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ÖZET
HIV enfeksiyonu tan›mland›¤› tarihten itibaren h›zla artarak günümüzün en önemli epidemilerinden biri haline gelmifltir. HIV enfeksiyonu vücudun tüm sis-
temlerini ilgilendiren de¤iflik tablolarla karfl›m›za ç›kmakta, bu nedenle t›bb›n pek çok dal›n› ilgilendirmektedir. Enfeksiyonun seyri s›ras›nda s›kl›kla romato-
lojik manifestasyonlarla karfl›lafl›lmakta olup, romatolojik problemlerin tan›nmas› hasta ve klinisyen için büyük önem tafl›maktad›r. 
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. Rheumatologic 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.
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F‹Z‹KSEL TIP

G‹R‹fi

‹lk AIDS vakalar›n›n tan›mland›¤› 1981’de tüm dünyada tah-
min edilen “human immunodeficiency virus-HIV” enfeksiyonu
say›s› 100 bin civar›nda iken, bu say› 10 y›l içinde 8-10 milyo-
na ç›km›flt›r. Bugün tüm dünyada 15-20 milyon kiflinin enfek-
te oldu¤u tahmin edilmektedir (1). Türkiye’de saptanan tafl›y›-
c› ve vakalar›n toplam say›s› 1997 y›l› itibariyle 731 olup, tah-
min edilen say› bunun 10 kat›d›r. Enfekte kifli say›s›n›n h›zla
artmas›, bu kiflilerin yaflam sürelerinin uzamas› ve de¤iflik kli-
nik tablolarla karfl›m›za ç›kmalar› nedeniyle gün geçtikçe HIV
enfeksiyonu t›bb›n pekçok dal›n› ilgilendirmeye bafllam›flt›r.
Virusun 1984’de tan›mlanmas›na kadar geçen süre içinde has-
tal›¤›n klini¤inde herhangi bir romatolojik problem bildirilme-
mifltir. Virusun tan›mlanmas›ndan sonra, asemptomatik tafl›y›-
c›lar ve enfeksiyonun di¤er evrelerindeki kiflilerin saptanma-
s›yla romatolojik sendromlar da bildirilmeye bafllanm›flt›r. ‹lk
olarak 1987 y›l›nda Winchester ve ark. taraf›ndan HIV enfek-
siyonu ve Reiter Sendromu (RS) olan 13 hasta bildirilmifltir (2). 

HIV enfeksiyonunda baz› romatizmal problemlerin geliflti¤i
kesin olmakla birlikte, bunlar›n s›kl›¤› ve da¤›l›m› halen tart›fl-
mal›d›r (1,3). Yap›lan çal›flmalar›n sonuçlar› birbirinden farkl›
olup, bu farkl›l›klar› de¤erlendirebilmek için HIV enfeksiyonu-

nun yap›s›n›n ve yap›lan çal›flmalar›n detaylar›n›n incelenme-
si gereklidir. 

1- Çal›flma gruplar›n›n özelliklerinin farkl› olmas› :

HIV enfeksiyonu homoseksüeller, intravenöz (IV) ilaç kulla-
nanlar gibi potansiyel risk faktörü tafl›yan popülasyonlarda da-
ha s›k olarak görülmektedir. Risk faktörleri göz önüne al›n›rsa,
incelenen popülasyonun davran›fl özellikleri epidemiyolojik
çal›flmalarda önem kazanmaktad›r. Artritojenik ajanlarla daha
s›k karfl›laflan homoseksüellerin dahil oldu¤u çal›flmalarda RS
daha s›k gözlenmektedir. IV ilaç kullanan AIDS hastalar›nda
ise septik artrit s›kl›¤›nda art›fl saptanarak, HIV enfeksiyonuna
yol açan risk faktörünün virus kadar önemli oldu¤u bildirilmifl-
tir (4). Munoz-Fermandez ve ark. n›n % 86’s› ilaç ba¤›ml›s›n-
dan oluflan çal›flmas›nda RS ve psöriatik artrit (PsA) az görü-
lürken, septik artrit ve osteomyelit oran› daha yüksek saptan-
m›flt›r (5). Çal›flman›n sonucunda HIV’de görülen romatizmal
problemlerin enfeksiyonun kendinden çok, risk faktörleriyle
ba¤lant›l› oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r. 

2- Çal›flma tipi ve düzenlerinin farkl› olmas› :

Yap›lan çal›flmalar›n ço¤u nokta prevalans veya retrospektif
çal›flmalard›r. Sadece bir kaç çal›flmada kontrol grubu kullan›l-
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m›fl veya longitudinal inceleme yap›lm›flt›r. Popülasyonlar›n ta-
fl›d›¤› potansiyel risk faktörleri ve HIV enfeksiyonunun katk›-
s›n› ay›rdedebilmek için kontrollü çal›flmalar, romatizmal ya-
k›nmalar›n enfeksiyonun ilerleyen dönemlerinde artmas› ne-
deniyle longitudinal çal›flmalar daha önemlidir. Ayn› risk fak-
törlerini tafl›yan, HIV(+) ve HIV(-) iki grup üzerinde  yap›lan
“kontrollü” çal›flmada s›ras›yla % 66.1 ve % 5.5 oran›nda  ro-
matolojik yak›nma oldu¤u saptanm›fl, kas-iskelet sistemine ait
flikayetlerin patogenezinde HIV’›n önemli rol oynad›¤› belirtil-
mifltir (6). Medina-Rodrigez ve ark. yapt›klar› “kontrollü” çal›fl-
mada HIV(+) grupta romatolojik problemler anlaml› oranda
yüksek bulunmufltur (7). Yüzde 45’lik oranla artralji en s›k
rastlanan bulgu olup, bunu %10 ile artrit, %8 ile Reiter send-
romu takip etmektedir. 

3- Vakalar›n HIV enfeksiyonunun de¤iflik evrelerinde olmas› :

HIV enfeksiyonunda kas-iskelet sistemine ait semptomlar en-
feksiyonun ileri evrelerinde daha fazla gözlendi¤inden, çal›fl-
maya dahil edilen vakalar›n, içinde bulunduklar› evre sonuç-
lar› etkileyecektir. Calabrese ve ark.’n›n 117 hastay› kapsayan
“longitudinal” çal›flmalar›nda romatolojik bulgular›n büyük bir
k›sm› takip s›ras›nda ortaya ç›km›fl, ileri evredeki hastalarda
daha fazla oranda saptanm›flt›r (8). Artiküler sorunu olan has-
talarda AIDS tablosu ve ölüm daha s›k görülmüfl, romatolojik
semptomlar›n zaman içinde ve daha s›kl›kla ileri evrede orta-
ya ç›kt›¤›, romatolojik semptom varl›¤›n›n kötü prognoz iflare-
ti say›labilece¤i ileri sürülmüfltür. 

Bu nedenlerle çal›flmalar›n de¤erlendirilmesi ve karfl›laflt›r›lma-
s› s›ras›nda incelenen popülasyon, çal›flma düzenleri, enfeksi-
yonun dönemi ve konakç› özellikleri gibi faktörlere dikkat
edilmelidir (Tablo-I). 

HIV 

‹nsan retrovirusu olan HIV, lentivirus ailesine dahildir. Nükle-
er proteinleri (ör: p24, p17) sentezleyen gag, replikasyonda rol
oynayan protein, enzimleri sentezleyen pol ve zarf glikoprote-
inlerini sentezleyen env genlerine sahiptir. Bunlar›n d›fl›nda en
az 6 gen daha içerir. Zarf glikoproteini olan gp-120, hedef hüc-
reler olan CD4 + lenfosit ve monositlerin üzerindeki reseptör-
leri tan›r, ayn› zamanda nötralizan antikorlar›n da hedefidir
(1,12,13). Seksüel yolla, kan ürünleriyle veya perinatal geçifl
gösteren virus, hücreye ba¤lan›p membrandan penetre olduk-
tan sonra, mevcut enzimlerle replike olur. HIV genomunun
CD4 + T lenfositlerin içinde bulunmas› ve replikasyonu, T len-
fosit disfonksiyonu ve say›sal azalmas›na neden olarak im-
münsüpresyona ve buna sekonder f›rsatç› enfeksiyon ve ma-
lignensilere yol açar (10). HIV enfeksiyonu asemptomatik dö-
nemden AIDS’e kadar uzanan genifl bir klinik tablo gösterir.
Virus al›m›ndan sonraki ilk haftalarda geliflen “erken veya ilk
dönem” asemptomatikdir veya minimal akut semptomlar olu-
flur. Yayg›n viremi ve kanda çok say›da enfekte CD4 + T len-
fositin bulundu¤u bu dönem 3-6 hafta kadar devam eder. ‹kin-
ci dönem olan “latent dönem”in süresi de¤iflken olup, 10 y›la
kadar uzayabilir. Bu dönemde dolafl›mdaki virus say›s› yakla-
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Berman (9) Buskila (10) Calabrese (8) Clark  (11) Munoz-Fernandez* (5)

Longitudinal Hay›r Hay›r Evet Hay›r Hay›r

Retrospektif Hay›r Hay›r Hay›r Hay›r Evet

Kontrol grup Yok Yok Yok Var Yok

‹leri evre % 84 54 52 0 55

Homoseksüel% 76 92.4 93 100 9

IV ilaç % 8 - 6 0 86

Artralji 35.0 40.3 - - 1.6

Artrit 11.9 9.6 11.1 - -

Reiter’s 9.9 3.8 1.7 0.5 0.35

Psöriazis 1.9 5.7 1.7 - 0

Di¤er 3.0 6.0 8.5 - 0.15

* Septik artrit ve osteomyelit : % 3.6

Tablo I : HIV enfeksiyonunda görülen romatolojik bulgular›n incelendi¤i çal›flmalar
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fl›k 100 kat oran›nda azal›r, sabit say›da virus ve enfekte hüc-
re dolafl›mda yer al›r. “Son dönem” CD4 + T lenfositlerin say›-
s›nda belirgin azalma, AIDS’e özgü semptomlar›n ortaya ç›k›-
fl›, dolaflan virus ve enfekte hücre say›s›nda art›fl ile karakteri-
zedir (1).

PATOGENEZ 

Romatizmal yak›nmalar›n alt›nda yatan mekanizma tam olarak
bilinmemektedir. ‹mmün yetmezlikten sorumlu olan mekaniz-
malar›n bir k›sm›n›n bundan sorumlu oldu¤u düflünülmektedir.

1- Retrovirusun direk etkisi: 

Enfekte kiflilerin dokular›nda p-24 ve gp-120 gibi çok say›da
HIV antijeni gösterilmifltir (6). Artriti olanlarda sinovyal s›ra
hücrelerde ve subsinovyal mononükleer hücrelerde p-24 anti-
jeni gösterilmifl, Espinoza ve ark. p-24 antijeninin varl›¤›n›n
HIV’a sekonder reaktif artrit geliflimini düflündürdü¤ünü ileri
sürmüfllerdir (14). HIV’a ba¤l› polimyoziti olan kiflilerin kasla-
r›nda çeflitli yöntemlerle virus DNA ve RNA’s› gösterilmifltir. Vi-
rus partikülleri ve antijenleri nekrotizan vaskülit vakalar›nda
perivasküler hücrelerin içinde de saptanm›flt›r. Bu bulgular kli-
nik komplikasyonlarda aktif viral enfeksiyonun direk rol oyna-
yabilece¤ini göstermektedir (1). 

2- Retrovirusun indirek etkisi: 

HIV enfeksiyonunda IL-1, IL-6, TNF-α ve IFN-γ yap›m› artar-
ken, IL-2 yap›m› azal›r. IL-1, IL-6, TNF-α gibi sitokinler virus
replikasyonunu stimüle ederken, IFN-γ ise inhibe eder. Bu si-
tokinler doku harabiyeti, kafleksi, HIV ensefalopatisi ve artri-
tinde rol oynamaktad›rlar (1). 

3- Reaktif immün mekanizma: 

Enfeksiyonun erken dönemlerinde immün aktivasyon söz ko-
nusudur. B ve T hücrelerinde artm›fl yan›t, serum immünglo-
bulinlerinde, dolaflan immün komplekslerde, ANA, antikardi-
yolipin antikorlar› ve anti-trombosit gibi çeflitli antikorlarda ar-
t›fl saptanm›flt›r (1,15).

4- Genetik faktörler:

HIV enfeksiyonu ve RS olan kiflilerdeki HLA-B27 prevalans›,
idiopatik formun prevalans› ile benzerdir (16). Psörizais ve
PsA’i olan kiflilerde de HLA-B27 yüksek oranda bulunmaktad›r
(1,16).

5- Artritojenik ve di¤er f›rsatç› mikroorganizmalar ile enfeksi-
yon: 

Artritojenik veya f›rsatç› mikroorganizmalara ba¤l› tekrarlayan
enfeksiyonlar reaktif artriti tetikleyebilir (16). Bu özellikle
HLA-B27 (+)’li¤i söz konusu olmayan, RS olan zenci Afrikal›-
larda dikkati çekmektedir (17). Hastalarda yüksek oranda yer-
sinia’ya ba¤l› reaktif artrit bildirilmifltir (18). HIV(+) kiflilerde
normal kontrollerden daha fazla oranda klamidyaya karfl› an-
tikor saptanm›flt›r. Giardia lamblia gibi parazitler, CMV, EBV,
hepatit A, B ve C viruslar› romatolojik manifestasyonlar› baflla-
tabilirler. Hepatit C virusu özellikle IV ilaç kullanan HIV has-
talar›nda önemlidir. 

K›saca retrovirus, artritojenik ve f›rsatç› mikroorganizmalar,
HLA-B27 varl›¤› gibi genetik faktörler ile humoral ve hücresel
immün cevap aras›ndaki kompleks etkileflme retrovirus enfek-
siyonu s›ras›nda ortaya ç›kan romatolojik manifestasyonlar›n
patogenezinde rol oynamaktad›r. 

ROMATOLOJ‹K MAN‹FESTASYONLAR

Artralji:

En s›k gözlenen klinik bulgu olup, hastalar›n %12-45’inde
mevcuttur (1,10). Daha çok ileri evrelerde olmak üzere, enfek-
siyonun her döneminde görülür (12). ‹ntermitant, hafif fliddet-
te ve poliartikülerdir. Diz, omuz ve dirsek gibi büyük eklem-
ler en s›k tutulan eklemler olup, küçük eklemleri de ilgilendi-
rebilir (1). 

Reiter Sendromu:

Reiter sendromu tan›mlanan ilk romatolojik hastal›k olup, ho-
moseksüellerde daha s›k gözlenir. HLA-B27 ile kuvvetli birlik-
telik gösterir (1-3,10,12). Pekçok hastada Shigella flexneri,
Campylobacter jejuni, Yersinia pseudotuberculosis veya Y. en-
terocolitica enfeksiyonlar›n› takip eder (12,15,16,18,19).
RS’nun bafllang›c› s›kl›kla ileri evrede olsa da, bu safhadan 2
y›l önce de bafllayabilir (1). Bu ihtimal RS bulgular› olan, HIV
enfeksiyonu için risk faktörleri tafl›yan hastalar›n incelenmesi
s›ras›nda dikkate al›nmal›d›r.  

Hastalar›n büyük bir k›sm›nda klinik tablo inkompletdir. Ek-
lem tutulumu asimetrik, oligoartiküler olup, ço¤unlukla diz,
ayak bile¤i gibi büyük, a¤›rl›k tafl›yan eklemler tutulur (1,19).
Üst ekstremitelerde tutulum daha azd›r. Aksiyel tutulum ve



Kaymak Karatafl

sakroileit nadirdir (12,15). Alt ekstremitelerde görülen enteso-
pati ve fliddetli a¤r›ya ba¤l› meydana gelen yürüyüfl flekline
“AIDS aya¤›” denir. Yürüme taban›n›n geniflledi¤i, aya¤›n d›fl
k›s›mlar›na basarak yap›lan bu yürüyüfl periferik nöropati ile
kar›flabilir (16). Hastalardaki multidigit daktilit, pedal ödem
görüntüsü verebilir (16). Seboreden keratoderma blenorajiku-
ma kadar de¤iflen spektrumda deri tutulumu, oral ülserler ve
üveit görülebilir (1,2,19). Hastalar›n bir k›sm›nda SLE’u and›-
ran, malar döküntü oldu¤u, bunun da  HIV erken tan›s›nda
yard›mc› oldu¤u bildirilmifltir (10,20). Bu döküntü klinik ola-
rak seboreik dermatiti and›rsa da histopatolojisi farkl›d›r. Has-
talarda atefl, halsizlik ve kilo kayb› genellikle altta yatan HIV
enfeksiyonunu yans›t›r (1,12). Klinik seyir de¤iflken olup, ha-
fif seyredenlerin yan›s›ra radyografide periostit ve erozyonla-
r›n efllik etti¤i çok a¤›r bir tablo da olabilir (2,12). 

Atefl, yorgunluk ve kilo kayb› gibi konstitüsyonel semptomla-
r›n jeneralize lenfadenopati, h›zl› ilerleyen artiküler semptom-
lar ile birlikte sebat etmesi, bu tabloya lökopeni veya lenfope-
ninin efllik etmesi altta yatan HIV enfeksiyonu hakk›nda flüp-
he uyand›rmal›d›r (16). 

Psöriatik Artrit:

HIV enfeksiyonu s›ras›nda papüloskuamoz deri bulgular› gö-
rülebilir (1,12,16). Keratoderma blenorajikum ve püstüler psö-
riazis genellikle ayr›lamad›¤›ndan zaman zaman inkomplet
RS’nu PsA’den ay›rdetmek zordur (15). Bu nedenle HIV enfek-
siyonunda % 0.1 ile % 20 aras›nda de¤iflen psöriazis prevalans-
lar› bildirilmektedir (1,3,10). Hastalarda kutanöz ve artiküler
hastal›¤›n gözden geçirilmesinden sonra baz› araflt›rmac›lar
HIV (+) kiflilerde psöriazis, PsA ve RS’nun bir hastal›k süreci-
ni yans›tt›¤› sonucuna varm›fllard›r (3,12).

Psöriazis ve PsA, HIV enfeksiyonu öncesinde, efl zamanl› ve-
ya takiben ortaya ç›kabilir. Artiküler tutulum genellikle poliar-
tiküler ve asimetrik olup, entesopati ve daktilit s›kl›kla görü-
lür. Sakroilaik eklem ve spinal tutulum nadirdir (1). Klinik tab-
lo de¤iflken olup, deformasyon geliflebilir. Artriti olan veya ol-
mayan genç, eriflkin bir kiflide akut papüloskuamoz dermopa-
ti görüldü¤ünde veya mevcut psöriazis tablosunda fliddetlen-
me söz konusu oldu¤unda, özellikle yüksek risk grubunda
olan kiflilerde muhtemel HIV enfeksiyonu ekarte edilmelidir
(3,12)

A¤r›l› Artiküler Sendrom:

Yaklafl›k %10 oran›nda görülen, oligoartiküler, akut bir tablo-
dur (1,16). Diz ve ayak bileklerini etkiler. Birkaç saatden bir-
iki güne kadar uzayabilen, hareketleri k›s›tlayan, genellikle
hospitalizasyon ve narkotik ilaç kullan›m› gerektiren fliddetli
a¤r›yla karakterizedir (1,16,19,21). Hastalarda inflamasyon bul-
gusu olmay›p, yap›lan tetkikler de yol gösterici de¤ildir (16).
Bu tablo genellikle hastal›¤›n son döneminde ortaya ç›kar ve
baz› araflt›rmac›lara göre ilerleyen aylarda hastan›n ölümü bu-
nu takip eder (1). 

HIV Artriti: 

Enfeksiyonun ileri evrelerinde gözlenir. HLA-B27 veya DR an-
tijenleri ile birliktelik göstermez (1,19). Hastalar›n yar›s›nda
oligoartiküler, kalanlarda mono veya poliartikülerdir (1). Artrit
genellikle asimetrik olup, daha çok büyük, a¤›rl›k tafl›yan ek-
lemleri etkiler (5). Bu tablonun süresi yaklafl›k 4 hafta olup,
daha uzun süren vakalar da bildirilmifltir. Son dönemde roma-
toid artriti (RA) taklit eden simetrik, poliartiküler tutulum pa-
terni de tan›mlanm›flt›r (1). Klini¤i minimal flifllik ve hassasiyet-
ten, deformitelerinin görüldü¤ü akut bir tabloya kadar de¤ifl-
ken olabilir. Akut bafllamas›, erkeklerde daha fazla görülmesi,
eklemlerde erozif de¤iflikliklerin gözlenmemesi ve romatoid
faktörün negatif olmas› ile romatoid artritden ayr›l›r (1,3). 

Undiferansiye spondiloartropati: 

Prevalans› hasta seçimi, co¤rafi bölge, tan› kriterlerinin farkl›-
l›¤›na ba¤l› olarak %2.2 ile 11.1 aras›nda bildirilmektedir. Has-
talar ne RS’nun, ne de PsA’in tam klinik bulgular›n› tafl›r (3,16).
HLA-B27, ANA ve romatoid faktör negatifdir (1). Entezopati,
daktilit, t›rnak de¤ifliklikleri, konjunktivit, oligoartrit, sakroileit
ve spondilit görülür. Schewe ve ark.’n›n tan›mlad›¤› a¤›r spinal
tutulum nedeniyle cerrahi stabilizasyon gerektiren, atlantoak-
siyel subluksasyon vakas› gibi, spondilit tablosu beklenenden
daha a¤›r seyredebilir (22).

Septik Artrit:

F›rsatç› enfeksiyonlar ve artm›fl pyojenik enfeksiyon insidans›-
na ra¤men septik artrit vakas› nadirdir. HIV(+) hemofili vaka-
lar› ve IV ilaç kullananlar yüksek risk alt›nda olup, bu kifliler-
de izole edilen ajanlar Sporotrix shenckii, Cryptococcus neofor-
mans, Candida albicans, Mycobacterium avium-intracellula-
rae ve Histoplasma capsulatum’dur (1,10,12). Risk grubu d›-
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fl›ndaki septik artrit vakalar›nda saptanan ajan patojenler
Staph. Aureus ve Strep. Pneumoniae’d›r (15). HIV enfeksiyo-
nu ve buna ba¤l› immün yetmezlik varl›¤›nda meningekok ve
gonakoklara ba¤l› daha agresif klinik tablo geliflimine yatk›n-
l›k söz konusudur (1). 

Sjögren Benzeri Sendrom: 

HIV enfeksiyonunda görülen sicca kompleksinin, benzerlikle-
rine ra¤men primer Sjögren sendromundan farkl› oldu¤u gös-
terilmifltir (1,19). Hastalardaki diffüz lenfositik visseral infiltras-
yon nedeniyle, diffüz infiltratif lenfositoz sendromu (D‹LS) ad›
verilmifltir (1,15). Bu tablo erkeklerde daha s›k olup, zenciler-
de DR5, beyaz ›rkta ise DR6 ve DR7 s›kl›¤›nda art›fl söz konu-
sudur. Hastalarda anti-Ro ve anti-La (-) olup, ekstraglandüler
tutulum daha fazlad›r (10,13). Hastalar›n tümünde parotis be-
zinde büyüme bildirilmifltir. Parotis bezinde büyüme % 90 bi-
lateraldir. Sekresyonlar›n azalmas› ve beraberinde lenfoid do-
ku büyümesine ba¤l› olarak tekrarlayan sinus ve orta kulak
enfeksiyonlar› olur. Ekstraglandüler komplikasyon olarak jene-
ralize lenfadenopati, lenfositik interstisiyel pnömoni, kranial
nöropati, menenjit ve nadir olarak barsak ile böbrekte infilt-
rasyon bildirilmifltir. Itescu ve ark. D‹LS vakalar›n›nda HIV en-
feksiyonunun daha benign bir seyir gösterdi¤ini ileri sürmüfl-
lerdir (15). Ifl›k mikroskobisi primer Sjögren sendromundan
ayr›lamasa da, immünohistokimyasal çal›flmalar D‹LS’de CD8
predominant infiltrasyonu gösterir (1,12,19). Galyum sintigra-
fisinde parotis, submandibular ve lakrimal bezlerde tutulum
izlenir. Görüntüleme yöntemleri ile tükrük bezlerindeki masif
ve bazen de kistik büyüme gösterilebilir (15). Hastalarda B
hücre tükrük bezi lenfomas› geliflme riski yüksektir. Parotis
bezinde ani, asimetrik büyüme oldu¤unda bundan flüphelenil-
melidir.

Sjögren benzeri bu tablo di¤er romatolojik bulgular›n tersine
HIV enfekte çocuklarda daha s›k olarak görülür (1). HIV en-
feksiyonu olan 40 çocukta yap›lan bir çal›flmada  % 15 artral-
ji, % 8 myalji, % 20 parotit vakas› saptanm›flt›r. Çocuklarda RS,
PsA ve vaskülit gözlenmezken, romatolojik bulgular eriflkinler-
den daha hafif seyretmektedir. Romatolojik bulgular›n çocuk
ve eriflkinlerde farkl› olmas›n›n, HIV enfeksiyonunun süresi,
seksüel yolla geçen di¤er organizmalarla karfl›laflmama, pedi-
atrik immün sistemin immatur olmas› gibi konakç› faktörlerine
ba¤l› olabilece¤i ileri sürülmektedir (23).

Kas Hastal›klar›:

Yüzde 8-10 civar›nda görülen kas tutulumu enfeksiyonun her-
hangi bir döneminde olabilir (1,10). Belirgin kas kuvvetsizli¤i
mevcut tek belirti veya flikayet olabilir. En s›k gözlenen kas fli-
kayeti olan myalji genellikle jeneralize ve geçici olup, analje-
ziklere yan›t verir (21).

Hastalarda polimyozit ve dermatomyozit vakalar› tan›mlanm›fl-
t›r (1,12,19). Her ikisi de idiopatik formlar›na benzer klinik se-
yir gösterir ve immün yetmezlik tablosunu takiben ortaya ç›-
karlar (1). Klinik semptom genellikle alt ekstremitelerde daha
belirgin olmak üzere proksimal kas kuvvetsizli¤idir (12,15).
Kas enzimleri s›kl›kla artm›flt›r, ENMG’de aktif nekrotizan myo-
pati bulgular› ve sinir iletiminde bozukluklar saptan›r (1). Be-
lirgin periferik nöropati ile birlikte aktif inflamatuar myopati
varl›¤› sistemik nekrotizan vaskülit ve HIV enfeksiyonu yö-
nünden flüphe uyand›rmal›d›r. 

Piyomyozit tek veya birden çok kas abseleri ile karakterizedir.
‹zole edilen patojenler Staph. aureus, Mycobacterium avium-
intracellularae ve Microsporidia’d›r (10). Genellikle ekstremi-
te kaslar›nda hassas, lokal flifllikler ve konstitusyonel semp-
tomlar mevcuttur (1,12). Kesin tan› US eflli¤inde yap›lan i¤ne
aspirasyonunda mikroorganizman›n gösterilmesi ile konur (1).

Zidovudin kullanan hastalar›n %15-40’›nda ilaca ba¤l› myopa-
ti geliflir (12). Myalji ve/veya kuvvetsizlik geliflen hastalarda
CPK artar. Serolojik olarak di¤er myopatilerde gözlenen oto-
antikorlar yoktur. Zidovudine ba¤l› myopatinin HIV’da görü-
len polimyozitden ay›r›m› genellikle güçtür. Yap›lan patolojik
incelemelerde anormal mitokondri varl›¤›n› gösteren
“ragged-red” fibrillerin sadece zidovudine alan hastalarda ol-
du¤u gösterilmifltir (24). 

Sistemik Vaskülit:

Hastalarda görülen vaskülitin prevalans› tam olarak bilinme-
mektedir (1). Poliarteritis nodoza, Henoch-Schönlein ve ilaca
ba¤l› hipersensitivite vaskülitinin yan›s›ra undiferansiye vaskü-
lit vakalar› da bildirilmifltir. Solinger ve ark. 1100 hastal›k seri-
lerinde yafllar› 23-26 aras›nda de¤iflen 3 temporal arte-
rit/polimyaljia romatika vakas› bildirmifllerdir (25). Hastalarda
periferik nöropati, kas a¤r›s›, dijital iskemi ve palpabl purpura
ile birlikte EBV, CMV ve HBV varl›¤› saptanabilir (26). Tan› için
deri, kas biyopsisinin yan›s›ra daha az riskli olan rektal biyop-
si de önerilmektedir (27).
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Nedeni bilinmeyen atefl, artrit, myozit, glomerulonefrit, mono-
nöritis multipleks, aç›klanamayan gastrointestinal sistem, kar-
diyak ve santral sinir sistemi iskemi tablosunun varl›¤› klinis-
yeni sistemik vaskülit yönünden flüphelendirmelidir. HIV en-
feksiyonu da bu bulgular› tek bafl›na yapabildi¤inden, HIV(+)
populasyonda bunlar›n prediktif de¤eri azalm›flt›r. Bu bulgula-
ra efllik eden f›rsatç› enfeksiyon, malignensi ve risk faktörü
varl›¤›nda iki klinik tablonun birlikte bulunabilece¤i akla geti-
rilmelidir (26). 

Lupus Benzeri Sendrom:

HIV enfeksiyonu ve SLE, benzer klinik ve laboratuar bulgula-
r› olan, zaman zaman ay›r›m› güç hastal›klard›r (10,19). Her
ikisinde de atefl, halsizlik, kilo kayb› ve çeflitli kutanöz bulgu-
lar›n yan›s›ra artralji, myalji, lenfadenopati, nefropati, demans,
ensefalopati, mononöritis multipleks, psikiatrik de¤ifliklikler
ve davran›fl bozukluklar› gibi bulgular mevcuttur (10). ANA
dahil olmak üzere her iki hastal›¤›n serolojisi  (sitopeni, hiper-
gamaglobulinemi, lupus antikoagülan, antikardiyolipin anti-
korlar› gibi) de birbirine benzemektedir. SLE semptom ve bul-
gular› gösteren, HIV enfeksiyonu için yüksek risk alt›nda olan
kiflilerde bu duruma dikkat edilmesi uygun olur. Bunun yan›-
s›ra SLE hastalar›nda hem ELISA hem de western blot tekni¤i
ile yanl›fl HIV(+)’li¤i ve (-)’li¤inin söz konusu olabilece¤i ak›l-
da tutulmal›d›r (1,10,19). 

HIV’›n Romatizmal Hastal›klara Etkisi:

HIV enfeksiyonu RA ve SLE ile negatif yönde bir iliflkiye sa-
hiptir (28). HIV enfeksiyonu olan bir kiflide daha sonraki dö-
nemlerde RA geliflimi hiç bildirilmemifltir. Hatta RA tan›s› son-
ras› virusu alan kiflilerde artritin remisyona girdi¤i bildirilmifltir
(1,10,28). Benzer bir iliflki SLE için de bildirilmifltir (1,28).
Lyme hastal›¤› içinse tam tersi bir iliflki söz konusudur (28). 

HIV enfeksiyonunda gözlenen fibromyalji sendromunun
(FMS) prevalans› bilinmemektedir. Yap›lan bir araflt›rmada tüm
HIV vakalar›n›n % 11’inde saptanm›flt›r (29). FMS tedavisi ile
hastalar›n yaflam kalitesi artt›r›labilece¤inden tan›s› önemlidir.
Buskila ve ark. n›n yapt›¤› çal›flmada HIV hastalar›n›n % 29’u
FMS tan›s› alm›fl ve FMS’nun myalji ve artralji ile iliflkili oldu-
¤u ama yafl, enfeksiyon süresi, evresi, ve zidovudin tedavisiy-
le iliflkili olmad›¤› bulunmufltur (30). 

HIV enfeksiyonunda klasik olarak tan›mlanan romatolojik ma-
nifestasyonlar›n yan›s›ra literatürde 2 hastada akut romatizmal

atefl (ARA) bildirilmifltir. ‹lk vakada araflt›rmac›lar ARA ve HIV
enfeksiyonlar›n›n her ikisinin birden CD4 + lenfosit say›s›nda
azalmaya neden oldu¤unu belirterek, HIV (+) bir kiflide
ARA’in tabloya eklenmesi ile f›rsatç› enfeksiyon riskinin arta-
bilece¤ini ileri sürmüfllerdir (31). ‹kinci vakada HIV ile birlik-
te görülen ARA’in eriflkin erkekde artrit ve korenin birlikte gö-
rülmesi, ASO titresinin normalden daha uzun süre yüksek kal-
mas› ve perikardial efüzyonun klinik tablo yat›flt›ktan sonra da
devam etmesi gibi atipik özelliklere sahip oldu¤undan bahse-
dilmifltir (32).

TANI VE AYIRICI TANI

Hastalar›n ço¤unda poliklonal hipergamaglobulinemi, dolaflan
immün kompleksler, antikardiyolipin antikorlar› gözlense de,
ANA, RF daha nadir olarak saptan›r (10,19). CD4+ hücre say›-
s› azalm›fl, CD4/CD8 oran› tersine dönmüfltür (10,18). Artriti
olan tüm hastalarda ESR ve CRP artm›flt›r (18). Hastalarda non-
inflamatuar karakterde, hafif sinovyal efüzyon olabilir. Sinov-
yosit ve subsinovyal mononükleer hücrelerde p-24 antijeni
gösterilebilir (14). Medina-Rodriguez ve ark. hiper veya hipo-
ürisemisi olan HIV hastalar›n›n bir k›sm›nda malignensi gelifl-
mesi üzerine, ileri evre vakalarda hipo veya hiperüriseminin
tümör marker’› olarak kullan›labilece¤ini ileri sürmüfllerdir (7).

Klinikte gözlenen romatolojik bulgular HIV enfeksiyonunun
ortaya ç›k›fl belirtisi olabilir. Bu nedenle yüksek risk grubunun
belirlenmesi ve tetkiklerin yönlendirilmesi aç›s›ndan hikaye
oldukça önemlidir. Son dönemlerde heteroseksüeller, özellik-
le kad›nlar HIV enfeksiyonu olan populasyonun artan bir bö-
lümünü oluflturmaya bafllam›fllard›r. Özellikle 1979-1985 y›lla-
r› aras›nda olan kan transfüzyonu önemli olabilir (3). Bunun
yan›s›ra HIV enfeksiyonu için ipuçu olabilecek seboreik der-
matit, oral aft, ciddi ve reküren herpes simpleks enfeksiyonla-
r›, molluskum kontagiozum, kad›nlarda tekrarlayan vajinal
kandidiazis gibi klinik bulgular ak›lda tutulmal›d›r (3). Dikkat
edilmesi gereken di¤er bir nokta da idiopatik konnektif doku
hastal›¤› olanlarda ELISA yönteminde yanl›fl HIV (+)’li¤idir
(10). Bu nedenle test sonuçlar› dikkatli de¤erlendirilmeli, do¤-
rulanmadan hastaya bildirilmemelidir. Bu do¤rulay›c› tetkik
ço¤unlukla Western blot tekni¤i olup, daha güvenilir testler de
gelifltirilmektedir. 

TEDAV‹

HIV enfeksiyonu olan herkeste klinik immünsüpresyon tablo-
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su olmayabilir. CD4+ hücre say›s› 500 hücre/mm3 ün üzerinde
olan kifliler nadiren f›rsatç› enfeksiyon gelifltirirler ve orta-yük-
sek dozda immünsüpresif tedaviyi tolere edebilirler (12,26).
CD4+ hücre say›s›  200 hücre/mm3’ün alt›nda olan hastalara
pek çok antimikrobial ajan proflaktik olarak verilebilir. ‹m-
münsüpresif tedaviye karar vermede hastan›n immünitesi göz
önüne al›nmal›, efl zamanl› retroviral tedavi ve proflaktik anti-
mikrobial tedavi planlanmal›d›r. 

Artiküler Hastal›klar:

Artiküler hastal›¤› olan kiflide NSA‹ ilaçlar tam dozunda de-
nenmelidir (16). Hastalar›n büyük bir k›sm› anti-inflamatuar te-
daviye yan›t verir (21). Alevlenmelerde k›sa süreli kortikoste-
roid kullan›m›n›n baflar›l› oldu¤u söylenmektedir. Uzun süreli
kullan›mlar› ise teorik olarak uygun de¤ildir. ‹nflamasyonun
oldu¤u ekleme intra-artiküler kortikosteroid ve immobilizas-
yonun birlikte uygulamas›na dair iyi sonuçlar bildirilmifltir
(15,16,21).

HIV enfeksiyonu olan kiflilerde düflük doz metotreksat ile kli-
nikte alevlenme, f›rsatç› enfeksiyon veya Kaposi sarkomu ge-
liflimi pek çok araflt›rmac› taraf›ndan bildirilmifltir (15,18,19).
Calabrese ve ark. metotreksat› beraberinde agresif antiretrovi-
ral ve antimikrobial tedavi ile baflar›l› bir flekilde kulland›klar›-
n› bildirmifllerdir (3). Sülfasalazinin baz› hastalarda faydal› ol-
du¤u ileri sürülmüfltür (15). Antimalaryallar ve d-penisilamin
yüksek dozda antiretroviral özelli¤e sahip olmas›na ra¤men,
kullan›mlar›na ait veriler mevcut de¤ildir (12,16). HIV enfeksi-
yonu ile görülen psöriazis ve psöriatik artritde etretinat›n ya-
rarl› oldu¤u görülmüfltür. 

Antiviral tedavinin artiküler hastal›klarda kullan›m›na yönelik
veriler yoktur. Berman ve ark. n›n antiretroviral tedavi alan ve
almayan 2 grup hastada yapt›klar› çal›flmada spesifik antiviral
tedavinin romatolojik bulgu s›kl›k ve ekspresyonunu de¤ifltir-
medi¤i sonucuna var›lm›flt›r (33).

Konnektif Doku Hastal›¤›:

D‹LS olan hastalarda tükrük bezi büyümesi ve sicca semptom-
lar› en büyük problemdir. Zidovudin ile bulgu ve semptomla-
r›n geriledi¤i bildirilmektedir (15). Progresif hastal›¤› olanlarda
yüksek doz kortikosteroid ile hastal›¤›n kontrol edilebildi¤i
bildirilmifltir. 

Revers transkriptaz inhibitörü olan zidovudin HIV enfeksiyo-

nunda s›k kullan›lmakta olup, yaflam süresini uzatt›¤› ve mor-
biditeyi azaltt›¤› gösterilmifltir. Fakat kullan›m›na ba¤l› myopa-
ti geliflebilmektedir. Zidovudine ba¤l› myopati geliflen hastalar-
da mümkün ise ilac›n devam edilmesini öneren pek çok kifli
vard›r. A¤r› ve/veya kuvvetsizli¤i olan pekçok hasta NSA‹ ilaç-
lara bir miktar cevap vermektedir. Semptomlar gerilemiyor,
myopati ilerliyorsa zidovudin mümkün olan en düflük dozda
kullan›lmal›d›r. E¤er bu da yeterli olmuyorsa prednizon 20-30
mg /gün dozunda 6-8 hafta boyunca kullan›lmal›d›r (12). E¤er
myopati morbiditenin predominant nedeniyse, ve hasta baflta-
ki tedavi plan›na cevap vermiyorsa zidovudin kesilip, di¤er
antiviral ajanlara geçilmelidir (12). 
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