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ÖZET

Artritler, çeflitli yafl gruplar›nda geliflip akut veya kronik formda seyrederek yaflam konforunu önemli ölçüde etkileyebilmekte,

ayr›ca ifl gücü kayb›na yol açmakta ve eklemlerde önemli sekeller b›rakmaktad›rlar. Bu nedenle, artrit tan›s›na erken
ve do¤ru yaklafl›m, uygun tedaviye bafllanmas›nda önemlidir. Bu derlemede, infektif ve infektif olmayan artritlerin ay›r›c›

tan›s›nda baflvurulan laboratuvar testlerinden ve artrit etiyolojisinde s›kl›kla etken olabilen mikro-organizmalardan

sözedilmektedir .

SUMMARY

Arthritis occurs in several age groups, in both acute and chronic forms, and may have adverse effect on patients’ life
styles. In addition, this may lead to loss of work-days and to permanent sequelae in the affected joints. Early/accurate

diagnosis of arthritis and prompt administration of appropriate treatment are extremely important to prevent such

complications. In this review, the most common microorganisms causing arthritis and laboratory methods used to
differentiate infective from non-infective arthritis are discussed. 

Genellikle eklem boflluklar›n›n yang›sal reaksiyonu ola-

rak bilinen artritlerin tan›s›nda; hastaya ait anamnez ve

fizik muayenenin d›fl›nda, çeflitli radyolojik ve görüntüle-

me yöntemleri, baz› laboratuvar testleri ile sinovyal s›v›-

n›n kimyasal analizine baflvurulur (1). Ancak iyi bir anam-

nez ve fizik muayenenin, artrit tan›s›n› koymada di¤er

testlere göre daha de¤erli oldu¤u bilinmektedir (2).

Mikro-organizma-artrit iliflkisi

Mikro-organizmalar sinovya bofllu¤una ve sinovya zar›na

yay›larak bir kapal› alan infeksiyonu olufltururlar. ‹nfektif

artrit (‹A) olarak bilinen bu infeksiyonlarda fatalite düflük

olmas›na ra¤men, zaman›nda tan› ve tedavi edilemiyen

olgularda kal›c› sekeller ortaya ç›kabilir (3).

Etyolojik ajanlar genellikle hematojen yolla, ayr›ca komflu-

luk ve do¤rudan inokülasyon yoluyla da ekleme yerleflerek

artrite neden olurlar (4). Romatoit artrit (RA), diabetes

mellitus, malignite, ileri yafl, Human Immunodeficiency

Virus (HIV) infeksiyonu, immunosupresyon, intra-artiküler

injeksiyon veya artroskopi gibi travmatik giriflimler, damar

içi kateterler, vücudun baflka bölgesinde bir infeksiyon

varl›¤›, cinsel aktif kiflilik özellikle bakteriyel artritlerin gelifl-

mesinde risk faktörleri olarak önemli rol oynar (3-5).

Artrite neden olan patojenler aras›nda bakteri, mikobak-

teri, virus ve mantarlar s›kl›kla sorumlu tutulmalar›na ra¤-

men, parazitler nadiren artrit yaparlar. En s›k bakteriler

etken olarak gözlenir ve genellikle tek eklem tutulumu

fleklinde süpürasyonlara yol açarlar. Kalça, diz ve dirsek

en fazla tutulan eklemlerdir (3, 5-7).  

Genel populasyondaki ‹A s›kl›¤› y›lda %0.002-%0.005 olup

etken da¤›l›m› yafla göre de¤iflkenlik gösterir. Neisseria

gonorrhoeae infektif artritlerin %20’sini oluflturur. Tek eklem 
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tutulumu yapabilmekle birlikte, özellikle bakteriyemi s›ra-

s›nda ço¤ul eklem tutulumu gösterir ve tendonlar› da

etkiler. Neisseriaceae ailesinde Branhamella, Kingella ve

Morexella da eklem infeksiyonu yapabilmektedir (3, 5).

‹ki yafl ve üzeri çocuklar ve eriflkinlerde nongonokok

bakteri artritlerinin bilinen en s›k nedeni Staphylococcus

aureus’tur. Eriflkin ‹A’n›n %43-68’inde, RA’li hastalar›n

%77’sinde etken olarak görülebilmektedir. Artroskopi ve

eklem içi injeksiyon sonras› geliflen artritlerde ve infekte

prostetik eklemlerde en s›k görülen patojen ise, koagülaz-

negatif stafilokoklard›r. Nongonokoksik artritlerin (NGA)

%15-30’unu streptokoklar olufltururken, Streptococcus

pneumoniae’ye ba¤l› artrit nadirdir. Haemophilus influen-

zae tip b özellikle alt› ay-iki yafl aras›nda s›k olup eriflkin

‹A’n›n %1 kadar›n› oluflturur. Eriflkin NGA’lar›n %7-26’s›n-

dan, yafl ilerledikçe 1/3 kadar›ndan Gram-negatif enterik

bakteriler sorumludur. Salmonella’lar özellikle çocuklarda

‹A etkeni olarak görülebilmektedir. Bacteroides fragilis,

Fusobacterium, Clostridium, Propionobacterium acnes

gibi anaeroplar ‹A’in yaklafl›k %1’inden etken olarak

saptanabilmektedir. Mycoplasma hominis ve Ureaplasma

urealyticum do¤um sonras› ve hipogammaglobulinemili

kiflilerde ‹A yapabilmektedir (3-5). 

Virus infeksiyonlar› birden çok eklemi tutmaya e¤ilim

gösterir ve süpürasyonsuz inflamasyona yol açarlar.

Hepatit B’de oldu¤u gibi, infeksiyonlar›n erken dönemin-

de veya postinfeksiyoz dönemde steril (kültür negatif)

artrit fleklinde gözlenebilir (5). Pek çok virus infeksiyonu-

nun seyri s›ras›nda artrit bulgular› geliflebilmektedir. Art-

ritte en s›k karfl›lafl›lan viruslar; Parvovirus B19, rubella

ve hepatit B’dir (8).

Kronik artrit nedenleri aras›nda brusella, mikobakteri ve

nokardialar ile Sporothrix schenckii, Coccidioides immitis,

Paracoccidioides brasiliensis, Blastomyces dermatitidis,

Candida albicans ve Pseudoallescheria boydii gibi mantar-

lar yer al›r (5-7).

Ekstrapulmoner tüberküloz olgular›n›n yaklafl›k %10’unda

osteo-artiküler tutulum görülür. Ayr›ca immunosupresif

hastalarda atipik mikobakteriler de ‹A yapabilmektedir (3).

Mantar artritleri kronik mono-artiküler ya da oligo-artiküler

tipte ‹A oluflturma e¤ilimindedir. Mesleki veya co¤rafi özel-

li¤e göre etken da¤›l›m› de¤iflim gösterebilmektedir (3).

Parazitlere ba¤l› artritler mono-, oligo- veya poli-artrit flek-

linde geliflebilmekle birlikte çok nadir olarak görülmekte-

dir. Özellikle filariyaz ve flistosomiyaz›n endemik oldu¤u

bölgelerde önemli oranda morbiditeye yol açabilmektedir.

Ayr›ca giardia, kriptosporidyum, toksoplasma, tenya, ekino-

kok, strongiloides ve drakunkulus gibi parazitlerin de

artrit yapabildikleri belirtilmektedir (6-8).

‹nfeksiyonlara ba¤l› olarak geliflen, ancak örneklerden

mikro-organizman›n üretilemedi¤i di¤er bir durum da reaktif

artritlerdir. Chlamydia trachomatis, N. gonorrhoeae, A grubu

beta-hemolitik streptokoklar ile salmonella ve yersinia gibi

enterik patojenlerin yol açt›¤› infeksiyonlar sonras›nda

reaktif artrit tablosu geliflebilmektedir. Reaktif artritlerde

genetik faktörler de önemli rol oynamaktad›r (4).

Artritlerde laboratuvar tan›s›

‹nfektif artrit ile noninfektif artritlerin (RA, gut, psödogut,

akut romatizmal atefl, hemartroz ve tümör gibi) ay›r›c› tan›-

s›n›n yap›lmas› tedaviyi yönlendirmesi aç›s›ndan büyük

önem tafl›r (3, 5). 

Bu amaçla baflvurulan önemli laboratuvar tan› testleri

flunlard›r:

1) Akut faz yan›t›n›n izlenmesi

2) Hematolojik ve biyokimyasal testler

3) ‹drar testleri

4) Seroimmunolojik testler

5) Sinovyal s›v› analizi

1) Akut faz yan›t›n›n izlenmesi

Nedeni ne olursa olsun, vücutta yang› geliflti¤inde IL-1,

IL-6, TNF-α gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin etkisiyle kara-

ci¤erde, akut faz proteinleri olarak bilinen otuz kadar

protein sentezlenerek organizmay› yang›n›n zararl› etki-

lerinden koruma ve hasarl› dokular›n onar›m› amac›yla

dolafl›ma sal›n›r. Bunlardan en önemlileri aras›nda C-

reaktif protein (CRP), fibrinojen, ferritin, serum amiloit A,

α-1 antikimotripsin, α-1 antitripsin, haptoglobulin, α-1 asit

glukoprotein, seruloplazmin ile C3 ve C4 kompleman

proteinleri say›labilir (9, 10). 

Bunlardan CRP ve eritrosit sedimantasyon h›z› (ESH)

nonspesifik testler olmakla birlikte, yang›n›n varl›¤›n› ve

fliddetini yans›tan, uygulamas› kolay, ucuz ve k›sa sürede

sonuç al›nan testler olmas› bak›m›ndan önemlidir. ‹nfla-

matuvar romatizmal hastal›klar›n ço¤unda ESH ve/veya

CRP yükselebilmektedir. Yüksek ESH düzeyi romatoit

artritli (RA) olgularda hastal›¤›n fliddetini göstermesine

ra¤men, RA’lerin %40’›nda normal düzeydedir. Yine siste-

mik lupus eritematozus (SLE)’lu hastalarda CRP yüksel-

mez. Di¤er taraftan, normal kiflilerde ve osteo-artrit, fibro-

miyalji gibi noninflamatuvar durumlarda da ESH yüksele-

bilmektedir. Her iki test de tedaviye yan›t›n bir göstergesi

olarak kullan›labilmektedir (1).

Di¤er akut faz reaktanlar›n›n, bir k›sm›n›n çal›flma

tekniklerindeki zorluklar, bir k›sm›n›n da geç yükselmeye

ba¤l› olarak iyi bir gösterge olmamas› gibi nedenlerle

rutinde pek kullan›lmamaktad›r (9).
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2) Hematolojik ve rutin biyokimyasal testler

Hemoglobin (Hb) miktar›, RA gibi kronik inflamasyonlar-

da azalmaktad›r. Lökosit, baflta infeksiyonlar olmak üzere

pekçok inflamatuvar olaylarda yükseldi¤i bilinmektedir.

Sistemik nekrotizan vaskulit, RA, Still hastal›¤›, kristal

atriti, gut artriti gibi durumlarda lökositoz; SLE, Felty

sendromu gibi durumlarda ise lökopeni görülür. Aktif RA’de

tombositoz, SLE, Felty sendromu gibi durumlarda da

trombositopeni geliflir (9-11).

Karaci¤er fonksiyon testleri (SGOT, SGPT, GGT, biliru-

binler, ALP), karaci¤erde oluflan hasar›n tespitinde önemli

rol oynar. Özellikle artritlerin tedavisinde kullan›lan aspirin

ve di¤er nonsteroit anti-inflamatuvar ilaçlar›n (NSA‹‹) kara-

ci¤er üzerinde yapm›fl oldu¤u harabiyeti ortaya koymas›

bak›m›ndan yap›lmas› gerekli testlerdir.

Üre ve kreatinin de¤erleri, SLE ve sistemik nekrotizan

vaskulit gibi böbre¤i etkileyen romatolojik rahats›zl›klar-

da ve NSA‹‹’lerin kullan›m›na ba¤l› olarak geliflen renal

bozukluklarda yükselir (9, 11).

Ürik asit ise özellikle gut hastal›¤›nda yükselir. Bununla

birlikte, di-üretik alan hastalarda, hatta sa¤l›kl› bireylerin

%3-5’inde de ürik asit düzeyinin yükselece¤i gözard› edil-

memelidir (1).

3) Rutin idrar incelemesi

‹drarda lökosit saptanmas›, ilaçlara ve Sjögren sendro-

muna ba¤l› tübülo-interstisyel nefritin göstergesi olabil-

mektedir. Proteinüri varl›¤› ise daha anlaml› olup, SLE

gibi hastal›klara ba¤l› glomerülonefritlerde gözlenebilir.

Tedavide kullan›lan alt›n tuzlar›, D-penisilamin, NSA‹‹ gibi

ilaçlara ba¤l› renal bozukluklarda da proteinüri saptana-

bilir. ‹drar analizi için sabah ilk idrar› daha de¤erli olup,

üç-dört kez tekrarlanmal›d›r (9).

4) Sero-immunolojik testler

Romatoit faktör (RF), immunglobulin yap›s›nda olup IgM,

IgA, IgG ve IgE s›n›f›nda moleküllerdir. Ancak rutin tan›da

aranan IgM yap›s›nda olan›d›r. Romatoit artritli hasta-

lar›n %80’inde pozitiftir. Bununla birlikte; sarkoidoz, lepra,

tüberküloz, pulmoner fibroz, karaci¤er hastal›¤›, sifiliz gibi

hastal›klarda da pozitif olabilmesi nedeniyle yanl›fl yorum-

lanabilir (1). Ayr›ca sa¤l›kl› bireylerin %2-4’ünde, ileri yafl-

larda ise %10 kadar›nda pozitif olarak saptanabilmek-

tedir (10). Yine de Sjögren sendromu gibi hastal›klarda

oldukça yüksek titrelerde gözlenebilmekle birlikte, genel

olarak RA’da saptanan pozitiflik, çok daha yüksek titreler-

dedir (1). Lateks yöntemi ile 1/40 ve üzerindeki titreler

anlaml› olarak de¤erlendirilir (10). Seronegatif olarak

s›n›fland›r›lan progresif RA’l› hastalar›n %10-30’unda RF

negatiftir (2).

Geçirilmifl streptokok infeksiyonu tan›s›nda ASO baflta

olmak üzere, anti-DNAaz B, anti-hyaluronidaz, anti-DNAaz

(anti-DPNaz) ve antisptreptokinaz testleri kullan›lmakta-

d›r. En yayg›n olarak kullan›lan ASO testidir. Akut eklem

romatizmas› olgular›nda %80 oran›nda ASO pozitifli¤i

bildirilmektedir (1). 

Oto-antikorlar, oto-immun hastal›klara ba¤l› romatolojik

hastal›klar›n tan›, fliddet ve tedaviye yan›t›n›n izlenme-

sinde kullan›lan önemli testlerden bir grubu oluflturmak-

tad›r (9). Bu antikorlar›n araflt›r›lmas›nda en çok immuno-

floresans (IFAT) ve enzymelinked immunosorbent assay

(ELISA) testleri kullan›l›r. Bu testlerden özellikle antinük-

leer antikorlar (ANA)  kilit rol oynar. Zaman al›c›, pahal›

olmas› ve de¤erlendirmede deneyimli personele gereksi-

nim duyulmas› testin dezavantajlar›d›r (12).

Antinükleer antikorlar, oto-immun hastal›klarda serum

immunglobulin düzeyinin %15’ini oluflturabilmektedir. Bu

antikorlar›n bir k›sm› hastal›k gruplar›na yüksek oranda

özgüllük gösterebilmekle birlikte, baz›lar› ise birden fazla

hastal›k tablosunda pozitif olarak saptanabilmektedirler.

Örne¤in, anti-dsDNA’n›n SLE’ye spesifikli¤i %90’›n üze-

rinde iken, anti-ssDNA SLE ile birlikte RA, kronik aktif

hepatit, skleroderma gibi bir çok hastal›kta pozitif olabilir.

‹ndirekt floresan antikor yöntemi ile araflt›r›lan ANA tes-

tinde HEp-2 (Human Epithelioma type 2) hücre dizilerin-

de gözlenen klasik nükleer boyanma paternleri ve olas›

anlamlar Tablo 1’de gösterilmifltir (13, 14).

Bunlar›n d›fl›nda sitoplazmik oto-antikorlar da vard›r. Anti-

nötrofil sitoplazmik antikorlar (ANCA), anti-mitokondriyal

antikorlar (AMA), anti-ribozomal antikorlar, tRNA sentataz

antikorlar› bu grupta say›labilir. Antinötrofil sitoplazmik

antikorlar›n  sitoplazmik (cANCA) ve perinükleer (pANCA)

olarak iki ayr› tipi vard›r. Özellikle Wegener granuloma-

tozis ve mikroskopik poliarteritis nodoza gibi nekrotizan

vaskulitlerin tan›s›nda baflvurulan testlerdir (9, 12).

Kriyoglobulinler, so¤ukta (0-5° C) çöken antikorlard›r.

Çeflitli lenfoproliferatif ve kronik inflamatuvar hastal›klarda

görülür; SLE ve RA’da IgG ve IgM yap›s›ndaki krioglobu-

linler birlikte bulunur. Kan›n al›nmas› s›ras›nda injektör

ve tübün 37° C’de olmas› gereklidir (12).

Baflvurulan testlerden di¤er bir grubu kompleman sistemi

oluflturmaktad›r. Romatoloji prati¤inde en çok serum C3,

C4 ve total kompleman aktivitesine (CH50) bak›l›r. Yüksek

C3/C4 düzeyleri genellikle akut faz yan›t›n›n bir sonucu-

dur. Romatoit artrit, akut eklem romatizmas› (AER), spon-

dilartritler ve infeksiyonlarda görülebilir. Kompleman düzeyi,

lupusun fliddetini ortaya koyma aç›s›ndan da önemlidir.

Romatolojik aç›dan as›l önemi olan, düflük kompleman

düzeyidir. Bu durum genellikle immun kompleks oluflumu
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ile giden patolojilerde tüketime ba¤l› olarak ortaya ç›kar.

Aktif SLE, lupus nefriti bunlar›n bafll›calar›d›r (9).

Romatizmal hastal›klara yatk›nl›¤›, immun yan›t› kontrol

eden genler belirlemektedir. Bunlardan ilk ortaya ç›kar›-

lan ve bilinen en kuvvetli iliflki ankilozan spondilit (AS) ile

HLA-B27 aras›ndaki iliflkidir. Etnik gruba göre de¤iflmek-

le birlikte, bu ikisi aras›ndaki iliflki %90’›n üzerindedir.

Normal popülasyonda bu gen %8 oran›nda bulunmak-

tad›r. Romatoit artritli olgularda ise, flimdi D0401 olarak

bilinen HLA-DR geninin pozitifli¤i %67 oran›ndad›r. Benzer

iliflki de bu kadar kuvvetli olmamakla birlikte; SLE ile

HLA-B8, HLA-DQ, HLA-DR2 ve HLA-DR3 aras›nda saptan-

m›flt›r (1, 2).

5) Sinovyal s›v› analizi

Artritlerin de¤erlendirilmesinde sinovya s›v›s›n›n (SS) analizi,

en önemli incelemelerden biri olup, eklem s›v›s›n›n içeri¤i

konusunda önemli bilgiler verebilir. Sinovya s›v›s›, kültür

ve serolojik incelemeler için steril bir tübe al›n›rken, hücre

incelemesi için antikoagülanl› baflka bir tüpe al›nmal›d›r.

Ayr›ca üçüncü bir tüpe al›nan örnekten biyokimyasal

incelemeler yap›lmal›d›r. Sinovya s›v›s›na ait özellikler

Tablo 2’de özetlenmifltir.

a) Sinovya s›v›s›n›n makroskobik incelenmesi

Sinovya s›v›s› öncelikle makroskopik olarak de¤erlendi-

rilmelidir. Normal SS rengi hafif sar›, saman rengindedir.

‹nflamasyon durumunda bu renk yeflilimsi sar›ya kayar.

Noninflamatuvar durumlarda ise ksantokromik bir renk

al›r. ‹nflamatuvar s›v› ise artan hücre nedeniyle koyu,

bulan›kt›r. Yine ya¤ damlac›klar›, kemik ili¤ine kadar giden

bir k›r›¤›n habercisi olabilir. Küçük ya¤ damlalar›ndan

dolay› sütümsü renk alabilir. Nadiren RA ve kronik gut

artritinde de görülebilir (15).

Tablo 1.  Antinükleer antikor paternleri, iliflkili antikor ve olas› hastal›klar

Boyanma IFAT ‹lflikili oto-antikor Olas› oto-immun hastal›k

 paterni görüntüsü

Homojen  Anti-histon, anti-dsDNA SLE, ilaç lupusu, RA, juvenil kronik artrit

Homojen-rim  Anti-dsDNA SLE

Granüler  Anti-Sm, anti-Ro(SS-A), anti-La(SS-B), Bir çok hastal›kta görülebilir,

anti-U1snRNP ileri inceleme gerektirir

Sentromer  Anti-sentromer proteinleri (CENT-A, B, C) CREST sendromu

Nükleolar  Anti-Th, anti-fibrillarin / anti-U3snRNP, Skleroderma

anti-U17RNP

‹FAT: ‹ndirekt floresan antikor testi, SLE: Sistemik lupus eritematozuz, RA: Romatoit artrit

Tablo 2. Sinovya s›v›lar›nda aranan özellikler ve yorumu (15, 16)

Normal Noninflamatuvar ‹nflamatuvar Pürülan

Renk Renksiz, aç›k sar› Ksantokromik Sar› Bulan›k

Görünüm Berrak Berrak Yar› berrak- bulan›k Pürülan

Viskozite Normal Normal Azalm›fl Çok azalm›fl

Lökosit/ mm3 <200 200-2.000 2.000-75.000 >75.000

PMNL <%25 <%25 >%50 >%85

Müsin p›ht›s›* Normal (-) (0-1) + (2-3) + (4) +

Glükoz Kan düzeyinde Düflük Düflük Düflük

Kültür Negatif Negatif Negatif Pozitif

*: 1+: Az say›da uzant› var, 2+: çok say›da uzant› var, 3+: Uzant›larda kopma, 4+: Flokülasyon
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Normalde tüp içindeki SS, arkas›na konan yaz›lar›n

okunabilece¤i kadar berrak görünümde olup inflamas-

yonda opaklafl›r (1). Sinovya s›v›s›, hemorajikse, önce-

likle bunun artrosenteze ba¤l› olup olmad›¤› ay›rt edilme-

lidir. Artrosenteze ba¤l› ise hemorajik s›v› p›ht›laflacakt›r.

Eklem içi patoloji veya koagülasyon bozuklu¤una ba¤l›

ise fibrinoliz nedeniyle p›ht›laflma görülmez (9).

Sinovya s›v›s› normalde, içerdi¤i hyaluronidaz nedeniyle

visközdür. ‹njektörün ucundan bir damla s›v› damlat›ld›-

¤›nda normal ve noninflamatuvar durumlarda ip gibi uzar.

‹nflamatuvar durumlarda ise hayluronidaz sentezi artar

ve bunun sonucunda su gibi hal alarak injektörün ucun-

dan akar (1, 15).

b) Biyokimyasal inceleme

Lökosit solüsyonu ile müsin p›ht›s› oluflabilece¤inden dolay›,

SS’de lökosit say›m› serum fizyolojik (SF) kullanarak

yap›lmal›d›r. ‹çerisine ayr›ca metilen mavisi eklemek, löko-

sitleri di¤er hücre ve partiküllerden ay›rmada yararl› ola-

bilir. Hyaluronidaz eklenmesi ile de çeflitli hücrelerin

tan›nmas› kolaylafl›r (15). Normalde ml’de 200’ün alt›nda

olan lökosit say›s›, osteo-artrit, dejeneratif eklem hasta-

l›¤›, SLE gibi noninflamatuvar eklem hastal›klar›nda 200-

2000 aras›nda olmaktad›r. Romatoit artrit, AS gibi inflama-

tuvar hastal›klarda ise 2.000-75.000 aras›nda gözlenmek-

tedir. Septik artritlerde ise bu say› 75.000’in üzerinde

görülmektedir (16). Bununla beraber, immün sistemi bas-

k›lanm›fl bireylerde septik artrit olsa bile, lökosit say›s›-

n›n 20.000’in alt›nda da olabilece¤i gözard› edilmemeli-

dir. Romatoit artritin erken dönemlerinde monositler, geç

dönemlerinde PMNL fagolizozomlar› (RA hücresi ya da

ragosit) belirgin hale geçebilir. Sistemik lupus eritema-

tozuzda lupus hücresi görülebilir. Sinovya s›v›s›nda ayr›ca

eritrositler, trombositler, mast hücreleri, sinoviositler, ilik

hücreleri, Gaucher hücreleri ve lösemik hücreler de gözle-

nebilir.

Yüzde ikilik asetik asitten 3 ml al›n›p 1 ml SS ile kar›flt›-

r›ld›¤›nda kuvvetli bir müsin p›ht›s› oluflur. ‹nflamas-

yonda ise hyaluronidaz›n etkisiyle protein-hyaluronat›n

yap›s› bozulmufl olaca¤› için zay›f p›ht› oluflumu görülür.

Sinovya s›v›s›nda kristal aranmas›, kristal artritlerinin

tan›s›nda önemlidir. Heparinli tüpten al›nan bir damla

sinovya s›v›s› bir lama damlat›l›r, üzerine lamel kapat›-

larak kompanse polarize ›fl›k mikroskobunda incelenir.

Bu flekilde ürik asit, kalsiyum pirofosfat gibi kristaller

görülebilir (15).

Normalde SS’de glukoz miktar› kan düzeyine göre çok

az düflük veya ayn›d›r. ‹nfeksiyonda ve nadiren de RA’da 

kandaki düzeyin yar›s›na kadar düflmektedir. Ancak bak-

teri artritleri için duyarl› ve özgül de¤ildir (17). 

c. Mikrobiyolojik inceleme

Etkeni tan›mlamaya yönelik olarak SS örne¤inin Gram

boyal› preparasyonu ve incelenmesi, kültür, antijen tan›m-

lama testleri, karfl›t immunelektroforez (CIE), lateks aglu-

tinasyon ile stafilokok koaglutinasyonu testleri ve mole-

küler tan› testleri kullan›lmaktad›r.

Klinik mikrobiyolojik incelemelerde Gram boyal› prepara-

t›n de¤erlendirilmesi oldukça önemlidir. Antibiyoterapiye

bafllanm›fl bile olsa olgular›n 1/3’ünde etken mikro-orga-

nizma görülebilir (5).

Sinovya s›v›s› kültürü mikrobiyolojik tan›da en önemli

incelemelerden biridir. ‹nfektif artrit kuflkulu olgularda

etkeni tan›mlaman›n yan›s›ra, ‹A kuflkulan›lmayan olgu-

larda da etken mikro-organizmay› izole etme flans› vard›r.

Yayg›n olarak görülen etken bakteriler yan› s›ra mantar

ve virus, hatta parazitler de göz önünde bulundurup ince-

lemeler buna göre yap›lmal›d›r (18). Tan›da hem SS,

hem de kan örneklerinden aerop ve anaerop kültürler

yap›lmal›d›r. Kan kültürlerinde pozitiflik oran› eriflkinlerde

%10-60, çocuklarda %29’dur. Sinovya s›v›s› kültürlerinde

pozitiflik oran›, bakteri artritlerinde %90’a yaklafl›rken,

tüberkülozda %79 civar›ndad›r. Mikobakteri ve mantar

infeksiyonlar›nda sinovya dokusuna ait kültürlerden

izolasyon flans› daha fazlad›r (5).

Tan›da sinovya s›v›s› kültürü alt›n standart olup bunu

önem s›ras›na göre sinovya biyopsisi kültürü (etken

mantar ve mikobakteriler için) ve SS’deki hücre say›s› ile

PMNL oran› izler (3).

Moleküler tan›da, polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) ile

hem SS hem de sinovya dokusunda kuflkulu patojenlere

özgül DNA’lar aranabilir. Bu amaçla özellikle üremede

güçlük gösteren Yersinia, Chlamydia, Mycoplasma ve

Ureaplasma, Borrelia burgdorferi, N. gonorrhoeae gibi

mikro-organizmalar› araflt›rmada PZR tekni¤inden yarar-

lan›lmakta (5) olup bu yöntem ile ayr›ca infeksiyöz artrit-

lerin, Reiter sendromu gibi di¤er inflamatuvar hastal›k-

lardan ayr›m› yap›labilir (4).

Brucella, Salmonella, Lyme hastal›¤›, Coccidioides immitis’e

ba¤l› artritlerin tan›s›nda serolojik testler yard›mc›d›r (18).

Streptococcus pneumoniae, S. pyogenes ve H. influen-

zae artritlerinin tan›s›nda CIE ve di¤er antijen tan›mlama

testleri kullan›labilir. Gram-negatif etkenlere ba¤l› artritle-

rin tan›s›nda ise endotoksin tan›mlamaya yönelik Limu-

lus testi de¤erlidir (3).
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