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OMUZ AGRISINDA LABORATUVAR BULGULARI

GIiRIS

Omuz agris;, omuzun intrensek bozukluklari-
na veya yanstyan agriya bagl olabilen yaygin bir
kas-iskelet sistemi sikayetidir. Birinci basamak
saglik hizmetlerinde sirt ve diz agrisindan sonra
ticlincii en sik goriilen kas-iskelet sistemi sika-
yetidir. Her yil yetiskinlerin %1’inin yeni omuz
agrisina bagvurmasi muhtemeldir. Altta yatan
en yaygin dort neden rotator manset bozukluk-
lar1 (vakalarin %85’1), glenohumeral bozukluklar,
akromiyoklavikiiler patoloji ve yansiyan boyun
agrisidir (1). Omuz agris1 yapabilen nedenler
Tabloda verilmistir. Bununla birlikte, kalp iske-
misi, hepatobiliyer hastalik ve karin i¢i yaralanma
gibi 6nemli tibbi problemler, omuz agrisinin dis
kaynakli nedenleri olabilir (2,3).

Tablo 1. Omuz agrisi yapabilen nedenler

Rotator manset yirtigi  Glenohumeral bozukluklar

Omuz ekleminde artrit lA(;l;romwoklawkuler pato-
Omuz bodlgesinde

. Donuk omuz
kemik olusumlari

Bursit Tendon deformiteleri

Omuz cikigl Sinir hasari

Kot omuz durusu ve

Kirik omuz kemigi mekanikler
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Omuz agrisi olan hastalarin en iyi sekilde nasil
degerlendirilecegini belirlemek ¢ogu zaman zor-
dur. Ciinkii omuz anatomisi karmasgiktir ve ayirici
tani oldukea genistir. Teshiste ¢ogunlukla goriin-
tiilleme yontemleri kullanilir ve ne yazik ki omuz
agrist ile gelen bir hastada ayirici taniya yonelik
laboratuvar bulgular1 hastaliga spesifik degildir.
Hastanin hikayesine, klinik bulgularina ve diisi-
niilen etyolojiye bagli olarak analiz edilmesi one-
rilen laboratuvar testleri, enfeksiyonun, akut faz
yanitin ve inflamasyonun varligini gosteren testler
ile, bu patolojileri sistemik otoimmiin romatizmal
hastaliklardan ayiran otoantikor diizeyleridir (4).

Omuz eklemi ile ilgili inflamatuar bir siiregten
stiphelenildiginde tam kan sayimi, eritrosit sedi-
mentasyon hizi (ESR), C reaktif protein (CRP),
ferritin gibi akut faz reaktanlar1 taniy1 destekle-
yecek tetkiklerdir, ancak bu tetkiklerin de tanisal
degerleri sinirhdir (5).

Tam kan sayimi ucuz, kolay erisilebilir/uygulana-
bilir bir testtir ve ¢ogu klinik laboratuvarda rutin
olarak yapilmaktadir. Tam kan sayimi analizi ile
elde edilen 16kosit sayisi, notrofil/lenfosit orani
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defler. RA tanisinda, Anti-CCP testi RFden daha
spesifiktir ve eroziv hastalig1 daha etkili bir sekilde
gosterebilir (17, 18).

Sitokinler, inflamasyonun varligini gésteren pro-
teinlerdir. Bu proteinler inflamatuar kas ve eklem
hastaliklarinda serum ve sinoviyal sivida kapsam-
I olarak aragtirilmistir. Ozellikle sinoviyal siv1 ¢a-
ligmalary, sitokin iireten hiicrelerin tanimlanma-
s1 da dahil olmak tizere pek ¢cok énemli bilgiler
saglamugtir (20). Ozellikle RA patofizyolojisinde
makrofajlarin ve A tipi sinovyal hiicrelerin ro-
matoid sinovitin baslamasi1 ve devam etmesinde
onemli rolit oldugu bildirilmistir (21). Inflamatu-
ar sitokinlerden interlokin-1 (IL-1), interlokin-6
(IL-6) ve tiimor nekrozitan faktor alfa (TNF-a)
pek ¢ok inflamatuar ve enfeksiy6z hastalik ile ilis-
kilendirilmistir. Ozellikle IL-1 sistemik ve eklem
inflamasyonunda rol alan bir sitokindir. IL-1p ve
TNF-a eklemdeki destriiktif stire¢ sonucunda
prostaglandinlerin ve proteazlarin salinimini bas-
latir ve ayni zamanda kikirdak rezorbsiyonunu
indiikler. Immiin ve inflamatuar siireclerin basla-
masinda IL-6’'nin da 6nemli rolii vardir (22-24).

Ozellikle artrit hastalarinda aktif hastalik dé-
neminde serum ve sinoviyal sivida sitokin diizey-
lerinde artis olabilir. Eklem agris1 ile gelen hasta-
larda sitokin diizeylerinin tani, izlem ve hastalik
aktivitesininin degerlendirilmesinde faydali olabi-
lir ancak ¢ok farkli kronik hastaliklar ve inflama-
tuar sitireglerde sitokin seviyesinde degisiklikler
olabileceginden kullanilabilirlikleri kisithidir (25).

Sinoviyal sivi analizi, 6zellikle bakteriyel enfek-
siyonlar veya kristal artropatili hastalarda tani-
sal olabilir. Sinovyal siv1 analizi ile, inflamatuar
veya noninflamatuar patolojiler ya da hemartroz
gibi durumlar belirlenebilir (26). Daha 6nceden
romatizmal hastalig1 olan hastalarda, altta yatan
hastaligin alevlenmesinin yeni olusan bir enfek-
siy0z artritten ayrimi olduk¢a zordur. American
College of Rheumatology (ACR) klinik kilavuzla-
r1, kronik artritin akut alevlenmesinin goraldugi

atesli hastalarda sinoviyal siv1 analizinin yapilma-
sin1 onermektedir (27).

Sinoviyal sivida; 16kosit sayimi, diferansiyel sa-
yim, kiiltiirler, Gram boyama ve polarize 151k mik-
roskobunda degerlendirme gibi 6nemli analizler
yapilabilir. Normal eklem sivisi neredeyse hiic-
resizdir. Inflamatuar ve septik sinovyal sivilarda,
lokosit sayis1 oldukga yiiksektir (26,27). Bakteriyel
eklem enfeksiyonlarinda tipik olarak 50.000 ila
150.000 hiicre/mm3 l6kosit (¢ogu notrofil) gorii-
liir ve siv1 cerahatlidir. Inflamatuar olmayan sivilar
genellikle <2000 16kosit/mm? ve <75% polimorfo-
niikleer 16kosit icerir. ACR kilavuzlari, 6zellikle
atesli bir hastada agiklanamayan inflamatuar si-
vinin, aksi ispatlanana kadar enfekte oldugunun
varsayllmasi gerektigini 6nermektedir (28).

Sinoviyal sivi Gram boyasi, septik artritin ta-
nisini saglayan ve kolay uygulanabilen bir testtir.
Mikroorganizmalar1 belirlemeye ek olarak, Gram
boyama, kiiltiirde tireyemeyen ya da zor iireyen or-
ganizmalarla enfeksiyonun tek kaniti olabilir (29).

Sinoviyal siv1 kiiltiirii yapilabilecek diger bir
testtir. Eklem sivisi steril sartlarda aspire edilmeli
ve laboratuvara steril bir tiip icinde gonderilme-
lidir. Eklem aspirasyonundan 6nce hastanin kul-
landig: antibiyotikler mutlaka kesilmelidir.
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