgiyi  

aşmayan,  

2: Kemik yüzeylerin en tepe noktasını birleştiren çizgiyi  aşan ancak 

diyafizlere ulaşmayan sinoviyal kalınlaşma, 

3: Kemik yüzeylerin en tepe noktasını birleştiren çizgiyi  aşan ve en 

az bir diyafize uzanan sinoviyal kalınlaşma (Şekil-1). 
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Şekil-1: Sinovial hipertrofi evrelemesi (3) 
 
 
Kemik erozyonlar: 
0: Düzenli kemik yüzeyi 

1: Birbirine dik 2 plandan bir tanesinde görülen kemik yüzeylerindeki 

düzensizlik 

2: Birbirine dik 2 planda birden görülen kemik yüzeylerindeki 

düzensizlik 

3: Yoğun kemik yıkımına neden olan kemik defekt 

Power Doppler: 
0: Sinoviyal akım yok 

1: Tekli (birleşmeyen) damar sinyalleri 

2: Sinoviyal alanın %50’sinden  azında birbirleriyle birleşen sinyaller 

3: Sinoviyal alanın %50’inden fazla alanda PD sinyal varlığı  (Şekil 2) 

 



 29 

 
Şekil-2: Eklem efüzyonu, sinoviyal hipertrofi ve power doppler bulgularının   
semi-kantitatif evrelemesi (131)  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 
 

3.1. Çalışma Protokolü 
 
Çalışmaya Uludağ Üniversitesi Romatoloji polikliniğine Aralık 2013-

Nisan 2014 tarihleri arasında başvuran ve 1987 Amerikan Romatizma Birliği 

ve 2010 ACR kriterlerine göre romatoid artrit tanısı konulmuş ve en az 3 

aydır ilaç tedavisi almakta olan 62 hasta alındı. Çalışma için Uludağ 

Üniversitesi yerel etik kurulundan onay alındı (Onay tarihi ve Karar no: 

19/12/2013: 2013-19/12). Tüm hastalara çalışmaya alınmadan önce 

çalışmanın amacı ve kapsamı hakkında sözlü bilgi verildikten sonra 

katılmayı kabul edenlere “Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu” okutularak 

yazılı onamları alındı. Araştırma süresince “Dünya Tıp Birliği Helsinki 

Bildirgesi” ve “İyi Klinik Uygulamalar Kılavuzu” kurallarına uygundu. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri : 

1. 18 yaşından büyük olmak,  

2. 1987 ARA ve 2010 ACR kriterlerine göre Romatoid Artrit 

sınıflandırma kriterlerini sağlamış olmak,  

3. En az 3 aydır romatoid artrit için ilaç tedavisi alıyor olmak, 

4. US ile değerlendirilen eklem ile ilgili major cerrahi geçirmemiş     

olmak, 

Çalışmadan dışlama kriterleri : 

1. Romatoid artrit dışında ek romatizmal hastalığa sahip olmak 

2. Son 3 ay içinde görüntülenecek eklemlerden herhangi birine 

eklem içi steroid enjeksiyonu uygulanmış olması 

3.2. Klinik ve Laboratuvar Değerlendirme Hastaların klinik 

değerlendirmeleri ultrason bulgularına kör olan bir hekim tarafından yapıldı. 

Hastaların yaşı, cinsiyeti, hastalık süresi gibi demografik verileri ile ekstra-

artikuler tutulum ve oto antikor (RF, anti-CCP) varlığı, sabah tutukluğu süresi, 

romatoid artrit tedavisi için almakta oldukları ilaçlar ve değerlendirmeden 

önceki son hafta içinde bakılan sedimentasyon ve CRP değerleri kaydedildi.   
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Klinik muayenede hastaların 28 eklemindeki (her iki omuz, dirsek, 

elbileği, MKP ve proksimal interfalangeal eklemleri, diz) şişlik ve hassasiyet 

varlığı kaydedildi. Hastaların hastalık aktivitesi global değerlendirme skoru, 

VAS ile (0-100mm) belirlendi. Hastalık aktivitesi; klinik hastalık aktivite 

indeksi, sadeleştirilmiş hastalık aktivite indeksi ile 28 eklem hastalık aktivite 

skoru (DAS28) ile değerlendirildi. Hastalara ayrıca HAQ uygulandı. 

DAS28; şiş eklem sayısı, hassas eklem sayısı, hastanın hastalık 

aktivitesi global değerlendirmesi ve ESH veya CRP değerleri ile online 

hesaplama programı (http://www.4s-dawn.com/DAS28/DAS28. html-DAS28) 

kullanılarak (DAS28-CRP, DAS28-ESH olarak ayrı ayrı) hesaplandı. 

SDAI,  şiş ve hassas eklem sayıları (DAS 28’deki 28 eklem) ile hasta 

ve hekim global değerlendirmesi ve CRP’nin aritmetik toplaması ile elde 

edildi. CDAI ise şiş ve hassas eklem sayısı, hasta ve hekimin global 

değerlendirmesinin toplamı ile elde edildi. 

3.3. Ultrasonografik Değerlendirme 
Ultrasonografik değerlendirme hastaların klinik ve laboratuvar 

bulgularına kör olan tek bir araştırmacı tarafından gerçekleştirildi. Hastaların 

klinik muayene ve değerlendirmelerinin ardından aynı gün içinde 12 eklem 

(her iki dirsek, el bileği, 2. ve 3. metakarpofalangeal eklemler, diz ve ayak 

bilekleri) gri-skala ve power doppler ultrason değerlendirmesi, 6-18 MHz 

multi frekans lineer problu MyLab60 (Esaote, Genova, İtalya) ultrason cihazı 

ile gerçekleştirildi. 744 eklemin multiplanar gri skala (B-Mode) ve PD imajları 

elde edildi. 

Power doppler pulse repetition frekansı 750 Hz olarak ayarlandı. 

Doppler renk gain ayarı kemik korteks altındaki artefaktlar kayboluncaya 

kadar azaltıldı.  

US değerlendirmesinde Naredo ve ark.ı tarafından tanımlanan 

basitleştirilmiş 12-eklem skorlama yöntemi temel alındı ve 12 eklemdeki 24 

sinoviyal alan; dirseğin ön ve arka resesleri, el bileği dorsal karpal resesi, 2. 

ve 3. MKP dorsal ve palmar tarafı, dizin suprapatellar ve lateral parapatellar 

resesi, ayak bileğinin anterior tibiotalar resesi ile medial ve lateral tendon 

kılıfları değerlendirildi (48).  
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Her bir eklem için sinovial hipertrofi, efüzyon, eklem erozyonu ve 

power Doppler sinyal varlığı OMERACT tanımlarına göre değerlendirildi. 

Sinoviyal efüzyon; yer değiştirebilen veya komprese edilebilen, PD sinyali 

izlenmeyen anormal hipo veya anekoik intraartikuler materyal olarak 

tanımlandı. Sinoviyal hipertrofi ise; yer değiştirmeyen ve zayıf olarak 

komprese olabilen, PD sinyali ile birlikte veya PD sinyali olmadan izlenebilen 

anormal hipoekoik intra-artiküler doku şeklinde tanımlandı (115). 

Sinoviyal hipertrofi ve efüzyon Szkudlarek’in semi-kantitatif 

derecelendirme metoduna göre 0-3 arasında derecelendirildi (0: yok, 1: hafif-

kemik yüzeyleri aşmayan minimal efüzyon/sinoviyal hipertrofi, 2: orta-kemik 

yüzeyleri aşan ancak diafizlere ulaşmayan efüzyon/sinoviyal hipertrofi, 3: 

belirgin-kemik yüzeylere ilerleyen ve en az bir diafize uzanan efüzyon/ 

sinoviyal hipertrofi). İntraartikuler PD sinyali de 0-3 arasında derecelendirildi 

(0: sinoviyal akım yok; 1: hafif, 3 ve daha az izole sinyal; 2: orta, 3’ten fazla 

izole sinyal veya sinoviyal alanın yarıdan azında birleşen sinyaller; 3: belirgin, 

sinoviyal alanın yarıdan fazlasında PD sinyal varlığı) (11).  

Her bir eklemin herhangi bir sinoviyal alanında efüzyon, sinoviyal 

hipertrofi veya PD için saptanan en yüksek skor (0 ile 3 arasında değişen), o 

eklemin sinoviyal efüzyon/proliferasyon ve power doppler skoru olarak kabul 

edildi. 12 eklem için 0-36 arasında bulunan US-sinoviyal efüzyon skoru (US-

SE), US-sinoviyal proliferasyon skoru (US-SP) ve US-power doppler skoru 

(US-PD)  elde edildi. 12 eklemdeki efüzyon, sinoviyal proliferasyon ve PD US 

skorlarının toplamını içeren (0 ile 108 arasında değişen) total US skoru (US-

Total) hesaplandı. Her hasta için sinoviyal efüzyonlu eklem sayısı (SE-ES), 

sinoviyal proliferasyonlu eklem sayısı (SP-ES) ve PD sinyali bulunan eklem 

sayısı (PD-ES) belirlendi. 1.derece ve üzerinde gri skala ve/veya PD US 

sinyali patolojik sinovit varlığı olarak kabul edildi.  

3.4. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analiz SPPS versiyon 22.0 (Chicago, IL, USA) software 

programı ile gerçekleştirildi. Yaş, hastalık süresi, DAS28, SDAI, CDAI gibi 

kantitatif değişkenler tanımlayıcı istatistik (ortalama, standart sapma, 

maksimum-minimum değerler) olarak verildi. Değişkenlerin normal 
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dağılımının değerlendirilmesinde Kolmogorov-Smirnov testi kullanıldı. 

Hastalık aktivite skorları ve US parametreleri arasındaki bağıntı analizinde 

dağılımın normal olduğu parametreler için Pearson ve normal olmayan 

dağılım ve ordinal değişkenler içeren parametreler için ise Spearman 

korelasyon analizi kullanıldı. Bağıntı katsayısı (r); 0-0,25: ilişki yok veya çok 

zayıf; 0,25-0,50: zayıf-orta derecede ilişki;  0,50-0,75: iyi derecede ilişki;  

0,75-1,00: çok iyi derecede ilişki olarak değerlendirildi. 

Klinik muayene ve US bulguları arasındaki uyumu test etmek için ise 

Cohen’in kappa (κ) istatistiği kullanıldı. Ayak bilekleri dışındaki 10 eklemin 

US parametreleri (gri skala-efüzyon ve/veya sinoviyal hipertrofi varlığı, grade 

1 ve üzerinde power doppler sinyali-PD-US≥1 ve grade 2 ve üzerinde power 

doppler sinyali-PD-US≥2) değerlendirildi. Ve bu 10 eklemin klinik muayene 

bulgularının (şiş, hassas, hem şiş hem hassas olarak) uyumu değerlendirildi. 

Kappa katsayısı şu şekilde değerlendirildi: κ<0 uyum yok; 0-0,20 çok zayıf 

uyum; 0,21-0,40 zayıf uyum; 0,41-0,60 orta derece uyum; 0,61-0,80 güçlü 

uyum ve 0,81-1,00 çok güçlü uyum. Analizlerde p değerinin 0,05’ten küçük 

olması (p<0,05) istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 
 

 

Çalışmaya alınan hastaların %91,9’u (n=57) kadın, %8,1’i (n=5) 

erkekti. Hastaların yaş ortalaması 51,82 (±11,71) idi. Hastaların demografik 

özellikleri aşağıda sunulmaktadır (Tablo-1). Ortalama hastalık süresi 117,94 

(± 99,96) aydı. Ortalama sabah tutukluğu süresi 49,68 (±109,09) dakikaydı. 

Ekstra-artikuler tutulum (sekonder Sjögren, pulmoner nodül, interstisyel 

akciğer hastalığı, plevral efüzyon vb.) hastaların %9,7’sinde (n=6) mevcuttu. 

Ortalama şiş eklem sayısı 2,15 (±2,73), hassas eklem sayısı ise  5,65 (±6,69) 

idi.  

Hastaların % 29’unda RF negatif, % 25,8’inde düşük titrede pozitif ve 

%45,2’sinde ise yüksek titrede (normal değerin üst limitinin 3 katından fazla) 

pozitifti. Anti-CCP hastaların %38,7’sinde negatif, %12,9’unda düşük titrede 

ve %48,4’ünde yüksek titrede (normal değerin üst limitinin 3 katından fazla) 

pozitifti. Hastaların %74,2’sinde en az bir oto-antikor (RF veya anti-CCP) 

pozitifti. Ortalama sedimentasyon değeri 22,13 (±13,65) mm/saat, ortalama 

CRP değeri ise 0,95 (±1,00) mg/dl idi.  

Ortalama DAS28-CRP skoru 3,71 (±1,24) ve DAS28-ESH skoru ise 

4,04 (±1,41) olarak hesaplandı. SDAI ortalama değeri 17,29 (±11,53), CDAI 

16,11 (±11,30) idi. SDAI skorlarına göre hastaların %9,7’si (n=6) remisyonda 

ve %27,4’ü (n=17) düşük hastalık aktivitesine, %45,2’si (n=28) orta hastalık 

aktivitesine ve %17,7’si (n=11) yüksek hastalık aktivitesine sahipti. CDAI 

skorlarına göre ise hastaların %9,7’si (n=6) remisyonda, %27,4’ü (n=17) 

düşük hastalık aktivitesine, %37,1’si (n=23) orta hastalık aktivitesine ve 

%25,8’i (n=16) yüksek hastalık aktivitesine sahipti. DAS28-CRP’ye göre 

%14,5’i (n=9) remisyonda, %24,2’si (n=15) düşük hastalık aktivitesine, 

%48,4’ü (n=30) orta hastalık aktivitesine ve %12,9’u (n=8) yüksek hastalık 

aktivitesine sahipken, DAS28-ESH’ye göre ise %17,7’si (n=11) remisyonda, 

%9,7’si (n=6) düşük hastalık aktivitesi, %50’si (n=31) orta hastalık aktivitesi 

ve %22,6’sı (n=14) yüksek hastalık aktivitesine sahipti. 
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Ortalama doktor global hastalık değerlendirme (DGHD) skoru 4,20 

(±2,12), ortalama hasta global hastalık değerlendirme (HGHD) skoru ise 4,48 

(±2,48), ortalama HAQ skoru ise 0,63 (± 0,52) idi.  

 

  Tablo-1: Hastaların demografik ve klinik özellikleri 

 

 

 

 
                                                      Ortalama±SD    (Min-Maks) 

Yaş (yıl)         51,82±11,71      (24-77) 

Hastalık süresi (ay)        117,94± 99,96   (5-408) 

ESH (mm/saat)            22,13±13,65      (2-59) 

CRP (mg/dl)         0,95±1,00          (0,3-5,2) 

Şiş eklem sayısı (28 eklem)                  2,15±2,73          (0-14) 

Hassas eklem sayısı (28 eklem)      5,65±6,69          (0-27) 

HAQ           0,63± 0,52         (0-20) 

Sabah tutukluğu (dakika)       49, 68±109,09   (0-480) 

Hastanın global hastalık değerlendirmesi     4,48± 2,48         (0-9) 

Doktorun global hastalık değerlendirmesi     4,2±2,12            (0-8) 

DAS28-ESH         4,04±1,41          (0,97-7,25) 

DAS28-CRP         3,71±1,24          (1,46-6,59) 

SDAI          17,29±11,53      (0,3-47,3) 

CDAI          16,11 ±11,30     (0-47) 

Ortalama US süresi                                            24,8 ± 4,8 
 

 

ESH, eritrosit sedimentasyon hızı; 

CRP, C-Reaktif protein; 

HAQ, Sağlık değerlendirme anketi (Health assesment questionnaire); 

DAS28, 28 eklem hastalık aktivite skoru (disease activity score), 

SDAI, basitleştirilmiş hastalık aktivite indeksi (simplified  disease activity index); 

CDAI, klinik  hastalık aktivite indeksi (clinical disease activity index) 
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60 hasta en az bir hastalık modifiye edici ajan (sentetik/biyolojik 

DMARD) kullanmakta idi. 1 hasta yanlız steroid olmayan anti-inflamatuar, 1 

hasta ise yanlız prednizolon kullanıyordu. Yanlız sentetik DMARD 

(monoterapi veya kombine olarak) kullanan hasta sayısı 43 (n=14 tekli 

DMARD, n=19 2’li DMARD, n=10 3’lü DMARD), biyolojik ajanlarla beraber 

sentetik DMARD kullanan hasta sayısı 15 idi. 2 hasta ise monoterapi olarak 

biyoloijk ajan kullanmakta olup toplam biyolojik ajan kullanan hasta sayısı 17 

idi. Hastaların 20 tanesi steroid olmayan anti-inflamatuar, 36 tanesi ise 

steroid kullanmaktaydı. Ortalama steroid dozu 3,3 (±3,7) mg/gündü.  

Doktorun global hastalık değerlendirmesi ile şiş (r=0,59, p<0,01) ve 

duyarlı (r=0,68, p<0,01)  eklem sayısı arasında iyi derecede korelasyon 

mevcuttu. Doktorun global hastalık değerlendirmesi ile efüzyonlu eklem 

sayısı ve efüzyon US skoru dışındaki tüm US parametreleri ile arasında 

anlamlı ilişki saptandı (Tablo-2).  

  Hastanın global hasta hastalık değerlendirmesi ile şiş eklem sayısı 

arasında zayıf korelasyon (r=0,34, p<0,01) saptanırken, hassas eklem sayısı 

arasında ise iyi derecede korelasyon mevcuttu (r=0.,50, p<0,01). Hastanın 

global hastalık değerlendirmesi ile hiçbir US parametresi arasında ise 

korelasyon saptanmadı (Tablo-2).  

  HAQ ile hassas eklem sayısı arasında iyi derecede korelasyon 

mevcutken (r=0,56, p<0,01) şiş eklem sayısı arasında (r=0,28, p<0,05) zayıf 

korelasyon mevcuttu. HAQ ile US parametreleri arasında ise ilişki 

gözlenmedi (Tablo-2).  

  ESH ile hassas ve şiş eklem arasında zayıf korelasyon mevcutken 

CRP ile aralarında korelasyon saptanmadı. CRP ile PD US bulguları 

arasında ve erozyonlu eklem sayıları arasında anlamlı ilişki saptanmazken 

diğer US parametreleri ile arasında zayıf ilişki mevcuttu. ESH ile tüm US 

parametreleri arasında ise anlamlı korelasyon mevcuttu (Tablo-2). En az 2 ve 

üzerindeki PD US skorlarının ESH ve CRP ile korelasyonunun, en az 1 ve 

üzerindeki PD US skorlarına göre daha anlamlı olduğu gözlendi.  
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Tablo-2: Klinik, laboratuvar ve ultrasonografik değişkenlerin korelasyonu 

 

       ESH CRP HGHD DGHD HAQ 

ŞES 0,27† 0,11 0,34* 0,59* 0,28† 

HES 0,26† 0,16 0,50* 0,68* 0,56* 

US-SE 0,44* 0,46* 0,18 0,22 0,11 

US-SP 0,38* 0,38* 0,23 0,34* 0,13 

PDUS 0,30† 0,20 0,16 0,29† 0,20 

PD-ES 0,26† 0,15 0,17 0,29† 0,24 

SP-ES 0,27† 0,36* 0,21 0,31† 0,17 

SE-ES 0,39* 0,44* 0,19 0,21 0,13 

Sinovit 0,29† 0,27* 0,18 0,28† 0,19 

US-Total 0,38* 0,35* 0,17 0,30† 0,16 

Erozyon-ES 0,26† 0,04 0,24 0,44* 0,16 

PD≥2  0,31† 0,32† 0,18 0,31† 0,18 

*p<0.01; † p<0.05 

ESH: Eritrosit sedimantasyon hızı  

CRP: C-reaktif protein  

HGHD: Hastanın hastalığı global değerlendirmesi 

DGHD: Hekimin hastalığı global değerlendirmesi  

HAQ: Sağlık değerlendirme anketi 

ŞES: Şiş eklem sayısı 

HES: Hassas eklem sayısı 

US-SE: Sinoviyal efuzyon US skoru  

US-SP: Sinoviyal proliferasyon US skoru  

PDUS: Power doppler ultrason skoru  

PD-ES: Power dopplerli eklem sayısı  

SP-ES: Sinoviyal proliferasyonlu eklem sayısı  

SE-ES: Sinoviyal efüzyonlu eklem sayısı 

US-Total: Total US skoru 

PD≥2: En az 2.derece PD sinyal varlığı 
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Şiş eklem sayısı ile efüzyonlu eklem sayısı ve efüzyon US skoru 

arasında anlamlı ilişki gözlenmezken, diğer parametrelerle arasında orta 

derecede ilişki izlendi. Erozyonlu eklem sayısı ile şiş eklem sayısı arasında 

ise iyi derecede (r=0,59, p<0,01) korelasyon mevcuttu.  

  Hassas eklem sayısı ile erozyonlu eklem sayısı arasında zayıf ilişki 

saptanmış olup bunun dışındaki US parametreleri arasında ise anlamlı ilişki 

saptanmadı.  

Şiş eklem ve hassas eklem sayıları arasında korelasyon yoktu 

(p>0,05).Hastalık süresi ile yanlız erozyonlu eklem sayısı arasında orta 

derece korelasyon (r=0,45, p<0,01) mevcutken, diğer US paremetrelerinin 

hiçbiri ile hastalık süresi arasında korelasyon yoktu. Sabah tutukluğu süresi 

ile US parametreleri arasında da anlamlı korelasyon saptanmamıştır 

(p>0,05). Şiş ve hassas eklem sayıları,  hastalık ve sabah tutukluğu süresi ile 

ultrasonografik değişkenlerin korelasyonu Tablo-3’te gösterilmiştir. 
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Tablo-3: Şiş ve hassas eklem sayıları, hastalık ve sabah tutukluğu süresi ile 

ultrasonografik değişkenlerin korelasyonu 

 

 ŞES HES Hastalık 

Süresi 

ST süresi 

US-SE 0,21 0,01 -0,02 0,11 

US-SP 0,39* 0,06 0,11 0,15 

PDUS 0,32† 0,04 0,11 0,13 

PD-ES 0,30† 0,05 0,10 0,13 

SP-ES 0,37* 0,04 0,03 0,12 

SE-ES 0,19 0,06 -0,04 0,13 

Sinovit 0,34* 0,01 0,08 0,96 

US-Total 0,34* 0,05 0,06 0,13 

Erozyon-ES 0,59* 0,32† 0,45* 0,05 

PD≥2  0,29† 0,05 0,14 0,21 

 

*p<0.01; † p<0.05 

ŞES: Şiş eklem sayısı 

HES: Hassas eklem sayısı 

ST: Sabah tutukluğu 

US-SE: Sinoviyal efuzyon US skoru 

US-SP: Sinoviyal proliferasyon US skoru  

PDUS: Power doppler ultrason skoru  

PD-ES: Power dopplerli eklem sayısı  

SP-ES: Sinoviyal proliferasyonlu eklem sayısı  

SE-ES: Sinoviyal efüzyonlu eklem sayısı 

US-Total: Total US skoru 

PD≥2: En az 2.derece PD sinyal varlığı 

 

 

CDAI ile erozyonlu eklem sayısı dışındaki ultrason parametreleri ile 

aralarında korelasyon saptanmamıştır. Erozyonlu eklem sayısı ile DAS28-

ESH (r= 0,41, p<0,01), DAS28-CRP (r= 0,42, p<0,01), CDAI (r= 0,49, 
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p0<0,01) ve SDAI (r= 0,46, p<0,01) arasında orta derecede anlamlı 

korelasyon saptandı. Sinoviyal proliferasyonlu eklem sayısı, sinoviyal 

proliferasyon US skoru, sinovitli eklem sayısı, total US skoru ve PD’li eklem 

sayısı ile DAS28-CRP, DAS28-ESH ve SDAI skorları arasında ise zayıf 

korelasyon mevcuttu. Sinoviyal efüzyon US skoru ve sinoviyal efüzyonlu 

eklem sayısı ile klinik aktivite skorları arasında ise korelasyon saptanmadı 

(Tablo-4).  

 

Tablo-4: Hastalık aktivite skorları ve ultrasonografik değişkenlerin 

korelasyonu 

 DAS28-CRP DAS28-ESR SDAI CDAI 

US-SE 0,21 0,25† 0,20 0,14 

US-SP 0,28† 0,29† 0,28† 0,24 

PDUS 0,23 0,23 0,25† 0,18 

PD-ES 0,24 0,24 0,27† 0,20 

SP-ES 0,28† 0,25† 0,26† 0,21 

SE-ES 0,22 0,24 0,20 0,16 

Sinovit 0,31† 0,30† 0,25† 0,19 

US-Total 0,26† 0,27† 0,26† 0,20 

Erozyon-ES 0,42* 0,41* 0,46* 0,49* 

PD≥2  0,24 0,23 0,26† 0,18 

*p<0.01; † p<0.05 

DAS28: 28 eklem hastalık aktivite skoru 

SDAI: sadeleştirilmiş hastalık aktivite indeksi  

CDAI: klinik hastalık aktivite indeksi 

US-SE: Sinoviyal efuzyon US skoru 

US-SP: Sinoviyal proliferasyon US skoru  

PDUS: Power doppler ultrason skoru  

PD-ES: Power dopplerli eklem sayısı  

SP-ES: Sinoviyal proliferasyonlu eklem sayısı  

SE-ES: Sinoviyal efüzyonlu eklem sayısı 

US-Total: Total US skoru 

PD≥2: En az 2.derece PD sinyal varlığı 
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Klinik eklem muayenesi ile US bulgularının korelasyonu genel olarak 

zayıf bulundu (Tablo-5). Yanlız şiş eklemler ile B-mode (%77,9, κ=0,29) ve 

PD-US (PD≥2 değerlendirildiğinde) (%84,8, κ=0,31) arasında zayıf derecede 

olmakla beraber anlamlı korelasyon mevcut iken hassas eklem ile US 

bulguları arasında korelasyon saptanmamıştır (Tablo-5).   

Eklemlerin klinik muayenesi ile US uyumu eklem bazında ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde (Tablo-6); dirsekte klinik muayene ile B-mode ve PD-US 

ile korelasyon saptanmadı. El bileğinde B-mode ve PD≥2 ile hassas ve şiş 

eklemler arasında anlamlı korelasyon (zayıf derece) mevcutken, PD-US≥1 ile 

aralarında anlamlı korelasyon yoktu. 2. MKP’de şiş ve hem hassas hem şiş 

eklem ile B-mode (κ =0,37, κ =0,28, sırasıyla) zayıf ve PD-US≥1 (κ =0,41, κ 

=0,48) ile orta derecede korelasyon ve PD≥2 için (κ =0,56; κ =0,84)	
 ile 

iyi/çok iyi derecede anlamlı korelasyon mevcuttu. 2. MKP’de eklem 

hassasiyeti ile ise yanlız PD US arasında zayıf korelasyon mevcuttu. 3. 

MKP’de ise şiş eklem ile B-mode ve PD-US arasında anlamlı korelasyon 

mevcutken hassas eklem ile US bulguları arasında yanlız PD-US≥1 için 

korelasyon mevcuttu. Dizlerde ise B-mode ile yanlız eklem şişliği ile zayıf 

korelasyon saptanırken, PD-US ile şiş ve hassas ve şiş eklemler arasında 

orta derecede anlamlı  korelasyon mevcuttu. Hassas eklem ile ise yanlız PD-

US≥1 arasında korelasyon saptandı. Klinik bulgular ile US arasında en fazla 

uyum 2. MKP ve dizlerde saptanmış olup el bileği ve 3. MKP korelasyonu ise 

zayıf olarak bulundu. Dirsekte ise klinik ile US arasında korelasyon 

saptanmamıştır (Tablo-6).  
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Tablo-5: Klinik muayenenin ultrasonografik bulgular ile uyumu 

 
 

Şiş Hassas Şiş ve hassas 
 

Yok Var Yok Var Yok Var 

 

Gri 

skala≥1  

 

Yok 
437 20 348 109 445 12 

 

 

Var 
117 46 113 50 141 22 

% %77,9 %64.2 %75,3 
 
 

 
 κ 0,295 0,069 0,146 

 

PD≥1  

 

Yok 
401 21 337 85 413 9 

 

Var 
153 45 124 74 173 25 

% %71,9 %66,3 %70,6 

κ 0,216 0,182 0,135 

 

PD≥2  

 

Yok 
495 35 411 119 515 15 

 
Var 

59 31 50 40 71 19 

% %84,8 %72,7 %86,1 

κ 0,313 0,167 0,246 

  

κ: Kappa katsayısı 
%: Uyum yüzdesi 

Gri skala: En az grade 1 inoviyal efüzyon ve/veya sinoviyal proliferasyon varlığı 

PD≥1: En az grade 1 ve üzeri power doppler sinyal varlığı 

PD≥2: Grade 2 ve üzeri power doppler sinyal varlığı 
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Tablo-6: Eklemlerin ayrı ayrı gri skala ve power doppler varlığı ile 

korelasyonu (k değerleri) 

 Gri skala PD≥1 PD≥2 

Dirsek 

Hassas 0,068 0,100 0,125 

Şiş 0,154 0,036 -0,016 

Hassas ve şiş - - - 

 
El Bileği 

Hassas 0,270 0,051 0,223 

Şiş 0,270 0,049 0,208 

Hassas ve şiş 0,154 0,035 0,148 

2.MKP 

Hassas 0,106 0,241 0,247 

Şiş 0,375 0,415 0,568 

Hassas ve şiş 0,282 0,481 0,849 

3.MKP 

Hassas 0,028 0,219 0,012 

Şiş 0,227 0,243 0,349 

Hassas ve şiş 0,017 0,079 0,152 

Diz 

Hassas 0,038 0,270 0,129 

Şiş 0,232 0,524 0,427 

Hassas ve şiş 0,101 0,337 0,307 

 

MKP, Metakarpofalangeal eklem,  

PD≥1: En az grade 1 ve üzeri power doppler sinyal varlığı 

PD≥2: Grade 2 ve üzeri power doppler sinyal varlığı  
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5. TARTIŞMA 
 

 
RA’da hastalık aktivitesinin doğru değerlendirilmesi hastaların takibi 

ve tedavisinin şekillendirilmesi açısından önem taşımaktadır. Hastalık 

aktivitesi geleneksel olarak, klinik eklem muayenesinin ve hastalık 

belirteçlerinin yanısıra, hastanın hastalık aktivitesi global değerlendirmesi gibi 

subjektif bir değerlendirmenin de dahil olduğu SDAI, CDAI, DAS 28 gibi 

birleşik klinik aktivite indeksleri ile değerlendirilmektedir. Tedavi kararları da 

yine bu indekslere dayanılarak verilmektedir (6,132,133). Ancak bu 

değerlendirme indekslerinin patolojinin olduğu primer bölgedeki inflamasyonu 

direkt olarak ölçememesi (13) ve kısmen subjektif doğası nedeniyle 

hastalığın gerçek aktivitesi hakkında yanıltıcı etkiye sebep olabilmektedir 

(134).   
RA’lı hastalarda kas-iskelet sistemi US’u sinovitin saptanmasındaki 

güvenilirlik ve duyarlılığı nedeniyle günümüz romatoloji pratiğinde hem tanıda 

hem de takipte sıklıkla kullanılmaktadır (40,44,45). US kullanılarak hastalık 

aktivitesinin doğru saptanması ve bu sayede RA’nın daha iyi ve sıkı 

kontrolünün sağlanması hedeflenmektedir (135).  

Biz de bu çalışmada RA’lı hastalarda hastalık aktivite indeksleri, 

hastalık belirteçleri ve klinik eklem muayenesi ile US bulguları arasındaki 

korelasyonu değerlendirmeyi ve farklı eklemlerin korelasyon derecesini 

belirlemeyi amaçladık.  

US, eklem inflamasyonunun sensitif ölçümünü sağlayarak erken tanı 

ve tedavi için fırsat penceresinin yakalanmasına ve daha iyi prognoza 

katkıda bulunabilir (13,15). US değerlendirmesinin, bir yıl içinde MTX tedavisi 

gerektiren hastaların belirlenmesinde 2010 ACR/EULAR RA kriterlerinin 

doğruluğunu arttırabileceği öne sürülmüştür (136).  

Szkudlarek ve ark. yaptıkları çalışmalarda, US’un RA’lı hastalarda 

küçük eklemlerin değerlendirilmesinde eklem erozyon ve sinovitinin 

saptanması açısından MR ile karşılaştırılabilir duyarlılığa sahip olabileceğini 

belirtmişlerdir (137,138). Szkudlarek’in dinamik gadolinyumlu MR’ı, sinovit 
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varlığının saptanmasında referans metod olarak aldığı çalışmada, PD-US’un 

duyarlılığının %88,8, özgüllüğünün  %97,9 olduğu ve PD-US’un RA’da 

eklemlerdeki sinovitin değerlendirilmesinde güvenilir bir metod olabileceği 

bildirilmiştir  (44). 

Artmış PD sinyallerinin varlığı aktif inflamasyonla ilişkili olarak artmış 

vaskülarizasyonu işaret eder ve gerçek sinoviti daha iyi temsil edebilir. PD 

US’un inflamasyonun derecesini belirlemede klinik eklem muayenesine göre 

daha fazla bilgi sağladığı bildirilmektedir (41). PD aktivitesi özellikle yerleşmiş 

RA’da aktif sinoviti kronik sinovitten ayırmada yararlı olabilmektedir. Walther 

ve ark., sinoviyal membran kalınlığı ile PD sinyali arasında güçlü korelasyon 

saptamışlar ve PD-US’un sinoviyal dokunun vaskülaritesinin kalitatif 

derecelendirilmesinde güvenilir bir metod olabileceğini bildirmişlerdir (139).  

Gri skala görüntüleme ise daha çok sinoviyal hipertrofiyi 

saptamaktadır ve her zaman aktif inflamasyon varlığı ile ilişkili olmayabilir. 

Sinoviyal hipertrofi erken RA’da da görülebilmekle birlikte, yerleşmiş RA’da 

sinoviyal membranın geri dönüşümsüz kalınlaşmasını ve fibrozisini 

yansıtmaktadır. Bu sebeple sinovit varlığının saptanmasında US’un 

özgüllüğünü arttırmak için hem gri-skala hem de PD’in eş zamanlı olarak 

değerlendirilmesi önerilmektedir (13). Gri skala ve PD-US kullanılarak 

yapılan US’un sinovitin saptanmasında klinik eklem muayenesinden daha 

duyarlı olduğu ve RA’lı hastalarda inflamasyonu hastalık aktivite 

indekslerinden daha iyi yansıtabildiği ve aralarında zayıf korelasyon 

bulunduğu gösterilmiştir  (23,138).  

Subklinik sinovit, fizik muayene ile belirlenemeyen ancak US veya MR 

ile ortaya konulabilen eklem inflamasyonu olarak tanımlanmaktadır (22). 

Klinik muayenede patoloji saptanamayan normal görünümlü eklemlerde bile 

sinoviyal hipertrofi ve artmış vaskülarite bulunabilir (4). Klinik indekslere göre 

remisyon kriterlerini karşıladığı halde çoğu RA hastasında görüntüleme 

yöntemleri ile subklinik sinovit varlığı saptanabilmektedir (13,18,21,40). 

Subklinik sinovitin, hastalık aktivitesi klinik olarak kontrol altında görünen 

hastalarda devam eden eroziv hasardan sorumlu olabileceği 

düşünülmektedir (4,140). Gözden kaçırılan devamlı subklinik inflamasyon, 
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bazı RA hastalarında düşük hastalık aktivitesine rağmen eklemlerdeki 

ilerleyici erozyon ve hasar oluşunu açıklayabilir (13). 

Geng ve ark.nın, klinik olarak remisyon elde edilememiş RA’lı 

hastalarda yaptıkları çalışmada, PD total skorunun şiş eklem, hassas eklem, 

sedimentasyon, CRP ve kompleks hastalık aktivite indeksleri ile korele 

olduğunu gözlemlemişlerdir. Subklinik sinoviti olan ve klinik olarak 

remisyondaki hastalarda ise korelasyon bulunmadığını belirtmişlerdir (23). Bu 

çalışmanın sonuçlarıyla benzer olarak yapılan Ramirez ve ark.nın 

çalışmasında da DAS28-ESH’ye göre remisyonda olan 55 RA hastasından 

25’inde (%45,4) PD ultrasonla aktif sinovit saptanmıştır. Sinoviti olan 

hastalarda serum anjiogenik belirteçlerin (angiopoietin-2, VEGF-D, stromal 

hücre derive faktör-1, matriks metallopeptidaz-2 ve fibroblast büyüme faktör) 

serum seviyelerinin anlamlı olarak daha yüksek olduğu ancak pro-

inflamatuvar sitokinlerde fark saptanmadığı gözlenmiştir. Bu veriler ışığında 

klinik ve subklinik sinovitlerde farklı mekanizmaların etkilendiğini ve artmış 

anjiogenik yanıtların subklinik sinovitin nedeni olabileceğini öne sürmüşlerdir 

(14).  

Brown, Kawashiri, Geng, Gandjbakhch ve Foltz’un çalışmaları, 

özellikle PD ile ortaya konan subklinik sinovit varlığının yalnızca gelişecek 

olan kemik erozyonlarının ve gelecekteki radyografik ilerlemenin değil aynı 

zamanda izlem sürecinde gözlenen klinik alevlenmelerin de öngörülmesinde 

yararlı olabileceğini göstermektedir  (13,18,21-24). Brown ve ark.nın yaptığı 

çalışmada, bazı hastalarda klinik muayenesi normal olmasına rağmen MKP 

eklemlerinde yüksek PD-US aktivitesi saptanmıştır. Bu hastalarda 12 aylık 

takip süresi sonunda, başlangıçtaki PD-US aktivitesi ne kadar yüksekse, 

eklemdeki yapısal hasarın da o kadar fazla ilerlediğini gözlemişlerdir.  Artmış 

PD sinyali olan eklemlerdeki kötüleşmenin Odd’s (tahmini olasılık) oranının 

12 kat yüksek olduğu gözlenmiştir (18). 

US’un aktif sinovitin değerlendirilmesinin yanısıra kemik erozyonların 

da saptanmasındaki duyarlılığı gösterilmiştir (44). Radyografiye göre non-

eroziv olarak belirlenen hastaların neredeyse yarısında US ile erozyon 

olduğu saptanabilmektedir. Özellikle hafif kemik değişikliklerinin 
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gösterilmesinde MR’dan daha duyarlı olduğu ve US’un kemik erozyonların 

saptanmasında radyografi ve MR’a göre avantajının 2 yıldan daha kısa 

süreli, erken hastalığı olanlarda daha belirgin olduğu gözlenmiştir 

(44,142,143). Konvansiyonel radyografiler aktif artritin ortaya konulmasında 

düşük sensitiviteye sahiptir ve kemiklerde meydana gelen yapısal 

değişiklikler genellikle hastalığın ileri dönemlerinde gözlenebilmektedir. 

Radyografiler ile erken dönemde hastalık aktivitesi ve yapısal hasarın varlığı 

hakkında yeterli bilgi sağlanamamaktadır (144).  

US, büyük oranda operatöre bağımlı bir görüntüleme yöntemi 

olduğundan güvenilirlik ve tekrarlanabilirliği sorgulanmakta ve kullanımı bazı 

eleştirilere hedef olmaktadır (36). Marhadour ve ark.ı, gri skala ve PD US’un 

intra ve interobserver tekrarlanabilirliği iyi olmakla beraber sonuçların 

operatörün ultrason tecrübesiyle doğru orantılı olduğunu belirtmişlerdir (145). 

Bu sebeple US çalışmalarında ortak bir dil kullanımını sağlamak ve 

güvenilirliği arttırmak üzere OMERACT grubu, farklı eklemlerde sinoviyal 

hipertofi, efüzyon, erozyon ve PD aktivitesi gibi US anormalliklerinin tanımını 

geliştirmiştir (115). Bu tanımlara göre; sinoviyal efüzyon; yer değiştirebilen 

veya komprese edilebilen, PD sinyali izlenmeyen anormal hipo veya anekoik 

(US dalgasını yansıtmayan) intraartikuler materyal olarak, sinoviyal hipertrofi; 

yer değiştirmeyen ve zayıf olarak komprese olabilen, PD sinyali ile birlikte 

veya PD sinyali olmadan izlenebilen anormal hipoekoik intra-artiküler doku 

şeklinde ifade edilmektedir (115). 

Kas-iskelet US’u, RA’li hastaların tanısında olduğu kadar takibinde de 

kullanılabilecek faydalı bir izlem metodu olabiir. Ancak RA’da inflamasyonun 

US ile ayrıntılı değerlendirilmesi oldukça zaman alıcıdır. Değerlendirilmesi 

gereken en az eklem sayısı hakkında bugün henüz bir görüş birliği 

bulunmamaktadır. Ayrıca hangi eklem ve sinoviyal alanların görüntülenmesi 

gerektiği ve kullanılması gereken skorlama sistemleri konusunda da görüş 

birliği sağlanamamıştır (38,48,51). Ulaşılabilen tüm eklemlerin 

değerlendirilmesi klinik pratikte çok uzun zaman alabileceğinden 

uygulanması zordur. Örneğin Hammer ve ark., 78 eklemin ayrıntılı ultrason 

değerlendirmesinde, hastalık aktivitesinin klinik ve labaratuvar değişkenleri 
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ile ilişkili olduğunu ve biyolojik ajanlarla tedavideki değişikliklere yüksek 

derecede duyarlı olduğunu belirtmişlerdir. Ancak bu çalışmada 78 eklemin 

değerlendirilmesinde harcanan ortalama süre yaklaşık 70 dakika olup günlük 

pratikte kullanım için hem hasta hem de hekim açısından bakıldığında 

oldukça uzun bir zamandır (53). Daha hızlı ve uygulanabilir bir 

değerlendirmeyi sağlayabilmek için azaltılmış eklem US yöntemleri 

değerlendirilmiştir. Azaltılmış eklem skorlarının inflamasyonun ve hastalık 

aktivitesinin doğru olarak değerlendirilmesinde geçerli ve güvenilir yöntemler 

olabileceği gösterilmiştir (47,48,50,146). 

Naredo ve ark., RA hastalarında eklem inflamasyonun 

değerlendirilmesinde sadeleştirilmiş 12-eklem US değerlendirmesinin 44-

eklem US değerlendirmesi ile karşılaştırıldığında geçerli, güvenilir, değişikliğe 

duyarlı ve uygulanabilir bir metod olduğunu belirtmişlerdir (48). 

Sadeleştirilmiş 12 eklem PD-US değerlendirmesinin sinoviti olan hastaların 

%100’ünü ve PD sinyali olanların %91’ini belirleyebildiği gösterilmiştir. 

Çalışmalarında US değerlendirmesi için harcanan zamanı minumum 22 

dakika olarak belirlemişlerdir. Sadeleştirilmiş 12-eklem yönteminin US 

değerlendirme süresini oldukça azaltmış olmasına rağmen yazarlar, US’un 

romatoloğun steteskopu olarak kullanması için bu sürenin de uzun 

olabileceğini vurgulamışlardır (48).  Biz de çalışmamızda uygulanabilirlik ve 

hastalar için tolerabilite açısından Naredo ve ark. tarafından tanımlanan, 

geçerli ve güvenilirliği test edilmiş 12 eklem sadeleştirilmiş US metodunu 

kullandık. Çalışmamızda her bir hastanın değerlendirilmesi için görüntüleme 

ve kayıt ile birlikte genel olarak 20 ile 30 dakika (ortalama: 24,8 ± 4,8 dakika) 

arasında değişen zamanlarda tamamlandı ve değerlendirme süresi hastalar 

tarafından iyi tolere edildi. 

Ceponis ve ark.nın çalışmasında US ile klinik muayane arasındaki 

uyum değerlendirilmiş, PD sinyali ile eklem şişliği arasında orta derecede 

korelasyon saptanırken (82%, κ=0,44), eklem hassasiyeti ile ise zayıf (%75, 

κ=0,24) korelasyon olduğu belirtilmiştir (33). Bizim çalışmamızda ise klinik 

eklem muayenesi ile US bulgularının korelasyonu zayıf olarak bulundu 

(Tablo-5). Yanlız şiş eklemler ile gri skala (%77,9, κ=0,29) ve PD-US 
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(PD≥grade 2  değerlendirildiğinde) (%84,8, κ=0,31) arasında zayıf derecede 

korelasyon mevcuttu. Hassas eklem ile US bulguları arasında ise korelasyon 

saptanmamıştır (gri skala: %64,2, κ=0,069; PD≥2: %72,7, κ=0,167) (Tablo-

5). Hassas eklem varlığı ile US bulguları arasındaki uyumsuzluğun en önemli 

nedenlerinden biri klinik değerlendirmede hassas eklem olmamasına rağmen 

US’da PD sinyali saptanmış olması olabilir. Bu durum muayenede 

saptanamayan ancak eklemde devam eden inflamasyonun göstergesi olan 

subklinik sinovit varlığına işaret edebilir. Bir diğer nedeni de tam tersine 

hassas olarak belirtilen eklemlerde ise US’da bulgu saptanamamış olması 

olabilir. Bu durumun olası sebepleri;  hassas eklem değerlendirmesinin 

subjektif olması ve tenosinovit gibi periartikuler yapılardan kaynaklı 

patolojilerin varlığında, RA aktivitesinden bağımsız olarak yüksek hassas 

eklem sayısı saptanması olabilir. 

Bizim çalışmamızda, eklemlerin klinik muayenesi ile US uyumu 

eklem bazında ayrı ayrı değerlendirildiğinde; dirsekte klinik muayene ile B-

mode ve PD-US arasında korelasyon saptanmadı (κ =0,154, κ =-0,016) 

(Tablo-6). El bileğinde B-mode ve PD≥2 ile hassas ve şiş eklemler arasında 

anlamlı korelasyon (zayıf derece) mevcuttu (κ =0,270, κ =0,208). İkinci 

MKP’de şiş ve hem hassas hem şiş eklem ile B-mode (κ =0,37, κ =0,28, 

sırasıyla) ile zayıf derecede zayıf korelasyon mevcuttu. İkinci MKP’de PD-

US≥1 (κ =0,41, κ =0,48, sırasıyla) ile orta derecede ve PD≥2 için (κ =0,56; κ 

=0,84) ile iyi-çok iyi derecede anlamlı korelasyon mevcuttu (Tablo-6). Üçüncü 

MKP’de ise şiş eklem ile B-mode ve PD-US arasında zayıf korelasyon (κ 

=0,227, κ =0,349) mevcutken hassas eklem ile US bulguları arasında 

korelasyon izlenmedi (κ =0,028, κ =0,012) (Tablo-6). Szkudlarek ve ark.nın 

yaptıkları çalışmada ise 2-5. MKP eklemleri PD US ile değerlendirilmiştir. 

Eklem şişliği ve hassasiyetinin klinik değerlendirmesi ile zayıf korelasyon 

saptanmış olup farklı MKP eklemleri arasında fark olup olmadığı ise 

belirtilmemiştir (138). Bizim çalışmamızda 2. MKP’deki US bulguları ile klinik 

eklem muayenesi arasındaki korelasyon 3. MKP’deki korelasyona göre daha 

güçlü bulundu (Tablo-6). Bizim çalışmamızda dizlerde, gri skala ile klinik 

bulgular arasında korelasyon saptanmamıştır. PD-US ile şiş ve hassas ve şiş 
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eklemler arasında ise anlamlı  korelasyon mevcuttu (κ =0,427, κ =0,307) 

(Tablo-6). Hassas eklem bulguları ile ise yanlız PD-US≥1 arasında 

korelasyon saptandı (κ =0,270) (Tablo-6). Sonuç olarak bizim çalışmamızda 

klinik bulgular ile US arasında en fazla korelasyon 2. MKP ve dizlerde 

saptanmış olup el bileği ve 3. MKP’deki US ile korelasyon ise zayıf olarak 

bulundu. Dirsekte ise klinik ile US arasında korelasyon saptanmamıştır 

(Tablo-6). Bunun nedeni dirseğin klinik muayene ile efüzyon ve şişlik 

açısından değerlendirmenin diğer küçük eklemlere göre daha güç olması 

olabilir.  

Çalışmamızda klinik hastalık aktivite skorları (CDAI hariç) ile US 

parametreleri arasında anlamlı ilişki bulunmakla beraber genel olarak 

korelasyon zayıftı (Tablo-4). CDAI ile US parametreleri arasında ise 

korelasyon saptanmadı. Hastalık aktivite skorlarında şiş ve hassas eklem 

sayıları skoru meydana getiren önemli parametrelerden olup, fazla sayıda şiş 

ve hassas eklem varlığında hastalık aktivitesi yüksek bulunmaktadır. Ancak 

özellikle uzun süreli ve yerleşmiş hastalığı bulunan hastalarda hastalık 

aktivitesinden ziyade uzun süreli inflamatuvar süreçlere bağlı olarak çok 

sayıda şiş ve hassas eklem bulunabilir. Eklemlerdeki şişlik ve duyarlılık; 

sinoviyal hipertrofiden ve pannus dokusundan, eşlik eden dejeneratif 

patolojilerden veya periartikuler yapılardan da kaynaklanabileceğinden her 

zaman hastalık aktivitesini yansıtmayabilmektedir (147,148).  

RA’lı hastalarda kullanılan hastalık aktivite skorlarından biri olan 

DAS28 skoru, klinik pratikte yaygın olarak biyolojik tedavilerin başlanması ve 

sürdürülmesi için kullanılmaktadır. Diğer ülkelere benzer şekilde Türkiye’de 

de sosyal sigorta kurumunca zorunluluk olarak kabul edilmektedir. DAS-28 

skoru, 28 eklemdeki hassas eklem ve şiş eklem sayısı, hastanın global 

hastalık değerlendirmesi ve ESH veya CRP değerlerinin belirli katsayılarla 

çarpımı ile elde edilen kompleks bir formülle hesaplanmaktadır (149). DAS28 

skoruna bakıldığında hassas eklem sayısının çarpıldığı katsayı, şiş eklem 

sayısının 2 katıdır. Hastalık aktivitesinin değerlendirmesinde klinik olarak 

hassas olan eklemlerin sayısına, şiş eklemlerin sayısından daha fazla ağırlık 

verilmektedir (4). Hassas eklem sayısının DAS28 total skoruna etkisinin şiş 
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eklemden daha fazla olması ve hassas eklemler ile US bulgularının 

korelasyonunun bulunmaması hastalık aktivite skorları ile US bulguları 

arasında gözlenen uyuşmazlığı açıklayabilir. Yine çalışmamızda DAS28 ve 

diğer klinik aktivite skorlarının parametrelerinden biri olan hastanın 

hastalığını global değerlendirme skoru ile de hiç bir US parametresi arasında 

korelasyon saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo-4). Romatizmal hastalıklara 

sıklıkla eşlik eden fibromyalji ve dejeneratif patolojiler yaygın ağrıya neden 

olabilmektedir. Ağrılar hastalar tarafından sıklıkla RA ile ilişkilendirilmekte ve 

aktivite skorlarının olduğundan daha yüksek hesaplanmasına neden 

olabilmektedir (150,151).  

Kawashiri ve ark. tarafından yapılan, DAS28-CRP, DAS28-ESH, 

CDAI, SDAI, ve 2010 ACR/EULAR’a göre remisyon elde edilmiş olan 111 

RA’lı hastanın ultarson ile değerlendirildiği bir çalışmada, hastaların yanlızca 

54’ünde (%48,6) PD ile remisyon olduğu saptanmıştır. Remisyonda olmayan, 

aktif RA’lı hastalarda PD total skorunun şiş ve hassas eklem sayısı, ESH, 

CRP ve kompleks aktivite indeksleri ile orta derecede korele olduğu ancak 

remisyonda olan ve subklinik sinoviti olduğu saptanan hastalarda ise bu 

parametrelerin hiçbirinde korelasyon saptanmadığı gözlenmiştir (23). Bizim 

çalışmamızda remisyonda olan hastaların sayısal olarak yeterli olmaması 

nedeniyle aktif ve remisyondaki hastaların US bulguları ile hastalık aktivite 

indeksleri ve diğer klinik parametrelerin korelasyonu hakkında ayrı ayrı 

değerlendirilme yapılamamıştır (DAS28-ESH’ya göre 11, CRP’ye göre 9, 

SDAI ve CDAI’ye göre ise 6 hasta remisyondaydı). 

Dale ve ark.ı, RA’lı hastalarda DAS28 ve kas-iskelet US’a dayanarak 

hastalık aktivitelerini aylık olarak takip etmişler ve ilaç modifikasyon 

gereksinimini değerlendirmişlerdir. DAS28’e göre düşük hastalık aktivitesi 

olduğu belirlenen hastaların %25’inde, ve remisyonda olarak belirlenen 

hastaların %24’ünde US ile değerlendirmede aktif hastalık olduğu belirlenmiş 

ve bu hastalara ek DMARD tedavisi verilmiştir. DAS28’e göre orta hastalık 

aktivitesi saptanan hastaların ise %67’sinde US’da aktif hastalık 

saptanmamış ve gereksiz tedavi artışı önlenmiştir. Sonuç olarak hastalık 

aktivitesinin US ile takibinin yapıldığı hastalarda uzun süreli izlemde daha az 
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tedavi değişikliği gereksinimi olduğu ve hastalık aktivitesinin daha stabil 

seyrettiği gözlenmiştir (51). 

Çalışmamızda değerlendirdiğimiz tüm klinik aktivite skorları ile 

erozyonlu eklem sayısı arasında orta derecede korelasyon bulunması yüksek 

hastalık aktivitesine sahip olan hastalarda eklem hasarının daha fazla 

olmasına ve yapısal hasarın progresif seyrine bağlanabilir.   

Bu çalışmaya hastalık aktivite indeksilerine göre farklı RA hastalık 

şiddetindeki hastaların dahil edilmesi çalışmamızın kısıtlılıklarından biridir.  

Çalışmamızda, bazı hastalarda klinik olarak çok sayıda şiş ve hassas 

eklemi olmasına rağmen artmış vaskülarite ve aktif sinovit göstergesi olan 

PD aktivitesi saptayamadık. Hastalık aktivitesi klinik skorlara göre devam 

eden ancak US ile sinovitin saptanmadığı bu gibi hastalarda, remisyon veya 

düşük hastalık aktivitesine ulaşabilmek için tedavi arttırılmakta veya üst 

basamak tedavilere geçilmektedir. Ancak hastalık aktivitesi doğru 

değerlendirilmediğinde  bu durum gereksiz tedaviye sebep olmaktadır. Klinik 

olarak normal şeklinde değerlendirilen ve semptom bildirilmeyen eklemlerde 

saptadığımız PD-US bulgularının varlığı da radyografik hasar ve klinik 

alevlenmelere neden olabildiği bildirilen subklinik sinovit varlığını 

düşündürmektedir. Hastalık aktivite indeksleri ve klinik eklem muayenesinin 

US bulguları ile arasında zayıf  korelasyon gözlenmesi klinik muayenenin tek 

başına her zaman hastalık aktivitesinin ve eklemlerin değerlendirmesinde 

yeterli olmayabileceği, US kullanımının değerlendirmeyi belirgin olarak 

iyileştirebileceği görüşünü desteklemektedir.  

US, hastalık durumunu daha doğru değerlendirmek ve alevlenmeleri 

önleyebilmek için yeni bir araç olabilir ve remisyonun yeni tanımında 

kullanılabilir. Olanaklı ise US ile değerlendirmenin de rutin klinik pratik 

uygulamaların içinde yer alması öngörülmektedir (152).  

Bu bulgular ışığında hastalık aktivitesinin değerlendirilmesinin daha iyi 

hale getirilebilmesi ve tedaviden daha iyi sonuç alınabilmesi için mevcut RA 

hastalık aktivite indeksleri ve remisyon kriterlerine US’un da dahil edilmesi 

yararlı olabilir. Bu amaçla değerlendirilmesi gereken en az eklem sayısının 

ve hangi eklemlerin görüntüleneceğinin belirlenmesi ve görüntüleme 
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yöntemlerinde standardizasyon sağlanması için daha fazla çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Klinisyenlerin US konusunda deneyimlerinin arttırılması 

gelecekte bu hedeflerin elde edilmesi açısından yararlı olabilir. 
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EK-1: Hasta Bilgi Formu 
 
          Tarih: 
 
 
Adı-Soyadı: 
 
 
Protokol no: 
 
 
Yaş: 
 
 
Cinsiyet: 
 
 
Hastalık tanı tarihi: 
 
 
Kullandığı ilaçlar:  
 
 
Diğer hastalıklar:  
 
 
Eklem dışı tutulum varlığı: 
 
 
Sabah tutukluğu süresi: 
 
 
Otoantikor varlığı: 
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           EK-2: Sağlık Değerlendirme Anketi 
  Ad-Soyad:         Protokol:
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          EK-3	
  :	
  Basitleştirilmiş Hastalık Aktivite İndeksi (SDAI) 

              Ad-Soyad:                            Protokol: 

	
  
Eklem	
   SAĞ	
   SOL	
  
	
   Hassas	
   Şiş	
   Hassas	
   Şiş	
  
Omuz	
   	
   	
   	
   	
  
Dirsek	
   	
   	
   	
   	
  
EB	
   	
   	
   	
   	
  
1.MKP	
   	
   	
   	
   	
  
2.	
  MKP	
   	
   	
   	
   	
  
3.	
  MKP	
   	
   	
   	
   	
  
4.	
  MKP	
   	
   	
   	
   	
  
5.	
  MKP	
   	
   	
   	
   	
  
1.PIP	
   	
   	
   	
   	
  
2.PIP	
   	
   	
   	
   	
  
3.PIP	
   	
   	
   	
   	
  
4.PIP	
   	
   	
   	
   	
  
5.PIP	
   	
   	
   	
   	
  
Diz	
   	
   	
   	
   	
  
Total	
   Hassas:	
   Şiş:	
  

	
  

	
  
	
  

Hastanın	
  hastalık	
  aktivitesini	
  global	
  değerlendirmesi	
  

 

Hekimin	
  hastalık	
  aktivitesini	
  global	
  değerlendirmesi	
  
	
  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

SDAI	
  SKOR	
  DEĞERLENDİRME	
  
0,0-­‐3,3	
   Remisyon	
  
3,4-­‐11,0	
   Düşük	
  aktivite	
  
11,1-­‐26	
   Orta	
  aktivite	
  
26,1-­‐86,0	
   Yüksek	
  aktivite	
  

Değişken	
   Aralık	
   Değer	
  
Hassas	
  eklem	
   (0-­‐28)	
   	
  
Şiş	
  eklem	
   (0-­‐28)	
   	
  
Hasta	
  global	
  skoru	
   (0-­‐10)	
   	
  
Hekimin	
  global	
  skoru	
   (0-­‐10)	
   	
  
CRP	
  (mg/dl)	
   (0-­‐10)	
   	
  
Total	
  SDAI	
  skoru	
   (0-­‐86)	
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          EK-4: Klinik Hastalık Aktivite İndeksi (CDAI) 
 
          Ad-Soyad:               
 
	
  

Eklem	
   SAĞ	
   SOL	
  
	
   Hassas	
   Şiş	
   Hassas	
   Şiş	
  
Omuz	
   	
   	
   	
   	
  
Dirsek	
   	
   	
   	
   	
  
EB	
   	
   	
   	
   	
  
1.MKP	
   	
   	
   	
   	
  
2.	
  MKP	
   	
   	
   	
   	
  
3.	
  MKP	
   	
   	
   	
   	
  
4.	
  MKP	
   	
   	
   	
   	
  
5.	
  MKP	
   	
   	
   	
   	
  
1.PIP	
   	
   	
   	
   	
  
2.PIP	
   	
   	
   	
   	
  
3.PIP	
   	
   	
   	
   	
  
4.PIP	
   	
   	
   	
   	
  
5.PIP	
   	
   	
   	
   	
  
Diz	
   	
   	
   	
   	
  
Total	
   Hassas:	
   Şiş:	
  

	
  

 

Hastanın	
  hastalık	
  aktivitesini	
  global	
  değerlendirmesi	
  

 

	
  
	
  

Hekimin	
  hastalık	
  aktivitesini	
  global	
  değerlendirmesi	
  

 

 

 
 
 

Değişken	
   Aralık	
   Değer	
  
Hassas	
  eklem	
   (0-­‐28)	
   	
  
Şiş	
  eklem	
   (0-­‐28)	
   	
  
Hasta	
  global	
  skoru	
   (0-­‐10)	
   	
  
Hekimin	
  global	
  skoru	
   (0-­‐10)	
   	
  
Total	
  CDAI	
  skoru	
   (0-­‐76)	
   	
  

CDAI	
  SKOR	
  DEĞERLENDİRME	
  
0,0-­‐2,8	
   Remisyon	
  
2,9-­‐10,0	
   Düşük	
  aktivite	
  
10,1-­‐22	
   Orta	
  aktivite	
  
22,1-­‐76,0	
   Yüksek	
  aktivite	
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