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Kemik ve Eklem Tiiberkiilozunun

Patolojik Anatomisi

Dr. Misten DEMIRYONT(!)

O0ZET

Bu yazimizda kemik ve eklem tuberkllozunun tanimi, etkenleri, do
yaptidi degdisimler, anatomik bolgelere gore yerlesim sikhdi ile tiberkiloz
basilinin kemik
kopik patolojik anatomik degisiklikler anlatildi. Ayrica granilomat6z lezyon-
lar yapan Lepra, Brucellosis ve Sifiliz hastaliklanyla yine benzer bulgular
verebilen piyojenik osteomyelit, kroni
romatoid artrit, Gout, Sarkoidoz ve ksantomatdz osteomyelitde yapllacak
ayirict tani yoninden dikkat edilecek noktalar ve kriterler belirtildi.

SUMMARY
THE PATHOLOGICAL ANATOMY OF BONE AND JOINT TUBERCULOSIS

In this report of ours, an attempt has been made to describe the establish-
ment of diagnosis in bone and joint tuberculosis, its pathogenic agents, the
alterations its causes in the tissues, its sites of predilection as to the anatomi-
cal regions, as well as the microscopical, pathological and anatomical altera-
tions that tuberculosis bacilli give ise to in the bone, synovium and joint car-
tilage. In addition, a further attempt has been made to indicate points and cri-
teria that should be taken into consideratio nin respect of diffeerntial diagno-
sis that is to be established in such diseases as Lepsory.

Brucellosis and Syphilis, all of which produce granulematous lesions as
well as in pyogenic osteomyelitis, chronic osteomyelitis, fungal infections, rhe-
umatoid arthritis, gout, sarcoidosis and xanthomatous osteomyelitis, all of
which again yield similar findings.

(1) dst. Tip Fak. Patolojik Anatomi Ana Bilim Dali Docenti ve Baskani.
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GiRiS

Kemik ve eklem tiiberkilozu, sinsi seyreden, destriktif lezyonlar
yapan, kronik granilomatodz bir infeksiyondur.

iskelet tiiberkiilozu. Mycobacterium tiiberkiilosis hominis ve bovis tipleri
ile olusur. Mycobacterium tlberkulosis avium ile iskelet lezyonlan gorul-
memistir. Bovis tipi, hominis’e kiyasla daha az virtlan olup, inek siti ile
gastrointestinal sistemde lezyonlar yapar. iki tipin olusturdugu lezyon-
larda, histopatolojik yapt farki gortlmez (8).

Mycobactrium tlberkilosis, hareketsiz, aside direncli lipit, karbon
hidrat ve protein niteliginde bazi maddeleri icerir. Karbon hidrat fraksi-
yonu, basilin geldigi bolgeye, polimorf niveli l6kositlerin toplanmasina,
lipit fraksiyonu, makrofajlarin epithelioid histiosit haline dénusimine ve
birbirleriyle kaynasarak, niikleuslart periferde yerlesim gosteren langhans
tipi dev hucrelerinin olusumuna, protein fraksiyonu ise, bakteriyel hiper-
sensibiliteye bagli, lokal ve genel olaylardan sorumludur. Tuberkiloziste
olusan granilom «tlberkily adini almaktadir. Tiberkulli yapan epitelioid
histiositler, differansiye olmus makrofajlardir. Bu htcrelerin fagositoz
kabiliyetleri yoktur. Ancak pinositoz yoluyla iclerine, basilleri iceren poli-
morf nlveli I6kositleri alirlar. Bunlarnin aktif makrofaj haline gelebilmeleri
icin, bakteriye karsi hassas hale gelmis, T lenfositlerinin salgiladiklan
k

Kemik ve eklem tuberkilozu, tiiberkulozisli vakalarin %1'ini olusturur
(4). Yayima cogu kez hematogen yolla, bir akciger tliberkilozundan,
daha nadir ekleme yakin bir tiuberkiiloz odagindan direkt yayiima seklinde
izlenir (2, 6).

iskelet tiiberkiilozu, ¢ ana
Vakalarnin  %25-40'1 vertebralarda, ozellikle 6. alt torasik ile 3. lumbar
vertebra korpuslarinda, sinirli bir odak seklinde baslar (Resim 1). Spinal
ligamentler yoluyla, iki ya da daha fazla komsu vertebra tutulmasi izlenir.
Bunun sonucu vertebra angulasyonu ve kollapsi, Pott kifozu gelisecektir.
Lezyon, psoas kasinin kilifi boyunca Poupart bagi altina kadar ilerleyerek,
soduk abselere neden olur (10).

Ayrica vakalarin %25'i kalca, %20°si ise diz eklemini tutar. Alt ekstre-
mite Ust ekstremitelere kiyasla daha sik tutulur (7). Uzun ekstremite
kemiklerinde tliberkiiloz, epifizer bolgede yer alir. Buradan artikilar ylzeye
ve sinoviaya lezyon yayilir. Kisa tubular kemiklerin diafizer tutulmasi ise
stktir (9).

Basil kemige eristigi zaman, ilikte tuberkil yapimi baslar. Sungerimsi
kemik bu tuberkilleri takiben destruksiyona ugrar. Yeni olusan tuberkiller
sonucu, kemik trabekiillerinin kenarlar devamh rezorbe olmaktadir. llikte
geligsen tiberkiller ile hastalik genisler ve yayilir. Kazeifikasyon nekrozu
basladigi zaman, tiiberkiuloz odadi hacimce artar. Yaygin kazeifikasyon
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RESiIM: 1 — Fistiilize olmus vertebra tiiberkiilozu (188/66)

nekrozu

odagdi, sarimsi ve oldukca sert olabilir. Sertlik derecesi, nekroz olmadan
onceki, tliberkiloz lezyonunun siresi ile ilgilidir. Eger nekroz erken ve
sliratli ise stingerimsi kemik trabekulieri arasinda, grantilasyonun varligina
karsin, yaygin rezorbsiyon heniiz olusmamistir. Bu gibi orneklerde, nekrotik
tiberkillerin ¢cogu, kazedz odak icinde kalir, original hacim sekil ve
dizilmeleri korunur. Kazeifikasyon nekrozunun, cevre kisimlarinda, epit-
helio

dokusu izlenir. Kazedz alanin erimesi sonucu, bir abse kavitesi geligebilir.
Bazen ici cerahatle dolu abse, ince granilasyon halinde nekrotik kemik
lamelleri, cevre kisminda ise bag dokusu ve iltihap hiicrelerinden olusan
sinirh bir alanla cevrilidir. Bu kismin cevresindeki kemik trabekdlleri
rotiktir. Bazi yazarlara gore, polimorf ntveli I6kositlerden ¢ikan proteolitik
enzimler, likeifikasyondan sorumlu tutulmakta ve soguk abselerin bu yolla
gelistigi one slrilmektedir (7).
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Sinovial membranin tiberkilozunda, periartikiler bag ve yag dokusu
iltihap nedeniyle kalinlagir. Eklem kavitesinde sivi birikimi izlenir. Baglan-
gic lezyonda, yumusak doku sis, odemli tiberkil yapimi belirg
nonspesifik bir il
tanida yardimci olmaz. Bunu takiben, iltihabi degisiklikler, eklem kapsilu
ve periartikiler dokuya yayilir. Lezyon ilerledikce, sinovial membran agdir
iltihabi infiltrasyon nedeniyle kalinlagmistir. Kalin fibrin tabakasi, diuzensiz
sekilde ylzeyi kaplar. Eklem boslugu, purulan sivi ile dolar, ya da likeifiye
kazeéz maddeyi kapsar. Mikroskopik incelemede, vyiizeyde nekroz ve
fibrine benzeyen materyel ve subintimal alanda tiberkillerden olusan
granillomatdz infiltrasyon saptanir (Resim 2). Bazi tliberkillerin orta kisim-
larinda kazeifikasyon nekrozu, cevrede epithelioid histiosit ve Langhans
dev hicrelerinden olusan tiberkiller yaninda, sadece epithelioid histi-
yositlerden olusan htcresel tuberkullerde izlenir (Resim 3).

RESIM: 2 — Vertebrada destritksiyon yapan Pott hastalig: {188/66)
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RESIM: 3 — Sinovia tiberkilozu. Tuberkilller ve cevrelerinde lenfosit
infiltrasyonlan (H-E X 125 kez buyutulmustar).

RESIM: 4 — Epithelioid histiosit ve langhans dev hucrelerinden olusan
tiberkd! (H-E X 310 kez buyatulmuastar).

— 8] —



Sinovia altindaki

destriiksiyon izlenir. Bazen Uulserasyon eklemin orta kisminda bazen de
multipl odaklar halinde goriliur. Cocuklarda, eklem kikirdaginin timiyle
harap oldugu gérilebilir. Subkondral granilasyon dokusu kikirdagin ke-
mikten tiimuyle aynimasina neden olabilir. Subkondral harabiyetten sonra,
sira biyime kikirdagina gelir. Boyle ileri vakalarda, kan ya da komsuluk
yoluyla piyogenik infeksiyonda ise kansabilir. Bazen destruksiyon alan-
lan tcgen seklinde ve her iki kemigin birbirine bakan yuzlerinde gérilir,
buna «kissing sekestir» adi verilir (1).

iskelet tiiberkiilozunun tanisi, patolojik degisiklikler, spesifik bir géri-
nim almadan 6nce, problem olusturur. Tani sinovial biyopsi ve ayrica
bakteriyolojik kultir, kobay inokllasyonu ile yapilmahdir. Tiiberkiloz os-
teomiyelit ve artiritisten siphe edildigi zaman, pekcok kesite, daima
Ziehl-Neelsen boya yontemi ile basil aranmasi gereklidir. Basil 6zellikle
nekroz ve Langhans dev hucrelerinde bol sayida bulunmaktadir (12).

Ayinci tanida, atipik tuberkilozis vakalannin tipik tiberkuilozis vaka-
larindan ayinmi gereklidir. Atipik tiiberkllozis vakalarinda etkenin, hema-
togen vyayimasi cok dcaha nadirdir. Atipik tuberkilozis lezyonlarinda,
iskelet tutulmasi, protez tatbik edilen vakalarda nadiren direkt inokulasyon
yoluyla izlenebilir. Atipik tlberkulozis vakalarinda, doku reaksiyonlar, tipik
tiberkulozisten ayirt edilemez. Ancak asit-fast boyalar stklikla
Pozitif oldugu zaman, Mycobacterium tlberkulozisten morfolojik ayinmi
zordur. Enfekte dokudan kiltur gereklidir (12).

Tuberkulozis'i, granulomatiiz lezyonlar yapan, kismen benzer lezyon-
lardan ayinmi gereklidir. Asit-fast organizmalar arasinda, kemikte osteomi-
velit yapan Lepra vardir. Basil retikuloendotelyal sistem yolu ile kemik
iligine, Ozellikle falankslarin u¢ kisimlarinda destriktif lezyonlar olusturur.
Lepranin histopatolojik incelenmesinde tipik Lepra hucreleri, genis, asi-
dofilik, vakuoler sitoplazmali hticrelerdir. Ziehl-Neelsen boya yéntemi ile,
asit-fash basilleri igerdigi goralir. Sinovial biopside, kazeifikasyon gdster-
meyen epithelioid histiositler, dev hiicreleri ve lenfosit, plazmosit gibi
kronik iltihap hicrelerinden olusan granilomatdéz lezyonlar saptanir (10).

Brusellozis vakalarinin %10°'unda kemik ve eklem lezyonlar saptanir.
Bu vakalarda, tiberkiilozis’in aksine tamir ve destruksiyon birliktedir.
Lezyon sikhikla abse ve fistil olusturan vertebra. lezyonlart seklindedir.
Mikroskopik incelemede, santral nekroz iceren histiosit. dev htcresi, len-
fosit ve plazma hucrelerinden olusan granulomlar izlenir. Bu lezyonlarin
cevre kisimlarinda, kikirdak ve kemik sekestirleri vardir. Brisella grani-
lomlan, tuberkilozdan farkli olarak, epithelioid granilom tipinde degildir.
Serolojik testler tanida yardimcidir (1).

Akiz sifilizde, 3. devre lezyonu gomlardir. Vakalarin %1-5'inde uzun
ekstremite kemikleri, 6zellikle tibia, kafa ve vertebra kemiklerinde peri-
osttan baslayan, korteksi harap eden ve Havers kanal sistemi ile yayilan,
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periostta reoktif kemik gelisimi yapan ve kemik harabiyetinin 6n planda
oldugu lezyonlar gérulir. Baslangic lezyonlari, damardan zengin grani-
lasyon doku gelisimi seklindedir. Lezyon, kronik iltihap hiicreleri, epithe-
lioid histiosit ve dev hucrelerinden olusur. Damar cevrelerinde perivas-
kuler infiltrasyon. endatel hiucre proliferasyonuna bagl, endarteritis obli-
terans olusmaktadir. Bu lezyon iskemi ve kemik nekrozlarindan sorum-
ludur. Gom’un baslangic devresinde, hiicreden zengin bir gérinim, lezyon
eskidikce,

ve asit-fast boyalarla pozitif bir cevap alinmaktadir (1, 2).

Piyogenik osteomiyelitte, yaygin kemik nekrozlari. kemik ilijinde ab-
seler olusturan polimorf nuveli infiltrasyonu saptanmaktadir. Ayrica se-
kestir cevresinde, graniilasyon doku yapimi goriilmektedir.

Kronik osteomiyelitte, kemik rezorbsiyonu, fibréz bag doku artmasi
ve lenfosit ve plazma hicrelerinden olusan bir infiltrasyon vardir. Ayrica,
monontklear makrofaj ve mikroabse yapilan da izlenir (11).

Abse ve sinlus gelisimi ile karakterli, mantar infeksiyonlan da gra-
nilomatdéz odaklar olusturur. Bizim memleketimizde sik rastlanilan, No-
kardia grubunda yer alan, mantardan ¢ak bir mikraorganizm kabul edilen
aktinomiceste, abselerin icinde etkenin goérilmesi, tani koydurucudur (12).

Romatoid artiritiste, eklem kapsuli ve sinoviada, fibrinoid nekroz,
histiositlerin ylizeyde birbirine paralel dizilmesi ve orta kisminda nekroz,
cevresinde epithelioid histiositlerin 1sinsal dizildigi romatoid nodil tani
koydurucudur (5).

Gout hastaliginda. monosodyum Urat kristalleri ve cevrelerinde ya-
banci cisim dev hicrelerinden olusan granilomlar izlenir. Ayrica yabanci
cisim grantlomlarinda, yabanci cisim gérilmedidi takdirde bir tuberktlozla
kansabilir. Bu vakalarda degisik ve cok sayida kesit alarak yabanci
cisimlerin goriilmesi, tani koydurucudur (1).

Sarkoidoz'da, vakalarin % 10’'unda, sinoviada, nonspesifik iltihap ve
kazeifikasyon gdstermeyen, epitheliod histiosiler, dev hiicrelerinden olusan
granilomlar izlenir (5).

Ayrica, kopikli makrofajlar, noétrofil polimorf niveli {6kositlerin mo-
zaik seklinde dizilimi ile karakterli ksantomatéz osteomiyelitlerden de,
tiberkiilozu ayirmak gerekmektedir (3).
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