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Kas iskelet sistemi ile ilgili problemler siphesiz in-
sanligin tarihi kadar eskidir. 100.000 yillik insan ve hay-
van fosillerinde artroz ve spondiloza ait bulgular saptan-
mistir. Eski literatlir ve sanat eserlerinde de, -kas-iskelet
sistemi hastaliklar nedeni ile insanlarin agri ¢ektigi veya
sakat kaldigi ifade edilmektedir. Ancak eski tekstlerde,
Hipokrat tarafindan tanimlanan Gut disinda, bugin bili-
nen romatizmal hastalik veya sendromlara rastlamak
muamkin degildir.

Sanat, edebiyat ve tibbin kor inanglarla baski altina
alindigi karanlik ¢aglardan beri; en azindan son 2000
yildir el, ayak vertebral kolon, kas, tendon, ligaman,
eklem ve cesitli organ hastaliklari romatizma olarak
tanimlanmaktadir. Ancak romatizmal hastaliklarin ayri-
mi, klinik gézlemlerin anatomik ve postmortem inceleme
sonuglariyla karsilastirildigi reform déneminde baslamis-
tir. Sydenham’in Gut ve Connor'un (1691) spondilitle
ilgili calismalari bu déneme rastlar (23). Romatizmal
hastaliklarin daha ileri ayrimi 18. ve 19. yy.da yapilmaya
baslamistir. Fransa’da Charcot ve Marie’nin ingiltere’de
Heberden ve Scudamore gibi arastirmacilarin yazilari iyi
bilinmektedir. Bunlarin galismalan “Nodal Osteoartrit”,
“Romatizmal ates”, “Noropatik artropati” ve “Ankilozan
spondilitin”in tanimlanmasina yardimci olmustur. Garrod,
Charcot ve Adams (1859) gibi yazarlar osteoartriti (OA)
tanimlamislar ve hastaligi RA’nin bir komponenti olarak
kabul etmiglerdir.

Bunun gibi bircok sendrom, ilk baslarda Romatoid
artritin bir tiirii olarak kabul edilmistir. ilk olarak Adams
ve Garod (1859) Gut artritini RA’dan ayirmis ve RA,
hemen hemen Gut disindaki bitiin sendromlari tanimlar
olmustur. Ankilozan Spondilit (AS) ile ilgili tanimlamayi
ise Connurun 1691°'de yaptigi kabul edilmektedir.
Rokitansky (1850), A’ile Diffuz Idiyopatik Skeletal
Hiperostoz (DISH) arasindaki farki gérmus, daha sonra
Strumpel (1897, Berlin), Marie (1898, Paris), von
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Bechterew (1893, St. Petersburg) bu hastaligi tanimla-
mislardir. Minihli klinisyen Friedrich von Miller (1913)
ise, Londra’daki ic Hastaliklari Kongresi'nde,
enflamatuvar eklem hastaliklarini “Artrit” ve dejeneratif
eklem hastaliklarini “Artroz” olarak tanimlamistir.

Degisik romatizmal sendromlarin RA’dan ayrilmasi
yaklasik 125 yilda gergeklesmistir. Teknolojik gelismeye
ve rontgenin kullaniimasina paralel olarak, hala artan bir
hizda ayrilmaya devam etmektedir.

SERONEGATIF SPONDILARTRITLER

Seronegatif spondilartritler (SpA), sinoviyal eklem-
lerde enflamasyonla seyreden, RF’Un (-) oldugu bir has-
talik grubudur (Tablo 1). Bu hastaliklar, degisik klinik
antiteler olmakla beraber, hepsinin ortak 6zelligi asimet-
rik oligoartrit, sakroiliak eklem tutulumu, entezopatiler ve
HLA-B 27 antijeni ile olan iligkileridir (17). Bu hastaliklar-
da etkilenen tim yapilar lenfosit, plazma hicreleri,
makrofaj, Polimorfonikleer (PMN) I6kosit ve mast hiicre-
lerini kapsayan enflamatuvar hicrelerle infiltrasyona
ugrarlar.

Seronegatif spondilartritierde tani, klinik ve radyolo-
jik bulgulara gére konur (Tablo 2). Bu hastaliklarin spekt-
rumu oldukg¢a genistir. Aralarinda birgok ortak nokta ve
yogun bir Ustliste binis (ovarlap) vardir (2,6,17,29).

Spondilartritlerin karakteristik ozelligi olan
entezopatiler, kapsil, tendon ve ligamanlarin kemige
yapisma noktasindaki (entezis) enflamasyona baghdir
(3). Once bir kemik erozyonu gelisir. Bunu ossedz
proliferasyon takip eder ve progresif olarak fibr6z veya
kemiksel bir ankiloz ortaya ¢ikar.

Entezopati, AS’in disinda reaktif artrit, psoriazis
Ulseratif kolit ve Crohn hastaliinda da gérulebilir. Bu
SpA formlari, spondilit ve entezopatiyle seyrettiklerinden
“Spondilartropati” kavrami igine girerler. Bu hastaliklar
bazi kitaplarda sekonder AS olarak ge¢gmekte ise de
genelde etken olan hastaliga gore adlandiriimaktadir.
Bununla beraber, cogu hastada etken olan hastalida ait
bulgu saptanamaz ve hastalik pir AS veya primer AS
olarak taninir.
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Tablo 1. Seronegatif spondilartritler.

Ankilozan spondilit
Reiter sendromu
Psoriatik spondilit
Enetropatik spondilit
Ulseratif kolit

Crohn hastaligi
Whipple hastaligi
Behget sendromu
Reaktif artritler
Juvenil kronik artritler

rON=

Noo

Tablo 2. Spondilartritlerin ortak 6zellikleri.

Romatoid Faktér (RF) negatiftir.

Subkutan nodiil bulunmaz.

Buyk periferik eklemleri asimetrik olarak tutar.
Radyografilerde sakroiliit gordlir.

Grubun Uyeleri arasinda overlap bulgulari vardir.
Ailesel yigiima egilimlidir.

HLA-B27 antijeni ile anlamli iligki vardir.

Deri ve mukoza belirtileri vardir.

Entezopatik ile birliktedir.

COoNOORAWN =

Batin hastaliklarda oldugu gibi seronegatif
spondilartritierde de prognozun bilinmesi ve uygun teda-
vinin planlanmasi taninin dogru konmasina baghdir.
Tani ise, iyi bir anamnez ve klinik muayeneyle konabilir.
Biyokimyasal ve serolojik analizler, gesitli gorintileme
yontemleri ve gerektiginde cerrahi girisimler taniya sa-
dece yardimci olurlar.

ANKIZOLAN SPONDILIT

Seronegatif ~ spondilartritlerin prototipi olan
Ankilozan Spondilit (AS) esas olarak aksiyel iskeleti
tutan, kronik, sistemik, enflamatuvar bir hastaliktir (7).
Ana bulgusu sakroiliak (Sl) tutulumdur (2,20). Kalga ve
omuz eklemlerini de tutabilir (22). Hastalarin %90’inda
HLA-B 27 (+)'tir (17).

“Ankiloz” fuzyonu ve “spondil” ise vertebrayi ifade

eder. Ancak, spinal ankiloz, daha ¢ok hastahdin ileri
dénemlerinde ortaya ¢ikmaktadir.

Ankilozan Spondilitin en erken bulgusu sakroiliittir
(Sekil 1). Ayrnica vertebral kolonun diskovertebral,
apofizer, kostovertebral ve kostotransversal eklemleriyle
paravertebral ligamentdz yapilarni da tutar ve yaygin
entezopatilere neden olur. Vertebra kenarlarinda olusan
entezopatiler sindezmofit olarak adlandiriimaktadir (4).
Entezopati ayrica pubis simfizinde tlylenme, asil tendiniti
ve kalkaneal spur formasyonlarina neden olur (Sekil 2).

Ankilozan spondilitin major bulgulari ge¢ adolesan
veya erken eriskinlikte baglar. Baglama yasi Batr’'da 26,
bizde daha erkendir. Erkek/Kadin orani 3/1°dir. Tani igin
sakroiliak eklemlerin ve spinal kolonun tutulmasi gerek-
mektedir (Tablo 3).
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Hastalarin %75'inde ilk klinik bulgu bel agrisidir
(3,18). Bel agrisi sinsi baglar, tanimlanmasi ve lokalize
edilmesi zordur. Oksirik, hapsirma ve bel hareketleri
agriyi artirabilir. Sik gorilen diger bir semptom %2 saat-
ten fazla suren sabah tutuklugudur. Sabah tutuklugu

Sekil 1. Ankilozan spondilitin karakteristik bulgusu sakroiliittir ve
ileri ddnemlerinde bambu kamigi gériinima ortaya cikar.

Sekil 2. Kalkaneal spur formasyonu seronegatif spoondilartrit-
lerde siklikla goralur.
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Tablo 3. ARA 1984 modifiye Newyork kriterleri.

. En az 3 ay sdreli, istirahat ile artip hareketle azalan bel agrisi
. Lomber kolonun sagittal ve frontal dizlemlerde kisitlihigi

. Yasa ve cinse gore azalmis gogus genligi

. Bilateral grade II-1V sakroiliit

. Unilateral grade llI-IV sakroiliit

AR WON =

4 veya 5 ile birlikte diger klinik bulgulardan en az biri Kesin AS
tanisini koydurur.

sicak bir dus veya hafif hareketlerle azalma, uzun sureli
immobilizasyondan sonra artma egilimi gosterir.

Torakal kolon tutulumu ve Kostosternal ve
manubriosternal bdlgelerdeki entezopatiler gogus agrisi-
na yol acar. Bu agrilar, 6ksuriik ve hapsirma ile artabilir.
Yine entezopatilere bagli olarak kostosternal bileskeler,
spindz clintilar, krista iliakalar, buytk trokanter, iskiyal
cikinti ve tibial cikintida agr olabilir. Cocukluk ve
adolesan dénemde baslayan olgularda basta kalga ol-
mak Uzere periferik eklem tutulumu oldukg¢a fazladir
(17,22). Temporomandibular eklem (TME), hastalarin
%10’unda tutulur. Diger eklemlerin tutulumu ise nadirdir.

Erken dénemde, bazi hastalarda istahsizlik, halsiz-
lik, kilo kaybi ve hafif ates goriilebilir. iskelet tutulumu
disinda en c¢ok akut anterior Uveit meydana gelir. Bu
HLA-B 27 (+) olan hastalarda daha fazladir. Nadiren aort
ve aort kapagi da tutulabilir ve aort stenozuna yol agabi-
lir.

Ankilozan Spondilitin tanisi klinik muayene ile ko-
nabilir. Klinik bulgular bazen hafif olsa bile sakroiliak (SI)
eklem tutulumu tani igin yeterli olabilir. Paravertebral
kaslar hassas ve ilerlemis hallerde siliktir. Bel hareketleri
tim yonlere, Ozellikle laterale kisithdir. Sl eklemler lze-
rine basi veya eklemin gerilmesi agri uyandirir.

Ankilozan Spondilit belde agri yapan cesitli proses-
lerle  kanstirilabilir. Bel agrilan, spondilojen ve
nonspondilojen olmak lizere 2 ana gruba ayrilimaktadir
(8). Spondilojen nedenler travmatik, yapisal (dejeneratif
veya disk kaynakl), enflamatuvar, metabolik enfektif,
neoplastik ve diger nedenlerle ortaya ¢ikan lezyonlardir.
Non-spondilojen nedenler ise noérolojik, vaskdler, visseral
veya psikojen kaynakhdir.

Enflamatuvar kdkenli spondilojenik bel agrilar akti-
vite ile azalip istirahat ile artma egilimindedir. Bunlarda
g6gus genligi ve belin lateral fleksiyonunda kisithlk
vardir. Eritrosit sedimantasyon hizinin (ESR) ylkseldigi
gOruldr. Bilateral sakroiliit saptanmasiyla AS tanisi ko-
nabilir. Ancak, sakroiliit diger spondartropatilerde de
vardir. Bununla beraber, pelvis radyografisi, AS’i diger
bel agrisi nedenlerinden ayirmakta yararhdir.

Aralarinda bazi ince farklar olmakla birlikte Ulseratif
kolit ve Crohn hastaliginda gorilen radyolojik degisiklik-
ler AS’e benzer (18). Psdriazis ve Reiter sendromundaki
sakroiliak degisiklikler de esas olarak AS’e benzerlik
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gosterir. Primer AS’de sindezmofitler genellikle torasik ve
komsu lomber bolgelerde baslar, daha sonra st torasik
bélgeye atlar ve en sonunda da servikal kolonu tutar.
Psoriatik spontilitte ise sindezmofit olusumu gelisiglizel bir
dagihimda olur ve asendan geligsim saptanamaz (24).

Bazi hekimler, AS’deki sindezmofitleri “marginal”
olarak tanimlarlar. Ginku bunlar vertebral gdvdelerin
koselerinde veya koseye 1-2 mm mesafede baglar. Silik
ve kustlyl gorinimdedirler (18). Buna karsin reaktif
artrit ve psoriazisle birlikte olan  spondilitteki
sindesmofitler daha iri ve nonmarjinaldir. Vertebra kése-
sinden degil, yaklasik olarak gévdenin ortasindan baslar.

Uveit, primer ankilozan spondilit  disindaki
seronegatif spondartritlerde daha az ortaya ¢cikma egili-
mindedir (17).

Acne conglobata, acne fulminans, hidradenitis
suppurativa, palmo-plantar pustulosis, sterno-costo-
clavicular hyperostosis ve kronik rekirent multifokal
osteomiyelit gibi alisiimamis deri bulgularinin topluca
olusturdugu aklaz hiperastoz  sendromu  bazi
spondiloartropatik bulgular igerir. Bu bulgular seronegatif
asimetrik oligoartrit, sakroiliit, sindesmofit, entesopati,
anterior g6gus duvari tutulumu ve dusuk bir HLA-B 27
pozitifligidir. Bu sendrom igin yeni bir isim; SAPHO sendro-
mu  (Sinovit-Acne-Pustulosis-Hiperostosis-Osteomiyelitis)
terimi kullaniimaktadir (16).

Sekil 3. Osteoartritte gorllen osteofitler.
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Sekil 4. Diffuz idiyopatik skeletal hiperostozis, tendon ve liga-
manlarin yapisma yerleri ve artmis skleroz egilimi ile birliktedir.

Non-enflamatuvar, spondilojen nedenlerle olusan
bel agrilari aktivite ile artma, istirahatle azalma egilimin-
dedir. Bunlarda gégis ekspansiyonunda azalma yoktur.
Lomber kolonun lateral fleksiyonu genellikle normal
sinirlardadir ve ESR’da normaldir. Ancak bazi hastaliklar
AS ile karnstirilabilir. Bunlar 6zellikle, dejeneratif
diskopatiler ve ankilozan hiperostozis (Forestier Hastall-
g1)dir. Dejeneratif disk hastaliginda, diskovertebral ve
apofizeal eklemlerde degisiklikler ve bunlara komsu
osteofitler gorilir. Osteoartrozda gorilen osteofitler de
yatay yonde, vertebra korpusuna hemen bitisik bicimde,
daha koyu, sivri ve belirgin Gicgen seklinde olugsumlardir.
S| eklemler genellikle normaldir veya hafif dejeneratif
degisiklikler bulunabilir (Sekil 3), fakat sakroiliitte bulu-
nan erozyon ve subkondral kemik kistleri yoktur. Bazi
yashlarda eklem aralik daralmasi, subkondral kemik
sklerozu ve koprilesen osteofitler yanhglikla saroiliit
tanisini diistindurebilir.

Forrestier hastaligi veya DISH olarak bilinen
ankilozan hiperostoz genellikle yaslhlarda gorilen klinik
bir antitedir ve anterior longitudinal ligamanla diger
tendon ve ligamanlarin yapisma yerlerini etkileyen bir
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hiperostoz olayidir. Radyolojik olarak AS ile karigtirilabi-
lir. HLA-B 27 ile DISH arasinda iligki yoktur (Sekil 4).

Bazen DISH'te S| eklemde daralma, subkondral
kemik sklerozu ve kapstler ossifikasyon gibi ciddi
dejeneratif ve hiperostotik degisiklikler olabilir ve bu
sakroiliiti andirir. Birlikte dejeneratif disk hastaligi olan
AS hastalarindaki sindezmofitler de tanida karisikliga yol
acabilirler.

Fluorosis, kondrokalsinozis, okronozis, hipoparati-
roidizm ve Paget hastaligi Sl eklem veya spinal kolon
tutulumu nedeniyle AS ile karisabilirler. Yine
Scheuermann hastaligi, tuberkiloz spondiliti, konjenial
kifoskolyoz ve kronik bruselloz bu gruptadir.

Enflamatuvar intrapelvik hastaliklar, septik sakroiliit
veya dissit, aksiyel osteomalazi veya osteoporoz ve
sakral yezmezlik kiriklar diger bel agrisi olusturan ne-
denlerdir. Bu arada maligniteler de gézardi edilmemeli-
dir.

Primer ve sekonder hiperparatiroidizm basta iliak
taraf olmak Uzere subkondral rezorpsiyon ve komsu
kemik sklerozu nedeniyle S| eklemde diizensizlige yol
acgar. Ancak eklem aralik daralmasi ve eklem ankilozu
gerceklesmez. Kronik hemodiyalizli bazi hastalarda
eroziv diskovertebral lezyonlar ve spinal pseudoartroz
gorulebilir. Bu HLA-B 27 ile iligkili degildir ve muhteme-
len sekonder hiperparatiroidizme baglidir.

Paraplejik ve quadriplejiklerde de saroiliiti distindu-
ren degisiklikler ve eklem fiizyonu olusabilir. Ancak,
bunlarin benzerligi yuzeyseldir. Enflamatuvar olmayip
immobiliteye bagl olarak gelisirler. Bu degisiklikler has-
taligin siiresi ve seviyesi ile iligkilidirler.

Ankilozan Spondilit erken adolesan dénemde bas-
lar. Etkilenenlerin ¢ogunlugu erkektir. Bunlarda erken
komplikasyon olarak siklikla Gveit olusur. Erken baglan-
gigh AS, gocuklarda aksiyelden gok periferal semptom-
larla baslar ve bu nedenle Juvenil Kronik Artrit (JKA) ile
karistinlabilir (25). Eriskin baslayan AS’nin baslama yasi
ise yaklasik 20’dir. Hastalik ileri yaslarda genellikle
inaktiftir.

50 yas sonrasinda AS c¢ok nadiren olusur. Ancak
bdyle oldugu bildirilen 10 olgu vardir (9). Bu hastalarda,
hastaligin basinda aksiyel tutuluma ait pek bir bulgu
saptanmamis, buna karsin periferal oligoartrit, alt
ekstremitelerde pitting 6dem ve ESR yuksekligi saptan-
mistir. Bu olgulardan 5’inde daha sonra bilateral sakroiliit
gelismistir. Bunlar erkeklerde 50 yas sonrasinda ortaya
¢ikan spondiloartropatilerin  yaklagsik %10’unu olustur-
maktadirlar. Bu artropati RS3PE’i (Remitting seronega-
tive symmetrical syndrome with pitting edema) taklit eder
(17).

RSsPE’li hastalar genel olarak 50 yas Ustlinde er-
keklerdir. Bunlarda poliartrit, bastirmakla gode birakan
0dem ve sinovyal sivida az sayida hiicre vardir. HLA-B
27 (-)tirler. Ayrica tim RS3PE’li hastalarda simetrik el
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tutulumu vardir. Bu bulgular geg¢
spondiloartropatili hastalarda gértlmez.

baslangich

Osteitis kondansans ilii, klasik olarak multipar geng
kadinlarda goérilir ve siklikla asemptomatiktir. Radyog-
rafik olarak S| eklemin alt yarisina yakin bolgede iliak
kanatta U¢genimsi yogun sklerotik kemik alani vardir ve
eklemin kendisi normaldir. Hastalik kendini sinirlar ve
HLA-B 27 ile iligkisi yoktur.

Ankilozan Spondilit, degisik genetik, immunolojik,
epidemiyolojik ve patolojik bulgular nedeni ile RA'dan
kolaylikla ayrilabilir. AS’deki sinoviyal degisiklikler RA’e
benzer. Ancak RA genellikle simetrik poliartrit seklin-
dedir ve kigik eklemleri etkiler. Entezopati ve
sindezmofitler gérilmez. Sl, apofizer ve kostovertebral
eklem tutulumu nadirdir. Buna karsilik AS’de kalga ve
omuz eklemleri digindakiler oligoartikiller ve asimetrik
olarak tutulur. HLA-B 27 (+), Rf(-)’tir ve subkutan noddl-
ler yoktur.

PSORIATIK ARTRIT

Diger romatizmal hastaliklar ekarte edildiginde,
artritle birlikte psoriasis veya psoriatik tirnak hastaliginin
varligi psoriatik artrit (PA) tanisi igin yeterlidir (Tablo 4)
(5,15,19).

Psdriazisli  olgularin  yaklagik  %20-40’inda
vertebral kolon tutulmakta (13) ve %Z2-5'sinde artrit
gelismektedir. Artritli hastalarin ise %25-70’inde HLA-B
27 (+)'tir. Psoriazisle seyreden periferal artritli hastalar-
da ise daha ¢ok HLA-DR 8, HLA-DRW 4 ve HLA-DR 7
yuksektir.

Psdriatik Artrit farkli sekillerde baglayabilir. Periferik
tutulumda, dizle birlikte sikhkla 1 veya 2 distal
interfalangeal (DIP) eklemi tutan oligoartrit vardir. Bu
artrit bazen travmayi takip eder. Hastalik bazen RA’daki
gibi simetrik poliartrit seklinde baslar ve bu durumda
psoériazis ile beraber RA'nin birlikteligini kabul etmekte
yarar vardir.

Distal interfalangeal eklem sisligi psoriatik artritin
karakteristik bulgularindandir. Bu, sikhkla tirnaklarda
distrofik degisikliklerle beraberdir. Hastalarin 1/3’Unde
asemptomatik sakroiliit gelisir.

Tablo 4. Psoriatik artritin belirleyici 6zellikleri (5).

Primer Osteoartrit olmaksizin DIP eklem tutulumu
Asimetrik Eklem Tutulumu
RF (-) ve subkutan nodil yoklugu
Fleksor tenosinovit ve sosis parmaklar
Ailesel psoriatik artrit hikayesi
20’den fazla tirnak pittingi
Aksiyel grafilerde asagidakilerden 1 veya fazlasi
Sakroiliit
Atipik sindezmofitler
Paravertebral ossifikasyon
Osteopeni olmaksizin eroziv artrit
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Vertebral kolonu tutan olgularda PA, atipik
paravertebral ossifikasyon, disk kalsifikasyonu, vertebral
fluzyon ve nonmarginal (paramarginal) sindesmofitlerle
AS’ten ayrilir (13,24). Psoriatik artrit ile ankilozan
spondilit arasinda ayirtedici 6zelliklerden biri de psdriatik
artritte apofizeal eklemlerin enflamatuvar olaydan kis-
men korunmasi ve karalesmenin daha az olmasidir (13).

Psdriazis, genellikle artropatiden énce ortaya cikar
(%75). Tirnaklarda distrofik degisikliklerin  olmasi
psoriazisi digtindirmelidir. Thimble pitting (ylksik tir-
nak) ve tirnak plagi, tirnagin biyimesi ile ortaya ¢ikan
degisikliklerdir. Subungual hiperkeratoz sonucu, tirnak
plaginin altinda yumusak keratotik materyal birikmesi ile
tirnagin serbest kenari ayrilir. Bu, tirnak blylmesinin
aksi yénde artar. Psoriatik artropatide subungual
hiperkeratoz ile DIP eklem sisliginin  birlikteligi
romatolojideki patognomonik bulgulardan biridir. Ancak,
artritle birlikte sadece psdriatik tirnak tutulumu mevcut
ise bir mantar enfeksiyonu ekarte edilmelidir. Artritle deri
bulgulari arasinda birliktelik konusunda kesin bir deger-
lendirme bulunmamakla beraber, hastanin hikayesinde
mutlaka deri bulgulari ile ilgili yakinmalar mevcuttur.
Ancak bazan artrit psériazisten énce ortaya ¢ikabilir.

Psoroiatik  artritte  subkondral kemik, iginde
osteoklastlarin bulundugu bir granilasyon dokusu ile
rezorbe olur (osteolizis). Bunu osteoblastik proliferasyon
takip eder ve radyogramlarda firgamsi bir goriinti ortaya
cikar. Eklem teleskop veya opera cami seklini alir. Hok-
ka-kalem deformitesi ortaya c¢ikar (Sekil 5). Pelvis ve
kalkaneusta da yeni kemik olusumlari vardir. Bu histolo-
jik olarak, kemigin subperiostal kaybi ve subkondral
sklerozuna baghdir. Bu kemik proliferasyonu, hem
psoriazis ve hem de Reiter sendromunun karakteristigi-
dir. Psdriazis'te ayrica intraartikller ~ fluzyon,
ekstraartikiler entezopati ve periostit gelisir.

Metatarsofalangeal (MTP) eklem sinovyalarinin
sismesi tipik olarak parmalarin anormal sekilde birbirle-
rinden ayrilmamalarina yol acar ve bu “pence bulgusu”
olarak bilinir. Tendon kiliflarindaki sinovyal kalinlasma
ise “Sosis parmak” veya “Sosis Bagparmak” goruntisi
olusturur. Sinovyal kalinlasma genel olarak eklem kap-
sulinin gergin oldugu ekstansor ylizeylerde ortaya
cikar.

Psoriatik artrit, Romatoid artritle birgok noktada
benzerlikler gosterir ve bu iki hastalik karigtirilabilir (15).
Eklemlerdeki histolojik degisiklikler RA’ye benzemekle
beraber daha ¢ok distal eklemler, asimetrik olarak etkile-
nir ve ekleme komsu yapilarda yogun destriiksiyon mey-
dana gelir. Psoriatik artritte DIP eklemlerin yaninda goé-
gls On duvari da tutulur. Kalgalar ve TME eklemler pek
tutulmaz, sistemik bulgular ve subkutan nodul yoktur.
Romatoid Faktor (-)'tir. Psoriatik artritte karakteristik
olarak dactylitis iritis, tek tarafli ekstremite 6demi ve
Ozellikle topuk cevresinde olmak Uzere entezopatiler
vardir.
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Sekil 5. Psoriatik artritin ileri ddnemlerinde ortaya gikabilen karakteristik hokka-kalem deformitesi.

Seboreik dermatit, papuloskuamoz deri lezyonlari
ve tirnaklarin fungal enfeksiyonlari tanida yanilmaya
yol agabilir. Eroziv seyreden el osteoartriti de psoriatik
artriti  taklit edebilir. Bu durumda Heberden ve
Bouchard nodiilleri gibi kemiksel geniglemeler ve 1.
karpometakarpal (CMC) eklem tutulumu hastaldin
ayirici tanisini saglar.

Psoriatik artrit, Gut'taki gibi ¢cok akut baslayip distal
eklemleri tutabilir. Bu durumda, eklem aspirasyonu gere-
kir.

Tetikleyen mekanizma bulunamazsa Psoriatik Artrit
ile Reaktif artriti birbirinden ayirmak mimkin dedgildir.
Psoriatik artritin de psoriatik plaklardaki bir bakteriden
saynaklanan reaktif artrit oldugu disinilmektedir. Reiter
sendromundaki tirnak degisiklikleri de karistirmaya ne-
den olabilir. Yine psdriaziste de konjunktivit bulunabilir.
Ayrica Reiter sendromu ileriki donemlerinde psoriatik
artrite donusebilir. Ancak, karatoderma blennorrhagica
varlig1 Reiter sendromu lehine bir bulgudur. Bunun di-
sinda psoriatik hastalarda diare bulunmamasi tani ko-
nulmasinda yararli olabilir.

Distal ve proksimal interfaiengeal eklemlerin asi-
metrik tutulumu bazen osteoartrit ile karistirlmasina
neden olabilir (5,19). Osteoartritte kemiksel yapilarda
hipertrofi ve eklem aralik daralmasina karsin psériatik
artritte distal interfalangeal eklem araliklarinda genisle-
me egilimi vardir.

Turkiye Kilinikleri J Med Sci 1996, 16

Psoriatik artrit monoartikiler olarak ortaya g¢iktigin-
da Gut veya septik artrit gibi monoartite yol agan diger
patolojileri de g6z 6nlinde tutmakta yarar vardir.

ENFLAMATUVAR BARSAK
HASTALIKLARI

Enflamatuvar barsak hastaliklari ile kas iskelet sis-
temi hastaliklari arasindaki iliski bir asirdir bilinmesine
karsin ilk zamanlarda, bu hastaliklardaki eklem degisik-
likleri birlikte bulunan RA’e baglanmaktaydi. Ayrica ek-
lem semptomlari ile enflamatuvar barsak hastaliklar
arasindaki prevalans da ¢ok daha distkti. Buglin bu iki
hastalik grubu arasindaki iliski daha iyi bilinmekte ve
artrit prevalansi daha sik olarak rapor edilmektedir.

Enflamatuvar barsak hastaliklarinda spondilit,
sakroiliit ve periferal artrit gordlebilir. Bunlarin her biri
ayri ayri olusabilecedi gibi birlikte de bulunabilirler.
Spondilit, spondilartritle seyreden Ulseratif kolit ve Crohn
hastalarinin %80’inde barsak hastaligiyla birlikte veya
sonraki ilk bir yil icinde ortaya c¢ikar. Hastalarin bir kis-
minda ise barsak hastaligindan yillarca 6nce baglar.
Buna karsin periferal artrit %5 oraninda goérilir ve ge-
nellikle barsak hastaligi ile birliktedir veya daha sonra
geligir (14,28).

Enflamatuvar barsak hastaliklarinda aksiyel tutulum
%5-12'dir. Buradaki spondilit klinik ve radyolojik olarak
klasik AS’den ayirdedilemez. Bunlarda da hareket ve
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g6gus ekspansiyon kisithhdi ile beraber bel, kalga ve
gogus agnisi vardir. Entesopati hastaligin bagsta gelen
bulgusudur ve genellikle Achille tendonu ve plantar
fasianin insersiyonu tutar. Diger 6nemli bir bulgu da
asimetrik sakroiliittir. Sakroiliak tutulum, iliak kanatta
daha belirgin olmakla beraber AS’'den ayirtedilemez.
Hastalik kadin ve erkekleri esit olarak tutar.

Ulseratif kolite gdére Crohn hastaliinda periferal
artrit daha fazladir. Ancak ikisinde de tablo aynidir. Daha
cok alt taraf blylk ve kiglk eklemleri monoartikiler
veya asimetrik oligoartikiiler tarzda tutulur (27). En sik
dizler, ayak bilegi, omuz eklemi, el bilegi, dirsek ve el ve
ayaklarin kugik eklemleri tutulur. Artropati genellikle
kendini sinirlar, migratuvar karakterdedir ve 2-8 haftada
kaybolur. Rekdurensleri siktir. Ancak barsak hastaligi ile
tekrar ortaya ¢ikar. Ek olarak parmaklarda comaklagsma
olabilir.

Bulgular Ulseratif kolitte de aynidir. Ulseratif kolitte
bazen, eklem araliginda daralma, erozyon gibi RA'yi
andiran degisiklikler olmakla beraber, bunlar yumusak
doku siglikleri ve periartikiler osteopeni seklinde ilimli
bulgulardir. Klinik olarak, akut bir monoartikiler sinovit
genellikle vardir. En sik diz eklemi tutulur. Hastalarin
%10-20’sinde  eritema nodosum ve pyoderma
gangrenosum ortaya ¢ikabilir. Eritema nodosum, hasta-
lik aktivitesi ile iligkilidir ve periferik artritli hastalarda olur.
HLA-B 27 (-) spondiloartropatik bir hasta enflamatuvar
barsak hastaligi tanisini akla getirmelidir. Ulseratif kolit
ataklarinin hastalik siiresi ile ilgisi yoktur.

Bu grupta iskelet diginda en ¢ok akut anterior uveit
olugur. Deri lezyonlari hastalarin %10-25’inde vardir.
Enfeksiybz ajanlara bagli olarak gelisen enterojenik
reaktif artritterde aksiyel tutulum daha azdir (%6-9) ve
bunlarda AS gelisimi daha seyrektir. Bunlarda artrit,
spondartritierdekine benzer. Asimetrik oligoartrit ve
tendinit vardir. Daktilitis gorllebilir. EkKlem semptomlari
kendini sinirlar ve hastalarin %70’i yaklasik 19 haftada
tamamen diizelir. Bununla beraber hastalarin %20’sinde
multipl epizodlar gelisir. Artrit genellikle diareden 6-14
glin sonra, hastalarin %80’inde ise 30 gun icinde mey-
dana gelir. Bu grupta %5-30 akut anterior Uveit ve
konjonktivit vardir.

Oral Ulser ve eritema nodozum sik olmasina kargin
keratoderma blennorrhagica hig goriilmez. Barsak semp-
tomlar artritte beraber agik bir sekilde bulunuyorsa,
barsak hastaligi ile birlikte olan diiger sendromlar
ayirdedilmelidir. Reiter sendromu diare, blyik eklem
tutulumu ve spondilit ile birlikte bulunabilir. Reiter send-
romunda diare siklikla spontan olarak kesilir. Gaita kiltu-
rinde Campylobacter, Yersinia, Salmonella, Shigella gibi
bakteriler tGreyebilir ve artrit ataklari nadiren barsak has-
taliklarinin ciddiyeti ile iligkilidir (1).

REITER SENDROMU

Reiter sendromunu (RS) tanimak kolaydir. Ancak
inkomple olgularda artritin, yakinda gegirilmis bir genital
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veya enterik enfeksiyon ile birlikteliginin gdsterilmesi
gerekir. Olgularin %40’tan fazlasinin etyolojik nedeni
seksliel gecisli nongonokokal enfeksiydz ajanlar;
Clamydia Trachomatis ve Ureaplasma urealyticum’dur
(10). Bu nedenle hastanin iyi sorgulanmasi gerekir.
Etkenin izolasyonu ve tedaviye yanit alinmasi da bunu
destekler. intestinal kaynakli S. Fleksneri, diger
Salmonella subtipleri, Yersinia enterocolitica ve bazi
subtipleri ile de komple veya inkomple Reiter sendromu
gelisebilir (12).

Klinik olarak RS denebilmesi i¢cin 1 aydan fazla si-
ren periferal artritle beraber Uretrit veya servisit varliginin
gOsterilmesi gerekir. Ancak son zamanlarda inkomplet
Reiter olgularinin tim komponentleri iceren klasik form-
dan daha fazla goérildugu bildiriimektedir (20). Olgularin
%80’inde HLA-B (+)'dir. Antiklamidyal serum antikor
titreleri genellikle ylksek bulunur. Hastaligin tani koydu-
rucu bagka bir testi de yoktur.

Ayirici tanida 6nce septik artrit ekarte edilmelidir
(26). Sinoviyal sivi hastaligin ilk asamalarinda pdrilan
karakterdedir. Ancak daha sonraki degisiklikler RA’ya
benzer. Fakat yeni kemik olusumunun da bulundugu
periost tutulumu Reiterde RA’ya gére ¢ok daha karakte-
ristiktir. Bu baglamda eklem lezyonlari enfeksiyoz artriti
animsatir.

Genellikle dizler, ayak bilegi ve ayak eklemleri tutu-
lur ve tutulan eklemlerin sayisi 1 ile 5 arasinda degigir.
Tutulum asimetriktir. Eger varsa, 1 veya 2 DIP eklem
tutulumu karakteristiktir. Siklikla lineer veya kustlyu
tarzinda kemik proliferasyonu gortlir. Sakroiliit siktir ve
tek veya cift tarafli olabilir. Reiter sendromunda gérilen
major sindezmoz S| eklemlerin st boliminde olur.
Ayrica tendindz kalsifikasyon ve ossifikasyon gelisir.
Entezopatiler karakteristik olarak palantar fasciit ve ba-
zen plantar spur olusumuna yol agar. Nadiren RA’y! taklit
eden bir poliartrit olabilir.

Hastalik siklikla diz, kalga, ayak bilekleri veya kal-
calarda akut bir tablo seklinde baslama egilimindedir
(20). Reiter hastaliginda ayak parmak interfalangeal
eklemlerinin tutulumu ve sismesi bakirimsi bir pigmentin
birikmesiyle beraber “sosis parmak” gérinimine neden
olur. Enflamasyon gegirmis bir eklem Uzerindeki bu
pigmentasyon ve soyulmalar, enflamasyonun ciddiyet ve
suresini g0Osterirler.

Deri lezyonlar histolojik olarak postiilar psériazisten
ayirtedilemez. Ancak psoriatik artriti  hastalarda
konjunktivit, oral mukozal lezyonlar, circinate balanit ve
diare veya Uveit bulunmaz. Circinate balanit Reiterde
karakteristiktir, glans penisin tabaninda koronada olugur
ve herpes’ten agrisiz olmakla ayirtedilebilir.

Keratodermia Blennorrhagica’nin rash’lari kolaylikla
taninir. Bunlar, kiigtik bir makul halinde baglar ve giderek
vezikul halini alir. Lezyonlar agrisizdir.

Oral Ulserler, Behget sendromu, Crohn hastaligi ve
Sistemik Lupus Eritematozus’ta (BLE) de gérulir. Beh-
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cet ve Crohn hastaliklarinin oral Ulserleri rekirent aftoz
stomatitten farkli olmayabilir. Buna karsilik, Reiter
hst.nin lezyonlari agrisizdir, diizensiz kenarli ve genellik-
le damak ile dilin dorsumu arasinda yerlesirler. Yine aktif
lupuslu hastalarda oral Ulserler siktir.

Genital Ulserler Behget hastaligini disindurur. An-
cak, 6zellikle agiz Ulserleri ve artritle beraber olan genital
Ulserler Reiter hastaligina baglidir. Circinate balanit ise
genital herpestekine oranla agrisizdir.

Postveneral reaktif artritlerin ayirici  tanisinda
gonore enfeksiyonlari dnem tagir. Clamidya enfeksiyon-
larinin %20-50’sinde birlikte gonokok enfeksiyonlari da
bildirilmektedir (10). Gonokokal artritte siklikla bir eklem
daha belirgin olarak tutulmustur ve eger varsa pustular
deri lezyonlari karakteristiktir. Stiphe varsa bunlar aspire
edilip kaltar yapilir.

Ulseratif kolit ve rejyonel enterit artritinde kronik ve-
ya sik sik tekrarlayan diyare bulunur. Eriteme
nodosumda ise Reiter sendromunun mukokutanéz lez-
yonlari bulunmaz.

Asil tendonunun yapisma yerinde agril sislik veya
plantar alandaki agrilar ciddi sekilde reaktif artriti diistin-
dirmelidir.

BEHCET SENDROMU

Behcget sendromu vaskaiilit, tveit, cilt-mukoza belirti-
leri ve kas-iskelet sistemi degisiklikleri ile seyreden,
nedeni halan bilinmeyen, sistemik bir hastalktir (11,30).
20-35 yaglarinda, erkek ve kadinlarda esit oranda goru-
IUr. Akdeniz ve uzakdogu ulkelerinde siktir ve HLA-B51
ile genetik yakinligi mevcuttur.

HLA-B27 ile iligkisinin zayifligi, buna karsin HLA-
B51 antijeninin siklikla (+) bulunmasi ve vaskiilit tablo-
sunun en Onemli belirleyici olmasi, bu hastaligin
seronegatif spondartritter grubu iginde sayilmasinin
tartismali hale getirmektedir (29,30).

Seronegatif spondilartrit grubunun en 6nemli 6zelligi
sakroiliak eklem tutulumudur ve bu bulgu Behget sendro-
munda olduk¢a azdir. Tani asil mukokitandz ve okuler
lezyonlarla ve yaygin vaskdlitle konur. Eklem bulgulari has-
taiga tani koydurmada yardimci olmakla beraber
seronegatif spondartrit karakteri tagimaktadirlar. Ancak,
Ozellikle gdz ve eklem bulgularinin diger seronegatif
spondartritterde de gérulebilir olmasi ayirici tanida dnem
tasir.

Mukokiizan6z lezyonlar Behget sendromunun esa-
sini olusturur. ik bulgular genellikle aftéz ilserlerdir.
Hastalarin  %97’sinde  bulunur  (30). Erkeklerde
skrotumda ve kadinlarda labialarda siklikla agenital
Ulserasyonlar vardir. Eritema nodosum tipi, akne benzeri
ve papller lezyonlar goruldr. Sikhkla kronik, rekirren,
bilateral Gveit bulunur. Hastaligin tek spesifik tani koydu-
rucu bulgusu “paterji” testidir.

Kas iskelet sistemi bulgulari genellikle deformasyo-
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na yol agmaz ve eroziv karakterde degildir. Eklem tutu-
lumu birkag hafta siiren bir monoartrit veya oligoartrit
tablosu gdsterir. Genellikle diz, ayak bilegi, dirsek gibi
blylUk eklemler simetrik veya asimetrik olarak tutulur.
Ayirict tanida Reiter sendromu o6nem tasir. Ancak
Reiter'de genital lezyon genellikle glans penis’te gorilir-
ken Behget sendromunda skrotumda yerlesmeye egilim-
lidir (30). Ayrica Behget sendromunda Uretrit'e ait bulgu
saptanmaz.
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