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Romatoid Artrit

Prof. Dr. Vedat Hamuryudan

Romatoid artrit, bir ¢ok eklemi ayni anda tutabilen, kronik seyirli, etyolo-
jisi bilinmeyen, sistemik iltihabi bir otoimmiin hastaliktir. Eklem tutulumu,
sekil bozuklugu yaparak zaman i¢inde onemli sakatliklara yol acabilmekte-
dir. Viicuttaki diger organlar1 da etkileyebilmesi nedeni ile bu hastalig saf bir
eklem rahatsizlig1 olarak gérmek dogru degildir. Klinik seyri, hastadan has-
taya biiyiik degisiklikler gosterir. Bazi hastalarda az sayida, hafif seyirli ve ki-
sa stireli eklem tutulmalar: goriiliirken, bir grup hastada ise, tedavi ne kadar
yogun olursa olsun, kisa siirede sakatliklar ve 6nemli organ hasarlar gelise-
bilmektedir. Sikligi, binde sekiz kadardir. En ¢ok 35 - 60 yaslarinda basla-
makta ve kadinlarda erkeklere oranla iki - {i¢ kez daha fazla goriilmektedir.

Hastaligin etyolojisi hentiz tam olarak bilinmemektedir. Hastalik ayni aile
iginde birden ¢ok kiside goriilmektedir. Ornegin, birinci derece akrabalari ara-
sinda bir romatoid artritli bulunan bir kiside romatoid artrit gelisme riski, ge-
nel topluma gore 16 kez artmis bulunmaktadir. Romatoid artritli bir kisinin bi-
rinci derece akrabalar1 arasinda hastalik bulunma sikligi ise %10 kadardir. Tek
yumurta ikizleri arasinda hastaligin birlikte goriilme siklig1 %30, ¢ift yumurta
ikizlerinde ise %5 oranindadir. HLA DR4, romatoid artrite yatkinlik yaratan
genlerin basinda gelmektedir. Bu gen, romatoid faktorii pozitif olan hastalar-
da %60-70 oraninda bulunurken, normal toplumda yaklasik %25 oraninda bu-
lunmaktadir. Romatoid artrit ile iligkili bulunan allellerin hepsinin yapisinda,
benzer amino asit dizilimi gosteren bir bolge oldugu goriilmiistiir. Ortak epi-
top olarak adlandirilan bu bolgenin romatoid artrite genetik yatkinlig1 yaratti-
g1 distiniilmektedir. Romatoid artriti baglatan ¢evresel faktorler arasinda iize-
rinde en ¢ok durulanlar infeksiyonlar olmustur. Bir ¢ok bakterinin romatoid
artrit patogenezinde yeri olabilecegi ileri siiriilmiisse de higbiri yeterli kabul
gormemistir. Rubella, parvovirus 19 gibi gesitli viriislerin akut poliartrit yap-
tiklar bilinmekle birlikte bu ajanlarin romatoid artrit gibi kronik bir poliartrit
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yaptiklarina iligkin veri yoktur. Viral ajanlar arasinda son zamanlarda en giin-
cel olanlar retroviriisler ve Epstein Barr virtistidiir.

Romatoid artritte goriilen histolojik degisiklikler hastaliga spesifik degildir
ve tutulan organa gore degisen o6zellikler gosterirler. Degisiklikler sinovyum
igeren tiim diartrodial eklemler, tendon kiliflar1 ve bursalarda goriiliir. Bu bol-
gelerde gelisen iki ana degisiklik, sinovyal hiicrelerde kronik iltihaba bagl1 hi-
pertrofi ve ¢cogunlukla nétrofillerden olusan infiltrasyondur. Zamanla hiicre-
sel elemanlarin prolifere olmas sonucu hipertrofiye olan sinovyum villoz bir
hal alir ve kikirdak igine parmak gibi uzanan pannus olarak adlandirilan olu-
sum gelisir. Pannusta bulunan makrofajlarin salgiladiklar1 proteinaz ve kolle-
gazlarin yikia etkileri sonucu subkondral kemikte erozyonlar baslar.

KLiNiK BELIRTILER

Romatoid artritin baslama sekli hastadan hastaya farkliliklar gosterir. Has-
talarin yaklasik %70’inde bir kag hafta ve hatta aya yayilmis sinsi bir baslan-
g1¢ s0z konusudur. Bu siire icerisinde hafif bir atesin de eslik ettigi halsizlik,
yorgunluk, kilo kaybi ve bir veya bir kag kiiciik eklemde agr1 vardir. Eklem
agris1 disinda hastalarin 6nemli bir yakinmasi, uyku veya uzun siiren bir isti-
rahat sonrasi, eklemler ve eklemlerin ¢evrelerinde olusan ve sabah tutuklugu
olarak tanimlanan sertlik hissidir. Sabah tutuklugu, hekime, eklem agrisinin
iltihabi karakterde oldugunu anlatan 6nemli bir bulgudur. Aktif hastalikta bir
saatten uzun siirer, hatta giiniin gec¢ saatlerine kadar devam edebilir. Siiresi
disinda derecesi ve viicutta dagilimi da 6nemlidir. Hastalar, giderek giinliik
iglerini yapmada asir1 zorlandiklarimi ve eklem fonksiyonlarmnin azaldigin
fark ederler. Klinik, basta el ve ayak eklemleri olmak tizere bir ¢ok eklemde si-
metrik sisliklerinin gelismesi ile tamamlanir.

Eklem Bulgulari

Romatoid artritin tuttugu eklemlerde agr1 ve sislik disinda bir miktar s1-
caklik olabilir ancak iltihabin diger belirtisi olan kizariklik yoktur. Bu nedenle
romatoid artritli bir hastada goriilebilecek kirmizi ve sicak bir eklem karsisin-
da septik artrit diisiintilmelidir. El ve el bilekleri, ayaklar, dirsek ve diz eklem-
leri en ¢ok tutulan, distal interfalanjeal ve sakroiliak eklemleri en az veya hig
tutulmayan eklemlerdir. Servikal vertebra disinda kalan omurga da genel ola-
rak tutulmaz.

Eller: En zengin ve karakteristik degisikliklerini el ve el bileklerini simet-
rik tutmasi sonucu yapar. Erken dénemde, tenosinovitler, proksimal interfa-
langeal eklemlerin ig seklinde (fusiform) sismeleri, ulnar stiloid ¢evresinin sis-
mesi ile bu bolgenin diizlesmesi goriiliir. Bir diger erken donem bulgusu, kar-
pal tiinel sendromudur (parmaklarda yanma, karincalanma). Hastaligin ilerle-
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mesi sonucu klasik ge¢ donem deformiteleri gelisir. Bunlar; el sirtinin kas at-
rofisi sonucu i¢ biikey bir goriiniim kazanmasi, metokarpofalangeal eklemler-
de subluksasyon, parmaklarin metokarpofalangeal eklemlerden itibaren ulnar
tarafa dogru garpilmalar: (ulnar deviasyon), proksimal interfalangeal eklem-
lerde hiperekstansiyon ve distal interfalangeal eklemlerde fleksiyon ile kendi-
ni belli eden kugu boynu deformitesi veya bunun tam tersi olan diigme iligi
deformitesi ve bas parmakta Z deformitesi olarak tanimlanan sekil bozukluk-
laridir. Ayrica ekstansor tendonlarda gevseme ve/veya kopma sonucu diisiik
parmaklar gorilebilir.

Dirsekler: Sik tutulan bu eklemlerde agr1 ve sislik disinda ekstansiyon ku-
suru ilk belirtilerden biridir. Ancak fleksiyon kusuru eslik etmedikge giinliik
aktivitelerde bir azalma goriilmez. Bu bolgenin muayenesi sirasinda romatoid
nodiillerin aranmasi unutulmamalidir.

Dizler: Sik tutulduklar gibi hastalarin %15 kadarinda ilk tutulan eklemler-
dir ve bu hastalarin biiyiik kismi da tanidan 6nce bir meniskiis operasyonu ge-
¢irmis olurlar. Romatoid artrit, dizlerin her iki kompartimanin1 tutmasi ile sa-
dece medial boliimii tutan osteoartrozdan ayrilir. Diz tutulmasinda karsilasa-
bilecek bir durum, sinovyal sivinun popliteal fossaya dogru uzanmasi sonucu
gelisen Baker kistidir. Diz arkasinda sert bir sislikle kendisini belli eden bu
kist, diz i¢i basincinin artist sonucu riiptiire olabilir. Sinovyal s1vinin bu sekil-
de aciga ¢ikarak bacagin asagilarina dogru ilerlemesi ile tromboflebiti andiran
bir durum gelisebilir. Eklem igine uygulanacak bir kortizon enjeksiyonu ile
kolayca tedavi edilebilecek bu komplikasyon, tromboflebit gegirdiginden siip-
he edilen artritli hastalarda diistintilmelidir. Ultrasonografi, ayirici tanida ol-
dukca yararhdir.

Ayaklar: Ayaklar, hastalarin %20'sinde ilk tutulan eklemlerdir. Yiik tasi-
malar1 nedeni ile bu eklemlerin tutulmasi {iist taraf eklemlerine gore daha faz-
la agr1 ve hareket kisitliligina yol agar. Metotarsal eklemlerin tutulmasi sonu-
cu ayak 6n kisminda genisleme, hallux valgus ve ¢ekic parmak seklinde defor-
miteler ge¢ donem belirtileridir. Ayak statiginin bozulmasi sonucu gelisen kal-
lus, bunyon ve kronik fistiiller yiirtimeyi oldukga zorlastirir.

Servikal vertebra: Romatoid artritli hastalarin tigte birinde goriilen servi-
kal vertebra tutulumu, korkutucu komplikasyonlara yol acabilmesi agisindan
onem tasir. En sik atlantoaksiyel (C1-C2) eklem tutulumu goriliir. Normalde
aksisin odontoid ¢ikintis: ile atlasin arkusu arasinda 3 mm yi gegmeyen bir
bosluk vardir. Sinovit sonucu instabilite gelismesi ile genisleyen bu alanda
odontoid ¢ikintinin foramen magnuma dogru hareket etmesi ile servikal kor-
dun baski altinda kalmasi sonucu gesitli noérolojik semptomlar olusabilir. Bu
tabloyu disilindiiren uyarict sesmptomlar, oksipital bolgeye yayilan agri, bo-
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yun hareketleri ile agrida olan degisiklik, iist ekstremitelerde parestezi, pozis-
yon hissinin kaybi, reflekslerde artis ile mesane ve barsak fonksiyon bozuklu-
gu olarak 6zetlenebilir. Ani hareket veya bir travmada (6zellikle trafik kazala-
rinda basin gidip gelmesi) hemi veya tetraparezi gibi norolojik komplikasyon-
lar ve ani 6liim gorilebilir.

Eklem Dis1 Belirtiler

Halsizlik, hafif ates, kilo kaybu gibi genel belirtiler, hastaligin ilk donemle-
rinden itibaren ve zaman zaman eklem belirtilerinden daha 6n planda olarak
goriilebilirler. Eklem dis1 belirtiler, seropozitif olan hastalarda daha siktirlar
ve Ozellikle amiloidoz, vaskiilit ve akciger fibrozu kotii prognoza isaret eder-
ler.

Deri alt1 nodiilleri: Seropozitif hastalarin yaklasik %20’sinde, seronegatif
hastalarda ise seyrek goriiliirler. Biytikliikleri ile hastalik aktivitesi arasinda
bir iliski vardir. Agrisiz, sert, bir kag mm’den bir kag sm’ye kadar degisen bo-
yutta ve siklikla alttaki periosta yapisik bazen hareketli sisliklerdir. Dirsek
ekstansor yiizeyi, el sirt1, oksipital bolge, sakrum, asil tendonu gibi bas1 nok-
talarinda daha sik bulunmaktadirlar. Histolojik olarak fibrinoid nekrozlu bir
merkezi bolge ¢evresinde 1s1nsal yerlesim gosteren histiositler goriiltir. Hasta-
Iigin seyrini degistiren ilaclar ile tedavi sirasinda hastalik aktivitesinde gerile-
meye paralel olarak ufalir ve hatta kaybolabilirler. Ancak, methotrexate ile te-
davi sirasinda hastalik aktivitesi gerilese bile bilinmeyen bir nedenle nodyiller-
de biiylime ve sayica artis olabilmektedir.

Visseral nodiiller: Basta akciger, skleralar, larenks ve kalp olmak iizere bir
cok organda goriilebilirler. Visseral nodiilii olan hastalarda genellikle subku-
tan nodiil de eslik eder. Akcigerde yerlesenler, periferik yerlesim gosteren, tek
veya multipl nodiillerdir. Genellikle asemptomatik olan bu nodjiiller, nadiren
kaviteleserek plorezi veya bronkoplevral fistiillere neden olabilirler. Ancak,
asil 6nemleri, timor veya tiiberkiiloz gibi hastaliklar ile ayiric1 tan1 karigiklik-
larina yol agmalaridir. Visseral nodiiller, iilkemizde, belki de romatoid artritin
daha hafif seyretmesine bagli olarak, az goriilmektedirler.

Kalp tutulumu: Romatoid artrit, kalpte vaskiilit, nodiil gelisimi, serozit,
fibroz ve valviilit sonucu cesitli belirti ve bulgulara yol agabilir. Kalp tutulu-
munun en stk goriilen sekli perikardittir. Genellikle asemptomatik seyreder,
hastalik stiresi ile bir iligkisi yoktur ve hastaligin ilk belirtisi olabilir. Seropo-
zitif, romatoid nodiillii, anemik ve yiiksek sedimentasyon hizi olan hastalar-
da daha fazladir. Myokard tutulumu daha seyrektir ve genellikle asempto-
matik seyreden, sistolik fonksiyona nazaran diastolik fonksiyonu daha fazla
bozan bir myokardit seklindedir. Ayrica ileti sistemini etkileyebilen fibrozis
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ve nodiil gelisimi de goriilebilir. Kapak tutulumu, ekokardiografik inceleme
ile hastalarin %30 kadarinda bildirilmis ise de bu, genellikle hemodinamik bir
bozukluga yol agmaz. Koroner arterler ise romatoid vaskiilite bagh olarak tu-
tulabilirler.

Akciger tutulumu: En fazla goriilen akciger tutulumu sekli olan plorezi, ge-
nellikle asemptomatiktir. Romatoid artritin siiresi ve hastaligin siddeti ile ilis-
kisizdir. Spontan olarak gerileyebilir. Parenkimal tutulum i¢in en klasik 6rnek,
diffiiz interstisyel fibrozdur. Tanuda uygulanan yonteme bagh olarak hastala-
rin %20’sinde tespit edilebilir. Plorezinin aksine, ge¢ ortaya cikar ve erkek, se-
ropozitif ve nodiilii bulunan hastalarda daha sik goriiliir. Klinigi, idiopatik ak-
ciger fibrozu ile aynidir. Akciger tutulumunu seyrek goriilen diger sekillerine
ornek olarak, hizli ilerleyen ve kotii seyirli obliteratif bronsiolit, komiir tozlar1
ile calisan isgilerde goriilen pulmoner nodiil ve pnémokonyoz ile karakterize
Caplan sendromu ve romatoid vaskiilit sonucu gelisen nadir ve agir prognoz-
lu izole pulmoner arterit sayilabilir. Romatoid artrit tedavisinde kullanilan
methotrexate, parenteral altin ve d-penicillamine gibi ilaclarin da gesitli agir-
likta akciger komplikasyonlarina yol agabilecegi daima akilda tutulmalidir.

Goz tutulumu: Kuru goz seklinde kendini belli eden keratokonjonktivitis
sicca, en sik goriilen goz bulgusudur (%10-%35). Hastaligin ge¢ dénemlerinde
goriilir ancak hastalik siddeti ile bir iliski gostermez. Tedavisi semptomatik-
tir. Gozde ani kizarma ve agr1 yapan ancak nadiren vizyonu etkileyen episk-
lerit, nodiiler veya diffiiz olabilir. Hastalik siddeti ile iligkilidir ancak selim se-
yirlidir ve genellikle tedavisiz iyilesir. Daha seyrek goriilen sklerit, nodiiler,
diffiiz ve nekrotizan sekilde karsimiza ¢ikar. Kotii seyirlidir ve vizyonu etki-
ler. Zaman igerisinde skleromalasi (mavi sklera) ile sonug¢lanir. Romatoid art-
rit tedavisinde kullanilan ilaglarin ayni akciger tutulumunda oldugu gibi ge-
sitli g6z komplikasyonlarma yol agabilecegi unutulmamalidir. Bunlara 6érnek
olarak katarakt ve glokom yapabilen steroidler, keratopati ve retinopati yapa-
bilen antimalaryal ilaglar ile konjonktiva ve korneada birikim gosterebilen an-
cak simdilerde daha az kullanilan altin tuzlar sayilabilir.

Norolojik tutulum: Romatoid artritte goriilen norolojik belirtilerin dort
ana sebebi vardir: 1) Servikal vertebra tutulumu, 2) tuzak néropatisi, 3) perife-
rik ndropati, 4) vaskiilite bagl gelisen monondritis multipleks.

Malignite kas gii¢siizliigiiniin dncesinde veya takipte gelisir. Dermatomi-
yozitle birlikte daha sik oldugu bildirilmekle birlikte tamamen kisiye 6zel ola-
rak da ortaya ¢ikabilir. Kural olarak inflamatuar miyozitlerde tedaviye yanit
almamadiginda maligniteler diisiintilmelidir.

Romatoid vaskiilit: Geg¢ donemde ortaya ¢ikan bir komplikasyondur, er-
ken donemde goriilmesi kotii prognoz isaretidir. Seropozitif, nodiillii, eklem
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harabiyeti olan hastalarda daha sik gelisir. Eklem bulgularimn aktif olmadig:
donemlerde de goriilebilir.

Klasik olarak bir kii¢iik damar vaskiilitidir ve en sik olarak tirnak dibi ka-
pilerlerinde tromboz, parmak uglarinda infarktlar ve bacak iilserleri goriilebi-
lir. Klinik, hastalarin ¢ogunda bu belirtilerle sinirhi kalir. Vasa nervorumlarin
tutulmasi sonucu distal sensoryal noropati, daha seyrek olarak sensorimotor
noropati ve monondritis multiplex goriliir.

Felty sendromu: Deformite yapmuis, seropozitif, nodiillii agir hastalig1 olan-
larda goriilen bir ge¢ donem komplikasyonudur. Klasik olarak agir RA, sple-
nomegali ve 16kopeni olarak tanimlanirsa da ek olarak bacak iilserleri, hepa-
tomegali, lenfadenopati, trombositopeni goriilebilir. Bu hastalarda infeksiyon-
lara egilim mevcuttur.

Amiloidoz: Romatoid artritin nadir goriilen bir komplikasyonudur. Hasta-
Iigin ge¢ donemlerinde proteiniiri ile kendisini belli eden sekonder amiloidoz
seklindedir. Primer amiloidoz daha nadirdir.

Osteoporoz: Hastalik aktivitesi, inaktivasyon ve steroid kullanimina bagh
olarak gelisen bir komplikasyondur. Hastaligin kendisi, hem eklem cevrele-
rinde (periartikiiler) hem de genel osteoporoz yapmaktadir. Genel olarak 6 ay
stire ile giinde 5 mg prednizolon kullaniminin osteoporoza yol agtig1 ve stero-
id kesildiginde bu olayin geri donebilecegi kabul géren bir inanistir.

Karaciger: Romatoid artritin aktif donemlerinde transaminaz ve alkali fos-
fataz yiiksek bulunabilir. Methotrexate, leflunomide ve non steroidler gibi
ilaclarm kullanimina bagh olarak gelisen karaciger patolojileri daha sik ve kli-
nik agidan daha 6nemlidir.

Renal tutulum: Romatoid artrit bobrekleri tutmaz demek genel anlamda
yanlis bir ifade degildir. Baz1 hastalarda hafif seyirli bir membranéz glomerii-
lonefrit goriilebilirse de asil bobrek bozukluklar: sistemik amiloidoz ve teda-
vide kullanilan ve basta altin, d-penisilamin ve siklosporin A olarak sayilacak
ilaglara bagh olarak gelisir.

Kas tutulumu: Eklem tutulumu sonucu az kullanilmaya bagl kas atrofile-
ri siktir. En sik kortizon ve daha seyrek olarak antimalaryal ila¢ kullanimina
bagh myopati, artik neredeyse terk edilen bir ilag olan d-penisilamin ile geli-
sen polimyozit goriilebilir.

LABORATUAR

Laboratuar bulgular1 romatoid artrite 6zgii degildir ve esas olarak klinik
belirti ve bulgulara gore konulan taniy1 desteklemede veya hastaligin gidisini
degerlendirmede kullanilirlar.
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immiinolojik Testler

Romatoid artritli hastalarin %85’inde IgG'nin Fc pargasina kars1 olugsmus
gogunlukla igM yapisinda olan ve romatoid faktor olarak adlandirilan otoan-
tikor bulunur. Romatoid faktér, Amerikan Romatoloji Koleji'nin (ACR) tan1
kriterlerinde yer alan tek laboratuar tetkiki olmasma karsilik hastaliga 6zgii
degildir ve diger romatolojik hastaliklar (SLE, sistemik skleroz), kronik bakte-
riyel infeksiyonlar (subakut bakteriyel endokardit, tiiberkiiloz, sifilis), viral in-
feksiyonlar (sitomegaloviriis, rubella), kronik karaciger hastaliklari, sarko-
idoz, asilama sonrasi ve ilerleyen yas ile artan bir siklikta olmak tizere normal
kisilerde de tespit edilebilir. Epidemiyolojik galismalar, romatoid faktoriin
yliksek titrede pozitif bulundugu kisilerde hastaligin daha agir seyrettigini ve
eklem dis1 belirtilerin daha sik gorildigiinii gostermistir. Ancak romatoid
faktorii pozitif olan bir kiside tedavi sirasinda testi tekrarlamanin ve titre dii-
zeyini takip etmenin bir anlami yoktur. Buna karsilik, hastaligin baslangicin-
da romatoid faktorii negatif bulunan az bir kisim hastada ise zaman iginde ro-
matoid faktoriin pozitif olabilecegi bilgisinden hareket ederek bu hastalarda
takip sirasinda testi tekrarlamak diisiinebilir.

Hematolojik Bozukluklar

Romatoid artritli hastalarda eklem tutulumunun siddeti ile iliski gosteren,
¢ok nedenli bir anemi goriiliir. Aktif hastalikta demir kullanimi bozuk oldu-
gundan, disaridan demir verilmesi hastalik aktivitesi kontrol altina alinmadik-
ca yararli olmaz. Tedavide kullanilan immiinosiipressif ilaclara bagh olarak
kemik iligi baskilanmasi da bir diger anemi nedenidir. Hastaligin aktivitesi ile
iligkili olarak milimetre kiipte bir milyona kadar ¢ikabilen bir trombositoz, ro-
matoid artritte stk goriiliir. Nedeni tam olarak anlasilamayan bu trombositoz,
neoplaziye isaret etmedigi gibi trombotik olaylara da yol agmaz. Trombopeni
ise Felty sendromu ve immiinosiipresif ila¢ kullanim1 disinda nadirdir. Hasta-
lik aktivitesi veya steroid kullanimina bagli 16kositoz, altin kullanimi1 veya ak-
ciger tutulumuna eslik eden eozinofili de goriilebilir.

Goriintiileme

El bilekleri ve ellerin diiz filmleri, bu bolgeler romatoid artritli hastalarin
hemen hepsinde tutulduklari igin, hastaligin tanisini1 koyma ve gidisini goster-
mede 6nem tasirlar. Ayaklarin filmleri de, en az eller kadar tutuldugu ve %10
kadar hastada belirtiler ellerden 6nce ayaklarda goriildiigii igin tan1 da yarar-
lidir. Karsilastirmali (sag-sol) ve uygun 1sin dozunda cekilmesi gereken diiz
filmlerde gortiilen erken degisiklikler, simetrik yumusak doku sislikleri, eller-
de ozellikle PIF ve MCF, ayaklarda ise MTF eklem gevrelerinde periartikiiler
osteoporozdur. Hastadan hastaya degisen bir zaman dilimi igerisinde en er-
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ken triquetrum ve pisiform kemikler ile ulnar stiloidde ve daha sonra MTF ve
PIF eklem koselerinde kiigiik yenikler belirir (marjinal erozyonlar). Erozyon-
lar giderek biiyiiyerek ve bazilar1 da birleserek biiyiik kistler (geode) olusur.
Son zamanlarda manyetik rezonans ve ultrasonografik incelemelerin erozyon-
larin erken teshisinde degerini gdsteren cesitli aragtirmalar yayinlanmakta ise
de heniiz rutin kullanim igin yeterli veri yoktur.

TANI

Hastaligin erken donemlerinde tani, gogunlukla diger hastaliklarin dislan-
masi ile konur. Her ne kadar simetrik eklem tutulumu ve romatoid faktor po-
zitifligi ayirici tanida yarimer olsalar da, sistemik lupus eritematozus, sedef
artriti gibi hastaliklar, romatoid artrit ile karigabilir. Bunlarin disinda, hastali-
g1n ilk giinlerinde rubella, hepatit gibi viral infeksiyonlar, bakteriyel infeksi-
yonlar romatoid artrit ile karistirilabilir. Bu nedenle belirti ve bulgular en az 6-
8 hafta stirmedikge kesin tani igin ihtiyatl konusmak uygundur. Amerikan
Romatizma Koleji'nin (ACR) 1987 yilinda yayinladig1 tani kriterleri, tek bir
hastaya tan1 koymaktan ziyade klinik galismalarda benzer 6zellikler tasiyan
hastalar1 bir araya getirme amaci ile gelistirilmis olsa da, bu giin igin, romato-
id artriti en iyi tanumlayan bir arag olarak adlandirilabilir (Tablo 1).

Tablo 1. Romatizmal yakinmalar ile basouran cocukta degerlendirilebilecek laboratuar

verileri
Sabah tutuklugu Eklemler ve gevrelerinde ve en az 1 saat siireli
Ug veya daha fazla eklemde artrit Bir hekim tarafindan tespit edilen, en az 6 haf-

tadir siiregelen eklem sisligi veya sivisi

El bilegi, MCF ve PiF eklemlerinde en az 6 haf-
tadir siiregelen sislik

El eklemlerinde artrit

Simetrik artrit Viicudun her iki yanindaki eklemlerde simetri
gbsteren ve en az 6 haftadir stiren tutulma
(Bilateral PiF, MCF ve MTF tutulumu simetri
gbstermese de kabul edilir)

Romatoid nodil Eklem kenarlari ve temas bélgelerinde bir hekim
tarafindan tespit edilen deri alti nodiilleri

Romatoid faktor Normal kontrollerde %5’den daha az pozitif
bulunan bir yéntemle bakilmaldir

On-arka planda cekilmis diiz el grafilerinde
gorillen erozyonlar ve periartikiiler osteoporoz

Radyolojik degisiklikler

Tani icin en az dort kosulun bir arada bulunmasi gereklidir. Baska klinik tanisi olan hastalar dislanmaz
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HASTALIGIN SEYRi VE PROGNOZ

Romatoid artritin klinik seyri konusundaki bilgilerimiz, hastaligin kronikli-
gi, gosterdigi degisken seyir ve hafif sekillerinin tanisindaki zorluklar nedeni
ile kisithdir. Genel olarak, eklem tutulumu, ilk yilda %90 oraninda tamamlan-
maktadir. Bu nedenle uzun yillardir romatoid artriti olan bir hastada o zamana
kadar tutulmamus eklemlerin daha sonra hastalanmayacagi kabul edilebilir.

Degisik calismalarda spontan remisyon oramn en fazla %25 oraninda bu-
lunmusgtur. Eger bir hasta remisyona girecek ise bu hastaligin ilk yilinda ger-
ceklesmektedir. Hastalarin geri kalan biiyiik bir kisminda ise ilerleyici bir se-
yir tespit edilmektedir. Bu tiir hastalarin bazilarinda zaman zaman klinik ak-
tivitede gerileme goriilmekle birlikte tedavi altinda bile tam remisyon ancak
kisa stireli olmakta ve 10 yil icinde hastalarin %50’si ¢alisamaz duruma gel-
mektedirler. Cok sayida eklemin tutulmasi, persistan hastalik, yiiksek roma-
toid faktor, nodiil gelisimi ve HLA DR4 haplotipi kotii bir prognozu gosteren
belirti ve bulgulardir. Son zamanlarda agir romatoid artriti olan hastalarin
yagsam siirelerinin beklenilene goére 10-15 yil daha kisa oldugunu belirten
gesitli calismalar da yayinlanmustir. Romatoid artritlilerde normallere gore
artmis bulunan baslica 6liim nedenleri olarak infeksiyonlar, pulmoner ve
renal hastalik, gastrointestinal kanamalar ve lenfoproliferatif hastaliklar
sayilabilir.

TEDAVI

Romatoid artritte tedavinin amacini, agriy1 dindirmek, eklem harabiyetini
ve diger komplikasyonlar1 6nlemek ve hastalarin giinliik aktivitelerini stirdiir-
mesini saglamak seklinde 6zetleyebiliriz. Bu amaglara ulasmada sadece ilag
tedavisi yeterli degildir. Hasta egitimi, diizenli kontroller ve multidisipliner
bir yaklasim sarttir. Bu kosullarin zor saglandig1 az gelismis iilkelerde ise
sonug, hastalar acisindan genellikle hayal kiric1 olmaktadir.

Tedavinin iyi bir sekilde yapilabilmesi i¢in hastaligin aktivitesi ve kalici
hasarlarin dogru bir sekilde degerlendirilmesi gereklidir. Bu amagla, son
zamanlarda, hastalar tarafindan doldurulan soru formlar: gelistirilmistir. Has-
tanin degerlendirilmesinde, tedavinin segimi ve tedaviye yanitin izlenmesin-
de, muayene ve laboratuar tetkikleri ile elde edilemeyen 6nemli bilgiler sag-
layan bu formlara ornek olarak Saghk Degerlendirme Formu (HAQ)
sayilabilir.

Romatoid artrit tedavisinde kullanilan ilaglari, kabaca birinci ve ikinci
basamak ilaglar olarak adlandirabiliriz. Birinci basamak ilaglarin temelini
nonsteroid anti inflamatuar ilaglar olusturmaktadirlar. Eklem agris1 ve sabah
tutuklugunu gidermede oldukca etkili olan bu ilaclarin etkileri, sadece alin-
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diklar siire ile kisithdir ve sedimentasyon, CRP gibi akut faz yanitlarin bas-
kilamazlar. Ayrica hastaligin ilerlemesi ve eklem hasarmnin gelismesi engel-
leyememektedirler. Etki bakimindan aralarinda biiyiik bir fark olmayan bu
ilaglarin seciminde yarilanma siireleri, en basta gastrointestinal sisteme ait
olan yan etkiler, hasta uyumu ve fiyat rol oynamaktadir. Ikinci basamak ilag-
lar ise, hastaligin seyrini degistirdigi kabul edilenlerdir (DMARD = Disease
Modifying Anti Rheumatic Drugs). Bu ilaglar uygun sekilde kullanildiklarin-
da erozyonlarin ortaya cikisini onlemekte veya yavaglatmaktadirlar. Etkileri
nispeten ge¢ ortaya ¢ikmakta, ancak non steroid ilaglardan farkl olarak, kesil-
dikten sonra bir siire daha devam etmektedir. Bu ilaglarin hangisi ile tedaviye
baslanmasi hakkinda kesin kurallar yoktur. Gliniimiizde bu ilaglara hastalik
teshis edildigi anda baslanmasi 6nerilmektedir. Tedavi anlayisimiz degisse de
hastaligin klinik seyri hastadan hastaya cok farkliik gosterebildiginden has-
talara standart bir yaklasimda bulunmak miimkiin degildir. Tedavi seciminde
hastaligin evresi, prognostik faktorler ve yas gibi faktorler rol oynamaktadir.
Tablo 2 bu grupta yer alan baslica ilaglar1 gostermektedir.

Tablo 2. Giiniimiizde Romatoid artrit tedavisinde kullanilan baghca hastalik seyrini
degistiren ilaglar (ACR 2002 tedavi yonergesinden uyarlanmigtir)

ilag ismi Etkinin baslamasi Ortalama doz
Hidroksiklorokin 2-6ay 400 mg / giin
Sulfasalazin 1-3ay 2.gr/gin

Metotreksat 1-2ay 0.55 - 20 mg / hafta
Leflunomid 1-3ay 10-20 mg/ gin
infliksimab Bir kag giin 3 —-10 mg / 4-8 haftada
Etanersept Bir kag giin 25 mg / haftada 2 kez
Siklosporin A 2-4ay 3mg/kg/gin
Azatiyoprin 2-3ay 2 mg/ kg /giin

Her iki grubun disinda degerlendirilen kortikosteroidler ise hastalarmn
biiyiik bir cogunlugunun tedavisinde vaz gecilemez sekilde yer almaktadir.
Genel olarak hastaligin seyrini degistiren bir ilacin etkisiz olduguna hiikmet-
mek i¢in 1-2 ay kadar beklemek gereklidir. Eger ilacin etkili oldugu
diisiiniiliiyorsa uygun dozda tedavi stirdiiriilmeli ve olasi yan etkiler agisin-
dan kontrollere devam edilmelidir. Tam remisyon saglansa bile en diisiik et-
kili dozda tedavinin siirdiiriilmesi gerektigini belirten kontrollii calismalar
mevcuttur.
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