fiziksel fip ve rehabilitasyon

GIRiS

Anglosakson literatiiriinde ilk olarak 1973'te Aho
ve arkadaslar1 tarafindan kullanilan reaktif artrit teri-
mi Fransiz literatiiriinde reaksiyonal artrit olarak geg-
mektedir. Reaktif artrit ekstraartikiiler olarak yerle-
sen infeksiyonlardan sonra ortaya c¢ikan, eklemde
mikroorganizma veya antijeninin bulunmamas: ile ka-
rakterize aseptik inflamatuvar artropatileri tanimla-
mak amaciyla kullanilir. Bu artritlerin diger ortak
ozellikleri HL A B27 antijeni ile iliskili olmasi, bazi
ekstra artikiiler belirtilerle birlikte bulunmasi, birkag
hafta veya ayda kendiliginden ya da semptomatik te-
davi ile gerilemesi, iyilesmesidir (1, 9, 12).

Reaktif artrit kavrami ig¢ine hangi hastaliklarin
dahil edilecegi, eski klasik bir kavram olan postinfek-
siy6z artritlerin dahil edilip edilemeyecegi halen tartis-
malidir.  Intraartikiiler mikroorganizma antijeninin
pratik olarak ortaya g¢ikarilmasi ¢ogunlukla olanaksiz
oldugundan reaktif artrit ve postinfeksiydz artrit ara-
sinda ayirim yapmak teorik ve fizyopatolojik yonden

mimkiinse de pratik olarak mimkin degildir (12).

ETYOLO.Ii

Reaktif artritler etyolojilerine gore ikiye ayrilir-
lar:

1. Etyolojisi kesin olmayan reaktif artritler
2. Etyolojisi kesin olan reaktif artritler

Etyolojisi kesin olmayan reaktif artritler:

Postinfeksiydz artritlerin reaktif artrit etyoloji-
sindeki yeri heniiz kesinlik kazanmamistir.

Poststreptokoksik ~ kaynakli artritlerin epidemiyo-
lojik, klinik ve tedavi 6zelliklerinin farkliligi ve HL A
B27 antijeni ile iliskili olmamasi nedeniyle reaktif
artrit kapsamina alinip alinamayacag: tartigsmalidir
9, 14, 19).

Postgonokoksik  artritterin mekanizmasi ile ilgi-
li yeni goriisler getiren c¢aliymalarda immiin komp-
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lekslerin hastaligin aseptik eklem belirtilerinin ve yay-
gin diger ekstraartikiiler belirtilerin ortaya g¢ikmasin-
da rol oynadig: kabul edilmektedir. Daha sonra intra-
artikiiler sivinin septik 6zellik gosterebilmesi immiin
komplekslerin  olusturdugu inflamasyon
mikroorganizmanin ekleme girmesi ve geligsmesine

nedenile

baglanmaktadir. Gonokoksik artritin erken donemi
reaktif artrite benzemekle birlikte septik artrite uy-
egun ortam hazirlamaktadir (9, 18).

Brusella ve meningokok infeksiyonlarina bagh
olarak septik artritlerden baska immunoallerjik bir
mekanizma ile aseptik artritler olusmaktadir (10, 23).

Etyolojisi kesin olan reaktif artritler:

Urogenital kaynakli reaktif artritler: Baz arastir-
macilara gore geng¢ adultte en sik goriilen artritlerdir.
iskandinav arastirmacilar tarafindan iiropoliartritler,
anglosakson arastirmacilar tarafindan seksiiel gecisli
edinsel reaktif artritler olarak adlandirilirlar (9, 14,
19).

Nongonokoksik {iretritlerin % 1-3'iinde ortaya ¢i-
kan bu artritlerin % 25'inde Reiter sendromu gelisir
(8). Nongonokoksik iiretritlerin yaklasik % 50'sinin
nedeni Chlamydia trachomatis'tir. Reiter sendromu-
nun sorumlusu vakalarin % 50-70'inde direkt veya in-
direkt farkli metodlarla ortaya ¢ikarilan Chlamydia
trachomatis infeksiyonudur (5, 7).

Urogenital kaynakl:i reaktif artritlerde kadin ve
erkek genital organlarinda patojen mikoplazmalardan
biri olan Ureaplazma urealyticum da sorumlu tutul-
maktadir (4, 5).

intestinal kaynakli reaktif artritler: Yersinia en-
terocolitica, Yersinia pseudotuberculosis, Shigella flex-
neri (Ozellikle tip 1 veya 2), salmonellalar (6zellikle
salmonella typhmurium, enterocolitis, agona), Campy-
lobacter jejuni'nin sorumlu oldugu bildirilmektedir

(5,9, 14, 17, 21, 22, 23).
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Reiter sendromu reaktif artritin en gilizel 6rnegi
olarak kabul edilebilir. Bu vakalarin % 25-50'si anki-
lozan spondilite doniismektedir (3, 9. 1.2).

1976'da Wright ve Moll reaktif artritleri epidemi-
yolojik, herediter, klinik ve tedavi yodniinden birgok
ortak  ozellikler bulunmasi nedeniyle séronégatif
spondiloartritler grubuna dahil edilebilecegini ileri

stirmiislerdir (1 ).

KLiNiK BULGULAR

Reaktif artritler siklikla 20-40 yas arasinda eks-
traartikiiler bir infeksiyona bagli olarak ,elisir. Infek-
siyonun baslangici ile artritin ortaya ¢ikmasi arasinda
asemptomatik bir donem bulunur. Siklikla alt ekstre-
mitelerde ve blylik eklemlerde oligo, nadiren poli ve
monoartikiiler yerlesim gosterirler. HL A B27 pozitif
vakalarda ekstra ve juxtaartikuler belirtiler daha siktir
(4,9).

Artikiiler belirtiler

En sik goriilen eklem lokalizasyonlar: dizler, ayak
bilekleri, ayaklar ve nadiren el bilekleri ve ellerdir.
Sakroiliak eklem tutulmasi da gozlenir. Eklemde in-
flamasyon bulgular1 bulunur. Genel durum bozuklugu
infeksiyona gore degisen derecelerde olabilir (4,5,10).

Juxtaartikuler belirtiler

Tim belirtilerin ortaya ¢ikmadig1 baz1 klinik
formlarda tanida olduk¢a yardimcidirlar. Bunlar ara-
sinda topuk agrilari, asil tendiniti, sakroiliak eklem
mobilizasyon manevralar: ile ortaya g¢ikarilan duyarli-
lik sayilabilir (19).

Ekstraartikiiler belirtiler:

Genito-lriner sistem: Erkekte amikrobik iiretrit,
kadinda latent seyirli servisit bulunabilir.

Goz:  Siklikla konjunktivit goriilmekle beraber,
uzun siiren formlarda episklerit ve iridosiklit de gori-
lebilir. Goz bulgular1 intestinal kaynakli formlarda,
genito-liriner kaynakli olanlara oranla daha seyrek ola-
rak ortaya ¢ikar (4, 5, 19).

Cilt: En sik olarak goriilen keratodermi, sirsinal
balanit, eritema nodosumdur.

Kalp: Yersinia kaynakli reaktif artritlerde kalp
tutulmas:1 digerlerine gore daha siktir. Myokardit,
kardiak frotmanlar, gegici {ifiirtimler gorilebilir (15,
19).

LABORATUVARBULGULAR

Reaktif artritlerde eklem belirtileri ortaya c¢ikti-
ginda trogenital veya intestinal belirtiler kendiligin-
den veya antibiyotik tedavisi ile gerilediginden sorum-
lu mikroorganizma her zaman idrar ve gaita kiiltiirleri
ile tespit edilemez. Direkt veya indirekt bakteriyolo-
jik tetkiklere ragmen vakalarin % 30-50'sinde sorumlu
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germ bulunamamistir. Eklem belirtisi ortaya ¢iktigin-
da germ genellikle organizmay: terketmistir. Sorumlu
ajan1 ortaya ¢ikarmak igin serolojik testler, lenfoblas-
tik transformasyon testi gibi bazi yontemlere basvu-
rulur. Bu testler de spesifik degildir. Bazi kontrol
gruplarinda da pozitif olabilir. Reaktif artritli bir has-
tada baska bir germe bagli residiv de goriilebilir. Tim
bunlara ragmen reaktif artrit etyolojisinde chlomydia,
shigella, salmonella gibi bazi germlerin kesinlikle rol
oynadig1 gosterilmistir (6,10, 15, 18, 24).

Sedimentasyon hizi, fibrinojen ve CRP gibi bazi
inflamasyon bulgular1 siklikla anlamlidir. Sinovial
stvi  inflamatuvar Ozellikli fakat sterildir. Romatoid
serolojik testler negatiftir. HL A B27 antijeni reaktif
artritin tipine bagli olarak degisen siklik (% 57-85)
pozitiftir (1, 22).

Radyolojik tetkikler genellikle normaldir.

PROGNOZ

Etyoloji ne olursa olsun vakalarin % 50-70'1 1-6
ayda kendiliginden veya semptomatik tedavi ile iyi-
lesir. Bir kismi 6-12 ay siirebilir veya kroniklesebilir.
Bernard'in 279 vakasinin % 50.6'st 3 ayda (6), Per-
nod'un 119 vakasinin % 53U 45 giinde (20), Kallio-
maki'nin 27 vakasinin % 77'si 6 ayda (13), Laitinen'-
in 74 vakasinin % 49'u 3 ayda (16) iyilesmistir.

Doury, Aho ve Laitinen 6 aydan fazla siiren va-
kalarda HL A B27 antijenin daha siklikla pozitif go-
rildigiini bildirmektedirler (1, 11, 16).

Hastaligin baslangic belirtilerinin iyilesmesinden
en az bir yil sonra diger belirtilerle birarada veya izole
edilen belirtilerinin ortaya g¢ikmasi rezidiv olarak ka-
bul edilir.

David-Chausse 7] vakanin 16'sinda (8), Aho 124
vakanin 17'sinde (1) residiv oldugunu belirtmektedir-
ler. Residivler genito-iiriner kaynakli olanlarda intes-
tinal kaynakli olanlardan daha siktir (8).

TEDAVI

Antibiyotik tedavisi ile ekstraartikiiler, o6zellikle
mukoza tutulmalari tzerinde etkilidir. Eklem tutul-
mas1 lizerinde etkili degildir (7). Eklem belirtileri
olanlarda uygun tedavi nonsteroid antiinflamatuvar
ilaglardir. Bu tedavi intraartikiiler kortikosteroid in-
jeksiyonu ile bir arada uygulanabilir (4, 8).

Alt1 aydan fazla siiren, eklem tutulmalar1 yaygin
olan ve nonsteroid antiinflamatuvar ilaglarin etkili ol-
madig1 durumlarda, baz tedavi ajanlarini kullanmak
gereklidir. Baz tedavi olarak azothioprin, methotrak-
sat, levamizol kullanilmis olmakla beraber altin tuz-
lar1 6nerilmektedir (9).
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