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GIRIS
Romatoid artrit (RA) eklem sismesi, eklem has-
sasiyeti ve sinovyal eklemlerin tahrip olmasi ile

karakterize, agir sakatlik ve erken 6liime yol agan,
kronik enflamatuar bir hastaliktir. ¥

Daha o6ncesinde romatizmal gut, kronik ro-
matizma, skorbotik romatizma vb. terimlerle ka-
ristirilmis olan isimlendirme ilk kez 1859 yilinda
Garrod tarafindan RA olarak adlandirilmigtir. @

EPIDEMIYOLOJi:

RA, diinyada her bolgede her irkta goriilebilmek-
tedir. Kuzeyden giineye ve kentsel alandan kirsal
alanlara dogru goriilme siklig1 azalmaktadir. Son
zamanlardaki ¢aligmalarda goriilme siklig1 %0.2-
%1 arasinda degismektedir. Ulkemiz icin yag ve
cinsiyete gore diizeltme yapildiginda goriilme sik-
lig1 diger Akdeniz iilkeleri ile benzer sekilde %0.36
olarak hesaplanmistir. Her yasta ortaya ¢ikabilse-
de en sik 30-50 yaslar1 arasinda goriilmekte, go-
rilme siklig1 yas ile artmakta ve daha ¢ok kadin-
lar1 etkilemektedir. Kadin/erkek orani 3:1 dir. ¢

ETIYOPATOGENEZ:

RA etiyolojisi halen bilinmemektedir. Hiicresel
ve hiimoral anormallikler immiin cevap olarak
T hiicrelerinin ve B hiicrelerinin sinovyum igi-
ne gogii gibi otoantikor (romatoid faktorler [RF]
ve sitriiline kars1 protein antikorlar ( Anti-CCP)
[Anti-citrullinated protein antibody / ACPA])
olusumuna yol acar. Efektor fazda, istilaci fibrob-
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lastlar tarafindan kikirdak ve aktive osteoklastlar
ile de juxta-artikiiler kemik tahrip edilmektedir. ©

Patogenezde genetik faktorler etkilidir, pozitif
aile oykiisti RA riskini kabaca ii¢ ya da bes kez art-
tirr, ikizlerde konkordans oranlari artar. @ HLA
sistemi (6zellikle HLA-DRB1) patogenezde bas-
kin etki olmaya devam etmektedir. )

RA gelisiminde ¢evresel faktorler de iliskilidir.
Tutarli olarak bildirilen risk faktorleri igerisinde
sigara ®, diisiik sosyoekonomik durum ve egitim
diizeyi yer almaktadir. ©'” Bazi ajanlarinda 6rnegin
Proteus mirablis, Escherichia coli ve Epstein-Barr
viriisii ayrica Porphyromonas gingivalis'in (perio-
dontitte siklikla bulunan bir bakteri), romatoid art-
riti tetikledigi 6ne siiriilmiistiir, ancak bu énerilen
mekanizmalar heniiz kanitlanmamugtir, 1412

KLINIK BULGULAR:

Tipik hastalikta, haftalar-aylar igerisinde sinsi bir
sekilde baglayan simetrik eklem sisligi ve agr1 olur.
Nadiren de olsa akut, siddetli poliartrit seklinde
baslayabilir. Diger bir klinik sekli de birkag¢ giin
veya hafta stiriip kendiliginden gecen monoart-
rit ya da poliartrit epizotlar: ile karakterize olan
palindromik romatizmadir. Palindromik romatiz-
masi olan hastalarin yaklasik %67’sinde nihayetin-
de RA geligir. 1314

Baslangici cogunlukla artikiiler olmakla birlik-
te, siklikla yaygin giigsiizliik, istahsizlik, kilo kay-
b1 ya da ates dahil ¢esitli eklem dis1 bulgularla da
iliskilidir. RAda eklem tutulumunun sekli olgularin
cogunda oldukga tipiktir. Etkilenen eklemler ara-
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TEDAVI: @5 18,22)

RAda tedavinin hedefleri; agrinin diizelmesi, inf-
lamasyonun azalmasi, eklem yapilarinin korun-
masi, fonksiyonlarin korunmasi ve sistemik tutu-
lumun kontrol edilmesidir.

Tedavi edici girisimlerin hi¢birisi tam iyiles-
tirici degildir. Medikal tedavide; nonsteroid an-
tienflamatuar ilaglar (NSAII), glukokortikoidler,
hastaligin seyrini degistirebilen antiromatizmal
ilaglar (DMARD) (DMARDs: disease-modifiying
antirheumatic drugs), sitokin nétralize edici ajan-
lar, immiinsupresif ve sitotoksik ilaglar kullanil-
maktadir. ¥

Nonsteroid Antiinflamatuvar flaglar; lokal
inflamatuar siirecin belirti ve bulgularini kontrol
etmek amaciyla kullanilirlar. Hastaligin belirti ve
bulgularini hafifletmede hizli etkilidirler, ancak
ilerlemesi tizerinde ¢ok az etki gosterirler. ®)

Glukokortikoidler; diisiik doz oral glukokor-
tikoidlerin (<7.5 mg/giin) inflamasyonun belirti
ve bulgularini baskilamak i¢in yaygin olarak kul-
lanilmalarinin yani sira, son kanitlar kemik eroz-
yonlarinin gelisim ve ilerlemesini de gerilettikleri
yoniindedir. ¥

Hastaligin Seyrini Degistiren Antiromatiz-
mal ila(;lar; Bunlar metotreksat, altin bilesikleri,
D-penisilamin, antimalaryaller ve siilfosalazinden
olusmaktadir. Klinik iyilesmenin yaninda hastalik
aktivitesinin serolojik kanitlarinda da siklikla bir
iyilesme vardir. RF ve C-reaktif proteinin titreleri,
eritrosit sedimentasyon hizi siklikla azalir. Ayrica
ortaya ¢ikan kanitlar, DMARD’larin kemik eroz-
yonlarmin gelisimini gercekten geciktirdigini ya
da iyilesmelerini kolaylastirdiklarini gostermek-
tedir. Bir folik asit antagonisti olan metotreksat,
aralikli disiik dozda verilmek tizere (haftada bir
kez 7.5-30 mg), giinimiizde siklikla kullanilan bir
DMARDdir. Metotreksatin baslica toksik etkileri;
doz ile iliskili ve geri donebilir gibi goriinen gast-
rointestinal rahatsizlik, agiz iilserleri ve karaciger
fonksiyon bozukluklari ile sinsi olabilen ve erken
evrelerde saptanmasi icin karaciger biyopsisi ge-
rektiren karaciger fibrozisidir. ¥

Antisitokin Ajanlar; TNF’yi baglayan ve not-
ralize eden biyolojik ajanlardir. Bunlar arasinda
etanercept, infliximab, adalimumab yer almakta-
dir. Bu ilaglar1 kullanan hastalarda ciddi enfeksi-

yonlar igin artmis bir risk séz konusudur. Ozel-
likle latent tiiberkiilozun reaktivasyonu dikkat
cekicidir. Tuiberkiiloz reaktivasyon riskini azalt-
mak i¢in anti-TNF ajan ile tedaviye baslamadan
once tiiberkiilin deri testi uygulanmali, eger gere-
kiyorsa gogiis radyografisi degerlendirilmelidir.

Immiinosupressif Tedavi; Azatiyoprin, leflu-
namid, siklosporin ve siklofosfamid gibi immii-
nosupressif ilaglarin RA tedavisinde etkin oldugu
ve DMARD’lara benzer tedavi etkilerinin oldugu
gosterilmistir. Ancak DMARD’lardan daha etkin
oldugunu gosteren kanitlar yoktur. %

Cerrahi; artroplasti ve total eklem protezleri
bazi eklemlerde yapilabilse de, en basarili sekilde
kalca, diz ve omuzlarda gerceklestirilmektedir. ®

Son zamanlarda RAl1 hastalar1 tedavi etmek
icin alternatif bir yaklagim Onerilmistir. Buna
gore, hastaligin seyrinin erken evresinde infla-
masyonu kontrol etmek igin tedaviye birden fazla
ilag ile baglamali ve daha sonra hastalik aktivitesi-
ni kontrol etmek amaciyla bir ya da daha fazla ajan
ile idame tedavisi devam ettirilmelidir. ¥

SONUC

Giiniimiizde RAya yaklasimin belki de en 6nemli
yani, hastaligin baslangicini takiben ilk birkag ay
icerisinde DMARD’lar kullanilirsa teghis ve teda-
vinin olumlu bir seyir alacaginin kabul edilmesi-
dir. ® llag tedavisinin erkenden baslatilabilmesi
i¢in RA tanisinin da erken konulmasi yerinde bir
diisiincedir. Ilkeler, erken sabah tutuklugu 30 da-
kikadan fazla olan, {i¢ ya da daha ¢ok sis eklemi
bulunan ve sikma testi ile MKF veya MTF eklem
tutulumu saptanmis olan hastalar i¢in bir roma-
tologa erken gondermeyi destekler. '® Tedavinin
multidisipliner olarak planlanmasi ve tanida kli-
nigin her seyin 6niinde oldugu unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, DMARD,
Inflamatuar Poliartrit
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