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OZET

Artritler, gesitli yas gruplarinda gelisip akut veya kronik formda seyrederek yasam konforunu énemli digiide etkileyebilmekte,
ayrica is gucli kaybina yol agmakta ve eklemlerde 6nemli sekeller birakmaktadirlar. Bu nedenle, artrit tanisina erker.
ve dogru yaklasim, uygun tedaviye baslanmasinda énemlidir. Bu derlemede, infektif ve infektif olmayan artritlerin ayirici
tarisinda basvurulan laboratuvar testlerinden ve artrit etiyolojisinde siklikla etken olabilen mikro-organizmalardar
sézedilmektedir .

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 suck
complications. In this review, the most common microorganisms causing arthritis and laboratory methods used fc

differentiate infective from non-infective arthritis are discussed.

Genellikle eklem bosluklarinin yangisal reaksiyonu ola-
rak bilinen artritlerin tanisinda; hastaya ait anamnez ve
fizik muayenenin disinda, cesitli radyolojik ve gérintile-
me y6ntemleri, bazi laboratuvar testleri ile sinovyal sivi-
nin kimyasal analizine basvurulur (1). Ancak iyi bir anam-
nez ve fizik muayenenin, artrit tanisini koymada diger
testlere gére daha degerli oldugu bilinmektedir (2).

Mikro-organizma-artrit ilikisi

Mikro-organizmalar sinovya bosluguna ve sinovya zarina
yayllarak bir kapali alan infeksiyonu olustururlar. infektif
artrit (IA) olarak bilinen bu infeksiyonlarda fatalite diisiik
olmasina ragmen, zamaninda tani ve tedavi edilemiyen
olgularda kalici sekeller ortaya ¢ikabilir (3).

Etyolojik ajanlar genellikle hematojen yolla, ayrica komsu-
luk ve dogrudan inokilasyon yoluyla da ekleme yerleserek

artrite neden olurlar (4). Romatoit artrit (RA), diabetes
mellitus, malignite, ileri yas, Human Immunodeficiency
Virus (HIV) infeksiyonu, immunosupresyon, intra-artikilel
injeksiyon veya artroskopi gibi travmatik girisimler, damai
ici kateterler, vicudun bagka bdlgesinde bir infeksiyon
varligi, cinsel aktif kisilik 6zellikle bakteriyel artritlerin gelis-
mesinde risk faktorleri olarak énemli rol oynar (3-5).

Artrite neden olan patojenler arasinda bakteri, mikobak-
teri, virus ve mantarlar siklikla sorumlu tutulmalarina rag-
men, parazitler nadiren artrit yaparlar. En sik bakteriler
etken olarak goézlenir ve genellikle tek eklem tutulumu
seklinde sUpurasyonlara yol acarlar. Kalga, diz ve dirsek
en fazla tutulan eklemlerdir (3, 5-7).

Genel populasyondaki IA sikiigi yilda %0.002-%0.005 olup
etken dagihmi yasa gore degiskenlik gosterir. Neisseria
gonorrhoeae infektif artritlerin %20’sini olusturur. Tek eklem
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tutulumu yapabilmekle birlikte, 6zellikle bakteriyemi sira-
sinda ¢ogul eklem tutulumu gésterir ve tendonlar da
etkiler. Neisseriaceae ailesinde Branhamella, Kingella ve
Morexella da eklem infeksiyonu yapabilmektedir (3, 5).

iki yas ve lzeri gocuklar ve erigkinlerde nongonokok
bakteri artritlerinin bilinen en sik nedeni Staphylococcus
aureus’tur. Eriskin IA'nin %43-68inde, RA'li hastalarin
%77'sinde etken olarak goérilebilmektedir. Artroskopi ve
eklem ici injeksiyon sonrasi gelisen artritlerde ve infekte
prostetik eklemlerde en sik gériilen patojen ise, koagllaz-
negatif stafilokoklardir. Nongonokoksik artritlerin (NGA)
%15-30’'unu streptokoklar olustururken, Streptococcus
pneumoniae’ye bagl artrit nadirdir. Haemophilus influen-
zae tip b 6zellikle alti ay-iki yas arasinda sik olup erigkin
IA’nin %1 kadarini olusturur. Eriskin NGA’larin %7-26'sin-
dan, yas ilerledikge 1/3 kadarindan Gram-negatif enterik
bakteriler sorumludur. Salmonelldlar 6zellikle gocuklarda
IA etkeni olarak gériilebilmektedir. Bacteroides fragilis,
Fusobacterium, Clostridium, Propionobacterium acnes
gibi anaeroplar iA'in yaklasik %1’inden etken olarak
saptanabilmektedir. Mycoplasma hominisve Ureaplasma
urealyticum dogum sonrasi ve hipogammaglobulinemili
kisilerde IA yapabilmektedir (3-5).

Virus infeksiyonlari birden ¢ok eklemi tutmaya egilim
gosterir ve slpurasyonsuz inflamasyona yol acarlar.
Hepatit B’de oldugu gibi, infeksiyonlarin erken dénemin-
de veya postinfeksiyoz dénemde steril (kiltir negatif)
artrit seklinde gdzlenebilir (5). Pek ¢ok virus infeksiyonu-
nun seyri sirasinda artrit bulgulari gelisebilmektedir. Art-
ritte en sik karsilasilan viruslar; Parvovirus B19, rubella
ve hepatit B'dir (8).

Kronik artrit nedenleri arasinda brusella, mikobakteri ve
nokardialar ile Sporothrix schenckij Coccidioides immitis,
Paracoccidioides brasiliensis, Blastomyces dermatitidis,
Candida albicans ve Pseudoallescheria boydiigibi mantar-
lar yer alir (5-7).

Ekstrapulmoner tiberkiloz olgularinin yaklasik %10’unda
osteo-artikller tutulum gérdlir. Ayrica immunosupresif
hastalarda atipik mikobakteriler de IA yapabilmektedir (3).

Mantar artritleri kronik mono-artikiiler ya da oligo-artikiler
tipte 1A olusturma egilimindedir. Mesleki veya cografi 6zel-
lige gore etken dagihmi degisim gésterebilmektedir (3).

Parazitlere bagli artritler mono-, oligo- veya poli-artrit sek-
linde gelisebilmekle birlikte cok nadir olarak gérilmekte-
dir. Ozellikle filariyaz ve sistosomiyazin endemik oldugu
bélgelerde 6nemli oranda morbiditeye yol a¢abilmektedir.
Ayrica giardia, kriptosporidyum, toksoplasma, tenya, ekino-
kok, strongiloides ve drakunkulus gibi parazitlerin de
artrit yapabildikleri belirtiimektedir (6-8).
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infeksiyonlara bagl olarak gelisen, ancak &érneklerden
mikro-organizmanin Uretilemedigi diger bir durum da reaktit
artritlerdir. Chlamydia trachomatis, N. gonorrhoeae, A grubt
beta-hemolitik streptokoklar ile salmonella ve yersinia gibi
enterik patojenlerin yol actigi infeksiyonlar sonrasinde
reaktif artrit tablosu gelisebilmektedir. Reaktif artritlerde
genetik faktérler de dnemli rol oynamaktadir (4).

Artritlerde laboratuvar tanisi

infektif artrit ile noninfektif artritlerin (RA, gut, psédogut,
akut romatizmal ates, hemartroz ve timor gibi) ayirici tani-
sinin yapilmasi tedaviyi yoénlendirmesi agisindan buyuk
6nem tasir (3, 5).

Bu amacla basvurulan énemli laboratuvar tani testleri
sunlardir:

1
2

) Akut faz yanitinin izlenmesi
)
3) Idrar testleri
)
)

Hematolojik ve biyokimyasal testler

4
5

Seroimmunolojik testler
Sinovyal sivi analizi

1) Akut faz yanitinin izlenmesi

Nedeni ne olursa olsun, vicutta yangi gelistiginde IL-1,
IL-6, TNF-a gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin etkisiyle kara:
cigerde, akut faz proteinleri olarak bilinen otuz kadar
protein sentezlenerek organizmayi yanginin zararl etki-
lerinden koruma ve hasarli dokularin onarimi amaciyla
dolasima salinir. Bunlardan en 6nemlileri arasinda C-
reaktif protein (CRP), fibrinojen, ferritin, serum amiloit A
a-1 antikimotripsin, a-1 antitripsin, haptoglobulin, a-1 asi
glukoprotein, seruloplazmin ile C3 ve C4 kompleman
proteinleri sayilabilir (9, 10).

Bunlardan CRP ve eritrosit sedimantasyon hizi (ESH)
nonspesifik testler olmakla birlikte, yanginin varligini ve
siddetini yansitan, uygulamasi kolay, ucuz ve kisa suirede
sonug alinan testler olmasi bakimindan énemlidir. infla-
matuvar romatizmal hastaliklarin cogunda ESH ve/veya
CRP yukselebilmektedir. Yiuksek ESH dizeyi romatoit
artritli (RA) olgularda hastaligin siddetini gdstermesine
ragmen, RA’lerin %40’inda normal diizeydedir. Yine siste-
mik lupus eritematozus (SLE)’lu hastalarda CRP yiksel-
mez. Diger taraftan, normal kisilerde ve osteo-artrit, fibro-
miyalji gibi noninflamatuvar durumlarda da ESH yUksele-
bilmektedir. Her iki test de tedaviye yanitin bir gdstergesi
olarak kullanilabilmektedir (1).

Diger akut faz reaktanlarinin, bir kisminin c¢alisma
tekniklerindeki zorluklar, bir kisminin da ge¢ yiikselmeye
bagli olarak iyi bir gésterge olmamasi gibi nedenlerle
rutinde pek kullaniimamaktadir (9).
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2) Hematolojik ve rutin biyokimyasal testler

Hemoglobin (Hb) miktari, RA gibi kronik inflamasyonlar-
da azalmaktadir. Lékosit, basta infeksiyonlar olmak lzere
pekgok inflamatuvar olaylarda ylkseldigi bilinmektedir.
Sistemik nekrotizan vaskulit, RA, Still hastaligi, kristal
atriti, gut artriti gibi durumlarda Id8kositoz; SLE, Felty
sendromu gibi durumlarda ise lI6kopeni gérilir. Aktif RA'de
tombositoz, SLE, Felty sendromu gibi durumlarda da
trombositopeni gelisir (9-11).

Karaciger fonksiyon testleri (SGOT, SGPT, GGT, biliru-
binler, ALP), karacigerde olusan hasarin tespitinde dnemli
rol oynar. Ozellikle artritlerin tedavisinde kullanilan aspirin
ve diger nonsteroit anti-inflamatuvar ilaglarin (NSAIi) kara-
ciger Uzerinde yapmis oldugu harabiyeti ortaya koymasi
bakimindan yapilmasi gerekli testlerdir.

Ure ve kreatinin degerleri, SLE ve sistemik nekrotizan
vaskulit gibi bébregi etkileyen romatolojik rahatsizliklar-
da ve NSAil'lerin kullanimina bagli olarak gelisen renal
bozukluklarda yukselir (9, 11).

Urik asit ise dzellikle gut hastaliginda yiikselir. Bununla
birlikte, di-Uretik alan hastalarda, hatta saglikh bireylerin
%3-5'inde de Urik asit diizeyinin ylkselecegi gézardi edil-
memelidir (1).

3) Rutin idrar incelemesi

idrarda l6kosit saptanmasi, ilaglara ve Sjégren sendro-
muna bagli tibdlo-interstisyel nefritin gdstergesi olabil-
mektedir. Proteinlri varligi ise daha anlamli olup, SLE
gibi hastaliklara bagli glomerilonefritlerde gozlenebilir.
Tedavide kullanilan altin tuzlari, D-penisilamin, NSAIi gibi
ilaglara bagli renal bozukluklarda da proteinilri saptana-
bilir. idrar analizi igin sabah ilk idrari daha degerli olup,
U¢-dort kez tekrarlanmalidir (9).

4) Sero-immunolojik testler

Romatoit faktér (RF), immunglobulin yapisinda olup IgM,
IgA, 1gG ve IgE sinifinda molekdllerdir. Ancak rutin tanida
aranan IgM yapisinda olanidir. Romatoit artritli hasta-
larin %80’inde pozitiftir. Bununla birlikte; sarkoidoz, lepra,
tiberkiloz, pulmoner fibroz, karaciger hastaligi, sifiliz gibi
hastaliklarda da pozitif olabilmesi nedeniyle yanlis yorum-
lanabilir (1). Ayrica saglikli bireylerin %2-4’lnde, ileri yas-
larda ise %10 kadarinda pozitif olarak saptanabilmek-
tedir (10). Yine de Sjégren sendromu gibi hastaliklarda
oldukca yuksek titrelerde gézlenebilmekle birlikte, genel
olarak RA’da saptanan pozitiflik, cok daha yiiksek titreler-
dedir (1). Lateks y6éntemi ile 1/40 ve Uzerindeki titreler
anlamli olarak degerlendirilir (10). Seronegatif olarak
siniflandirilan progresif RA’ll hastalarin %10-30’unda RF
negatiftir (2).
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Gegirilmis streptokok infeksiyonu tanisinda ASO basta
olmak Gzere, anti-DNAaz B, anti-hyaluronidaz, anti-DNAaz
(anti-DPNaz) ve antisptreptokinaz testleri kullaniimakta-
dir. En yaygin olarak kullanilan ASO testidir. Akut eklem
romatizmasi olgularinda %80 oraninda ASO pozitifligi
bildiriimektedir (1).

Oto-antikorlar, oto-immun hastaliklara bagli romatolojik
hastaliklarin tani, siddet ve tedaviye yanitinin izlenme-
sinde kullanilan énemli testlerden bir grubu olusturmak-
tadir (9). Bu antikorlarin arastirimasinda en ¢ok immuno-
floresans (IFAT) ve enzymelinked immunosorbent assay
(ELISA) testleri kullanilir. Bu testlerden &zellikle antiniik-
leer antikorlar (ANA) Kilit rol oynar. Zaman alici, pahah
olmasi ve degerlendirmede deneyimli personele gereksi-
nim duyulmasi testin dezavantajlaridir (12).

Antinlikleer antikorlar, oto-immun hastaliklarda serum
immunglobulin dizeyinin %15’ini olusturabilmektedir. Bu
antikorlarin bir kismi hastalik gruplarina yiksek oranda
6zgullik gbsterebilmekle birlikte, bazilar ise birden fazla
hastalik tablosunda pozitif olarak saptanabilmektedirler.
Ornegin, anti-dsDNA’nin SLE’ye spesifikligi %90’in iize-
rinde iken, anti-ssDNA SLE ile birlikte RA, kronik aktit
hepatit, skleroderma gibi bir ¢cok hastalikta pozitif olabilir.

indirekt floresan antikor yéntemi ile arastirilan ANA tes-
tinde HEp-2 (Human Epithelioma type 2) hicre dizilerin-
de gdzlenen klasik nikleer boyanma paternleri ve olasi
anlamlar Tablo 1’de gdsterilmistir (13, 14).

Bunlarin disinda sitoplazmik oto-antikorlar da vardir. Anti-
notrofil sitoplazmik antikorlar (ANCA), anti-mitokondriya
antikorlar (AMA), anti-ribozomal antikorlar, tRNA sentataz
antikorlari bu grupta sayilabilir. Antindtrofil sitoplazmik
antikorlarin sitoplazmik (CANCA) ve periniikleer (pANCA)
olarak iki ayr tipi vardir. Ozellikle Wegener granuloma:
tozis ve mikroskopik poliarteritis nodoza gibi nekrotizan
vaskulitlerin tanisinda bagvurulan testlerdir (9, 12).

Kriyoglobulinler, sogukta (0-5° C) ¢oken antikorlardir.
Gesitli lenfoproliferatif ve kronik inflamatuvar hastaliklarda
gorilir; SLE ve RA'da IgG ve IgM yapisindaki krioglobu-
linler birlikte bulunur. Kanin alinmasi sirasinda injektor
ve tibin 37° C’de olmasi gereklidir (12).

Bagsvurulan testlerden diger bir grubu kompleman sistem
olusturmaktadir. Romatoloji pratiginde en ¢ok serum C3,
C4 ve total kompleman aktivitesine (CH50) bakilir. Yiksek
C3/C4 dizeyleri genellikle akut faz yanitinin bir sonucu-
dur. Romatoit artrit, akut eklem romatizmasi (AER), spon-
dilartritler ve infeksiyonlarda gérilebilir. Kompleman dizeyi,
lupusun siddetini ortaya koyma agisindan da énemlidir.
Romatolojik agidan asil énemi olan, disuk kompleman
dlzeyidir. Bu durum genellikle immun kompleks olusumu
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ile giden patolojilerde tliketime bagl olarak ortaya cikar.
Aktif SLE, lupus nefriti bunlarin baghcalaridir (9).

Romatizmal hastaliklara yatkinligi, immun yaniti kontrol
eden genler belirlemektedir. Bunlardan ilk ortaya ¢ikari-
lan ve bilinen en kuvvetli iliski ankilozan spondilit (AS) ile
HLA-B27 arasindaki iliskidir. Etnik gruba gére degismek-
le birlikte, bu ikisi arasindaki iliski %90’in Uzerindedir.
Normal poptlasyonda bu gen %8 oraninda bulunmak-
tadir. Romatoit artritli olgularda ise, simdi D0401 olarak
bilinen HLA-DR geninin pozitifligi %67 oranindadir. Benzer
iliski de bu kadar kuvvetli olmamakla birlikte; SLE ile
HLA-B8, HLA-DQ, HLA-DR2 ve HLA-DR3 arasinda saptan-
migtir (1, 2).

5) Sinovyal sivi analizi

Artritlerin degerlendirimesinde sinovya sivisinin (SS) analizi,
en énemli incelemelerden biri olup, eklem sivisinin icerigi

konusunda 6nemli bilgiler verebilir. Sinovya sivisi, kiltir
ve serolojik incelemeler icin steril bir tiibe alinirken, hiicre
incelemesi igin antikoagulanli bagka bir tipe alinmalidir.
Ayrica Gglncl bir tipe alinan &rnekten biyokimyasal
incelemeler yapiimalidir. Sinovya sivisina ait 6zellikler
Tablo 2'de 6zetlenmistir.

a) Sinovya sivisinin makroskobik incelenmesi

Sinovya sivisi dncelikle makroskopik olarak degerlendi-
rilmelidir. Normal SS rengi hafif sari, saman rengindedir.
inflamasyon durumunda bu renk yesilimsi sariya kayar.
Noninflamatuvar durumlarda ise ksantokromik bir renk
alir. inflamatuvar sivi ise artan hiicre nedeniyle koyu,
bulaniktir. Yine yag damlaciklari, kemik iligine kadar giden
bir kingin habercisi olabilir. Kiglk yag damlalarindan
dolay! sttimsi renk alabilir. Nadiren RA ve kronik gut
artritinde de gérdlebilir (15).

Tablo 1. Antinlkleer antikor paternleri, iligkili antikor ve olasi hastaliklar

Boyanma IFAT ilsikili oto-antikor Olas!i oto-immun hastalik

paterni goruntisu

Homojen E Anti-histon, anti-dsDNA SLE, ila¢ lupusu, RA, juvenil kronik artrit

Homojen-rim H Anti-dsDNA SLE

Grandler . Anti-Sm, anti-Ro(SS-A), anti-La(SS-B), Bir ¢cok hastalikta gérulebilir,
anti-UisnRNP ileri inceleme gerektirir

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

Nukleolar . Anti-Th, anti-fibrillarin / anti-U3snRNP, Skleroderma

anti-Uj7RNP

iFAT: indirekt floresan antikor testi, SLE: Sistemik lupus eritematozuz, RA: Romatoit artrit

Tablo 2. Sinovya sivilarinda aranan 6zellikler ve yorumu (15, 16)

Normal Noninflamatuvar inflamatuvar Purdlan
Renk Renksiz, agik sari Ksantokromik Sarl Bulanik
Gorinim Berrak Berrak Yari berrak- bulanik Purdlan
Viskozite Normal Normal Azalmis Cok azalmis
Lokosit/ mm?3 <200 200-2.000 2.000-75.000 >75.000
PMNL <%25 <%25 >%50 >%85
Musin pihtisi* Normal (-) (0-1) + (2-3) + (4) +
Glikoz Kan diizeyinde Duslk Dislk Disik
Kultar Negatif Negatif Negatif Pozitif

*:1+: Az sayida uzanti var, 2+: ¢ok sayida uzanti var, 3+: Uzantilarda kopma, 4+: Flokilasyon
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Normalde tlp igindeki SS, arkasina konan vyazilarin
okunabilecegi kadar berrak gériinimde olup inflamas-
yonda opaklasir (1). Sinovya sivisi, hemorajikse, énce-
likle bunun artrosenteze bagl olup olmadidi ayirt edilme-
lidir. Artrosenteze bagl ise hemorajik sivi pihtilagacaktir.
Eklem ici patoloji veya koagllasyon bozukluguna bagl
ise fibrinoliz nedeniyle pihtilasma gérilmez (9).

Sinovya sivisi normalde, icerdigi hyaluronidaz nedeniyle
viskdzdr. injektériin ucundan bir damla sivi damlatildi-
ginda normal ve noninflamatuvar durumlarda ip gibi uzar.
inflamatuvar durumlarda ise hayluronidaz sentezi artar
ve bunun sonucunda su gibi hal alarak injektérin ucun-
dan akar (1, 15).

b) Biyokimyasal inceleme

Lokosit sollisyonu ile misin pihtisi olusabileceginden dolayi,
SS’de l6kosit sayimi serum fizyolojik (SF) kullanarak
yapiimalidir. igerisine ayrica metilen mavisi eklemek, lko-
sitleri diger hicre ve partikillerden ayirmada yararli ola-
bilir. Hyaluronidaz eklenmesi ile de cesitli hicrelerin
taninmasi kolaylasir (15). Normalde mI’de 200’Un altinda
olan I6kosit sayisi, osteo-artrit, dejeneratif eklem hasta-
g1, SLE gibi noninflamatuvar eklem hastaliklarinda 200-
2000 arasinda olmaktadir. Romatoit artrit, AS gibi inflama-
tuvar hastaliklarda ise 2.000-75.000 arasinda gézlenmek-
tedir. Septik artritlerde ise bu sayir 75.000'in Uzerinde
g6rilmektedir (16). Bununla beraber, immin sistemi bas-
kilanmig bireylerde septik artrit olsa bile, 16kosit sayisi-
nin 20.000’in altinda da olabilecegi gbzardi edilmemeli-
dir. Romatoit artritin erken dénemlerinde monositler, ge¢
dénemlerinde PMNL fagolizozomlari (RA hiicresi ya da
ragosit) belirgin hale gecebilir. Sistemik lupus eritema-
tozuzda lupus hicresi gérulebilir. Sinovya sivisinda ayrica
eritrositler, trombositler, mast hicreleri, sinoviositler, ilik
hiicreleri, Gaucher hiicreleri ve I16semik hiicreler de gozle-
nebilir.

Yiizde ikilik asetik asitten 3 ml alinip 1 ml SS ile karisti-
nidiginda kuvvetli bir misin pihtisi olusur. inflamas-
yonda ise hyaluronidazin etkisiyle protein-hyaluronatin
yapisi bozulmus olacagi i¢in zayif pithti olusumu gérulir.

Sinovya sivisinda kristal aranmasi, kristal artritlerinin
tanisinda 6nemlidir. Heparinli tipten alinan bir damla
sinovya sivisi bir lama damlatilir, Gzerine lamel kapati-
larak kompanse polarize 1sik mikroskobunda incelenir.
Bu sekilde Urik asit, kalsiyum pirofosfat gibi kristaller
gorilebilir (15).

Normalde SS’de glukoz miktar kan dizeyine gére ¢ok
az diisiik veya aynidir. infeksiyonda ve nadiren de RA'da
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kandaki dlizeyin yarisina kadar diismektedir. Ancak bak-
teri artritleri icin duyarh ve 6zgll degildir (17).

c. Mikrobiyolojik inceleme

Etkeni tanimlamaya yonelik olarak SS 6rneginin Gram
boyali preparasyonu ve incelenmesi, kiltr, antijen tanim-
lama testleri, karsit immunelektroforez (CIE), lateks aglu-
tinasyon ile stafilokok koaglutinasyonu testleri ve mole-
kller tani testleri kullaniimaktadir.

Klinik mikrobiyolojik incelemelerde Gram boyali prepara-:
tin deg@erlendirilmesi olduk¢a 6nemlidir. Antibiyoterapiye
baslanmis bile olsa olgularin 1/3’inde etken mikro-orga-
nizma goérdlebilir (5).

Sinovya sivisi kiltird mikrobiyolojik tanida en &nemli
incelemelerden biridir. infektif artrit kuskulu olgularda
etkeni tanimlamanin yanisira, IA kuskulaniimayan olgu-
larda da etken mikro-organizmay! izole etme sansi vardir.
Yaygin olarak gériilen etken bakteriler yani sira mantar
ve virus, hatta parazitler de géz 6niinde bulundurup ince:
lemeler buna gére yapilmahdir (18). Tanida hem SS,
hem de kan &érneklerinden aerop ve anaerop kultirler
yapiimalidir. Kan kultirlerinde pozitiflik orani erigkinlerde
%10-60, ¢ocuklarda %29°dur. Sinovya sivisi kiltlrlerinde
pozitifik orani, bakteri artritlerinde %90’a yaklasirken,
tiberkilozda %79 civarindadir. Mikobakteri ve mantar
infeksiyonlarinda sinovya dokusuna ait kultirlerden
izolasyon sansi daha fazladir (5).

Tanida sinovya sivisi kultira altin standart olup bunu
6nem sirasina gore sinovya biyopsisi kuiltlrli (etken
mantar ve mikobakteriler igin) ve SS’deki hiicre sayisi ile
PMNL orani izler (3).

Molekiler tanida, polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) ile
hem SS hem de sinovya dokusunda kuskulu patojenlere
6zgul DNA’lar aranabilir. Bu amagcla ¢zellikle Gremede
glclik gosteren Yersinia, Chlamydia, Mycoplasma ve
Ureaplasma, Borrelia burgdorferi N. gonorrhoeae gib
mikro-organizmalari arastirmada PZR tekniginden yarar-
laniimakta (5) olup bu yéntem ile ayrica infeksiydz artrit-
lerin, Reiter sendromu gibi diger inflamatuvar hastalik-
lardan ayrimi yapilabilir (4).

Brucella, Salmonella, Lyme hastaligi, Coccidioides immitise
bagli artritlerin tanisinda serolojik testler yardimcidir (18).
Streptococcus pneumoniae, S. pyogenes ve H. influen-
zae artritlerinin tanisinda CIE ve diger antijen tanimlama
testleri kullanilabilir. Gram-negatif etkenlere bagl artritle-
rin tanisinda ise endotoksin tanimlamaya yénelik Limu-
lus testi degerlidir (3).

505



KAYNAKLAR

1.

10.

12.

13.
14,
15.
16.
17.

506

Pincus T. Laboratory tests in rheumatic disorders. In: Klippel JH, Dieppe PA, eds. Rheumatology. 2nd ed. London: Mosby, 1998: Section 2;
10.1-10.8.

Yalecin P. Romatizmal hastaliklarda laboratuvar bulgulari. Beyazova M, Kutsal Y, ed. Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon'da. Ankara: Glnes Kitabevi,
2000: 590-616.

Usluer G. infektif artritler. Uzun O, Unal S, ed. Giincel Bilgiler Isiginda Infeksiyon Hastaliklarrnda. Ankara: Bilimsel Tip Yayinevi, 2002: 799-810.

Osmon DR, Steckelberg JM. Infective and reactive arthritis. /n: Armstrong D, Cohen J, Berkley SF, eds. Infectious Disease. 1st ed. London:
Mosby, 1999: Section 2; 42.1-42.6.

Smith, JW, Hasan MS. Infectious arthritis. In: Mandell GL, Bennett JE, Dolin R, eds. Principles and Practice of Infectious Disease. 5th ed.
Philadelphia: Churchill Livingston, 2000: 1175-81.

Bocanegra TS. Mycobacterial, brucella, fungal and parasitic artrhritis. /n: Klippel JH, Dieppe PA, eds. Rheumatology. 2nd ed. London: Mosby
1998: Section 6; 4.1-4.12.

Mahowald ML, Mesner RP. Arthritis due to mycobacteria, fungi, and parasites. In: Koopman WJ, ed. Arthritis and Allied Conditions, A Textbooi
of Rheumatology. 13th ed. Maryland: Williams and Wilkins, 1997: 2305-20.

Oksel F. Mikroorganizmalar ve lokomotor sistem. Giimiisdis G, Doganavsargil E, ed. Klinik Romatolojitle. istanbul: Deniz Matbaas, 1999: 475-87.

Keser G. Romatolojik hastaliklarin tanisinda hematolojik, biyokimyasal ve seroimmunolojik incelemeler. Glimisdis G, Doganavsargil E, ed. Klinik
Romatolojide. istanbul: Deniz Matbaasi, 1999: 147-59.

Gl A. Romatolojide laboratuvar arastirmalari. Akoglu T, Aral D, Galglineri M, ed.Klinik Romatolojide. Ankara: Hekimler Yayin Birligi, 1996: 58-65.
http://www.arthritis.co.za/laboratory.htm

Kabasakal Y. Romatizmal hastaliklarda immunolojik testler. Akoglu T, Aral D, Galgiineri M, ed. Klinik Romatolojide. Ankara: Hekimler Yayin Birli§
1996: 66-73.

Friedlander E. The autoantibodies. Am J Med 1996; 100: 16.

Bradwell AR, Stokes RP, Johnson GD. Atlas of Hep-2 Patterns and Laboratory Techniques. Birmingham: KNP Group Ltd, 1995.

Tiziin S. Artrosentez ve sinovyal sivi analizi. Beyazova M, Kutsal Y, ed. Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon'da. Ankara: Glnes Kitabevi,2000: 617-28.
http://www.fpnotebook.com/RHE53.htm

Aral O. Sinovyal sivi analizleri, artroskopi ve sinovyal biyopsi. Akoglu T, Aral D, Galgineri M, ed.Klinik Romatolojide. Ankara: Hekimler Yayir
Birligi, 1996: 76-9.

Freemont A. Sinovial fluid analysis. In: Klippel JH, Dieppe PA, eds. Rheumatology. 2nd ed. London: Mosby, 1998: Section 2; 11.1-11.8.

Infeksiyon Derqisi (Turkish Journal of Infection)





