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ROMATOİD ARTRİT  
YÖNETİMİ

GIRIŞ
Romatoid artrit (RA) eklem şişmesi, eklem has-
sasiyeti ve sinovyal eklemlerin tahrip olması ile 
karakterize, ağır sakatlık ve erken ölüme yol açan, 
kronik enflamatuar bir hastalıktır. (1)

Daha öncesinde romatizmal gut, kronik ro-
matizma, skorbotik romatizma vb. terimlerle ka-
rıştırılmış olan isimlendirme ilk kez 1859 yılında 
Garrod tarafından RA olarak adlandırılmıştır. (2)

EPIDEMIYOLOJI:
RA, dünyada her bölgede her ırkta görülebilmek-
tedir. Kuzeyden güneye ve kentsel alandan kırsal 
alanlara doğru görülme sıklığı azalmaktadır. Son 
zamanlardaki çalışmalarda görülme sıklığı %0.2-
%1 arasında değişmektedir. Ülkemiz için yaş ve 
cinsiyete göre düzeltme yapıldığında görülme sık-
lığı diğer Akdeniz ülkeleri ile benzer şekilde %0.36 
olarak hesaplanmıştır. Her yaşta ortaya çıkabilse-
de en sık 30-50 yaşları arasında görülmekte, gö-
rülme sıklığı yaş ile artmakta ve daha çok kadın-
ları etkilemektedir. Kadın/erkek oranı 3:1 ‘dir. (3-5)

ETIYOPATOGENEZ:
RA etiyolojisi halen bilinmemektedir. Hücresel 
ve hümoral anormallikler immün cevap olarak 
T hücrelerinin ve B hücrelerinin sinovyum içi-
ne göçü gibi otoantikor (romatoid faktörler [RF] 
ve sitrüline karşı protein antikorlar ( Anti-CCP) 
[Anti-citrullinated protein antibody / ACPA]) 
oluşumuna yol açar. Efektör fazda, istilacı fibrob-

lastlar tarafından kıkırdak ve aktive osteoklastlar 
ile de juxta-artiküler kemik tahrip edilmektedir. (6)

Patogenezde genetik faktörler etkilidir, pozitif 
aile öyküsü RA riskini kabaca üç ya da beş kez art-
tırır, ikizlerde konkordans oranları artar. (3) HLA 
sistemi (özellikle HLA-DRB1) patogenezde bas-
kın etki olmaya devam etmektedir. (7)

RA gelişiminde çevresel faktörler de ilişkilidir. 
Tutarlı olarak bildirilen risk faktörleri içerisinde 
sigara (8), düşük sosyoekonomik durum ve eğitim 
düzeyi yer almaktadır. (9,10) Bazı ajanlarında örneğin 
Proteus mirablis, Escherichia coli ve Epstein-Barr 
virüsü ayrıca Porphyromonas gingivalis’in (perio-
dontitte sıklıkla bulunan bir bakteri), romatoid art-
riti tetiklediği öne sürülmüştür, ancak bu önerilen 
mekanizmalar henüz kanıtlanmamıştır. (11,12)

KLINIK BULGULAR:
Tipik hastalıkta, haftalar-aylar içerisinde sinsi bir 
şekilde başlayan simetrik eklem şişliği ve ağrı olur. 
Nadiren de olsa akut, şiddetli poliartrit şeklinde 
başlayabilir. Diğer bir klinik şekli de birkaç gün 
veya hafta sürüp kendiliğinden geçen monoart-
rit ya da poliartrit epizotları ile karakterize olan 
palindromik romatizmadır. Palindromik romatiz-
ması olan hastaların yaklaşık %67’sinde nihayetin-
de RA gelişir. (13,14)

Başlangıcı çoğunlukla artiküler olmakla birlik-
te, sıklıkla yaygın güçsüzlük, iştahsızlık, kilo kay-
bı ya da ateş dahil çeşitli eklem dışı bulgularla da 
ilişkilidir. RA’da eklem tutulumunun şekli olguların 
çoğunda oldukça tipiktir. Etkilenen eklemler ara-
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TEDAVI: (15, 18, 22)

RA’da tedavinin hedefleri; ağrının düzelmesi, inf-
lamasyonun azalması, eklem yapılarının korun-
ması, fonksiyonların korunması ve sistemik tutu-
lumun kontrol edilmesidir.

Tedavi edici girişimlerin hiçbirisi tam iyileş-
tirici değildir. Medikal tedavide; nonsteroid an-
tienflamatuar ilaçlar (NSAİİ), glukokortikoidler, 
hastalığın seyrini değiştirebilen antiromatizmal 
ilaçlar (DMARD) (DMARDs: disease-modifiying 
antirheumatic drugs), sitokin nötralize edici ajan-
lar, immünsupresif ve sitotoksik ilaçlar kullanıl-
maktadır. (18)

Nonsteroid Antiinflamatuvar İlaçlar; lokal 
inflamatuar sürecin belirti ve bulgularını kontrol 
etmek amacıyla kullanılırlar. Hastalığın belirti ve 
bulgularını hafifletmede hızlı etkilidirler, ancak 
ilerlemesi üzerinde çok az etki gösterirler. (18)

Glukokortikoidler; düşük doz oral glukokor-
tikoidlerin (<7.5 mg/gün) inflamasyonun belirti 
ve bulgularını baskılamak için yaygın olarak kul-
lanılmalarının yanı sıra, son kanıtlar kemik eroz-
yonlarının gelişim ve ilerlemesini de gerilettikleri 
yönündedir. (18)

Hastalığın Seyrini Değiştiren Antiromatiz-
mal İlaçlar; Bunlar metotreksat, altın bileşikleri, 
D-penisilamin, antimalaryaller ve sülfosalazinden 
oluşmaktadır. Klinik iyileşmenin yanında hastalık 
aktivitesinin serolojik kanıtlarında da sıklıkla bir 
iyileşme vardır. RF ve C-reaktif proteinin titreleri, 
eritrosit sedimentasyon hızı sıklıkla azalır. Ayrıca 
ortaya çıkan kanıtlar, DMARD’ların kemik eroz-
yonlarının gelişimini gerçekten geciktirdiğini ya 
da iyileşmelerini kolaylaştırdıklarını göstermek-
tedir. Bir folik asit antagonisti olan metotreksat, 
aralıklı düşük dozda verilmek üzere (haftada bir 
kez 7.5-30 mg), günümüzde sıklıkla kullanılan bir 
DMARD’dır. Metotreksatın başlıca toksik etkileri; 
doz ile ilişkili ve geri dönebilir gibi görünen gast-
rointestinal rahatsızlık, ağız ülserleri ve karaciğer 
fonksiyon bozuklukları ile sinsi olabilen ve erken 
evrelerde saptanması için karaciğer biyopsisi ge-
rektiren karaciğer fibrozisidir. (18)

Antisitokin Ajanlar; TNF’yi bağlayan ve nöt-
ralize eden biyolojik ajanlardır. Bunlar arasında 
etanercept, infliximab, adalimumab yer almakta-
dır. Bu ilaçları kullanan hastalarda ciddi enfeksi-

yonlar için artmış bir risk söz konusudur. Özel-
likle latent tüberkülozun reaktivasyonu dikkat 
çekicidir. Tüberküloz reaktivasyon riskini azalt-
mak için anti-TNF ajan ile tedaviye başlamadan 
önce tüberkülin deri testi uygulanmalı, eğer gere-
kiyorsa göğüs radyografisi değerlendirilmelidir. (18)

İmmünosupressif Tedavi; Azatiyoprin, leflu-
namid, siklosporin ve siklofosfamid gibi immü-
nosupressif ilaçların RA tedavisinde etkin olduğu 
ve DMARD’lara benzer tedavi etkilerinin olduğu 
gösterilmiştir. Ancak DMARD’lardan daha etkin 
olduğunu gösteren kanıtlar yoktur. (18)

Cerrahi; artroplasti ve total eklem protezleri 
bazı eklemlerde yapılabilse de, en başarılı şekilde 
kalça, diz ve omuzlarda gerçekleştirilmektedir. (18)

Son zamanlarda RA’lı hastaları tedavi etmek 
için alternatif bir yaklaşım önerilmiştir. Buna 
göre, hastalığın seyrinin erken evresinde infla-
masyonu kontrol etmek için tedaviye birden fazla 
ilaç ile başlamalı ve daha sonra hastalık aktivitesi-
ni kontrol etmek amacıyla bir ya da daha fazla ajan 
ile idame tedavisi devam ettirilmelidir. (18)

SONUÇ
Günümüzde RA’ya yaklaşımın belki de en önemli 
yanı, hastalığın başlangıcını takiben ilk birkaç ay 
içerisinde DMARD’lar kullanılırsa teşhis ve teda-
vinin olumlu bir seyir alacağının kabul edilmesi-
dir. (23) İlaç tedavisinin erkenden başlatılabilmesi 
için RA tanısının da erken konulması yerinde bir 
düşüncedir. İlkeler, erken sabah tutukluğu 30 da-
kikadan fazla olan, üç ya da daha çok şiş eklemi 
bulunan ve sıkma testi ile MKF veya MTF eklem 
tutulumu saptanmış olan hastalar için bir roma-
toloğa erken göndermeyi destekler. (16) Tedavinin 
multidisipliner olarak planlanması ve tanıda kli-
niğin her şeyin önünde olduğu unutulmamalıdır.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, DMARD, 
İnflamatuar Poliartrit
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