Ozge Giilsiim illeez

Derleme - Review

BOGAZICI TIP DERGISI; 2018; 5 (1):42-46 - Doi:10.15659/bogazicitip.18.04.739

Juvenil Idiopatik Artrit

Juvenile Idiopathic Artrhritis
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OZET

Juvenil idiopatik artrit cocukluk ¢aginda en sik goriilen ro-
matizmal hastaliktir. Hastalik eklemlerde agr, sislik, deformite,
biiyiime — gelisme ve seksiiel gerilik gibi bulgulara neden olabi-
lir. Aktif hastalik uygun sekilde tedavi edilmezse erigkin doneme
tasimabilir. Bu nedenle tedavide temel amacimiz inflamasyonu
hizly bir sekilde kontrol altina almaktir. Biyolojik tedavilerin bu
hastalik grubunda kullanilmaya baslamas ile birlikte tedavi se-
cenekleri artmigtir.

Anahtar Kelimeler: juvenil; idiopatik; artrit
ABSTRACT

Juvenile idiopathic arthritis is the most common rheumatic
disease in childhood. It may cause pain, joint swelling, deformity
and growth impairment, with probable continue active disease
into adulthood if not properly treated. Therefore our main goal
in treatment is to try to control of inflammation as quickly as
possible. Treatment options have increased with introduction of
biological treatment.
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GIRIS

Juvenil idiopatik artrit (JIA); Etyolojisi bilin-
meyen, 16 yasindan dnce baslayan, en az 6 haftadir
devam eden ve inflamatuar artritlerin tiim formlarini
kapsayan heterojen hastaliklar grubudur. Cocukluk
caginin en sik goriilen kronik, romatizmal hastali-
gidir (1). Etiyopatogenezi halen tam olarak acik-
lanamamakla birlikte hem genetik hem de ¢evresel
faktorlerin etkisi olduguna inanilir (2). HLAB27 ve
diger HLA tipleri sorumlu genetik faktorler arasin-
da; infeksiyonlar, stres ve travmanin ise sorumlu
cevresel faktorler arasinda oldugu diistiniilmektedir.
Enterik enfeksiyonlar ve parvovirus bl9, rubella,
hepatit, Epistein-Barr, mycoplasma, clamidya gibi
enfeksiydz ajanlar patogenezde siipheliler arasinda
yer alir (3-5). JIA’nin diinya ¢apindaki prevalansi
16-150/100.000 olup 1rksal bir yatkinlik bulunma-
maktadir (6). Goriilme siklig1 ve tiplere gore dagili-
mu iilkeden iilkeye degismektedir. Ulkemizde goriil-
me siklig1 64/100.000’ dir (7). Gelismis iilkelerde en
ok goriilen tip oligoartikiiler JIA olup kiz cocuklar-
da sikken, gelismekte olan iilkelerde en ¢ok goriilen
tipler sistemik, entezitle iligkili artrit ve poliartikiiler
JIA olup erkek ¢ocuklarda siktir (8).
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Giiniimiizde JIA siniflandirmas: International Lea-
gue of Associations for Rheumatology (ILAR) tara-
findan belirlenen, hastaligin ilk 6 ayindaki klinik ve
laboratuar 6zelliklere gore yapilmakta ve buna gore
hastalik 7 kategoriye ayrilmaktadir (9).

*  Sistemik JIA

*  Oligoartikiiler JIA

— Siirekli (persistent) oligoartrit

— Uzamis (extended) oligoartrit
Seronegatif poliartikiiler JIA
Seropozitif poliartikiiler JIA
Jiivenil psoriatik artrit
Entezit ile iligkili artrit
Simiflandirilamayan artritler

L G

JIA-Sistemik tutulum: JIA’I1 olgularm %>5-15’sini
olusturur (10).16 yasindan once herhangi bir yasta
gelisebilmekle birlikte, 1-6 yas arasinda pik yapar,
her iki cinste esit siklikta goriilir. En az 1 eklem-
de artritle birlikte en az iki haftadir devam eden ve
bunun en az 3 giinii quatidien (glinde en az bir kez
>39°C tekrarlayan ates ve giin iginde 37°C ve altina
geri doniig) tipte olan ates ve asagidakilerden en az
1’nin varhg;

-Eritematoz, sinirlar1 belirgin olmayan, basmakla so-
lan, soluk pembe renkli makiilopapuler dokiintii

- Yaygin LAP

- Hepatomegali ve/veya splenomegali

- Serozit (plevral, perikardiyal ve peritoneal) ile tani
diistinilir (11).

Artrit genellikle simetrik, poliartikiiler ve destriiktif
karakterdedir. Baslangigta artrit goriilmeyebilir, an-
cak artrit olmazsa tan1 konulmas: artit goriiliinceye
kadar gecikir. Destriiktif karakterli artrit nedeniyle
sistemik JIA’I1 hastalarin yaklasik %401 DMARD
ve biyolojik tedavilere ihtiya¢ duyar (3). Laboratu-
ar analizinde; sedimentasyon, crp, ferritin, C3-C4
diizeylerinde yiikseklik, 16kositoz, hipokrom mik-
rositer anemi, trombositoz, romatoid faktor (RF) ve
antiniikleer antikor (ANA) negatifligi goriiliir. Siste-
mik JIA olas1 komplikasyonlar arasinda; osteoporoz,
bliylime-gelisme geriligi, eroziv artrit ve amiloidoz
sayilabilir. Bu tipte iiveit goriilmez. Ayirici tanida;
enfeksiyonlar, maligniteler, otoimmiin hastaliklar,
akut romatizmal ates, bag dokusu hastaliklari, Kawa-
saki hastalig1 ve inflamatuar barsak hastaliklar akla
gelmelidir (12). Sistemik JIA’l1 hastalarda mortalite
9%0.3 oraninda olup, makrofaj aktivasyon sendromu,
enfeksiyon veya kardiyak komplikasyonlara sekon-
der meydana gelmektedir (1).
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Makrofaj Aktivasyon Sendromu (MAS): Sik go-
riillmeyen ama sistemik JIA’da hayati tehdit eden
bir komplikasyondur. MAS yiiksek diizeyde proinf-
lamatuvar sitokinlerin iiretimine neden olan yogun
makrofaj ve T hiicre artiginin oldugu, ancak etkili
olmayan bir bagisiklik cevabimin goriildiigi sistemik
bir hastaliktir (13).

Viral enfeksiyonlar veya ilag tedavisinin degisti-
rilmesinin tetikleyici olabilecegi diistiniilmektedir.
Klinik 6zellikleri arasinda; genel durumda bozulma,
direngli ates, mukozal kanama, norolojik anormal-
likler (bas agrisi, iritabilite, letarji, nobet, koma),
pulmoner fonksiyonlarda bozulma, kardiyak ve re-
nal yetmezlik, jeneralize lenfadenopati, hepatosp-
lenomegali, laboratuar bulgular arasinda; eritrosit
sedimentasyon hizinda ani diisme, pansitopeni, ka-
raciger fonksiyonlarinda bozulma, kan lipidlerinde
ani yiikselme, uzamig PT-PTT siireleri, fibrin yikim
iiriinlerinde artma, ferritin diizeyinde yiikselme yer
almaktadir. Hastalarin %22’si 6liim riski ile karsi
karsiya gelmektedir (3). European League Against
Rheumatism/ American College of Rheumatology/
Paediatric Rheumatology International Trials Orga-
nisation MAS i¢in yakin zamanh kriterler yayinla-
mistir. Buna gore; ferritin degeri >684 ng/mL olan-
sistemik JIA’dan siiphelenilen veya tani konmus
atesli hasta ve takip eden parametrelerden ikisinin
pozitifligi trombosit sayis1 <181x109/L, aspartat
aminotransferaz >48 unite/L, trigliserid >156 mg/
dL, fibrinojen <360 mg/dL tan1 koydurucudur (14).
Hastalarin c¢ogunda hemodinamik instabilitenin,
kanamanin ve ndbetlerin kontrolii i¢in yiiksek doz
pulse steroid ve siklosporin A, etoposide, talidomid,
siklofosfamid gibi diger immunsupresif ajanlarla te-
davi gerekir (1).

JIA-Oligoartrit: JIA hastalarinin yaklasik %60’ 1n1
iceren tiptir (1). Siirekli ve uzamis olmak iizere 2
alt tipe ayrilir. Stirekli formunda hastalik siiresince
tutulan eklem sayis1 4’1 gegcmezken, uzamis formda
hastaligi ilk 6 aymdan sonra tutulan eklem sayisi
5 ve lizerine ¢ikmaktadir. Hastalik siklikla 6 yas al-
tinda bagslar ve kizlarda daha sik goriiliir. Asimetrik
artrit, tiveit varligi (hastalarin %20-30’u) ve yiiksek
pozitif ANA diizeyleri (hastalarin %70-80°1) ile bir-
liktedir (11). Cogunlukla diz ve ayak bilekleri tutu-
lur. Ciddi fonksiyon kaybi1 goriilmez. Kalca tutulumu
nadirdir. Bu hastalarda en 6nemli sorun {iiveit olup
ANA (+) hastalarin %50’sinde iiveit gelisir. Boyle
hastalara 3 ayda bir goz (yarik lamba) muayenesi
onerilir. Cogu hastanin sikayetleri topikal NSAII’ye
cevap verir. Nadiren direncli olup glokom, katarakt,
sinesi, band keratopati ve korliige kadar ilerleyebi-
lir. Bu hastalarda sistemik tedavi gerekir (15). JIA-
Oligoartit tipinin uzamig formu; oligoartikiiler tipin
poliartikiiler tipe doniismesidir. Erkeklerde daha sik
goriliir. Baglangicta el ve ayak bileklerinin tutulumu
ve yiiksek eritrosit sedimentasyon hizi uzamis oligo-
artrit tipi i¢in Onciil bulgulardir (16).

Eriskin donemde diisiik remisyon orani bu form igin
tipiktir (1).
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JiA-Poliartrit: JIA'nin %25-40’m1 igeren gruptur.
Hastaligin ilk 6 ay1 iginde 5 ve iistii eklem tutulumu
mevcuttur. RF (+) ve (-) olmasma gore 2 alt gruba
ayrilir. RF (+)’ligi tedavi almayan hastalarda kotii
prognoz gostergesidir. Ates, halsizlik, kilo kayb1 gibi
konstitiisyonel semtomlar goriilebilir. RF (+)’1igi
tiim JIA olgularinda % 10°dan azdir (6). Hastalik
baslangici tipik olarak 8 yas iistiidiir ve %90 kiz ¢o-
cuklarda goriiliir. Klinik erigskin RA tablosunu hatir-
latir. El kiictik eklemleri ve el bileklerinin simetrik
tutulumu tipiktir. Temporomandibuler eklem ve ser-
vikal omurga tutulabilir. Kalga tutulumu nedeniyle
siklikla 20 yasindan once artroplasti gerekebilir (17).

RF pozitifliginin anti-CCP pozitifligi ile birlikte ol-
masi eklem hasarini arttirir (18). ANA pozitifligi dii-
stik orandadir. Nadiren iiveit goriilebilir (1). RF (-)
alt tipinde; RF’nin IgM yoklugunda; hastaligin ilk 6
ay1 i¢inde 5 veya daha fazla sayida eklemde artrit ile
seyreden tiptir. JIA hastalarinin %30’unu olusturur.
Her yasta goriilebilmesine ragmen siklikla 1-3 yas
aras1 pik yapar. Kizlarda daha sik goriiliir. En az 3
fenotipi mevcut;

1. Erken baslangich oligoartikuler tipe benzer

2. Eriskinlerdeki RF (-) RA’ya benzer

3. Dry sinovit olarak isimlendirilir: sislik az, katilik
ve fleksiyon kontraktiileri yogun (bu tipin tedaviye
yanit1 az-destriiktif seyirli) (11).

Poliartritli tim hastalar DMARD veya biyolojk ajan
ile tedavi gereksinimi i¢indedir (1).

Entezit Qliskili Artrit: Esas olarak 6 yas iizeri er-
kek ¢ocuklarin etkilendigi artrit ve entezitle seyre-
den tiptir. Spondilartropatilerin onciil tipidir. ANA
ve RF pozitifligi goriilmez. Varlig1 bu taniy1 ortadan
kaldirnir. HLA B27 % 65-80 olguda pozitiftir (19).
Uveit % 30 olguda pozitiftir. Asimetrik alt ekstre-
mite artriti ile gdzlenir. Oligoartikiiler JIA’dan farki
kalca tutulumunun daha sik goriilmesidir. Hastaligin
en O6nemli bulgusu asil tendon, plantar fasya ve tar-
sal bolgede agr ile karakterize entesopatidir. Daha
nadiren sakroiliit ve inflamatuar bel agris1 goriiliir.
Bu grupta yer alan ¢ocuklarin birgogu zamaninda ve
yeterli tedavi almazsa erigkin donemde klasik anki-
lozan spondilite doniistirler (12).

Juvenil Psoriatik Artrit: 16 yastan 6nce psoriazis-
le birliktelik gdsteren artrittir. %10 olguda artrit ve
psoriatik dokiintli es zamanlhdir, %33-67’sinde once
dokiintii, sonra artrit gelisir. Geri kalaninda ise dnce
artrit, sonra dokiintii gelisir. Her yasta ortaya ¢ika-
bilir ve cinsiyet farki gézetmez. En onemli klinik
bulgu daktilit ve tirnak degisiklikleridir. Artikiiler
tutulum; simetrik kiiclik eklem tutulumundan asi-
metrik alt extremite eklemlerinin tutulumuna ve ni-
hayetinde seropozitif RA benzeri eklem tutulumuna
kadar gidebilen bir spektrumda degisebilir. Nadiren
ANA pozitifligi ve on iiveit goriilebilir (20). Eriskin
psoriatik artritten farki artroplasti gerektiren kalca
tutulumunun ¢ocuklarda daha fazla olmasidir. Kesin
juvenil psoriatik artrit tanis1 i¢in;
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— Tipik psoriatik cilt dokiintiisti ile birlikte artrit ya da
— Artrit ve asagidaki 4 maddeden 3’1

* Daktilit

* Tirnaklarda noktalanma veya onikoliz

* Birinci ve ikinci dereceden akrabalarda psoriazis
* Psoriazis benzeri cilt dokiintiisii gerekir (6).

TANI

JIA tamisi klinik kriterlere gére konur, bir disla-
ma tanisidir. Ayrintili 6yki, viicudun tiim eklemlerini
kapsayan ayritili bir fizik muayene gerektirir. Tan1
koydurucu bir laboratuar bulgusu bulunmamaktadir.
Ancak laboratuar parametreleri ayirici tan1 ve alt
grup tespitinde onemlidir. Hastalardan tam kan, akut
faz reaktanlari, karaciger- bobrek fonksiyon testleri,
Rf, ANA, HLA B27 istenmeli, iiveit degerlendirimi
icin gdz doktoruna konsiilte edilmelidir. Konvansi-
yonel radyografiler strukturel eklem hasarmnin, ek-
lemlerin biiyiime ve maturasyon bozukluklarmin
tespitinde altin standarttir (21). Ancak aktif sinoviti
belirlemedeki diisiik sensitivitesi, erken eroziv degi-
siklikleri tespit etmedeki kisithiliklar1 yeni yontem
arayiglarina neden olmustur. Magnetik rezonans go-
rintileme (MRG)’nin konvansiyonel grafilere en
Onemli tistlinliigli sinoviti, erken eroziv degisiklikle-
11 ve kartilaji degerlendirebilmesidir. Ultrasonografi
de sinovitin degerlendirilmesinde olduke¢a yararli bir
yontemdir (22, 23).

TEDAVI

Tedavideki birincil ama¢ inflamasyonun bas-
kilanmasidir. Beraberinde agr1 kontrolu, eklemlerin
fonksiyonlariin korunup deformitelerin 6nlenmesi,
normal biiytime gelismenin saglanmasi ve bu siiregte
hastanin psikolojik sagliginin korunmasidir (24).

Nonsteroidal antiinflamatuar ilaclar (NSAIT): JIA
tedavisinde en sik kulanilan ilaglar NSAIi’lerdir. Bu
ilaglar hastalik modifiye edici degil semptom gide-
ricidir. En sik kullanilanlar; ibuprofen, indometazin
ve naproksen sodyumdur. Diisiik dozlarda analjezik
yliksek dozlarda antiinflamatuar etkilidirler. Artrit
aktif olarak devam ediyorsa 2 aydan daha fazla mo-
noterapi olarak kullanilmalar1 6nerilmez. Bu ilaglar
erigkinlere gore ¢ocuklarda daha iyi tolere edilir.
[laglarm gastrointestinal yan etkileri nedeniyle kul-
lanilan proton pompa inhibitdrii ve antiasitlerinse
cocuklardaki islevi belirsizdir (24,25).

Siilfasalazin: Oligoartrit ve entezitle iliskili artritli
hastalarda siklikla kullanilmaktadir. Oligo ve poli-
artritli cocuklarda yapilan bir randomize kontrollii
calismada siilfasalazinin plaseboya {iistiinliigli gos-
terilmistir (26). Baslangi¢ dozu 10-20 mg/kg/giin
olup haftalar i¢inde doz 30-50 mg/kg/giine cikilir.
Yan etkileri; alerjik reaksiyonlar, kemik iligi baski-
lanmasi, gastrointestinal sikayetler, geriye doniislii
sperm sayisinda azalma, karaciger ve bobrek yan
etkileridir (24, 25). JIA tedavisinde metotreksatla
(MTX) karsilastirildigi bir ¢alisma bulunmamakla
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birlikte indirekt ¢aligmalar MTX ‘in siilfasalazine
gore daha 1yi tolere edildigi ve entezitle iligkili artrit
disindaki diger subgruplarda daha etkili olabildigini
gostermektedir (27). Bu nedenle mevcut guidelinelar
sulfasalazinin JIA subgruplari arasinda entezit iliski-
li tipte kullanilmasini 6nermektedir (25).

Metotreksat (MTX): JIA tedavisinde en yaygin
kullanilan konvansiyonel DMARD’dir. JIA’nin tiim
subtiplerinde NSAII ve oligoartritli hastalarda intra-
artikiiler kortikosteroid enjeksiyonlarini takiben bag-
langic tedavisi olarak diisliniilmesi gereken ilk ilagtir
(25). Tedavi dozu 0,5-1 mg/kg/hafta’dir. MTX oral
ya da subkutan olarak kullanilabilir. Yakin zaman-
1 bir ¢calismada etkinlik acgisindan verilis sekilleri
arasinda fark olmadigi soylenirken, farkli ¢aligma-
larda ytiksek dozlarda subkutan formun biyoyarar-
laniminin orale gore iistiin oldugu bildirilmistir. En
onemli yan etkileri karaciger ve kemik iligi tizeri-
nedir. 2-3 aylik aralarla karaciger enzimleri ve tam
kan sayimi ile yan etkilerin izlenmesi gerekmekte-
dir. Kemik iligi tizerindeki etkilerini azaltmak, bu-
lant1, agiz ilseri, orta derecede sa¢ dokiilmesi gibi
yan etkileri kontrol altina almak i¢in tedaviye folik
veya folinik asit eklenmesi 6nerilmektedir (11).

Leflunomid: MTX ile benzer etkinlik ve giiveni-
lirlige sahip olup MTX intoleransi olan hastalarda
alternatif bir seg¢enek olarak diisiiniilebilir. Ancak
ilag ile ilgili deneyimler sinirhidir (28).

Kortikosteroidler: JiA’da dzellikle oligoartikiiler
tipte eklem igi steroid kullanimi oldukc¢a yaygindir.
Hem eklem sikayetini hizli bir bi¢imde azaltmak
hem de sistemik tedavi gereksinimini azaltmak
veya ortadan kaldirmak amagli kullanilir. Bu amag-
la metilprednizolon asetat, triamsinolon heksaseto-
nid kullanilabilmekle birlikte en sik tercih edilen
preparat triamnisolon heksasetoniddir (29). Ayrica
sistemik hastalik kontrol altina alinsa bile temporo-
mandibuler eklem gibi bazi eklemlerde semptomlar
stirebilir. Bu nedenle sistemik tedavi yaninda int-
raartikiiler kortikosteroid uygulamasi da hastaligin
mikrognati ya da fasial dismorfizm gibi sonuclara
sebebiyet vermemesi i¢in uygulanmalidir (27). Sis-
temik kortikosteroid tedavisi ise sadece sistemik
hastaligin myokardit, perikardit, MAS gibi ekstra-
artikiiler bulgularinin tedavisinde kullanilir.

Biolojik DMARD’lar: Etanercept; insan TNF
reseptoriine karsi retilmis olan dimerik bir fiiz-
yon proteinidir. JIA’da kullanilan ilk biyolojik
DMARD’dir. JIA’l1 hastalarda hayat kalitesini iyi-
lestirdigi, radyografik eklem hasarinin ilerlemesini
azalttig1 gosterilmistir (30). Poliartikiiler JIA’I1 ol-
gularda en etkin tedavi secenegidir. 0,8mg/kg/hafta
dozunda etkin ve gilivenilir oldugu gosterilmistir

(31).

Infliximab; Kimerik insan/fare anti-TNF etkili mo-
noklonal antikordur. Diger ilaglardan farki 3—6 mg/
kg, 4-8 haftada bir olmak lizere intravendz uygula-
nimidir.
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Ozellikle aksiyel tutulumlu spondiloartrit, inflama-
tuar barsak hastaligi, psoriatik artrit ve tiveitte etkili
bulunmustur. MTX ile kullanimi etkinligini artirmak-
tadir (12,32).

Adalimumab; TNF-alfa’ya karsi iiretilmis bir in-
san monoklonal antikorudur. Cocuklardaki kullanim
dozu 24 mg/m2/15 giindiir. flactn MTX ile birlikte
kullanilmasi etkinligini belirgin olarak arttirmaktadir
(24, 33).

Interlokin -1 Karsitlar:

Anakinra: Insan rekombinan IL-1 reseptdr antago-
nistidir. 2-10 mg/kg/glin dozundan, cilt alt1 enjek-
siyon yolu ile kullanilir. Yarilanma omrii 4-6 saat
olmasi nedeniyle giinliik enjeksiyon yapilmasi gerek-
mektedir. Patogenezinde IL-1’in 6nemli bir rolii ol-
mas1 nedeniyle sistemik baslangichi JIA tedavisinde
tercih edilmektedir. Genellikle iyi tolere edilir, ciddi
yan etki nadiren goriiliir (12,34).

Kanakinumab: Monoklonal IgG1 antikoru olup; in-
terlokin-1 betanin izoformu gibi davranarak molekii-
liin etkinligini azaltir. Sistemik JIA’da etkinligi gos-
terilmistir. Kullanim dozu 40 kg’1n altindaki ¢ocuklar
icin 4 mg/kg/4-8 hafta, 40 kg’in istiindekiler icinse
150 mg/doz/8 hafta olarak onerilmektedir (12,35).

IL-6 Karsitlar::

Tosilizumab: Monoklonal IL-6 reseptor antikoru-
dur. Aktif sistemik JIA’da &nceki tedavilere yanit
alinamayan durumlarda, inat¢1 artrit ve poliartikiiler
JIA’da kullanilmaktadir. Tek basina veya metotrek-
satla birlikte kullanilabilir. Kullanim dozu 30 kg’in
altina 12, tistline 8 mg/kg/2-4 haftadir (12,32)

T hiicre ve B hiicreleri hedef alan tedaviler:

Abatasept: Immiinglobulin G1’in Fc kismu ile si-
totoksik T lenfosit iligkili antijen 4’tin ekstraseliiler
kisminin birlestirilmesiyle olusturulmus bir fiizyon
proteinidir. 10mg/kg dozunda, aylik enjeksiyonlar
seklinde kullanilir. Anti-TNF cevapsiz hastalarda ter-
cih edilir (12, 36)

Rituximab: B hiicre apopitozunu arttiran ve CD20
tagiyan olgun B hiicrelerini azaltan insan monoklo-
nal antikorudur. JIA hastalarinda kullanimu ile ilgili
bilgiler olduk¢a smirhidir. 375 mg/m2’lik dozlar ile
haftada bir dort infiizyon halinde kullanilmasi 6ne-
rilir (12).

Tofasitinib/CP-690,550: Selektif bir JAK inhibit6-
ridiir. JIA tedavisinde kullanimi i¢in ¢alismalar de-
vam etmektedir (24).

Nonfarmakolojik Tedaviler: JIA tanili ¢ocuklarin
normal fiziksel ve psikososyal gelisimleri desteklen-
melidir. Okula diizenli gitmesi, grup aktivitelerine
katilmasi, yiizme ve bisiklete binme benzeri sportif
faaliyetlerle ugrasmasi i¢in ¢aba sarfedilmelidir.
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Psikososyal sorunlarda pediatrik psikolog destegi
almmalidir (11). Eklem hareket agikliklarmin korun-
masi i¢in cocuga 0zel egzersiz programlari diizenlen-
melidir.

Hastaligin aktif oldugu donemde; pasif egzersizler,
izometrik egzersizler, kronik déonemde ise; aktif asis-
tif -aktif egzersizler-germe-giiclendirme egzersizleri
onerilmelidir. Kisitlilik gelisen eklem ig¢in ortez uy-
gulamasi yapilabilir. Geri doniisiimstiz eklem prob-
lemlerinde ortopedist goriisii alinmalidir.
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