ROMATOLOJIK HASTAYA YAKLASIM
DR SEVTAP SiMSEK
iC HASTALIKLARI VE ROMATOLOJi UZMANI

Ortalama poliklinige basvuran yedi hastadan en az birinin, eklem agrisi veya disfonksiyonu
yakinmasiyla miracaat ettigini distintirsek romatolojinin giinliik pratigimizde aslinda yogun bir
sekilde var oldugunu anlayabiliriz. Neyse ki, bu hastalarin biyiik kisminda sebep ¢ogunlukla
benigndir. Tabii ki tipta anamnezin 6nemi tartisilmaz ama romatolojide taninin” % 80 oraninda
sadece dikkatli bir anamnezle” konulabilmesi, romatolojik hastalarda detayli anamnezin ne kadar
onemli oldugunu godstermektedir. Romatolojik hastaliklarin tanisinda, fizik muayene %15,
laboratuvarsa sadece %5 katkida bulunur. Yetersiz 6yki ve muayene genellikle uygun olmayan
testlerin ve tedavinin yapilmasina neden olur. Romatolojik hastaliklar kronik ve kalici eklem
deformiteleri yapabilen hastaliklar olup, erken tani ve tedavi ile gelisebilecek hasari ve sakatligi
engellemek mumkiinddr.

ilk basamakta nelerin romatolojik hastalik diisiindiirmesi gerektigini bilmek, tani koymadaki ilk adim
oldugundan ¢ok dnemlidir. Hastada agrinin yeri, siiresi, sekli, eklem agrilari veya sisliklerinin
detaylandirilmasi, anamnez ile 6grenilebilecek agiz kurulugu, géz kurulugu, aft, glines alerijisi, sik
ishal varligi veya sedef hastaligi bizi romatolojik bir hastaligi arastirmaya yonlendirebilir.

Klinik pratigimizde hangi bulgularda romatizma diigiinelim:

Hastadan anamnez alirken asagidaki semptomlar var mi diye sorgulamak,yada fizik muayenemizde
asagida belirtilen bulgulara rastlamak romatizmal hastalik tanisi agisindan énemlidir.

1)AGRI:

Genellikle hastayi doktora en ¢ok yonlendiren nedendir. Agrinin yeri, tanida yardimci olabilir. Agrilar,
lokalize veya generalize olabilir.

Lokalize agri nedenleri:
[J Tendinit
[J Kas hastaliklari
[ Vaskdlit
[0 Tikayici damar hastaliklari
[J Norolojik hastaliklar
0 Primer kemik hastaligi
[  Yumusak doku hastalig

Generalize agri nedenleri:



[

[

Fibromiyalji sendromu
Polimiyalji romatica
Hipotiroidi, hipoparatiroidi
Osteomalazi

Paget hastalig
Maligniteler

Parkinson Hastalig
Enfeksiyonlar

Hipermobilite sendromlari

2-EKLEM AGRISI VEYA EKLEMLERDE SiSLiK:

Bu yakinmalarla gelen hastada sorgulanmasi gerekenler:

[

[

[

Akut mu, kronik mi? (6 haftadan kisa veya uzun sireli mi?)

inflamatuar? Noninflamatuar? (inflamatuar agrilar, genellikle istirahatle artan hareketle
azalan agrilardir, mesela romatoid artritte el parmak agrilari ve tutukluk daha ¢ok sabah
hastanin uyandigi ilk saatlerde olur, hareketle saatler icinde azalir. Noninflamatuar agrilarsa
daha ¢ok mekanik agrilardir, hareketle artar, istirahatle azalir. Lumber diskopati nedenli bel
agrisi veya gonartroz nedenli diz agrisi noninflamatur agrilara 6rnek olabilir, genellikle
hareketle artip, istirahatle azalan agrilardir.

Eklemde agri veya sisligin lokalizasyonu nerede?

-periferik eklemlerde olabilir.

-aksiyel tutulum olabilir.

-her ikisinde de ayni anda tutulum olabilir.

Agrinin yeri tani igin dnemlidir, drnegin bel agrisi omurga romatizmasi, lumber diskopatiyi

duslindirebilecegi gibi, el parmak agrilari romatid artrit veya osteartriti diisiindiirebilir.

«Eklem tutulumunun dagilimi nasil ?

-simetrik (6rnegin her iki el bilekte, her iki dizde veya her iki topukta agri olmasi)

-asimetrik (6rnegin, sag diz, sol ab, sag el bilegi gibi farkh yerlerde ayni anda tutulum olmasi )

Simetrik agrilar, daha cok romatizmal hastaliklari disiindirmesi agisindan 6nemlidir. Ancak bu kesin

bir kural degildir, son yillarda asimetrik eklem tutulumlarda da romatizmal hastalik olabilecegi kabul

edilmektedir.



[J  Tutulan eklem sayisi ?

Tek eklem tutulumu, septik artrit, kristal artrit distindirebilir. Hastada poliartrit var ise romatoid
artrit olabilir,ama bunlarda kesin kurallar degildir. Tek eklemle baslayan romatoid artrit veya ¢ok
eklemde tutulumu olan hatta romatoid artrit taklit eden kristal artrit olabilir.

-Monoartrit
Tek eklemin sinovitidir .
[J Akut monoartritte en sik neden septik artrit ve kristal artrittir.

[J Kronik monoartritler ise en sik kronik enfeksiyonlar(ttiberkiloz,brucellla vs)ve tiimorlere
baghdir.

Monoartrit nedenlerini ,inflamatuar veya noninflamatuar olarak ayirabiliriz.

“INFLAMATUAR” nedenler: Enfeksiyon, Kristal artrit , RA(romatoid artrit), JRA(juvenil romatoid
artrit), Spondiloartropatiler , FMF-AAA(familial meditaryen fever-ailevi Akdeniz atesi),Behcet
hastaligi, AER(akut eklem romatizmasi), intermittant hidrartroz

“NONINFLAMATUAR”nedenler:Travmatik (hemartroz,fraktiir,meniscus veya ligament yirtigi gibi),
Kemik kikirdak bozukluklari(osteoartrit,osteonekroz), Diger(tiimorler, néropatik artrit)

-Oligoartrit(1-3 eklem tutulumu vardir)



-Poliartrit

4 veya daha fazla eklemde inflamasyon olmasidir. Poliartrit ve oligoaratrit nedenleri genellikle
benzerdir. Yaygin agriya neden olan diger hastaliklardan (6rnegin fibromiyalji,polimiyalji romatica,

hipotiroidi, osteomalazi, malignite gibi)ayirdedilmelidir.

[J Akut poliartritte en stk neden viral enfeksiyon ve ARA(akut romatizmal ates)dir
[1  Kronik poliartritin en sik nedeniyse kollagen doku hastaliklaridir.
Poliartrit nedenleri:
“INFLAMATUAR”nedenler :
1-Akut
-enfeksiyon(viral veya bakteriyel)
-ARA(akut romatizmal ates),serum hastaligi
2-Kronik
-Kollagen doku hastaligi(romatoid artrit,sistemik lupus eritematozus,sjogren sendromu gibi)
-Spondiloartropatiler
-Poliartikuler gut
-SBE(subkut bakteriyel endokardit), AAA(ailevi Akdeniz atesi)

-Sarkoidozis, Behget hastalig



“NONINFLAMATUAR”nedenler :
-osteoartrit
-metabolik hastaliklar
[J  Tutulum gelisim sekli nasil?
-eklenen tarzda (additif)
-gezici (migratuar)
-aralikli (intermittant)
3- AFTLAR:

Aft, aslen agiz mukozasindaki Glserasyon anlamina gelir, romatolojik anamnezde mutlaka
sorgulanmasi gerekir. Aftlarin, sikligina gore nedenleri asagidaki gibidir.

[1 % 70 idiopatik

[1 %22 B12,folat ve demir eksikligi
[J % 2 Gluten enteropati

[1 %2 menstruasyon iliskili

[J %2 komplex aftozis

[1 %1 inflamatuar barsak hastalig

Tl %1 BEHGET !!! (Tc de sikhk 8-37/10.000)



Behget hastaligi:

Ulkemizde fazla gorildiigiinii ve dzellikle aft olan her hastada ,Behget hastaligi agisindan anmnez
almamiz gerektigini unutmamaliyiz.Aft %100 olmalidir ,bununla beraber asagidaki bulgulardan iki
tanesinin olmasi Behcet hastaligl tanisi koydurur.Behget hastalarinda :

-genital Ulser (%80)
-g0z tutulumu(%50 goriilir, genellikle uveit seklindedir, 6n, arka veya panuveit olabilir.)
-deri(%80 gorulir, eriteme nodosum, akneler seklinde olabilir)

-pateriji testi (% 50-60 hastada pozitifdir, yani paterji negatif olmasi Behcet hastaligini ekarte
ettirmez)

4-GUNES ALLERJiSi VE RASH:
[] Gunes allerijisi, 6zellikle SLE(sistemik lupus eritematozus) tanisinda énemlidir

[0 Malar rash, 6zellikle glineste artan,ylizde yanaklar ve burun tizerinde “kelebek tarzi”
kizariklardir, nazolabial oluklari tutmaz ,diger kizarik yiiz nedenleriyle ayirt edilmelidir(sebore,
kontakt dermatit, rosasea gibi)



5-AGIZ KURULUGU VE GOZ KURULUGU:

Sjogren sendromu, neredeyse romatoid artrit kadar sik gorilen bir hastalik olup, agiz kurulugu ve géz
kurulugu hastaligin en temel bulgularindandir.Sjogren sendromunda,hastalarin %47’ sinde agiz
kurulugu,%42’sinde gz kurulugu,%24’inde parotiste sislik,%5’inde ise vaginal kuruluga bagh agnli
cinsel iliskigoralir.

6-BEL AGRISI,AYAK TABAN VE TOPUK AGRISI:



insanlarin % 80’i, hayatinin bir déneminde bel agrisi atagi gegirir.

[

[

%75’i bir ay,% 87’si 3 ay,% 93’li ise en ge¢ 6 ayda iyilesmis olur,%7’ si kronik kalir.

inlamatuar agri karakteri nemlidir. Agrinin siiresi, zamanu,istirahatle artip azalmasi, gece
agrilari gibi agrinin ozellikleri sorgulanmalidir.

Plantar fasciitis, sikca ayak taban agrilari nedenidir,daha ¢ok genclerde,sabahlari olan taban
ve topuk agrilari romatizmal olabilir. Yine genclerde topuk dikeni varsa romatizma
olabilecegi unutulmamalidir.

7-SEDEF HASTALIGI-SEDEF ARTRITi (PSORIATIK ARTRIT-PSA)

[

[

PSA(psoriatik artrit) siklig %0,3-%1 dir

Klinik paternleri : distal artrit(%2-5), asimetrik oligoartrrit(%15-20), simetrik poliartrit(%50-
60), spondilitis(%2-5), artritis mutilans(%5)sekillerinde gorilebilir.

Sedef hastalarinin, % 25 ‘inde PSA gelisebilir, Psoratik artritlerin % 15 ‘inde, 6nce artrit
takiben sedef gelisir, dolayisiyla tani aninda sedef hastaliginin olmamasi sedef artritini ekarte
ettirmez.

Sosis parmak, ashill veya plantar fasia entezit, tirnak pitting, pencil in cup (ellerde son
falankslardaki deformite), sedef hastaliginin bizzat hastada olmasa da ailede olmasi, sedef
romatizmasini dislindiirmesi agisindan 6nemlidir.

Tirnak degisikligi, sedef hastalarinin %30’unda vardir, ama hastada ayni zamanda sedef
romatizmasi varsa bu oran %80’lere ¢ikar. Yani ,sedef hastalarinda tirnak degisikligi kuvvetli
ihtimalle sedef romatizmasini diistindirr.

Sedef romatizmasi olanlarda HIV birlikteligi gérilebildiginden taranmasinda fayda vardir.



8-SIK ISHAL:
Sik ishal, enteropatik artrit tanisi agisindan mutlaka sorgulanmalidir.

O Ulseratif kolit ve Crohn hastalarininin ,%15 ‘inde sakroiliit,%10-20 ‘sinde ise periferik artrit

goralar.

[J  Whipple hastaligi, ¢coliyak hastaligi (gluten enteropati),intestinal bypass cerrahi (jejunoileal
veya jejunokolik) sonrasinda artrit gorulebilir

[l Reaktif artrit

Urogenital veya enterojenik enfeksiyonlardan [salmonella, shigella, yersinia, campylobacter
jejuni) 1-4 hafta sonra goriilen artritlerle seyreder. Yani, karsimiza artritle gelen bir hastanin
anamnezinde bu enfeksiyonlar varsa, reaktif artrit diistinebiliriz.

9-KARIN AGRISI:
idiopatik barsak hastaliklari ve Ailevi Akdeniz Atesi (AAA)disiindiirebilir.

AAA , tipki Behget hastaligi tilkemizde goriilme siklig fazladir( 1-4/1000) ve otozomal
ressesiftir. Bu nedenlerle genetik testlerde mutasyonlar gérilmesi tanida yardimcidir.

Ancak Ulkemizde AAA Gen mutayon tastyicihgl 1/5-1/10 sikliktadir. Yani, hastanin AAA gen
mutasyonlarini taslyor olmasi hasta olmasi anlamina gelmez, klinik bulgulari olmadan gen
mutasyonu var diye tani koymak dogru degildir, pek cok gen mutasyonu tasiyan hasta
omdrleri boyunc a taslyici olarak kalabilir. AAA klinik bulgulari:

-ates %100



-peritonit %85-97

-artrit %50-77

-plorit%33-66

-erizepel benzeri dokiinti% 46

-lap %1-6 sikilikta izlenir, Turkiye fmf sik 6riildigi Glkelerden oldugu igin karin agrilarinda ve
periyodik agrilarda sorgulanmasi gerekir.Y ine plorit nedeniyle , bazen sadece periyodik
g06gus agrilarinda da ayirici tanida AAA unutulmamalidir.

10-ERITEMA NODOSUM VE ERITEMA NODOSUM BENZERI LEZYONLAR:

Septal pannikulittir, Behcet hastaligi, sarkoidoz, vaskdilitler, inflamatuar barsak hastaliklari,
postenfeksiyoz, oral kontraseptif kullanimi gibi pek ¢cok nedenle olabilir.

11-RAYNAUD FENOMENI VE LIVEDO:

[J Pallor-dolor-rubor (solukluk,morluk ve kizariklik)periyotlarinin birbirini takip etmesiyle daha
cok ellerde daha az siklikla ayaklarda, 6zellikle soguga maruziyetle ortaya gikan tablodur.

[J  %3-4 siklikla gorulir, kadinlarda 4-9 kat fazla gorilir, tamamen saglikli insanlarda da
olabilecegini unutmamak gerekir.

[0 Eslik eden durumlar : 1- sistemik romatizmal hastaliklar 2-travmatik 3-ilaglar 4-tikayici damar
hastaliklari 4-hiperviscosite sendromlari 5- diger(enfeksiyonlar,karsinomlar vs)



[J 40y lGzerinde olmasi, erkekte gorilmesi, tirnak yatagi kapilleroskopisinde pozitif bulgu ve
seroloji pozitifligi, sekonder raynaud fenomeni lehinedir , yani baska bir hastalikla beraber

oldugunu dastndurdr.

12-GOZ BULGULARI:
[J Sklerit-episklerit
[1  Optik norit
[J  Kornea tutulumu

[J Uveit ( gz icinin iltihabidir, anterior uveit , posterir uveit, intermediate uveit seklinde veya
paniveit olarak gérulebilir)

Romatizmal hastaliklar, g6z bulgulari ile beraberlik gdsterebilir. Ornegin,Behget hastaliginda
uveit (en sik 6n uveit olmak tzere tiim Gveit tlrleri), ankilozan spondilitte tekrarlayan kisa sureli
on uveitler, vaskiilitlerde optik norit, juvenil romatoid artrit veya yine vaskiilitlerde skleritler
izlenebilir.

ROMATIZMAL HASTALIKLARDA SIK KULLANDIGIMIZ LABORATUVAR TESTLERI :
1-SEDIMENTASYON:

O Ozel bir tiipte, ertrositlerin 1 saatteki ¢cdkme mesafesinin milimetrik 6lcimidiir.



Akut faz reaktanlarinin( fibrinojen,haptoglobulin,CRP,alfa 1 antitripsin) indirek 6l¢limu olarak
yorumlanabilir.

Obesitede , disilerde, gebeler ve yaslilarda bir miktar yiiksek olmasi patolojik degil,
fizyolojiktir.

Normal sedimentayon kadinlarda yas+10/2, erkeklerde yas/2 olarak hesaplanir

Sedimentasyon yiksekligi ile gelen hasta, bizi tim tibbi bilgimizi gbzden gegirmeye
zorlayabilir, zira ¢cok fazla nedenle sedimentasyon ylikselebilir. Bu arastirmayalim anlamina
gelmemekle beraber, arastirmalara ragmen etyoloji bulunamamis sedimentasyon
yluksekliklerinde, 1-3 ay sonraki kontrollerde sedimentasyon % 80 normale doner.
Romatolojik acidan sedimentasyon yliksekligi, agri veya yukarda bahsedilen yakinmalar,
muayene bulgulariyla beraber ise olduk¢ca 6nemlidir.

2-CRP

II-6 ve diger sitokinlerin uyarisiyla karacigerden salinan akut faz reaktanidir. Kompleman yolu
aktivasyonuna aracilik eder, 4 sa’ de yikselir.

Erkek=yas/50,kadin=yas+30/50(mg/d| olarak) hesaplanir, yani sedimentasyon gibi kadinlarda
fizyolojik olarak biraz daha yiksektir.

Sedimentasyon gibi hipergamaglobulinemiden etkilenmez, daha erken yikselip daha erken
normale doner.

3-ASO(anti streptolizin O)

Streptokok antikorlari; baslica anti antistreptolizin O (ASO), anti-hyaluronidaz, anti-
deoksiriboniikleaz B (anti-DNaz B)’dir. Pratikte siklikla ASO titrelerine bakilir. ASO titresi Todd
Unitesi olarak verilir. Amerikan Kalp Dernegi’'ne gore ¢ocuklarda >333, eriskinlerde >250 Todd
Unite degerleri anlamli kabul edilir.

Streptokokkal infeksiyonu takip eden ilk haftada ASO yiikselmeye baslar, 4-5 haftada en
ylksek degere ulasir.

Sadece Akut Romatizal Ates (ARA) ve poststreptokoksik reaktif artrit tanisinda, gegirilmis bir
streptokok enfeksiyonunun delili olmak disinda romatolojik olarak tanisal anlami yoktur !

ARA olgularinin, %80’inde yiiksek ASO titreleri saptanir. ASO yiksekligi, ARA klinigi ile birlikte
ise anlami vardir ve 2-4 hafta ara ile katlanarak artmasi enfeksiyonu degerlendirmede
onemlidir. ASO, grup A streptokokkal infeksiyon icin spesifik bir yanit degildir, grup C ve G, ve
diger bakterilere (Clostridium tetani ve Listeria monocytogenes) karsi yanitta da yikselir.

Klinik bulgulari olmayanlarda sadece ASO titresine bakilarak romatizma tanisi
konulmamalidir. ASO ,enfeksiyon sonrasi 6-8 haftada diismeye baslar,6 ayda %30, 1.yilda %

4-ANA(antiniikleer antikor)



1/160 titre ve Gzeri + kabul edilir.
Bu titrede yani 1-160 titrede toplumun %5’ inde pozitif olabilir, 1-320 titrede toplumun

% 3’linde, SLE(Sistemik lupus eritematozus) hastalarinin yakinlarinda ise % 5-25 oraninda
pozitif olabilir.

ANA pozitifligi, en sik SLE tanisinda olmak Gizere romatizmal hastaliklarin tanisinda énemlidir.
Romatizmal hastaliklar disinda da ANA pozitif olabilir: Hashimato hastaligi, Graves hastaligi,
primer pulmoner hipertansiyon, multipl skleroz, neoplaziler (6zellikle lenfomalar), kronik
enfeksiyonlar (tlberkiloz, subakut bakteriyel endokardit, enfeksiyoz mononukleozis)

ANA toplumda %5 pozitif ancak SLE sikhgi ise 1-2000’ dir. Buna gére 2000 kisilik bir
toplulukta ANA pozitifligi olan kisi sayisi 100’diir, ama sadece 1 tanesi, yani % 1 SLE’ dir !!

5-Romatoid faktor(RF)

Anti Ig G Ig M(immun globulin G’ ye karsi olusmus immun globulin M antikorlari) olarak
tanimlanabilir. Immun komplexlerin dolasimdan uzaklastiriimasi amach olusur.

Toplumda RF pozitifligi:
20-60 yas arasinda %2-4,60-70 yas arasinda %5,70 yas Uzerinde ise %10-25 sikliktadir.

Romatoid artrit hastalarinin %50-85’inde RFpozitifdir. (Erken romatoid artrittte RF pozitifligi
daha dusuktar)

Romatizmal hastaliklar disinda da RF pozitifligi sik¢a gorilir:

-kronik hastaliklar (primer bilier siroz %45-70, pulmoner hastalik-silikozis , asbetozis %30-50
oraninda RF pozitif olabilir)

-neoplazm ve kemoterapi sonrasi %10-25

-enfeksiyonlar(AiDS,enfeksiyoz mononukleoz,parazitik enfeksiyonlar, kronik viral enfeksiyon,
tuberkiloz, subakut bakteriyel endokardit, sifiliz de pozitif olabilir. Hepatit B veya C de ise
%20-75 gibi ylksek oranlarda RF pozitifdir.)

-kriyoglobulinemi de %40-100

RF ‘ de ylksek titre,tani ve hastalik progresyonu hakkinda bilgi vermesi agisindan énemli
ancak takipte titre anlamli degildir.

6-Anti CCP(anti siklik sitrullenmis peptit)
Sensitivitesi aynen RF gibi% 67,ama spesifitesi %95"dir.

Hastaligin progresif oldugunu gosterir.



[J RF pozitifligine neden olan romatizma disindaki nedenlerde anti CCP faydal olabilir, ama
unutulmamalidir ki romatoid artritte hem RF ve hem CCP negatif olabilir. Yani klinik
bulgularla tamamlanmadan ,sadece laboratuar pozitiflikleriyle tani koymak mimkin degildir.

7-URIK ASIT
[1 Hiperurisemi, kadinda 6 mg/dl,erkekte 7 mg/dl Gstiinde Urik asit olmasi demektir.

[] Hiperurisemilerin sadece % 15’ inde gut gelisir, ama 10 mg/ dI’nin Gizerindeyse gut gelisme
orani %30-50’ye cikar.

[0 40y Uzeri erkeklerde, en sik akut artrit nedeni guttur.

[] Gut hastaligi varliginda, Urik asit diizeyi 6 mg/dl ‘nin altina, tofiiste varsa 5 mg/dl'nin altina
inmelidir.

[J Gut hastaliginda neden %90 hastada atilim azligi olmasi nedeniyle maalesef pirin kisitli
diyetle Urik asit sadece 1 mg/dl kadar diser. Yani tekrarlayan gut artritleri olan hastalarda,
genellikle urik asidi sadece diyetle dislirmek mimkin olmadigindan Urik asit dislirtict
medikal tedavi gerekir.

O Urik asit artisi bazen ilaglar nedeniyle olabilir: tiyazidler, furasemid, asprin, alkol, siklosporin
0 Baz ilaglarinda Urik asit duslrlict etkileri vardir:amlodipin ,losartan ve fenofibrat
7-Daha az kullandiklarimiz:

[J HLA B 27 pozitifligindeAnkilozan spondilit hastaligi riski normalden 50 kat fazladir. Ama HLA B
27 pozitif kisilerin sadece % 2 ‘sinde Ankilozan spondilit gelisir,aile 6ykisiide varsa bu oran
%20’lere kadar cikar.Yani destekleyecek yeterli klinik bulgu yoksa, ankilozan spondilit tanisi
icin HLA B 27 pozitifligi anlamli degildir.

[J C-ANCA(PR3 +) Vaskiilit disliniilen hastalarda bakilir, Wegener grniilomatosis tanisinda ¢ok
degerlidir.

[0 P-ANCA(MPO +) Vaskiilit disliniilen hastalarda bakilir, Mikroskopik poliangiitis tanisinda ¢ok
degerlidir.

[J C3-C4,CH50 kompleman diizeylerini distklGgi tiketim arttigini gosterir, 6rnegin sjogren
sendromunda kompleman distklGgi hastalk aktivitesinin fazla oldugunu dislindiirr.

Tl ANTIKARDIYOLIPIN IG G, IGM, Lupus antikogiilan testleri ise antifosfoslipit sendromu
disindlen hastalarda 6nemlidir.
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