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OZET

EKLEM AGRISI iLE BASVURAN COCUKLARIN

RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

DR. HILAL SEDA YILMAZ

UZMANLIK TEZi, 2022

Artralji eklem agrisi ile beraberinde inflamatuar belirteclerin olmadigi, artrit ise eklem
agrisinin yaninda eklemde sislik, kizariklik, 1s1 artis1 ve hareket kisitliligindan en az birisinin
eslik ettigi yangisal duruma denilir. Eklem agrisi ¢ocuklarda sik goriilen semptomdur ve ¢ok
farkli hastaliklarin bulgusu olabilir. Calismamizin amaci artralji ile bagvuran ¢ocuklarda
etyolojiyi arastirmak ve Kkategorize etmek, demografik oOzelliklerini, hastalarin bagvuru
yerlerine gore dagilimini, en sik basvuru sikayetlerini, basvurdugu boliime gore yonlendirilen
boliimleri tespit etmek ve bu hastalarin son durumunu belirlemekti. Ayrica iginde

bulundugumuz Covid-19 pandemisinin eklem agrisi ile iliskisini incelemekti.

Calismamizda Ocak 2020- Aralik 2021 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali gocuk genel
ve yandal (nefroloji, enfeksiyon, hematoloji/onkoloji, acil) polikliniklerine eklem agrisi ile
bagvuran hastalar geriye doniik incelendi. Hastalarin basgvuru sikayetleri, fizik muayeneleri,
laboratuvar tetkikleri, radyolojik goriintiilemeleri ve sonu¢ durumu degerlendirildi.
[statistiksel analizler igin SPSS 23.0 programi kullanild. p <0,05 olmasi anlamli kabul edildi.
Calismaya dahil edilen 293 hastanin yas ortalamas1 125,9+51,3 ay, ortancasi 132 (16-210)
aydir. Hastalar ana tan1 gruplarina gore siiflandirildiginda yas bakimindan istatiksel olarak
anlaml1 bir fark saptanmamustir (p=0,14). Hastalarin % 52,9 erkek (n=155), %47,1(n=138)’i
kiz ve erkek/ki1z oran1 1/ 1,2 saptandi. Tan1 gruplarina gore siniflandirilarak cinsiyetlerine gore
karsilagtirildiginda cinsiyetler bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir

(p=0,013). Calismamizda 293 hastanin 163’linde (% 55,6) artrit, 130’unda (% 44,3) artralji
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saptanmistir. Tan1 gruplar1 arasinda artrit-artralji varligi bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmistir (p<0,001). Enfeksiyoz (% 66,3) ve inflamatuar (%85,5) grupta
artrit oran1 belirgin yiiksektir. Hastalarimizda tanmi olarak en sik bruselloz % 11, 9 (n= 35)
ikinci siklikla reaktif artrit % 8,8 (n=26) ve lg¢iincii siklikla juvenil idyopatik artrit % 8,5
(n=25) tanis1 konulmustur. Ayrica hastalarin %8,2’ine Henoch-Sconlein purpurasi, %6,1’ine
ragitizm/D vitamini eksikligi, %5,1’ine viral artrit, %4,4’line travma, %4,1’ine akut losemi
tanis1 konulmustur. Calismamizda olgular incelendiginde en sik tutulan eklemler sirasiyla diz
(%60,1), ayak bilegi (%38,5), dirsek (% 11,9) saptanmistir. Dizde artralji ile bagvuran hastada
en olasi1 tan1 juvenil idyopatik artrit, ayak bileginde en olas1 tan1 Henoch-Sconlein purpurast,
kalcada artralji ile bagvuran hastada en olasi1 tan1  brucelloz saptanmigtir. Hasta gruplari
arasinda trombosit sayist (p<0,001), eritrosit sedimantasyon hizi degeri (p<0,001) ve lokosit
sayist bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,001). C-reaktif protein
degerindeki artig istatiksel olarak anlamli degildi. (p>0,005) Artrit ile bagvuranlarda artraljiye
oranla 16kositoz ve eritrosit sedimantasyon hiz1 yiiksekligi anlamli derecede yiiksek oranda

saptanmistir.

Sonug olarak; eklem agrisi sikayeti cocuklarda sik goriilen ve ¢ok farkli sonug tanilar
alabilen bir durumdur. Sikayetin baglama zamani, hangi eklemlerin tutuldugu, ek sikayet
varligi, fizik muayene 6zellikleri, ek semptomlari, aile 6ykiisii, travma, ¢ig siitten siit ve siit
tirtinleri tiiketimi ve bazi laboratuvar parametreleri ile goriintiileme teknikleri ayiric1 tanida
yol gosterici olabilir. Cocuklarda artraljilerin biiylik cogunlugu akut baslar ve enfeksiyon ile
iliskilidir. Calismamizda eklem agris1 ile bagvuran hastalarda en sik goriilen tani bruselloz
olmustur. Brusellanin yliksek oranda olmasi Konya ve cevresindeki illerde ¢ig siit ve siit
tirtinleri ile beslenme ve hayvancilikla ugragsmanin yaygin olmasi ile iliskilidir. Eklem agrisz,
ates, istahsizlik, halsizlik gibi non spesifik sikayetlerle basvurdugundan birgok hastalikla
ayirici tantya girer. Ulkemiz ve bdlgemiz gibi halen yogun brusella goriilen bolgelerde ayiric
tanida akilda mutlaka bulundurulmalidir ve pastorize siit ve iriinleri kullanilmasi tesvik

edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: eklem agrisi, artrit, bruselloz, artralji, gocuk



ABSTRACT
RETROSPECTIVE EVALUATION OF CHILDREN
ATTENDING WITH JOINT PAIN

DR. HILAL SEDA YILMAZ

SPECIALTY THESIS, 2022

Arthralgia is defined as a condition in which the joint pain is not accompanied by
inflammatory markers. Arthritis is, however, defined as the inflammatory condition in which
the joint pain is accompanied by at least one of swollen joints, redness, warm joints and limited
range of motion. Joint pain is a common symptom among children and observed in many
different diseases. The objective of our study is investigating etiology and retrospective
evaluation of demographic data of children presenting with arthralgia.Iln our study, patients
presenting with joint pain to General Pediatrics and Pediatric Subspecialty (Nephrology,
Infectious Diseases, Hematology/Oncology and Emergency Department) Outpatient Clinics
of Necmettin Erbakan University Meram Faculty of Medicine Department of Pediatrics
between January 2020 and December 2021 were evaluated retrospectively. Patients’
presenting complaints, physical examination findings, laboratory results, radiological studies
and outcome were evaluated. SPSS 23.0 package program was used for statistical analyses. A
p<0.05 was considered significant. Of 293 patients included in the study; mean age was
125.9+£51.3 months, with a median of 132 (16-210) months. No statistically significant
difference in age was determined when the patients were classified according to major
diagnostic groups (p=0.14).0f the patients; 52.9% (n=155) were male and 47.1% (n=138)
female, with a male/female ratio of 1/1.2.A statistically significant difference in gender was
observed when they were classified according to the diagnostic groups (p=0.013). Of 293
patients in our study; 163 (55.6%) were found to have arthritis and 130 (44.3%) arthralgia.A
statistically significant difference was determined between the diagnostic groups in terms of

presence of arthritis-arthralgia (p<0.001). The rate of arthritis was significantly higher in the
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infectious (66.3%) and inflammatory (85.5%) groups. The most common diagnosis
established was brucellosis with a frequency of 11.9% (n=35), followed by reactive arthritis
with 8.8% (n=26) and juvenile idiopathic arthritis 8.5% (n=25). Furthermore, of the patients;
8.2% were diagnosed with Henoch Schonlein purpura, 6.1% with rickets/Vitamin D
deficiency, 5.1% with viral arthritis, 4.4% with trauma, and 4.1% with acute leukemia. Among
the cases in our study, the most commonly involved joints, in descending order, were found
to be knees (60.1%), ankles (38.5%) and elbows (11.9). The most likely diagnosis was
determined to be juvenile idiopathic arthritis, Henoch Schonlein purpura and brucellosis in
patients presenting with arthralgia of knees, ankles and hips, respectively. A statistically
significant difference was determined between the patient groups in terms of thrombocyte
count (p<0.001), erythrocyte sedimentation rate value (p<0.001), and leukocyte count
(p<0,001). The increase in C-reactive protein was statistically insignificant (p>0.005) Rate of
leukocytosis and elevated erythrocyte sedimentation rate was found to be significantly higher
in patients presenting with arthritis than those presenting with arthralgia.In conclusion, joint
pain is a condition which is common among children and may be associated with many
different final diagnoses. Time of onset of complaints, which joints are involved, presence of
additional complaints, physical examination findings, additional symptoms, family history,
trauma, and consumption of dairy products from raw milk, as well as some laboratory
parameters and imaging modalities may serve as a guide in differential diagnosis. In children,
arthralgias mostly have an acute onset and are associated with infections. In our study, the
most common diagnosis in patients presenting with joint pain was brucella. This high rate of
brucellosis is related to high rate of consumption of raw dairy products and stockbreeding in
Konya and surroundings. Joint pain is included in differential diagnosis of many diseases due
to nonspecific presenting complaints including fever, loss of appetite and malaise. Brucellosis
should be considered in differential diagnosis and consumption of pasteurized dairy products
should be encouraged in our country and the places where brucella is still prevalent like our

region.

Keywords: Joint Paint, arthritis, brucellosis, arthralgia, child
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SIMGELER ve KISALTMALAR

ALL: Akut lenfoblastik 16semi

ANA: Anti-niikleer antikor

Anti-DNase B: Antideoksiriboniikleaz B

ARA: Akut romatizmal ates

ASO: Anti streptolizin O

AY: Aort yetmezligi

CRP: C-reaktif protein

EKO: Ekokardiografi

EKG: Elektrokardiyografi

ESH: Eritrosit sedimantasyon hizi

FMEF: Ailevi Akdeniz Atesi (Family Mediterranean Fever)
GABHS: Grup A beta hemolitik streptococcus
HSP: Henoch —Schonlein purpurasi

Ig: Immunglobulin

JIA: Jiivenil idiyopatik artrtit

KIiA: Kemik iligi aspirasyonu

KRMO: Kronik rekiirren multifokal osteomiyelit
LAP: Lenfadenopati

LDH: Laktat dehidrogenaz

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme

MVP: Mitral valv prolapsusu

MY : Mitral yetersizlik

PLT: Platelet (trombosit sayis1)

PSRA: Poststreptokoksik reaktif artrit

RF: Romatoid faktor

SLE: Sistemik lupus eritematozus
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1. GIRIS VE AMAC

Pediatrik yas grubunda eklem yakinmalari sik bagvuru nedenleri arasindadir. Eklem
agrist ¢ocuk polikliniklerine basvurularda bas agrisi ve karin agrilarindan sonra {i¢lincii
sirada yer almaktadir. Artrit bir eklemde agr1 yaninda kizariklik, siskinlik, 1s1 artig1 ve hareket
kisitliligr durumlarindan en az birinin eslik etmesiyle olusur artralji ise sadece agrinin oldugu

diger inflamatuar belirteclerin olmadig:r duruma denir (Davies ve Copeman 2006).

Cocuklarda kas iskelet yakinmalari sik goriilen semptomdur ve etyolojide ¢ok farkli
hastaliklar yer almaktadir. Agr1 6znel bir bulgudur ve nedeninin organik olmasi hayati
oneme sahip oldugundan detayli incelenme yapilmalidir (Onat 2014). Etyolojide enfeksiyoz,
inflamatuar, hematolojik, ortopedik/mekanik bircok neden yer alabilir. Ayirict tani
yapilirken hastanin yasi, gegirilmis enfeksiyonlar ve travma, tutulan eklem sayisi, siiresi,
artritin simetrik olup olmadigi, artraljiye sistemik bulgularin eslik edip etmedigi ve aile
Oykiisli onem kazanir. Ayrica fizik muayenede ates, dokiintii, lenfadenopati, organomegali,
tifiiriim olmasi bizi spesifik hastaliga yonlendirebilir (Weiss ve Stinson 2018). Bu sekilde
organik ve organik olmayan agriy1 dislayip elde edilen bulgulara gore etyolojik ileri
inceleme yapilmasi gerekir. Bu nedenle artrit/artralji yakinmasi ile bagvuran bir hastada en
stk nedenlerin bilinmesi ek sikayetleri, klinik ve laboratuvar bulgular1 da g6z 6niine alinarak

hastaya hizli ve dogru tan1 konulmasini saglar (Balan 2016).

Calismamizda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig
ve Hastaliklar1 polikliniklerine ve yandal (enfeksiyon, nefroloji-romatoloji, hematoloji ve
acil) polikliniklerine Ocak 2020- Aralik 2021 tarihleri arasinda eklem agrisi sikayeti ile
basvuran hastalarin elektronik kayitlar1 ve dosyalari retrospektif olarak incelendi. Bu
tanimlayict ¢aligmada amacimiz hastalarin hikaye, fizik muayene, laboratuvar ve
goriintiileme verileri ile etyolojik degerlendirmesini yapmakti. Sonug tanilarina gére bagvuru
anindaki fizik muayene bulgular1 ve laboratuvar bulgular arasindaki iliskinin arastiriimasi
ve hangi hastaliklarda daha ¢ok artrit, hangilerinde ise artraljinin 6n planda oldugunun
saptanmas1 amaglandi. Tanilara gore hangi eklem bolgesinin en sik tutuldugu ve spesifik
labotaruvar, goriintileme yontemleri belirlenmesi planlandi. Ayrica iginde bulundugumuz
covid-19 pandemisi ile eklem agrisinin iligkisinin ileriye doniik ¢aligsmalara yol gostermesi

amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1 Eklem Agrisina Yaklasim

Artralji inflamasyon parametlerinin olmadig1 sadece eklem agrisinin oldugu duruma

denir. Artrit ise eklem agrisiyla beraber ates, sislik, kizariklik ve hareket kisitliligi

bulgularindan en az birinini eslik ettigi durumdur. Eklem tutulumu degerlendirilirken

Oykiide siiresi ve tutulan eklem sayist ¢ok 6nemlidir (Kliegman 2011).

Eklem yakinmalarinin baslangici iki haftadan kisa ise akut, alt1 haftadan uzun ise

kronik, 2 ile 6 hafta arasinda ise subakut olarak adlandirilir. Tutulan eklem sayisina gore tek

eklem tutulmasi monoartrit, dért veya daha az olmasi oligoartit, besten fazla olmasi poliartrit

olarak adlandirilir (Petty ve ark. 2020). Eklem agris1 acil miidahale gerektirecek morbiditesi

yiiksek hastaliklar igerirken ayni zamanda benign seyirli hastaliklar da igermektedir.

Bunlarin ayiriminda genel bir yaklagim Tablo 2.1’de gosterilmistir (Sen ve ark. 2014)

Tablo 2.1 Eklem Agrisinin Benign Ve Alarme Edici Ozellikleri (Sen Ve Ark. 2014)

Parametreler

Benign 6zellikler

Alarme edici 6zellikler

Oykii

Fizik muayene

Laboratuvar

Goruntileme

Agr1 hareketle artar

Istirahatle geriler

Gliniin ilerleyen saatlerinde artar
Geceleri uyandirabilir

Basit analjezik ve masajla geger
Sistemik semptom eslik etmez

Eklemlerde sislik yok
Hipermobil eklem
Kas giicli normal
Normal gelisim

Normal beyaz kiire, ESH, CRP

Normal radyografik bulgular

Hareketle azalir

Istirahatle artar

Sabah tutuklugu vardir

Geceleri uyandirir

Analjezik ve masaj ile gegmez
Sistemik semtomlar (ates, kilo kaybi,
halsizlik, yorgunluk) eslik eder

Eklemlerde sislik
Eklem hareket kisitlilig
Kas giigsiizligii
Biiylime geriligi

Beyaz kiire, ESH, CRP, LDH
tirik asit, fibrinojende ytikseklik
Trombositoz/trombsitopeni
Direk grafi: fraktiir, periost
reaksiyonu

USG: eklem araliginda efiizyon
MRG: sinovit, mediiller 6dem,
sakroileit

ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi,

CRP: C-reaktif protein,
LDH: Laktat dehidrogenaz,
USG: Ultrasonografi

MRG: Manyetik rezonans goriintiilleme



2.1.2 Oykii

Eklem agrisi ile bagvuran hastalarda tanisal yaklagimda 6ykii cok 6nemlidir. Eklem
agris1 ayirici tanisi genis bir yelpaze igerir ve sonuglarinda acil miidahale gerektirecek tanilar
oldugundan erken tan1 konulup tedavinin baslamas1 énemlidir. Oykii alinirken hasta ve
ebeveyni beraber bulunmalidir. Ozellikle addlesan yas grubundaki hastalarin sikayetlerini

abartarak, tutarsizca yansitilabilecegi unutulmamalidir (Junnila ve Cartwright 2006).

Oykiide agrinin baslama siiresi, sabah tutuklugu, beslenme aliskanliklar1 (pastdrize
edilmemis siit ve siit triinleri), travma, as1 hikayesi, siddetini arttiran/azaltan durumlar,
fonksiyon kaybina yol a¢ip agmadigi taniya ulagsmada 6nemli sorgulamalardir. Ayrica
yasadig1 bolge, yakin zamanda enfeksiyon gecirme, dokiintii, kas agrisi, karin agrisi, ailede
benzer hastalik hikayesi, géorme sikayetleri, ila¢ kullanimi bizi taniya gotliren Onemli

faktorlerdir (Sen ve ark. 2014).

Oykiide en 6nemli unsur agrinin baslama zamanidir. Akut baslangich agrilarda daha
¢ok mekanik/travmatik ve enfeksiydz nedenler On plandadir. Kronik agrilarda ise
inflamatuar, dejeneratif ve ortopedik agrilar diigiiniilmelidir (Bourgaize ve ark. 2018). Akut
baslangicli beraberinde ates eslik eden hastalarda enfeksiydz nedenler 6n plandadir. Travma
hastalarinda ise travmanin sekli baslangi¢ zamani sorgulanmali ve siddetine goére acil

miidahale edilmelidir (Fidanc1 ve ark. 2021).

Agrimin ortaya ¢ikis zamani giin i¢indeki degisikleri de onemlidir. Sabahlari olan giin
icinde azalan agrilar inflamatuar hastaliklar1 diistindiiriirken hareketle artan agrilar daha ¢ok
mekanik/ortopedik agrilar1 diisiindiirmektedir. Geceleri ortaya ¢ikan uykudan uyandiran
agrilar maligniteler acisindan alarme edicidir ancak biiyiime agrilar1 da geceleri uykudan
uyanidiran ovalamakla gegen benign durumlardir (Pavone ve ark. 2011). Ayirimi yapilirken
B semtomlarinin (ates, gece terlemesi, kilo kaybi) varligi ve laboratuvar degerleri
sorgulanmalidir. Kilo kaybi, ates, gece terlemesi olan hastalarda malignite agisindan alarme

olmak gerekmektedir (Wong ve ark. 2014).

Tutulan eklem sayist ve bolgesi de Oykiide taniya gotiirecek parametrelerdendir.
Gezici eklem agrilarinda akut romatizmal ates dislanana kadar Oncelikle diistiniilmelidir
daha az siklikla gonokoksik artrit de akla gelmelidir. Monoartrit ve ates birlikteligi daha ¢ok
enfeksiyoz nedenleri diisiindiiriirken septik artrit ve Ozellikle {ilkemiz i¢in endemik olan
bruselloz mutlaka ayirici tanida distiniilmelidir. Bu agidan ¢ig siitten pastorize edilmeden

yapilan siit trlinleri tiiketimi, hayvancilikla ugrasma ve ailede benzer hastalik Oykiisii



mutlaka sorgulanmalidir (Bukhari 2018). Tekrarlayan ates, karin agrisi ve monoartrit
ataklari ile seyreden Ailevi Akdeniz Atesi (FMF) iilkemizde de sik goriildiigiinden ayiric
tanida On siralarda akla gelmelidir (Aydin ve ark. 2019).

Aile oykiisii agisindan 6zellikle ailede romatolojik hastalik varligi, hipermobilite
sendromlari, psoryazis, spondiloartropatiler ve kemik displazileri genetik temelli
oldugundan  sorgulanmalidir.  Sistemik  lupus  eritematozis (SLE), FMF,
mukopolisakkoridozlar ve hemofili de ailesel yatkinlik gosteren hastaliklardandir. Minor
travma sonrasi gelisen eklem sikayetlerinde ozellikle aile Oykiisii de bulunan hastalarda

hemofili mutlaka diisiiniilmeli hasta bu agidan tetkik edilmelidir (Scharff 2018).
2.1.3 Fizik Muayene

Eklem agrisi ile bagvuran hastalarin fizik muayenesi yapilirken oncelikle hastanin
genel goriiniimii degerlendirilmelidir. Sonrasinda vital bulgular1 ve biiylime geriligi
acisindan boy ve kilo dl¢iimleri yapilmalidir. Boy ve kilo degerleri biiylime egrisinde yasina
gore referans degerleri belirlenmeli, dnceki degerleri ile kiyaslanmalidir (Neyzi ve ark.
2008) Biiyiime egrisinde herhangi bir degisiklik veya yakin zamanda belirgin kilo kayb1
kronik inflamatuar bir hastalik olabilecegi gibi malignite agisindan da uyarici olmalidir.
Vital bulgularina bakilmali, viicut sicaklig1 yiiksekligi eklem agrisiyla bagvuran hastalarda
ayirici tanida onemli bir belirtectir. Atesin varligi, sekli, ates diisiiriiclilere verdigi yanat,
siiresi ayirict tanida dnemlidir. Ozellikle enfeksiydz nedenleri diisiindiiriir ancak tekrarlayan
ates ataklarinda FMF veya uzun siiren ates durumunda kronik inflamatuar hastaliklar
agisindan uyarict olur (Oztiirk ve ark. 2021). Vaskiilitler ve SLE de yiiksek tansiyon
beklendiginden hastanin tansiyonu 6l¢iilmelidir (Kasapcopur 2011).

Eklem muayenesi yapilirken tek eklem sikayeti olsa bile tiim eklemler tek tek
muayene edilmelidir. Muayenenin inspeksiyon kisminda asimetrisine, cilt dokiintiilerine,
deformite varligina (valgus) bakilmalhdir (Goff ve ark. 2010). Her iki ekstremitenini
kiyaslanmas1 bacak boyu 6l¢iimii yapilmalidir. Bacak boyu 6l¢iimiinde her iki spina ilyaka

anterior ile medial malleol arasinda mesafe hesaplanmalidir (Petty ve ark. 2015).

Cilt muayanesinde dokiintii agisindan dikkatli degerlendirme yapilmalidir. Artritli
olgularda dokiintii varligr Oncelikle enfeksiy6z ve inflamatuar nedenleri akla getirir.
Makiilopapiiler dokiintii ve artrit birlikteliginde kizamikgik, paroviriis B19,viral hepatitler
ve diger bircok viral enfeksiyon etkenleri goriilebilir. Eklem agrisi ile basvurup cilt

muayenensinde palpabl purpurasi olan hastada Henoch Schénlein purpurasi (HSP) 6n tanida



akla gelmelidir. Eritema marginatum genellikle kollarda, gévdede ve bacaklarin ig yliziinde
goriilen kenarlar1 diizensiz ortasi soluk eritemli lezyonlardir ve akut romatizmal ateste
(ARA) goriilen nadir bir cilt bulgusudur (Gewitz ve ark. 2015). Eritema nodozum ise
bilateral, simetrik, ani baslangich, eritamatdoz ve subkutan noduller seklinde olan cilt
bulgusudur. Enfeksiyon, sarkoidoz, otoinflamatuar hastaliklar ve as1 sonrasi goriilebilir
(Leung ve ark. 2018). Genellikle atesle beraber olan makiiler dokiintiide sistemik JIA,

nasolabial olukta belirgin olan malar dokiintiide SLE akilda olmalidir.

Eklem yakinmasi ile berebar kardiyolojik muayene bulgular1 olan hastalarda ARA
diistiniilmelidir. Ayrica bazi bag doku hastaliklarinin da kalp kapak tutulumu yapabilecegi
g6z ard1 edilmemelidir (Dedeoglu ve ark. 2019).

Organomegali enfeksiydz, inflamatuar ve malign hastaliklarda goriilebilir. Ayrica
eklem yakinmasi ile basvuran ¢ocuklarda agiz ici yaralarin varliga da sorgulanmalidir.

Behget ve Kawasaki hastaligi akla gelmelidir (Shah ve ark. 2015).
2.1.4 Laboratuvar

Eklem agrisi ile bagvuran ¢ocukta ayrintili bir anamnez, eksiksiz bir fizik muayene,
laboratuvar testleri ve goriintiileme eklem anormalliklerininin nedenini bulmaya yardimci
olabilir. Spesifik laboratuvar testleri yoktur. Travma ve inflamatuar olmayan diger nedenler
i¢in dzelikle klinik tan1 konulur laboratuvara gerek yoktur. Oncelikle tam kan sayimi1, CRP,
ESH, anti niikleer antikor (ANA), romatoid faktor (RF) gibi temel tani testleri yapilmalidir
(Kasapgopur 2011). Hastanin klinigi, muayenesi ve temel tani testlerine gore ileri inceleme
planlanabilir. Anemi ise kronik inflamasyona bagl olabilecegi gibi orak hiicre anemisinde
de eklem agrisi krizleri olabilmektedir (Vanderhave ve ark. 2018). Tam kan sayiminda
16kositoz enfeksiydz, inflamatuar hastaliklarve losemilerde goriilebilir. Lokopeni ise
malignite acisindan diislindiirmelidir. Trombositoz da inflamatuar hastaliklarda beklenir.
Trombositopeni ise malignitelerde 6zellikle 16semilerde ilk tan1 gostergesi olabilir(Louvigné
ve ark. 2020). SLE de anemi, trombsitopeni ve lenfopeni goriilebilir (Li ve ark. 2021). Tam
kan saymmindaki anormal bulgularda ayirici tani agisindan mutlaka periferik yayma
yapilmalidir. Periferik yaymasinda ve kan sayiminda patolojik bulgu varsa 16semiyi ayirt
etmek igin kemik iligi aspirasyonu (KIA) yapilmasi gerekmektedir. Periferik yaymasinda
patolojik bulgu olmasa da nedeni belirlenemeyen artrit/artraljilerde KIA yapilmasi
gerekebilir (Brix ve ark. 2015). ESH yiiksekligi akut faz yanitin1 gosteren diger parametredir
(Mitchell ve ark. 2018). Malignitelerde, enfeksiyoz ve inflamatuar hastaliklarda yiikselebilir.
Normal olmasi daha ¢ok ortopedik ve psikojenik agrilart gosterir (Bostan 2004).



Enfeksiyoz nedenler Oncelikli disiiniiliiyorsa taniya yonelik serolojik ve
mikrobiyolojik testler yapilmalidir. Serolojik olarak aglutinasyon testleri, eklem sivisindan
alman kiltiirler, bogaz kiiltiiri anlamli olabilir. Anti streptolizin-O (ASO) yiiksekligi
gecirilmis streptokokenfeksiyonunu gosterir ve ARA i¢in anlamlidir. Ancak ASO yiiksekligi
saptanip da ARA olmayan saglikli ¢ocuklarda vardir (Karthikeyan ve Guilherme 2018).
Septik artrit diisiindiiren her hastada eklem sivisinin degerlendirilmesi gerekmektedir, aspire
edilerek hiicre sayimi yapilmali mikrobiyolojik a¢idan degerlendirilmelidir (Caird ve ark.
2006).

Romatolojik agidan bakilan ANA, RF, Anti- ¢ift sarmalli DNA (antidsDNA) tanisal
amacl degildir. Klinik olarak 6n tanida romatizmal diisliniilen hastalarda ileri tetkik ve
siniflama amaciyla bakilmalidir. Saglikli cocuklarda % 4 RF ve ANA pozitifligi saptanabilir
(Sen ve ark. 2014). Ulkemizde juvenil idyopatik artritli (JIA) olgularda ANA pozitifligi
%18,2 olarak saptanmistir. (Kasapgopur ve ark. 2004)

2.1.5 Goriintileme

Eklem agris1 ile bagvuran cocuklarda goriintilleme tekniklerinden direkt grafi,
ultrasonografi, MRG, ekokardiyografi, sintigrafi ve bilgisayarli tomografi tercih edilebilir.
Hastanin klinigine goére uygun goriintiileme teknigi segilerek dogru taniya ulasilabilir

(Sultanoglu ve ark.).

Direk grafiler Ozellikle akut travma ile bagvuran hastalarda tercih edilecek ilk
yontemdir. Fraktir, fisslir, kemik boyu kisaligi, solid lezyonlari gostermede etkilidir.
Ultrasonogrofi ileeklemlerdeki sivi, efiizyon, sinovyal hipertrofi saptanabilir. Eklemlerdeki
minimal siviyr dahi tespit ederek toksik sinovit, septik artit tan1 konulmasinda yardimeci
goriintiileme yontemi olarak kullanilmaktadir (Barbuto ve ark. 2019). Abdomen USG) ile
organomegali, yiizeyel USG ile de hematom varligi tespit edilebilir. Organomegali sistemik
JIA veya malignitelerde ayirt edici bulgu olabilir (Agodi ve ark. 2013). MRG; mediiller
6dem, sinovit, osteomiyelit, kirik komplikasyonlar1, yumusak doku travmasi hakkinda bilgi

verebilir (Barbuto ve ark. 2019).

Ekokardiyografi (EKO) ise ARA ve Kawasaki hastaligi tanisinda kullanilan yardimci

goriintiileme yontemidir (Pérez de Isla ve ark. 2005).
2.2 Eklem Agris1 Nedenleri ve Etyolojik Siniflandiriimasi

Hastalar mevcut sikayetlerine, bagvuru zamanina, etkilenen eklem bélgesine, sonug

tanisina gore hasta profili ¢ok kapsamli oldugundan gruplandirilmistir. Enfeksiydz,
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inflamatuar, ortopedik, neoplazmik hastaliklar, agr1 sendromlar1 ve diger

tanimlandirilamayan hastaliklar1 kapsayacak sekilde gruplandirilmistir (Shah ve ark. 2015).

Hastalarin gruplandiriimasinda esas olarak iki ana veri ayirici taniy1 belirler: ates ve
tutulan eklem sayisi. Ayrica eklem agrisi ile bagvuran hastalar hayati 6nem tagiyan acil
basvurularin da oldugu hastaliklar1 kapsayacagindan bazi belirteglere gore siniflandirma
yapilip aciliyete gore hizli miidahale yapilmasi gerekmektedir. Tablo 2.2’de eklem agrisinin
etyolojik siniflandirilmasi verilmistir. (Kasapgopur 2011; Naranje ve ark. 2015)

Tablo 2.2 Eklem Agrist Etyolojik Smiflandiriimasi

Enfeksiy6z nedenler
Reaktif artrit
Septik atrit
Bruselloz
Toksik sinovit
Seliilit
Miyozit
Bursit
Tenosinovit
Osteomiyelit
Post streptokoksik reaktif artrit
Viral artritler

Inflamatuar/Romatizmal nedenler
Juvenil idyopatik artrit
Oligoartikiiler jia
Sistemik jia
Poliatrikiiler jia
Entezitle iliskili jia
Akut romatizmal ates
Henoch Schonlein purpurasi
Ailesel Akdeniz Atesi
Kronik rekiirren multifokal osteomiyelit
Sistemik lupus eritromatozis

Ortopedik/ Mekanik nedenler
Travma
Yumusak doku hasari
Aseptik nekroz
Diiz taban /pes planus
Diger ( meniskopati, disk hernisi
yabanci cisim)




Tablo 2.2 devam

Hematolojik / Onkolojik Nedenler
Losemiler/ Lenfomalar
Kemik tiimorleri
Hemofili/ Hemartroz

Agr1 sendromlari
Biiylime agrilar1
Psikiyatrik artaljiler
Fibromiyalji/miyalji

Diger nedenler
Rasitizm/ D vitamini eksikligi
Hipermobilite sendromu
Metabolik ( Fabry hastalig1)

2.3 Enfeksiyoz Hastahklar
2.3.1 Reaktif Artrit

Reaktif artrit, genitotiriner veya enterik enfeksiyonlardan 1-4 hafta sonrasinda ortaya
c¢ikan neden olan mikroorganizmalarin eklemden izole edilemedigi steril bir eklem
inflamasyonudur. Monoartrit veya oligoartrit seklinde olabilir. Genellikle kalga, dirsek, diz
gibi biiyiik eklemleri tutar (Tugelbayeva ve ark. 2021). Reaktif artrit tanisinda alt
ekstremiteyi tutan mono/oligoartrit olmasi ve septik artrit, ARA, Lyme artriti ve travma gibi
artrit nedenlerininin ortadan kaldirilmis olmasi kriterleri kullanilabilir (Braun ve ark. 2000).

Ancak genel olarak kabul gormiis bir tan1 kriteri yoktur.

Artritle beraber ates, halsizlik, kilo kaybi, konjuktivit goriilebilir. Etyolojik
ajanlardan gastrointestinal sistemde (Yersiniaenterocolitica, Salmonellathyphimurium),
iirogenital sistemde (Chlamydiatrachomatis, Ureoplasmaiireolyticum) solunum sisteminde
(Beta hemolitik streptococcus en sik goriilmektedir (Hannu 2011).Reaktif artrit terimi
gecmiste Reiter sendromu olarak postenfeksiyoz artrit, iiretrit ve konjuktivit triadina verilen
isimdir. Ancak bu kisim reaktif artritli olgularin alt grubunu temsil etmektedir (Keynan ve
Rimar 2008).

Laboratuvarda 16kositoz vardir ancak belirgin degildir. Akut faz reaktanlari normal
veya hafif yiiksek olabilir. Goriintiilemelerde belirgin 6zellik yoktur diger artrit nedenlerini
diglamak i¢in bagvurulabilir (Tugelbayeva ve ark. 2021).



2.3.2 Bruselloz

Bruselloz baslica koyun, sigir, kegi, kdpek ve domuz gibi hayvanlarda goriilen
insanlara enfekte hayvan ve lriinleriyle temas sonucu bulasabilen bir zoonozdur. Hastalik
ayni zamanda Malta atesi/hummasi veya koyun hastalig1 olarak da anilmaktadir. Diinya
capinda en yaygin zoonozdur ve hala bir¢ok iilkede onemli bir halk sagligi sorunudur.
Brusellozun endemik bolgeleri Akdeniz Havzasi, Orta Dogu, Orta Asya, Kuzey Afrika,
Meksika dahil Giiney Amerika, Cin ve Hindistanin bazi kesimleridir (Emrah ve Metintas
2018). Ulkemizde de bruselloz endemik olarak goriilmektedir. i¢ Anadolu Konya ve Ankara
ovasi), Dogu ve Giineydogu Anadolu illerinde vakalar yogunlasmistir. Brusella bildirimi
zorunlu hastaliklar kapsami altindadir bu baglamda hasta sayilari azaliyor goriinse de heniiz
tilkemizde kontrol altina alinamamustir. 2017 halk saglig1 verilerine gore % 7,99 prevelansi

vardir ( yeni vaka sayis1 6457 ) (Ozcanaslan ve ark. 2021).

Brusella bulaginda insan ara konak hayvan ana konaktir. Hasta hayvanin
tirtinlerinden yapilan pastorize edilmeden ¢ig siitten yapilan peynir, kremalarin tiiketimi ile
bulasabilir. Ayrica enfekte hayvanin sivilar1 (kan, idrar) veya hayvanin dokular ile (plasenta
vs) direkt temas edilerek bulasabilir(Kaman ve ark. 2022).

Brusella etkeni kiiciik, hareketsiz, gram negatif kokobasillerdir. Insanlar1 enfekte
eden tiirler; Brucellamelitensis, Brucellasuis ve Brucellacanis’tir. Brusellanin kulugka siiresi
genellikle 2-4 hafta arasindadir (Jahmani ve ark. 2021). Bulastan sonra basta
retikuloendotelyal sistem olmak tizere diger sistemleride tutarak ¢ok farkl: klinik tablolar

ortaya c¢ikar (Glowacka ve ark. 2018).

Klinik olarak en sik goriilen yakinmalar ates, halsizlik, istahsizlik, gece terlemesi,
artralji, bilyime gelisme geriligi ve dokiintidir. Taninin gecikmesi ve etkin tedavi
edilememesi durumunda kroniklesebilir, komplikasyonlar ve niiksler goriilebilir. En sik
karsilagilan ~ komplikasyonu  ise  osteoartikiiler = komplikasyonlardir.  Brusella
komplikasyonlarinin %70’i eklem tutulumudur (Tanir ve ark. 2009). Cocuklarda en sik diz,
ayak bilegi ve kalga eklemi tutulur. Cocukluk ¢aginda siklikla monoartrit seklindedir
(Jahmani ve ark. 2021). Eriskinden farkli olarak sakroilyak eklem tutulumu nadirdir.
Genellikle yiirtime giicliigii, aksayarak yiiriime ve hareketlerde kisitlilikla belli eder (Arslan
ve ark. 2019). Brusellozda spesifik olan ondiilan ates hastalarin ¢ogunda goriilmez. Ondiilan
ateste; ates 4-5 glinde kademeli yiikselir bir siire sabit atesli donemden sonra kademeli olarak

diiser (Glowacka ve ark. 2018).



Laboratuvar tetkiklerinde anemi, 16kopeni, trombositopeni, pansitopeni goriilebilir.
Akutfaz reaktanlar1 artmis beklenir(al-Eissa ve ark. 1990). Tanida kiiltiirde {iretme ve
serolojik testler kullanilir. Kan, kemik iligi, viicut sivilarindan(beyin omurilik sivisi, eklem
stvisi, plevral sivi) alinan Orneklerde etken iiretilebilir (He ve Zhang 2019). Serolojik
testlerden Rose-Bengal tarama testi olup tanida kullanilmaz. Standart tiip aglutinasyon testi
en sik kullanilan yontemdir ve 1/160 ve tizeri titre pozitifligi gosterir. Ayrica Coombs testi
de yapilmaktadir ve 1/160 ve tizeri titre pozitif kabul edilmektedir. Birbirlerine belirgin

tistiinliikleri yoktur (Arslan ve ark. 2019; Ozgiir Giindeslioglu 2019).
2.3.3 Seliilit

Seliilit deri ve deri alt1 dokunun inflamasyonudur. Tutulan bdlgedeki ciltte kizariklik,
sislik, palpasyon ile hassasiyet ve agr1 mevcuttur. Ozellikle alt ekstremiteyi tutar ve hasta
artrit klinigi ile gelebilir (Manning ve ark. 2019). Tam klinik olarak konular 6zel bir
labaratuvar ve goriintiilleme yontemi yoktur. En sik etken Staphylococcusaureus ve Grup A
streptokoklar’dir. Ozellikle tek taraflidir ve alt ekstremiteler cogunlukla tutulur (Galli ve ark.
2019).

2.3.4 Toksik Sinovit

Kalganin akut gegici sinoviti olarak da bilinen toksik sinovit {ist solunum yolu
enfeksiyonu sonrasinda goriilen kalca ekleminin sinovyumunun hipertrofisi ve
inflamasyonunu gosterir (Takundwa ve ark. 2021). Erigkinlerde nadir goriilen toksik sinovit
cocuklarda akut kalca agrisinin en sik nedenleri arasindadir ve ¢ocuklarin % 3 iinde
goriiliirler (Yagupsky 2005). Genellikle iki hafta iginde iyilesirler. Toksik sinovit tan1 ve
tedavisinde USG birincil goriintiileme yontemi olarak kullanilmaktadir. Septik artritle
karisabilir ayirimi yapilmasi agisindan Kocher kriterleri kullanilabilir (Herman ve Martinek
2015) . Ayrici tanida klinik en 6nemli farkliliklardan biri de septik artritte eklem tutulumu
daha belirgindir, hareket ¢ok kisitlidir. Toksik sinovitte ise aralikli iyilesme ve kalgayi
hareket ettirebildigi donemler vardir (McCarthy ve Noonan 2008).

2.3.5 Septik Artrit ve Osteomiyelit

Eklemlerin herhangi bir mikroorganizma ile enfeksiyonuna septik artrit denilir.
Septik artritte genellikle alt ekstremiteleri tutan, akut baglangi¢li monoartrit ve atesin oldugu
tablo goriliir. Septik artrit genellikle alt ekstremiteyi agirlikla diz ve kalgay: tutar. Yas
gruplarina gére semptomlar degiskenlik gosterebilir. Eklemlerde sislik, hassasiyet, hareket

kisitlilig1 ve ates goriliir. Yenidogan doneminde ates olmayabilir ve eklem bulgulart silik
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olabilir. En sik patojen bakteriler: Staphylococcus auereus, grup A streptkoklar ve
pnomokoklardir (Cohen ve ark. 2020).Travma Oykiisii hastalarin iigte birinde bulunur,
mekanik faktorlerin etkisiyle destriiksiyon gergeklesir. Septik artrit acil bagvurulardan olup
sekel ve mortalite riski yiiksektir. Uzun donemde en sik komplikasyonu eklem kikirdaginda

dejeneratif osteoartrittir (Okubo ve ark. 2017).

Septik artritten klinik siiphelenildiginde mutlaka artrosentez yapilarak sinovyal sivi
analizi yapilmalidir. Sinovyal sivida I6kosit sayisinin 50.000 hiicre/mm? {izerinde ve % 90
tizerinde notrofil hakimiyetinini bulunmasi septik artritle uyumludur (Yesil ve ark.). Septik
artritte akut faz reaktanlarinda yiikseklik beklenir. Kan kiiltiirlerinde % 50 hastada lireme
saptanir. Toksik sinovit ile septik artrit ayirci tanisinda kullanilan Kocher kriterlerinden
atesin 38,5°C {lizerinde, beyaz kiirenin 12.000 mm? iizerinde, ESH 40 mm/saat iizerinde
olmasi ve etkilenen eklemin agirlik tasiyamamasi tanida kullanilan kriterlerdendir (Sultan

ve Hughes 2010).

Tanida goriintiilemenin de 6nemi biiyliktlir. Direkt grafi travma ile ayiriminda
bakilabilir ancak efektif degildir. USG eklem efiizyonunu gostermesi ve ince igne
aspirasyonunda yol gosterici olmasi acisindan onemlidir. Ayrica kullanimi kolay,
noninvaziv ve radyasyon yaymamasi kullanim avantajlarindandir (Takundwa ve ark. 2021).
MRG yumusak doku goriintiilemesinde daha yaygin kullanilan goriintiileme yontemidir.
Septik artrit de MRG’de spesifik bulgu yoktur. Kemik ilinde mediiller 6dem varligi,
sinovyada inflamasyon artist septik artritle uyumlu gostergeler olabilirler (Kwack ve ark.
2007).

Osteomiyelit ise kemik dokusunun yikim ve nekrozu ile giden kemige sinirli bir
enfeksiyon hastaligidir. Siklikla bakteriyel kaynaklidir. Ozellikle hematojen yolla bulas
siktir ve genellikle uzun kemiklerin metafizinde odaklanmaktadir. Tipk: septik artrit gibi
Staphylococcus auereus en sik etken olup bunu pnomokoklar ve Kingella kingae izler.Yas
grubuna gore en sik goriilen bakteriler degiskenlik gosterir (McNeil 2020). Ates, hareket
kisitliligi, enfeksiyon bolgesinde kizariklik, sislik sikayetleri ile bagvurur. Tipki septik artrit
gibi acil tan1 alip miidahale edilmesi gerekir. Akut enfeksiyon doneminde tedavi edilmezse
sekestra (6lii kemik dokusu ) olusur ve kroniklesir (Oztuna 2005). Dejenerasyon ve sekel
kalma ihtimali yiiksektir. Laboratuvarda ise akut faz reaktanlarinda yiikseklik vardir, beyaz
kiire ylikselmistir. Kan kiiltiirtinde ve kemik dokuda tireme olabilir. Goriintiilemede direkt

grafi periost reaksiyon bulgu vermesi 4-6 haftay: bulabilir. MRG kemik ve yumusak doku
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patolojileri ayiriminda etkin bir goriintiileme yontemidir. Kemik sintigrafisi enfeksiyon

erken dénemlerinde yardime1 olabilir (Thakolkaran ve Shetty 2019).
2.3.6 Viral Artrit

Artrit ve artraljilere viral enfeksiyonlar sik eslik eden durumlardir. Artrit/artalji yapan
en sik viral etkenler parvoviriis B19, hepatit B, hepatit C, kizamikgik, Epstein-Barr viriisii
ve Zikavirislerdir. Bakteriler yaygin olarak monoartritle karsimiza c¢iksa da viral
enfeksiyonlar ¢ogunlukla poliartralji yaparlar. Siklikla dokiintii ve ani baslangigli simetrik
poliartralji gortliir. Kalic1 bulgu birakmaz genellikle sekelsiz iyilesir. Tanida serolojik

testlerden faydalanilir (Zambaz ve Dan 2018).

Cin’in Wuhan kentinde 2019 yili sonlarina dogru ortaya c¢ikan SARS-COV2
(COVID-19) Coronaviridae ailesine ait bir viriistiir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan kiiresel
bir endise kaynagi olarak goriilmiis ve pandemi olarak ilan edilmistir. Solunum sistemi
(solunum sikintisi, 6ksiirtik), sinir sistemi (bas agrisi, bag donmesi), periferik sinir sistemi(tat
ve koku kaybr), kas iskelet sistemi (yorgunluk, artralji, miyalji) gibi tiim sistemleri etkileyen
multisistemik bir tablodur (Taha ve ark. 2021). Kas iskelet sistemindeki patolojik
degisiklikler kas dokusu, sinovyum ve kemikte bulunan anjiyotensin doniistiiriicii enzim 2 ,
proteaz ve serin 2 reseptOrlerinin viral enfeksiyona maruz kalmasiyla ortaya ciktigi
distiniilmektedir. Miyalji ve artralji ile beraber kreatin kinaz sevilerinde de yiikseklik
goriilmektedir (Hasan ve ark. 2021). Enfeksiyon seyri sirasinda goriilebilecegi gibi sonrasi
donemde de reaktif artrit tablosuyla bagvuran hastalar bildirilmektedir heniiz ayrimi tam

olarak aydinlatilamamistir (Fragata ve Mourao 2020; Kobayashi ve ark. 2021).

2.4 inflamatuar Hastalklar
2.4.1 Juvenil Idyopatik Artrit

Juvenil idiyopatik artrit, ¢ocukluk caginda en sik goriilen kronik romatizmal
hastaliktir ve siklikla periferik artrit olarak ortaya ¢ikar. Hastaligin nedeni tam olarak belli
degildir farkli klinik tablolar1 i¢eren diglama tanisidir. Hastaligin 16 yasinda 6nce baslamast,
ayni eklemde 6 haftadan uzun siirmesi ve artriti agiklayacak herhangi bir nedenin
bulunmamasi tani 6lgiitleri arasindadir. Hastalik prognoza, demografik ve klinik 6zelliklere

gore birkag alt gruba ayrilmistir (Barut ve ark. 2017).

JIA’nm gercek sikligi tam olarak bilinmemektedir. Insidans oranlar 1,6 ile 23/
100.000 de arasinda prevelans ise 7 ile 150/ 100.000 degismektedir (Gowdie ve Tse 2012;
Petty ve ark. 2020). Tiirkiye’ de JIA insidans1 ise 64/100.000 civarindadir (Ozen ve ark.
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1998). Kiz ¢ocuklarda siklik daha fazla ve oligoartikiiler JIA en sik goriilen alt tipidir.
Hastaligin patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte ¢evresel faktorler, immunogenetik
ve poligenik yatkinligin rol oynadig: diistiniilmektedir. Kronik bir inflamasyon vardir, buna

neden olan antijen sunucu hiicreler ve CD4T hiicreleridir (Thierry ve ark. 2014).

JIA’da eklem agris1 yaygim gériilen semptomdur. Okul dncesi cocuklar sikayetlerini
tam sOyleyemediginden aile ¢ocugun aksamasi ile fark edebilir. Yorgunluk, kilo kaybi,
biiyiime geriligi goriilebilir. Dokiintii ve ates goriilebilir. Uluslararasi Romatoloji Birligi
tarafindan 2001°de yapilan JIA smiflandirmas1 Tablo 2.3’te gdsterilmistir (Hofer ve ark.
2001).

Tablo 2.3: Juvenil idyopatik artrit siniflandirmas: (Hofer ve ark. 2001)

1- Sistemik Juvenil idyopatik artrit

2- Oligoartrtikiiler Juvenil idyopatik artrit
Persistan (stirekli)

Extended (uzamis)

3- Poliartikiiler Juvenil idyopatik artrit
Seropozitif poliartikiiler
Seronegatif poliartikiiler

4- Psoryatik artrit

5- Entezit iligkili Artrit

6- Siiflandirilamayan Artritler

2.4.1.1 Klinik Belirtiler

Sistemik Juvenil idyopatik artrit: JIA> min sistemik semptomlarla karakterize bu
tipinde kiz ve erkek goriilme orani esittir. Herhangi bir donemde ortaya ¢ikabildigi gibi
genellikle 5 yas altinda daha sik goriiliir. Siklig1 cografi bolgelere gore farklilik gosterse de
gelismis iilkelerde sistemik JIA toplam JiA’larm % 10-20° sini olusturmaktadir (Gowdie ve
Tse 2012). Buna karsin iilkemizde sistemik JIA en biiyiik alt grubu olusturmaktadir. En az
iki hafta boyunca artrit ve aralikli atesin varhigi ile beraber dokiintli, generalize
lenfadenopati, hepatosplenomegali veya serozit bulgularindan birinin olmas: sistemik JIA
ile uyumludur. Ates giinde bir veya iki kez 39,5 °C dereceye kadar yiikselir. Aralikli atese
genellikle govde ve proksimal ekstremitelerde olusan somon pembesi tipik dokiintii eslik
eder ve atesin diismesiyle dokiinti kaybolur. (Petty ve ark. 2015) Hepatomegali ve

lenfadenopati hastalarin yaklasik ti¢te birinde goriiliir. Belirgin gogiis agrisi ile ortaya ¢ikan
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plorit ve perikardit gibi serdz zarlarin inflamasyonu gelisebilir. Atesin arttigi donemlerde
karin agrist1 ve miyalji gorilebilir (Cimaz 2016).Artrit ise oligoartikiiler baslayip
poliartikiiler tutulum gelisebilir. Poliartikiiler tutulumla beraber ates ve dokiintii ataklari

geriler (Kumar 2016).

Laboratuvarda l6kositoz, trombositoz, anemi, ESH ve CRP’de yiikseklik,
transaminazlarda artis goriilebilir. Ferritin yiiksekligi sistemik JIA igin &nemli bir
gostergedir. ANA, RF ve otoantikorlar negatiftir (Cimaz 2016). Sistemik JIA’nin
komplikasyonlar: arasinda osteopeni, osteoporoz, biiyiime geriligi, amiloidoz ve makrofaj
aktivasyon sendromu (MAS) bulunur. MAS yiiksek morbidite, mortaliteye sahiptir ve
yasami tehtid eden bir komplikasyondur. Sistemik JIA vakalarinin % 5- 8‘inde goriiliir
(Barut ve ark. 2015). Sistemik JIA tanis1 6zellikle belirgin artrit tablosu olusmadig1 erken
donemde zordur ve ayirici tanisinda bircok durum goz Onilinde bulundurulmalidir:
maligniteler, otoinflamatuar hastaliklar, Kawasaki hastaligi, enfeksiyonlar. Ayrica sistemik

JIA da genellikle iiveit goriilmez (Sahin ve ark. 2016).

Oligoartikiiler Juvenil idyopatik artrit: Oligoartikiiler JIA gelismis iilkelerde en
sik goriilen alt tipidir ve genellikle 6 yasindan kiiglik kizlarda goriiliir (Giancane ve ark.
2016). Agirlikli olarak diz ve ayak bilegi gibi alt ektremite eklemleri asimetrik olarak tutulur.
Kalga eklemi ve kiiciik eklem tutulumu nadirdir. Semptomlarin baglangici ani ve sinsidir.
Etkilenen eklem sis ve sicaktir ancak eklem agrist belirgin degildir. Sabah tutuklugu
belirgindir ve tedavi edilmeyen olgularda yiiriime giigligii veya topallama goriilebilir.

Oligoartikiiler JIA’da genellikle sistemik belirti goriilmez (Petty ve ark. 2015).

Laboratuvarda akut fazlarda orta ve hafif dereceli yiikseklik olabilir ancak belirgin
inflamasyon bulgusu olmayabilir. Hafif anemi ve 16kositoz olabilir, RF negatiftir ancak
hastalarin %80’inde ANA pozitifligi goriiliir. ANA pozitif hastalarda tiveit riski daha ytliksek
saptanmigtir. Oligoartikiiler JIA iyi huylu bir klinik gidis gosterir(Schiappapietra ve ark.
2021). Biiyiime geriligi nadirdir. Oligoartikiiler JIA komplikasyonlar1 temporomandibular
eklem artriti, iiveit, bacak boyu farkliligidir. Uveit ise vakalarin yaklasik % 20-25’inde
meydana gelen en ciddi komplikasyondur. Tipik olarak 6n kamaradan izole edilir ve
asemptomatiktir. Bacak uzunluk uyusmazlig: da ikinci yaygin komplikasyondur ve tek bir
diz eklemitutuldugunda asimetrik kemik biiyiimesine bagli olarak bacak boyunda farkliliga
neden olur(Petty ve ark. 2015; Barut ve ark. 2017).

Ulusrarast Romatoloji Birligi siniflamasina gore 2 alt tipi vardir:
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Persistan (kalici/siirekli) olgoartikiiler JIA’da hastalik siiresince tutulan eklem sayis1

dort ve altindadir.

Expended (uzatilmis) oligoartikiiler JIA’da hastaligin ilk alt1 ayinda besten az eklem

etkilenmis ancak sonra bes veya daha fazla eklem tutulumu olan gruptur(Petty ve ark. 2004).

Poliartikiiler Juvenil idyopatik artrit: Poliartikiiler tip JIA’ larin yaklasik % 30-
40’1n1 olusturur. Hastaligin ilk aymda bes veya daha fazla eklemin tutuldugu JIA tipidir.
Kizlarda daha yaygindir. Hafif ates, kilo kayb1, yorgunluk, halsizlik ve anemi goriilebilir.
Orta derecede biiyiime geriligi ve hepatosplenomegali gelisebilir(Petty ve ark. 2015).
Lumbotorakal eklem disinda tiin eklemleri tutabilir. Baglangigta simetrik artrit olabilir hatta
oligartikiiler baslayip poliartrite doniisebilir. Ates ve dokiintii genellikle beklenmez. Omuz,
kalga, boyun, temporamandibular eklem vakalarin % 50’sinde tutulabilir. Ozellikle el bilegi
simetrik tutulumu ve proksimal falankslar ile metakarpofalengeal eklemin tutulumu tipiktir
(Abramowicz ve ark. 2016). Hastalik RF pozitifligine gore seronegatif ve seropozitif

poliartikiiler JIA olmak iizere iki alt gruba ayrilir:

Seronegatif grupta RF pozitifligi yoktur, sikligi farkli cografi bolgelere gore
degisiklik gosterir yaklasik %11-30 sikliktadir. Goriilme yas1 2-4 ve 6-12 yaslar1 olmak
lizere bifazik dagilim gosterir. Uveit riski artmistir. Sistemik hastalig1 6zgii ates ve dokiintii
genellikle goriilmez. Tutulan eklemlerde agri, hareket kisithiligi ve sislik belirgindir.
Eklemlerde destriiksiyon ¢ogunlukla goriilmez. RF baslangigtan beri hep negatif kalir, %
25’inde ANA pozitif olur (Barut ve ark. 2017).

Seropozitif poliartikiiler JIA’da ise yakinmalar sinsi ve ani baslar. Sekiz yasindan
bliylik ¢ocuklarda goriiliir. Basinca maruz kalan bolgelerde subkutan nodiiller goriiliir
spontan olarak gerileyip tekrar ¢ikabilirler. RF titresiyle paralellik gosterirler. Eklemlerdeki
yikim ilerleyicidir ve ¢ogunlukla kalici deformite birakir. Tim hastalarda RF pozitif,
yaklasik yarisinda ise ANA pozitiftir (Schiappapietra ve ark. 2021).

Psoryatik Artrit: Artrit ile psdryazisin beraber bulunmasi veya artritle beraber eslik

eden bulgulardan en az ikisinin olmasi ile tan1 konur:
- Daktilit, tirnaklarda pitting veya onikoliz
- Ailede birinci derece akrabalarda psoryazis oykiisii(Ravelli ve ark. 2015).

Tiim JIA olgularinin %5’ini olusturur. Genellilkle 9-12 yasar1 arasinda baslar ve kiz
cocuklarinda daha siktir (Barut ve ark. 2017). Eklem bulgulart % 50 olguda cilt
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tutulumundan 6nce ortaya ¢ikar. Eklem tutulumu simetrik, asimetrik, kii¢iik ve biiyilik eklem
tutulumu gibi degiskenlik gosterebilir. Distal interfalangeal eklem tutulumu tipik olarak
psoryatik artriti diistindiiriir. Daktilit denilen sosis parmak goriintiisii el parmak eklemi
tutulumuna gore belirginlesebilir. Tipik olarak psoryatik plaklar eklemlerin ekstansor
taraflarinda, sagli deride, gobekte ve perine bolgesinde goriiliir. Akut faz reaktanlarinda artis,

trombositoz ve kronik hastalik anemisi gortilebilir (Ravelli ve Martini 2007).

Entezit ile Ilisliki Artrit: Tiim JIA’larin % 10’unu olusturur. Hastalik tipik olarak
alt1 yasindan biiyiikk erkek ¢ocuklarda goriiliir. Alt ekstremitede entesopati ve asimetrik
eklem tutulumu goriliir (Petty ve ark. 2004). Entesopati tendonlarin ekleme baglanma
yerlerinin inflamasyonudur. Asil tendonu en sik etkilenen bolgedir. Ensik etkilenen eklem
ayak bilegi ile dizdir ve oligoartikiilerdir. Oligartikiiler JIA ile ayirrminda kal¢a ekleminin
cok sik tutulmasi kullanilabilir (Aggarwal ve Misra 2015). Hastalik baslangi¢ donemlerinde
alt ekstremitede uzamis artralji goriilir. RF ve ANA negatittir ve insan 16kosit antijeni-B27

pozitifligi hastalarin % 65- 80’inde raporlanmistir (Barut ve ark. 2015).
2.4.2 Akut Romatizmal Ates

ARA grup A beta hemolitik stretokok (GABS) farenjiti sonrasinda ortaya ¢ikan kalbi,
eklemleri, santral sinir sistemini tutan subakut veya kronik seyreden sistemik bir hastaliktir.
Gelismis {lilkelerde erken tanit ve uygun antibiyoterapi ile ARA nadir goriilen hastalik
olmasina ragmen gelismekte olan iilkelerde hala 6nemli bir morbidite sebebidir. Gelismis
tilkelerde insidans yaklagik 5-10/100.000 iken gelismekte olan iilkelerde 50-10/100.000’e
kadar ulasmustir (Karthikeyan ve Guilherme 2018). Ozellikle kis ve ilkbahar aylarinda ARA
pik yapar. Streptokok enfeksiyonun sik goriildiigii yaslar olan 5-15 yaslar arasinda sik

goriliir, ti¢ yas alt1 nadirdir. Her iki cinsiyette de goriilme orani esittir (Giiler ve ark. 2019).

Patogenezde genetik yatkinlik, mikroorganizmanin virulans o6zellikleri,
enfeksiyonun yeri 6nemli rol oynar ancak tam olarak nedeni anlagilamamistir (Steer ve ark.
2006). A grubu beta hemolitik streptokoklarin antijenleri (protoplast membrani, M proteini
ile insana ait bazi dokular (kalp kasinda tropomiyozin, miyozin, kalp kapak bazal
membraninda laminin, kapak glikoproteinleri ) arasindaki antijenik benzerligi gosterilmesi
ve iki-li¢ hafta siiren latent periyodun olmasi immunolojik mekanizmalarin patogenezde
oldugunu disiindiirmektedir (Lorenz ve ark. 2021). Bakterilerin iirettigi streptolizin O gibi
enzimlerin harabiyete yol agmasi da teoriler arasindadir. Ayrica bazi HLA’larin ARA

hastalarinda sik saptanmasi genetik temelli oldugunu gosterebilir (Guilherme ve ark. 2021).
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ARA tanis1 Thomas Duckett Jones tarafindan 1945°te ortaya konulan 1992’de son
halini alan 2015°te revize edilen kriterlere gore konulur. Tan1 i¢in iki major veya bir major
iki minor kriterle gegirilmis GABS enfeksiyonu kanitt olmalidir (Szczygielska ve ark. 2018).
Kore varsa GABS ge¢irme bulgusuna gerek yoktur. Tekrarlayan ARA ataklarinda bir major
veya birden fazla mindr bulgu ile gecirilmis GABS enfeksiyon bulgusu olmalidir.2015°te
modifiye edilen Jones kriterleri ile orta-yiiksek riskli toplumlarda monoartrit ve poliartralji
de major kriterler arasina girmistir (Szczygielska ve ark. 2018; Giiler ve ark. 2019). Tablo
2.4°te de Modifiye Jones kriterlerinden bahsedilmistir.

Tablo 2.4 Modifiye Jones Kriterleri -2015 (Szczygielska ve ark. 2018; Giiler ve ark.
2019)

Major kriterler Mindr Kriterler
1- Artrit 1- Artralji
2- Kardit 2- Ates
3- Kore 3- ESH ve CRP artis1
4- Eritema marginatum 4- EKG’de PR mesafesinde
5- Subkutan nodiiller uzama

Gegirilmis GABS enfeksiyon bulgulari
Pozitif bogaz kiiltiirii ve GABS i¢in hizli antijen testi

Yiiksek veya yiikselen ASO titresi
ESH: Eritrosit sedimantasyon hizi
CRP: C reaktif protein
ASO: Antistreptolizin O
EKG: Elektrokardiyografi
GABS: Grup B streptokok antijeni

Artrit, ARA’da en sik karsilagilan ve ilk ortaya ¢ikan bulgudur. En sik diz, el bilegi,
ayak bilegi, dirsek eklemi tutulur. Asimetrik, poliartikiiler ve gezici eklem tutulumu vardir
ve deformite birakmaz. ARA’daki eklem tutulumunun non steroid anti inflamatuar ilaglara
hizl1 yanit vermesi tipiktir. 48 saat bu ilaglara ragmen diizelmeyen eklem sikayeti olanlarda
tan1 tekrar gozden gecirilmelidir. Poststreptkoksik reaktif artritten (PSRA) ise salisilatlara

yanit yetersiz olusu ile ayrilir (Gewitz ve ark. 2015).

Kardit ARA’nin en 6nemli mortalite nedenidir. Kardit siklig1 % 50-70’lere kadar
artmistir. Son yillardaki artisin nedeni Ekokardiyografi (EKO)’nin yayginlasarak sessiz
kardit olgularinin tan1 almasi sayilabilir (Reeves 2011). Kardit GBAS enfeksiyonundan
sonraki ii¢ hafta icinde gelisir. Klinikte tagikardi, iifiirlim veya kalp yetmezligine kadar varan
bulgular gorilebilir. Tan1 EKO ve oskiiltasyon ile konulur. En sik goriilen kapak tutulumlari

mitral yetmezlik (MY) ve aort yetersizligidir (AY). MY’de apekste pansistolik, AY’de ise
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3-4. interkostal aralikta erken diyastolik ifiiriim duyulabilir. Kalp tutulumu kronik
olabilmektedir (Karacan ve ark. 2010).

Eritema marginatum, ARA’da %S5 olasilikla goriilen hastaligin basinda belirip bir
giin icinde gegen dokiintiidiir. Govdede, kollarin ve bacaklarin i¢ yiizlinde; ortasindan
solmaya baglayan agrisiz kasintisiz eritemli dokiintiidiir. Tipki artrit gibi gezici dokiintiidiir

ancak ARA ‘ya spesifik degildir (Parks ve ark. 2012).

Kore, kontrolsiiz diizensiz hareketlerin goriildiigii, siklikla tek tarafli, ritmik olmayan
kas giicsiizliigii ve duygusal dengesizligin goriildiigii klinik durumdur. ARA hastalarinin
yaklasik %15’inde ve daha ¢ok kizlarda goriiliir. Streptokok enfeksiyonu ile kore baslangici
arasindaki latent dénem iki hafta ile alt1 ay arasinda siirer ve diger bulgulara gore daha
uzundur. Ge¢ bulgusu oldugundan kore basladiginda diger bulgulari gdremeyebilirz.
Huzursuzluk, aglama, agresiflik seklinde duygusal degisiklikler goriilebilir. Konusma ve
yazma bozulur. Kore tablosu genellikle alt1 hafta alt1 ay arasinda iyilesir (Illan Ramos ve
ark. 2021).

Mindr bulgular: ates, artralji, akut faz reaktanlarinda yiikselme ve EKG’ de PR
mesafesinde uzamadir. Ates diistik riskli toplumlarda 38,5°C ve iistii, orta riskli toplumlarda
ise 38°C ve istii mindr kriter olarak alinmalidir. Artralji 6zgiil bulgu degildir major
bulgularda artrit varsa ayrica mindr bulgu olarak kullanilmaz (Giiler ve ark. 2019). EKG’ de
sik goriilen PR mesafesi, hastanin yasina gore hesaplanmalidir. ESH ve CRP’de anlamli
yiikseklik goriiliir I6kosit sayist normal olabilir (Karthikeyan ve Guilherme 2018).

ARA gelisme riski GABS epidemilerinde %3 iken ARA ge¢iren hastanin tekrarlama
riski yaklagik %65’tir. Hastanin yas1 kiigiildiikge kardit gecirme olasiligi ve siddeti artar.
Tedavisiz hastalar 3 ay iginde kendiliginden diizelir ancak kronik kardit gegirerek aylarca
devam edebilir. ARA prognozu kardit gegirmesine baglidir, erken baglanan tedavilerde
kardiyak sekel azalarak hastanin hayat kalitesinin arttirtlabilir. GBAS ile olusan faranjitin

taninip tedavisinin diizenlenmesi ARA sikligini azaltir (Karthikeyan ve Guilherme 2018).

Poststreptokok reaktif artrit ise; GBAS enfeksiyonu sonrasi olusan nonsiipiiratif artrit
ile beliren ARA kriterlerini tasimayan gruptur. Enfeksiyon sonrasi latent periyot daha

kisadir. Eklem tutulumu gezici olmamasi ve simetrik olmasiyla ARA’dan ayrilir (Bawazir
ve ark. 2020).
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2.4.3 Henoch Schonlein Purpurasi

Cocukluk cagmin en sik goriilen vaskiilitlerinden birisidir. En sik 3-15 yaglar
arasinda goriiliir ve erkeklerde goriilme orami kizlara gore yiiksektir. Ozellikle sonbahar
aylarinda daha sik goriiliir(Piram ve Mahr 2013). Ust slunum yolu enfeksiyonlarindan sonra
ortaya ¢iktig1 kanitlanmigtir. Cocuklarda yillik insidans 3-26,7/100.000°dir (Oni ve Sampath
2019).

Cilt, gastrointestinal, eklem ve bdbreklerin kii¢iik capli damarlarinda IgA
depolanmaisyla karakterize seyreden vaskiilittir. Patagonezi tam olarakbilinmemektedir
ancak immunolojik, genetik ve ¢evresel faktorlerin rol aldigi diistiniilmektedir(Trnka 2013).
Deri biyopsisinde 151k mikroskobisinde postkapiller veniillerde ve kilcal damarlarda monosit
ve notrofil infiltrasyonu, immunfloresan incelemede ise IgA depolanmasi izlenir. Bazi

ailelerde kiimelenme gostermesi genetik yatkinlik oldugunu gosterir (Hetland ve ark. 2017).

HSP’de palpabl purpura karakteristik dokiintiidiir. Siklikla alt ekstremitede, diz, ayak
bilegi, gluteal bolgede ve dirseklerde goriiliir. Ortalama 3-10 giinde geriler. Ayrica
skrotumda, g6z cevresinde, sakral bolgede, goz cevresinde ddem goriilebilir. Palpabl

purpura tani i¢in olmasi gereken kesin kriterdir(Peeters ve De Raeve 2018).

HSP’nin gastrointestinal belirtileri de sik eslik eder. Karmn agris1 sik goriilen
semtomdur ayrica kusma, ishal ve melena da goriilebilir. Bu bulgular vaskiilite baglh
bagirsak duvarmdaki 6deme ve kanamaya bagl gelisir. Invajinasyon ve perforasyon gibi

cerrahi miidahale gerektirecek acil tablolar gelisebilir. (Oni ve Sampath 2019)

Eklem tutulumu genellikle oligoartikiilerdir en sik alt ekstremitede ayak bilegi, diz ,
kalga gibi biiylik eklemleri tutar. Eklem tutulumu deformite birakmaz ve kendini sinirlar

(Leung ve ark. 2020).

Bobrek tutulumu da HSP’lilerin %20-54’tinde bildirilmistir. Makroskopik hematiiri,
mikroskopik hematiiri, persistan proteiniiri, nefritik sendrom ve bdbrek yetmezligi
gelisebilir. Bobrek tutulumu genellikle hastaligin ilk bir aylik siirecinde ortaya ¢ikar ancak
baz1 vakalarda dokiintiiden yillar sonra bile gelisebilir. Bu agidan hastalar1 ilk atak sonrasi

izlemlerde idrar tahlili degerlendirilmesi yapilmalidir (Delbet ve ark. 2017).

Laboratuvarda spesifik 6zellik yoktur. Akuz faz reaktanlarinda artig, trombositoz,
proteiniiri, gaitada gizli kan ve anemi goriilebilir. Bobrek tutulumu olan hastalarda
proteiniirinin derecesi degerlendirilmesi nefrotik diizeyde oldugunda bobrek biyopsisi

yapilmalidir (Li ve ark. 2021). Ayrica purpuradan yapilan cilt biyopsisiden l6koklastik
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vaskiilit goriliir, rutin olarak yapilmasi Onerilmemektedir. HSP prognozu iyidir erken
donemde mortalite ve morbidite nedeni gastrointestinal tutulumdur, ge¢ donemde ise bobrek

tutulumudur (Ekinci ve ark. 2019).
2.4.4 FMF

Ailevi Akdeniz atesi, ser6z zarlarin iltihabi ve ates ile karakterize tekrarlayan
ataklarla seyreden periyodik ates semtomlarinin en sik goriilenidir. En iyi bilinen, ilk
tanimlanan, sik goriilen otoinflamatuar bir hastaliktir. Tiirk, Ermeni, Arap ve Yahudilerde
sik goriiliir. Ulkemizde siklikla orta Anadoluda goriilmektedir. Cinsiyetle ilgili belirgin
istiinliikk saptanmamistir. FMF prevelans: 1/400 ile 1/1.000 arasindadir, otozomal resesif

kalitilir (Ozen 2018).

Hastalik geni 16. kromozomun kisa kolunda yer alir. En sitk M694V, V726 A, M6941
ve E148Q2 goriilen mutasyonlardir. Ancak hastalarin % 10-20’sinde herhangi bir mutasyon
saptanmamistir (Barut ve ark. 2018). Gendeki mutasyon ile apoptoz ve inflamasyonun
tetiklendigi diisiiniilmektedir. Ug yasindan once sikayetleri baslayan hastalarda M694V
mutasyonu daha sik goriiliir. Bu hastalarda ataklar daha agir gecer (Tufan ve Lachmann
2020). Tanida FMF riskinin yiiksek oldugu toplumlardaki hastalarin klinik 6zelliklerine gore
hazirlanmig Tell Hashomer tani kriterlerinden yararlanilir (Korkmaz ve ark. 2020). Tani
konulabilmesi i¢in en az ii¢ atak gegirmis olmasi gerekmektedir. Tablo 2.5’te FMF tanisinda

kullanilan Tel-Hashomer kriterleri gosterilmistir (Tanatar ve ark. 2020).

Tablo 2.5 FMF Tel -Hashomer Tani1 Kriterleri (Tanatar ve ark. 2020)

Major kriterler Minor kriterler
Poliserozit ile seyreden tekrarlayan ates Tekrarlayan atesli ataklar
ataklar1 Bagka bir nedene baglanmayan AA Erizipel benzeri dokiintii
tipi amiloidoz Birinci derece akrabada ailevi
Siirekli kolsisin tedavisine 1yi yanit Akdeniz atesi varligs

Olasi tant: 1 major + 1 mindr Kriter
Kesin tani: 2 major veya 1 major+ 2 minor

FMF’te serdz zarlarin tutulmasi nedeni ile eklem agrisi, gogiis ve karin agrisi
goriilmesine neden olur. Artrit ataklar1 hastalarin yaklagik % 50°sinde goriilerek hareketle
artabilir. Monoartikiiler olup alt ekstremitenin diz, ayak bilegi ve kalga gibi biiyiik
eklemlerini tutar. Eklemde deformite birakmadan bir hafta iginde kendiliginden geriler.
Ayrica artritle birlikte goriilebilen ayak sirtinda gozlenen erizipel benzeri eritem hastaliga

0zgii bir bulgudur. Hiperemik, agrili ve deriden kabariktir (Yavuz ve ark. 2018).
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Karin agrisi, ates disinda goriilen en sik bulgudur. Agri peritondaki inflamasyona
bagli olarak yaygindir ve akut peritoniti taklit edebilir. Hastalar akut batin tablosu ile
karistirilarak ameliyat edilebilir. Plevral inflamasyona bagli olarak da gogiis agrisi

gelisebilir. Daha ¢ok tek tarafli olup yedi giine kadar uzayabilir (Yildiz ve ark. 2020).

FMF’te goriilen ates ani baslangi¢li, 12-72 saat siiren, kendiliginden gerileyen ataklar
halindedir. Ataklarin siklig1 ve sekli hastalara gore farklilik gosterir. Enfeksiyon, soguga
maruziyet, menstruasyon, fiziksel aktivite ve stres ataklar tetikleyebilir (Aydin ve ark.
2019).

Laboratuvarda inflamasyon belirtecleri atak sirasinda belirgin artmistir. CRP, ESH,
fibrinojen, 16kosit sayist anlamli yiikselisler olur atak sonrasinda normale donerler. Bu

degerlerlerin amiloidoz gelisimi veya ataklarin prognozu ile iliskisi yoktur (Barut ve ark.

2018).

2.4.5 Kronik Rekiirren Multifokal Osteomiyelit

Kronik rekiirren multifokal osteomiyelit nadir goriilen, etyolojisi tam
aydinlatilamamig, enfeksiydz olmayan otoinflamatuvar kemik hastaligidir. Tekrarlayan
kemik agris1 ve ates ataklari ile seyreder. Klinik olarak bakteriyel osteomiyeliti taklit etse de
kiiltirlerde tireme olmaz ve antibiyotik tedavisine yanit vermez. Tanida malignite ve
osteomiyelitin digslanmasi gerekir. Tan1 gecikmesi durumunda eklem hasarina yol agarak

hastanin hayat kalitesini bozabilir (Buch ve ark. 2019).

Eklem yakinmalari ile bagvuran hastalarda, klinik ve radyolojik olarak kemik
lezyonlarinin saptanmasi halinde, herhangi bir mikroorganizma iiretilememesi ve antibiyotik
tedavisine yanit alinamamasi durumunda aymrict tanida kronik rekiirren multifokal

osteomiyelit mutlaka diigtiniilmelidir (Aygun ve ark. 2015).

2.5. Ortopedik Nedenler
2.5.1 Postravmatik Artrit

Fiziksel bir travma sonrasi eklem kikirdaginin zarar gormesiyle olusur. Travma
kiriklar veya tendon yaralamanlarinda oldugu gibi eklem agrisina dogrudan neden
olabilecegi gibi osteomiyelite neden olarak dolayli olarak da artralji yapabilir. Diigme, trafik
kazalari, spor yaralanmalari, ¢arpmalar travma nedeni olabilir. Ayrica stres fraktiileri ve asir
kullanima bagli olarak da hareketlerde kisitlanma ve bolgesel agrilar olusabilir (Korgan

2020). Agrilar tipik olarak sabahlar1 ve hareketle olusur. En ¢ok diz, kalga ve bilek
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eklemlerinde goriliir. Tanida anamnez, fizik muayene ve goriintiilleme 6nemli yer kaplar.
Laboratuvarda spesifik bulgu yoktur. Goriintiilemede direkt grafi ¢ogunlukla yeterli olur
gerekli durumlarda bilgisayarli tomogrofi veya MRG istenebilir (Baydin ve ark. 2011).

Diisme ile ilgili travmalar siklikla ev iginde ve en sik bas-boyun bolgesinde
goriilmektedir. Bu durumu yas ilerledikge ektremite yaralanmalari alir ekstemiteler iginde
de o6zellikle iist ekstremite bolgesi izlemektedir. Giivenli ev ortaminin nasil saglanacagi ve
alinacak onlemler hakkinda ailelere bilgi verilerek travmalarin 6niine gegilebilir (Sultanoglu

ve ark.).

Ayrica travma ile bagvuran hastalarda istismar her daim akilda bulunmalidir. Istismar
stiphesi olan ve travma ile getiren ¢ocuklarda gerekli tetkikleri yapildiktan sonra 6zellikle
fizik muayenenin detayli yapilmasi kemik yapilar1 ve ciltteki lezyonlarin detayl
degerledirilmesi gerekmektedir. Cocukla ve aile ile imkan varsa ayr1 ayri konusulmali ve
istismar disiiniiliirse adli rapor diizenlenerek Sosyal Hizmetler Cocuk Esirgeme Kurumu’na

rapor yazarak bilgi verilmelidir (Ravichandiran ve ark. 2010).

Yumusak doku travmalari ise mekanik yiiklenme ile gerilme ve doku hasar geligimi
ile ilgilidir. Fiziksel zorlanmalar veya uzun siire tekrarlayan fiziksel travmalarda ligaman,
bursa, tendon ve kaslarda yaralanmalar olabilir. Lokal doku hasarindan sonra inflamasyon
gelismesi ile sislik ve agri olusur. Hareket kisithiligi ve fonksiyon kaybi gelisir.
Laboratuvarda spesifik bulgu yoktur. Kemik yapisi ve eklem sisligi degerlendirilmesi
agisindan eklem grafisi temel olarak degerlendirilmelidir. USG ise ekstraartikiiler yumusak

dokuyu degerlendirmede ve aspirasyon gerekgesi agisindan avantajlidir (Kaplan ve Kager).

2.5.2 Aseptik Nekroz

Eklem kikirdaginin avaskiiler nekrozu, osteokondroz veya iskemik nekroz olarak
adlandirilmaktadir. Enfektif olmayan iskemik olat sonrasindaki kemik degisikliklerini

gosterir. Eklem hasariin nedeni tam olarak aydinlatilamamistir.(\Wang ve ark. 2019)

Legg-Calve-Perthes hastaligi proksimal femoral epifizin idiyopatik aseptik
nekrozudur. En sik 5-8 yas arasinda goriiliir; ani ve sinsi baslangighdir. Etyoloji tam olarak
aydinlatilamamistir (Perry ve ark. 2016). Obezite, iskelet displazileri, diisiik sosyoekonomik
diizey ile iligkiler bildirilmistir. Hastalar topallama veya hareketle artan kalca agris1 ile

basvururlar. Spesifik laboratuvar bulgusu yoktur. Goriintilleme siirecin ilerlemesi ve
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nekrozun olugmasi ile bulgu verir. Direkt grafi bulgusu femur basinda kemik yogunlugun

azalmasi ile femurbasi ¢cokmesi ve radyolusen ¢izgi olusmasidir (Laine ve ark. 2021).

OsGood-Schlatter hastaligi ise tuberositas tibianin avaskiiler nekrozudur. Genellikle
9-14 yas aras1 erkek ¢ocuklarda sik goriilen asir1 kullanim yaralanmasidir. Zaman iginde
giderek artan, hafif bir agridan toplamaya neden olan diz agris1 ile basvururlar. Agr
hareketle artarkan istirahat ile hafifler. Tan1 ve tedavide goriintiilemenin yeri yoktur. Tan1
klinik ve muayene ile konulur. Eklem muayanesi normaldir. Tibial tiiberkiilde hassasiyet ve

kemik ¢ikintis1 varligi ile tan1 konulur (Yanagisawa ve ark. 2014).

2.5.3 Pes Planus

Pes planus, ayagin medial longitudinal ark ytiksekliginin azalmasi veya tamamen
kaybolmasi nedeni ile olusan deformitedir. Pes planus siklig1 yasla birlikte azalir. Bebekler
diiztaban olarak dogar, longitidunal ark alt1 yas civarinda olugsmaya baslar ve 10 yasinda
tamamen sekillenir. Hareketle ayak, diz ve baldir agrisina yol agabilir. Tan1 klinik ve fizik
muayene ile konulur. Laboratuvar ve goriintiilemede spesifik bulgu yoktur (Carr ve ark.
2016).

2.6. Hematolojik / Onkolojik Nedenler

2.6.1 Onkolojik Nedenler ( Losemi, Lenfoma, Kemik Tiimorleri )

Malign hastaliklarda (16semi, lenfoma, kemik tiimorleri, ndroblastom) kemik agrisi,
artrit/ rtalji gibi kas iskelet sistemi sikayetleri siktir. Ozellikle akut 16semi gocuklarda
ortopedik sorunlari taklit ederek kesin taninin gecikmesine neden olmaktadir. Ortopedik
sorunlar kemik, eklem veya kas agrilar1 seklinde ortaya ¢ikabilir. Kemik agrilar1 6zellikle
uzun kemiklerde veya vertebralarda kemik iligini infiltre etmesiyle olusur. Eklem agrilart
ise 16semik hiicrelerin sinovyay1 tutmasi ve periost reaksiyonu ile iligkilidir. Bu tip agrilar
gezici olup romatizmal hastaliklarla veya septik artritle karigabilir (Brix ve ark. 2018). Oykii
ve klinik her zaman ydnlendirmeyebilir. Oykiide B semtomlar ( ates, kilo kayb1 ve gece
terlemesi ) malign hastaliklar acisindan uyarici olmalidir. Ancak tiim bunlar eslik etmeden
de malign bir hastalik olabilir ayirici tanida her zaman diistiniilmelidir. Malignitelerde ates
de olabileceginden enfeksiyoz hastaliklarla da ayirici taniya girmektedir (Siegel ve ark.
2016).

Akut lenfoblastik 16semi (ALL) ve akut myeloblastik 16semi bagvuru bulgulari

spesifik olmadigindan birgok hastalikla ayirici taniya girer. Bagvuru aninda en yaygin klinik
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bulgular hepatomegali, splenomegali, lenfadenopati, ates ve kas-iskelet agrisidir (Connor
2016). Kas-iskelet agrilar1 %43’tinde ortaya ¢ikan bir semptomdur. Halsizlik, solukluk,
istahsizlik da eslik eden bulgular arasindadir. Romatolojik veya enfeksiy6z nedenlerden
ayirmminda kan sayimi daha ¢ok 6nem kazanir. Sitopeniler, yiiksek trik asit ve LDH

diizeyleri, ESH yiiksekligi I6semi/lenfoma agisindan uyarict olmalidir (Clarke ve ark. 2016).

Malign kemik tiimorleri (Ewing sarkomu, osteosarkom) g¢ocuklarda en sik goriilen
iki malign kemik timoriidiir. Eklem agris1 oncelikle aralikli olarak baslar ancak zamanla
siddeti artar 6zellikle geceleri daha da siddetlenir. Fizik muayenede agri ile uyumlu kitle
palpe edilebilir. Geceleri agr1 olmast nedeniyle biiyiime agrisi ile karistirilabilir ancak

biiylime agrilar bilateral iken kemik tiimorii genellikle tek taraflidir (McCarville 2009).

Malign olmayan kemik tiimorleri (osteoid osteoma, osteoblastom) genellikle
asemptomatiktir ve travma gibi durumlarda yapilan goriintiilemelerde rastlantisal ortaya
cikar. Semptomatik oldugunda ise lokalize agri, sislik, deformite ile ortaya ¢ikabilir. Agri
cocugu geceleri uykudan uyandirabilir (Wyers 2010).

2.6.2 Hemartroz

Hemofili faktor 8 (hemofili A), faktér 9 (hemofili B) ve faktor 11 (hemofili C)
eksikliginde kaynaklanan X’e bagli kalitilan genellikle erkekleri etkileyen kalitsal bir
kanama bozuklugudur. Agir tablolarda yasamin ilk yilinda kolay morarma, hemartroz ve
ciddi kanamalarla kendisini gosterir. Eklem i¢i kanama denilen hemartroz kanamalarin %
80’ini olusturur (Avina-Zubieta ve ark. 1998). Eklem bosluguna kanama sinovyal
damarlardan kaynaklanir. Ozellikle ayak bilegi ve dizler etkilenir. Hemartrozda agri, sislik
ve hareket kisitlilig1 vardir. Tani fizik muayene ile konulur ancak goriintiilemede yapilabilir.
USG yumusak doku ve kemikteki degisikleri gostererek tanida yardimci olur. Ayni eklemde
tekrarlayan hemartrozlarin gelismesiye kronik sinovit ve deformite gelisebilir (Gualtierotti
ve ark. 2021).

2.7. Agr1 Sendromlar ve Diger nedenler

2.7.1 Bilyiime Agrilari ve D vitamini Eksikligi

Biiytime agrisi, ¢ocuklarda tekrarlayan, kendini sinirlayan, nedeni tam olarak
aciklanamayan inflamatuar olmayan alt ektremite agrilarina denilir. Biiyliime agrilar
genellikle 3-12 yas arasi ¢ocuklarda ortaya ¢ikar. Aralikli kas iskelet sistemi agrilarinin en

yaygin nedenidir. Etyolojisi tam aydinlatilamamis olsa da biiyiime donemlerinde 6zellikle
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geceleri meydana gelen degisikliklerle ilgili oldugu varsayilabilir. Diger bir varsayim ise
kemiklerin tendon ve kaslardan daha hizli biiylimesiyle gerilmeye bagli olabilecegidir.

Ailede biiyiime agris1 olan birinci derece akraba vardir (Wong ve ark. 2014).

Biiytime agrilar1 geceleri ortaya ¢ikan, uykudan uyandiran ¢ogunlukla ovalamakla
veya masajla gegen nedeni bilinmeyen agrilardir. Agr1 genellikle bilateral alt ekstremitedir.
Fizik muayene normaldir, laboratuvar tetkiklerinde spesifik bulgu yoktur. Oykiide halsizlik,
istahsizlik ve yorgunluk gibi sistemik belirtilerin varligi biiyiime agrilarindan uzaklastirarak
ek inceleme yapilmasini gerektirir (Munns ve ark. 2016). Biiyiime agrilari ile beraber D
vitamini eksikligi de saptanan hastalarda D vitamini verilmesi ile sikayetlerin azaldigi

gozlenmistir (Mailhot ve White 2020).

D vitamini, kemik ve mineral metabolizmasinin énemli bir bilesenidir. Kalsiyum ve
fosfor dengesinde 6nemli rol oynar ve kemik mineralizasyonu, iskelet biiyiimesi ve kemik
saglhigr i¢cin onemlidir. D vitamini seviyelerinin Avrupa Pediatri Endokrinoloji Dernegi

tarafindan kabul géren mevcut tanimlamalari soyledir;
. Eksik < 20 ng/ml
. Yetersiz 21-29 ng/mi
. Yeterli > 30 ng/ml(Camtosun ve ark. 2020; Mailhot ve White 2020)

Ulkemizde D vitamini eksikligi prevalans1 % 40-65tir (Vehapoglu ve ark. 2015).
Fosforilasyonu ve ikincil habercileri aktive ederek protein sentezini arttirdigi
diistiniilmektedir. D vitamini eksikligi kas agris1, kas gii¢stizliigi ile iliskilidir. D vitamini
eksikliginde atipik kas agrilar1 ve fibromiyalji ortaya cikabilir. D vitamini eksikligine bagl
olusan osteomalazi kliniginde lomber, pelvis ve uyluk bolgesini igeren yaygin agrilar goriiliir

(Gogmen ve ark. 2018).

2.7.2 Psikiyatrik Artralji

Erigkinlerde sik goriilen psikojenik agrilar cocuklarda ise addlesan donemi kizlarda
sik goriiliir. Yaygin, iyi tanimlanamayan agr1, anksiyete, uyku bozukluklar1 ve yorgunluk ile
karakterizedir. Ozellikle okul giinleri olan, bilateral simetrik, herhangi bir ekleme lokalize
olmayan agrilardir. Hareket kisitlilig1 yoktur, giinliik yasam aktivitelerini etkilemez (Weiser

2012). Fizik muayenede artrit/artalji bulgusu yoktur. Laboratuvar ve goriintiilemelerde bulgu
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yoktur. Uyku bozukluklar: olabilir, stresli donemlerde sikayetleri artar (Bourgaize ve ark.
2018). Gerekli incelemelerden sonra psikojenik artralji diisiiniilen hastalarin aileleri ile

konusularak yonlendirme yapilmali gerekirse psikolojik destek verilmelidir (Weiss ve
Stinson 2018).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Grubunun Secimi

Bu ¢alismada Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig
ve Hastaliklar1 genel poliklinik ve yandal polikliniklerine (nefroloji, enfeksiyon,
hematoloji ve acil) Ocak 2020ile Aralik 2021 tarihleri arasinda eklem agrisi ile bagvuran
0-18 yas arasindaki hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Calisma igin
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurul Komisyonu’ndan

21.01.2022 tarih ve 2022/3619 sayili karar ile etik onay alind1.

Necmettin Erbakan Universitesi Meram T1p Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart
genel poliklinik ve yan dal ( nefroloji, enfeksiyon, hematoloji ve acil ) polikliniklerine
eklem agris1 sikayeti ile bagvuran hastalardan 293’ detayli incelendi. Hasta verileri,
hastane bilgi sistemi ( ENLIL ) hasta dosyalarindan, poliklinik hasta dosyalar1 ve e-Nabiz
saglik sistemi tizerinden geriye doniik taranarak elde edildi. Tibbi kayitlarinda eksiklik
saptanan ve dis merkezde takipleri yapilan hastalarin aileleri telefonla aranarak eksik
bilgiler tamamlandi. Calismamiza bilinen kronik, romatolojik, immdiinsiipresif veya
kemik-eklem hastaligi olan hastalar dahil edilmedi. Hasta se¢imi yaparken hastalarin 32
tanesi istenen tetkikleri yaptirmadigi veya sonu¢ gostermeye gelmediginden

degerlendirmeye alinamadi.

Hastalarin adi/soyadi, cinsiyeti, bagvuru anindaki yasi, sikayetleri, 6zge¢misi,
soygegmisi, hikayesi, fizik muayene bulgulari, laboratuvar ve goriintiileme teknikleri,
basvuru yeri, bu basvurusundan nereye konsiilte edildigi, sonu¢ tanis1 ve son durumu
hakkinda verileri kaydedildi. Hastalarin hikayesinde sikayetleri, sikayetlerin baslama
zamani, dokintii varligi, travma Oykiisii, son bir ayda gegirilmis enfeksiyon oOykiisii,
beslenme aligkanliklari (¢ig siitten peynir tiiketimi) B semptom varligi ( ates, gece terlemesi
ve kilo kayb1 ) ; soyge¢misinde ise anne baba arasinda akrabalik ve ailede benzer hastalik

varlig1 kaydedildi.

Labaratuvar bulgularindan beyaz kiire, notrofil sayisi, lenfosit sayisi, trombosit
sayisi, hemoglobin, ESH, CRP, ANA, ASO, RF, C3, C4, LDH, iirik asit, fibrinojen,
antidsDNA, kreatin fosfokinaz (CPK), tam idrar tahlili ve D vitamini degerleri kaydedildi.
Ayrica periferik yaymalari, kemik iligi aspirasyonlari, EKG’leri, serolojik tetkikler ve
kiiltiirleri, radyolojik incelemeleri (direkt grafi, USG, MRG ve ekokardiyografi) kaydedildi.
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Fizik muayenede eklem bulgulari, tutulan eklem bolgesi, eklem sayisi, ates, eklemde
cap farki/sislik, hareket kisitliligi, 1s1 artisi, Giftirlim, hepatosplenomegali, lenfadenopati,
dokiintii kaydedildi. Lenfadenopati varligi; servikal 2 cm, aksiler 1 cm ve inguinal bolgede
1,5 cm’den biiyiik olmas1 lenfadenopati (LAP) olarak kabul edildi (Atas ve ark. 2014).
Organomegali fizik muayene bulgular1 ve es zamanl batin ultrasongrafisinde yasina gore
karaciger ve dalak boyutlar biiyiik olmas1 olarak degerlendirildi. Periferik yayma ve kemik
iligi aspirasyonu yaymalari ¢ocuk hematolojisi ve onkolojisi tarafindan degerlendirildi.
Ufiiriimii olan hastalarin EKG ve EKO’lar1 ¢cocuk kardiyoloji tarafindan incelendi EKG’de

PR mesafesinin uzamasi yasina gore kaydedildi.

Tek eklem tutulumu monoartrit, dort ve daha az eklem oligoartrit, dortten fazla
eklem tutulumu da poliartrit olarak tanimlandi. Eklem tutulumu stiresi iki haftadan az ise
akut, iki hafta ile alt1 hafta arasinda ise subakut, alt1 haftadan uzun ise kronik olarak

degerlendirmeye alindi.

Tam kan sayiminda I8kosit say1sinin <4.000/mm?3 I6kopeni, >10.000/mm?3 I6kositoz;
trombosit <150.000 / mm? trombositopeni, > 400.000 / mm?® trombositoz olarak kabul edildi.
CRP > 5 mg/ dl pozitif, ESH > 20 mm/saat olmasi yiiksek kabul edildi. ASO titresinin > 200
iti/ml olmasi, LDH > 300 U/L, fibrinojen > 400 mg/dl olmas1 pozitif kabul edildi. Romatlojik
tetkiklerden RF, C3,C4 nefelometrik yontemle ¢alisilmis olup RF > 20 1U/ml pozitif, C3 <
0,9 mg/dl ve C4< 0,1 mg/dl olmas: diisiikliik olarak kabul edildi.

Tam idrar tahlilinde hematiiri, proteiniiri agisindan degerlendirildi ayrica spot idrarda
protein ve kreatin bakilan hastalarda protein/kreatin orani yasa gore degerlendirilerek
proteini olup olmadig: arastirilarak kaydedildi. CPK degeri > 192 u/l iizerinde olanlar
anlamli kabul edildi. 25-OH-vitamin D3 degeri < 20 ng /ml olanlar eksik, 20-30 ng /ml
arasinda olanlar yetersiz,>30 ng /ml olanlar ise yeterli olarak degerlendirilerek veriler

kaydedildi.

JIA, HSP, FMF tanilar1 ¢ocuk nefroloji klinigi tarafindan ilgili tan1 kiterlerine gore
konuldu. HSP siipheli iki vakada cilt biyopsisi gonderilerek 16kositoklastik vaskiilit oldugu
dogrulanmasiyla tani konuldu. FMF’te tan1 en az iki atak donemi ve buna uygun
parametrelerin varligi, aile dykiisii ve klinik ile konuldu. Siipheli goriilen hastalarda FMF

gen analizi ¢alisild1 ancak sadece genetik sonucuna gore tan1 konulmadi.
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Akut l6semilerin tanilar1 ¢ocuk hematolojisi ve onkolojisi tarafindan periferik

yayma, kemik iligi aspirasyonu ve flow ve genetik sonucuna gore konuldu.

ARA tanis1t Modifiye Jones kriterleri ve EKO yapilarak ¢ocuk kardiyoloji klinigi

tarafindan konuldu.

Bruselloz tanisi i¢in Brucella immuncapture teknigi kullanildi 1/160 ve iizeri titreler
pozitif kabul edildi. Salmonella i¢in Gruber-Widal testinde 1/200 {izeri titre olmasi anlaml
kabul edildi. Covid-19 enfeksiyonu tanis1 PCR testi ile konuldu.

Seroloji ve kiiltiirler tarand1. Bogaz kiiltiirii, kan kiiltiiri GABS kanit1 i¢in, septik
artrit ve osteomiyelit i¢in de hastalarin kan kiiltiirleri incelendi. Sinovyal s1v1 aspirasyonunda

etken tiremesi, Gram boyamada bakteri varligi septik artrit olarak tanimlandi.

Eklem agris1 sikayetlerinden bir ay oncesi donemde enfeksiyon Oykiisii olan, akut
fazlarinda 1limli yiikseklik olan ve eklem sikayetleri kendiliginden gerileyen hastalar reaktif

artrti olarak kabul edildi.

Tiirk cocuklart viicut agirligi ve boy uzunlugu referans degerleri kullanilarak
hastalarin boy ve viicut agirliklar: kaydedildi. 3 persentilin altinda ve 97 persentil iizerindeki

hastalarin hangi tanilari aldigi1 degerlendirildi (Neyzi ve ark. 2008).

Biiyiime agrilar1 ve D vitamin eksikligi i¢in hastanin mevcut organik nedenler
dislandiktan sonra geceleri uyandiran, basit analjezik ve masajla gecen agrilara biiylime
agrilar1 tanis1 konuldu. D vitamini eksikligi de tipki biiylime agris1 gibi diger nedenler
dislandiktan sonra hastanin muayenesine gore ve D vitamini deger araliklarina gore tanisi
konuldu. Bu hastalara D vitamini tedavisi baslanilip kontrollere ¢agirilarak sikayetlerinin

gectigi tespit edilmistir.

Hipermobilite sendromu tanist eklem hareketleri sirasinda krepitasyon yakinmasi
olan veya muayene sirasinda eklem hareket agiklig1 artmis ve krepitasyon alinan hastalar
fizik tedavi poliklinikleri ile beraber degerlendirilerek Beighton tani Olgiitlerine gore
konuldu (Cattalini ve ark. 2015). Ayrica hipermobil olan, boy persentili >97 olan hastalar

Marfan ve Ehlers Danlos Sendromu agisindan genetik boliimii ile beraber izlendi.

Hastalarin bagvurdugu poliklinik, konsiilte edilen boliimler ve sonug tanilari ve

aldiklar1 taniya gore sonug basarisi ( sifaen, takip, eksitus) rapor edildi.
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3.2. istatistiksel Analiz

Aragtirma  verisi SPSS  23.0 istatistik paket programi araciligiyla
degerlendirilmistir. Tanimlayict istatistikler kisminda kategorik degiskenler sayi, yilizde
verilerek tablo ve grafik halinde; siirekli degiskenlerortalama+standart sapma, ortanca (en
kiigiik-en biiyiik deger) ile sunulmustur. Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak degerlendirilmistir. Normal dagilima uymayan
veriler, ortanca (en kiigiik-en biiyiik) ile sunulmustur. Normal dagilima uymayan iki
bagimsiz grup karsilastirmalar1 Mann Whitney U testi, ikiden fazla grup
karsilagtiritlmasinKruskal-Wallis testikullanilmstir. Kategorik degiskenlerin

karsilastirilmasinda Ki Kare testi kullanilmistir.

Bu calismada istatistik anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Caisma Grubunun Demografik Verileri

Calismaya dahil edilen 293 hastanin yas ortalamasi1 125,9+51,3 ay, ortancasi 132 (16-
210) aydir. Hastalarin % 52,9 erkek ( n=155) % 47,1 (n=138 ) kiz ve erkek / kiz oran1 1/1,2
saptandi.(Tablo 4.1)Hastalarin %56,6’sinda artrit, %44,4’linde ise artralji saptanmuistir.

Tablo 4.1 Hastalarin Artrit ve Artralji Dagilimi

Artrit / Artralji (n=293) n (%)
Artrit 163 (55,6)
Artralji 130 (44,4)

Tablo 4.2 Tan1 Gruplarina Gore Yas Dagilimi

Yas (ay)

Tan1 Gruplari Ortalama+SS Ortanca(Min-Max)
Enfeksiyoz (n=92) 135,9+49,6 144 (30-210)
Inflamatuar (n=76) 121,7+46,7 126 (16-204)
Ortopedik (n=49) 119,6+56,8 126,5 (24-204)
Hematolojik/onkolojik 120,8+61,6 144 (30-192)
(n=22)

Agrt sendromlar1 (n=30) 112,1+49,4 108 (32-192)
Diger (n=24) 136,6+£50,3 135,5 (34-204)

Hastalar enfeksiyoz, inflamatuar, ortopedik, hematolojik/onkolojik, agri1 sendromlari
ve diger hastaliklarin oldugu alt1 ana gruba ayrilmistir. Bu tan1 gruplarina gore hastalarinn
yas dagilimi aya gore Tablo 4.2°de sunulmustur. Enfeksiydz gruptaki hastalarin yas
ortalamas1 135,9+49,6 ay, ortancast 144 (30-210) aydir. Inflamatuar gruptaki hastalarmn yas
ortalamasi 121,7+46,7 ay, ortancast 126 (16-204) ay, ortopedik gruptaki hastalarin yas
ortalamasi 119,6+56,8 ay, ortancasi 126,5 (24-204) ay, hematolojik/onkolojik gruptaki
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hastalarin yas ortalamasi 120,8+61,6 ay, ortancasi 144 (30-192) ay, agr1 sendromlari
grubundaki hastalarin yas ortalamasi 112,1+49,4 ay, ortancasi 108 (32-192) ay, diger grupta
yer alan hastalarin yas ortalamasi 136,6+50,3 ay, ortancasi 135,5 (34-204) ay olarak
bulunmustur. Hasta tan1 gruplar1 arasinda yas bakimindan istatiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir (p=0,14).

Enfeksiy6z grubunda yer alan hastalarin %66,3’iinde, inflamatuar grubunda yer alan
hastalarin %85,5’inde, ortopedik grubun %33,3’linde, hematolojik/onkolojik olanlarin
%68,1’inde, agr1 sendromlarinin %12,9’unda, diger gruptaki hastalarin %12,5’unda artrit
varken, enfeksiyoz grubunda yer alan hastalarin %33,7’sinde, inflamatuar grubunda yer alan
hastalarin %14,4’linde, ortopedik grubun %66,7’sinde, hematolojik/onkolojik olanlarin
%31,8’inde, agr1 sendromlarinin %87,1’inde, diger gruptaki hastalarin %84,5’inde artralji
vardir. Tan1 gruplar arasinda artrit-artralji varligi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmistir (p<0,001). Tani gruplarina gore artrit ve artralji karsilastiriimas: Tablo

4.3’ te sunulmustur.

Tablo 4.3 Tan1 Gruplarina Gore Artrit ve Artralji Karsilagtirmasi

Tan1 Gruplari Artralji Artrit
n (%) n (%)
Enfeksiyoz 31(33,7) 61(66,3)
Inflamatuar 11(14,4) 65 (85,5)
Ortopedik 33 (66,7) 16 (33,3)
Hematolojik/onkolojik 7(31,8) 15 (68,1)
Agr1 sendromlari 27 (87,1) 3(12,9)
Diger 21 (87,5) 3(12,5)
(p<0,001)

Hastalarin 155 (%52,9)’1 erkek, 138 (%47,09)’i kizdir. Sekil 4.1’de sunulmustur.
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Sekil 4.1 Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

H Kiz

W Erkek

Tablo 4.4 ‘te tam1 gruplarina gore cinsiyetlerin karsilagtirilmast sunulmustur.

Enfeksiyoz grubun %65,2’si erkek, %32,6’ s1 kiz, inflamatuar grubun %36,8’1 erkek,

%63,1’1 kiz, ortopedik grubunda yer alan hastalarin %58,3’ti erkek, %41,7°si kiz,

hematolojik/ onkolojik gruptaki hastalarin %6,1’1 erkek, %31,8’1 kiz, agr1 sendromlar1

grubunda yer alan hastalarin %46,6’s1 erkek, %53,3’0 kiz, diger grupta yer alanlarin

%41,6°s1 erkek, %58,31 ise kizdir. Tan1 gruplar1 arasinda cinsiyet bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmigtir (p=0,013).

Tablo 4.4 Tan1 Gruplarina Gore Hastalarin Cinsiyetlerinin Karsilagtirilmasi

Tani1 gruplart Erkek Kiz
n (%) n (%)

Enfeksiy6z 60 (65,2) 32(32,6)
Inflamatuar 28 (36,8) 48(63,1)
Ortopedik 28 (58,3) 21(41,7)
Hematolojik/onkolojik 15 (68,1) 7 (31,8)
Agr1 Sendromlari 14 (46,6) 16 (53,3)
Diger 10 (41,6) 14 (58,3)
p=0,013
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Tablo 4.5 Etyolojiye Gore Smiflandirma

Enfeksiyoz Nedenler n (%)
Bruselloz 35 (11,9)
Reaktif Artrit 26 (8,8)
Viral Artrit 15 (5,1)
Toksik Sinovit 4(1,3)
Bursit 3(1,0)
Osteomiyelit 2 (0,7)
Seliilit 2(0,7)
Miyozit 2(0,7)
Septik Artrit 1(0,3)
Tenosinovit 1(0,3)
Post Streptokoksik Reaktif Artrit 1(0,3)

Inflamatuar/Romatizmal Nedenler
JuvenilidyopatikArtritler 25 (8,5)

Oligoartikiiler 13 (4,4)
Sistematik 5(1,7)
Poliartikiiler 4(1,4)
Entezit Iliskili 3(1,0)
Henoch-Schonlein Purpurasi 24 (8,2)
Akut Romatizmal Ates 12 (4,1)
Ailesel Akdeniz Atesi 11 (3,8)
Kronik Rekiirren Multifokal Osteomyelit 2 (0,7)
Sistemik Lupus Eritematozus 1(0,3)
Spondiloartropatiler 1(0,3)

Ortopedik/Mekanik Nedenler
Travma 13 (4,4)
Yumusak Doku Hasar1 11 (3,8)
Aseptik Nekroz 2 (0,6)
Pes planus 3(1,0)
Diger (Meniskopati, disk hernisi, yabanci cisim) 20 (6,8)

Hematolojik/Onkolojik Nedenler
Akut Lenfoblastik Losemi 14 (4,7)
Kemik Timorleri 6 (2,04)
Hemofili (Hemartroz ) 2 (0,7)

Agr1 Sendromlari
Biiylime Agrisi 14 (4,8)
Fibromiyalji/miyalji 12 (4,1)
Psikiyatrik artraljiler 4(1,3)

Diger Nedenler
Rasitizm/D Vitamini eksikligi 18 (6,1)
Hipermobilite sendromut1 5(1,7)

Metabolik (Fabry Hastalig) 1(0,3)




Arastirmaya alinan hastalarin artrit/artralji ayrimi yapilmadan ana gruplara goére %
31,3 “ii enfeksiyoz , % 25,9’ u inflamatuar/romatizmal, % 16, 7’si ortopedik, % 10,2 * si agr1
sendromlar1 % 7,5 ‘i hematolojik/onkolojik , % 8,1’ini de diger nedenler olusturmustur.
Hastalarimizda gruplandirma yapilmadan en sik goriilen tani bruselloz % 11, 9 ( n= 35)
olmustur. Bu siralamayi reaktif artrit % 8,8 ( n=26) ve JIA % 8,5 ( n= 25) izlemistir. Ayrica
hastalarin %8,2’sinde HSP , %6,1’inde rasitizm/D vitamini eksikligi, %5,1’inde viral artrit ,
%4,4’iinde travma, %4,1’inde 16semi, saptanmistir. Tiim hastaliklar detaylandirildiginda 47

tan1 ortaya ¢ikmistir. Tablo 4.5’te hastalar etyolojiye gore gruplandirilarak sunulmustur.

Aragtirmaya dahil edilen hastalarin agirlik ve boy persentillerinin dagilimi Tablo
4.6’da sunulmustur. Hastalarin agirlik persentillerine bakildiginda %25,3’iiniin 25-50
persentil, %15,6’smin 10-25 persentil, %19,7’sinin 50-75 persentil, %2,8’inin ise 3 persentil
altinda oldugu bulunmustur. Hastalarin boy persentillerine bakildiginda %25,5’inin 10-25
persentil, %20,3Uniin 25-50 persentil, %20,3’liniin 50-75 persentil, %2,4’linlin ise 3
persentil altinda oldugu saptanmistir. Boy ve kilosunda 3 persentilin altinda olan hastalarda
tan1 olarak istatiksel oran saptanmamustir. 97 persentil {istlinde olan hastalarda da ayni

sekilde aldig1 tanilar bakimindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamastir.

Tablo 4.6 Hastalarin Agirlik Ve Boy Persentillerinin Dagilimi

Agirlik Boy

Persentil n (%) Persentil n (%)

<3 8(2,9) <3 7(2,4)
3-10 27 (9,3) 3-10 38 (13,3)
10-25 45 (15,6) 10-25 73 (25,5)
25-50 73 (25,3) 25-50 58 (20,3)
50-75 57 (19,7) 50-75 58 (20,3)
75-90 43 (14,8) 75-90 30 (10,5)
90-97 23 (8,0) 90-97 14 (4,9)
>97 13 (4,5) >97 8(2,8)

Tablo 4.7°de hastalarin sikayetlerinin dagilimi sunulmustur. Hastalarin %98’inde
eklem agrisi, %22,5’inde sislik, %15’inde aksayarak yiirtime, %15’inde ates sikayet olarak

bulunmaktadir.

Tablo 4.8’de de ise cilt bulgusu olan hastalarin dagilimi verilmistir. Hastalarin 15’

inde purpura, 3’iinde petesi, 9’unda ise hem petesi hem purpura goriilmiistiir. SLE olan bir
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hastamizda malar ras, ARA hastalarimizin da bir tanesinde

eritema marginatum

saptanmistir. Petesi purpura olan toplam 24 hastanin tiimii HSP tanis1 almistir.

Tablo 4.7 Hastalarin Sikayetlerinin Dagilimi

Sikayetler n (%)
Eklem Agrisi 287 (98,0)
Sislik 66 (22,5)
Aksayarak Yiiriime 44 (15,0)
Ates 44 (15,0)
Karin Agrisi 29 (9,9)
Dokiintii 28 (9,6)
Diger 56 (19,1)
Tablo 4.8 Hastalarin Cilt Bulgularinin Dagilim1
Cilt Bulgusu (n=50) n (%)
Purpura 15 (5,2)
Petesi/Purpura 9(3,1)
Ekimoz 9(31)
Makiiler Dokiintii 3 (1,0
Petesi 3(1,0)
Diger Cilt Bulgular1 11(3,8)

Sik goriilen tanilardaki hastalarin 6ykiilerindeki enfeksiyon, ¢ig siit tiikketimi, travma

ve aile Oykiisiiniin karsilastirilmasi

Tablo 4.9°da sunulmustur. Brucelloz olan hastalarin %25,7’sinde, reaktif artritli
hastalarin %80,8’inde, HSP’li hastalarmn %50’sinde, JIA’s1 olan hastalarin %23,1’inde,
l6semisi olan hastalarin ise %28,6’sinda enfeksiyon Oykiisti vardir. Hasta gruplar1 arasinda
enfeksiyon Oykiisii bakimindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,005).
Brucellozu olanlarin %17,1’inde, reaktif artriti olanlarin %3,8’inde, HSP’si olanlarin
%4,2’sinde, JIA’s1 olanlarin %7,7’sinde, 16semisi olanlarin %28,6’sinda travma Oykiisii
vardir. Hasta tan1 gruplar arasinda travma Oykiisii bakimindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir (p=0,077). Brucelloz olan hastalarin %80’inde, reaktif artritli
hastalarin %7,7’sinde, JIA’s1 olan hastalarm %7,4 {inde ¢ig siit tiikketimi dykiisii varken HSP
ve l0semi olan hastalarin ¢ig siit tiikketimi dykiisii yoktur. Brucellas: olanlarin % 51,4’{inde,

reaktif artritlerin % 11,5’unda, HSP’lerin % 8,3’iinde, JIA’ larin % 5°nde ailede benzer
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hastalik dykiisii vardir, ALL hastalarinda aile dykiisii saptanmamustir. Hasta tan1 gruplarinda

aile Oykiisii bakimindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur. ( p< 0,005)

Tablo 4.9 Tam Gruplarinda Oykiideki Baz1 Ozelliklerin Gériilme Siklig

Enfeksiyon  Travma Cig siitten Aile

Hastaliklar n (%) n (%) peynir tiikketimi ~ Sykiisti
n (%) n (%)

Brucelloz 9(25,7) 6(17,1) 28 (80) 20 (57,1)
Reaktif Artrit 21(80,8) 1(3,8) 2 (7,7) 3(115)
HenochSchonlein 12(50,0) 1(4,2) 0(0,0) 2 (8,3)
purpurasi
Juvenil idyopatik artrit 6(23,1) 2(7,7) 2(7,4) 5 (20)
Akut lenfoblastik 16semi 4(28,6) 4(28,6) 0 (0,0) 0(0)

p<0,005 p=0,077 p<0,005

Calismamizda hastalarin fizik muayene bulgularinin dagilimi Tablo 4. 10’da
sunulmustur. Fizik muayenesi normal olan 43(%14,6) hasta mevcuttu. Fizik muayene
bulgular1 olan hastalarin eklem muayene bulgularindan %34 iinde ¢ap farki/sislik, % 18’inde
1s1 artigt, %14’tinde agri, %12,8’inde hareket kisitililigi mevcuttur. Eklem dist muayene
bulgularindan % 7,2’sinde ates, % 6’sinda lenfadenopati, % 3,6’sinda hepatosplenomegali

saptanmustir. Cilt bulgular1 ayr1 bir tabloda verildiginden fizik muayeneye eklenmemistir.

Tablo 4. 10 Fizik Muayene Bulgulari

Fizik Muayene Bulgusu( n=250) n (%)
Ates 18 (7,2)
Lenfadenopati 15 (6)
Batinda hassasiyet 11(4,4)
Orofarenks hiperemik/kriptik 10 (4)
Organomegali 9 (3,6)
Pretibial 6dem 5(2)
Eklem muayene bulgulari n (%)
Cap farki/sislik 85 (34)
Agrn 35 (14)
Hareket kisitliligi 32 (12,8)
Is1 artist 18 (7,2)

Tablo 4.11°’de calismamizda sik goriilen tan1 gruplarina gore eklem bulgularinin

dagilimi sunulmustur. Brucelloz tanisi alan hastalarin %22,9’unda eklemde hareket

kisitliligl, %17,1°inde cap farki/sislik, %11,4’linde agr1 saptanmisken 1s1 artig1 olan hasta
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yoktur. Reaktif artrit tanis1 alan hastalarin %61,5’inde cap farki/sislik, 9%19,2’sinde agr1,
%15,3’tinde ise hareket kisitlilig1 saptanmistir. HSP tanisi alan hastalarin %41,7’sinde ¢ap
farki/sislik, %20,8’inde hareket kisitlilig1 saptanmisken 1s1 artis1 ve agrisi olan hasta yoktur.
JIA tanis1 alan hastalarm %77,8’inde cap farki/sislik, %29,6’sinda 1s1 artis1, %25,9’unda
agri, %14,8’inde ise hareket kisitliligi bulunmustur. Lésemi tanist alan hastalarin

%14,2’sinde hareket kisitliligl, %7,1’inde ise ¢ap farki/sislik saptanmistir.

Tablo 4.11 Eklem Bulgularinin Dagilimi

Ist Artist  Cap Agr Hareket
Hastaliklar farki/siglik Kisitlihigi

n (%) n (%) n (%) n (%)
Brucelloz 0 (0,0) 6 (17,1) 4(11,4) 8(22,9)
Reaktif Artrit 3(11,5) 16(61,5) 5(19,2) 4(15,3)
HenochSchénlein purpurast 0 (0,0) 10 (41,7) 0 (0,0) 5 (20,8)
Juvenil idyopatik artrit 8(29,6) 21(77,8) 7(25,9) 4(148)
Akut lenfoblastik 16semi 0 (0,0) 1(7,1) 0 (0,0) 2 (14,2)

Brucelloz tanis1 alan hastalarin %51,4’{linde diz, %48,6’sinda kalc¢a, %31,4’linde ise
ayak bilegi tutulumu mevcuttur. Reaktif artriti olan hastalarin %57,7’sinde diz, %19,2’sinde
kalga tutulumu vardir. HSP’si olan hastalarin %75’ inde ayak bilegi, %50’sinde diz tutulumu
vardir. JIA’s1 olan hastalarin %70,4’iinde diz, %44,4’linde ayak bilegi tutulumu
saptanmigtir. ALL olan hastalarin %62,5’inde diz, %25’inde vertebra tutulumu vardir. FMF
artriti olan hastalarin %72,7’sinde ayak bilegi, %45,5’inde diz tutulumu saptanmistir. ARA
olan hastalarin %83,3’linde ayak bilegi, %75’inde diz tutulumu vardir. Tiim eklemlerin
tutuldugu tek grup viral artritler olup, bu grupta tiim eklemlerin tutulum oram

%31,3’tiir. Tablo 4.12°de de tanilara gore tutulan eklemler sunulmustur.
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Tablo 4.12 Tanilara Gore Tutulan Eklemler

Diz Ayak Kalga Vertebra Dirsek El bilegi/ Sakroiliyk  Tim Omuz
n(%) bilegi n(%) n(%) n(%) parmaklar (%) eklemler  n(%)
n(%) n(%) n(%)

Brucelloz o514y 11314) 17(486)  3(86) 6(17.1)  2(5.7) 1(2,9) 0(0,0) 2 (5.7)
Reaktif
Artrit 15(57,7)  5(19,2) 5(19,2) 0(0,0) 1(3,8) 3(11,5) 0(0,0) 0(0,0) 1(3,8)
HSP 12 (50,00  18(75,0)  1(4,2) 1(4,2) 3(12,5) 4 (16,7) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Travma 16 (485)  12(36,4) 2(6,1) 1(3,0) 3(9,1) 2(6,1) 1(3,0) 0(0,0) 1(3,0)
JiA

19 (70,4)  12(44,4)  3(11,1) 2 (7.4) 3(11,1) 6 (22,2) 1(3.7) 0(0,0) 0(0,0)
ALL

15(62,5)  7(29,2) 4 (16,7) 6 (25,0) 5(20,8) 1(4,2) 1(4,2) 0(0,0) 4 (16,7)
Vitamin D
Eksikligi  15(833) 6(333) 3(167)  1(5.) 2(11,1) 1(56) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Biiylime
Agrist 12(85,7)  10(71,4)  0(0,0) 1(7,1) 1(7,1) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 1(7,1)
AAA

5 (45,5) 8 (72,7) 2 (18,2) 0(0,0) 0(0,0) 3(27,3) 0(0,0) 0(0,0) 1(9,1)
Miyalji

6 (46,2) 5 (38,5) 4 (30,8) 2 (15,4) 2(15,4) 1(7,7) 1(7,7) 0(0,0) 2 (15,4)
Ortopedik

7 (50,0) 4 (28,6) 1(7.1) 3(21,4) 0(0,0) 2 (14,3) 0(0,0) 0(0,0) 1(7,1)
Toksik
Sinovit 1 (25,0) 0(0,0) 2 (50,0) 0(0,0) 1(25,0) 0(0,0) 1(25,0) 0(0,0) 0(0,0)
Hipermobi
lite 5 (100) 1(20,0) 1(20,0) 0(0,0) 1(20,0) 2 (40,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Viral
artritler 8 (50,0) 2 (12,5) 4 (25,0) 3(18,8) 1(6,3) 0(0,0) 1(6,3) 5(31,3) 0(0,0)
ARA

9 (75,0) 10(83,3)  1(83) 1(8,3) 4(33,3) 1(8,3) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Diger

13 (76,5)  6(35,3) 2 (11,8) 2 (11,8) 2(11,8) 2 (11,8) 0(0,0) 0(0,0) 2 (11,8)




Tablo 4.13 Tutulan Eklem Bolgelerinin Siklig1

Tutulan Eklem n (%)

Diz 176 (60,1)
Ayak bilegi 113 (38,5)
Kalga 52 (17,7)
Dirsek 35 (11,9)
Vertebra 26 (8,9)
El bilegi 16 (5,5)
El ve ayak parmaklari 18 (6,1)
Sakroiliyak 7(224)
Omuz 15 (5,1)
Tiim eklemler 5(1,7)

Tablo 4.13’te tutulan eklem boélgelerinin siklig1 sunulmustur. Hastalarin %60,1’inde
diz, %38,5’inde ayak bilegi, %11,9’unda dirsek, %17,7’sinde kalca, %6,1’inde el ve ayak
parmaklari, %2,4’tinde ise sakroiliyak eklem tutulumu saptanmistir. Kiiciik eklem tutulumu
olan hastalarin etyolojisinde AAA, travma, enfeksiydz ( reaktif artrit, seliilit ) hastaliklar yer

almistir.

Tablo 4.14 Baz1 Tanilarda Eklem Tutulum Tipleri

Eklem Tutulum Tipi

Tanilar Monoartrit Oligoartrit Poliartrit
n (%) n (%) n (%)
Brucelloz 17(48,6) 13(37,1) 5(14,3)
Reaktif Artrit 21(80,8) 4(15,4) 1(3,8)
HenochSchénlein purpurasi 13(54,2) 11(45,8) 0(0,0)
Juvenil idyopatik artrit 4(16) 15(60) 6(24)
Akut lenfoblastik 16semi 3(21,4) 8(57,1) 3(21,4)

Tutulan eklem sayisina gore eklem tutulum tipleri monoartrit, oligoartrit ve poliartrit
seklindedir. Brucelloz hastalarimin  %48,6’sinda monoartrit, %37,1’inde oligoartrit,
%14,3’linde poliartrit saptanmistir. Reaktif artrit hastalarimin = %80,8’inde monoartrit,
%15,4’linde oligoartrit, %3,8’inde poliartrit vardir. HSP tanist alanlarin %54,2’sinde
monoartrit, %45,8’inde oligo artrit bulunmustur. JIA tanis1 olan hastalarm % 16’sinde
monoartrit, %60’mda oligoartrit ve %?24’tinda poliartrit bulunmustur. ALL hastalarinin

%21,4’linde monoartrit, %57,1’inde oligoartrit, %21,4’linde poliartrit saptanmistir.
Tablo 4.14°te bazi tanilarda eklem tutulum tipleri sunulmustur.

Eklem agris1 sikayetinin baslangic zamani1 Tablo 4.15’te tani1 gruplarina gore

sunulmustur. Brucelloz tanis1 olanlarin %51,4’linde akut, %20’sinde subakut, %28,6’sinda
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kronik olarak bulunmustur. Reaktif artrit tanis1 olanlarin %92,3’linde akut, %3,8’sinde ise
subakut ve kronik olarak saptanmistir. HSP tanisi olanlarin %87,5’1 akut, %12,5°1 ise
subakut olarak bulunmustur. JIA tanist olanlarin %56’s1 kroniktir. Losemilerin %50’si

subakut, %35,7’si1 ise akut olarak saptanmustir.

Tablo 4.15 Baz1 Hastaliklarda Eklem Agris1 Baglangi¢ Zamani

Akut Subakut Kronik
Hastaliklar n (%) n (%) n (%)
Brucelloz 18 (51,4) 7(20,0) 10(28,6)
Reaktif Artrit 24 (92,3) 1(3,8) 1(3,8)
HenochSchonlein purpurast  21(87,5) 3(12,5) 0(0,0)
Juvenil idyopatik artrit 3(12) 8 (32) 14 (56)
Akut lenfoblastik 16semi 5 (35,7) 7 (50,0) 2 (14,3)

4.2 Calisma Grubunun Laboratuvar Degerleri

Calismaya dahil edilen hastalarin sik goriilen tanilarda trombosit (PLT), CRP,
16kosit, ESH degerleri Tablo 4.166’da sunulmustur. HSP tanis1 alan hastalarin PLT degeri
ortalamasi 393.750+134.252,2 mm?, ortancas1 384.500(232.000-850.000) mm?, CRP degeri
ortalamas1 18,4235 mg/L, ortancast 7,5(0,14-98,0) mg/L, ESH degeri ortalamasi
23,2+19,7 mm/saat, ortancasi 19,0(4,0-76,0) mm/saat, 16kosit degeri ortalamasi
14726,3+18378,5 mcL, ortancas1 10485,0(6050-97850) mcL’dir. JIA tanis1 alan hastalarmn
PLT degeri ortalamasi 503.076,9+642.547,8 mm?3, ortancas: 376.500(170.000-358.000)
mm?3, CRP degeri ortalamasi 26,6+42,2 mm?, ortancas1 5,4(0,14-192,0) mm?, ESH degeri
ortalamasi 28,3+23,1 mm/saat, ortancasi 18,5(3,0-85,0) mm/saat, 16kosit degeri ortalamasi
9866,5+4556,2 mcL, ortancas1 8000(5220-25410) mcL’dir. Brucelloz tanisi alan hastalarin
PLT degeri ortalamasi 284400+70089,9 mm?, ortancas1 278.000(85.000-460.000) mm?,
CRP degeri ortalamasit 18,1£22,9 mg/L, ortancas1 7,9(0-99) mg/L, ESH degeri ortalamasi
19,9+14,2 mm/saat, ortancast 19(3-64) mm/saat, 16kosit degeri ortalamas1 6697,7+1683,9
mcL, ortancasi6520(3740-11820)mcL’dir. Losemi tanisi alan hastalarin PLT degeri
ortalamas1 96.285,7+79.755,8 mm?®, ortancas1 71.000(8.000-303.000) mm?3, CRP degeri
ortalamasi 74,9+111,1 mg/L, ortancasi 31,5(0-365) mg/L, ESH degeri ortalamas1 79,4+39,0
mm/saat, ortancasi 72,0(24-140) mm/saat, 16kosit degeri ortalamasi 43.914,3+124.333,9
mcL, ortancas1 6.490(1.300-471.000)mcL’dir. Reaktif artrit tanis1 alan hastalarin PLT degeri
ortalamas1 319.680+62.369,7 mm?, ortancas1 314.000(217.000-428.000) mm?®, CRP degeri
ortalamasi 18,8+35,7 mg/L, ortancasi13,6(0-135) mg/L, ESH degeri ortalamasi 23,3+23,2
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mm/saat, ortancast 16,0(0,3-91,0) mm/saat,l6kosit degeri ortalamasi 12886+18293mcL,
ortancast 8560(1180-98720)mcL’dir. Hasta gruplar1 arasinda PLT sayis1 (p<0,001), ESH
degeri (p<0,001) ve lokosit sayis1 bakimindan istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmistir

(p<0,001).

Tablo 4.16 Sik Goriilen Hastaliklarda Bazi Laboratuvar Degerleri

PLT CRP ESH Lokosit
Ort+SS Ortanca Ort+SS Ortanca Ort+SS Ortanca Ort+SS Ortanca
(min-max) (min- (min- (min-max)
max) max)
HenochSchonlein 393750+ 384500 18,4+ 75 23,2+ 19,0 14726,3+ 10485,0
purpurasi 134252,2  (232000- 23,5 (0,14- 19,7 (4,0-76,0) 18378,5 (6050-
850000) 98,0) 97850)
Juvenil idyopatik  503076,9+ 3765000 26,6+ 5,4 28,3+ 18,5 9866,5t 8000
artrit 642547,8  (170000- 42,2 (0,24- 23,1 (3,0-85,0) 4556,2 (5220-
3580000) 192,0) 25410)
Brucelloz 284400+ 278000 18,1+ 7,9 19,9+ 19 6697,7+ 6520
70089,9 (85000- 22,9 (0-99) 14,2 (3-64) 1683,9 (3740-
460000) 11820)
Akut lenfoblastik 96285,7+ 71000 74,9+ 31,5 79,4+ 72,0 43914,3+ 6490
16semi 79755,8 (8000- 111,1 (0-365) 39,0 (24-140) 124333,9 (1300-
303000) 471000)
Reaktif Artrit 319680+ 314000 18,8+ 3,6 23,3+ 16,0 12886+ 8560
62369,7 (217000- 35,7 (0-135) 23,2 (0,3-91,0) 18293 (1180-
428000) 98720)

ESH: Eritrosit sedimantasyon hizi
CRP: C reaktif protein
PLT: Trombosit say1si

Direk grafi, USG, MRG ve EKO yapilan hastalarin goriintiileme bulgulari

Tablo 4.17° de sunulmustur. EKO*“da bulgusu olan dokuz hastanin 7 (% 77,7) ‘inde
mitral yetersizlik saptanmis, ikisinde (% 22,2) ise mitral valv prolapsusu saptanmistir. Bu
hastalardan mitral yetersizlik olan hastalar ARA tanis1 almigtir. USG bulgular1 goriilmesi %
30, 9 saptanmis olup, bu bulgular organomegali, efiizyon, LAP sekindedir. MRG istenen
hastalarin % 75,6 ‘sinda patolojik bulgu saptanmis olup bu hastalarn % 33,8 ‘inde JIA

saptanmis, digerleri de akut 16semiler ve ortopedik hastalik grubundakileri kapsamaktadir.

42



Tablo 4.17 Hastalarin Goriintiileme Bulgulari

n (%)
Direkt grafi bulgusu (n=171)
Var 18 (10,5)
Yok 153(89,5)
USG bulgusu (n=81)
Var 25 (30,9)
Yok 56 (69,1)
MR bulgusu ( n=86)
Var 65 (75,6)
Yok 21 (24,4)
EKO bulgusu (n=74)
Var 9 (13,8)
Yok 65 (87,2)
Tablo 4.18 Hastalarin Ek Laboratuvar Bulgulari
n (%)
Seroloji (n=145)
Negatif 94 (64,8)
Covid-19 PCR 20(13,7)
Ebsteinbar viriisii 13(8,9)
Brucella melitensis 5(34)
Salmonella 7(48)
Diger 6(41)
Covid PCR (n=94)
Pozitif 20 (21,2)
Negatif 74 (78,7)
Antiniikleer antikor (n=168)
Pozitif 41 (24,4)
Negatif 127 (75,5)
Gezici eklem
Pozitif 43 (14,6)
Negatif 250 (85,3)
25-(OH)D3 diizeyi (n=106)
Eksik 84(80)
Yetersiz 14 (12,3)
Yeterli 8 (7,6)

Tablo 4.18° de hastalarin bazi ek labaratuvar bulgular1 sunulmustur. Hastalara
mikrobiyolojik olarak bakilan gesitli kiiltiir, PCR, seroloji sonuglarindan 94 ( % 64,8 )’i

negatif sonuglanmistir. Brucellozu olan hastalardan besinin kan kiiltiiriinde Brucella
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Melitensis iiremis, 20 hastanin (%13,7) Covid PCR‘1 pozitif gelmis, hastalarin % 8,9’unda
EBV IGM pozitifligi saptanmistir. ANA degeri 41 hastada (% 24.,4) pozitif gelmis, bu
hastalardan 15 tanesi (% 8,9) ‘ u da agri sendromlari i¢erisinde yer almaktadir. Gezici eklemi
olan 43 hasta (%14,6) vardir bu hastalarin dokuzu (% 20,9) ARA tanist almistir. ARA
hastalarinin ise % 75 ‘inde gezici eklem tutulumu saptanmistir.Bu ¢alismada 106 hastaya
25-(OH)D3 diizeyi bakilmis, % 80‘inde eksik, % 12,3’linde yetersiz, %7,6’sinda yeterli
olarak saptanmistir. Bu hastalarin 18’inin etyolojisinin D vitamini eksikligine bagl oldugu

saptanmistir.

FMF tanis1 olan hastalarin bazi 6zellikleri Tablo 4.19°da sunulmustur. Hastalarin
%81,8’inde artrit, %18,2’sinde artralji saptanmistir. Hastalarin tamaminda genetik 6zellik
bulunmakla birlikte en stk M694V mutasyonu (%81,8) bulunmustur. Hastalarin %72,7’sinde
ayak bilegi, %45,5’inde diz tutulumu vardir. Hastalarin %54,5’inde l6kositoz, %90,9’unda
ESH yiksekligi, %90,9’unda CRP yiiksekligi, %72,7’sinde fibrinojen yiiksekligi

saptanmistir.

Tablo 4.19 FMF Hastalariin Bazi Ozellikleri

Ozellikler n (%)
Artrit 9(81,8)
Artralji 2(18,2)
Genetik 6zellik 11 (100)
M694V 9 (81,8)
M680I 1(9,1)
V726V 1(9,1)
Tutulan Eklemler
Ayak bilegi 8 (72,7)
Diz 5 (45,5)
El bilegi 3(27,3)
Kalga 2 (18,2)
Omuz 1(9,1)
Lokositoz 6 (54,5)
Eritrosit sedimantasyon hizi yiiksekligi 10 (90,9)
C-reaktif protein yiiksekligi 10 (90,9)
Fibrinojen yiiksekligi 8 (72,7)

ARA tanist olan hastalarin bazi spesifik o6zellikleri Tablo 4.20’de sunulmustur.
Hastalarin %75’inde artrit, %25’inde artralji vardir. Hastalarin %75’inde gezici eklem
tutulumu bulunmaktadir. Tutulan eklemlere bakildiginda %83,3 ayak bilegi, %75 diz, %33,3

dirsek tutulumu saptanmistir. Hastalarin %41,7’sinin EKG’sinde pr uzamasi, %58,3’linlin
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EKO bulgusu bulunmaktadir. Hastalarin %58,3’tinde lokositoz, %91,7’sinde ESH
yiiksekligi, %91,7’sinde CRP yiiksekligi saptanmustir.

Tablo 4.20 ARA Tanis1 Olan Hastalarin Baz1 Ozellikleri

n (%)

Awrtrit 9(75,0)
Acrtralji 3(25,0)
Gezici eklem varligi 9(75,0)
Tutulan eklemler

Ayak bilegi 10(83,3)

Diz 9(75,0)

Dirsek 4(33,3)

El bilegi 1(8,3)

Kalca 1(8,3)

Vertebra 1(8,3)
EKG’de PR uzamasi 5(41,7)
EKO bulgusu 7(58,3)
Lokositoz 7(58,3)
Eritrosit sedimantasyon hiz1 yiiksekligi 11(91,7)
C-reaktifprotein yiiksekligi 11(91,7)

JIA hastalarinin alt tipleri goriilme sikligi Tablo 4.21° de sunulmustur. JIA
hastalarimizin % 52 ° si oligoartikiiler , % 20 © si sistemik , % 16 ‘s1 poliartikiiler ve % 12’

si entezitle iliskili JIA olarak saptanmistir.

Tablo 4.21 JIA Alt Tipleri Goriilme Siklig

Juvenil idyopatik artrit Alt ~ n (%)

tipleri
Oligoartikiiler 13 (52)
Sistemik 5 (20)
Poliartikiiler 4 (16)
Entezitle iliskili 3(12)

Sekil 4.2’de hastalarin bagvuru yerlerinin dagilim grafigi gosterilmistir. Hastalarin %39’u
acil servise, %29’u genel polikliniklere, %15,2si nefroloji, %9,7’si enfeksiyon poliklinigine

bagvurmustur.
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Diger 3
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5. TARTISMA

Bu calismada Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi
ve Hastaliklar1 genel poliklinik ve yandal polikiniklerine ( nefroloji, enfeksiyon, hematoloji
ve acil) Ocak 2020 ile Aralik 2021 tarihleri arasinda eklem agrisi ile bagvuran 0-18 yas
arasindaki hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Bu ¢aligmanin amaci eklem
agrisi ile bagvuran hastalarin bagvuru yerlerine gore dagilimini, en sik basvuru sikayetlerini,
etyolojilerini kategorize etmek ve basvurdugu boliime gore yonlendirilen boliimleri tespit
etmek ve bu hastalarin son durumunu belirlemekti. Cocukluk caginda artrit/artaljiye
enfeksiy6z, romatizmal, ortopedik, hematolojik-onkolojik ve agri sendromlari gibi bir ¢ok
hastalik grubu neden olabilir. Pediatrik yas grubunda eklem agrisi bagvuru sikligi karin agrisi
ve bas agrisindan sonra {iglincii sirada gelmektedir (Davies ve Copeman 2006).Ancak eklem
agrisi ile bagvuru sik rastlanmasina ragmen etyolojik faktorler ve gruplandirma ile ilgili
caligmalar sinirli sayidadir. Artralji/artrtit ayirict tanisina acil miidahale gerektiren vakalar
da girdiginden 6zellikle fizik muayene ve oykil ile ayirimin biiylik kismi yapilarak erken

miidahalenin yapilmas1 miimkiindiir.

Artrit; eklem agrisi yaninda hareket kisithligi, kizariklik, cap farki, ates gibi
inflamasyon belirteglerinden en az birinin oldugu durumdur. Artralji de ise inflamasyon
belirtecleri yoktur sadece eklem agris1 vardir. Calismamizda 293 hastanin 163 ‘iinde ( %
55,6) artrit, 130’ unda (% 44,3) artralji saptannustir. Istanbul  da yapilan bir ¢alismada %
64,3 artralji, %,34,7 artrit saptanmistir (Sevilir Burucu 2012). Bu denli farkliligin
goriilmesinde hastanemizde travma hastalarina eriskin acil boliimiinde degerlendirilmesi
neden olmus olabilir. Ayrica Covid-19 pandemisi dolayisiyla Mart 2020 ‘de baslayan tam
kapanma sonraki siireglerde aralikli kapanma, sokaga ¢ikma yasagi gibi pandemi onlemleri
calismamizin oldugu siirece denk gelmistir. Artraljisi olan hastalar hastane basvurularini
ertelemis kendiliginden gecen sikayetler i¢in bagvurmadiklari; ayrica sokaga c¢ikma
yasagindan dolayr travmalarin azaldigi, ¢ocukluk c¢agi viral enfeksiyonlarinin azaldigi
diistinilmiistir (Kaya Akca ve ark. 2022).Bu diisiincemizle ilgili elimizde kesin veri yoktur

ancak hasta sayilarinin belirgin azaldig1 hastane kayitlarindan tespit edilmistir.

Ulkemizde artrit/artralji insidansimi gosteren bir ¢calisma heniiz yoktur ancak Norveg
ve Almanya ° da yapilan ¢ok merkezli iki ¢alismadan artritin ¢ocukluk ¢aginda insidans1 71-

83/100.000 oldugu bildirilmistir (Riise ve ark. 2008).
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Cocukluk caginda artrit/artralji her yas grubunda goriilebilir. Etyolojiye gore
baslangi¢ yasinda farkliliklar gézlenebilir. Bizim ¢aligmamizda 293 hastanin yas ortalamast
125,9+51,3 ay, ortancast 132 (16-210) ay olarak oldukga genistir. En kiigiik hasta 16 aylik
poliartikiiler JIA olan kiz hastadir. Calismamizda tan1 gruplari arasinda yas ortalamasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Ancak Fransa‘da yapilan galismada septik
artrit tanist alan hastalarin yas grubunun anlamli olarak diisiikk oldugu bildirilmektedir
(Aupiais ve ark. 2015). Norveg’te yapilan c¢alismada ise enfeksiy0z artritli hastalarin
(osteomyelit ve septik artrit ) yas ortalamasinin anlamli olarak diisiik oldugu bildirilmektedir
(Riise ve ark. 2008). Israil’de 2013 yilinda yapilan bir calismada ise septik artritli olgularin
yasl 5 yas alt1 anlamli olarak fazla oldugu saptanmis (Cohen ve ark. 2020).Calismamiza
basvuru sikayeti eklem agris1 olan hastalar dahil edildiginden 6zellikle iki yas alt1 sikayetini
dile getiremeyen hastalarda aksayarak yiiriime/topallama sikayeti ile ¢galisma grubuna dahil
edildi. Ancak daha kii¢iik yas grubunda vyiiremede aksama seklinde de ifade
edemeyeceginden diger calismalarla yas grubu agisindan farklilik saptanmistir. Ornegin
yenidogan yogun bakim tinitesinde 25 ve 19 giinliik iki hasta ve enfeksiyon servisinde ii¢
aylik olan septik artrit olgusu eklem agris1 ile bagvurmadigindan ¢alismaya alinamamustir.

Bu nedenlerden dolayi literatiirle farklilik saptanmis olabilir.

Artrit tanilarinda cinsiyetler arasinda goriilme sikligi bakimindan farkliliklar
olabilmektedir. JIA‘nin 6zellikle kizlarda daha sik goriildiigii bildirilmistir. Umman’ da
yapilan 107 JIA hastasmin incelendigi ¢cok merkezli bir ¢alismada kiz/erkek oram 2,5:1
olarak bulunmustur (Abdwani ve ark. 2015). Ankara da yapilan bir ¢alismada acil servise
travma ile bagvuran hastalarin %60 oranla erkeklerde daha sik goriildiigii tespit edilmistir
(Fidanci ve ark. 2021). Ayrica baska bir calismada da travma/mekanik nedenli bagvurularin
erkeklerde daha sik goriildiigii bildirilmistir (de Inocencio ve ark. 2016). Psikiyatrik
artraljilerin  ise oOzellikle adolesan donemi kiz c¢ocuklarda fazla gorildigi
bildirilmistir(Weiser 2012). Calismamizda tan1 gruplar1 arasinda cinsiyetler bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p=0,013). Hastalarimizin cinsiyet
dagiliminda % 52,9’ u erkek, % 47,1’1 kizdi. Tan1 gruplarinda inflamatuar hastaliklarn
kizlarda %49 oranla daha sik goriiliirken ortopedik nedenlerde de % 58,3 oranla erkeklerde
sik goriilmiistiir. Calismamizda da literatiirle benzer olarak JIA kizlarda daha sik
gorilmistiir. Ayrica psikiyatrik artralji adolesan kizlarda literatiirdeki ile paralel yiiksek

oranda saptanmistir. (% 75)

48



Calismaya katilan artrit/artralji hastalarinin eklem agrisi sikayetinini  baglama
zamanina gore degerlendirildiginde % 52,9 akut, % 14,6 subakut, % 32,4 kronik olarak
saptand1. Reaktif artritlerin % 92,3’ii , HSP % 87,5 “ i akut; JIA’larinda % 56° s1 kronik
olarak bulunmustur. HSP‘lerin diger % 12,5’lik kismi1 ise subakut donemde sikayetleri
baslamis, kronik HSP hastasi saptanmamustir. Bir ¢aligmada reaktif artritlerin % 99,1°1 akut,
JIA’I1 hastalarda ise % 62,5 kronik artrit oram goriilmiistiir (Sevilir Burucu 2012). Riise ve
arkadaslarinin (2008) calismasinda da HSP, reaktif artritlerin tamaminda akut artrit ile
basvurmuslardir. Literatiir ile uyumlu olarak JIA’da kronik artrit daha fazla goriilmektedir
(Barut ve ark. 2017; Martini ve ark. 2022).

Etyolojiye gore tutulan eklem sayisinda farkliliklar goriilebilir. Olgularimizin
%50,1°i monoartrit, % 38,5°i oligoartrit, % 12,9°u poliartritti. Bizim ¢alismamizda brucelloz
tanis1 alanlarin % 48,6°s1, reaktif artritlerin % 80,81, HSP’lerin %54,2 ‘si monoartrit ile
basvurmuslardi. JIA ‘larin % 60’1 oligoartrit, %24’i poliartrit, %16’s1 ise monoartritle
bagvurmustu. ARA olgularinin % 50°si oligoartit, % 33,3 ‘4 monoartritti. 2018’de
Avusturalya’da, 2021°de Urdiin’de yapilan calismalarda bizim ¢alismamiza benzer
oligoartikiiler eklem tutulumu sik bulunmustur (Tiller ve ark. 2018; Alzyoud ve ark. 2021).
Ulkemizde Dicle Universitesi’nde 213 JIA hastasi iizerinde yapilan ¢alismada poliartikiiler
JIA (%42,3) oraninda bizim ¢alismamiza oranla yiiksek bulunmustur. Ayn1 zamanda
Horneff ve Becker (2014) yaptigi calismada da poliartikiiler tutulum daha fazla oldugu
bildirilmigtir. JIA hastalar1 eklem tutulum sayis1 ilk basvuruya gore degerlendirilmisti,
sonraki alt1 ay siirecteki takiplerde bazi oligoartikiiler JIA‘lar poliartikiiler JIA’ya
dontigebilir. Sonug tanilarindaki poliartikiiler/oligoartikiiler farklilig1 nedenlerinden biri de

bu durum olabilir.

Calismamizda hastalar incelendiginde en sik tutulan eklemlar sirasiyla diz (% 60,1),
ayak bilegi (% 38,5), kalca (% 17,7) ve dirsek (%11,9) saptandi. Kiigiik eklem (el parmaklari
ve ayak parmaklari) % 6,1 oraninda tutulmus etyolojide FMF, travma ve enfeksiyoz nedenler
vardir, istatiksel olarak anlaml degildir. Dizde artralji ile bagvuran hastada en olas1 tan1 JiA,
ayak bileginde en olas1 tan1 HSP, kalcada artralji ile bagvuran hastada en sik brucelloz
bulunmustur. Literatiire gore artritlerde sik tutulan eklemler diz, kalga ve ayak bilegi oldugu
bilinmektedir (Rumsey ve Laxer 2020). Ulkemizde Van’da yapilan benzer ¢alismada is en
sik diz ve ayak bilegi tutulumu gériilmiistiir (Ball1 ve Ibrahim 2020). HSP, ARA ve AAA’
da en sik tutulan eklemlerin ayak bilegi ve diz oldugu bildirilmistir (Calvo-Rio ve ark. 2014).
Calismamizda JIA’li hastalarda diz (% 70,4) ve ayak bilegi (%44, 4) en sik tutulan
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eklemlerdir. Bu oranlar Tayland’da yapilan ¢alisma ile benzerdir (Jeamsripong ve
Charuvanij 2020).

Calismamizda artrit/artralji ayrimi yapilmadan etiyoloji siralamasinda en sik
bruselloz (% 11,9) bunu travma (% 9,2) ve reaktif artrtit (% 8,5) izledi. Ancak artritle
basvuran hastalarda en sik reaktif artrit (% 16) , ikinci siklikla JIA (% 15,3) tanis1 almustir.
Artralji ile bagvuran hastalarda ise en sik travma (% 13,1) ikinci siklikla D vitamini eksikligi
(% 12,3) tanis1 konmustur. Riise ve arkadaslarinin(2008) yaptiklar: ¢cok merkezli ¢alismada
toksik sinovit 43/100.000 siklig1 ile en sik neden olarak bulunmustur. Bu calismada JIA
14/100000, reaktif artrit 9/100000 siklikta saptanmistir. Baska bir calismada da JIA (%28)
siklikta en ¢ok artrit sebebi olup ayrica bu ¢alismada postenfeksiyoz artrit (% 20) , ARA (%
15) olarak bulunmustur (Noah ve De Ceulaer 1989). 2012¢ e Istanbul T1p Fakiiltesinde 2-10
yas arasi artralji ile bagvuran 2-10 yas arasi hastalarla yapilan calismada en sik reaktif
artrit(% 19,6), 2. siklikla HSP(%14,5) ve 3. siklikta AAA(% 11, 6) tanist konulmus (Sevilir
Burucu 2012). Ayrica yine iilkemizde Van bolgesinde yapilan ¢alismada artritlerin tanisal
dagilimini gosteren ¢aligmada % 38,5 ARA, %27,6 bruselloz ve % 24,7 HSP en sik goriilen
hastaliklar arasinda bildirilmistir (Balli ve Ibrahim 2020). Istanbul 2009 ‘da yapilan diger
bir ¢alismada da en sik artrit nedeni % 41 ile ARA, ikinci siklikta % 27 ile reaktif artrit,
3.siklikla % 9 orami ile JIA saptanmustir (Kiplapmar 2009). Van ve Istanbul’da ki bu
calismalarda reaktif artrit sikliginin ¢alismamizla farkli olmasinin nedeni reaktif artritin yatis
gerektirmemesi ve bu nedenle yatan hastalarda yapilan bu ¢alismalarda daha az goriilmesini
aciklayabilir. Calismamiz hem artrit hem artralji hasta grubunu kapsayip ayni zamanda 0-
18 yas grubunu igerdiginden diger g¢alismalara gore daha kapsamlidir.Ayrica Riiseve
arkadaslarmin (2008) yaptig1 ¢alismada bizden farkli olarak malignite ve travmaya bagl
gelisen artritler calismaya katilmamustir. 2012° de Istanbul’da yapilan calismada ise
artrit/artralji beraber alinmasi ile ¢alismamizla benzer olmasina ragmen belirli tanisi olup
eklem agrisi atagi ile gelen hastalar calismamizdan farkli olarak dahil edilmistir. Literatiirde
sik artrit nedeni olarak saptanan toksik sinovit ¢alismamizda dort hastada goriilmiistiir.Bu

hastalar ¢ocuk acil polikliniginde tani alip cocuk nefroloji goriisii alinarak izlenmistir.

Calismamizda en sik etyoloji 35 hasta (% 11,9) ile bruselloz olarak bulunmustur. ¢
anadolu bolgesinde ¢ig siit ve siit iirlinleri ile beslenme , hayvancilikla ugragsma yaygin
oldugundan hala bruselloz goriilme orani yiiksektir. Bruselloz ates, artralji, kilo kaybu,
halsizlik gibi nonspesifik semptomlarla ortaya ¢iktigindan birgok hastalikla karigabilir, tanisi

gecikebilir. Ancak iilkemizde hatta bolgemizde yogun olarak goriildiigiinden artralji ile
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bagvuran hastalarda ayirici tanilarda akilda bulunmalidir. Bu sebeple klinigimize eklem
agrist ile bagvuran 293 hastadan 168 ‘(% 57,4) i brucelloz agisindan tetkik edilmis, 35
hastada pozitif sonuglanmistir. Bruselloz halen bélgemiz i¢in endemik oldugundan
klinigimizde bu agidan ayirica taniya yer verilmelidir. Ayrica ¢ig siit ve siit tiriinleri yeme
ve hayvancilikla ugrasma sogulanmalidir. Bruselloz tanisi alan 35 hastanin verileri detayli
incelendiginde ¢ig siitten peynir ve siit iirtinleri tiiketimi %80 oraninda bulunmast literatiirle
benzerdir (Tanir ve ark. 2009). Ayrica aile oykiisi 13 hastada ( % 37,1) oraninda
saptanmistir. Ulkemizde benzer sekilde endemik olan Van bdlgesinde 20 ay-16 yas arasi
bruselloz tanis1 almig ¢ocuklar tizerinde yapilan bir bagka retrospektif ¢aligmada, vakalarin
%13,5'inde pozitif aile oykiisii bildirilmistir (Caksen ve ark. 2002). Yine baska bir ¢alismada
da % 15,6 oraninda aile dykiisii saptanmis ¢calismamiza gore daha diisiik orandadir (Tanir ve
ark. 2009) . Bruselloz tanisi olan hastalarin %51,4’tinde diz, %48,6’sinda kalga, %3 1,4’iinde
ise ayak bilegi tutulumu mevcuttur. Hastalarimizin %14,2’sinde kan kiiltiiriinde Brucella
Melitensis iiremesi saptanmis, {i¢ hastamizda da relaps bir hastada da noérobruselloz
gelismistir. Brusella iilkemiz ve bdlgemiz i¢in halen sik goriildiigiinden eklem agris1 ile
basvuran, aile 6ykiisii olan ve pastorize edilmemis siit ve iirlinleri kullanimi sorgulanmali ve
bruselloz agisindan alarme olunmalidir. Relaps ve komplikasyonlar agisindan erken tedavisi
baglanilmalidir. Pastorize siit tiiketimi ve siitlerin yeterli siire kaynatilmasi hakkinda

halkimiz bilinglendirilmelidir.

Eklem agris1 ile bagvuran ¢ocuklarin 14 (% 4,8) ‘i biiylime agrisi, 18 (%6,1)’i D
vitamini eksikligi tanist almistir. Biliyiime agrisinda hastalarin hepsi geceleri uykudan
uyandiran agri tariflemisler ve bu hastalarin % 63,6°sinda serum 25-(OH)D diizeyi eksik
olarak saptanmistir. (eksik < 20 ng/dl, yetersiz 20-30 ng/dl) Biiyiime agris1 ve D vitamini
eksikligi ile ilgili birgok ¢alisma yapilmis benzer oranlarda diisiik bulunmustur (Park ve ark.
2015; Vehapoglu ve ark. 2015). Bu ¢alismalarda D vitamini tedavisi ile bilylime agrilarinin
azaldig1 da vurgulanmistir. Calismamiz retrosepektif oldugundan boyle bir veri klinigimizde
elde edilmemistir. Biiyiime agrilarindan bagimsiz ¢aligma grubunda 25-(OH)D diizeyi
hastalarimizin 106‘sinda bakilmis olup 84 (% 80) ‘ilinde eksik bulunmustur. Bu siklik
literatiirle benzerdir (McNally ve ark. 2009; Park ve ark. 2015). Calismamizda mevsimsel
olarak siklik degerlendirilmemistir ancak literatiirde 6zellikle kis aylarinda diisiik oldugu
bildirilmistir (Park ve ark. 2015). D vitamini agiklanamayan eklem agrilarinda, biiyiime

agrilarinda akilda bulunmali 6zellikle kis aylarinda tedavisi verilmelidir.
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Hastalarimizin basvuru sikayeti degerlendirildiginde eklem agris1 (% 98) , eklemde
sislik ( %22,5), yiirime giicligli (% 15) en sik goriilenlerdir. Bunlar1 ates (% 15), karin
agrisi ( %9,9) ve dokiintii ( %9,8) siklikla izlemistir. Eklem agris1 gériilmeyen alt1 hasta yas1
dolayisi ile ifade edemeyen aksayarak yiiriimesi olan hastalardir. Eklem agrisi ile beraber
karim agrisi ve atesi olan hastalar FMF (%3,8) tanisi almiglardir. FMF orani literatiirde artrit
etyolojisi agisindan bakilan benzer ¢alismalarda bu kadar fazla goriilmemistir (Noah ve De
Ceulaer 1989). Calismamizda FMF tanis1 alan hastalar tipki literatiirdeki ¢alismalarda
oldugu gibi %81,8’1 artrit, % 18,2 ‘si artralji olacak sekilde bagvurmuslardir (Barut ve ark.
2018). Bu hastalarimizin en sik ayak bilegi (% 72,7), diz (% 45,5) ve sakroilyak (% 18,2)
eklemleri tutulmustur. Avar-Aydin ve arkadaslarinin (2022) yaptig1 bir ¢alismada da benzer
sekilde ayak bilegi % 81 oraninda bulunmustur. FMF genetik mutasyonlart ile artrit iligkisi
acisindan birgok c¢alisma yapilmis M694 mutasyonu olan hastalarda kas iskelet sistemi
semptomlar1 baglantili bulunmustur (Oztiirk ve ark. 2021). Calismamizda da literatiirle
benzer sekilde M694V heterozigot ve homozigot mutasyonu % 81,8 siklikta bulunmustur.
Ulkemizde artrite eslik eden ates ve karm agris1 sikayeti olan hastalarda FMF mutlaka

diistintilmelidir.

Hastalarin cilt bulgulari da ayirici tanida 6nemli olmustur. Trombositopenik olmayan
purpura ve petesiler 6ncelikle HSP’yi akla getirmelidir. HSP ¢alismamizda artrit/ artralji
ayirimi yapmadan etyoloji sikligina gore dordiincii sirada yer almaktadir. Hastalarin % 70,8
‘1 artrit, %29,1 ‘i artralji ile basvurmuslardir. HSP tanili hastalarimizin hepsinde dokiintii
sikayeti mevcuttu. Literatiirde de HSP ile bagvuran hastalarda benzer oranlarda dokiintii ile
basvuru vardir (Trapani ve ark. 2005). Calismamizda 50 hastada dokiintii saptanmis olup 24
‘U (% 48) HSP’li hastalardir. HSP hastalarinin 17 (% 70,8) artralji ile 7 (% 29,2)’ si artrit
ile bagvurdugu saptanmis. Istanbul’da yapilan bir tez ¢alismasinda ise % 9,2 artrit, % 92,8
artralji saptanmistir (Sevilir Burucu 2012). Literatirde Tirkiye disindaki yapilan
caligmalarda artrit/artalji siklig1 ayr1 ayri belirtilmemis ancak HSP hastalarinda artit/artralji
orani sik goriilmistiir (Sileikiene ve ark. 2003; Trapani ve ark. 2005). Calismamizda oldugu
gibi literatiirde de en sik tutulan eklemler ayak bilegi ( %75) ve diz ( % 50 ) olmus, dirsek,
el bilegi ve parmaklar1 daha az siklikla goriilmiistiir (Oni ve Sampath 2019). Calismamizdaki
HSP hastalarinin % 50’sinde enfesiyon dykiisii bir hastada da travma mevcuttu. Wang ve
arkadaglarinin (2016) yaptig1 ¢alismada da HSP i¢in en yaygin tetikleyicilerin enfeksiyon,
siddetli fiziksel aktivite ve kis mevsimi oldugu bildirilmistir. Ayrica HSP hastalarimizda
erkek/kiz orani:1,18’di ve bu oran diger ¢alismalarla benzerlik gosterir (Wang ve ark. 2016).
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ARA’nim en 6nemli mortalite ve morbidite nedeni kardittir. Son yillarda EKO’nun
yayginlagmasi ile sessiz kardit olgular1 tan1 almasi daha ¢ok artmistir. En sik goriilen kapak
tutulumlart MY ve AY‘dir. Calismamizda 12 ARA hastasinin 7(% 58,3) ‘sinde EKO
bulgusu saptanmis olup hepsinde MY farkli derecelerde saptanmistir. Hastalarin %75’inde
artrit, %25’inde artralji vardir. Hastalarin %75’inde gezici eklem tutulumu bulunmaktadir.
Tutulan eklemlere bakildiginda %83,3 ayak bilegi, %75 diz, %33,3 dirsek tutulumu
saptanmistir. Labaratuvar degerlerine bakildiginda I6kositoz ve akut faz belirginligi
mevcuttur. Israilde yapilan retrospektif calismada da % 64 artrit saptanmis en sik diz ve ayak
bilegi eklemleri tutulmus, el bilegi ve kal¢a tutulumu da bildirilmektedir (Tal ve ark. 2022).
Ulkemizde yapilan calismalarda da goriildiigii iizere ARA halen literatiirde verilen orana
gore yiiksek siklikta goriilmektedir. Van bolgesinde yapilan ¢alismada ARA % 38,5,
Istanbul’da yapilan calismada ise % 41 ile benzer oranlarda yiiksek bulunmustur.
(Kiplapmar 2009; Balli ve Ibrahim 2020). Ulkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde ARA
halen 6nemli bir saglik problemidir ve gezici poliartritle gelen hastalarda mutlaka akilda

bulundurulmalidir.

Travma, hastalarimizin 61( % 20,8)’inde gériilmiistiir. Oykiisiinde travma olup ALL
tanis1 alan dort hasta (% 28) , bruselloz tanis1 alan alt1 ( %17,6) hasta mevcuttur. ALL tanisi
alan dort hastanin tani siireci sikayetleri travmaya baglandigi i¢in gecikmistir. Literatiirde de
benzer galismalar sonucunda agiklanamayan kalici kas iskelet sistemi agrilarinda veya
radyografik degisiklikleri olan hastalarda akut 16semiden siiphelenilip gerekli ileri tetkikler
yapilmalidir (Sinigaglia ve ark. 2008; Riccio ve ark. 2013). Akut 16semi teshisi alan
hastalarin artrit (% 57,1) ve artralji (% 42,8) orami belirgin faklilik olmamas litaratiirle
benzerdir (Brix ve ark. 2018). Artropati ile ilgilenen tiim branglar her zaman altta yatan bir
16semi olasiligin1 akilda tutmalidirlar ve gerekli konsiiltasyonlar1 yaparak hastay:
yonlendirmelilerdir. Bu esnada 16semi i¢in spesifik olan belirtecleri degerlendirmek
gerekmektedir. Trombositopeni, B semptomlar1 , lokositoz, 16kopeni, gece uykudan
uyandiran agrilar, organomegali 16semiler i¢in oldukga spesifiktir ( Tamashiro ve ark. 2011,
Brix ve ark. 2018).

Cin’in Wuhan kentinde 2019 sonlarina dogru baslayan Subat 2020’de Diinya Saglik
Orgiitii tarafindan 2019 koranaviriis hastalik anlamma gelen COVID-19 enfeksiyonu
tanimlandi ve 11 Mart 2020 tarihinde pandemi ilan edildi. Bu pandemi ile beraber tilkemizde
ve diinya genelinde belirli donemlerde sokaga ¢ikma yasaklari, online egitim programlari,

maske kullanimi, seyahat kisitlamalari, karantina uygulamalar1 gibi alinan bircok dnlem
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hayata gecirildi (Hasan ve ark. 2021). Asya’da yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda maske
kullaniminin sadece SARS-COV-2 i¢gin degil ayn1 zamanda influenza agisindan da nemli
bir koruyucu etkinligi oldugu saptanmistir (Liang ve ark. 2020). Ayrica Singapur’da yapilan
baska bir calismada ise influenza disinda da diger solunum yolu viriislerinin azaldigi ve
enfeksiyonlarla ilgili hastane yatislarinin azaldigi bildirilmistir (Tan ve ark. 2020). Bu durum
enfeksiyonlarla tetiklenen hastaliklarin ve bazi romatizmal hastaliklarin goriilme sikligin
azalmasina neden olmus olabilir. Kaya Akcave arkadaslarinin (2022) yaptigi ¢alismada Mart
2020’den dort yi1l oOnce cocuk romatolojiye bagvuran hastalar ile pandemi yili
karsilagtirildiginda kliniklerine bagvurularin % 42 azaldigi tespit edilmis. Covid-19
calismamizi iki farkli sekilde etkilemistir. Birincisi hastane ziyaretleri azalmasi, okullarin
kapali olmasi, maske kullanimina bagl olarak enfeksiyonlarin azalmasi ve travmalarin
azalmast ile artralji siklig1 azalmstir. Ikincisi ise romatolojik agidan inflamasyonun aktive
olmasi ve covid enfeksiyonuna bagli miyalji ve artralji ile bagvurularin artmasidir (Schett ve
ark. 2020). Calismamizda viral artritler grubuna 15 (%,1) Covid-19 hastas1 dahil edildi.
Hastalarin bagvuru sikayeti 6zellikle poliartralji olup (% 31,3 ) en sik tutulan eklem diz
eklemi saptanmistir.( % 50) .Covid-19 ile veriler kisith ancak Marino ve Cimaz’in bir
calismasinda da covid-19 enfeksiyonu nedeniyle sevk edilen hastalarin tiimiinde
caligmamizla benzer sekilde ilk bagvurular poliartralji olmustur (Marino ve Cimaz 2022).

Covid-19 yeni bir tanidir ve heniiz tedavisi netlestirilmemistir.

Olgularimizin laboratuvar verileri incelendiginde artralji bulgusu olanlarda artrit
bulgusu olanlara oranla 16kositoz ve ESH anlamli derecede diisiik bulundu. CRP degerindeki
artig istatiksel olarak anlamli degildi. Artrit ile basvuran hastalarda ise laboratuvar
bulgularinin tan1 koydurma o6zelligi yoktur ancak bazi alarme edici noktalar olabilir.
Lokositoz enfeksiyodz, inflamatuar ve malignite grubunda olabileceginden periferik yayma
mutlaka yapilmali nedeni agiklanamayan kas iskelet agrilarinda kemik iligi aspirasyonu da
mutlaka yapilmalidir. Calismamizdaki hastalarin % 43’iine periferik yayma yapilmis 16
hastanin (% 12,6) periferik yaymasinda atipik hiicre, dort hastada Downey hiicresi goriilmiis.
Periferik yaymasinda patolojik bulgu saptanan hastalarin % 87,5’1 16semi tanis1 almig biri
HSP digeri de reaktif artrit tanisi almistir. Bu asamadan sonra ve nedeni tam
aydinlatilamayan hastalara mutlaka KiA yapilmalidir (Louvigné ve ark. 2020). Louvigne ve
arkadaglarinin (2020) yaptig1 147 hastadan olusan ¢ok merkezli bir ¢alismada eklem agrisi
ile bagvuran hastalarda ALL ve JIA ayiric1 tanisinda ALL‘de 16kopeni ve trombositopeni,

JIA*da ise trombositoz oranlarmin yiiksek oldugunu saptanmis. Bizim ¢alismamizda da ALL
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ve JIA hastalarinda benzer oranlar bulunmustur. Hindistan’da yapilan c¢alismada bizim
calismamizda oldugu gibi JIA ile reaktif artrit ayirict tamsinda ESH degerinin anlamli

derecede ayirict oldugu bildirilmis (Gupta ve ark. 2021).

Eklem agris1 ile bagvuran hastalarda ayirici tanida radyolojik incelemeler siklikla
kullanilmaktadir. Direkt grafi 6zellikle travma Oykiisii veren ve sliphesi olan hastalarda ilk
tercih edilecek, kullanimi kolay ilk basamak tetkiktir. Caligmamizda hastalarin 171
(%58,3)’ine eklem grafisi g¢ekilmis % 10,5’inde bulgu saptanmistir. USG ise eklem
muayenesinde eflizyonu géstermesi agisindan sik basvurulan radyasyon igermeyen tekniktir
(Barbuto ve ark. 2019). Olgularimizin 81 (% 27,6)’ine USG yapilmis 25 ( % 30,9) hastada
patolojik bulgu saptanmistir. Bunlar bursit, eflizyon, mezenterik LAP ve organomegalilerdir.
MRG lezyonlarin erken saptanmasina olanak tanir. Sinovit, tenosinovit, entezit, bursit,
osteitis, kikirdak kaybi, kemik kistleri ve erozyonlar JIA’da MR ‘da teshis edilen
goriintiilerdir. JIA‘da kalic1 eklem hasarmi 6nlemek ve eklem islevselligini korumak erken
tan1 ile mimkiindir (Michalski ve ark. 2020). Calismamizda 86 hasta (%29,3) MRG
¢ekilmis bunlarin %75,6°sinda patolojik bulgu saptanmistir. Mediiller 6dem, sinovit, fibrom
ve benign kitle formasyonlari sik saptanan bulgulardandir. Calismamizda JIA hastalarimizin
%84 ‘iinde MRG ‘de bulgu saptanmigtir. Hemke ve arkadaslarinin ( 2015) ¢alismasinda 80
JIA siipheli hastada yapilan MRG’de % 55 ‘ine JIA tanis1 konulmus, JIA larm %61,4¢linde

MRG*de sinovit saptanmis, erken tanida 6nemi vurgulanmistir.

Genel poliklinik ve yandal polikliniklerine (acil, nefroloji, enfeksiyon, hematoloji-
onkoloji ) bagvurularin oldugu 293 hastanin yer aldig1 bu ¢aligmada hastalarin ilk bagvuru
yerleri ve yonlendirildigi yerleri belirleyerek hastanemizde sevk zincirinin olmayisi tizerinde
durmak istedik. Bagvurulardan 113 hasta ( % 39 ) cocuk acile bagvurmus bunu 84 hasta ile
(%29 ) genel poliklinik % 15,2 oranla da nefrolojisi poliklinigi izlemistir. Miyalji tanis1 alan
iki hastanin ilk basvuru yeri nefroloji poliklinigi olmasi genel poliklinige bagvurmadan
nefroloji poliklinigine basvurduklarindan dolayidir. Ulkemizde sevk zinciri uygulamasi
heniiz zorunlu olarak uygulanmadigindan, hastalarin birinci basamak saglik kurulusuna
bagvurmadan iist basamak saglik kuruluslarina gitmelerinde yasal olarak bir engel veya kural
yoktur (Basol 2015). Ancak saglik harcamalarinin siirdiiriilebilirligi agisindan, en basit
diizeydeki rahatsizliklar i¢in dahi ikinci ve iiglincii basamaga basvuruda bulunulmasi, uzun
vadede ciddi sikintilara yol agabilecektir (Serim ve Arikan 2021). Ayrica eklem agrisi
konusu ¢ok genis bir yelpaze ve bir¢cok bolimi ilgilendiren bir sikayet oldugundan bu

sikayetle gelen hastalar ilgili bransa yonlendirilirken spesifik oOzelliklerine gore
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degerlendirilmelidir. Bizim ¢aligmamizda nefrolojiye bagvuran ii¢ hasta ALL tanisi alarak
hematoloji takibine girmistir bu asamada yapilan periferik yayma hastanin hematolojiye
yonlendirilmesine Katki saglamistir. Son olarak literatiir incelendiginde acil servislere
basvurularin ortalama % 55 oraninda triyaj kategorisinin yesil oldugu, hastalarin
beklemekten memnuniyetsiz oldugu saptanan c¢alismalar mevcuttur (Polat 2021; Yildiz ve
Kanburoglu 2021). Biz hekimler olarak hastalar1 sevk zinciri agisindan bilinglendirmeli,

acile hangi bagvurularin yapilabilecegi konusunda uyarmaliyiz.

Sonug olarak; ¢alismamizda bruselloz % 11,9 siklikla ilk siradaki hastalik olmustur.
Literatiirle kiyaslandiginda bruselloz oldukg¢a yiiksek saptanmistir. Yiiksek saptanmasi
Konya ve ¢evre illerde ¢ig siit ve siit liriinleri ile beslenme ve hayvancilikla ugrasmanin
yaygin oldugunu gostermektedir. Bu agidan pastorize siit tiikketimi 6zendirilmeli, hasta
oykiisiinde ailede bruselloz varligi, ¢ig siit tiiketimi ve hayvancilik mutlaka sorgulanmalidir.
Ayrica ¢alismamizda D vitamini eksikligi de litaratiirle uyumlu olarak yiiksek saptanmustir.
D vitamini eksikligine bagli kas iskelet sistemi komplikasyonlar1 goériilmesinden ziyade
kronik hastaliklarda da beraberligi saptanmis olup sikayetleri arttirdigi literatiirde de
belirtilmistir. Cocuk saglhigi ve hastaliklar1 hekimleri olarak koruyucu hekimlik

gorevimizden Otlirii D vitamini agisindan daha bilingli olmaliyiz.
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1)

2)

3)

4)

5)

6)

6. SONUCLAR

Calismaya dahil edilen 293 hastanin yas ortalamasi 125,9+51,3 ay, ortancas1 132
(16-210) aydir. En kiigiik hasta 16 aylik poliartikiiler JIA tanis1 alan kiz, en biiyiik
hasta da 210 aylik olan Covid-19 enfeksiyonuna bagl viral artrit tanis1 alan
erkekti. Hastalar ana tani gruplarma gore siiflandirildiginda yas bakimindan

istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,14).

Hastalarimizin % 52,9 erkek ( n=155), % 47,1 ( n=138 ) kizdi. Erkek kiz orani
1,2 saptandi. Tami gruplarma gore siniflandirilarak  cinsiyetlerine
karsilastirildiginda cinsiyetler bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmistir (p=0,013). Enfeksiy6z grupta erkek % (65,2) ,ortopedik grupta
erkek (% 58,3) ,hematolojik onkolojik grupta da erkek (% 68,1), inflamatuar
grupta kiz (% 63,1) yiiksek saptanarak istatiksel olarak anlamli bir fark
saptanmistir (p=0,013).

Hastalarin %56,6’sinda artrit (n= 163), %44,4’liinde ise artralji (n= 130)
saptanmistir. Tan1 gruplar1 arasinda artrit/artralji varligi bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmistir (p<0,001). Enfeksiyéz (% 66,3) ve
inflamatuar (%85,5) grupta artrit oran1 belirgin yiiksek iken, ortopedik(% 66,77)
ve agr1 sendromlarinda (% 87,1) artralji oraninda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmustir (p<<0,001).

Artritle basvuran hastalarda en sik reaktif artrit ( % 16 ), ikinci siklikla JIA (%
15,3) tanis1 konulmustur. Artralji ile bagvuran hastalarda ise en sik travma

(%13,1) ikinci siklikla D vitamini eksikligi (% 12,3) tanist konulmustur.

Hastalarimizda tani olarak en sik bruselloz % 11,9 (n= 35) ikinci siklikla reaktif
artrit % 8,8 (n=26) ve iigiincii siklikla JIA % 8,5 (n= 25) tanis1 konulmustur.
Ayrica hastalarin %8,2’sine HSP , %6,1’ine rasitizm/D vitamini eksikligi,

%35,1’1ne viral artrit, %4,4’iline travma, %#4,1’ine akut 10semi tanis1 konulmustur.

Calismamizda olgular incelendiginde en sik tutulan eklemler sirasiyla diz
(%60,1), ayak bilegi (% 38,5) , dirsek (% 11,9) saptanmistir. Dizde artralji ile
basvuran hastada en olas1 tan1 JIA, ayak bileginde en olas1 tam1 HSP, kalcada

artralji ile bagvuran hastada en olasi tan1 brucelloz saptanmustir.
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7)

8)

Calismaya katilan hastalarinin eklem agris1 yakinma siiresi incelendiginde %
52,9 akut, % 14,6 subakut, % 32,4 kronik olarak saptanmistir. Reaktif artritlerin
% 92,3°{i , HSP % 87,5¢i akut; JIA’ larinda % 56° s1 kronik olarak bulunmustur.

Olgularimizin % 50,11 monoartrit, % 38,5 ‘i oligoartrit, % 12,9 ‘u poliartritti.
Calismamizda brucelloz tanisi alanlarin % 48,6’s1, reaktif artritlerin % 80,8’1,
HSP’lerin % 54,2 ‘si monoartrit ile bagvurmuslardi. JIA ‘larin %601 oligoartrit,

% 24’1 poliartrit, % 16’s1 ise monoartritle bagvurdugu saptanmistir.

9) Hasta gruplar1 arasinda PLT sayist (p<0,001), ESH degeri (p<0,001) ve
16kosit sayis1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,001).
CRP degerindeki artig istatiksel olarak anlamli degildi. Akut l6semi tanisi alan
hastalarin ESH degeri diger hastalara gore belirgin yiiksek saptandi. Akut
16semilerde ayn1 zamanda PLT sayis1 diisiik saptandi. JIA ve HSP tanisi alanlarda

trombositoz digerlerine gore belirgin yiiksek saptandi.

10) Hastalarimizin basvuru sikayeti degerlendirildiginde eklem agrisi (% 98) ,

eklemde sislik ( %22,5), yiiriime giicliigii ( % 15) en sik goriilenlerdir. Bunlari
ates (% 15) ve karin agris1 ( %9,9) ve dokiintii (%9,8) siklikla izlemistir. Eklem
agris1 ve dokiintii sikayeti olan hastalarda HSP en yiiksek oranda goriiliirken karin

agris1 ve eklem agrisi1 beraberliginde AAA agisindan anlamli farklilik saptandi.

11) Travma, hastalarin 61 (% 20,8)’inde goriilmiistiir. Oykiisiinde travma olup ALL

tanis1 alan dort hasta (% 28) , bruselloz tanisi alan alt1 (%17,6) hasta mevcuttur.
ALL tanist alan dort hastanin tani siireci sikayetleri travmaya baglandig: i¢in
gecikmistir. Hastanin Oykiisiinde travma dahi olsa artropati ile basvuran
hastalarda mutlaka tiim ayirici tanilar agisindan alarme olmak bu agidan spesifik

sorularin sorgulanmasi gerekmektedir.

12) Calismamizda viral artritler grubuna 15 (%,1) Covid-19 hastasi dahil edildi.

Hastalarin basvuru sikayeti 6zellikle poliartralji olup ( % 31,3 ) en sik tutulan
eklem diz eklemi saptanmistir.( % 50). Mart 2020 tarihi ile hayatimiza giren bu

yeni tani tiim 6zellikleri ile yenidir ve ¢aligmalar devam etmektedir.

13) FMF tanisi alan tiim hastalara tan1 genetik konulmasa dahi mutasyon incelemesi

yapilmistir. % 81,8’inde M694V mutasyonu litaratiirle uyumlu oranda yiiksek
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saptanmistir. FMF hastalarinda en sik ayak bilegi % 72,7, ikinci siklikla % 45,5
diz eklemi tutulmustur. Karin agrisi, ates ve eklem agrisi sikayetleri ile bagvuran

hastalarda mutlaka akilda bulundurulmalidir.

14) ARA hastalarinin % 75’inde gezici eklem tespit edilmistir. ARA tanisi alan
hastalarda kardit goriilme oran1 % 58,3’ tiir ve EKO’da patolojik bulgu saptanan

hastalarin hepsinde farkli derecelerde MY saptanmuistir.

15) Genel poliklinik ve yandal polikliniklerine (acil, nefroloji, enfeksiyon,
hematoloji-onkoloji ) basvurularin oldugu 293 hastanin yer aldig1 bu ¢alismada
hastalarin ilk basvuru yerleri ve yonlendirildigi yerleri belirleyerek hastanemizde
sevk zincirinin tizerinde durmak istedik. Basvurulardan 113 hasta ( % 39 ) ¢ocuk
acile bagvurmus bunu 84 hasta ile ( %29 ) genel poliklinik % 15,2 oranla da
nefroloji poliklinigi izlemistir. Nefroloji poliklinigine D vitamini eksiklikleri ve
fibromiyalji gibi tanilarin ilk bagvuru yeri olmasi sevk zincirinin olmayiginin
getirisidir. Ulkemize , hekimlerimize ve hastalarimiza uzun vade de yiik olan bu

durumun gelistirilmesi i¢in ¢alismalar yapilmasi1 gerekmektedir.
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