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ÖZ 
 

Romatizmal hastalıklar, klinik olarak, eklem ve peri- 

artiküler dokuların tutulumuyla seyreden kas-iskelet 

sistemine ait birçok bozukluğu kapsamaktadırlar. 

Romatizmal hastalıklarda oral mukoza belirtileri, bazı 

hastalıklarda tanı veya sınıflama kriterlerine girecek 

kadar ayrı bir öneme sahiptir. Bu hastalıkların tedavi- 

sinde kullanılan ilaçlar ve etkileĢimleri, hastalıkların 

oral mukoza ve çene eklemlerindeki tutulumları diĢ 

hekimleri açısından önem taĢımaktadır. Bu derlemede 

romatizmal hastalıklar ve diĢ hekimi yaklaĢımları ile 

genel bilgilere yer verilmiĢtir. 

Anahtar Kelimeler: Romatizmal hastalıklar, diĢ 

hekimliği, ağız sağlığı 

GĠRĠġ 

 

Romatizmal hastalıklar, eklemleri, kasları, kon- 

nektif dokuları, eklemlerin ve kasların etrafındaki bursa 

ve tendonlar gibi yumuĢak dokular dahil tüm kas ve 

iskelet sistemini etkileyen ağrılı durumlardır. Vücuttaki 

diğer organlar ve sistemler de etkilendiği için multi- 

sistemik hastalıklar olarak isimlendirilirler.1  

Kesin olarak etiyolojileri bilinmemekle birlikte 

oluĢum süreçlerinde immünogenetik mekanizmalara ek 

olarak çevresel faktörlerin rolü olduğu kabul edilmek- 

tedir. 

Tanınabilen 100’den fazla romatizmal hastalık 

vardır.2 ÇeĢitli Ģekillerde sınıflandırılmaları yapılmıĢ 

olan romatizmal hastalıklar, bu derlemede, artritler, 

konnektif doku bozuklukları, spondiloartropatiler, 

kristal iliĢkili artropatiler, vaskülitler, endokrin ve he- 

matolojik sistem, metabolik kemik hastalıkları ve diğer  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
ABSTRACT 

 

Rheumatic diseases, clinically, cover many disorders of 

the musculoskeletal system which characterized by the 

involvement of the joints and periarticular tissues. Oral 

mucosal symptoms in rheumatic diseases, has a 

different significance enough to enter the diagnostic 

and classification criteria of some diseases. Drugs and 

interactions used in the treatment of this disease, 

involvement of the oral mucosa and jaw joint diseases 

is important for dentists.  In this review it is given 

general information on rheumatic diseases and dental 

approaches. 
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sistemik hastalıklar ile iliĢkili artritler baĢlıkları altında 

anlatılmıĢtır. 
 
ARTRĠTLER 

● Romatoid Artrit (RA): En sık eriĢkinde gö- 

rülen, kronik, sistemik, otoimmün bir hastalıktır. Birçok 

doku ve sistemi etkileyebilir. Primer olarak sinovial 

dokuları hedef alır, sinovyumun aĢırı proliferasyonu et- 

rafındaki dokuların erozyonuna yol açar.3 Hastalarda 

hafif bir eklem ağrısı, sabah tutukluğu ve küçük eklem- 

lerde simetrik ĢiĢlik karakteristiktir. En sık el ve el bile- 

ği tutulur. Temporomandibular eklem tutulumu daha 

az sıklıkta ve genellikle geç dönemlerde görülebilir. 

Çiğneme kaslarında hassasiyet, hareket kısıtlılığı özel- 

likle mandibular kondil translasyon hareketinde azalma 

Ģeklinde ortaya çıkar.4 Amerikan Romatizma Derneği 

tarafından tanı kriterleri, 1987 yılında yenilemiĢtir. Bu 

kriterler: en az bir saat süren sabah sertliği, üçten  
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daha fazla eklem bölgesinin tutulumu, el eklemlerinin  

tutulumu, simetrik artrit, romatoid nodül, romatoid 

faktör pozitifliği, özellikle el ve bilek eklemlerinde 

röntgende belirlenebilen erozyonlardır. Kriterlerden en 

az 4 tanesinin bulunması ve hastanın yakınmalarının 6 

haftadır devam ediyor olması tanı koydurucudur.5 

● Juvenil Romatoid Artrit (Still’s Hastalığı): 

16 yaĢ ve daha öncesinde baĢlayan, sebebi bilinme- 

yen, nadir görülen bir rahatsızlıktır.6,7 YetiĢkinlerdeki 

RA’ya benzetilebilir. Büyüme ve geliĢmeyi bozabilir.8 

Mandibular epifizin erken kapanmasına bağlı olarak 

mikrognati oluĢabilir. Class 2 divizyon 1 tipi malokluz- 

yona sebep olabilir.9 

● Osteoartrit (OA): Dejeneratif artrit olarak da 

bilinen, eklem kıkırdağı ile subkondral kemikte yapım 

ve yıkım olayları arasındaki normal dengenin bozul- 

ması sonucu geliĢen dinamik bir hastalık sürecidir.10 

Primer (idiopatik) veya bilinen bir nedene bağlı sekon- 

der olarak geliĢebilir. 65 yaĢ üzerindeki kiĢilerin % 60-

90’ında OA bulgularına rastlamak mümkündür. Tüm 

eklem hastalıklarının en yaygını ve fiziksel yetersizliğin 

en sık nedenlerinden biridir. Bazı eklemler (parmaklar, 

kalça, diz ve omurga) daha sık tutulur. Ağrı, eklem 

sertliği, eklem hareket açıklığının kısıtlanması ve eklem 

sesleri en yaygın görülen semptomlarıdır.11  

Artrit eğer mandibular kondil ve fossada dest- 

rüktif bir durum olarak karĢımıza çıkarsa temporo- 

mandibular eklem (TME) osteoartriti adını alır. Eklemin 

artmıĢ yüke karĢı verdiği cevap olarak kabul edilen bu 

durumu hastalar mandibula hareketleri sırasındaki tek 

taraflı eklem ağrısı ile ifade eder. Ağrı gün içinde ge- 

nellikle stabildir, akĢama doğru artabilir. Eklem ağrısı 

kaynaklı kısıtlı ağız açıklığı bu durumun klinik karakte- 

ristiğidir. Osteoartrozdan farkı, ağrı ve bu nedenle sı- 

nırlı ağız açıklığı olmasıdır. Krepitasyon hasta tarafın- 

dan tarif edilebilir veya klinik muayene sırasında hisse- 

dilebilir. TeĢhis TME radyografileri ile desteklenmelidir. 

Kemik değiĢimleri aktif olduğunda bu durum osteoart- 

rit; değiĢimler sabit kalır ancak kemik morfolojisi de- 

ğiĢmiĢ olarak gözlenirse bu durum osteoartroz olarak 

isimlendirilir. 12 

DiĢ Hekimi YaklaĢımı 

Hastalar genellikle asetilsalisilik asit (ASA) ve 

non steroidal antiinflamatuar ilaçlar (NSAĠĠ) kullanırlar. 

Romatoid artritte kullanılan antienflamatuar dozlar, 

normal analjezik ve antipiretik dozlardan fazladır. ASA, 

trombositlerin siklo-oksijenaz sistemini geri dönüĢüm- 

süz inhibe eder ve trombositlerin fonksiyonlarını bozar.  

Bunun için ASA içeren medikasyon, dental prosedür- 

den 7-10 gün önce durdurulmalıdır. Non steroidal anti- 

inflamatuar (NSAĠ) ilaçların, gastrointestinal toksisite, 

özellikle kanama ve ülser perforasyonu, trombosit 

fonksiyon bozuklukları ve böbrek kan akımında azal- 

malara neden olabileceği her zaman göz önünde 

bulundurulmalıdır.13,14 NSAĠ ilaçların siklo-oksijenaz in- 

hibisyonu geri dönüĢümlü olduğu için çoğu diĢ hekimi 

dikkatli hemostatik protokol kullanarak müdahale et- 

meyi tercih eder. Eğer kanama zamanı yükselmiĢ ve 

mutlaka cerrahi tedavi gerekiyorsa, hastanın dokto- 

ruyla konsülte edilip kullandığı ilaçlara ara verilmeli ya 

da trombosit fonksiyonları etkilemeyen selektif COX-2 

NSAĠĠ’ler verilmelidir.  

RA hastalarında, hastalığın sakatlıklara neden 

olma potansiyelini değiĢtirme özelliğine sahip olan 

hastalığı modifiye edici ilaçlar (DMARD) kullanılır.15 Bu 

ilaçlardan metotreksat, yüksek etkinliği, kullanım ko- 

laylığı ve etkisini süratle göstermesi açısından en çok 

tercih edilen ilaçların baĢında gelmektedir. Buna karĢın 

hematolojik, pulmoner ve karaciğere iliĢkin yan etkileri 

ve yüksek teratojenite potansiyeli bulunmaktadır. Bu- 

nun için ilaç kaynaklı hepatit ve pansitopeni komplikas- 

yonu olabileceği için yakın zaman tam kan sayımı ve 

karaciğer fonksiyon testleri istenmelidir.16,17 Metotrek- 

sat kullanımı oral mukoza ve dilde atrofiye neden 

olabilir. Anti malaryal ilaçlar grubunda yer alan hidrok- 

siklorokin ve klorokin, ayrıca altın preparatları, roma- 

toid artrit tedavisinde kullanılan etkili ilaçlardandır. 

Altın preparatları çoğu hastada kemik iliği supresyonu, 

nefropati, stomatitis, tat değiĢikliği ve döküntülere 

neden olur.16 D-penisilamine,  kullanılan ilerlemiĢ va- 

kalarda bu ilaçların yan etkileri (kemik iliği supresyonu, 

nefropati ve otoimmün hastalıklar) göz ardı edilme- 

melidir. Bunun yanında D-penisilamine tat duyusunda 

bozukluğa ve stomatitise yol açabilir. Bir antibiyotiğin 

(sülfapiridin) ve bir antienflamatuar (salisilik asit) ilacın 

kombinasyon ürünü olan sülfasalazin, romatoid artrit 

tedavisinde yavaĢ etkili yeni bir ilaçtır. Sülfasalazin 

kemik iliğini baskılayabilir, bu yüzden kullanan hastalar 

kan sayımı yaptırmalıdır.18 Kortikosteroid kullanan has- 

talarda adrenal supresyon hatırlanmalı ve buna karĢın 

önlem alınmalıdır. Bunun için de iĢlemler kısa tutulmalı 

ve stres elimine edilmelidir. Bu hastalarda enfeksiyon- 

lara karĢı eğilim artmıĢ olduğundan bakteriyel, virütik 

ve fungal enfeksiyonlar geliĢebilir. Bunun için bakte- 

riyemi riskinin bulunduğu vakalarda antibiyotik proflak- 

sisi uygulanmalıdır. Amerikan Ortopedik Cerrahlar 

Akademisinin (AAOS) tavsiyeleri doğrultusunda, orto- 

pedik pin, tabaka ve çivi taĢıyan, ya da eklem protezi 
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olan hastalarda antibiyotik profilaksisi genellikle gerekli 

değildir.19 Ancak, bazı hastaların premedike edilmeleri 

uygun olmaktadır. Eklem protezlerinin hematojen yolla 

enfekte olması ihtimali olan yüksek risk grubu hasta- 

lar; immünosuprese, enflamatuar atropati, romatoid 

artrit, sistemik lupus eritematozus hastaları, ilaç veya 

radyasyon nedeniyle oluĢmuĢ immünosupresyon du- 

rumları, insulin bağımlı (tip 1) diabet hastaları, eklem 

protezi yerleĢtirildikten sonraki ilk iki yıl, daha önce 

eklem protezi enfeksiyonu geçirmiĢ olanlar, yetersiz 

beslenenler ve hemofili hastaları olarak sıralanabilir. 

SPONDĠLOARTROPATĠLER 

Spondiloartrit (SpA) grubu hastalıklar, sistemik 

enflamatuvar romatizmal patolojilerin çok geniĢ ve 

önemli bir alt grubunu oluĢturur. Bu grubun belli baĢlı 

üyeleri; ankilozan spondilit (AS), reaktif artrit (ReA), 

psöriyatik artrit (PsA) ve enflamatuar bağırsak hasta- 

lıkları ile iliĢkili artrit Ģeklinde özetlenebilir.20 

Spondiloartropatilerin baĢlıca özellikleri; sakroi- 

liak eklemin (sakroiliit), omurganın (spondilit), tendon 

bağlanma yerlerinin (entesit) ve gözün ön kamerasının 

(üveit) enflamasyonudur. Sakroiliit ve spondilit bu grup 

hastalıkların iĢareti olup, diğer romatizmal hastalıklar- 

da görülmezler. Hastalarda genellikle önemli düzeyde 

ve bazen saatlerce sürebilen sabah sertliği ve hareket- 

sizlik sonrası geliĢen ağrı olmaktadır. Birbirleriyle çok 

fazla örtüĢen bu grup hastalıklar, ilintili bozukluklar 

olarak düĢünülmelidir.21  

● Ankilozan Spondilit(AS): Genellikle erken 

evrede sakroiliak eklemlerde inflamasyona yol açan ve 

hastalık ilerledikçe aksiyel omurgayı da etkileyebilen, 

ekstraartiküler klinik bulgular gösterebilen, etiyolojisi 

belli olmayan, sistemik, kronik ve enflamatuvar roma- 

tizmal bir hastalıktır.22 Belde, sakroiliak eklemler üze- 

rinde künt, kronik, özellikle sabaha karĢı ve istirahat ile 

artan, sıcak, egzersiz ve NSAĠ ilaçlar ile azalan ağrılar, 

hareket kısıtlanmaları en sık görülen semptomlardır. 

Hastalarda sabah tutukluğu mevcuttur. DüĢük dereceli 

ateĢ, yorgunluk, halsizlik ve kilo kaybı gibi sistemik 

semptomlar görülebilir.23  

● Reaktif (Reiter) Artrit: Üretrit, konjüktivit 

ve bazı dermatolojik sorunlar, bu hastalığa özgü klinik 

özelliklerdir. Bu hastalarda çukurlaĢma olmadan tırnak 

kalınlaĢması ve ağız ülserleri de görülebilmektedir.24 

● Psöriyatik Artrit: Cilt ve tırnaklarda psöri- 

azis lezyonu olan kiĢilerde geliĢen kronik inflamatuar 

bir artrittir. Artrit sıklıkla asimetriktir ve bazı Ģekilleri 

distal interfalengeal eklemleri tutar. Deri hastalığı ve 

artrit arasında zamansal iliĢki ya çok azdır ya da 

yoktur, biri diğerinden yıllar önce geliĢebilir.25 

DiĢ Hekimi YaklaĢımı 

AS’li pek çok hastanın eklem tutulumları sebe- 

biyle el ve bilek hareketlerini kısıtlı yapabilecekleri ve 

çene eklemi tutulumu olanlarda ağız açıklığında azalma 

olabileceği göz önüne alınmalıdır. Ağız açıklığı sınırlı 

hastalarda ölçü almak oldukça zordur. Özellikle hare- 

ketli bölümlü protez yapımı ve protezi hasta ağzına 

yerleĢtirmek hekime güçlük çıkarabilir. Böyle hastalar- 

da parçalı ve katlanabilir protezler tavsiye edilir.26 Has- 

taların oral hijyen uygulamalarında kullandığı diĢ fır- 

çasının sap kısımlarının destekleyici materyallerle hac- 

minin artırılması veya elektrikli diĢ fırçasının önerilmesi 

faydalı olabilir. Geleneksel mekanik temizlik iĢlemle- 

rinin yanı sıra irrigasyon cihazları, klorheksidinli veya 

florlu gargaraların kullanımı da hastaların ihtiyacı göz 

önüne alınarak önerilebilir. Yetersiz tükürük akıĢkanlığı 

oral kavitedeki tamponlamayı riske atar, bakteriler 

tarafından asit üretilmesine izin verir ve diĢlerde 

aĢınmalara sebep olur.  

Psöriyatik artriti olan hastalarda fissürlü dil, 

coğrafik dil ve anguler cheilitis görülebilir. 

Hastalarda antibiyotik profilaksisine gerek duyu- 

lup duyulmadığına hekimiyle birlikte karar verilmelidir. 

Kullanılan ilaçların  (metotreksat, sülfasalazin, siklos- 

porin, altın bileĢikleri, retinoid tedavisi ve kolĢisin) yan 

etkileri bilinmelidir. Kortikosteroidin adrenal supresyon 

yaptığı unutulmamalıdır. 

KONNEKTĠF DOKU BOZUKLUKLARI 

● Sistemik Lupus Eritematozus (SLE): Ge- 

netik yatkınlığı olan bireylerde hormonal ve çevresel 

faktörlerin etkisiyle ortaya çıkan, aktivasyon ve remis- 

yon dönemleriyle seyreden, çok sayıda sistemi tutan, 

kronik otoimmün bir hastalıktır.27 AteĢ, kilo kaybı, güç- 

süzlük gibi genel semptomlar SLE’de gözlenen nons- 

pesifik bulgulardır. Hastalığın herhangi bir döneminde, 

geçici süre de olsa cilt tutulumu gözlenir. Malar raĢ adı 

verilen, özellikle güneĢle ortaya çıkan, yanak ve burun 

üzerindeki kelebek Ģeklinde eritemli, düz veya kabarık 

kırmızı döküntüler, SLE’de en sık görülen lezyonlar- 

dır.28 Ciltte kabarcık ve ülserasyon nadirdir, ancak mü- 

köz zarlarda, genellikle ağrısız, tekrarlayıcı ülserler 

(özellikle sert damağın ortasında sert ve yumuĢak da- 

mağın birleĢme yerine yakın, yanak, diĢ eti mukoza- 

sında ve anterior nazal septumda) sıktır. Diskoid 

lezyonlar düzensiz skar bırakan lezyonlardır. Oral 

mukozaya yerleĢtiğinde liken planus veya lökoplaki ile 

karıĢabilirler. 
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SLE’de genellikle hafiften ağıra kadar değiĢen 

özellikte, aĢındırıcı olmayan, en çok el, el bileği ve 

dizlerde poliartrit gözlenir. Lupus nefriti, SLE’nin en 

ciddi klinik bulgularındandır.29 Kardiyovasküler, pulmo- 

ner, gastrointestinal, hematolojik, vasküler, nöropsiki- 

yatrik tutulum ve göz tutulumu gözlenebilir.  

Hastalarda kortikosteroid ve immünosupresif 

ilaç kullanımı nedeniyle sistemik enfeksiyonlara yat- 

kınlık olur. Bu durum göz önünde bulundurularak bu 

hastalarda antibiyotik profilaksisi uygulanmalıdır. Has- 

talar raynaud fenomeni için aspirin ve kalsiyum kanal 

blokerleri kullanıyor olabilirler. Bu ilaçlar etkileĢim ve 

yan etki bakımından göz önünde bulundurulmalıdır.30 

● Sjögren Sendromu (SS): Ağız, göz ve 

diğer müköz zarlarda kuruluk ile karakterize, kronik, 

sebebi bilinmeyen, otoimmün, sistemik inflamatuar bir 

hastalıktır. Primer ve sekonder olmak üzere iki formu 

vardır. Primer sjögren sendromunda (PSS); gözyaĢı ve 

tükürük bezlerinin otoimmün hasarı ile geliĢen kuru 

göz ve kuru ağız semptomları bulunmaktadır. Sekon- 

der SS’de, primer SS bulgularına ek olarak, eĢlik eden 

bağ dokusu hastalığı mevcuttur. Bunlar; en sık RA 

olmak üzere, SLE, Wegener, sistemik skleroz, primer 

biliyer skleroz gibi hastalıklardır.31  Sjögren sendromu 

romatoid artrit benzeri artrite sebep olabilir ve çeĢitli 

dıĢ salgı bezlerini ya da diğer organları etkileyebilir. 

Sjögren sendromunda tükürük salınımı eksikliği 

bir takım oral problemlere yol açar. AzalmıĢ tükürük a- 

kımı nedeniyle boğaza kadar uzanan yanma hissi, ko- 

nuĢmada ve özellikle kuru gıdaların çiğnenmesi ve yu- 

tulmasında güçlük vardır. Hastalar kıvamı artmıĢ tükü- 

rükten ve dilde acı-yanma hissi ile tat bozukluğundan 

yakınırlar. Tükürük miktarlarının azalması ve antibakte- 

riyel etkilerinin kaybolması, oral florada ve pH’da deği- 

Ģiklikler nedeniyle diĢ çürümeleri hızlanır.32 Hastaların 

ağız muayenesinde oral mukozada atrofi, fissürleĢme 

ve ülserasyon gözlenebilir, ince ve parĢömen benzeri 

görünüm saptanır. Dudaklarda kuruluk ve köĢelerinde 

çatlaklar ve kandidiyazis dikkati çekebilir, nadiren pro- 

tezlerin ağıza eskisi kadar uymaması gibi Ģikâyetler ola- 

bilir.33 Papillaların atrofisinden dolayı, dil kaldırım taĢı 

görünümündedir. Primer Sjögrenli hastaların % 60’ın- 

da parotislerde unilateral veya bilateral olarak ĢiĢme 

göze çarpar. Bez genelde ağrısız ve lastik kıvamın- 

dadır, bazen ateĢ ve duyarlılık olabilir. Hastalarda tü- 

kürük akıcılığının azalması ile kanallarda taĢ oluĢma 

riski artmıĢtır. Parotis infeksiyonu ve apsesi oluĢabilir. 

SS’de tedavi semptomlara ve hayatın daha kon- 

forlu yaĢanmasına yöneliktir. Oral mukozanın nemlili-  

ğini devam ettirmek, çürük ve kandidal enfeksiyonlar- 

dan korunmak için tükürük stimülasyon ve destekleme 

tedavileri uygulanır. Tükürük yerine geçen topikal ajan- 

lar uygulanabilir, su, Ģekersiz sıvı gıdaların alımı arttırı- 

labilir. ġekersiz drajelerle tükürük akımı stimüle edilir. 

Tükürük salgısını artırmak için; Bromhexine, Anetho- 

letrithionin, Pilocarpine, Cevimeline gibi sistemik ilaçlar 

kullanılabilir.34
 Çürüklerden korunmak titiz bir ağız bakı- 

mı ve düzenli diĢ hekimi kontrolleri yapılmalıdır. Hasta- 

ların kullanıyor olabileceği hidroksiklorokin, metotrek- 

sat, azatioprin, siklosporin ve korti- kosteroidler göz 

önünde bulundurulmalıdır. 

● Sistemik Skleroz (Skleroderma): Cilt, ek- 

lem ve iç organlarda yaygın fibrozis (aĢırı kollojen üre- 

timi), dejeneratif değiĢiklikler ve vasküler anormallikler 

ile karakterize, sebebi bilinmeyen, kronik bir hastalık- 

tır. Sık görülen semptomları arasında raynaud fenome- 

ni, poliartralji, ĢiĢlik ve sonuçta ciltte gerginleĢme ve 

parmaklarda kontraktürler sayılabilir.  

Fasiyal ve mukozal fibrozis nedeniyle yüz ger- 

gin, maske gibi görünür, mikrostomiya geliĢir. Hasta- 

nın ağzı büzülmüĢ kese gibi karakteristik bir görünüm 

arz eder.  Mikrostomiya bu hastalarda ağız açıklığını 

%70 sınırlar.35 Bunun sonucu olarak oral hijyen ve 

hareketli bölümlü protezlerin yapımı sınırlı eriĢim, 

mukobukkal kıvrımların sığlaĢması veya yok olması ne- 

deniyle oldukça güçleĢir. Tükürük ve gözyaĢı bezlerinin 

fibroze olması sonucu ağız ve göz kuruluğu geliĢir. 

Progresif (ilerleyici) sistemik sklerozun klasik dental 

radyografik bulguları periodontal ligamentte ve perio- 

dontal ligament aralığında kalınlaĢma olduğunu 

göstermiĢtir. Ortopantomografta mandibula açısında 

bir düzleĢme, “balina kuyruğu”na benzer bir görüntü 

izlenir. Nadiren mandibular rezorpsiyona bağlı patolojik 

mandibula kırığı oluĢabilir.36 Çene kemiklerinde özellik- 

le angulus mandibula etrafında kemik rezorpsiyonları 

radyolojik olarak çok iyi değerlendirilmelidir. 

Hastalarda geliĢebilecek ağız kuruluğuna karĢı 

yapay tükürük preparatları; çürük oluĢumunu önle- 

mede de flor uygulaması düĢünülebilir. Diffüz sklero- 

dermada mutlaka konsültasyon istenmelidir. 

 

KRĠSTAL ĠLĠġKĠLĠ ARTROPATĠLER (GUT) 

Gut, özellikle orta yaĢlı erkeklerde görülen, epi- 

zodik akut ve kronik artrit atakları ile seyreden, mono- 

sodyum ürat (MSÜ) kristallerinin dokuda, özellikle 

böbrek ve bağ dokusunda birikmesi ile karakterize 

metabolik bir hastalıktır.37 Akut artrit baĢlangıçta 

monoartikülerdir. Sıklıkla ayak baĢparmağı, ayak bileği 
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ya da ayağın diğer eklemlerini etkiler. YaĢ ve cinsiyet 

ürik asit ve gut prevalansını etkileyen değiĢtirilemez 

önemli iki risk faktörüdür. Uzun yıllar serum ürik asit 

yüksekliği, pürinden zengin gıda alımı (kırmızı et, deniz 

mahsülleri), obezite ve alkol gut hastalığı için diğer risk 

faktörleridir.38  

Akut artrit atağının tedavisinde inflamasyonun 

baskılanması hedeflenir. Bu amaçla NSAĠĠ’ler, kolĢisin 

ve hastanın yaĢına bağlı olarak glukokortikoidler kul- 

lanılır. ASA bileĢiklerinin, serum ürik asit seviyesini 

yükselterek akut alevlenmelere neden olabileceği göz 

önünde bulundurularak gut hastalarında reçete 

edilmemelidir. 
 

SĠSTEMĠK BOZUKLUKLARIN ROMATĠZMAL 
BELĠRTĠLERĠ 

Sistemik bozukluklar kas-iskelet sistemine ait 

belirtilerle ortaya çıkabildiklerinden, bu belirtilerin 

tanınmasıyla erken tanı ve tedavi olanağı doğabilir. 

● Endokrin Hastalıklar: Hemen hemen bütün 

endokrin hastalıklar eklemlerde ve periartiküler doku- 

larda bazı belirti ve bulgulara neden olabilir. Bu ne- 

denle endokrin hastalıkların romatizmal bulguları kli- 

nikte sıkça rastlanan sorunlardır.39 Muskülotendinoz, 

kemik veya eklem anomalileri muhtemelen metabolik 

dengesizlik sürecini takiben oluĢur ve ilgili dengenin 

sağlanması ile romatizmal hastalıkların klinik belir- 

tilerinde azalma veya düzelme olabilir. 

● Hematolojik Hastalıklar: Hemofili (faktör 

VIII ve IX eksikliği), hemoglobinopatiler (sickle cell 

anemi ve B talasemi), multiple myelom ve amiloidoz 

gibi hematolojik bozukluklar kanama problemlerine ek 

olarak romatizmal semptomlar sunabilirler. 

Hipertrofik osteoartropati, lösemi, lenfoma, kar- 

sinomatöz poliartrit gibi maligniteyle iliĢkili hastalıklar, 

whipple hastalığı, hemakromatozis, primer biliyer siroz 

gibi gastrointestinal hastalıklarda da romatizmal semp- 

tomlar mevcuttur.40  
 

METABOLĠK KEMĠK HASTALIKLARI 

(OSTEOPOROZ) 

Günümüzde osteoporoz, kemik gücünde azalma 

sonucunda kırıklara yatkınlığın arttığı sistemik bir iske- 

let sistemi hastalığı olarak tanımlanmaktadır. Kemik 

yoğunluğu ve kemik kalitesi, kemik gücünü belirleyen 

en önemli parametrelerdir.41  

Osteoporozun Etiyolojik Sınıflaması 

-Birincil Osteoporoz (Primer osteoporoz): 

Osteoporozun %95’inden fazlası primerdir. Ġdiyopatik, 

postmenopozal (Tip I), senil osteoporoz (Tip II) olmak 

üzere 3 tipi vardır.  

-Ġkincil Osteoporoz (Sekonder osteoporoz): 

Osteoporoz olgularının % 5’ini oluĢturur. Endokrin, 

gastrointestinal sistem, bağ dokusu hastalıkları, malign 

hastalıklar, ilaçlar, diyet, kronik böbrek hastalığı, 

KOAH, alkolizm, sigara, skorbüt gibi durumlar sekon- 

der osteoporoze neden olabilir.42 

Mandibular kemik kütlesinin osteoporozla 

iliĢkisi 

Kemik kütlesi için yapılan ölçümlerde alveolar 

kemik yoğunluğundaki azalma osteoporoz ile uyumlu 

bulunmuĢtur. Osteoporozlularda çeneler, kemik kütle- 

sindeki azalmanın önemli bir göstergesidir. Osteoporoz 

ve oral kemik kaybı arasındaki iliĢki ilk olarak 1960'- 

larda açıklanmıĢtır.43  

Osteoporotik çene kemikleri ince, belirsiz trabe- 

küllü olup, korteks incelmiĢtir. Ayrıca senil ve postme- 

napozal osteoporozda, lamina dura incelmiĢ olarak 

gözlenir. Alt çenede de etkili olan osteoporotik kemik 

kaybı ile hastalar, yeme-içme, hatta konuĢma es- 

nasında bile çene kırığıyla karĢılaĢabilirler.44 

Osteoporoz tedavisinde kullanılan 

bifosfanatlar ve diĢ hekimliği 

Bifosfonatlar kemik rezorbsiyonunun güçlü inhi- 

bitörleridir. Osteoporoz tedavisinde veya kanserle iliĢ- 

kili durumların tedavisinde oral yolla veya intravenöz 

olarak yaygın olarak kullanılan ilaçlardır. Bifosfonata 

bağlı osteonekroz (BON) ender olarak görülen ancak 

ciddi, genellikle geri dönüĢü olmayan bir durumdur.45 

Osteonekroz diĢ çekimi gibi invaziv dental iĢlemler 

sonrasında oluĢabildiği gibi bu ilaçları alan hastalarda 

kendiliğinden de oluĢabilir. Bifosfonat kullanan hasta- 

larda periost ve kemiği ilgilendiren invaziv iĢlemleri 

gerçekleĢtirmeden önce osteonekroz geliĢme riski ko- 

nusunda hastaya detaylı bilgi verilmelidir. Osteonekroz 

vakalarının genellikle dental iĢlemden sonraki 2 ay 

içinde ortaya çıkması sebebiyle her cerrahi iĢlem 

arasında 2 aylık bekleme ve takip süresi bırakılması 

önerilmektedir. DiĢ çekimi yerine endodontik tedavi, 

implant yerine köprü veya parsiyel protez seçenekleri 

düĢünülmelidir. DiĢ çekimi veya kemiği ilgilendiren 

iĢlemler mümkün olduğu kadar atravmatik olmalıdır. 

Antibiyotik kullanımına hastanın kendine özgü durumu 

ve risk faktörleri (bifosfonatların uzun süredir kulla- 

nımı, ileri yaĢ, aynı zamanda östrojen ve gluko- 

kortikoid kullanımı) dikkate alınarak karar verilebilir.46 
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VASKÜLĠTLER 

● Behçet Hastalığı (BH): Ġlk olarak 1937 

yılında Prof. Dr. Hulusi Behçet tarafından rekürrent 

aftöz stomatit, genital ülserasyon ve üveitle karak- 

terize bir sendrom olarak tanımlanmıĢtır ancak sonra- 

dan hastalığın bir sendrom olmadığı ve artiküler, 

vasküler, gastrointestinal ve santral sinir sistemi gibi 

çok çeĢitli sistem tutulumlarının izlendiği, kronik, multi- 

sistemik bir hastalık olduğu anlaĢılmıĢtır. Rekürrent 

aftöz ülserler Behçet hastalığının olmazsa olmaz lez- 

yonlarıdır. Olguların %75-90’ında hastalığın ilk bulgusu 

olarak ortaya çıkmakta ve hastalığın sistemik semp- 

tomları ortaya çıkana kadar yıllarca tek bulgu olarak 

kalabilmektedir. Minör, majör ve herpetiform aftlar 

olmak üzere 3 değiĢik Ģekilde görülürler. 

Yılda en az üç kez tekrarlama özelliği gösteren 

oral ülserler BH için olmazsa olmaz bir tanı kriteridir .47 

Behçet hastalığınd a gözlenen oral ülserler daha ağrılı 

ve daha sık tekrarlama eğiliminde olmalarına rağmen 

morfoloji ve lokalizasyon bakımından rekürrent aftöz  

stomatitten ayırt edilmeleri çok zordur . Ancak klinik 

olarak, daha fazla sayıda olmaları (aynı anda 6 ve 

daha fazla), lezyon çaplarının birbirinden farklı olması , 

lezyon çevresinde belirgin eritemli halka gözlenmesi , 

yumuĢak damak ve orofarenks tutulumunun olması BH 

oral ülserlerinin RAS ülserlerinden ayırımında önemli 

kriterlerdir. Genital ülserasyonlar Behçet hastalarında 

%74-97 oranında bulunur. Oral aftlardan daha derin- 

dirler ve skatris bırakarak iyileĢirler.48 Behçet hasta- 

larında en sık gözlenen deri lezyonları eritema nodo- 

zum benzeri lezyonlar, papülopüstüler lezyonlar, yüze- 

yel tromboflebit ve paterji fenomenidir. Behçet hasta- 

lığında gözlenen sistemik tutulumların baĢında göz 

tutulumu gelmektedir. Olguların %28-79’ unda görül- 

mekte olup baĢlıca ön üveit, arka üveit ve retinal 

vaskülit Ģeklinde görülür.49 Oral ülserlerin neden oldu- 

ğu ağrı kiĢinin daha yumuĢak ve karbonhidrat ağırlıklı 

bir beslenme düzenine dönmesine neden olmaktadır.  

Bu durum kiĢi de biofilm olarak tanımlanan dental plak 

oluĢumunu kolaylaĢtırmaktadır. Lokal travmalar yeni 

mukozal lezyonların gelişimini tetikleyebilir . Dental giri- 

Ģimler sonrasında, erken dönemde hastalığın alevlene- 

bileceği konusunda hasta ve diĢ hekimi bilgilendirilme- 

lidir. Bu tedaviler mümkünse, hastalığın kontrol altına 

alındığı dönemde yapılmalıdır.50 Dental tedavi sırasında 

antibiyotik kullanımının hastalığın alevlenmesinin ön- 

lenmesi konusundaki etkinliği bilinmemektedir. Oral 

florayı baskılayabilecek antibiyotikler iĢlem öncesinde 

kısa süreli kullanılabilir. Sistemik kortikosteroid veya 

immünosupresif kullanan hastalarda, dental giriĢimler 

sonrasında iyileĢme olumsuz etkilenebilir ve enfeksiyon 

riski artabilir. 

● Wegener Granülomatozis: Etiyolojisi bilin- 

meyen, küçük ve orta çap arterleri tutan, baĢlıca üst 

ve alt solunum yollarını ve böbreği etkileyen, sistemik 

nekrotizan granülamatöz bir vaskülit tipidir.51 DiĢ eti 

inflamasyonu lokal veya genel hiperplaziye neden ola- 

bilir. Bu lezyonlardan tanı amaçlı biyopsi alınabilir. 

Hastaların kortikosteroid, siklofosfamid veya metotrek- 

sat gibi immünosupresif ajan tedavileri alabilecekleri 

unutulmamalıdır. 

● Kawasaki Hastalığı: Etiyolojisi bilinmeyen, 

özellikle küçük ve orta boy arterleri tutan, çoğunlukla 

beĢ yaĢın altındaki çocukları etkileyen, çocukluk çağı- 

nın en sık görülen sistemik vaskülitlerinden biridir. 

AteĢ, deri döküntüleri, konjüktivit, enantem (boğaz ve 

ağız mukozasında kızarıklık), ellerde ve ayaklarda ĢiĢ- 

me, büyümüĢ lenf nodlarıyla karakterizedir.52 Ağız de- 

ğiĢiklikleri, parlak kırmızı çatlamıĢ dudaklar, genellikle 

“çilek dili” olarak adlandırılan kırmızı dil ve boğazda kı- 

zarıklık bulgularını içerir. Birkaç yıl sonra geliĢen koro- 

ner arter anevrizması gibi komplikasyonları bildiril- 

miĢtir. Kalpte perikardit, miyokardit ve endokardit 

görülebilir.  

 

DĠĞER SĠSTEMĠK HASTALIKLAR 

● Sarkoidozis: Nedeni bilinmeyen, sıklıkla 

genç eriĢkinlerde görülen, akciğerlerde nonkazeifiye 

granülomlar, hiler lenfadenopati, pulmoner infiltras- 

yon, cilt ve göz lezyonları ile ortaya çıkan, solunum 

sistemi belirtileri yaygın olmakla birlikte, kalp, dalak, 

böbrek ve gözler gibi birçok organı etkileyen sistemik, 

granülamatöz bir hastalıktır. Nefes darlığı, öksürük, 

göğüs ağrısı ya da göğüste sıkıĢma hissi hastaların 1/3’ 

ünde bulunur ve en sık görülen üç semptomdur. Cilt 

tutulumu %20-35 oranında görülür. Lezyonlar, his- 

topatolojik olarak sarkoid granülomların gösterilebildiği 

spesifik deri lezyonları (lupus pernio vs.) ve deride 

reaktif değiĢiklikler nedeniyle ortaya çıkan non-spesifik 

deri lezyonları (eritema nodosum, iktiyoz, eritema 

muliforme gibi) olmak üzere kabaca ikiye ayrılır. Spe- 

sifik cilt lezyonlarından olan lupus pernio, kronik 

sarkoidozda görülür; burundan baĢlayarak yanak, çene 

ve kulak memelerine doğru geniĢleyebilen morumsu 

papül veya plaklardır.53 Parotisin tek ya da çift taraflı 

ağrılı büyümesi hastaların yaklaĢık % 6’ sında ortaya 

çıkar ve bunların % 40’ı kendiliğinden sınırlanır. Bazı 

vakalarda baĢlangıç belirtisi olarak gözyaĢı ve tükürük 
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bezlerinde ĢiĢme vardır. ġayet parotis bezinde ĢiĢlik, 

kserostomia, üveit ve fasial sinir felci bir aradaysa 

Heerfordt sendromundan bahsedilebilir. Tedavi yakla- 

Ģımlarında farklılıklar olmasına rağmen tedavi endikas- 

yonu olan hastalarda steroidler, tedavinin temelini 

oluĢturur.54 Hastaların kullandığı ilaçlar ve etkileri göz 

önünde bulundurulmalıdır. 

● Akut Romatizmal AteĢ (Romatizmal Kalp 

Hastalığı): A grubu beta hemolitik streptokokların 

neden olduğu akut faringeal infeksiyona gecikmiĢ bir 

tepki sonucu geliĢen; kalp, eklemler, santral sinir siste- 

mi, deri ve derialtı dokuları tutan sistemik inflamatuar 

bir hastalıktır.55 En sık 5-15 yaĢ arlığında görülür. Akut 

romatizmal ateĢ infeksiyondan belli bir süre (yaklaĢık 3 

hafta) sonra artrit, kardit, subkütan nodüller, eritema 

marginatum ve Sydenham koreası ile ortaya çıkabilir. 

Streptokokkal farenjit geçiren her bireyde akut roma- 

tizmal ateĢ geliĢmemektedir. Tanıda Modifiye Jones 

Kriterleri dikkate alınır. Major kriterler; kardit, poliart- 

rit, korea, eritema marginatum, deri altı nodüller, 

minör kriterler ise klinik olarak ateĢ, artralji, labora- 

tuvar bulgusu olarak akut faz reaktanlarında artıĢ ve 

EKG’de PR mesafesinin uzamasıdır. Tanıda 2 major 

veya 1 major+2 minör kriterin varlığı yeterlidir.56 

Anamnezinde romatizmal ateĢ episodu bulunan hasta- 

larda sadece kardit ve kapak defekti olanlarda gerekli 

tedaviler öncesi profilaktik amaçlı antibiyotik verilme- 

lidir. Tedavi öncesinde hastanın ağzını antiseptik 

gargaralar ile çalkalaması sağlanır. Bu hastalar aspirin 

kullanıyor olabilirler. Bu durumda, cerrahi uygulama- 

lardan önce aspirin kesilmeli ve uygulama öncesi 

kanama zamanı ölçülmelidir. Kalpte bir patoloji varsa 

provoke etmemek için uygulanacak lokal anestezik 

adrenalinsiz olmalıdır. Miyokardit tehlikesi nedeni ile 

genel anesteziden kaçınılır. 
 

● Aile Ailesel Akdeniz AteĢi (FMF): Karın, 

göğüs ve eklem ağrısı ile ĢiĢliğinin eĢlik ettiği, tekrar- 

layan ateĢ nöbetleri ile karakterize genetik bir hasta- 

lıktır. Tanıda Tel Hashomer Kriterleri kullanılır. Majör 

kriterler; ateĢle birlikte olan peritonit, sinovit ve plörit 

atakları, predispozan bir hastalık olmaksızın geliĢen 

amiloid-assosiye (AA) tipi amiloidoz, kolĢisine alınan iyi 

yanıt, minör kriterler ise; tekrarlayan ateĢ atakları, 

erizipel benzeri eritem, birinci derece akrabada FMF 

varlığıdır. 2 majör veya 1 majör ve 2 minör kriterin 

olması kesin tanı koydurur. 1 majör ve 1 minör kriterin 

olması muhtemel FMF olarak değerlendirilir.57 

Hastalığın istenmeyen en önemli komplikas- 

yonu amiloidozdur. Amiloid, suda çözülmeyen bir pro- 

teindir ve Ailesel Akdeniz AteĢi sırasında yapımı artar. 

Kanı bu proteinlerden temizlemeye çalıĢan böbrekler, 

bunu baĢaramaz ve biriken amiloid, böbreğin çalıĢma- 

sını bozar, hastaların %35'inde yüksek tansiyona 

sebep olur ve böbrek yetmezliği geliĢir.58 En tipik cilt 

bulgusu, genellikle diz ile ayak bileği arasında, ayak 

sırtında keskin kenarlı, sıcak, hassas ve ĢiĢ kırmızı 

plaklar ile kendini gösterir.  

Böbrek yetmezliği anamnezi alınan hastalarda 

trombosit fonksiyon bozukluğu görülebilir, sıvı tutulu- 

mu sebebiyle sekonder hipertansiyon görülebilir. Lokal 

anestezi vazokonstüktörsüz seçilmelidir. KolĢisin, atak- 

ların önlenmesinde ve amiloid oluĢumunu engellemede 

kullanılır. KolĢisinle etkileĢen NSAI verildiğinde bu 

ilaçlar lökopeni, trombositopeni ve kemik iliği depres- 

yonu riskini artırırlar. Eritromisin ve klaritromisin kolĢi- 

sin ile etkileĢir ve kolĢisin toksisitesini artırır. 
  

SONUÇ 
 

Romatizmal hastalıkların multisistemik hasta- 

lıklar grubunda olduğu göz ardı edilmemelidir. DiĢ 

hekimi olarak hastalıkların oral ve maksillofasiyal böl- 

gedeki etkileri üzerine bilgi sahibi olunmalı,  hastalık- 

ların tedavisinde kullanılan ilaçların etkileri yapılacak 

her türlü dental yaklaĢımda göz önünde bulundu- 

rulmalıdır.  
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