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Serpil Ergiilii Esmen

Artrit, eklem aralifinin inflamasyonudur. inﬂamasyon varliginda agrinin yanisi-
ra sislik, hassasiyet, kizariklik, 1s1 artig1 ve hareket kisitliligi bulgularinin bir kismi ya
da tamami goriilir. Romatolojik hastaliklar, metabolik hastaliklar, enfeksiyonlar, travma
gibi bir ¢ok sebebe bagl olarak geligebilir. Artralji ise inflamasyon bulgusu olmadan
eklem agris1 olarak tanimlanir.

Artritli hastaya yaklagirken anamnez ve fizik muayene, eklem sivisi analizi, laboratu-
var tetkikleri ve goriintiileme yontemlerinden faydalanilir. Tani koyarken anamnez %80,
fizik muayene %15, laboratuvar ve goriintileme %5 katki saglar.

Anamnez ve Fizik Muayene

Artritli hastaya yaklagimda detayli anamnez ve fizik muayene onemli yere sahiptir.
Anamnez taniya yaklagimda ipuglar verir. Ornegin hastaliklarin cinsiyet dagilimi fark-
Lilik gosterebilmektedir. Sistemik lupus eritematozus (SLE), romatoid artrit, Sjdgren
sendromu, sistemik skleroz kadinlarda daha sik goriliirken gut, reaktif artrit, ankilozan
spondilit erkeklerde daha sik gorilmektedir. Benzer sekilde hastaliklarin yag dagilimi-
na gore sikliklar: farklidir. SLE ve ankilozan spondilit 20-40 yag aras1 daha sik gorilir-
ken gut, osteoartrit, polimiyalji romatika (PMR), psodogout 50 yas ve tizeri daha sik g6-
riiliir. Anamnezde kullanilan ilaglar mutlaka not edilmelidir. Ornegin ilaca bagl lupus
ve gut artritinde hastanin kullanmakta oldugu ilaglar tan1 ve tedaviye yon verir. Alkol ve
madde kullanim G6ykisi bilinmelidir. Akut monoartritli hastada intravendz ilag kulla-
nim Gykist septik artrit diigiindiirir. Komorbid hastalig: olan, alkol kullanan, orta-ile-
ri yag, obez ve ayak birinci parmak ekleminde monoartriti olan hastada gut artriti dugt-
nulir. Aile ykist, ailesel yatkinlik gorilen hastaliklardan ailevi Akdeniz atesi (AAA),
Behget hastalig1 ve spondiloartopatiler konusunda bilgi verir.

Eklem bolgesinde agri veya sislik ile bagvuran bir hastada artrit ayiric1 tanisini yap-
madan 6nce anamnez ve fizik muayene ile artrit/artralji ayrimi yapilmalidir. En sik bag-
vuru yakinmast olan agri sorgulanarak artrit ve artralji ayrimi yapilabilir. Agr1 sorgu-
lanirken baglangici, stiresi, karakteri, siddeti, sikligi, yayilimi; hareketle, istirahatle,
psikolojik durumla iligkisi; agriy1 azaltan ve artiran faktorler dikkatlice aragtirilmalidir.

Agrinin sistem lokalizasyonu yapilmalidir. Agr1 kaynag: lokomotor sisteme mi ait
yoksa norolojik sistem gibi diger sistemlere mi ait oldugu belirlenmelidir. Lokomotor
sisteme ait ise anatomik lokalizasyon yapilmalidir. Yaygin kas-iskelet sistemi agris: ta-
rifliyor ise fibromiyalji, endokrin nedenler (6rn. hipotiroidizm, osteomalazi, hiperparati-
roidizm) ve ilaglar (6rn. statinler, zidovudine, florokinolonlar) disinilmelidir. Bélgesel
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Giris
Juvenil idiyopatik artrit (JIA), 16 yagindan 6nce baglayan, 6 haftadan uzun siiren, sebebi

bilinmeyen artritle seyreden bir hastalik grubudur. Artrite neden olabilecek diger nedenle-
rin dislanmas: gerekir.

JIA Diagnostik Kriterleri

1. 6 haftadan uzun siiren artrit varhg:

2.16 yagindan 6nce baglayan artrit varligs

3. Artrite neden olabilecek veya taklit edebilecek diger nedenlerin diglanmas:
Tani i¢in U kriterinde karsilanmas: gerekir

Ayirici Tam

Monoartrit
* Septik artrit veya osteomiyelit
* Reaktif artrit
* Lyme hastalig
* Hemartroz
* Malignansi
* Travma
* Solid tiimor
Oligo-poliartrit
Kolajen doku hastaliklari: Sistemik lupus eritematozus (SLE), juvenil dermatomiyozit,
sarkoidoz, Sjogren sendromu, Mikst kollajen doku hastaligi (MKDH), Henoch-Schénlein
purpura (HSP)

Reaktif Artrit
* Lyme hastaligy
* Malignansi: 16semi, lenfoma
* Immiin yetmezlik iliskili artritler
* Inflamatuvar barsak hastaliklar: iligkili artritler
* Diger: kronik rekirren multifokal osteomiyelit, ailevi akdeniz atesi

Sistemik Bulgular Agirlikli Klinik ile Bagvuran Cocuklar
* Kolajen doku hastaliklari: SLE, MKDH, Kawasaki hastaligi, diger sistemik vaskiilitler
* Neoplazi: 6zellikle kiigiik cocuklarda ndroblastoma
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Polimiyaljia

Yiiksel Marag RO 1001 atlka

Polimiyaljia romatika (PMR) klinik olarak omuz, boyun, kalca kugag: agris1 ve sabah
tutuklugu ile karakterize nedeni tam bilinmeyen inflamatuvar romatolojik bir hastaliktur.
Daha ¢ok 50 yas tizerinde goriliirken, pik insidansi 70-80 yag aralifidir. Kadinlar erkekler-
den 2-3 kat fazla etkilenmektedir. Niifus temelli insidans ¢alismalarindan, yagam boyu has-
talig1 geligtirme riski kadinlar icin %2,43, erkekler icin %1,66 oldugu tahmin edilmektedir.
En yiiksek insidans oranlar1 Kuzey Avrupa da 6zellikle Tskandinav iilkelerinde bildirilmig-
tir. Iskandinavya'dan gelen go¢menler ile zenginlesen Minnesota'nin Olmsted ilgesinde
yillik insidans oraninin 50 yag ve Gstii 100.000 kisi bagina 63,9 oldugu tahmin edilmekte-
dir. Avrupa'nin giiney bélgelerinde ise (Italya'da yilda 100.000 de 13) oran daha diisiiktiir.
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada kuzey bati bélgesinde 100.000 de 3,5 olarak belirtilmistir.

Dev hiucreli arterit (DHA) aort ve kranial dallar: etkileyen, biytik damarlar: tutan bir
vaskiilittir. PMR ve DHA birbirleri ile yakin iligkili iki inflamatuvar hastaliktir. Her ikisi de
aynt hasta poptiilasyonunda ortaya gikar. PMR'li hastalarin %16-21'inde temporal arter bi-
opsisinde DHA ile uyumlu histopatolojik bulgular saptanmigti. DHA tanist alan hastala-
rin yaklagik %50'sinde PMR saptanmaktadir. PMR ile DHA arasindaki iligki g6z ¢niine
alindiginda bag agrisi, kafa derisi hassasiyeti, ¢ene klaudikasyosu, gérme bozukluklar: gibi
semptom ve bulgularin aragtirilmas: 6nemlidir. Bu 6zelliklerin herhangi biri mevcut ise
PMR ile takipli bir hastada DHA agisindan inceleme yapilmalidir.

Etiyopatogenez

PMR'nin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte etiyopatogenezinde genetik ve ¢ev-
resel faktorler rol oynamaktadir. PMR multigenik bir hastalikti. Hem PMR hem DHA
insan 16kosit antigeninin (HLA)-DR4'ln spesifik alelleri ile iligkilidir.

Enfeksiy6z ajanlar genetik yatkinligi olan bireylerde PMR'nin tetikleyicisi olarak islev
gorebilirler. PMR ve DHA baglangici Mikoplazma Pnomonia, Parvoviriis B19 ve parainf-
luenza viriist ile dnceki enfeksiyonlar ile iligkilendirilmis ancak bu sonuglar diger ¢aligma-
lar ile dogrulanmarmustur.

PMR ve DHA de immiinolojik anomalilere baktigimizda her ikisinde de Th17 hiicre-
leri artmakta ve Treg hiicreleri azalmaktadir. Proinflamatuvar sitokin 1L.6, PMR ve DHA'l1
hastalarin kanlarinda yiikselmekte ve konstutisyonel semptomlardan sorumlu oldugu dusgti-
nilmektedir. Ek olarak bir T hiicre alt grubunda kostimulator molekiil 28'in (CD4+ CD28-
ve CD8+ CD8-) ekspresyon kayb: olan hafiza efektor T hicrelerinin birikimi rapor edil-
migtir. Bu hiicreler saglikli yagh bireylerde de artmasina ragmen PMR ve DHA gibi immiin
aracili hastaliklar: olan kigilerde yasa uygun saglikli bireylerinkinden daha yiksek bulun-

173



Retroperitoneal
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Retroperitoneal fibroz, abdominal aortun infrarenal kismi ve iliak arterlerin etrafin-
da siklikla treter veya abdominal organlar: ¢evreleyen inflamatuvar ve fibréz retrope-
ritoneal dokunun varlig ile karakterize nadir bir durumdur. Standart bir siniflandirma
kriteri olmasa da, retroperitoneal fibroz, aort ve iliak arterleri ¢evreleyen inflamasyon ve
fibroz ile karakterize bir durum olan kronik periaortit hastalik spektrumunun bir par-
casidir. Kronik periaortit, inflamatuvar abdominal aort anevrizmalar: ve perianevrizmal
retroperitoneal fibrozu da igerir; vakalarinin yaklagik tgte birinde perivaskiiler doku ab-
dominal aort ve iliak arterlerle sinirli degildir, ayni zamanda torasik aortu ve epiaortik
arterlerin kokenini (yaygin periaortit) igerir.

Epidemiyoloji

Bu nadir hastaligin yillik insindans1 100.000'de 1,3 olup siklikla ileri yas erkeklerde g6-
rilir. 60 yas tzerindeki kigiler arasinda genglere kiyasla daha yiiksek hastalik siklig1 olabilir.
Cogu caligmada 2:1 ila 3:1 erkek-kadin oranindan bahsedilmigtir.

Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Retroperitoneal fibrozun idiyopatik ve sekonder formlari vardir. Idiyopatik form-
lar vakalarin yiizde 70'inden fazlasini olugturmaktadir. Sekonder retroperitoneal fibroz;
ankilozan spondilit, sistemik lupus eritematozis (SLE), poliarteritis nodosa (PAN) ve
ANCA-iligkili granilomatdz vaskilit dahil olmak tzere bir dizi romatolojik hastalik
ile iligkili olarak tarif edilmistir. Metisergid ve diger ergot tiirevleri gibi baz: ilaglarla
ortaya ¢tkmasi, bu ilaglarin nedensel bir rol oynadigini gostermigtir. Aorttan ekstriide
edilen aterosklerotik plak da potansiyel bir neden olarak dnerilmistir. Retroperitoneal
fibrozun ¢esitli sekonder nedenleri Tablo 1'de gosterilmigtir.

Tablo 1. Sekonder retroperitoneal fibrozun major nedenleri

Sebepler Ornekler

Tlaglar Metiserjid, pergolid, bromokriptin, ergotamin, metildopa,hidralazin,fenasetin, beta-bloker

hMahgn Karsinoid, Hodgkin-non-Hodgkin lenfoma, sarkom, kolon, prostat, meme, mide kanseri
astaliklar

Enfeksiyonlar | Tiiberkiiloz, histoplazmoz, aktinomikoz

Radyoterapi Testikiiler seminom, kolon kanseri, pankreas kanseri

Cerrahi Lenfadenektomi, kolektomi, histerektomi, aortik anevrizmektomi

Diger nedenler | Histiositoz, Erdheim-Chester hastali1, amiloidoz, travma, baryum enema
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