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KISALTMALAR

AAA : Ailevi akdeniz atesi

ARA : Akut romatizmal ates

ANA : Anti-niikleer antikor

CRP : C-reaktif protein

ESH : Eritrosit sedimantasyon hizi

HSP : Henoch-Schonlein purpurasi

JIA : Jiivenil idiyopatik artrit

RF : Romatoid faktor

SLE : Sistemik lupus eritematozus
USYE : Ust solunum yolu enfeksiyonu
MRG : Magnetik rezonans goriintiileme
GABHS : Grup A beta hemolitik streptococcus
Anti-DNase B : Antideoksiriboniikleaz B
ASO : Anti streptolizin O

RA : Romatoid artrit

NSAID : Non-Steroid antiinflamatuar ilaglar
AGE : Akut gastroenterit

MY : Mitral yetesizlik

AY : Aort yetersizligi
EKO:Ekokardiografi

EKG: Elektrokardiyografi

EBV: Ebstein Barr viriis

CMV: Sitomegaloviriis
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OZET

SEVILIR BURUCU Rahime, 2005-2010 yillar1 arasi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Acil
ve Genel Pediatri Poliklinigine atrit /artralji sikayetiyle bagvuran 2-10 yas ¢ocuklarda
etiyoloji ve siklik. Istanbul Universitesi Cocuk Saghg Enstitiisii - Istanbul , 2012

Artrit herhangi bir eklemde sislik, kizariklik, 1s1 artis1 ya da fonksiyon kaybindan
herhangi birisinin goriildiigii yangisal durumdur. Artralji ise salt agrinin bulundugu diger
yangisal Olgiitlerin saptanmadigi durumdur. Pediatrik yas grubunda eklem sikayetleri sik
goriilen semptomdur ve ¢ok farkli hastaliklarin ilk belirtisi olabilir.

2005-2010 yillar1 arasinda Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Acil ve Genel Pediatri
Poliklinigine 2-10 yas artrit/artralji sikayetiyle bagvuran hastalardaki etiyolojinin
belirlenmesi, konulan tanilar ile (6rn. romatizmal hastaliklar, malignite, enfeksiyoz
hastaliklar) bagvuru anindaki sikayet, fizik muayane bulgulari ve laboratuvar bulgulari
arasindaki iligkinin arastirilmasi amaclandi.

Calismaya 25.456 hastadan artralji veya artrit sikayeti olan 622 hastanin 400’1 alindi.
Dosya kayitlar1 eksik oldugu icin 222 hasta calisma disinda birakildi. Arastirmaya alinan
hastalarin yas ortalamasi 6,1342,63 yas (median:6,00) idi. Erkek/ki1z oran1:1.33 saptandi.

Hastalarin %64,3’1 (n:256) artralji ve %35,7’s1 (n:142) artrit ile bagvurmustu. Olgularin
%88.6’s1 akut, %11.4’10 ise kronik eklem sikayeti ile bagvurmustu. Artrit/artralji ayrimi
yapilmaksizin etiyoloji siralamasinda 1.siklikta (%19,6) reaktif artrit, 2.siklikta (%14,5) HSP,
3.siklikta (%11,6) AAA, 4.siklikta (10.2) ARA bulunuyordu. Artrit tanisi alanlarda ise
1.siklikta (%21.5) ARA, 2.siklikta (%16.6) JIA ve septik artrit, 3.siklikta (%6.9) reaktif artrit,
4.s1klikta(%5.5) HSP yer almakta idi.

Calismamizda en sik tutulan eklemler sirasiyla diz (%47.7), ayak bilegi ( %33.6 ), dirsek
(%8.3), el bilegi (%6.9) idi. Odds oranlar1 incelendiginde dizde artralji sikayeti ile bagvuran
hastada en olasi tan1 AAA, ayak bileginde artralji durumunda en olas1 tan1t HSP, kalcada artrit
saptanan hastada en olas1 tani1 septik artrit, el bileginde artrit saptanan hastada en olasi tani
JIA, dizde artrit saptanan hastada en olasi taninin ARA olabilecegi bulundu. Reaktif artrit,
HSP, AAA tanisi alanlarda artralji daha sik iken ARA, JIA tanisi alanlarda artritin daha sik
goriildigl saptanmustir.

Tanilara gore tutulan eklemler incelendiginde reaktif artrit, AAA, ARA, viral
enfeksiyon ve septik artritte en sik diz, HSP’de en sik ayak bilegi, JIA da en sik diz tutulumu
gozlenmistir.

Artrit bulgusu olan hastalarda artralji bulgusu olan hastalara gore 16kositoz ve ESH
anlamli derecede yiiksek oranda saptanmistir. CRP degerindeki artis artritli hastalarda daha
yiiksek saptanmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Artrit/artralji sikayeti olan hastada sikayetin siiresi (akut/kronik), gezici ve tekrarlayici
ozelligi, hangi eklemin tutuldugu, ek sikayet ve muayene bulgulari, tam kan sayimi, ESH ve
CRP diizeyleri ve diger ek laboratuvar tetkikleri ayirict tanida yol gosterici olabilir. Tanida
oykii, fizik muayene ¢ok dnemli olmakla birlikte destekleyici laboratuvar bulgularinin
varlig1 da degerlidir.



ABSTRACT

SEVILIR BURUCU Rahime, Assesment of patients between the age of 2-10 years
old presenting with arthritis and artralgia in years of 2005-2010 periods to the Pediatric
Emergency Department and the Department of General Pediatrics of Istanbul Medical
Faculty Istanbul University Pediatric Enstitue -Istanbul , 2012.

Arthritis is an inflammatory condition which is characterized by swelling, redness,
warmth or loss of function, while athralgia is a condition of pain without other
manifestations.

The aim of the study was to determine demogrophic properties and the diagnosis of
patients between the age of 2 and 10 years old presenting with arthritis or arthralgia to our
clinics and to assess the relationship between signs, symptoms, laboratory findings and the
diagnosis (e.g rheumatological diseases, infection related diseases, malignancy) and also to
compare the data with the other countries.

In this study, 25.456 patients had applied to our clinics between the years of 2005-
2010 and 622 from them had symptoms of arthritis and arthralgia. The four hundred patients
from six hundred twenty two who had arthritis or artralgia symptoms were admitted to study
as the files of 222 patients were lost. The mean age of sample was 6,13+2,63 (median:6.00).
The rate of male to female was 1.33. The sixty four percent of them (n:256) applied with
arthralgia while the rest of them (n:142) with artrithis.

The eighty eight percent of the cases had acute and the rest of them had chronic
arthritis symptoms. The most common cause of the cases were reactive arthritis (%19,6), HSP
(%14,5), FMF (%11,6) and RF (%10,2) respectively without any discrimination of atrhitis
and arthralgia. Within the patients who diagnosed with arthritis mostly seen ethiology were
RF (%21,5), JIA and septic arthritis (%16,6), reactive arthritis (%6,9) and HSP (%5,5)
respectively.

In our study, the most commonly effected joints were the knee (47.7%), ankle
(33.6%), elbow (8.3%) and wrist (6.9%) respectively. When examined the odds ratio, the
most likely diagnosis of the patients with complaints of knee arthralgia was FMF,
in the event of the ankle arthralgia the most likely diagnosis was HSP, in the case of hip
arthritis, septic arthritis was the most likely diagnosis , within the patients who had wrist
arthritis JIA was the most likely diagnosis , and RF was the most likely diagnosis in the case
of knee arthritis.

The symptoms of arthralgia were more often in the case of reactive arthritis, HSP and
FMF while the symptoms of arthritis were more frequent within the patients diaognosed with
ARA and JIA. When the arthrits analyzied according to involvement, the most involved joint
was knee in reactive arthritis, FMF, RF, viral infection, septic arthritis and JIA while the
mostly involved joint was ankle in HSP.

Leukocytosis and ESR were significantly higher in the patients with signs of arthritis
than patients with arthralgia; although a higher rate of increase in the value of CRP was
observed, it was not statistically significant.

As a result, in a patient with arthritis and arthralgia; age, duration of complaint,
migratory and recurrent character, type of involved joint, other symptoms, complete blood
count, ESR, CRP and the other laboratory investigations might guide to help to differantial
diagnosis. History and physical examinations could be so important whereas laboratory
findings are also significant.



GIRIS VE AMAC

Aurtrit bir eklemde agr1 yaninda kizariklik, sisme, 1s1 artis1 ve fonksiyon bozuklugu ile
ortaya ¢ikan bir durumdur. Artralji ise sadece agrinin bulundugu diger yangisal olgiitlerin
saptanmadig1 durumdur.

Pediatrik yas grubunda eklem sikayetleri sik goriilen semptomdur ve ¢ok farkhi
hastaliklarin ilk belirtisi olabilir. Bu nedenle artrit/artralji yakinmasi ile hekime bagvuran bir
hastada en sik nedenleri bilinerek ve artrit /artralji disindaki yakinma, klinik ve laboratuvar
bulgular1 da gz oniine alinarak ayirici tan1 yapilmasi, hastaya hizli ve dogru tan1 konmasin

saglar.

2005-2010 yillar1 arasinda Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Acil ve Genel Pediatri
Poliklinikleri’ne 2-10 yas artrit/artralji sikayetiyle bagvuran hastalarin dosyalarinin

retrospektif olarak incelendigi bu ¢alismada :

a) Basvuru sikayetlerinin incelenerek, bu sikayetlere neden olan hastaliklarin ve tanilara gore

en sik hangi eklemin tutldugunun belirlenmesi.

b) Konulan tanilar ile (6rn. romatizmal hastaliklar, malignite, enfeksiydz hastaliklar)
basvuru anindaki fizik muayane bulgular1 ve laboratuvar bulgulari arasindaki iligkinin
arastirilmas1 ve hangi hastaliklarda daha cok artrit, hangilerinde ise artraljinin 6n planda
oldugunun saptanmasi
c) ARA, septik artrit ve malignite gibi hayati hastaliklarda taninin hizlica konulmasi ve acil
tedavilerinin baslanmasi ,

d) Elde edilen veriler ile diger iilke verilerinin karsilastirilmasi amaglanmaistir.
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GENEL BiLGILER

Artralji: Yangisal 6l¢iitlerin digerlerinin (sicaklik artis1 ve 6dem vb.) saptanmadigi sadece
agrinin bulundugu durumdur

Artrit: Herhangi bir eklemde sislik, kizariklik, 1s1 artis1 ya da fonksiyon kaybindan herhangi
birisinin goriildiigi yangisal durumdur. Artritteki temel patoloji sinoviyal zarin iltihabidir ve
bunun boyut ve niteligi altta yatan hastaliga gore degisir.

Akut artrit:Artrit bulunan bir eklemde artrit bulgularinin alt1 haftadan daha kisa stirdiigi
durumdur.

Kronik artrit:Artrit bulunan bir eklemde artrit bulgularinin alti haftadan uzun siirdiigi
durumdur.

Oligoartikiiler tutulum: Dort ya da daha az eklemin etkilendigi tutulum seklidir.

Poliartikiiler tutulum: Bes ya da daha ¢ok eklemin etkilendigi tutulum seklidir.

Tablo 1.1) Ekstremite agrisi ile ortaya cikabilecek olan hastahiklar:

1.1.1- Enfeksiyoz hastahklar
— Septik artrit

Osteomyelit

Sepsis

Seliilit

— Diskit

Subakut bakteriyel endokardit
Reaktif artrit

Bruselloz

— Viral enfeksiyonlar

1.1.2-inflamatuar hastaliklar
- ARA
- JiA
- SLE
— Jiivenil dermatomiyozit
- HSP
— Kawasaki hastalig

— 1.1.3- Mekanik-ortopedik durumlar

11



1.1.4-

Travma

Aseptik nekrozlar
Iskelet displazileri
Diiz tabanlik

Siyrilmis femoral epifiz sendromu

Maligniteler
Losemi
Kemik tiimorleri
Lenfoma

Yumusak doku tiimorleri

1.1.5- Digerleri

Toksik sinovit
Hipermobilite sendromu
Rasitizm

Psikojenik artralji
Refleks sempatik distrofi
AAA

Tuberkiiloz

Sekil 1:Artrit bulgusuna yaklasim
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ARTRIT ‘ Sistomax
Den
T

'l' Bl ol

Septik Az 7

.

Evet
1
Tek ve buytk eklem
1

Aleg >385C
ESR > 20 mmvsaat
CRP > 40 myidl
Halsizik, igtahsaik
Sistormd buigu

|

S.Aureus, Homoln:sh
Promokok, Meningokok,
Brusadla, vuacav iuumt. kabakulak)
E Col, Shigella ve saimoneila
Toc (kr.graniiamatoz anre)

Lymeé (kene wandi, St bulgutan
Tokrarayan acrt
|

FMF?
Kan KAB, Radyciojk gorunttieme
Exlem savis sspirasycey
(hDcre, gkaz, LDM, protein, gram, KAD)
Gerekirse USG ve Tomegrat

Tele EXG, ASO, CRP, ESR, Bojaz XAB

|

Reaktil artrt ? mw.mwéﬂmn

Nelson teshis ve tani-aksayan ¢ocuga yaklasim,sayfa:112

1.1:Eklem Agrilarina Yaklasim:

1.1.1- Oykii:

Hapr
1
I 1
Baf) dokusu hastalikian VaskOlitler
JRA HSV
FMF Kawasan
Spondicartropati PAN
Skieroderma
Dermatomyont
SLE
Irfamatuar barsak hastald:
Pabiiaz
Sequm hastabge
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Oykiide agrinin olusum zamani 6nemlidir. Akut baslangi¢h agrilar daha ¢ok travmatik
veya enfeksiyoz hastaliklardan kaynaklanabilirse de kronik agrilar daha ¢ok dejeneratif,
ortopedik ya da inflamatuar hastaliklar1 diistindiirtir (1).

Gezici eklem agrilarinda Oncelikle ARA tanis1 diisiinilmelidir. Eklem agris1 eger
¢ocugun giinliikk aktivitelerini engelliyorsa altta yatan onemli bir sorun var demektir (1).
Eklem agrisinin ortaya ¢ikis zamani1 da mutlaka degerlendirilmelidir. Sabahlar1 ortaya ¢ikan
agrilar ¢ogunlukla inflamatuar ( JIA vs), geceleri ortaya ¢ikan agrilar ise mekanik ve
ortopedik kokenlidir. Egzersizi izleyerek ortaya cikan agrilar ¢ogunlukla mekanik ve
ortopedik kokenli agrilari, egzersizle kaybolanlar ise inflamatuar kokenli agrilart diisiindiiriir.
Mindr travma sonrasi ortaya cikan artritlerde oOzellikle aile Oykiisii de varsa hemartroz
olasilig1 akilda tutulmali ve pihtilagsma bozukluklari aranmalidir (2).

Hastanin yasadig1 bolge, beslenme aligkanliklari (6rnegin pastorize edilmemis siit ile
yapilmis peynir yeme ) ve asilama durumu da tanida 6nemli veriler saglamaktadir. Ozellikle
tilkemizde AAA’nin sik olarak goriildiigii bolgelerden kdken alan ¢ocuklarda yineleyen ates
ve karin agrist ataklari ile birlikte artralji ya da sekel birakmadan iyilesen monoartrit
yakinmas1 varsa on planda AAA diisiiniilmelidir. Ulkemizdeki AAA’l1 ¢ocuklarin yaklasik
%70’inde eklem bulgular1 gdzlenmektedir (3). Ozellikle eklem agris1 ile birlikte atesin
bulunmasi oncelikle enfeksiyéz daha sonra da inflamatuar nedenleri diisiindiirmelidir. Ates ve
kilo kaybi ile birlikte olan artritlerde ise ilk planda 16semi ve diger maligniteler

diistiniilmelidir (4).

1.1.2-Fizik Muayene:

Artrit ile bagvuran ¢ocukta yapilacak olan tam bir fizik muayene hekime 6nemli veriler
saglar. Cocugun biliyiime ve gelisme durumu mutlaka degerlendirilmelidir (5). Cocuk
biiyiime-gelisme geriligine sahip ise Oncelikle kronik hastaliklar ayirici tanida diistintilmelidir.
Atesin varlig, tipi, gidisi ve ates diisiiriiciilere yanit1 hastanin ayirici tanisinda ¢ok énemlidir.

Artritli cocuklarda cilt muayenesi mutlaka yapilmali, var olan dokiintiiler ve deri alt1
nodiilleri belirtilmelidir. Dokiintiiniin varligt oncelikle enfeksiydz ve yangisal nedenleri akla
getirir. Viral hepatitler, kizamikgik, parvoviriis B19, Coxackie enfeksiyonlari, arboviriisler ve
diger bir cok viral enfeksiyon 6zellikle makiilopapiiler dokiintii ile ortaya ¢ikabilir.

Eritema marginatum, ARA’nin 6nemli bir bulgusudur (1). Eritema nodosum deriden kabarik
dokiintiiler ve eklem agrisi ile karsimiza ¢ikabilir ve bu gibi durumlarda ilk planda tiiberkiiloz,
streptococcus enfeksiyonlari, Behcet Hastalig1 ve sarkoidoz akla gelmelidir (5). Bunun yani

sira bir ¢ok kronik romatizmal hastaligin ve vaskiilitlerin gidisi sirasinda artrit ile birlikte
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cesitli dokiintiler goriilebilir. Palpabl purpura varliginda HSP disiiniilmelidir. Tim
eklemlerin ayrintili muayenesi her hastada yapilmalidir (5).

Hastaya yapilan kardiyolojik muayenede saptanan kapak lezyonlar1 oncelikle ARA
lehine yorumlanmalidir. Ayrica SLE gibi baz1 kronik romatizmal hastaliklarin da kapak
tutulumu yapabilecegi unutulmamalidir.

Hepatosplenomegali ve lenfadenomegali hemen hemen tiim enfeksiyoz , inflamatuar ve
malign hastaliklarda eklem agris1 ile birlikte bulunabilen bir fizik muayene bulgusudur. Bu
bulgularm olmas1 6zellikle sistemik JIA lehine yorumlanabilir (6). Eklem bulgular ile
basvuran c¢ocuklarda agiz i¢i yaralarin varligi da sorgulanmalidir. Bu durumda akla
gelebilecek olasiliklar Behget Hastaligi, Kawasaki Hastaligi ve kizil benzeri Streptococcus
enfeksiyonlar: olabilir (5).

Kronik romatizmal hastaligi bulunan tiim ¢ocuklara 6n iiveit agisindan mutlaka goz

muayenesi yapilmalidir. Ozellikle oligoartikiiler JIA’l1 ocuklarda &n iiveit bulunabilir (7).

1.1.3- Laboratuvar:

Artrit ile bagvuran cocukta laboratuvar verilerinin tan1 koydurucu o6zelligi yoktur.
Ozellikle baslangigta almacak olan tam kan saymmi ve ESH olgiimii tamida yardimci
olabilmektedir. Lokositoz enfeksiydz, inflamatuar ve malign durumlarda goriilebilen bir bulgu
olmasma karsin ayirici tamida formiil 16kosit degerlendirmesi yardimci olacaktir.
Ozellikle g¢ocukluk caginda sikga goriilebilen ve romatizmal bulgular ile ortaya gikan
cocukluk ¢ag1 16semilerinin birgogunun tanisi formiil 16kosit incelenmesi ile konulabilir.
Trombositoz oncelikle inflamatuar hastaliklari, trombositopeni ise maligniteleri akla getiren
bir baslangi¢c bulgusudur. Anemi ise bir¢ok kronik romatizmal hastalikta ve malignitelerde
goriilebilen bir bulgudur. Net olarak agiklanamayan artritlerde kan sayiminda patolojik veri
var ise mutlaka kemik iligi aspirasyonu yapilmalidir.

Akut faz yanitin1 gosteren verilerden biri olan ESH’nin artmasi enfeksiy6z, inflamatuar
ve neoplazik hastaliklari, normal olmasi ise ¢ogunlukla mekanik, ortopedik ve psikojenik

kokenli eklem agrilarini diistindiiriir (8).

Cocuklarda eger enfeksiyoz kokenli bir hastalik diistiniiliiyorsa tanilandirmaya yonelik
mikrobiyolojik ve serolojik (6rnegin cesitli kiiltiirler ve grup agliitinasyonlar1 vs) testlerin
yapilmas1 gerekebilir. Romatizmal yakinmalarla basvuran ¢ocuklarda eger kroniklesme s6z

konusu ise RF ve ANA pozitifligi aranmalidir. Fakat bu testlerin sonuglar1 tanilandirmada
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higbir zaman tam olarak yardimci olmaz ancak siniflamada rol oynayabilir. Ayrica saglikli
cocuklarda %4 oraninda RF ve ANA pozitifligi saptanabilir (9).

Aseptik nekroz, brodie absesi, osteomiyelit, bel agris1 gibi bolgesel agrili durumlarda
s0z konusu bolgenin radyolojik incelemesi mutlaka yapilmalidir. Yaygin agrinin oldugu
durumlarda da tant konulamamigsa hastalara sintigrafik inceleme yapilabilir. Yine tani
konulamayan, yaygin agris1 olan hastalarda kemik iligi aspirasyonu malignite yoniinden
degerlendirilmelidir. Ayrica taniya yonelik olarak ultrasonografi, MR, direkt grafi yapilabilir.
1.2-Aksama ve Nedenleri:

Aksama, en basit tanimiyla 'asimetrik yiriiylis' cocuklarda sik goriilen kas iskelet
sistemi bulgularindan biridir. Hekime bu sikayet ile bagvuran hastada 6nemli olan aksamaya
neden olabilecek kendi kendini siirlayan zararsiz durumlar ile hayati veya o ekstremiteyi
tehdit edebilecek durumlar1 ayirt etmektir.

Yiriime dongiisii destek ve ilerlemek amaciyla iki bacagin birlikte kullanimiyla olusur
ve simetrik ve ritmik olarak birbirini takip eden durus ve salinim fazlarindan meydana gelir.
Aksama ise ¢ocugun yasina, cinsiyetine ve viicut yapisina uygun yiirime seklinden sapma
olarak tarif edilir. Cocuklar su nedenlerden dolay1 aksarlar:

- Agn

— Eklemdeki hareket kisitlilig

— Kas giigsiizliigi

— Deformite

— Alt ekstremitedeki ya da omurgadaki kas, sinir, kemik ya da eklemleri etkileyen agriya

neden olan ya da olmayan bircok durum aksama ile kendini belli edebilir.

Tablo 1.2) Aksamanin ayiricl tanisi:
1.2.1-Travma

- Kirik

- Burkulma, ezilme (yumusak doku zedelenmesi)
- Yabanci cisim (kiymik gibi)

- Uygunsuz ayakkabi giyilmesine bagl

1.2.2-Enfeksiyon

- Osteomiyelit

- Septik artrit (diz ya da kal¢a ekleminde)
- Viral(rubella, hepatit, sugigegi...) artrit
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- Lyme hastaligi, mikobakteriyal artrit

- Yumusak doku enfeksiyonu (periartikiiler seliilit)

- Miyozit (viral)

1.2.3-Enflamasyon

- Kalga ekleminde toksik sinovit

- JIA

- Reaktif artrit

- ARA

- HSP

- Diskit

- Miyozit

1.2.4-Dejeneratif/ Mekanik

- Femur basinin epifizyal ayrilmasi

- Osteokondrozlar (patella kondromalazisi, osteokondritis disekans)
- Gelisimsel kalca displazisi

1.2.5-Vaskiiler Nedenler

- Legg-Calve Perthes hastaligi

1.2.6-Neoplazi Nedenler

- Losemi

- Primer kemik tiimorii

.Osteoid osteoma

.Osteosarkom

.Ewing sarkomu

1.2.7-Digerleri

- Noromuskiiler hastaliklar

- Serebral palsi

- Hematolojik hastaliklar: hemofili, orak hiicreli anemi
. Rasitizm

- Konversiyon

- Intraabdominal hastaliklar: apandisit, psoas absesi, retroperitoneal neoplasm

1.3-Ailevi Akdeniz Atesi

AAA ates ve serdz zarlarin iltihabi ile karakterize tekrarlayan ataklarla seyreden ve

ikincil amiloidoz ile komplike olabilen herediter periyodik ates sendromlarinin en sik
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goriilenidir. Otozomal resessif gegisli bir hastaliktir. Hastalik 6zellikle Dogu Akdeniz
havzasinda yasayan halkta artmis siklikta goriilmektedir. Ulkemizde ise hastalik Orta
Anadolu’da sik goriilmektedir. Hastaligin sikliginin iilkemizde 1:1000 oldugu bildirilmistir
(10). Hastaligin daha ¢ok erkeklerde goriilebilecegi bildirilmesine karsin iilkemizde yapilan
calismalarda kiz ve erkek hasta sayilart esit bulunmustur (11).

AAA’ya yol acan gen (MEFV geni) 16. kromozomun kisa kolunda yer almaktadir (12).
En sik goriilen 5 mutasyondan 4’ Ekson 10°da ( M694V, V726A, M6941,M6801 ), biri ise
Ekson 2’de (E148Q) yer almaktadir. Bu genin kodladig1 proteine ‘pirin/marenostrin’ismi
verilmistir. Bu proteinin 16kositler {izerinde otoregiilatuar bir rol oynadigi diisiiniilmektedir.
MEFV geninde bir mutasyon varsa hem enflamasyonun en &nemli aracilarindan IL-1’in
yapimi uyarilir, hem de apoptoz baskilanir ve dolayisi ile ufak uyarilar sonucu artmais iltihap

yanit1 ortaya ¢ikar (10,13).

1.3.1-Klinik Bulgular:

Hastalik atesli, agrili ataklarla karakterize olup 38,5-40 C° arasindaki yliksek atese,
periton, plevra gibi ser6z membranlarindan birinde olusan enflamasyonun neden oldugu ciddi
karin, gogiis veya alt ekstremitenin biiyiik eklemlerinden birinin agrist eslik eder. Ataklar kisa
siireli olup 1-4 giin siirer ve tedavi edilmeden spontan iyilesir. Ancak ataga eslik edebilen
artrit veya artralji daha uzun siirebilmektedir. Ataklar arasinda hasta semptomsuzdur. Ataklar
cesitli sekillerde olabilmesine karsin en sik goriilen nobet sekli ates, karin agris1 ve/veya
eklem bulgularinin bir arada oldugu nobet seklidir.

Eklem bulgular ates ve karin agrisindan sonra AAA'nmn en sik goriilen 3.klinik
bulgusudur (%60-70) ve ates ve karin agris1 olmaksizin da ortaya ¢ikabilir. AAA’daki artrit,
cogunlukla alt ekstremiteye yerlesen, sekel birakmayan, gezici olmayan, nonerozif akut bir
monoartrittir. Ayak bilegi ve dizler en sik etkilenen eklemlerdir. Ayak bileginde olusan
artritlerin %50'sinde ayak sirtinda eritem gozlenir. Hastalarin yaklasik %5’inde bir aydan
daha uzun siirebilen uzamais artrit ataklar1 goriilebilir. Bu sekilde en ¢ok tutulan eklemler kalca
ve diz eklemleridir. Haftalar veya aylar sonra agri ve enflamasyon kendiliginden azalir (13).
AAA’in ilging eklem tutulumlarindan birisi de sakroiliak eklemlerin de tutuldugu seronegatif
spondilartropati tablosudur. Bu olgularin ¢ogunda HLA-B27 negatif bulunmakla birlikte bir
kisminda pozitif olabilir (11,14,15).

AAA’ll hastalarin kiigiik bir yiizdesinde orsit goriiliir (16,17). Erizipel benzeri eritem
AAA’ll cocuklarin %]11’inde goriiliir (17). Hastalar sik olarak ataklara eslik eden bas
agrisindan sikayet ederler. Nadir olgularda aseptik menenjit gelisebilir (18,19).
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1.3.2-Laboratuvar Bulgular::

CRP atak doneminde hastalarin timiinde yiikselmekte, ESH % 90'inda, fibrinojen
% 60"'inda artmakta ve 16kositoz ise hastalarin % 50'sinde ortaya ¢ikmaktadir. Serum amiloid
A proteini atak esnasinda yilikselmektedir (20). Ataklarda trombositoz goriilmemekte ve

ferritin diizeyleri artmamaktadir (20).

1.3.3.-Tanx:

Tablo 1.3: AAA tams1 icin Tel Hashomer Kkriterleri (21)
Major kriterler:

1) Artrit ve/veya serdzitin eslik ettigi tekrarlayan ates ataklari

2) Predispozan bir hastalik olmaksizin gelisen AA tipi amiloidoz

3) Kolsisine iyi yanit

Mindr kriterler:

1) Tekrarlayan ates ataklar

2) Erizipel benzeri eritem

3) Birinci derece akrabada AAA varligi

Kesin tani: 2 major veya bir major 2 mindr kriter

Stipheli tan1: bir major ve bir mindr kriter

1.3.4-Tedavi:
AAA’nmm genel tedavisi kolsisindir. Kolsisin kullanimi hastalarin % 60’1na yakininda
ataklar1 6nlemekte, % 20-30’unda ise ataklarin sikligin1 azaltmaktadir. Kii¢iik ¢ocuklarda
0.5 mg/giin, 7-12 yas ¢ocuklarda 1 mg/giin ve 12 yasindan biiyiik ¢ocuklarda 1.5-2mg/giin
2-3 doz /giin seklinde uygulanabilir.

1.4-Septik Artrit

1.4.1- Klinik:
Septik artrit piyojenik bakterilerin neden oldugu tiim eklem enfeksiyonlarini kapsayan
bir terimdir. Tiim septik artritli vakalarin yarisindan fazlasinda (%50-70) sorumlu olan temel

mikroorganizma grubu gram pozitif koklardir. Bu grup iginde Staphylococus aureus
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(S.aureus), Staphylococcus epidermidis ve Streptococcus (Streptococcus pyogenes ve B ve G
grubu streptococcuslar) en sik goriilen mikroorganizmalardir. Streptococcus pneumoniae Ve
gram-pozitif basiller nadir olarak etkendirler. Bebeklerde ve geng eriskinlerde septik artrite
neden olan en yaygin mikroorganizma, eriskinlerde de vakalarin ¢ogunlugundan sorumlu olan
S.aureus’tur (22,23,24,25). Diger yaygin bulunan patojen siklikla Staphylococcus epidermidis
olup, diisiik viriilanshidir. Daha ziyade immiinsupresyon durumunda veya genellikle eksternal
kontaminasyon sonucu enfeksiyona yol agabilir (24,25). Eklemleri infekte eden iki 6nemli
gram-negatif kok Neisseria gonorrhoeae ve Neisseria menengitidis’dir. Bu iki tiir tiim septik
artritlerin en azindan %20’sinden sorumludur. Haemophilus influenzae eriskinlerde yaygin
degilken siit gocuklarinda septik artrit igin Onemli bir patojendir. Bakteriyel artritlerin
%20’sinden fazlasindan gram-negatif basiller sorumludur. Bu grupta enterobakteriler
(Escherichia coli (E.Coli), Proteus mirabilis, Klebsiella ve Enterobakter) genelde en sik
goriilen etkenler olmakla beraber septik artritli yashi hastalarda Pseudomonas aeroginosa
etken olarak karsimiza ¢ikabilir. Anaerobik bakteriler tiim septik artrit vakalarmin %1’inden
daha azindan sorumludur. Tiiberkiiloz artriti nadiren kan yoluyla yayilim gosterir. Lyme
hastalig1 etkeni kene ile tasinan bir spiroket olan Borrelia burgdorferi’nin en azindan
hastaligin erken evresinde enfeksiydz artrite yol acabildigine inanilmaktadir. Fungal ve
parazitik hastaliklar enfeksiyoz artritin nadir nedenlerindendir.

S.aureus lizerinde bulunan yiizey adezinleri sinoviyal membranlar ve kemik tizerinde
bulunan fibronektin, laminin, kollajen ve diger proteinlere baglanmasina aracilik eder. Septik
artritteki ana inflamatuar reaksiyon sinoviyal membrandadir fakat en biiyiikk hasar eklem
kikirdaginda meydana gelir. Once bakteri sinoviyal membrana girip inflamatuar bir yanit
ortaya ¢ikarir. Sinoviyal dokuda sinirlayici bazal membran olmadigindan dolayr sinoviyal
stviya kolaylikla gecis gosterirler. Bu kismen de olsa hipertrofiye sinoviyal hiicrelerin
inflamatuar cevabi sonucu olarak piiriilan yogunlukta bir eklem efiizyonuna neden olur. Bu
hiicreler eklem kikirdagina hasar veren inflamatuar sitokinler ve proteazlar salarlar (26).
Eklem kikirdaginin hasar1 enfeksiyondan 4-6 giin sonra belirginlesir. Temel yapinin
bozulmasi inokulasyondan yaklasik olarak iki giin sonra baslamaktadir. Bu bozulmaya akut
inflamatuar yanit sonucu agiga ¢ikan enzimlerin aktivasyonu, bakteriler tarafindan toksin ve
enzimlerin {retimi, gecikmis immiin cevap sirasinda T lenfositlerin uyarilmasi neden
olmaktadir. Sinoviyal sivida biriken bakteriyel antijenler ve bakteri tarafindan iiretilen
stafilokokal enterotoksin gibi spesifik toksinler T lenfositlerin proliferasyonunu uyarir. T
lenfositlerin artisiyla temel madde azalir, kollajen kollajenazlara maruz kalir, eklem

kikirdaginin mekanik 6zellikleri ortadan kalkar ve hasara karsi duyarliligi artar. Tam olarak
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eklem kikirdagi harabiyeti yaklasik olarak dort haftada meydana gelir. Eklem dislokasyonu
veya subluksasyonu ve osteomiyelit de olusabilir (22,23,24,25).

Septik artritin uzun donemdeki en biiylik komplikasyonu eklem kikirdaginda hasara
bagli olarak meydana gelen dejeneratif osteoartrittir. Hastalarin yaklasik %350’si uzun
donemde azalmis eklem fonksiyonu ve hareket kaybindan sikayetgidirler. Bu sekel orani
etkeni S.aureus olan vakalarda, tanida ge¢ kalinmis vakalarda ve gecikmis eklem yikamasi

yapilan vakalarda daha fazladir.

1.4.2-Tam

Septik artrit tibbi acillerden olup ciddi sekel ve mortaliteye sahiptir. Dolayisiyla acil
tan1 ve tedavi iyi bir prognoz elde etmek i¢in kritik 6neme sahiptir. Klasik olarak akut septik
artrit yakin zamanda baglayan ates, halsizlik ve lokal bulgular olan agr1, 1s1 artisi, sislik ve
etkilenen eklemde azalmis eklem hareket agikligi ile kendini gosterir. Etkilenen eklemin
kizarik, gergin ve agrili olup hareket ettirmesi miimkiin olmadig1 sdylense de tersine mobil bir
eklemin olmasi septik artriti dislamaz. Eklem efiizyonu bakteri ile etkilenmis eklemlerin
%90’ 1nda gosterilebilir (24,25,26).

Septik artritte serum CRP ve ESH genellikle yiikselir fakat nonspesifik bulgular olup gut
veya JIA’da ya da inflamatuar bir baska durumda da yiikselebilir. Kan kiiltiirleri akut septik
artritli hastalarin %50’sinde pozitiftir (27). Lokosit sayisi ¢ocuklarda genellikle artmistir.
Septik artritten siiphelenildiginde derhal igne ile artrosentez yapilmalidir. Sinoviyal sivi
analizi hem eklem kikirdaginin korunmasi hem de enfeksiyonun rezoliisyonu igin son derece
onemlidir. Sinoviyal sivi genellikle bulanik olup diisiik viskozitelidir ve milimetrekiipte
16kosit sayist genellikle 50000°den fazladir. Polimorfniiveli 16kositlerin orant %90’lara
yaklagir. Sinoviyal sividan yapilan gram boyama septik artrit teshisini destekler. Ayrica gram
pozitif ve gram negatif ayrimi yapilarak antibiyotik duyarlilik sonucu ¢ikmadan baglangic
antibiyotik tedavisine baslanabilir. Gram boyama vakalarin sadece %50°’sinde sonug verirken,
kiiltiir septik artritlilerin yaklasik %90’inda pozitiftir. Kiiltiir sonucu, kiiltiirden o6nce

antibiyotik tedavisi baslananlarda negatif olabilir (27).

1.4.2.1-Radyolojik Inceleme

Direkt grafide kemik ve kikirdakta gdzle goriilebilir enfeksiyon bulgularinin ortaya
¢ikmasi i¢in birkac¢ hafta gegmesi gerekir. Radyografik incelemede enfeksiyonun ilk birkag
giiniinde genellikle belirgin bir bulgu yoktur. Yine de etkilenen eklemde c¢evre yumusak

dokuda ve kapsiilde sislik, yag yastik¢iginda yer degistirme ve bazi1 vakalarda lokalize 6dem
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ve eflizyona bagl olarak eklem araliginda genisleme olabilir. ilerleyen donemlerde ilk 6nce
subkondral kemik yogunlugunda azalma meydana gelir ve bunu jukstaartikiiler kemikte
erozyon takip eder. Daha sonra artikiiler kikirdak yikimini takiben eklem araliginda erozyon
meydana gelir (22,28,29).

Ultrasonografi direkt radyografi ile goriilmeyen hem intraartikiiler hem de
ekstraartikiiler anormallikleri gosterebilir. Erken donemde efiizyonu tespit etmede giiclii bir
arac olup baslangic eklem aspirasyonu ve drenaj prosediirlerinde rehber olarak kullanilabilir.
Az miktarda (1-2 ml) siv1 birikimi bile saptanabilir. Noninvaziv, ucuz, kullanimi kolay olusu
ve radyasyon yaymamasi nedeniyle septik artrit teshisinde ultrasonografi ¢ok degerlidir
(25,27,28).

Bilgisayarli tomografi septik artritin erken donemlerinde sinirli kullanimi olup direkt
radyografiye gore lokalize 6deme bagli eklem aralifinda daralma, kemik erozyonlari,
sklerozu gostermede daha duyarlidir. Daha ziyade derin yerlesimli yerlerdeki sislik ve
efiizyonu gostermede iyi bir incelemedir (25,27,28).

MRG hem kemik hem de yumusak doku goriintilemede onemlidir. Dolayisiyla
enfeksiyonun komsu yumusak dokulara yayilimi goriilebilir. Kas-iskelet sistemi
enfeksiyonlarmin ve enfeksiyonun yayiliminin erken déonemde tanimlanmasi igin yararl bir
teshis aract haline gelmistir. MRG yumusak doku anormalliklerinde bilgisayar tomografi ve
rdirekt grafiden daha biiyiik bir rezoliisyon gostermektedir (25,27,28).

1.4.3- Tedavi
Septik artrit tedavisinde temel amaglar eklemin sterilizasyonu, eklemin bosaltilmasi,
eklem fonksiyonunun tamamen restorasyonudur. En etkili tedaviye iliskin bir fikir birligi
olmayip artrotomi, artroskopi, tekrarlayan igne aspirasyonlar1 ve irrigasyon metodlarindan
hangisinin en 1iyi tedavi yontemi olduguna dair tartigma devam etmektedir. Basarili bir sonug
icin erken teshis ve hemen antibiyotik tedavisinin baslanmasi 6nemli olup cerrahi farkli
prosediirler arasinda etkinlik acisindan bir fark yoktur (27,28,30). Akut septik artrit
tedavisinde ii¢ dnemli prensip One siiriilmektedir:
— Eklem vyeterli olarak drene edilmelidir.
— Sepsisin sistemik etkilerini azaltmak igin antibiyotik verilmelidir.
— Eklem stabil bir pozisyonda istirahate alinmalidir (30,31).
Eklem araliginin sterilizasyonu hem antibiyotikleri hem de enfekte sinoviyal dokunun
ortadan kaldirilmasini  gerektirir. Pek ¢ok arastirmaci septik artritin  semptomlarin

baslangicindan sonra ilk 24-48 saat iginde yogun bir sekilde antibiyotikle tedavi edilmesi
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gerektigini aksi takdirde geriye doniisiimsiiz olarak kikirdak harabiyetiyle sonuglanacagini
gostermistir (32). Hastanin yasi ve risk faktorlerine gore baslangi¢ antibiyotik tedavisi
ampirik olarak baslanir. Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk klinigimizde septik artrit vakalarinda
ampirik olarak seftriakson ile teikoplanin kombinasyonu baslanmaktadir. Ampirik antibiyotik
tedavisine kiiltiir ve duyarlilik sonucu ¢ikana kadar devam edilmelidir. Eger herhangi bir
organizma izole edilemezse ampirik tedaviye devam edilir. Genelde tedavi siiresi hekime
birakilir. Bu silire organizmanin tipine, hastanin durumuna, tedaviye cevabina baglhdir.
H.influenzae tip B, Neisseria veya Streptococcus genelde uygun antibiyotik tedavisine hizl
cevap verir ve tedavi siiresi iki haftadan kisa olabilir. Staphylococcus ve gram negatif basiller
tedaviye yavas cevap verir ve siklikla 4-6 hafta tedavi gerektirir (32). Antibiyotikler septik
artritin akut fazinda hastanede ve intravenoz olarak verilmelidir. Ciinkii ilaglarin oral emilimi
tam olarak tahmin edilmeyebilir. intravensz yolla yiiksek dozlarda antibiyotik uygulamak ve
boylece yiiksek kan ve sinoviyal sivi diizeylerine ulagsmak mimkiindiir. Oral tedavi
enfeksiyonun akut fazi gegtikten sonra ve hasta taburcu oldugunda verilebilir. Genel tedavi
planina gore, kiiltiir sonucuna spesifik antibiyotik en az 4 hafta verilmeli ve antibiyotik
tedavisini sonlandirma karar1 temel olarak enfeksiyonun lokal ve sistemik bulgularinin
gerilemesine gore alinmalidir.

Gozlenen lokal hasarin biiyiik boliimii bakteri ve onun iirlinlerinden ziyade hem bakteri
hem de onun ¢oziinebilir iiriinlerine kars1 gelisen asir1 immiin yanita baglidir. Dolayisiyla
sadece mikroorganizmalar1 ortadan kaldirmak yikimla giden bu siireci durdurmayacaktir.
Eklem drenajinin temel prensipleri eklemdeki tim sivi ve kan koleksiyonunun ortadan
kaldirilmasi, eklem hareketinin saglanmasi, fibréz doku ve yapisikliklarin olusumunun

azaltilmasidir (32,33)

1.5-Henoch Schonlein Purpuras :

1.5.1-Tamm :

HSP etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, basta cilt olmak iizere gastrointestinal sistem,
bobrekler, eklemler ile daha ender olarak diger organlarin etkilendigi bir lokositoklastik
vaskiilittir. Genel olarak 8-10 yas grubunda goriildiigli i¢in HSP bir ¢ocukluk ¢agi hastaligi
olarak degerlendirilebilir (34,35,36,37,38,39,40). Sistemik vaskiilitlerden biri olan HSP, ilk
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kez 1837 yilinda Johann Schonlein’in tipik deri dokiintiileri ve eklem bulgularimi, 1874
yilinda da Eduard Henoch’iin gastrointestinal ve bobrek tutulumuna ait bulgular1 tanimladig:
cocukluk ¢ag1 sendromudur (34,35,36,37,38).
1.5.2-Etiyoloji ve Patogenez
HSP’nin etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte, hastaligin immiin kompleksler
ile iligkisinin olabilecegi kabul edilmektedir. Aragtirmalara goére devamli immiinsiipresif
tedavi altindaki olgularin daha sik HSP gecirmesi, hastaligin gergek tetikleyicisin bagisiklik
sistemindeki bir bozukluk sonucunda olusmayip enfeksiyona bagli immiinolojik cevaptan ileri
geldigini  gostermektedir (34,35,36,37,38). Hastaligin etiyolojisi bilinmemekle birlikte
IgA’nin HSP’nin etiyopatogenezinde c¢ok Onemli oranda rol oynadigi disiiniilmektedir.
HSP’de esas patolojinin tutulan organlarin kiiciik damarlarinda IgA’ya bagl vaskiilit oldugu
kabul edilmektedir. Artan yapim veya renal klirensin azalmasia bagl olarak serum IgA
diizeyi genellikle artmistir. Bilinmeyen bir antijenik uyariyla IgA’da artisin nekrozitan
vaskiilit ile sonlanacak olan mekanizmalar tetikledigi distiniilmektedir (34,35,36,37,38,39).
Patognomonik bulgu 16kositoklasis yani parg¢alanmig 16kositlerin varligidir (39). Cocukluk
caginda goriilen trombositopenik olmayan purpuranin en sik sebebidir (41,42,43,44,45,46).
Hastalik degisik klinik bulgularla kendini gosterdiginden 1990 yilinda American College of
Rhemumatology (ACR) HSP’nin tani kriterlerini yaymlamistir.
Tablo 1.4- American College of Rhemumatology (ACR)’e gore HSP’nin tam kriterleri.
— Trombositopeni olmadan goriilen, yiizeyden hafif¢e kabarik, dokunmakla
hissedilebilen hemorajik deri lezyonu,
— Ik belirtilerin ortaya ¢iktig1 anda hastanin 20 yas ve altinda olmast,
—  Yemeklerle siddetlenen yaygin karin agrisi veya kanli ishal gibi bagirsak iskemisi
bulgularinin gézlenmesi,
— Arteriol ve veniil duvarlarinda graniilosit varligin1 gosteren histolojik bulgularin
saptanmasidir. Bu 4 kriterden en az 2’sinin bulunmasiyla hastaya HSP tanisi

konulabilecegi kabul edilmistir (46).

1.5.3-Epidemiyoloji :

HSP esas olarak ¢ocukluk ¢agi hastaligidir ve erkeklerde kizlardan 1.5-2 kat daha fazla
goriiliir (47,48). Toplumda goriilme oran1 10-20.4/100.000 olarak tahmin edilmektedir (49).
HSP sikliginin mevsime gore degiskenlik gosterdigi, kis aylarinda daha sik goézlendigi
bildirilmistir (47,48,49).
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1.5.4-Klinik Bulgular:
1.5.4.1-Gastrointestinal Sistem Bulgular:

Gastrointestinal sistem tutulumu, HSP’li olgularda genel olarak karin agris1 seklinde
baslayip en sik aralikli kolik tarzinda agri1 goriiliir (47,48,49). Cogu dokiintiiyle beraber ilk
haftada, tamamina yakini ise ilk ayda ortaya ¢ikar. Kusma, ishal, gobek c¢evresinde apandisiti
diistindiiren karin agrist ve kanli gaita goriilebilir. Karin agris1 hastalarin % 15-40’1inda
dokiintiiden 6nce baslayabilir
1.5.4.2-Cilt Bulgular:

Olgularin hemen hemen tiimiinde goriilen palpabl purpura hastalik i¢in karakteristiktir.
Klasik lezyonlar baslangigcta pembe, basmakla solan makiilopapiiler dokiintii tarzinda olup
daha sonra basmakla kaybolmayan petesi, purpura en sonunda palpabl purpuraya doniisiir.
Purpurik alanlar kirmizidan mora dogru renk degistirir. Pas rengi ve kahverengiye dondiikten
sonra solarak kaybolur. Ddkiintiller 3- 4 giin ig¢inde solarken yerlerinde gelisen koyu
kahverengi lekeler 10-15 giin kadar siirer. Bazi hastalarda yeni dokiintiiler 3- 4 aya kadar
ortaya ¢ikabilir. Bazen lezyonlar petesial, {irtikeryal, biilloz 6zellik gdsterebilir. Sonrasinda
biiller bir alanda birleserek yiizeyel iilserler olusturabilir. Ciddi vakalarda hemorajik purpura
ve nekrotik lezyonlar 6n planda olabilir (50,51,52,53,54). Dokiintii, simetrik olarak 6zellikle
kalga, ayaklar ve dirseklerin ekstansor yiizleri gibi basiya maruz kalan bolgelerde ortaya ¢ikar
(51,52,53,54). Bazen de kal¢a ve ayak bileklerinde hi¢ dokiintii olmadan viicudun diger
bolgelerinde dokiintii gortilebilir. Dokiintiilerin 6zellikle gluteal alanin altinda bulunmasi, giin

icinde aktivitelerle artmasi, HSP’de goriilen diger 6zelliklerdendir (55).

1.5.4.3-Eklem Bulgular

HSP’de artralji veya artrit ikinci sikliktaki semptomlardir. Eklem tutulumu hastalarin
% 60-85’inde gozlenmektedir. Semptomlar genellikle dokiintiiden dnce baglar ve ¢cogunlukla
tek eklemi etkiler. Diz, dirsek, el ve ayak bilegi gibi biiyiik eklemlerde sisme ve agri
geligebilir. Sinoviyal efiizyon yoktur. Cogunlukla artrit gegici olup kendiliginden iyilesir
(53,54,55).
1.5.4.4-Renal Bulgular

HSP’de bobrek tutulumu en 6nemli morbidite ve mortaliteye sahiptir (56,57). HSP'de
bobrek tutulumunun sikligi ve siddeti degiskenlik gosterir. Farkli yayinlarda renal tutulumun
%20-80 oldugu bildirilmistir. Bu farkliligin renal tutulumun farkl kriterlerle tanimlanmasi ve
mikroskopik hematiiriyi tespit i¢in farkli yontemlerin kullanilmasindan dolayr oldugu

diisiiniilmektedir (56). Renal tutulumun %80'1 hastaligin ilk 4 haftasinda goriiliir. Geri kalani
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sonraki iki ay i¢inde goriiliirken % 3’iinde dokiintiiden aylarca dnce ve kiigiik bir kisminda
dokiintliden yillar sonra baslayabilir (56).

Bobrek bulgular genis bir yelpaze gosterir. izole mikroskopik hematiiri goriilebilecegi
gibi proteiniiri, makroskopik hematiiri, nefrotik sendrom, hizli ilerleyen glomerulonefrit, akut
yada kronik bdbrek yetmezligi ve hipertansiyon ortaya ¢ikabilir. Idrarinda anormallik olan
cocuklarin %80’1 ilk 4 hafta i¢inde, digerlerinin bircogu da sonraki 8 hafta i¢inde taninirken

kiiciik bir grup hasta, diger belirtiler kaybolduktan aylar hatta yillar sonra goriilebilmektedir.

1.5.5-Laboratuvar Bulgular

HSP’de taninin konmasi igin spesifik bir laboratuvar bulgusu yoktur. ESH’deki
yiikselme, 16kositoz, eozinofili, CRP’deki artis sik¢a gdzlenen bulgular arasinda yer
almaktadir. Trombositopeninin olmamast HSP tanis1 koymada aranan kriterlerdendir.
Hematiiri ve proteiniirinin de 0zellikle renal tutulumda gozlendigi bildirilmektedir.

Gastrointestinal sistem tutulumu olan olgularda gaitada kan saptanabilmektedir (55,56,57).

1.5.6-Tedavi ve Prognoz:

Tedavi esas olarak destekleyici 6zelliktedir. Cogu zaman tedavi gerektirmez. Yeterli
stvt alimi, dinlenme ve beslenme 6nemlidir. Hastali§a bir enfeksiyon neden olmussa, mevcut
enfeksiyon tedavi edilmelidir (57). Eklem tutulumu olan vakalarda nonsteroid antiinflamatuar
ilaglar faydalidir fakat aktif gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarda kullanimi
sakincalidir. Hipertansiyon varsa uygun antihipertansiflerle kontrol edilmelidir (57,58). Alt
ekstremite 6demi icin asir1 hareket kisitlanir ve ekstremite elevasyonu onerilir. Kortikosteroid
tedavisi artrit ve karin agrisinin gerilemesini saglayabilmekle beraber hastalik siiresini
kisaltamaz, relapslar1 onleyemez. Kisa siireli uygulanan kortikosteroid tedavisi hayati tehdit
eden gastrointestinal tutulumu olan (kanama, karin agrisi, invaginasyon) hastalarda rahatlama
saglayabilir (58). HSP’l1 ¢ocuklarin bir¢ogunda renal tutulum gegici olup tedavi gerektirmez.

Olgularin yalnizca %1-5’inde kronik bobrek hastaligi gelisir (57,58).

1.6-Jiivenil idiyopatik Artrit :

1.6.1-Etiyoloji ve Sikhk:
Yapilan c¢alismalarda ¢esitli {ilkelerde saptanan ortalama sikligr 9.2-25/100.000
prevalans ise 12-113/100.000 bulunmustur (59). JIA bashig: altinda toplanan klinik tablolarin

etiyopatogenezi tam olarak bilinmemektedir. Fakat iki ana neden iizerinde durulmaktadir.
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Bunlardan birincisi hastalarda bulunan immiinolojik yatkinlik, ikincisi ise gevresel
etkenlerdir. Cevresel nedenler iginde en ¢ok suglanan enfeksiyonlar olmakla birlikte stres ve
travma da etiyolojide dnemli rol oynamaktadir. Ozelikle diisme sonrasi olusan oligoartrit
hasara bagli yeni otoantikorlarin ortaya ¢ikmasina baglanabilir. Immiinolojik yatkinlikta en
cok suglanan nedenler ise belirli doku gruplarinin varligidir. Bu baslik altinda en ¢ok sozii
edilenler ise HLA B-27 ve HLA DR-4’tiir (60,61).

Hastaligin klinik bulgular1 ve prognozu subgruplara gore degisir. Gelismis iilkelerde
JIA’nin &zelikle kizlarda daha sik goriilmesine karsin, gelismekte olan iilkelerde erkeklerde
hastalik daha sik goriilmektedir. Gelismis iilkelerde en sik goriilen JIA tipi ANA pozitifligi ve
tiveit varhigi ile stiren oligoartrit iken, gelismekte olan iilkelerde bu grup ¢ok nadiren ortaya
¢ikmaktadir (60,62).

1.6.2-Patogenez
Cesitli nedenler ile uyarilmis olan T lenfositleri Th1 ve Th2’ye ayrilir. JIA’da baskin
olan Thl hiicrelerdir. Bu hiicrelerden salinan mediatorler makrofajlari uyararak inflamatuar
sitokinlerin (6zellikle interlokin 1 ve 6 tiimor nekroz faktor o) ve onciilerinin salinmasina yol
acmaktadir. Bu salinim sonucu ise hedef eklem iizerinde cesitli inflamatuar olaylar
baslamaktadir. Eklemde olusan inflamatuar etkilesim sonucu sinovit ve eklem i¢i sivi
miktarinda artma olmaktadir. Sinovit, villoz hipertrofi ve subsinoviyal dokuda hiperemi ile
karakterizedir (60,61)
Tablo 1.5- JIA tam kriterleri (American College of Cardiology)
— Hastalik 16 yasindan 6nce bagslar.
— Artrit ( sisme veya su bulgulardan 2 veya daha fazlasinin olmasi: hareket kisitliligs,
hassasiyet veya hareketle agr1 ve 1s1 artist)
— Hastalik stiresinin 6 hafta veya daha uzun olmasi
— Hastalik baslangicina gore: Poliartikiiler (5 veya daha fazla eklemde tutulum) ,
Pauciartikiiler veya Oligoartikiiler (5 eklemden daha az tutulum) , Sistemik
(karakteristik atesle birlikte artrit) olarak ayrilmasi ( 62,63)

Tablo 1.6- JIA subgruplar

Subgrup % Ozellikler
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Sistemik 10-20 |Sistemik bulgular
RF ve ANA (-)
Ciddi artrit % 25

Poliartikiiler 20-30 [Kiigiik veya biiyiik eklemlerde simetrik
1.Tipl RF (-) poliartrit

Erken veya gec yasta baslangic
Kizlarda sik

ANA % 25 (+)

Ciddi artrit % 10-15

Poliartikiiler 5-10  [Kiigiik ve biiyiik eklemlerde simetrik
2.Tip RF (+) poliartrit

Kizlarda daha sik

Baslangic yasi geg

IANA % 50-75 (+), RF (+)

Ciddi artrit % 50’den fazla

Pauciartikiiler 30-40 |Az sayida eklem tutulumu
Erken baslayan Tip Kalca/sakroiliak eklem korunur
Kizlarda sik
Erken yasta baslangi¢

IANA % 60 (+), RF (-)
%030 kronik iridosiklit,hafif artrit

Pauciartikiiler 10-20 |Az sayida eklem tutulumu

Geg baslayan tip Kalga/sakroiliak eklem sik tutulur
Erkeklerde sik
IANA % 60 (+), RF (-)
Eriskin tip

1.6.3-Sistemik Baslangich JiA:

JIA’I1 hastalarin yaklasik %10-20’sini olusturur. Intermittan karakterli yiiksek ates ve
diger eklem dis1 bulgularla karakterizedir. Kiz ve erkek orani esittir. Hastalarin yaklagik tigte
ikisinde belirgin lenfadenopati ve/veya hepatosplenomegali goriiliir. Yangisal siirece bagl
olarak karaciger enzimlerinde hastaligin aktif doneminde hafif yiikseklik saptanabilir. Plorezi
ve perikardit hastalarin yaklasik %50’sinde goriiliir ancakhastalarin ¢ogu asemptomatiktir
(60,61,62,63). Sistemik JIA’l1 hastalarda belirgin 16kositoz vardir. Bu say1r bazen
100.000/mm*®’e ulagabilir. Belirgin sola kayma vardir. CRP, ferritin, C3, C4 diizeyinde
yiikselme vardir. Hastalarda belirgin olarak normositik-normokrom ya da mikrositik
hipokrom kronik hastalik anemisi goriilir. ANA ve RF negatiftir (60,61,62,63).

Ates giin icinde sabah ve aksam olmak lizere 2 kez pik yapar. Daha sonra normale
hatta normalin altina iner. Hastalarin ¢ogunda atesle beraber viicudun herhangi bir béliimiinde

cogunlukla govdede pembe renkli, atesin diismesi ile kendiliginden sénen bazen kasintili
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olabilen tipik olarak makiiler, ortast soluk, bir santimetreden kii¢iik dokiintiiler ortaya ¢ikar.
Diger sistemik bulgular yorgunluk, huzursuzluk, uykuya egilim ve kas agrilaridir. Bu
belirtiler genellikle atesin ylikselme doneminde goriiliir. Atesin diismesi ile bu yakinmalar
kaybolur. Hastalarin ¢oguna yakin boliimiinde belirgin kas agrilari, artralji veya gegici artrit
ozellikle atesli atak sirasinda goriilebilir. Bu belirtiler atesin diismesi ile geriler. Bazen
hastalik sirasinda bir kisminda 1srarct artritin goriildiigii ¢oklu eklem tutulumunun oldugu hem
kiicik hem de biiylik eklemlerin tutuldugu poliartrikiiler tip gelisebilir. Baslangicta
oligoartrikiiler olmasina ragmen zaman i¢inde hastalik cogunlukla poliartrikiiler tipe doniisiir.
Tutulan eklemler ¢cogunlukla diz, dirsek, el-ayak bilegi ve kalga eklemleri olmakla birlikte
kiigiik eklemler de tutulabilir. Poliartrit gelistikten sonra tipik ates ve dokiintii ataklari
cogunlukla kaybolur. Bu durumda hastalik poliartrikiiler tipten ayirt edilemez. Bazen hastalik
sistemik semptomlar disinda herhangi bir klinik belirti gostermeden ataklar halinde
yineleyebilir.

Makrofaj aktivasyon sendromu (MAS) ilk defa 1985 yilinda jiivenil idiyopatik artritli
olgularda kullanilan ilaclara veya araya giren bir enfeksiyona ikincil monosit aktivasyonunun
neden oldugu norolojik, hepatik, hematolojik ve metabolik bulgularla seyreden agir bir
komplikasyon olarak tanimlanmistir. Genel durumda ani bozulma, direncli ates, sarilik,
hepatosplenomegali, ESH’de ani diisme, pansitopeni, karaciger fonksiyonlar1 ve kan
lipidlerinde ani yiikselme, ani gelisen anormal koagiilasyon profili (protrombin zamani ve
aktive parsiyel tromboplastin zamaninda uzama, fibrin yikim {irlinlerinde artma, fibrinojen
diizeyinde azalma), ferritin diizeyinde yiikselme ile kemik iligi, karaciger ve dalak
aspirasyonlarinda iyi diferansiye monositlerde artis ve/veya hemofagositoz baslica klinik ve
laboratuvar ozelliklerdir. Tedavi seceneklerinin basinda intravendz yiiksek doz steroid
tedavisi gelmektedir.
1.6.4-Poliartikiiler JIA:

JIA’larm % 25°i poliartikiiler baslar. Kiz ¢ocuklarinda siktir ve el, ayaktaki kiiciik
eklemler, diz, el ve ayak bilegi eklemleri sik tutulur (60,61,62,63,64). Poliartikiiler JIA nin
RF (+) (%5-10) ve RF(-) (%20-30) olmak iizere iki tipi vardir. RF negatif poliartrit herhangi
bir yasta goriilebilir. Ancak cogunlukla erken g¢ocukluk yaslarinda goriilir. RF pozitif
poliartrit ise 8 yastan dnce nadirdir. Her iki grupta da kizlar daha ¢ok etkilenir. Elin kii¢lik
eklem tutulumu (6zelikle proksimal kiigiik eklemler ve metakarpofalengeal eklemler) ve el
bilegi eklemlerinin simetrik olarak tutulumu tipiktir. Ayn1 zamanda ayaklarin kiiciik eklem

tutulumu daha az siklikla da olsa goriilebilir. Baslangigta iiveit olmamakla birlikte hastalarin
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%»35’inde tiiveit gelisebilir. Bu nedenle hastalara rutin olarak her alt1 ayda bir yarik lamba ile

g0z muayenesi yapilmalidir (65,66).

1.6.5-Pauciartikiiler JiA:

Tiim JIA’larin % 40-50’si bu gruptadir. Geg baslangich olan yani alt1 yasindan sonra
baslayan, erkek ¢ocuklarda daha sik goriilen, alt ekstremitede, 6zellikle kalgalarda, genellikle
simetrik artrit yapan ve sik olarak HLA B27 iligkisi gosterilebilen alt gruptur. Cocuklarin
ortalama dortte birinde sinsi olarak baslayan kronik 6n tiveit (iridosiklit) ortaya ¢ikmaktadir
(64,65,66).

Erken baslangicl oligoartikiiler tip genellikle 6 yasindan once baslar ve ozellikle kiz
cocuklarinda goriiliir. Hastalarin tlimiinde RF negatiftir, ANA pozitifligi %70’inde bulunur.
Daha c¢ok alt taraf eklemleri asimetrik olarak tutulur. En sik diz, ayak bilegi hastaliga
katilirken kalga tutulumu ¢ok nadirdir (67,68).

1.6.6-Tedavi:

— Kilinik bulgular diizeltmek

— Kas fonksiyonlarini korumak

— Deformiteleri dnlemek

— Psikolojik destek vermek

NSAID’ler JiA tedavisinde 1. segenek ilaclardir (69,70). Bu grup ilaglarin etkileri benzer

ancak yan etkileri farklidir. Hastalarin yarisinda bu ilaglarin etkisi 2 hafta sonra ortaya cikar.
En ¢ok tercih edilenler yan etkileri az olan Ibuprofen ve Naproksen’dir (69,70). NASID
tedavisine cevap vermeyen hastalarda daha toksik ve etkisi ge¢ olan diisiik doz metotrexate’in
(10-15 mg/m2/hafta) son yillarda JIA tedavisinde ¢ok etkin oldugu gosterilmistir (71,72).
Hidroklorokin ve altin tuzlart son yillarda nadiren kullanilmaktadir. Kortikosteroidler
sistemik JIA’Ii progressif artriti olanlar ve iridosiklitli hastalarda oral, intravendz ve
intraartikiiler kullanilabilir (69,70,72). Diisiik doz (0.5 mg/kg/giin) , yiikksek doz (1-2 mg/kg)

veya pulse steroid olarak kullanilabilir.

1.7-Akut Romatizmal Ates:

1.7.1-Etiyoloji ve Sikhk
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Gelismis tilkelerde insidans 0,5/100 000’e kadar inmistir (73). Tiirkiye gibi gelismekte
olan bir¢ok iilkede dnemli bir saglik sorunu olmaya devam eden ve gelismis iilkelerin de,
timiiyle kokiini kaziyamadigi bir hastaliktir (74,75). Hastalik pyodermi gibi diger
streptococcus enfeksiyonlarini takiben goriillmemektedir, sadece GABHS tonsillitinden sonra
goriilmektedir
(76,77).Streptococcus enfeksiyonlarinin daha ¢ok oldugu kis ve ilkbahar aylarinda en sik
goriiliir (77). Hastalik gelismis iilkelerde azalmis olmasina ragmen gelismekte olan iilkelerde
ve tropikal iklim kusaginda siklig1 daha yiiksektir. Irk ve etnik gruba gore farkliliklar da ¢ok
belirgin degildir (77). GABHS farenjitinin en sik gozlendigi yas grubu olan 5-15 yaslar
arasinda zirve yapar. Erkek ve kizlarda esit oranda goriiliir (78). Tan1 1944 yilinda Thomas
Duckett Jones tarafindan ortaya konulan ve yillar iginde modifiye edilen kriterlere gore konur
(77). Jones kriterleri ilk atak ARA tanisin1 koymak ve yanlis taniyr en aza indirmek igin

kullanilmaktadir.

Tablo 1.7- Akut romatizmal ates tani kriterleri:

A-Major kriterler : B-Minoér Kkriterler:
Kardit Ates
Gezici poliartrit PR araliginda uzama
Eritema marginatum Artralji
Korea Akut faz reaktanlarinda artis (CRP, ESH)

Subkutan noduller

Bunlara ilave olarak gegirilmis A grubu beta hemolitik streptococcus bulgusu olmasi (bogaz
kiiltiirli, ASO, bogaz siiriintiisiinde hizl1 antijen testi, kizil ge¢irme)

Tan1 i¢in 2 major ve Streptococcus enfeksiyonu bulgusu olmast veya 1 major, 2 mindr ve
Streptococcus enfeksiyonu bulgusu gereklidir. Kore veya baska bir nedene baglanamayan
kardit tek basina ARA kabul edilebilir.

GABHS’larin neden oldugu enfeksiyon ARA’y1 baslatan olaydir. M proteini en 6nemli
virulans faktoriidiir, yaklasik 70 farkli antijenik tipi vardir ve GABHS larin tiplendirilmesinde
kullanilir. M proteinine gore 1, 3, 5 bol miktarda M proteini vardir vee GABHS’larin
virulansin1 belirleyen, tip spesifik immiiniteden sorumlu olan ve antifagositik etkili bir
antijendir. M proteininin bir siiperantijen olmas1 da immiin yanitin daha kuvvetli gelismesinde
bir etkendir. Hastaligin patogenezinde bakterinin dogrudan invazyonu ve olusturdugu hasar

sug¢lanmis ancak mikroorganizma etkilenen dokulardan izole edilememistir. Romatojenik
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GABHS’larda, bakteriyel enfeksiyondan sonra latent period olmasi ve tiim dokularda doku
streptoccocus iiriin etkilesiminin ortaya konamamis olmasi nedeniyle patogenezi tam olarak
izah edememistir. Bakteriyel enfeksiyondan sonra latent period olmasi ARA’in bir immiin
reaksiyona bagli olabilecegi fikrini ortaya c¢ikarmistir. Bakteriyel iiriinlere karsi olusan
antikorlarin konak dokular ile ¢apraz reaksiyon olusturdugunu ve boylece doku hasarina
neden oldugunu savunur. Patogenezde rol oynayan mekanizmalar mikroorganizmanin yapist,
kopatojenlerin etkisi, immiin yanit reaksiyonlar1 ve konagin genetik yapisi ile iligkilidir. ARA
patogenezini aragtirmada biiyiik zorluk hayvan deneyleri yapilamayisidir. Clinkii GABHS’lar
insan i¢in patojendirler, hayvanlarda nadiren enfeksiyon yaparlar. Lezyonlarindan izole
edilememesine ve ARA’nin doyurucu bir deneysel hayvan modeli olmamasina karsin
GABSH’larin, ARA ile iligkisini dolayli olarak gosteren kanitlar vardir. En ¢ok iizerinde
durulan teori otoimmiinite yani ¢apraz reaksiyon kuramidir. Bazi streptococcus antijenlerinin
doku antijenleri ile benzerlik gostermesi sonucu hiicresel ve hiimoral immiin sistemin
uyarilmasiyla klinik bulgularin ortaya ¢iktigi diistiintilmektedir (79,80,81). Bu immiinolojik
goriisii destekleyen kanitlar sunlardir:
— GABHS enfeksiyonu ile ARA’nin klinik bulgularinin ortaya ¢ikisi arasinda latent bir
donem olmasi.
— ARA’I hastalarin serumlarinda artmis sitokin seviyeleri, nitrit ve adrenomediillin
diizeylerinde artis (82)
— Kalp dokularinda lenfosit birikimi, adezyon molekiillerinin asir1 ekspresyonu ve
kompleman birikimi (83)
— Antikor yapimi zayif olan bebeklerde ARA’nin gézlenmemesi

1.7.2-Klinik Bulgular:

ARA streptoccocus farenjitinden 2-3 hafta sonra gelisen ve primer olarak kalp, beyin,
eklemler, deri ve deri alti dokulan etkileyen bir hastaliktir. Klinik bulgular tutulan organa ve
tutulum siddetine gore farklilik gosterir ve semptomsuz hastaliktan gilinler haftalar i¢inde
oliime gidebilen akut kalp yetmezligine kadar degisebilir. Hastaligin halen patognomonik bir

klinik bulgusu yoktur.

1.7.2.1-Major Kriterler
Kardit:
ARA’nin en 6nemli mortalite ve kalict morbidite nedenidir ve ARA seyrinde goriilen ve

genellikle sorunsuz iyilesen artrit gibi diger bulgulardan ¢ok daha 6nemlidir. ARA kalbi
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etkilediginde siklikla endokard, miyokard ve perikard degisik derecelerde tutularak
miyokardit, endokardit, perikardit veya pankardit tablolari gelisebilir. Kardit tan1 aninda
ARA’Il hastalarin %50-60’1nda tespit edilir (84). Akut atakta 6liime neden olabilecek tek
bulgu olmas1 ve kalici hasar birakabilmesi nedeniyle ARA’nin en ciddi bulgusudur. Akut
donemde olusan mortalitenin ¢ogundan sorumludur. Pankardit tarzindadir. Genelde akut
atakta ilk li¢ hafta ig¢inde gelisir. Klinik bulgulardan endokard tutulumu ve valviiler hasar
sorumludur. Kalp yetersizligi genelde miyokarditle iliskilidir. Mitral ve aort kapaklari ve
mitral kordun enflamasyonunu igeren endokardit romatizmal karditin en Kkarakteristik
komponentidir. Mitral kapak en sik tutulan kapaktir. Uyku esnasinda devam eden atesle
orantisiz tagikardi karditin en erken klinik bulgusudur ve yoklugunda tani siiphelidir. Karditin
Klinik bulgulari apikal holosistolik MY iiflirimii, diyastolik dekresendo AY ifirlimii ve
apekste mid-diastolik Carey Coombs iifiiriimiidiir (84). ilk atakta subklinik diizeyde olan
kardit rekiirrenslerle asikar hale gelebilir. Bu nedenle zaman iginde iifiirim karakterinde
olabilecek degisiklikler &nem tasir. Ufiiriim tedaviyle veya tedavisiz miyokardin veya
kapaklarin fonksiyonlarindaki degisime bagli olarak zaman ic¢inde degiskenlik gosterebilir.
Klinik olarak romatizmal kardit hemen hemen her zaman valviilite bagli gelisen iifiiriim ile
beraberdir. ARA’li hastalarda EKG’de sinus tasikardisi, uzamis PR veya QT araligi
saptanabilir. Seyrek olarak atrioventrikiiler veya fasikiiler blok seklinde iletim bozukluklari

olur.

Artrit:

Poliartrit en sik goriilen fakat gecici olan major bulgudur. Artrit ilk atak ARA’I
hastalarin 3/4’tinde goriiliir. Bes yas altinda sik goriilmez, 3 yas altinda son derece nadirdir
(84). Genellikle diz, dirsek, ayak bilegi, el bilegi gibi biiyiik eklemler tutulur (85). Artrit
sikligr yagla artar. Asimetrik ve gezici tarzdadir. Genelde biiyiik eklemler tutulur. Ancak
ARA’nin %3,5-17 arasinda tek eklem tutulumu ile de seyredebilecegi bildirilmistir (85). Baz1
hastalarda eklem bulgular1 ¢ok kisa siireli ya da hafif olabilir, hastalar artrit Oykiisii
vermeyebilir (86). Son yillarda kiiciik eklem ve sakroiliyak eklem tutulumu gibi sira disi
olgular da bildirilmistir (87). Bir eklemdeki tutulum birkag¢ giinden bir haftaya kadar siirebilir.
Klasik olarak birka¢ eklemde birbiri ardina aktif artrit bulgular belirir. Bir eklem veya eklem
grubundaki enflamasyon diizeldikten sonra diger bir eklem veya eklem grubu tutulur. Yani
gezici bir poliartrittir. Tedavi edilmese dahi yaklasik dort hafta i¢inde deformite birakmadan

lyilesme gosterir.
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Artritin siddeti ile kalp tutulum arasinda genellikle ters oranti vardir. Artrit en sik
goriilen bulgu olmasina ragmen en az spesifik olandir ve pek ¢ok diger hastaliktaki artrit ile
karigabilir. Monoartrit veya oligoartrit gelismesi veya el-ayak kiiciik eklemlerinin tutulmasi
olagan degildir. Antiinflamatuar ilaglarla tedaviye cevap tamdir. Diisik dozda aspirin
tedavisine bile hizla cevap alinir. Aspirin tedavisine ragmen 48 saat i¢inde eklem bulgularinin

diizelmemesi durumunda ARA tanisi siiphelidir (88).

Kore [Sydenham Koresi ]:

ARA’ll vakalarin %10-15’inde goriilmektedir. Siklikla izole, anlasilmasi zor, sinsi
davranis bozuklugu seklinde meydana gelmektedir. Istemsiz, amagsiz, anormal hareketler, kas
zayiflig1 ile karakterize bir norolojik bulgudur (87,88). Hemen hicbir zaman artritle birlikte
goriilmez. Ailesi ve 6gretmeni, ¢ocugun dikkatsiz, huzursuz, yerinde duramayan bir hal
aldigmi fark eder ve cocuk siklikla bu nedenle cezalandirilir. Elinden esyalari diislirme
seklinde becerisizlik, sakarlik ortaya ¢ikar. Konusma etkilenir, bardak,
catal-kasik kullanma becerisi bozulur. Yakinmalari istirahatle azalir, uykuda kaybolabilir;
istemli ince hareketlerde ve heyecanla artar. Hastanin belirli bir durusu degistirmeden
duramamas tanida tipiktir. Ozellikle kizlarda daha fazla olmak iizere genellikle 5-15 yas arasi
cocuklarda goriiliir. Puberte sonrasi kizlarda ¢ok daha siktir. Genellikle tek taraflidir. ARA’T1
hastalarin yaklasik 1/6’sinda goriiliir. Sydenham koresi igin latent period 1-6 (ortalama 3)
aydir. Bu nedenle diger major bulgular olmadan da goriilebilir ve tek bagina tani igin
yeterlidir. Latent periodun uzun olmasi nedeniyle ESH, CRP ve ASO degerleri normal
bulunabilir. Tan klinik olarak konur. Hafif vakalar tedavisiz 1-2 haftada diizelebilir, siddetli

vakalarda ise tedaviye ragmen semptomlar 3-4 ay siirebilir.

Eritema Marginatum:

ARA’ll hastalarin  %3’linde goriilmektedir (87). Ozellikle sirtta, kalcada ve
ekstremitelerin proksimal kisimlarinda olusan etrafi koyu pembe, ortasi beyaz renkli, harita
cizgilerini andiran vaskiilit tarz1 deri dokiintiileridir. Agrisiz ve kasintisizdir. Yiizde goriilmez
(87,88). ARA’nin karakteristik dokiintiisiidiir ve ARA disinda nadiren goriiliir. Zamanla
lezyonlarin ortas1 normale donerken kenarlarda disa dogru ilerleme devam eder. Dokiintiiler
kisa siirede kaybolur, nadiren ii¢ hafta kadar siirebilir.

Subkutan Nodiiller :
ARA’ll hastalarin %]1’inden azinda goriilmektedir (87). Bu sert, agrisiz nodiiller

ozellikle el bileklerinin, dizlerin ve dirseklerin ekstansor yiiziinde, oksipital bolgenin ya da
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torakal-lumbar vertebra spinoz ¢ikintilarinin tizerinde bulunurlar. Deri altinda kolayca hareket
ettirilebilen sert, agrisiz, yaklasik 1 cm ¢apinda ve iltihabi olmayan nodiillerdir. Birden fazla
nodiil bir arada olabilir. Bu nodiillerin varligi ile 6nemli romatizmal kalp hastaligi arasinda

korelasyon bulunmaktadir. Ug yasin altinda ve eriskinlerde ¢ok nadir goriiliirler .

1.7.2.2-Minér Kriterler:

Klinik ve laboratuvar kaynakli bu bulgularin tiimii ARA i¢in nonspesifiktir. Minor
bulgular spesifik olmamasina ragmen ARA'nin tanisinin dogrulanmasinda gerekli olabilirler.
Ates :

Ates, koreli hastalar disinda ARA’l1 hastalarin yaridan fazlasinda gozlenir. Genellikle
37.8-39.5°C arasinda seyreder ve tedavi edilmese bile 1-2 hafta iginde gerileme gosterir. Fakat
perikardit ve miyokarditli agir olgularda 39-40°C 'ye kadar yiikselebilir. Karakteristik bir
egrisi yoktur. Genelde antipiretik tedavi vermeden yaklasik bir hafta i¢inde azalir ve diger
1-2 hafta igerisinde de ¢ok diisiik derecede seyreder. Atesle birlikte kiriklik, kilo kaybi ve
istahsizlik bulunabilir. Ates diger hastaliklarda sik olmasina ragmen tedavi edilmemis
ARA’da genellikle hastaligin erken doneminde goriiliir. Poliartritli ve karditli hastalarda ates
cok sik goriiliir ve yoklugu taniy1 gozden gecirmeyi gerektirir. Ates yoklugu ARA tanisini
dislamadig1 gibi atesin kaybolmasi romatizmal aktivitenin devam etmedigini ifade etmez.

Izole sydenham koresi sikayeti ile bagvuran hastalarda ates beklenmez.

Artralji:
Artralji objektif bulgular (sislik, kizariklik, sicaklik) olmaksizin eklemler etrafinda
rahatsizlik olarak tarif edilmektedir. Tek basina karditli hastalarda tespit edilmistir. Artralji,

artritli hastalarin tanisinda mindr kriter olarak kullanilmaz.

EKG’de PR araliginin uzamasi:

EKG’de PR araliginda uzama olmasi nonspesifik bir bulgudur. Siklikla meydana gelir
fakat yalniz basina kardit demek icin yeterli bir kriter degildir. PR araliginin uzamasi neticede
kronik romatizmal kalp hastalig1 gelisimiyle iliskili degildir. Bundan dolayr PR araliginda
uzama olmasi ne kardit hakkinda bilgi verir ne de uzun dénemli kardiyak sekelle ilgili fikir
verir.
1.7.3-Laboratuvar Bulgular :

Artmis Akut Faz Reaktanlar:
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Akut faz reaktanlarinin yiiksekligi, enflamasyonun nonspesifik bir gostergesidir. En sik
artan ve kullanilan akut faz reaktanlart ESH ve CRP’dir. Her iki test de izole koreli ve eritema
marginatumlu hastalarda normal olabilir (87). ESH kardit veya poliartritli hastalarda akut
donemde hemen hemen daima yiiksektir. Diger bulgulardan daha uzun siire yiiksek kalir.
Hastanin yatak istirahati siiresinin ve destek tedavisinin diizenlenmesinde yol gostericidir.
Hastaligin erken doneminde genellikle 60 mm/saat’in {izerindedir ve aktif donem gecince
normale gelir (87). CRP testi ESH’den daha hassastir. Koreli hastalar disinda biitiin hastalarda
pozitif olabilir ve hastaligin aktif olup olmadigi hakkinda bilgi verir. Romatizmal atagin erken

iyilesme doneminde ESH normale donmeden 6nce CRP'nin kanda azaldig1 gézlenmistir.

1.7.3.1-Dekleyici Bulgular
Onceden gegirilmis streptococcus enfeksiyonu bulgulariimn tespiti ilk atak ARA

tanisinin dogrulanmasi igin gereklidir. Bu kriterlerden en az biri tan1 i¢in olmalidir:

Gecirilmis Streptococcus Enfeksiyonunun Gosterilmesi :

ARA tanisi i¢in gecirilmis GABHS enfeksiyonunun kanitlanmasi gereklidir. Bu amacla
altin standart bogaz kiiltiiridiir. Ancak kiiltiir yapilarak akut enfeksiyon ile Streptococcus
tastyrciligimi ayirt etmek miimkiin degildir. Ayrica tan1 aninda ARA’lh hastalarin sadece
1/4’tinde bogaz kiiltiri pozitif bulunur. Bu nedenle streptococcuslarin ekstraseliiler
enzimlerine karsi olusan noétralizan antikorlarin Olglimiine dayali testler bu amacla
kullanilmaktadir. Bu testlerin spesifiteleri yiliksek ancak sensitiviteleri diisiiktiir. Bu testlerde
en sik degerlendirilen antikorlar ASO ve Anti-DNase B’dir. ARA’nin erken déneminde
hastalarin %80'inde ASO yiiksektir. Normal bireylerin %20'sinde de ASO ytiksektir (87).

1.7.4-Tedavi

GABHS enfeksiyonu tedavisi igin asagidaki tedavi semalarindan biri kullanilir
(88,89,90) ;
— Benzatin penisilin: 1,200,000 U 1 kez (<27 kg ise 600,000 U)
—  Eritromisin: 40 mg/kg/gilin doz (max. 1 g/giin) 10 giin
— Penisilin V : 250 mg (cocuklarda) ,500 mg (adolesan ve eriskinde) 2-3 doz po. 10 giin
Artrit tedavisinde antiinflamatuar ajan olarak aspirin 75-100 mg/kg/giin baslanir. Ug
hafta sonra doz 60-70 mg/kg/giin dozuna inilerek 3-6 haftada kesilir (88). Kalp yetmezligi
bulgular1 olmayan hafif kardit vakalarinda da aspirin kullanilir. Konjestif kalp yetersizligi

bulgular1 olan orta ve agir karditli hastalarda ise kortikosteroid kullanimi gerekir. Akut
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donemde bu ilaglarin kullanimi mortalite ve morbiditeyi azaltir ancak sonraki kapak
hastaliginin gelismesini Onledigi gosterilememistir (90). Prednison 2 mg/kg/giin 4 dozda
baslanir (maksimum doz:60 mg/giin), 2-3 hafta kullanilir, 2-3 haftada azaltilarak kesilir.
Steroid dozu azaltilirken tedavinin son haftasinda tedaviye aspirin eklenir. Aspirin 75

mg/kg/giin 4 dozda baglanir ve 6 hafta devam edilir.

1.7.5-Profilaksi:
Ama¢ GABHS’larin yeniden kolonize olmasini engelleyerek ARA’nin tekrarlamasini
onlemektir. Bu amagcla su protokollerden biri kullanilir (88,89,90) :
— Benzatin penisilin : 600.000 U. (27 kg’1n altinda)
— 1.200.000 U (27 kg’m iistiinde) tek doz intramuskiiler-21 giinde bir
— Penisilin V : 250 mg veya 500 mg, oral, giinde 2 doz

—  Eritromisin : 250 mg, oral, giinde 2 doz (penisilin alerjisi varsa)

Amerikan Kalp Birliginin sekonder profilaksinin siiresi ile ilgili en son diizenlemesi su
sekildedir (90) :
—  Profilaksi siiresi karditsiz ARA’da 5 yil veya 21 yasina kadardir
( hangisi daha uzunsa)
— Kardit var, ama kalic1 kapak hasar1 yoksa 10 y1l veya eriskin doneme kadardir
(hangisi daha uzunsa)
— Kardit var, kalici kapak hasari varsa Son ataktan sonra en az 10 yil ve en az 40 yagina

kadar; bazen hayat boyu profilaksi uygulanmalidir.

1.8- Reaktif Artrit:

Viicudun herhangi bir yerinde enfeksiy6z bir olaydan sonra primer enfeksiyon
odagindan uzakta ortaya ¢ikan akut inflamatuar artropatiler olarak tanimlanir (91). Genellikle
1-4 hafta kadar 6nce enfeksiyon vardir ve bu tetikleyici enfeksiyon reaktif artrit bulgularindan
once ortadan kalkmaktadir. Steril inflamatuar sinoviyal efiizyonun olmasi, enflamasyonlu
dokuda lenfosit infiltrasyonu, antiinflamatuar tedaviye cevap onemli kriterlerden birisidir
(91).

1.8.1-Etiyolojik ajanlar:

Gastrointestinal sistem:  Yersinya enterocolitica
Salmonella thyphimurium
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E.coli, E.histolitica
Shigela flexneri
Campylobacter jejuni
C.difficile

Urogenital sistem: Chlamydia trachomatis
Ureoplasma iireolyticum
Neiserria gonorrhea
Gardenella vaginalis

Solunum sistemi: Chlamydia trachomatis
Beta hemolitik streptococcus

1.8.2-Laboratuvar :
Tam kan sayiminda hafif 16kositoz saptanir. ESH ve CRP normal veya hafif yiikseklik

vardir(91). Direkt grafi genellikle normaldir. Ultrasonografi ise normaldir veya hafif efiizyon
saptanabilir.

1.8.3-Tedavi:

Ozgiil bir tedavisi yoktur. Antiinflamatuar ilaglar kullanilabilir. Altta yatan neden
tedavi edilmelidir.
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MATERYAL VE METOD

Calismada 01 Ocak 2005-31 Aralik 2010 tarihleri arasinda artrit veya artralji sikayetiyle
Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Acil ve Genel Pediatri Polikliniklerine basvuran 2-10 yas

hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelenerek degerlendirildi.

Olgularin degerlendirilmesinde:

Olgularin;
1) Yasi, cinsiyeti
2) Sikayetinin

siiresi

travma ile iliskisi

— tekrarlayict mi1?, gezici mi?

tutulan eklemin bolgesi ve eklem sayisi
not edildi.
3)Ek sikayetleri (dokiintii,karin agrisi,ates,...... )
4)Fizik muayene bulgulari
5)Laboratuvar bulgulart:
— Tam kan sayimu:
1okosit (yasa gore normal degerler esas alinarak )
— ESH : normal sinirlar: <20 mm/saat
— CRP: normal sinirlar: <5 mg/L
— ANA: IIF testiyle ( ANA profile 3, EUROIMMUN ) 1/100 oraninda
diiie edilerek semikantitatif ¢aligilmistir. > +2 olmasi pozitif olarak kabul
edilmistir.
— ASO: Otomatize Nefelometrik teknikle dlgiilen sonuglara gore ASO titresinin
200 Todd tinitesinin iizerinde olmas1 ASO yiiksekligi olarak kabul edildi.
- EKG:
PR araliginda uzama: PR araliginin yas ve kalp hizina gore iist sinirin
tizerinde olmasidir.
— Viral seroloji
— AAA gen mutasyonu: PCR-SSO(stript assay) yontemiyle agoroz jel

elektroforezi kullanilmistir.
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6) radyolojik goriintiilemelerden:
— Direkt grafi,
— Ultrasonografi,
- MRG
- EKO
bulgular1 kaydedildi.

Modifiye Jones kriterlerine gore iki major veya bir major iki mindr bulgusu olan ve
gecirilmis AGBHS enfeksiyonunu gosteren laboratuvar bulgular (bogaz kiiltiirinde AGBHS
{iremesi ve ASO titresinin 200 U {izerinde olmasi) olan olgulara ARA tanis1 konuldu (77).

AAA tanisi igin asagida belirtilen Tel Hashomer kriterleri g6z oniinde bulunduruldu
(21):

Major kriterler:
- Artrit ve/veya serdzitin eslik ettigi tekrarlayan ates ataklari.
-Predispozan bir hastalik olmaksizin gelisen AA tipi amiloidoz
-Kolsisine iyi yanit
Minor Kriterler:
- Tekrarlayan ates ataklari
-Erizipel benzeri eritem
- Birinci derece akrabada AAA varligi
Kesin tan1 i¢in 2 major veya bir major 2 mindr kriter gereklidir.

Viral iist solunum yolu hastaligi veya gastroenterit ykiisii olup sonrasinda artralji veya
artrit ile basvuran, akut faz reaktanlarinda belirgin yiikseklik olmayan ve eklem sikayeti
kendiliginden gerileyen hastalar reaktif artrit olarak kabul edildi (91).

HSP tanisi American College of Rhemumatology (ACR)’in belirledigi HSP tam
kriterleri g6z 6nilinde bulundurularak konuldu (46) :

-Trombositopeni olmadan goriilen, yiizeyden hafifce kabarik, dokunmakla
hissedilebilen hemorajik deri lezyonu,

-Ilk belirtilerin ortaya ¢iktig1 anda hastanim 20 yas ve altinda olmast,
-Yemeklerle siddetlenen yaygin karin agris1 veya kanl ishal gibi barsak iskemisi
bulgularinin gozlenmesi,

-Arteriol ve veniil duvarlarinda graniilosit varligin1 gosteren histolojik bulgularin

saptanmasidir. Bu 4 kriterden en az 2’sinin bulunmasi gereklidir.
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JIA tanis1 asagida belirtilen American College of Rhemumatology tani kriterleri goz
ontinde bulundurularak konuldu (62,63) :
-Hastaligin 16 yasindan 6nce baglamasi
-Artrit ( sisme veya su bulgulardan 2 veya daha fazlasinin olmasi: hareket kisithiligi,
hassasiyet veya hareketle agr1 ve 1s1 artis1)
-Hastalik siiresinin 6 hafta veya daha uzun olmasi
- Hastalik baslangicina gore: Poliartikiiler (5 veya tlizeri eklemde tutulum), Pauciartikiiler
veya Oligoartikiiler (5 eklemden daha az tutulum), Sistemik (karakteristik atesle birlikte artrit)
olarak ayrilmasi
Ates, eklemde efiizyon, akut faz reaktanlarinda artis ve eklem ponksiyonunda nétrofil

hakimiyeti saptanan hastalara sepik artrit olarak kabul edildi (24,25,26).
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ISTATISTIK ANALIZ

Calismada elde edilen verilerin degerlendirilmesinde istatistiksel analiz i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) paket programi 15.0 versiyonu kullanildi.
Tanimlayici istatistiksel metotlarin (minimum, maksimum, median gibi) yani sira iki grubun
karsilastirildigi analizlerde kategorik degiskenler icin Ki-kare testi, ortalamalar i¢cin Mann
Whitney U test kullanildi. Sonuglar %95 giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde kabul
edilerek degerlendirildi.
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BULGULAR

2005-2010 yillarinda Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Acil ve Genel Pediatri
polikliniklerine basvuran 25.456 hastadan 2-10 yas arasi artralji veya artrit sikayeti ile
bagvuran 622 hasta vardi. Artrit veya artralji sikayeti ile gelen 222 hastanin dosya kayitlar
yetersiz oldugu i¢in ¢alismaya alinmadi. Calismaya 177°si kiz (%44.2), 223’1 erkek (9%65.89)
toplam 400 hasta alind1 (Tablo 1.8). Erkek/Kiz orani:1.33 saptandi. Hastalarin yas ortalamasi
6,1342,63 y1l (median:6,00 y1l) bulundu. Hastalarin %64,3’ii artralji (n:256) ve %35,7’si artrit
(n:142) ile bagvurmustu (Tablo1.9).

Tablo 1.8-Erkek-kiz vaka say1 ve yiizdeleri

n %
Erkek 223 65.8
Kiz 177 44.2

Tablo 1.9- Artralji/artrit durumu

n %
Artralji 256 64,3
Artrit 144 35,7
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Hastalara tan1 olarak en sik (%19,6) reaktif artrit, 2.siklikta (%14,5) HSP ve 3.siklikta

(%11,6) AAA tanis1 konuldu (Tablo 2.0).

Tablo 2.0-Etiyolojik siralama

n %
Reaktif artrit 77 19.6
HSP 58 14.5
AAA 46 11.6
ARA 41 10.2
Viral enfeksiyon 35 8.75
JIA 24 6.0
Septik artrit 24 6.0
Y.doku hasar1 10 2.5
Seliilit 12 3.0
Biiyiime agris1 14 3.5
Tiiberkiiloz 7 1.75
Tenosinovit 7 1.75
Hemartroz 6 15
Brucelloz 5 1.25
Fraktiir 5 1.25
Diger 29 7.25

Artrit ile bagvuranlarda
konulmustur (Tablo 2.1).

Tablo 2.1-Artrit tamis1 alanlarda etiyoloji

en stk ARA, ikinci siklikta JIA ve septik artrit tanist

n %
ARA 31 21.5
JiA 24 16.6
Septik artrit 24 16.6
Reaktif artrit 10 6.9
HSP 8 55
Seliilit 8 55
Tiiberkiiloz 7 4.8
AAA 6 4.1
Hemartroz 6 41
Y.doku hasar 5 34
Bruselloz 4 2.7
Tenosinovit 4 2.7
Diger 12 8.3
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Anrtralji/artrit yakinmasi ile gelen hastalarda en sik diz agris1 (%47,7) ve bunu ayak

bilegi agris1 (% 33,6) izliyordu (Tablo 2.2, sekil 2).

Tablo 2.2-Sikayet lokalizasyonu

n %
Ayak bilegi agrisi 134 33,6
Diz agrisi 186 47,7
Dirsek agrisi 33 8,3
El bileginde agr1 27 6,9
Kal¢a agrisi 14 3,5
Sol omuz agrisi 6 1,0

Sekil 2:Sikayet lokalizasyonu:

35

30

25

20

15

10 8.3

]

1

0 1 1 1 1 1 1 1
ayak diz agris1 diz agris1  dirsek el bilegi kalca sol omuz
bilegi (tek (bilateral) agrsi agrisi agrisi agrisi
agrisi tarafl)
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Hastalardaki ek sikayetlere bakildiginda en sik ates (%41,6), dokiintii (%16,8) ve bunu
karm agris1 (%15,8) izlemekte idi (Tablo 2.3).

Tablo 2.3-Ek sikayetler

n %

Ates 166 41,6
DoKkiintii 67 16,8
Karin agrisi 63 15,8
Viral USYE bulgulari 54 13,5
Eklemde sislik 48 12,0
Aksayarak yiiriime 25 6,3
Eklemde kizarikhik 15 3,8
AGE oyKkiisii 12 3,0
Boyunda sislik 6 15
Diger 15

Fizik muayene hastalarin %30,1’inde normaldi. Fizik muayene bulgusu olarak en sik

ates (%40.1) ve purpurik dokiintii (%14.5) saptandi (Tablo 2.4).

Tablo 2.4- Fizik muayene bulgular:

n %

Normal 120 30,1
Eklemde sislik 48 12.6
Ates 160 40,1
Orofarenkste hiperemi 39 9,8
Purpurik dokiintii 58 14.5
Eklemde kizarikhk 33 8.3
Kalpte iifiiriim 25 6,3
Eklemde hareket kisithhg: 32 8.1
Batinda hassasiyet 15 3,8
Makulopapiiler dokiintii 12 3,0
Servikal LAP 8 2,0
Hepatomegali/ 5 1,3
hepatosplenomegali
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Hastalarin %29,6’sinda ANA bakilmis olup bakilanlarin %17,8’inde pozitif ve
%82,2’sinde negatif saptandi (Tablo2.5). Ancak tiim JIA tanis1 alanlara bakildiginda %83,3
oraninda (n:20) ANA pozitifligi saptand: .

Hastalarin %57,9’una EKG ¢ekilmis olup EKG ¢ekilenlerin %13.9’unda PR uzamasi
tespit edildi ve bu hastalar ARA tanisi ald1 (Tablo 2.5). Ancak tim ARA tanisi alanlara
bakildiginda %85.3’iinde PR uzamasi saptandi. ARA tanisi alanlarin %48.7°de EKO’da MY,
%24.3 de AY saptandi. Hastalarin %26°da EKO normal bulundu (Tablo2.6)

Tablo 2.5-EKG ve ANA sonugclar:

EKG n %
Normal 196 84.9
PR uzamasi 35 15.1
ANA n %
Negatif 97 82,2
Pozitif 21 17,8

Hastalarin ek laboratuvar bulgular1 Tablo 2.6’da gosterilmistir.

Tablo 2.6) — Ek laboratuvar bulgular:

n %
EKO’da MY 20 5
AAA homozigot pozitif 15 3.75
AAA heterozigot pozitif 20 5
EKO’da AY 10 2.5
EBYV IgM pozitifligi 8 2
PPD pozitifligi 6 15
Mycoplazma IgM pozitifligi 5 1.25
CMV IgM pozitifligi S) 1.25
EKO normal 11 2.75
Wright testi pozitifligi 5 1.25
Parvovirus IgM pozitifligi 2 0.5
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Reaktif artrit olan hastalarda %85.8 artralji ve %14.2 artrit, HSP olanlarda %90,8

artralji ve %9,2 artrit, ARA tanis1 olanlarda %75.7 artrit mevcuttu (Tablo 2.7).

Tablo 2.7-Tamilara gore artralji/artrit varhgi

Artralji Artrit

n % n %
Reaktif artrit 67 85.8 10 14.2
HSP 50 90,8 8 9,2
AAA 40 86.9 6 13.1
ARA 10 24.3 31 75.7
Viral enfeksiyon 35 100,0 0 0,0
JIA 0 0.0 24 100,0
Septik artrit 0 0,0 24 100,0
Y. doku hasar1 5 50,0 5 50,0
Seliilit 4 33.7 8 66.3
Biiyiime agrisi 14 100,0 0 0,0
Tiiberkiiloz 0 0,0 7 100,0
Hemartroz 0 0,0 6 100,0
Tenosinovit 2 33,3 4 66,7
Bruselloz 1 20,0 4 80,0
Fraktiir 5 100,0 0 0,0
Kemik tiimorii 3 100,0 0 0,0
Diger 12 63,2 7 36,8
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Tanilara gore tutulan eklemler incelendiginde reaktif artrit, JIA, AAA, ARA, viral

enfeksiyon ve septik artritte en sik diz, HSP’de en sik ayak bilegi tutulumu gozlendi

(Tablo 2.8).

Tablo 2.8- Tanilara gore tutulan eklemler

Ayak bilegi Diz Dirsek Kalca El bilegi

n % n % n % n % n %

Reaktif artrit 26 33,3 44 55,1 3 | 38 2 2,6 4 5,1
HSP 45 77,6 10 17,2 1 1,7 0 0,0 2 3,4
AAA 13 28,3 29 63,0 3 | 65 0 0,0 1 2,2
ARA 11 26,8 26 63,4 3|73 1 2,4 0 0,0
Viral enfeksiyon 10 27,8 15 41,7 4 | 111 1 2,8 5 13,9
JiA 8 33 14 58.3 2 | 83 0 0,0 12 50,0
Septik artrit 3 12,5 15 62,5 2 | 83 4 16,7 0 0,0
Y.doku hasari 3 30,0 3 30,0 | 4 | 40,0 0 0,0 0 0,0
Seliilit 4 33.3 2 16.6 | 4 | 333 2 16.6 0 0,0
Biiyiime agrisi 4 28,5 10 71.5 0 | 00 0 0,0 0 0,0
Tiiberkiiloz 1 14,3 5 71,4 0 0,0 1 14,3 0 0,0
Hemartroz 1 16,7 4 66,7 1 | 16,7 0 0,0 0 0,0
Tenosinovit 0 0.0 4 76.7 2 | 33.3 0 0,0 0 0,0
Bruselloz 1 20,0 2 40,0 0 | 00 1 20,0 1 20,0

Artrit bulgusu olan hastalarda artralji bulgusu olan hastalara gore l6kositoz ve ESH

istatistiksel agidan anlamli derecede yiiksek oranda saptandi (p:0,0001). CRP degerindeki

artis daha yiiksek oranda olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.109).
(Tablo 2.9, Tablo 3.0).

Tablo 2.9- Artralji/artrit varhgina gore lokosit, ESH ve CRP degerleri

Artralji Artrit
ort SS ort SS P
Lokosit (n=252/135) 9156,03 | 3757,31 | 14538,96 | 3918,97 0,0001
ESH (n=246/133) 22,81 13,75 57,94 24,78 0,0001
CRP (n=245/131) 19,05 24,60 28,47 33,55 0,109

Tablo 3.0-Artralji/artrit varh@ina gore lokositoz, ESH ve CRP yiiksekligi
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Artralji Artrit

n % n % ki-kare P
Lokositoz 82 32,5 112 83,0 | 89,402 0,0001
ESH 1 114 46,3 123 92,5 78,440 0,0001
CRP 1 140 57,1 86 65,6 2,576 0,109
Tablo 3.1-Tamlara gore Lokositoz, ESH ve CRP yiiksekligi

Lokositoz ESH 1 CRP 1
(>20) (>5)

n % n % n %
Reaktif artrit 15 19,2 20 25,6 29 37,2
HSP 26 44,8 37 69.8 37 69,8
AAA 23 50,0 35 76,1 31 67,4
ARA 37 90,2 40 97,6 22 57,9
Viral enfeksiyon 5 13,9 6 16,7 20 55,6
JIA 23 95,8 23 95,8 15 65,2
Septik artrit 22 91,7 24 100,0 19 79,2
Y.doku hasari 2 28,6 1 20,0 4 44,4
Seliilit 8 88,9 9 100,0 9 100,0
Biiyiime agrisi 0 0,0 0 0,0 3 50,0
Tiiberkiiloz 5 71,4 7 100,0 3 50,0
Hemartroz 0 0,0 0 0,0 4 66,7
Tenosinovit 4 66,7 4 66,7 6 100,0
Bruselloz 4 80,0 5 100,0 3 75,0

En sik saptanan ilk bes taninin ayrintili degerleri agagidaki tablolarda tanimlanmastir:

Akut Romatizmal Ates :

Toplam 41 hastanin 31°1 artrit,10’u artralji ile basvurmustu. Kiz olgu oran1 % 48,8,

erkek olgu oran1 % 51,1°di. Diz eklemi %63.4 siklikta en sik tutulan, ayak bilegi eklemi ise
%26.8 siklikta ikinci siklikla tutulan eklemdi. Hastalarin 37’sinde lokositoz, 40’inda ESH

yiiksekligi bulunurken 22 olguda CRP yiiksekligi bulunuyordu. ARA tanisi alan 20 hastada
(%48.7) MY, 10 hastada (%24.3) AY saptandi (Tablo 3.2).
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Tablo 3.2-ARA tanis1 alanlarda bulgular

n %
Artrit 31 75.7
Artralji 10 24.3
Lokositoz 37 90.2
ESH yiiksekligi 40 97.6
CREP yiiksekligi 22 57.9
PR uzamasi 35 85.3
MY 20 48.7
AY 10 24.3
Tutulan eklemler
kal¢a 1 2.4
ayak bilegi 11 26.8
diz 26 63.4
dirsek 3 7.3
Erkek 21 51.1
Kiz 20 48.9

Jiivenil Idiyopatik Artrit:

Artrit sikayetiyle gelen 24 hasta JIA tanisi almirken, artralji yakinmasi ile gelen
hastalarin higbirine JIA tanis1 konulmadi. Ondért hastada (%58) poliartikiiler tip, 4 hastada
(%17) oligoartikiiler tip, 6 hastada (%25) sistemik tip JIA bulunuyordu (Tablo 3.3).

Tablo 3.3-JIA ‘da tutulum tipleri

n %
Poliartikiiler 14 58
Oligoartikiiler 4 17
Sistemik 6 25

JIA tanil1 hastalarin %37.5°1 akut, %62.5’i kronik sikayetlerle bagsvurmustu (Tablo 3.4).

Tablo 3.4- JIA basvuru siireleri
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Akut 9 37.5

Kronik 15 62.5

Diz ekleminde 14 (%58.3), el bileginde 12 (%50) hastada artrit saptandi (Tablo 3.5).
Hastalarin 23’iinde (%95.8) 16kositoz ve ESH’da yiikseklik, 15’inde (%65.2) CRP yiiksekligi
saptand1 (Tablo 3.5).

Tablo 3.5-JIA tamis1 alanlarin bulgular

n %

Artrit 24 100
Artralji 0 0
Lokositoz 23 95.8
ESH yiiksekligi 23 95.8
CREP yiiksekligi 15 79.2
ANA pozitifligi 21 87.5
Tutulan eklemler

diz 12 50

el bilegi 8 33.3

ayak bilegi 14 58.3

dirsek 2 8,3

Septik Artrit:

Septik artrit 24 hastada saptanmugtir. Septik artrit tanis1 alanlarin yas ortalamasi 4.3 +0.6
(2-7 ) il saptandi. Hastalarin 15’inde (%62.5) diz eklemi,4 hastada (%16.7) kalga eklemi,3
hastada (%12.5) ayak bilegi ekleminde septik artrit saptanmisti. Tiim hastalarda ESH
yiiksekligi, 22 hastada 16kositoz ve 19 hastada CRP yiiksekligi vardi (Tablo 3.6).

Tablo3.6-Septik artrit tanili olgularin bulgular

Cinsiyet n %
Erkek 14 58.3
Kiz 10 41.7
Lokositoz 22 91.7
ESH yiiksekligi 24 100
CRP yiiksekligi 19 79.2
Tutulan eklemler

diz 15 62,5
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kalca 4 16,7

ayak bilegi 3 12,5

dirsek 2 8,3
HSP:

Toplam 58 hastada HSP saptanmistir. Hastalarin 50°sinde (%90.8) artralji, yalnizca 8
hastada (%9.2) artrit saptandi. Hastalarin 26’s1 (%44) kiz, 32’si (%56) erkek olup; erkek/kiz
orani 1.23 olarak tespit edildi. Ayak bilegi 45 hastada ve en sik tutulan eklemdi. Bunu 10
hasta ile diz, 2 hasta ile el bilegi eklemi tutulumu izliyordu (Tablo 3.7).

Tablo 3.7--HSP taml olgularin bulgular

n %

Artrit 8 9.2
Artralji 50 90.8
Lokositoz 26 44.8
CRP yiiksekligi 37 69.8
ESH yiiksekligi 37 69.8
Tutulan eklemler

ayak bilegi 45 77.6

diz 10 17.2

el bilegi 2 3.4

dirsek 1 1.7
Cinsiyet(E/K:1.23)
Erkek 32 55.1
Kiz 26 449
Reaktif Artrit:

Hastalarin 77’°sinde reaktif artrit saptanmisti. Artralji 67 (%85.8) hastada goriiliirken
artrit 10 (%14.2 ) hastada saptandi ( Tablo3.8). Kirkii¢ hastada (%55.1) diz eklemi, 26 hastada
(%33.3) ayak bilegi eklemi tutulumu saptanda.

Reaktif artritli hastalarin %57’sinde gegirilmis USYE, %14 ’iinde gecirilmis AGE &ykiisii
vardi. Lokositoz 15 (%19.2), CRP yiiksekligi 20 (%25.9) ,ESH yiiksekligi 29 hastada (%37.2)
saptandi (Tablo 3.8).
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Tablo 3.8)-Reaktif artrit tanili olgularin bulgulari

n %

Artrit 67 85.8
Artralji 10 14.2
Lokositoz 15 19.2
ESH yiiksekligi 20 25.9
CRP yiiksekligi 19 37.2
Tutulan Eklem

diz 43 55.1

ayak bilegi 26 33.3

el bilegi 4 5.1

dirsek 3 3.8

kalca 1 2.6
Ailevi Akdeniz Atesi :

AAA tanisi 46 hastada konulmustu. Artralji 40 (%86.9) hastada, artrit 6 (%13.1) hastada
saptandi. Diz eklemi 29 (%63) hastada en sik tutulan eklemdi. Bunu 13(%28.3) ile ayak bilegi
eklemi izlemekte idi. Otuzbes hasta yeni tanili,11 hasta eski AAA tanili olup atak aninda
artrit/artralji sikayeti olmustu. Lokositoz 15 hastada(%19.2), ESH yiiksekligi 20 hastada
(%25.9), CRP yiiksekligi 29 hastada (%37.2) saptandi (Tablo 3.9).

Tablo 3.9-AAA tamili olgularin bulgulari

n %
Artrit 6 13.1
Artralji 40 86.9
Lokositoz 15 19.2
ESH yiiksekligi 20 25.9
CRP yiiksekligi 29 37.2
Diz 29 66
Ayak bilegi 13 28.3
Dirsek 3 6.5
AAA yeni tam 35 76
AAA atak 11 24
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Tablo 4.0-Odds oranlar:

Odds oranlar1 incelendiginde dizde artralji sikayeti ile bagvuran hastada en olas1 tani
AAA (odds orani:2.18), ayak bileginde artralji durumunda en olas1 tan1 HSP saptandi
(odds oran1:2.10). Kalgada artrit saptanan hastada en olasi tan1 septik artrit (odds orani:4.52),
el bileginde artrit saptanan hastada en olas1 tan1 JIA (odds oran1 63.8), dizde artrit saptanan
hastada en olas1 tani ARA( odds orasi:2.87)bulunmustur. Diger tanilarin odds oranlari

istatistiksel agidan anlamli olmadig1 i¢in ayrintili yazilmamistir (Tablo 4.0).
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ARTRALJI | KALCA Diz AYAK BILEGI EL BILEGI
Odds %95 CI Odds %95 Ci Odds %95 Ci Odds %95 Ci
orani orani orani orani

AAA 2,188 1,133-4,224

HSP 2.102 1.120-3.922

ARTRIT Kalca Diz ayak bilegi el bilegi
Odds %95 CI Odds %95 CI Odds %95 CI Odds %95 CI
orani orani orani orani

S. artrit 4520 | 1,117-18,29

JIA 0,143 0,040-0,506 63,818 12,635-

322,330
ARA 2,874 1,354-6,097
TARTISMA

Cocukluk c¢aginda pekcok enfeksiyoz, romatizmal, hematolojik veya ortopedik

hastalik artrit/artraljiye neden olabilir. Pediatrik yas grubu hastaliklarinda artrit /artralji

bulgusuna sik rastlanmasina ragmen etiyolojik faktorleri gosteren calismalar sinirl sayidadir.

Aurtrit olgularimizin %88.6°1 akut, %11.4’1 ise kronik artrit ile bagvurmustu. ARA
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( %80.5) ve reaktif artritte ( %99.1) akut artrit oran1 fazla iken JIA 11 hastalarda akut artritle
basvuru oran1 %37.5, kronik artrit oran1 %62.5 idi. Literatiirde de JIA’da kronik artrit daha
fazla goriilmektedir (92).

Calismamizda olgular incelendiginde en sik tutulan eklemler sirasiyla diz (%47.7),
ayak bilegi (%33.6), dirsek (%8.3), el bilegi (%6.9) saptandi. Odds oranlar1 incelendiginde
dizde artralji sikayeti ile bagvuran hastada en olasi tanm1 AAA, ayak bileginde artralji
durumunda en olas1 tan1 HSP, kalgcada artrit saptanan hastada en olas1 tani septik artrit, el
bileginde artrit saptanan hastada en olas1 tan1 JIA, dizde artrit saptanan hastada en olasi tan1
ARA bulunmustur.

Olgularimizin laboratuvar verileri incelendiginde artrit bulgusu olan hastalarda artralji
bulgusu olan hastalara gore 16kositoz ve ESH anlamli derecede daha yiiksek oranda saptandi.
CRP degerindeki artis daha yiliksek oranda olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamsizdi.
Liang ve ark.nin retrospektif kronik artrit ¢alismasinda bizim c¢aligmamizla uyumlu olarak
reaktif artrit ve JIA ayriminda 6zellikle ESH degerinin ayirict oldugu belirtilmistir (93).

Bizim ¢alismamizda artirit/artralji ayrimi yapilmaksizin etiyoloji siralamasinda en sik
(%19,6) reaktif artrit tanis1 konuldu. Riise ve ark.nin ¢alismasinda da reaktif artrit sikliginin
fazla olmasinin nedeni tani1 ve tedavi icin yatis gerekmemesi ve bu nedenle yatan hastalarda
yapilan ¢alismalarda sikliginin daha az goriillmesi neden olabilir (94).

Literatiirde ¢ocuklarda artrit/artralji ile iligili yapilan ¢alismalara bakildiginda :

Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar1 ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde 2003-2004
yilinda artrit tanisiyla yatan hastalarin %25,6’sina JIA, %16.8‘ine HSP, %14.5’ine reaktif
artrit, %12.8’ine hemofili, %12.2’sine septik artrit, %9.3’tine ARA, %5.8’ine travma,
%2.3’tine AAA, %0.6’s1na 16semi ve %0.6’sina skleroderma tanist konmustur (95).

Riise ve ark.nin Norveg’te yaptiklar: ¢ok merkezli caligmalarinda artrit sikligi 100.000 de
71 olarak bulunmustur. Bu ¢alsmada toksik sinovit en sik artrit nedeni olup sikligr 100.000 de
43 olarak saptanmistir. JIA 100.000 de 14, reaktif artrit 100.000 de 9 ve enfeksiydz artrit
(‘osteomiyelit ve septik artrit ) 100.000 de 5 sikliginda saptanmstir (95).

Noah ve ark.nin 65 artritli hastayr etiyolojik acidan inceledikleri ¢alsmalarinda JIA
(%28 ) en ¢ok goriilen artrit sebebi olarak saptanmistir. Bu ¢alismada hastalarin %20’si
postenfeksiyoz reaktif artrit, %151 ARA idi (96). Frati Munari ve arkanin 13 wyillik
retrospektif ¢alismasinda 514 artritli hasta incelenmis ve septik artrit %45,9 ile en sik artrit
sebebi olarak bulunmus ve ARA %18.7, JIA %17, tiiberkiiloz artrit %5.8, hemartroz %2.1,
diger bag doku hastaliklar1 ise %1.5 saptanmustir (97). Istanbul Bakirkdy Kadin Dogum ve
Cocuk Hastaliklart Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk kliniginde artrit tanisiyla yatan 100
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hastada yapilan ¢alismada % 41°i ARA, % 17’si reaktif artrit, % 9’u JIA, % 6’s1 AAA, % 4’1
HSP, % 1’1 septik artrit olarak saptanmugtir (98).

Calismamizda artrit tanis1 alanlarda etiyolojik siralamada en sik (%21.5) ARA, daha
sonra (%16.6) JIA ve septik artrit, 3.siklikta (%6.9) reaktif artrit, 4.siklikta (%5.5) HSP
saptand1. Caligmamizda saptanan %11.6’lik AAA oran1 yabancr literatlirdeki artrit etiyoloji
calismalarindan farklidir (95,96,97). Ulkemizde 6zellikle artrite eslik eden karin agris1 ve ates
sikayetleri olan hastalarda AAA tanis1 mutlaka diisliniilmelidir. Calismamizda AAA ‘da
%86.9 artralji, %13.1 artrit saptanmustir. Calismamizda AAA tanili hastalarda %63 diz
eklemi, %28.3 ayak bilegi , %6.5 dirsek eklem tutulumu saptandi. Majeed ve ark. tarafindan
yapilan AAA tanisi almis 133 ¢ocuk hastanin %71’inde dizde ya da ayak bileginde %18’inde
her iki dizde ya da ayak bileginde ve sadece %4’iinde kii¢iik eklem tutulumu saptanmustir.
Diger literatiir ¢alismalarinda da en sik diz, ayak bilegi ve dirsek gibi biiyiikk eklemlerde
tutulum saptanmistir (99).

Calismamizda artrit/artralji bulgusu olan tiim hastalarda ARA %7.7 oraninda saptandi.
ARA artrit etiyolojisinde %21.5 ile ilk siradaki hastalikti. Bu oran diger litaratiirlerde
belirtilen artrit etiyolojisi i¢in yapilan ¢aligmalarda %15 ve %18 gibi oranlardan daha yiiksekti
(100,101). Bu bulgu tilkemizde ARA nin artrit etiyolojisinde en dnemli ve en sik diisiiniilmesi
gereken hastalik oldugunu gostermektedir. ARA’da erkek ve kizlarda goriilme siklig1 arasinda
belirgin farklilik yoktur. Bizim c¢alismamiz sonuglarinda hafif oranda erkekler de daha sik
goriilmekle birlikte literatiir bilgileriyle uyumlu bulunmustur (100). Literatiirde ARA tanisi
alanlarda PR uzamasi %15-20 siklikta bildirilmektedir (101) Bizim ¢alismamizda ise ARA
tanis1 alanlarin  %85.3’linde PR uzamasi saptandi. Bunun nedeni olarak hastalarin geg
donemde gelmeleri ve ARA sikliginin fazla olmasi diisiiniilmiistir. ARA’da en sik tutulan
eklemlerin diz, ayak bilegi, el bilegi gibi bilyiik eklemler oldugu bildirilmektedir (100,102).
Bizim ¢alismamizda da en sik diz eklemi tutulumu saptanmistir. ARA’l1 hastalarda artralji
orant literatiirde %13-%76 arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir (103).

Calismamizda ARA tanisi alan hastalardaki artralji orami %24.3 saptanmistir. Bizim
calismamizda ARA’da ASO degerleri (ort:674) diger gruplara gore anlamli yiiksek
saptanmugtir. Istanbul Bakirkdy Kadin Hastaliklart ve Dogum Hastanesi Cocuk kliniginde
Aydogan’in yaptig1 tez ¢alismada da ASO degerleri diger gruplara gore anlamli yiiksek
saptanmistir (98).

HSP (%14.5) c¢alismamizda ikinci siklikta goriilen hastalikti. Artrit siralamasinda
(%5.5) ise dordiincii siklikta saptandi. Ocak 2004-Agustos 2007 tarihlerinde Cukurova

Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde HSP tanisiyla izlenen ¢ocuk hastalarda artrit siklig
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%74.1, artralji ise %23.9 saptanmistir. istanbul Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
kliniginde HSP tanist alan 30 hastada yapilan bir tez ¢alismasinda artrit %33, artralji %67
oraninda saptanmistir (104). Bizim ¢alismamizda ise artrit %9.2, artralji %92.8 saptandi.
Tirkiye dis1 yapilan ¢alismalarda HSP’de artirt/artralji siklii ayr1 ayri belirtilmemistir. Bizim
calismamizda oldugu gibi literatiirde de HSP’de en ¢ok tutulan eklemlerin diz ve ayak bilegi
oldugu, el bilekleri, dirsek ve el parmak kemikleri daha az siklikla tutuldugu belirtilmektedir
(106). HSP tanili hastalarda erkek/kiz orami 1.23’tii. Bu sonu¢ diger literatiir calisma
sonuglarina (1.5-2/1) benzerdir (105).

Noah ve ark.nin ¢alismasinda JIA gruplar1 arasinda poliartikiiler JIA ( %50 ) en sik,
ikinci olarak da oligoartikiiler JIA (%44) goriilen alt gruptur. Sistemik JIA (%5) ise en az
goriilen alt tip olarak bulunmustur. Bu calismayla uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da
poliartikiiler JIA ( %58.3) en sik alt tip idi. Ancak sistemik JIA ( %25 ) bizim ¢alismamizda
Noah ve ark.nin ¢alismasindan daha sik saptanmistir. Bu bulgu gelismekte olan iilkelerde
sistemik JIA’nin daha sik goriildiigii savim1 desteklemektedir (107,108,109,110 ). Calismada
monoartrit stkligi JIA 11 olgularda septik artrit ve reaktif artrite gére daha azdi. Bu bulgu Riise
ve ark.nin ¢alismasi ile uyumluydu (94) .

Yine literatiirle uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da septik artrit ve hemartroz biiyiik
eklemlerde monoartritle karakterizeydi (99,110,111,112).

Bizim ¢alismamizda septik artrit tanil1 15 hastada en sik diz eklemi, bunu kalca eklemi
tutulumu izlemistir. Young ve Mass’in yapti1 ¢alismada ise kalga eklemi en sik bunu diz
ekleminde tutulum izlemistir (113). Diger yayinlarda da septik artritte en ¢ok kalga ve diz
ekleminde tutulum saptanmistir (114).

Sonug olarak ¢alismamizin kisith yonlerinden en 6nemlisi 2005-2010 yillar1 arasindaki
dosya kayitlarinin eksik ve yetersiz olmasi, yas araliginin 2-10 yasla sinirlanmasi nedeniyle
saptadigimiz tan1 sikliklar1 ve tanilara gore bulunan eklem bolgeleri tam gercegi
yansitmayabilir. Retrospektif bir calisma olmasi nedeni ile hastalar ve hastaliklarla ilgili
bilgiler eksik olabilir. Olumsuzluklara ragmen ¢alismada saptanan tani sikliklari, tutulan
eklem bélgeleri literatiirde yapilan galigmalarla benzer bulunmustur. Istanbul Tip Fakiiltesi
Cocuk Klinigi deneyimli klinisyenlerin ve genis laboratuvar olanaklara sahip olmasi
nedeniyle tiim hastalarin refere edildigi bir kurumdur. Klinigimize eklem sikayetiyle bagvuran
hasta sayist ve konulan tan1 yelpazesi ¢ok genistir. Bu sayede tiiberkiiloz artrit, brusella artriti,
AAA, maligniteler ve diger nedenler gibi daha az goriilen hastaliklar da bizim tanilarimiz

arasinda yer almigtir.
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Yabanci literatiirdeki artrit etiyoloji ¢alismalarindan farkli olarak ¢alismamizda AAA
artrit/artralji etiyolojisinde %11.6’lik oranla ¢ok daha siklikla saptanmistir. Ulkemiz AAA
acisindan siklig1 artmis bir bolge oldugu i¢in tekrarlayan ates, karin agris1 ve eklem sikayeti
olan hastalarda AAA tanisinin mutlaka diisiinmeliyiz.

Calismamizda ARA artrit etiyolojisinde en sik neden olarak saptanmistir, ayrica PR
uzamast %85.3 saptanmistir. Ulkemizdeki diger merkezlerde yapilan galismalarda da ARA
bizim ¢alismamizla uyumlu olarak gelismis iilkelere kiyasla daha yiiksek oranda saptanmaistir.
Bu sonuglar bizim gibi gelismekte olan iilkelerde artrit sikayetiyle bagvuran hastada ilk sirada
ARA diisiiniilmesi gerektigini gostermektedir.

Sistemik JIA goriilme siklig1 yine literatiirle uyumlu olarak gelismekte olan iilkelerde
oldugu gibi yliksek saptanmistir.

Calisma sonuglarina gore dizde artralji sikayeti ile basvuran hastada en olas1 tan1 AAA,
ayak bileginde artralji durumunda en olas1 tan1 HSP, kalgada artrit saptanan hastada en olas1
tan1 septik artrit, el bileginde artrit saptanan hastada en olas tan1 JIA, dizde artrit saptanan

hastada en olas1 tan1 ARA bulunmustur.

SONUCLAR VE OZET

1. 2005-2010 yillarinda Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Acil ve Genel Pediatri
polikliniklerine basvuran 25.456 hastadan 2-10 yas arasi artralji veya artrit sikayeti ile
bagvuran 622 hasta vardi. Artrit veya artralji sikayeti ile gelen 622 hastanin 400 tanesi
calismamiza dahil edildi. Hastalarin 177°si kiz (%44.2), 223’1 erkekti (%65.89).
Erkek/Kiz orani:1.33 saptandi. Hastalarin yas ortalamasi 6,13+2,63 yil (median:6,00
yil) bulundu.
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. Hastalarin %64,3’t artralji (n:256) ve 9%35,7’si artrit (n:142) ile basvurmustu.
Hastalara tan1 olarak en sik (%19,6) reaktif artrit, 2.siklikta (%14,5) HSP ve 3.siklikta
(%11,6) AAA tanis1 konuldu.

. Calismamizda artrit tanis1 alanlarda etiyolojik siralamada en sik (%21.5) ARA, daha
sonra (%16.6) JIA ve septik artrit, 3.s1iklikta (%6.9) reaktif artrit, 4.siklikta (%5.5)
HSP saptandi.

. Caligmamizda olgular incelendiginde en sik tutulan eklemler sirasiyla diz (%47.7),
ayak bilegi (%33.6), dirsek (%8.3), el bilegi (%6.9) saptandi. Odds oranlari
incelendiginde dizde artralji sikayeti ile bagvuran hastada en olas1 tan1 AAA, ayak
bileginde artralji durumunda en olas1 tan1 HSP, kalgada artrit saptanan hastada en olas1
tan1 septik artrit, el bileginde artrit saptanan hastada en olas1 tam1 JIA, dizde artrit
saptanan hastada en olasi tant ARA bulunmustur.

. Hastalardaki ek sikayetlere bakildiginda en sik ates (%41,6), dokiintii (%16,8) ve bunu
karmn agris1 (%15,8) izlemekte idi. Fizik muayene hastalarin %30,1’inde normaldi.
Fizik muayene bulgusu olarak en sik ates (%40.1) ve purpurik dokiinti (%14.5)
saptandi .

. Reaktif artrit olan hastalarda %85.8 artralji ve %14.2 artrit, HSP olanlarda %90,8
artralji ve %9,2 artrit, ARA tamis1 olanlarda %75.7 artrit ,JIA tanis1 alanlarda %100
artrit, AAA tanisi alanlarin %86.9’unda artralji saptandi.

. Artrit bulgusu olan hastalarda artralji bulgusu olan hastalara gore 16kositoz ve ESH
istatistiksel agidan anlamli derecede yiiksek oranda saptandi (p:0,0001). CRP
degerindeki artis daha yiiksek oranda olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli
degildi.

. Calismamizda artrit/artralji bulgusu olan tiim hastalarda ARA %?7.7 oraninda saptanda.
ARA artrit etiyolojisinde %21.5 ile ilk siradaki hastalikti. Bu oran diger litaratiirlerde
belirtilen artrit etiyolojisi i¢in yapilan caligmalarindan daha yiiksekti. Bu bulgu
tilkemizde ARA’nin artrit etiyolojisinde en 6nemli ve en sik diisiiniilmesi gereken
hastalik oldugunu gostermektedir.

. Yabanc literatiirdeki artrit etiyoloji ¢alismalarindan farkli olarak caligmamizda AAA
artrit/artralji etiyolojisinde %11.6°lik oranla ¢ok daha siklikla saptanmistir. Ulkemiz
AAA acisindan siklig1 artmig bir bdlge oldugu igin tekrarlayan ates, karin agris1 ve

eklem sikayeti olan hastalarda AAA tanisinin mutlaka diistinmeliyiz
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