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OZET

HIV enfeksiyonu tammlandigi taribten itibaren hizla artarak giiniimiiziin en énemli epidemilerinden biri haline gelmistir. HIV enfeksiyonu viicudun tim sis-
temlerini ilgilendiren degisik tablolarla karsimiza ¢ikmakta, bu nedenle tibbin pek cok dalni ilgilendirmektedir. Enfeksiyonun seyri sirasmda siklikla romato-
lojik manifestasyonlarla karsilagilmakta olup, romatolojik problemlerin tanimmasi hasta ve klinisyen icin biiyiik énem tagimakiadir,

Anahtar Kelimeler: HIV enfeksiyonu, romatolojik manifestasyonlar

SUMMARY

HIV infection has become the most important epidemic of the world since it was first reported. As HIV infection may affect every organ system, it concerns every
specialty in medicine. Rbeumatologic manifestations may occur frequently during the course of the infection and it is important for the clinician and the pati-

ent to recognize these rheumatologic problems.
Key Words: HIV infection, theumatologic manifestations

GIRIS

flk AIDS vakalarmin tanmlandigt 1981'de tiim diinyada tah-
min edilen “human immunodeficiency virus-HIV” enfeksiyonu
sayst 100 bin civarinda iken, bu sayt 10 yil icinde 8-10 milyo-
na ¢ctkmustir. Bugtin tim dinyada 15-20 milyon kisinin enfek-
te oldugu tahmin edilmektedir (1). Tiirkiye'de saptanan tastyr-
¢t ve vakalarin toplam sayist 1997 yilu itibariyle 731 olup, tah-
min edilen sayt bunun 10 katidir. Enfekte kisi sayisinin hizla
artmast, bu kisilerin yasam siirelerinin uzamast ve degisik kli-
nik tablolarla karsimiza cikmalari nedeniyle giin gectikce HIV
enfeksiyonu tibbin pekcok dalint ilgilendirmeye baslamustir.
Virusun 1984'de tanimlanmasina kadar gecen siire icinde has-
taligmn kliniginde herhangi bir romatolojik problem bildirilme-
mistir. Virusun tanimlanmasindan sonra, asemptomatik tastyr-
cilar ve enfeksiyonun diger evrelerindeki kisilerin saptanma-
styla romatolojik sendromlar da bildirilmeye baglanmustrr. 1k
olarak 1987 yilinda Winchester ve ark. tarafindan HIV enfek-
siyonu ve Reiter Sendromu (RS) olan 13 hasta bildirilmistir (2).

HIV enfeksiyonunda bazt romatizmal problemlerin gelistigi
kesin olmakla birlikte, bunlarmn sikligt ve dagilimi halen tartis-
malidir (1,3). Yapilan calismalarin sonuclart birbirinden farkli
olup, bu farkliliklart degerlendirebilmek icin HIV enfeksiyonu-

nun yapsinin ve yapilan calismalarin detaylarinm incelenme-
si gereklidir.

1- Calisma gruplarinin ozelliklerinin farkli olmasi :

HIV enfeksiyonu homosekstieller, intravenoz (IV) ilac kulla-
nanlar gibi potansiyel risk faktorii tastyan popiilasyonlarda da-
ha sik olarak gorilmektedir. Risk faktorleri gbz 6niine alinirsa,
incelenen popilasyonun davranis ozellikleri epidemiyolojik
calismalarda nem kazanmaktadur. Artritojenik ajanlarla daha
sik karsilasan homosekstiellerin dahil oldugu calismalarda RS
daha sik gozlenmektedir. IV ilac kullanan AIDS hastalarnda
ise septik artrit sikliginda artig saptanarak, HIV enfeksiyonuna
yol acan risk faktGriintn virus kadar 6nemli oldugu bildirilmis-
tir (4). Munoz-Fermandez ve ark. nin % 80'st ilac bagimlisin-
dan olusan calismasinda RS ve psoriatik artrit (PsA) az gori-
lirken, septik artrit ve osteomyelit orant daha yiiksek saptan-
mustir (5). Calismanin sonucunda HIV'de gorilen romatizmal
problemlerin enfeksiyonun kendinden ok, risk faktorleriyle
baglantilt oldugu sonucuna varimustir.

2- Calisma tipi ve diizenlerinin farklr olmast :

Yapilan calismalarin cogu nokta prevalans veya retrospektif
calismalardir. Sadece bir kac calismada kontrol grubu kullanil-
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mis veya longitudinal inceleme yapilmistir. Popiilasyonlarin ta-
sidigr potansiyel risk faktorleri ve HIV enfeksiyonunun katki-
sint ayirdedebilmek icin kontrollii calismalar, romatizmal ya-
kinmalarin enfeksiyonun ilerleyen donemlerinde artmasi ne-
deniyle longitudinal calismalar daha onemlidir. Ayni risk fak-
torlerini tagtyan, HIV(+) ve HIV(-) iki grup tizerinde yapilan
“kontrolli” calismada sirastyla % 66.1 ve % 5.5 oraninda  ro-
matolojik yakmma oldugu saptanms, kas-iskelet sistemine ait
sikayetlerin patogenezinde HIV'in 6nemli rol oynadigt belirtil-
mistir (6). Medina-Rodrigez ve ark. yaptiklart “kontrolli” calis-
mada HIV(+) grupta romatolojik problemler anlamlt oranda
yiiksek bulunmustur (7). Yizde 45'lik oranla artralji en sik
rastlanan bulgu olup, bunu %10 ile artrit, %8 ile Reiter send-
romu takip etmektedir.

3- Vakalarin HIV enfeksiyonunun degisik evrelerinde olmasi :

HIV enfeksiyonunda kas-iskelet sistemine ait semptomlar en-
feksiyonun ileri evrelerinde daha fazla gozlendiginden, calis-
maya dahil edilen vakalarin, icinde bulunduklari evre sonug-
lart etkileyecektir. Calabrese ve ark.’'nin 117 hastayr kapsayan
“longitudinal” calismalarinda romatolojik bulgularin biiyik bir
kismr takip sirasinda ortaya ¢iknus, ileri evredeki hastalarda
daha fazla oranda saptanmstir (8). Artikiiler sorunu olan has-
talarda AIDS tablosu ve ¢liim daha sik goriilmiis, romatolojik
semptomlarin zaman icinde ve daha siklikla ileri evrede orta-
ya ciktigi, romatolojik semptom varligmin kot prognoz isare-
ti sayilabilecegi ileri stirtlmustiir.

Bu nedenlerle calismalarin degerlendirilmesi ve karsilagtirilma-
st srasinda incelenen popiilasyon, calisma dizenleri, enfeksi-
yonun donemi ve konakci ozellikleri gibi faktorlere dikkat
edilmelidir (Tablo-).

HIV

Insan retrovirusu olan HIV, lentivirus ailesine dahildir. Niikle-
er proteinleri (6r: p24, p17) sentezleyen gag, replikasyonda rol
oynayan protein, enzimleri sentezleyen pol ve zarf glikoprote-
inlerini sentezleyen env genlerine sahiptir. Bunlarm disinda en
az 0 gen daha icerir. Zarf glikoproteini olan gp-120, hedef hiic-
reler olan CD4 * lenfosit ve monositlerin tizerindeki reseptor-
leri tanir, ayni zamanda notralizan antikorlarn da hedefidir
(1,12,13). Sekstiel yolla, kan trinleriyle veya perinatal gecis
gosteren virus, hiicreye baglanip membrandan penetre olduk-
tan sonra, meveut enzimlerle replike olur. HIV genomunun
CD4 * T lenfositlerin icinde bulunmast ve replikasyonu, T len-
fosit disfonksiyonu ve sayisal azalmasina neden olarak im-
miinstipresyona ve buna sekonder firsatct enfeksiyon ve ma-
lignensilere yol acar (10). HIV enfeksiyonu asemptomatik do-
nemden AIDS'e kadar uzanan genis bir klinik tablo gosterir.
Virus alimmdan sonraki ilk haftalarda gelisen “erken veya ilk
donem” asemptomatikdir veya minimal akut semptomlar olu-
sur. Yaygin viremi ve kanda cok sayida enfekte CD4 * T len-
fositin bulundugu bu dénem 3-6 hafta kadar devam eder. Tkin-
ci donem olan “latent donem’in siresi degisken olup, 10 yila
kadar uzayabilir. Bu dénemde dolasimdaki virus sayist yakla-

Tablo I': HIV enfeksiyonunda goriilen romatolojik bulgularn incelendigi calismalar

Berman (9) Buskila (10) Calabrese (8) Clark (11) Munoz-Fernandez* (5)
Longitudinal Hayir Hayir Evet Hayir Hayur
Retrospektif Hayir Hayir Hayir Hayir Evet
Kontrol grup Yok Yok Yok Var Yok
fleri evre % 84 54 52 0 55
Homoseksiiel% 76 92.4 93 100 9
IV ilac % 8 - 6 0 86
Artralji 35.0 40.3 1.6
Artrit 119 9.0 111
Reiter’s 99 38 1.7 05 0.35
Psoriazis 19 57 1.7 0
Diger 3.0 6.0 85 0.15

* Septik artrit ve osteomyelit : % 3.0
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sik 100 kat oraninda azalir, sabit sayida virus ve enfekte hiic-
re dolasimda yer alir. “Son donem” CD4 * T lenfositlerin sayi-
sinda belirgin azalma, AIDS'e 6zgli semptomlarmn ortaya ¢iki-
s1, dolasan virus ve enfekte hiicre sayisinda artis ile karakteri-

zedir (1).
PATOGENEZ

Romatizmal yakinmalarin altinda yatan mekanizma tam olarak
bilinmemektedir. immiin yetmezlikten sorumlu olan mekaniz-
malarin bir kismmm bundan sorumlu oldugu distiniilmektedir.

1- Retrovirusun direk etkisi:

Enfekte kisilerin dokularinda p-24 ve gp-120 gibi cok sayida
HIV antijeni gosterilmistir (0). Artriti olanlarda sinovyal sira
hiicrelerde ve subsinovyal mononiikleer hiicrelerde p-24 anti-
jeni gosterilmis, Espinoza ve ark. p-24 antijeninin varliginin
HIV'a sekonder reaktif artrit gelisimini distindirdigiing ileri
sirmislerdir (14). HIV'a bagl polimyoziti olan kisilerin kasla-
ninda cesitli yontemlerle virus DNA ve RNAst gosterilmistir. Vi-
rus partikilleri ve antijenleri nekrotizan vaskilit vakalarinda
perivaskiler hiicrelerin icinde de saptanmugstir. Bu bulgular kli-
nik komplikasyonlarda aktif viral enfeksiyonun direk rol oyna-
yabilecegini gostermektedir (1).

2- Retrovirusun indirek etkisi:

HIV enfeksiyonunda IL-1, IL-6, TNF-ct ve IFN-y yapimt artar-
ken, IL-2 yapmt azalir. IL-1, IL-6, TNF-at gibi sitokinler virus
replikasyonunu stimiile ederken, IFN-y ise inhibe eder. Bu si-
tokinler doku harabiyeti, kaseksi, HIV ensefalopatisi ve artri-
tinde rol oynamaktadirlar (1).

3- Reaktif immiin mekanizma:

Enfeksiyonun erken donemlerinde immiin aktivasyon soz ko-
nusudur. B ve T hiicrelerinde artmis yanit, serum immiinglo-
bulinlerinde, dolasan immin komplekslerde, ANA, antikardi-
yolipin antikorlart ve anti-trombosit gibi cesitli antikorlarda ar-
tig saptanmustir (1,15).

4- Genetik faktorler:

HIV enfeksiyonu ve RS olan kisilerdeki HLA-B27 prevalansi,
idiopatik formun prevalansi ile benzerdir (16). Psorizais ve
PsA’i olan kisilerde de HLA-B27 yiiksek oranda bulunmaktadir
(1,16).

5- Artritojenik ve diger firsatct mikroorganizmalar ile enfeksi-
yon:

Attritojenik veya firsatct mikroorganizmalara bagli tekrarlayan
enfeksiyonlar reaktif artriti tetikleyebilir (16). Bu ozellikle
HLA-B27 (+)igi s6z konusu olmayan, RS olan zenci Afrikali-
larda dikkati cekmektedir (17). Hastalarda yiiksek oranda yer-
sinia'ya baglt reaktif artrit bildirilmistir (18). HIV(+) kisilerde
normal kontrollerden daha fazla oranda klamidyaya karst an-
tikor saptanmustir. Giardia lamblia gibi parazitler, CMV, EBV,
hepatit A, B ve C viruslart romatolojik manifestasyonlart basla-
tabilirler. Hepatit C virusu 6zellikle IV ila¢ kullanan HIV has-
talarinda onemlidir.

Kisaca retrovirus, artritojenik ve firsatct mikroorganizmalar,
HLA-B27 varlig: gibi genetik faktorler ile humoral ve hiicresel
immiin cevap arasindaki kompleks etkilesme retrovirus enfek-
siyonu sirasinda ortaya cikan romatolojik manifestasyonlarin
patogenezinde rol oynamaktadir.

ROMATOLOJIK MANIFESTASYONLAR
Artralji:

En sik gozlenen klinik bulgu olup, hastalarm %12-45'inde
mevcuttur (1,10). Daha cok ileri evrelerde olmak tizere, enfek-
siyonun her déneminde goriiliir (12). Intermitant, hafif siddet-
te ve poliartikiilerdir. Diz, omuz ve dirsek gibi biiyik eklem-
ler en sik tutulan eklemler olup, kiiciik eklemleri de ilgilendi-
rebilir (1).

Reiter Sendromu:

Reiter sendromu tanimlanan ilk romatolojik hastalik olup, ho-
moseksiellerde daha sik gozlenir. HLA-B27 ile kuvvetli birlik-
telik gosterir (1-3,10,12). Pekcok hastada Shigella flexneri,
Campylobacter jejuni, Yersinia pseudotuberculosis veya Y. en-
terocolitica enfeksiyonlarini takip eder (12,15,16,18,19).
RS'nun baglangicr siklikla ileri evrede olsa da, bu safhadan 2
yil 6nce de baslayabilir (1). Bu ihtimal RS bulgulart olan, HIV
enfeksiyonu icin risk faktorleri tastyan hastalarin incelenmesi
sirasinda dikkate almmalidir.

Hastalarin biytk bir kisminda klinik tablo inkompletdir. Ek-
lem tutulumu asimetrik, oligoartikiler olup, cogunlukla diz,
ayak bilegi gibi buyik, agulik tastiyan eklemler tutulur (1,19).
Ust ekstremitelerde tutulum daha azdir. Aksiyel tutulum ve
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sakroileit nadirdir (12,15). Alt ekstremitelerde goriilen enteso-
pati ve siddetli agriya bagh meydana gelen yiriyus sekline
“AIDS ayagt” denir. Yiirime tabaninin genisledigi, ayagin dis
kisimlarma basarak yapilan bu yirlyus periferik noropati ile
karisabilir (16). Hastalardaki multidigit daktilit, pedal ddem
gortntiisti verebilir (16). Seboreden keratoderma blenorajiku-
ma kadar degisen spektrumda deri tutulumu, oral tlserler ve
tveit goriilebilir (1,2,19). Hastalarin bir kisminda SLE'w andi-
ran, malar dokintii oldugu, bunun da HIV erken tanisinda
yardimet oldugu bildirilmistir (10,20). Bu dokiintd klinik ola-
rak seboreik dermatiti andirsa da histopatolojisi farklidir. Has-
talarda ates, halsizlik ve kilo kaybr genellikle altta yatan HIV
enfeksiyonunu yansitir (1,12). Klinik seyir degisken olup, ha-
fif seyredenlerin yanisira radyografide periostit ve erozyonla-
rin eslik ettigi cok agur bir tablo da olabilir (2,12).

Ates, yorgunluk ve kilo kaybi gibi konstitisyonel semptomla-
rin jeneralize lenfadenopati, hizlt ilerleyen artikiler semptom-
lar ile birlikte sebat etmesi, bu tabloya lokopeni veya lenfope-
ninin eglik etmesi altta yatan HIV enfeksiyonu hakkinda siip-
he uyandirmalidir (16).

Psoriatik Artrit:

HIV enfeksiyonu sirasinda paptiloskuamoz deri bulgulart go-
rilebilir (1,12,16). Keratoderma blenorajikum ve piistiller pso-
riazis genellikle ayrilamadigimdan zaman zaman inkomplet
RS'nu PsA’den ayirdetmek zordur (15). Bu nedenle HIV enfek-
siyonunda % 0.1 ile % 20 arasinda degisen psoriazis prevalans-
lart bildirilmektedir (1,3,10). Hastalarda kutanéz ve artikiiler
hastaligin gozden gecirilmesinden sonra bazi arastirmacilar
HIV (+) kisilerde psoriazis, PsA ve RS'nun bir hastalik stireci-
ni yansittigi sonucuna varmuslardir (3,12).

Psoriazis ve PsA, HIV enfeksiyonu oncesinde, es zamanli ve-
ya takiben ortaya ¢ikabilir. Artikiiler tutulum genellikle poliar-
tikiiler ve asimetrik olup, entesopati ve daktlit siklikla gord-
lir. Sakroilaik eklem ve spinal tutulum nadirdir (1). Klinik tab-
lo degisken olup, deformasyon gelisebilir. Artriti olan veya ol-
mayan genc, eriskin bir kiside akut papiloskuamoz dermopa-
ti gorildigiinde veya meveut psoriazis tablosunda siddetlen-
me s0z konusu oldugunda, ozellikle yiksek risk grubunda
olan kisilerde muhtemel HIV enfeksiyonu ekarte edilmelidir

(3,12)

Agrili Artikiiler Sendrom:

Yaklastk %10 oraninda gorilen, oligoartikiiler, akut bir tablo-
dur (1,16). Diz ve ayak bileklerini etkiler. Birkac saatden bir-
iki gline kadar uzayabilen, hareketleri kisitlayan, genellikle
hospitalizasyon ve narkotik ilac kullanimi gerektiren siddetli
agnyla karakterizedir (1,16,19,21). Hastalarda inflamasyon bul-
gusu olmaytp, yapilan tetkikler de yol gosterici degildir (16).
Bu tablo genellikle hastaligin son doneminde ortaya cikar ve
bazt arastirmacilara gore ilerleyen aylarda hastanin 6limd bu-
nu takip eder (1).

HIV Artriti:

Enfeksiyonun ileri evrelerinde gozlenir. HLA-B27 veya DR an-
tijenleri ile birliktelik gostermez (1,19). Hastalarin yarisinda
oligoartikiiler, kalanlarda mono veya poliartikillerdir (1). Artrit
genellikle asimetrik olup, daha cok biiyiik, agulik tastyan ek-
lemleri etkiler (5). Bu tablonun siresi yaklasik 4 hafta olup,
daha uzun siiren vakalar da bildirilmistir. Son donemde roma-
toid artriti (RA) taklit eden simetrik, poliartikiiler tutulum pa-
terni de tanimlanmustir (1). Klinigi minimal sislik ve hassasiyet-
ten, deformitelerinin goriildigi akut bir tabloya kadar degis-
ken olabilir. Akut baslamas, erkeklerde daha fazla goriilmesi,
eklemlerde erozif degisikliklerin gozlenmemesi ve romatoid
faktoriin negatif olmast ile romatoid artritden ayrilir (1,3).

Undiferansiye spondiloartropati:

Prevalanst hasta secimi, cografi bolge, tant kriterlerinin farkl:-
ligina bagl olarak %2.2 ile 11.1 arasinda bildirilmektedir. Has-
talar ne RS'nun, ne de PsA’in tam klinik bulgularm tasir (3,16).
HLA-B27, ANA ve romatoid faktor negatifdir (1). Entezopati,
daktilit, tirnak degisiklikleri, konjunktivit, oligoartrit, sakroileit
ve spondilit goriiliir. Schewe ve ark.'nin tanimladigt agir spinal
tutulum nedeniyle cerrahi stabilizasyon gerektiren, atlantoak-
siyel subluksasyon vakast gibi, spondilit tablosu beklenenden
daha agir seyredebilir (22).

Septik Artrit:

Firsatct enfeksiyonlar ve artmus pyojenik enfeksiyon insidansi-
na ragmen septik artrit vakast nadirdir. HIV(+) hemofili vaka-
lart ve 1V ila¢ kullananlar yiiksek risk altinda olup, bu kisiler-
de izole edilen ajanlar Sporotrix shenckii, Cryptococcus neofor-
mans, Candida albicans, Mycobacterium avium-intracellula-
rae ve Histoplasma capsulatumdur (1,10,12). Risk grubu di-
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sindaki septik artrit vakalarinda saptanan ajan patojenler
Staph. Aureus ve Strep. Pneumoniae’dir (15). HIV enfeksiyo-
nu ve buna bagli immin yetmezlik varliginda meningekok ve
gonakoklara bagli daha agresif klinik tablo gelisimine yatkin-
lik s6z konusudur (1).

Sjogren Benzeri Sendrom:

HIV enfeksiyonunda gorilen sicca kompleksinin, benzerlikle-
rine ragmen primer Sjogren sendromundan farkli oldugu gos-
terilmistir (1,19). Hastalardaki difftiz lenfositik visseral infiltras-
yon nedeniyle, diffiiz infiltratif lenfositoz sendromu (DILS) adi
verilmistir (1,15). Bu tablo erkeklerde daha sik olup, zenciler-
de DRS, beyaz irkta ise DR6 ve DR sikliginda artis s6z konu-
sudur, Hastalarda anti-Ro ve anti-La (-) olup, ekstraglandiiler
tutulum daha fazladir (10,13). Hastalarin timinde parotis be-
zinde biiytime bildirilmistir. Parotis bezinde biytime % 90 bi-
lateraldir. Sekresyonlarn azalmast ve beraberinde lenfoid do-
ku biyiimesine bagli olarak tekrarlayan sinus ve orta kulak
enfeksiyonlari olur. Ekstraglandiiler komplikasyon olarak jene-
ralize lenfadenopati, lenfositik interstisiyel pndmoni, kranial
noropati, menenjit ve nadir olarak barsak ile bobrekte infilt-
rasyon bildirilmistir. Itescu ve ark. DILS vakalarininda HIV en-
feksiyonunun daha benign bir seyir gosterdigini ileri stirmig-
lerdir (15). Tsik mikroskobisi primer Sjogren sendromundan
ayrilamasa da, immiinohistokimyasal calismalar DILS'de CD8
predominant infiltrasyonu gosterir (1,12,19). Galyum sintigra-
fisinde parotis, submandibular ve lakrimal bezlerde tutulum
izlenir. Gortintiileme yontemleri ile tikrik bezlerindeki masif
ve bazen de kistik biyime gosterilebilir (15). Hastalarda B
hiicre tikrik bezi lenfomast gelisme riski yitksektir. Parotis
bezinde ani, asimetrik biytime oldugunda bundan siiphelenil-
melidir.

Sjogren benzeri bu tablo diger romatolojik bulgularin tersine
HIV enfekte cocuklarda daha sik olarak gorilir (1). HIV en-
feksiyonu olan 40 cocukta yapilan bir calismada % 15 artral-
ji, % 8 myalji, % 20 parotit vakast saptanmistir. Cocuklarda RS,
PsA ve vaskiilit gozlenmezken, romatolojik bulgular eriskinler-
den daha hafif seyretmektedir. Romatolojik bulgularmn cocuk
ve eriskinlerde farkli olmasinm, HIV enfeksiyonunun siresi,
sekstiel yolla gecen diger organizmalarla karsilasmama, pedi-
atrik immiin sistemin immatur olmas gibi konaket faktorlerine
bagli olabilecegi ileri stirilmektedir (23).

Kas Hastaliklar1:

Yiizde 8-10 civarinda goriilen kas tutulumu enfeksiyonun her-
hangi bir déneminde olabilir (1,10). Belirgin kas kuvvetsizligi
mevecut tek belirti veya sikayet olabilir. En sik gozlenen kas si-
kayeti olan myalji genellikle jeneralize ve geici olup, analje-
ziklere yanit verir (21).

Hastalarda polimyozit ve dermatomyozit vakalari tanimlanmig-
tir (1,12,19). Her ikisi de idiopatik formlarina benzer klinik se-
yir gosterir ve immiin yetmezlik tablosunu takiben ortaya ¢i-
karlar (1). Klinik semptom genellikle alt ekstremitelerde daha
belirgin olmak {izere proksimal kas kuvvetsizligidir (12,15).
Kas enzimleri siklikla artmustir, ENMG'de aktif nekrotizan myo-
pati bulgulart ve sinir iletiminde bozukluklar saptanir (1). Be-
lirgin periferik noropati ile birlikte aktif inflamatuar myopati
varligr sistemik nekrotizan vaskilit ve HIV enfeksiyonu yo-
niinden siiphe uyandirmalidir.

Piyomyozit tek veya birden cok kas abseleri ile karakterizedir.
[z0le edilen patojenler Staph. aureus, Mycobacterium avium-
intracellularae ve Microsporidia'dir (10). Genellikle ekstremi-
te kaslarinda hassas, lokal sislikler ve konstitusyonel semp-
tomlar mevcuttur (1,12). Kesin tant US esliginde yapilan igne
aspirasyonunda mikroorganizmanin gosterilmesi ile konur (1).

Zidovudin kullanan hastalarin %15-40'inda ilaca bagli myopa-
ti gelisir (12). Myalji ve/veya kuvvetsizlik gelisen hastalarda
CPK artar. Serolojik olarak diger myopatilerde gozlenen oto-
antikorlar yoktur. Zidovudine bagli myopatinin HIV'da gori-
len polimyozitden ayirimu genellikle giictiir. Yapilan patolojik
incelemelerde anormal mitokondri  varligini ~ gosteren
“ragged-red” fibrillerin sadece zidovudine alan hastalarda ol-
dugu gosterilmistir (24).

Sistemik Vaskulit:

Hastalarda goriilen vaskiilitin prevalanst tam olarak bilinme-
mektedir (1). Poliarteritis nodoza, Henoch-Schonlein ve ilaca
bagli hipersensitivite vaskilitinin yanisira undiferansiye vaski-
lit vakalart da bildirilmistir. Solinger ve ark. 1100 hastalik seri-
lerinde yaslari 23-26 arasinda degisen 3 temporal arte-
rit/polimyaljia romatika vakast bildirmislerdir (25). Hastalarda
periferik noropati, kas agrist, dijital iskemi ve palpabl purpura
ile birlikte EBV, CMV ve HBV varlig1 saptanabilir (20). Tant icin
deri, kas biyopsisinin yansira daha az riskli olan rektal biyop-
si de onerilmektedir (27).
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Kaymak Karatag

Nedeni bilinmeyen ates, artrit, myozit, glomerulonefrit, mono-
noritis multipleks, actklanamayan gastrointestinal sistem, kar-
diyak ve santral sinir sistemi iskemi tablosunun varlig1 klinis-
yeni sistemik vaskiilit yoniinden stiphelendirmelidir. HIV en-
feksiyonu da bu bulgular tek bagina yapabildiginden, HIV(+)
populasyonda bunlarmn prediktif degeri azalmistir. Bu bulgula-
ra eslik eden firsatci enfeksiyon, malignensi ve risk faktorii
varliginda iki klinik tablonun birlikte bulunabilecegi akla geti-
rilmelidir (26).

Lupus Benzeri Sendrom:

HIV enfeksiyonu ve SLE, benzer klinik ve laboratuar bulgula-
1t olan, zaman zaman ayirimt glic hastaliklardir (10,19). Her
ikisinde de ates, halsizlik, kilo kayb ve cesitli kutandz bulgu-
larin yanusira artralji, myalji, lenfadenopati, nefropati, demans,
ensefalopati, monondritis multipleks, psikiatrik degisiklikler
ve davranis bozukluklart gibi bulgular mevcuttur (10). ANA
dahil olmak tizere her iki hastaligmn serolojisi (sitopeni, hiper-
gamaglobulinemi, lupus antikoagilan, antikardiyolipin anti-
kotlar gibi) de birbirine benzemektedir. SLE semptom ve bul-
gulart gosteren, HIV enfeksiyonu icin yiksek risk altinda olan
kisilerde bu duruma dikkat edilmesi uygun olur. Bunun yani-
sira SLE hastalarinda hem ELISA hem de western blot teknigi
ile yanhs HIV(+)1igi ve (-)liginin s6z konusu olabilecegi akil-
da tutulmalidir (1,10,19).

HIV'1n Romatizmal Hastaliklara Etkisi:

HIV enfeksiyonu RA ve SLE ile negatif yonde bir iliskiye sa-
hiptir (28). HIV enfeksiyonu olan bir kiside daha sonraki do-
nemlerde RA gelisimi hic bildirilmemistir. Hatta RA tanist son-
rast virusu alan kisilerde artritin remisyona girdigi bildirilmistir
(1,10,28). Benzer bir iliski SLE icin de bildirilmistir (1,28).
Lyme hastalig: icinse tam tersi bir iliski soz konusudur (28).

HIV enfeksiyonunda gozlenen fibromyalji sendromunun
(FMS) prevalanst bilinmemektedir. Yapilan bir aragtirmada tim
HIV vakalarmin % 11'inde saptanmustir (29). FMS tedavisi ile
hastalarin yasam kalitesi arttirilabileceginden tanist onemlidir.
Buskila ve ark. nin yaptigi calismada HIV hastalarinm % 29'u
FMS tanust almis ve FMSnun myalji ve artralji ile iliskili oldu-
gu ama yas, enfeksiyon siresi, evresi, ve zidovudin tedavisiy-
le iliskili olmadigt bulunmustur (30).

HIV enfeksiyonunda klasik olarak tanimlanan romatolojik ma-
nifestasyonlarin yanusira literattirde 2 hastada akut romatizmal

ates (ARA) bildirilmistir. {lk vakada arastrmacilar ARA ve HIV
enfeksiyonlarinin her ikisinin birden CD4 * lenfosit sayisinda
azalmaya neden oldugunu belirterek, HIV (+) bir kiside
ARA'in tabloya eklenmesi ile firsatct enfeksiyon riskinin arta-
bilecegini ileri stirmiislerdir (31). Tkinci vakada HIV ile birlik-
te gortlen ARA'in eriskin erkekde artrit ve korenin birlikte go-
riilmesi, ASO titresinin normalden daha uzun siire yiksek kal-
mast ve perikardial efizyonun klinik tablo yatistiktan sonra da
devam etmesi gibi atipik ozelliklere sahip oldugundan bahse-
dilmistir (32).

TANI VE AYIRICI TANI

Hastalarin cogunda poliklonal hipergamaglobulinemi, dolasan
immiin kompleksler, antikardiyolipin antikorlari gozlense de,
ANA, RF daha nadir olarak saptanir (10,19). CD4+ hiicre sayi-
st azalms, CD4/CD8 oran: tersine donmiistir (10,18). Artriti
olan tiim hastalarda ESR ve CRP artmugtir (18). Hastalarda non-
inflamatuar karakterde, hafif sinovyal efiizyon olabilir. Sinov-
yosit ve subsinovyal mononiikleer hiicrelerde p-24 antijeni
gosterilebilir (14). Medina-Rodriguez ve ark. hiper veya hipo-
Grisemisi olan HIV hastalarinm bir kisminda malignensi gelis-
mesi Gzerine, ileri evre vakalarda hipo veya hipeririseminin
timor marker't olarak kullaniabilecegini ileri stirmislerdir (7).

Klinikte gozlenen romatolojik bulgular HIV enfeksiyonunun
ortaya cikis belirtisi olabilir. Bu nedenle yiiksek risk grubunun
belirlenmesi ve tetkiklerin yonlendirilmesi acisindan hikaye
oldukca 6nemlidir. Son donemlerde heteroseksteller, dzellik-
le kadinlar HIV enfeksiyonu olan populasyonun artan bir bo-
liimiini olusturmaya baslamuslardir. Ozellikle 1979-1985 yilla-
1t arasinda olan kan transfiizyonu 6nemli olabilir (3). Bunun
yanisira HIV enfeksiyonu icin ipucu olabilecek seboreik der-
matit, oral aft, ciddi ve rekiiren herpes simpleks enfeksiyonla-
11, molluskum kontagiozum, kadmnlarda tekrarlayan vajinal
kandidiazis gibi klinik bulgular akilda tutulmalidir (3). Dikkat
edilmesi gereken diger bir nokta da idiopatik konnektif doku
hastaligi olanlarda ELISA yonteminde yanlis HIV (+)ligidir
(10). Bu nedenle test sonuclart dikkatli degerlendirilmeli, dog-
rulanmadan hastaya bildiriimemelidir. Bu dogrulayict tetkik
cogunlukla Western blot teknigi olup, daha givenilir testler de
gelistirilmektedir.

TEDAVI

HIV enfeksiyonu olan herkeste klinik immiinsipresyon tablo-
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su olmayabilir. CD4+ hiicre sayist 500 hiicre/mm? {in tizerinde
olan kisiler nadiren firsatci enfeksiyon gelistirirler ve orta-yik-
sek dozda immiinsiipresif tedaviyi tolere edebilirler (12,26).
CD4+ hiicre sayist 200 hiicre/mm?'iin altinda olan hastalara
pek cok antimikrobial ajan proflaktik olarak verilebilir. Im-
minsiipresif tedaviye karar vermede hastanin immiinitesi goz
ontine alinmali, es zamanli retroviral tedavi ve proflaktik anti-
mikrobial tedavi planlanmalidr.

Artikiler Hastaliklar:

Artikiler hastaligi olan kiside NSAT ilaclar tam dozunda de-
nenmelidir (16). Hastalarin biiyik bir kismi anti-inflamatuar te-
daviye yanit verir (21). Alevlenmelerde kisa stireli kortikoste-
roid kullaniminin basarili oldugu sdylenmektedir. Uzun siireli
kullanmlart ise teorik olarak uygun degildir. Inflamasyonun
oldugu ekleme intra-artikiiler kortikosteroid ve immobilizas-
yonun birlikte uygulamasina dair iyi sonuclar bildirilmistir
(15,16,21).

HIV enfeksiyonu olan kisilerde diisiik doz metotreksat ile kli-
nikte alevlenme, firsatct enfeksiyon veya Kaposi sarkomu ge-
lisimi pek cok arastirmact tarafindan bildirilmistir (15,18,19).
Calabrese ve ark. metotreksati beraberinde agresif antiretrovi-
ral ve antimikrobial tedavi ile basarili bir sekilde kullandiklari-
nt bildirmislerdir (3). Stilfasalazinin baz1 hastalarda faydali ol-
dugu ileri siirtilmastiir (15). Antimalaryallar ve d-penisilamin
yiksek dozda antiretroviral ¢zellige sahip olmasina ragmen,
kullanimlarina ait veriler mevcut degildir (12,16). HIV enfeksi-
yonu ile goriilen psoriazis ve psoriatik artritde etretinatin ya-
rarli oldugu gorilmiistir.

Antiviral tedavinin artikiiler hastaliklarda kullanimina yonelik
veriler yoktur. Berman ve ark. nin antiretroviral tedavi alan ve
almayan 2 grup hastada yaptiklart calismada spesifik antiviral
tedavinin romatolojik bulgu siklik ve ekspresyonunu degistir-
medigi sonucuna varilmistir (33).

Konnektif Doku Hastaligs:

DILS olan hastalarda tiikriik bezi biiyimesi ve sicca semptom-
lart en biiyiik problemdir. Zidovudin ile bulgu ve semptomla-
rin geriledigi bildirilmektedir (15). Progresif hastalig olanlarda
yiksek doz kortikosteroid ile hastaligin kontrol edilebildigi
bildirilmistir.

Revers transkriptaz inhibitorii olan zidovudin HIV enfeksiyo-

nunda sik kullanilmakta olup, yasam siiresini uzattigi ve mor-
biditeyi azalttigi gosterilmistir. Fakat kullanimma bagli myopa-
ti gelisebilmektedir. Zidovudine bagli myopati gelisen hastalar-
da mimkin ise ilacn devam edilmesini oneren pek cok kisi
vardir. Agri ve/veya kuvvetsizligi olan pekcok hasta NSAT ilac-
lara bir miktar cevap vermektedir. Semptomlar gerilemiyor,
myopati ilerliyorsa zidovudin mimkiin olan en disik dozda
kullanilmalidir. Eger bu da yeterli olmuyorsa prednizon 20-30
mg /giin dozunda 6-8 hafta boyunca kullanilmalidir (12). Eger
myopati morbiditenin predominant nedeniyse, ve hasta basta-
ki tedavi planma cevap vermiyorsa zidovudin kesilip, diger
antiviral ajanlara gecilmelidir (12).
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