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Romatizmal hastaliklar, klinik olarak, eklem ve peri-
artikller dokularin tutulumuyla seyreden kas-iskelet
sistemine ait bircok bozuklugu kapsamaktadirlar.
Romatizmal hastaliklarda oral mukoza belirtileri, bazi
hastaliklarda tani veya siniflama kriterlerine girecek
kadar ayri bir éneme sahiptir. Bu hastaliklarin tedavi-
sinde kullanilan ilaglar ve etkilesimleri, hastaliklarin
oral mukoza ve cene eklemlerindeki tutulumlan dis
hekimleri agisindan 6nem tasimaktadir. Bu derlemede
romatizmal hastaliklar ve dis hekimi yaklagimlar ile
genel bilgilere yer verilmistir.
Anahtar Kelimeler: Romatizmal
hekimligi, agiz saghgi

hastaliklar, dis

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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GIRiS

Romatizmal hastaliklar, eklemleri, kaslari, kon-
nektif dokulari, eklemlerin ve kaslarin etrafindaki bursa
ve tendonlar gibi yumusak dokular dahil tim kas ve
iskelet sistemini etkileyen agrili durumlardir. Viicuttaki
diger organlar ve sistemler de etkilendigi igin multi-
sistemik hastaliklar olarak isimlendirilirler.

Kesin olarak etiyolojileri bilinmemekle birlikte
olusum siireglerinde immiinogenetik mekanizmalara ek
olarak gevresel faktorlerin rolii oldugu kabul edilmek-
tedir.

Taninabilen 100°den fazla romatizmal hastalik
vardir.? Cesitli sekillerde siniflandinimalar  yapilmis
olan romatizmal hastaliklar, bu derlemede, artritler,
konnektif doku bozukluklar, spondiloartropatiler,
kristal iligkili artropatiler, vaskiilitler, endokrin ve he-
matolojik sistem, metabolik kemik hastaliklari ve diger

sistemik hastaliklar ile iliskili artritler baglklari altinda
anlatiimistir.

ARTRITLER

e Romatoid Artrit (RA): En sik erigskinde g6-
rdlen, kronik, sistemik, otoimmiin bir hastaliktir. Birgok
doku ve sistemi etkileyebilir. Primer olarak sinovial
dokulari hedef alir, sinovyumun asiri proliferasyonu et-
rafindaki dokularin erozyonuna yol acar.® Hastalarda
hafif bir eklem agrisi, sabah tutuklugu ve kiigiik eklem-
lerde simetrik siglik karakteristiktir. En sik el ve el bile-
di tutulur. Temporomandibular eklem tutulumu daha
az siklikta ve genellikle geg ddnemlerde goriilebilir.
Cigneme kaslarinda hassasiyet, hareket kisithhgi ézel-
likle mandibular kondil translasyon hareketinde azalma
seklinde ortaya cikar.* Amerikan Romatizma Dernegi
tarafindan tani kriterleri, 1987 yilinda yenilemistir. Bu
kriterler: en az bir saat sliren sabah sertligi, licten
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daha fazla eklem bdlgesinin tutulumu, el eklemlerinin
tutulumu, simetrik artrit, romatoid nodiil, romatoid
faktor pozitifligi, ozellikle el ve bilek eklemlerinde
rontgende belirlenebilen erozyonlardir. Kriterlerden en
az 4 tanesinin bulunmasi ve hastanin yakinmalarinin 6
haftadir devam ediyor olmasi tani koydurucudur.’

¢ Juvenil Romatoid Artrit (Still's Hastalig:):
16 yas ve daha oncesinde baslayan, sebebi bilinme-
yen, nadir goriilen bir rahatsizliktir.®” Yetiskinlerdeki
RA’ya benzetilebilir. Bilyiime ve gelismeyi bozabilir.®
Mandibular epifizin erken kapanmasina badli olarak
mikrognati olusabilir. Class 2 divizyon 1 tipi malokluz-
yona sebep olabilir.’

e Osteoartrit (OA): Dejeneratif artrit olarak da
bilinen, eklem kikirdadi ile subkondral kemikte yapim
ve yikim olaylarn arasindaki normal dengenin bozul-
mas! sonucu gelisen dinamik bir hastalik siirecidir.”
Primer (idiopatik) veya bilinen bir nedene bagli sekon-
der olarak gelisebilir. 65 yas Uzerindeki kisilerin % 60-
90'Inda OA bulgularina rastlamak mudmkindir. Tim
eklem hastaliklarinin en yaygini ve fiziksel yetersizligin
en sik nedenlerinden biridir. Bazi eklemler (parmaklar,
kalca, diz ve omurga) daha sik tutulur. Agr, eklem
sertligi, eklem hareket acikhidinin kisitlanmasi ve eklem
sesleri en yaygin gériilen semptomlaridir.*

Artrit eder mandibular kondil ve fossada dest-
riiktif bir durum olarak kargimiza gikarsa temporo-
mandibular eklem (TME) osteoartriti adini alir. Eklemin
artmig yiike karsi verdigi cevap olarak kabul edilen bu
durumu hastalar mandibula hareketleri sirasindaki tek
tarafli eklem adrisi ile ifade eder. Agn gln iginde ge-
nellikle stabildir, aksama dogru artabilir. Eklem agrisi
kaynakl kisith adiz agikhdi bu durumun klinik karakte-
ristigidir. Osteoartrozdan farki, agri ve bu nedenle si-
nirlh adiz acikhdi olmasidir. Krepitasyon hasta tarafin-
dan tarif edilebilir veya klinik muayene sirasinda hisse-
dilebilir. Teshis TME radyografileri ile desteklenmelidir.
Kemik degisimleri aktif oldugunda bu durum osteoart-
rit; dedisimler sabit kalir ancak kemik morfolojisi de-
dismis olarak gozlenirse bu durum osteoartroz olarak
isimlendirilir, 12

Dis Hekimi Yaklasimi

Hastalar genellikle asetilsalisilik asit (ASA) ve
non steroidal antiinflamatuar ilaclar (NSAII) kullanirlar.
Romatoid artritte kullanilan antienflamatuar dozlar,
normal analjezik ve antipiretik dozlardan fazladir. ASA,
trombositlerin siklo-oksijenaz sistemini geri dénusiim-
stz inhibe eder ve trombositlerin fonksiyonlarini bozar.
Bunun igin ASA iceren medikasyon, dental prosediir-
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den 7-10 giin 6nce durdurulmalidir. Non steroidal anti-
inflamatuar (NSAI) ilaclarin, gastrointestinal toksisite,
Ozellikle kanama ve llser perforasyonu, trombosit
fonksiyon bozukluklar ve bobrek kan akiminda azal-
malara neden olabilecedgi her zaman g6z Oniinde
bulundurulmalidir.*>** NSAI ilaclarin siklo-oksijenaz in-
hibisyonu geri déniisimli oldugu icin codu dis hekimi
dikkatli hemostatik protokol kullanarak midahale et-
meyi tercih eder. Eger kanama zamani yikselmis ve
mutlaka cerrahi tedavi gerekiyorsa, hastanin dokto-
ruyla konstlte edilip kullandidi ilaglara ara verilmeli ya
da trombosit fonksiyonlar etkilemeyen selektif COX-2
NSAIl'ler veriimelidir.

RA hastalarinda, hastaligin sakatliklara neden
olma potansiyelini degistirme 6zelligine sahip olan
hastaligi modifiye edici ilaclar (DMARD) kullanilir.’> Bu
ilaglardan metotreksat, yiksek etkinligi, kullanim ko-
layligi ve etkisini siiratle gdstermesi agisindan en gok
tercih edilen ilaglarin basinda gelmektedir. Buna karsin
hematolojik, pulmoner ve karacigere iliskin yan etkileri
ve yiiksek teratojenite potansiyeli bulunmaktadir. Bu-
nun igin ilag kaynakli hepatit ve pansitopeni komplikas-
yonu olabilecegdi icin yakin zaman tam kan sayimi ve
karaciger fonksiyon testleri istenmelidir.!®” Metotrek-
sat kullanimi oral mukoza ve dilde atrofiye neden
olabilir. Anti malaryal ilaglar grubunda yer alan hidrok-
siklorokin ve klorokin, ayrica altin preparatlari, roma-
toid artrit tedavisinde kullanilan etkili ilaglardandir.
Altin preparatlari cogu hastada kemik iligi supresyonu,
nefropati, stomatitis, tat dedisikligi ve dokiintilere
neden olur.'® D-penisilamine, kullanilan ilerlemis va-
kalarda bu ilaglarin yan etkileri (kemik iligi supresyonu,
nefropati ve otoimmiin hastaliklar) goz ardi edilme-
melidir. Bunun yaninda D-penisilamine tat duyusunda
bozukluga ve stomatitise yol agabilir. Bir antibiyotigin
(sulfapiridin) ve bir antienflamatuar (salisilik asit) ilacin
kombinasyon irGini olan siilfasalazin, romatoid artrit
tedavisinde yavas etkili yeni bir ilagtir. Sulfasalazin
kemik iligini baskilayabilir, bu ylizden kullanan hastalar
kan sayimi yaptirmalidir.*® Kortikosteroid kullanan has-
talarda adrenal supresyon hatirlanmali ve buna karsin
Onlem alinmalidir. Bunun igin de islemler kisa tutulmali
ve stres elimine edilmelidir. Bu hastalarda enfeksiyon-
lara karsi egilim artmis oldugundan bakteriyel, viriitik
ve fungal enfeksiyonlar geligebilir. Bunun igin bakte-
riyemi riskinin bulundugu vakalarda antibiyotik proflak-
sisi uygulanmalidir. Amerikan Ortopedik Cerrahlar
Akademisinin (AAOS) tavsiyeleri dogrultusunda, orto-
pedik pin, tabaka ve civi tasiyan, ya da eklem protezi
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olan hastalarda antibiyotik profilaksisi genellikle gerekli
degildir.'® Ancak, bazi hastalarin premedike edilmeleri
uygun olmaktadir. Eklem protezlerinin hematojen yolla
enfekte olmasi ihtimali olan yiiksek risk grubu hasta-
lar; immiinosuprese, enflamatuar atropati, romatoid
artrit, sistemik lupus eritematozus hastalari, ilac veya
radyasyon nedeniyle olusmus immiinosupresyon du-
rumlari, insulin bagimh (tip 1) diabet hastalari, eklem
protezi yerlestirildikten sonraki ilk iki yil, daha 6nce
eklem protezi enfeksiyonu gegirmis olanlar, yetersiz
beslenenler ve hemofili hastalari olarak siralanabilir.

SPONDILOARTROPATILER

Spondiloartrit (SpA) grubu hastaliklar, sistemik
enflamatuvar romatizmal patolojilerin gok genis ve
Onemli bir alt grubunu olusturur. Bu grubun belli bash
Uyeleri; ankilozan spondilit (AS), reaktif artrit (ReA),
psoriyatik artrit (PsA) ve enflamatuar bagirsak hasta-
liklari ile iligkili artrit seklinde dzetlenebilir.2

Spondiloartropatilerin baglica 6zellikleri; sakroi-
liak eklemin (sakroiliit), omurganin (spondilit), tendon
baglanma yerlerinin (entesit) ve géziin 6n kamerasinin
(Gveit) enflamasyonudur. Sakroiliit ve spondilit bu grup
hastaliklarin isareti olup, dier romatizmal hastaliklar-
da gorilmezler. Hastalarda genellikle 6nemli diizeyde
ve bazen saatlerce siirebilen sabah sertligi ve hareket-
sizlik sonrasi gelisen agri olmaktadir. Birbirleriyle gok
fazla ortlisen bu grup hastaliklar, ilintili bozukluklar
olarak diistintilmelidir.?*

e Ankilozan Spondilit(AS): Genellikle erken
evrede sakroiliak eklemlerde inflamasyona yol agan ve
hastalik ilerledikge aksiyel omurgayl da etkileyebilen,
ekstraartikiler klinik bulgular gdsterebilen, etiyolojisi
belli olmayan, sistemik, kronik ve enflamatuvar roma-
tizmal bir hastaliktir.?? Belde, sakroiliak eklemler (ize-
rinde kiint, kronik, 6zellikle sabaha karsi ve istirahat ile
artan, sicak, egzersiz ve NSAI ilaglar ile azalan agrilar,
hareket kisitlanmalari en sik gérilen semptomlardir.
Hastalarda sabah tutuklugu mevcuttur. Dilsik dereceli
ates, yorgunluk, halsizlik ve kilo kaybi gibi sistemik
semptomlar gériilebilir.??

o Reaktif (Reiter) Artrit: Uretrit, konjiiktivit
ve bazi dermatolojik sorunlar, bu hastaliga 6zgu klinik
Ozelliklerdir. Bu hastalarda gukurlasma olmadan tirnak
kalinlagsmasi ve agiz llserleri de goriilebilmektedir.?*

o Psoriyatik Artrit: Cilt ve tirnaklarda psori-
azis lezyonu olan Kkisilerde gelisen kronik inflamatuar
bir artrittir. Artrit siklikla asimetriktir ve bazi sekilleri
distal interfalengeal eklemleri tutar. Deri hastaligi ve
artrit arasinda zamansal iliski ya cok azdir ya da
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yoktur, biri digerinden yillar 6nce gelisebilir.?®

Dis Hekimi Yaklasin

AS’li pek gok hastanin eklem tutulumlari sebe-
biyle el ve bilek hareketlerini kisitl yapabilecekleri ve
cene eklemi tutulumu olanlarda agdiz agikhdinda azalma
olabilecedi goz online alinmalidir. Adiz acikhidi sinirh
hastalarda 6icli almak olduk¢a zordur. Ozellikle hare-
ketli bolimllu protez yapimi ve protezi hasta agzina
yerlestirmek hekime glicliik cikarabilir. Boyle hastalar-
da parcall ve katlanabilir protezler tavsiye edilir.?® Has-
talarin oral hijyen uygulamalarinda kullandigi dis fir-
casinin sap kisimlarinin destekleyici materyallerle hac-
minin artiriimasi veya elektrikli dis firgasinin dnerilmesi
faydali olabilir. Geleneksel mekanik temizlik islemle-
rinin yani sira irrigasyon cihazlari, klorheksidinli veya
florlu gargaralarin kullanimi da hastalarin ihtiyaci géz
oniline alinarak odnerilebilir. Yetersiz tikirik akigkanlgi
oral kavitedeki tamponlamayi riske atar, bakteriler
tarafindan asit (retilmesine izin verir ve dislerde
asinmalara sebep olur.

Psoriyatik artriti olan hastalarda fissirli dil,
cografik dil ve anguler cheilitis gorilebilir.

Hastalarda antibiyotik profilaksisine gerek duyu-
lup duyulmadigina hekimiyle birlikte karar verilmelidir.
Kullanilan ilaglarin  (metotreksat, siilfasalazin, siklos-
porin, altin bilesikleri, retinoid tedavisi ve kolsisin) yan
etkileri bilinmelidir. Kortikosteroidin adrenal supresyon
yaptigi unutulmamalidir.

KONNEKTiF DOKU BOZUKLUKLARI

e Sistemik Lupus Eritematozus (SLE): Ge-
netik yatkinlidi olan bireylerde hormonal ve cevresel
faktorlerin etkisiyle ortaya ¢ikan, aktivasyon ve remis-
yon dénemleriyle seyreden, ¢ok sayida sistemi tutan,
kronik otoimmdin bir hastaliktir.?’” Ates, kilo kaybi, giig-
suzlik gibi genel semptomlar SLE'de gbzlenen nons-
pesifik bulgulardir. Hastaligin herhangi bir déneminde,
gegici stire de olsa cilt tutulumu gézlenir. Malar ras ad
verilen, 6zellikle glinegle ortaya gikan, yanak ve burun
Uzerindeki kelebek seklinde eritemli, diiz veya kabarik
kirmizi dokiintiiler, SLE'de en sik gorilen lezyonlar-
dir.?® Ciltte kabarcik ve iilserasyon nadirdir, ancak mii-
kéz zarlarda, genellikle adrisiz, tekrarlayici Glserler
(6zellikle sert damadin ortasinda sert ve yumusak da-
madin birlesme yerine yakin, yanak, dis eti mukoza-
sinda ve anterior nazal septumda) siktir. Diskoid
lezyonlar duzensiz skar birakan lezyonlardir. Oral
mukozaya yerlestiginde liken planus veya ldkoplaki ile
karisabilirler.
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SLE'de genellikle hafiften adira kadar degisen
Ozellikte, asindirici olmayan, en cok el, el bilegi ve
dizlerde poliartrit gozlenir. Lupus nefriti, SLE'nin en
ciddi Klinik bulgularindandir.?® Kardiyovaskiiler, pulmo-
ner, gastrointestinal, hematolojik, vaskdler, néropsiki-
yatrik tutulum ve géz tutulumu gézlenebilir.

Hastalarda kortikosteroid ve imminosupresif
ilac kullanimi nedeniyle sistemik enfeksiyonlara yat-
kinlik olur. Bu durum gbz 6niinde bulundurularak bu
hastalarda antibiyotik profilaksisi uygulanmalidir. Has-
talar raynaud fenomeni igin aspirin ve kalsiyum kanal
blokerleri kullaniyor olabilirler. Bu ilaglar etkilesim ve
yan etki bakimindan g6z dniinde bulundurulmalidir.*

e Sjogren Sendromu (SS): Adiz, goz ve
dider mikoz zarlarda kuruluk ile karakterize, kronik,
sebebi bilinmeyen, otoimmiin, sistemik inflamatuar bir
hastaliktir. Primer ve sekonder olmak tizere iki formu
vardir. Primer sjégren sendromunda (PSS); gbzyasi ve
tikurik bezlerinin otoimmin hasar ile gelisen kuru
g6z ve kuru agiz semptomlari bulunmaktadir. Sekon-
der SS'de, primer SS bulgularina ek olarak, eslik eden
bag dokusu hastalifi mevcuttur. Bunlar; en sik RA
olmak lzere, SLE, Wegener, sistemik skleroz, primer
biliyer skleroz gibi hastaliklardir.3! Sjégren sendromu
romatoid artrit benzeri artrite sebep olabilir ve gesitli
dis salgi bezlerini ya da diger organlan etkileyebilir.

Sjogren sendromunda tikirik salinimi eksikligi
bir takim oral problemlere yol agar. Azalmig tiikurik a-
kimi nedeniyle bogaza kadar uzanan yanma hissi, ko-
nusmada ve 6zellikle kuru gidalarin gignenmesi ve yu-
tulmasinda gugliik vardir. Hastalar kivami artmig tiku-
rikten ve dilde aci-yanma hissi ile tat bozuklugundan
yakinirlar. Tikirik miktarlarinin azalmasi ve antibakte-
riyel etkilerinin kaybolmasi, oral florada ve pH'da degi-
siklikler nedeniyle dis ciiriimeleri hizlanir.3? Hastalarin
adiz muayenesinde oral mukozada atrofi, fisslirlesme
ve Ulserasyon gozlenebilir, ince ve parsdmen benzeri
goriniim saptanir. Dudaklarda kuruluk ve kdselerinde
catlaklar ve kandidiyazis dikkati gekebilir, nadiren pro-
tezlerin agiza eskisi kadar uymamasi gibi sikayetler ola-
bilir.3* Papillalarin atrofisinden dolayi, dil kaldirm tag
goriniimindedir. Primer Sjogrenli hastalarin % 60'In-
da parotislerde unilateral veya bilateral olarak sisme
goze carpar. Bez genelde agrisiz ve lastik kivamin-
dadir, bazen ates ve duyarlilk olabilir. Hastalarda tii-
kirik akichdinin azalmasi ile kanallarda tas olusma
riski artmigtir. Parotis infeksiyonu ve apsesi olusabilir.

SS'de tedavi semptomlara ve hayatin daha kon-
forlu yasanmasina yoneliktir. Oral mukozanin nemlili-
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gini devam ettirmek, ciiriik ve kandidal enfeksiyonlar-
dan korunmak igin tikurik stimilasyon ve destekleme
tedavileri uygulanir. Tlklrik yerine gegen topikal ajan-
lar uygulanabilir, su, sekersiz sivi gidalarin alimi arttiri-
labilir. Sekersiz drajelerle tiikiirik akimi stimile edilir.
Tukdrik salgisini artirmak igin; Bromhexine, Anetho-
letrithionin, Pilocarpine, Cevimeline gibi sistemik ilaglar
kullanilabilir.3* Ciiriiklerden korunmak titiz bir agiz baki-
mi ve dizenli dis hekimi kontrolleri yapilmalidir. Hasta-
larin kullaniyor olabilecegdi hidroksiklorokin, metotrek-
sat, azatioprin, siklosporin ve korti- kosteroidler g6z
Onlinde bulundurulmalidir.

o Sistemik Skleroz (Skleroderma): Cilt, ek-
lem ve i¢ organlarda yaygin fibrozis (asiri kollojen (ire-
timi), dejeneratif dedisiklikler ve vaskiler anormallikler
ile karakterize, sebebi bilinmeyen, kronik bir hastalik-
tir. Sik goriilen semptomlari arasinda raynaud fenome-
ni, poliartralji, sislik ve sonugta ciltte gerginlesme ve
parmaklarda kontraktirler sayilabilir.

Fasiyal ve mukozal fibrozis nedeniyle yiiz ger-
gin, maske gibi goriinir, mikrostomiya gelisir. Hasta-
nin agz1 biziilmis kese gibi karakteristik bir goriinim
arz eder. Mikrostomiya bu hastalarda adiz agikligini
%70 sinirlar.® Bunun sonucu olarak oral hijyen ve
hareketli bolimll protezlerin yapimi sinirli  erisim,
mukobukkal kivrimlarin siglasmasi veya yok olmasi ne-
deniyle oldukga gliclesir. Tukurik ve gdzyasi bezlerinin
fibroze olmasi sonucu adiz ve gdz kurulugu gelisir.
Progresif (ilerleyici) sistemik sklerozun klasik dental
radyografik bulgulari periodontal ligamentte ve perio-
dontal ligament aralidinda kalinlasma oldugunu
gostermistir. Ortopantomografta mandibula agisinda
bir diizlesme, “balina kuyrugu”na benzer bir goriinti
izlenir. Nadiren mandibular rezorpsiyona bagli patolojik
mandibula kingi olusabilir.®® Cene kemiklerinde 6zellik-
le angulus mandibula etrafinda kemik rezorpsiyonlari
radyolojik olarak cok iyi degerlendirilmelidir.

Hastalarda gelisebilecek adiz kuruluguna karsi
yapay tikirlk preparatlari; c¢lirik olusumunu 6nle-
mede de flor uygulamasi disiiniilebilir. Diffiiz sklero-
dermada mutlaka konsiiltasyon istenmelidir.

KRISTAL iLiSKiLi ARTROPATILER (GUT)

Gut, ozellikle orta yasl erkeklerde gériilen, epi-
zodik akut ve kronik artrit ataklari ile seyreden, mono-
sodyum {rat (MSU) kristallerinin dokuda, &zellikle
bobrek ve bag dokusunda birikmesi ile karakterize
metabolik bir hastaliktir.®” Akut artrit baslangicta
monoartikiilerdir. Siklikla ayak bagparmadi, ayak bilegi
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ya da ayadin diger eklemlerini etkiler. Yas ve cinsiyet
trik asit ve gut prevalansini etkileyen degistirilemez
onemli iki risk faktoridir. Uzun yillar serum urik asit
yuksekligi, plrinden zengin gida alimi (kirmizi et, deniz
mabhsiilleri), obezite ve alkol gut hastalidi icin dider risk
faktorleridir.3®

Akut artrit ataginin tedavisinde inflamasyonun
baskilanmasi hedeflenir. Bu amagla NSAil'ler, kolsisin
ve hastanin yasina bagh olarak glukokortikoidler kul-
lanilir. ASA bilesiklerinin, serum Urik asit seviyesini
ylkselterek akut alevlenmelere neden olabilecedi goz
oniinde bulundurularak gut hastalarinda regete
edilmemelidir.

_SISTEMIK BOZUKLUKLARIN ROMATiZMAL
BELIRTILERL

Sistemik bozukluklar kas-iskelet sistemine ait
belirtilerle ortaya cikabildiklerinden, bu belirtilerin
taninmasiyla erken tani ve tedavi olanagi dogdabilir.

e Endokrin Hastaliklar: Hemen hemen butiin
endokrin hastaliklar eklemlerde ve periartikiler doku-
larda bazi belirti ve bulgulara neden olabilir. Bu ne-
denle endokrin hastaliklarin romatizmal bulgulari kli-
nikte sikca rastlanan sorunlardir.® Muskiilotendinoz,
kemik veya eklem anomalileri muhtemelen metabolik
dengesizlik slrecini takiben olusur ve ilgili dengenin
saglanmasi ile romatizmal hastaliklarin klinik belir-
tilerinde azalma veya dizelme olabilir.

¢ Hematolojik Hastaliklar: Hemofili (faktor
VIII ve IX eksikligi), hemoglobinopatiler (sickle cell
anemi ve B talasemi), multiple myelom ve amiloidoz
gibi hematolojik bozukluklar kanama problemlerine ek
olarak romatizmal semptomlar sunabilirler.

Hipertrofik osteoartropati, [6semi, lenfoma, kar-
sinomatdz poliartrit gibi maligniteyle iliskili hastaliklar,
whipple hastalidi, hemakromatozis, primer biliyer siroz
gibi gastrointestinal hastaliklarda da romatizmal semp-
tomlar mevcuttur.*

METABOLIK
(OSTEOPOROZ)

Glinimiizde osteoporoz, kemik giliciinde azalma
sonucunda kiriklara yatkinigin arttigi sistemik bir iske-
let sistemi hastaligi olarak tanimlanmaktadir. Kemik
yogunlugu ve kemik kalitesi, kemik giiciini belirleyen
en énemli parametrelerdir.*!

Osteoporozun Etiyolojik Siniflamasi
-Birincil Osteoporoz (Primer osteoporoz):

Osteoporozun %95'inden fazlasi primerdir. Idiyopatik,
postmenopozal (Tip I), senil osteoporoz (Tip II) olmak

KEMIK HASTALIKLARI
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lizere 3 tipi vardir.

-ikincil Osteoporoz (Sekonder osteoporoz):
Osteoporoz olgularinin % 5'ini olusturur. Endokrin,
gastrointestinal sistem, bag dokusu hastaliklari, malign
hastaliklar, ilaclar, diyet, kronik bobrek hastalidi,
KOAH, alkolizm, sigara, skorbit gibi durumlar sekon-
der osteoporoze neden olabilir.*?

Mandibular kemik kiitlesinin osteoporozia
iliskisi

Kemik kdtlesi icin yapilan 6lglimlerde alveolar
kemik yogunlugundaki azalma osteoporoz ile uyumlu
bulunmustur. Osteoporozlularda ceneler, kemik kiitle-
sindeki azalmanin énemli bir gostergesidir. Osteoporoz
ve oral kemik kaybi arasindaki iliski ilk olarak 1960'-
larda aciklanmigtir.*3

Osteoporotik cene kemikleri ince, belirsiz trabe-
killu olup, korteks incelmistir. Ayrica senil ve postme-
napozal osteoporozda, lamina dura incelmis olarak
gozlenir. Alt cenede de etkili olan osteoporotik kemik
kaybi ile hastalar, yeme-icme, hatta konusma es-
nasinda bile gene kirdiyla karsilasabilirler.**

Osteoporoz tedavisinde
bifosfanatlar ve dis hekimligi

Bifosfonatlar kemik rezorbsiyonunun gigli inhi-
bitorleridir. Osteoporoz tedavisinde veya kanserle ilig-
kili durumlarin tedavisinde oral yolla veya intraventz
olarak yaygin olarak kullanilan ilaglardir. Bifosfonata
bagh osteonekroz (BON) ender olarak goériilen ancak
ciddi, genellikle geri déniisii olmayan bir durumdur.®
Osteonekroz dis cekimi gibi invaziv dental iglemler
sonrasinda olusabildidi gibi bu ilaglar alan hastalarda
kendiliginden de olusabilir. Bifosfonat kullanan hasta-
larda periost ve kemidi ilgilendiren invaziv islemleri
gerceklestirmeden 6nce osteonekroz gelisme riski ko-
nusunda hastaya detayli bilgi verilmelidir. Osteonekroz
vakalarinin genellikle dental islemden sonraki 2 ay
icinde ortaya c¢ikmasi sebebiyle her cerrahi islem
arasinda 2 aylk bekleme ve takip siiresi birakiimasi
Onerilmektedir. Dig gekimi yerine endodontik tedavi,
implant yerine koprii veya parsiyel protez secenekleri
distndlmelidir. Dis cekimi veya kemidi ilgilendiren
islemler mimkiin oldugu kadar atravmatik olmaldir.
Antibiyotik kullanimina hastanin kendine 6zgu durumu
ve risk faktorleri (bifosfonatlarin uzun siredir kulla-
nimi, ileri yas, ayni zamanda O&strojen ve gluko-
kortikoid kullanimi) dikkate alinarak karar verilebilir,*®

kullanilan
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VASKULITLER

e Behcget Hastahigi (BH): ilk olarak 1937
yiinda Prof. Dr. Hulusi Behget tarafindan rekiirrent
aftéz stomatit, genital Ulserasyon ve Uveitle karak-
terize bir sendrom olarak tanimlanmistir ancak sonra-
dan hastaligin bir sendrom olmadigi ve artikiler,
vaskiiler, gastrointestinal ve santral sinir sistemi gibi
cok cesitli sistem tutulumlarinin izlendigi, kronik, multi-
sistemik bir hastalik oldugu anlasilmistir. Rekirrent
aftdz Ulserler Behget hastaliginin olmazsa olmaz lez-
yonlaridir. Olgularin %75-90'inda hastaligin ilk bulgusu
olarak ortaya gikmakta ve hastaligin sistemik semp-
tomlan ortaya cikana kadar yillarca tek bulgu olarak
kalabilmektedir. Mindr, majér ve herpetiform aftlar
olmak lzere 3 degisik sekilde gordliirler.

Yilda en az (g kez tekrarlama 6zelligi gésteren
oral Ulserler BH icin olmazsa olmaz bir tani kriteridir .
Behget hastaligind a g6zlenen oral Ulserler daha agril
ve daha sik tekrarlama egiliminde olmalarina ragmen
morfoloji ve lokalizasyon bakimindan rekiirrent aftoz
stomatitten ayirt edilmeleri ¢ok zordur . Ancak klinik
olarak, daha fazla sayida olmalari (ayni anda 6 ve
daha fazla), lezyon gaplarinin birbirinden farkli olmasi ,
lezyon gevresinde belirgin eritemli halka gézlenmesi
yumusak damak ve orofarenks tutulumunun olmasi BH
oral Ulserlerinin RAS Ulserlerinden ayirnminda énemli
kriterlerdir. Genital Ulserasyonlar Behget hastalarinda
%?74-97 oraninda bulunur. Oral aftlardan daha derin-
dirler ve skatris birakarak iyilesirler.*® Behcet hasta-
larinda en sik gozlenen deri lezyonlar eritema nodo-
zum benzeri lezyonlar, papllopustiiler lezyonlar, yiize-
yel tromboflebit ve paterji fenomenidir. Behget hasta-
hdinda gozlenen sistemik tutulumlarin basinda g6z
tutulumu gelmektedir. Olgularin %28-79' unda géril-
mekte olup baslica 6n Uveit, arka Uveit ve retinal
vaskiilit seklinde gériiliir.*® Oral Ulserlerin neden oldu-
gu agn kisinin daha yumusak ve karbonhidrat agirlikh
bir beslenme dlizenine dénmesine neden olmaktadir.
Bu durum kisi de biofilm olarak tanimlanan dental plak
olusumunu kolaylastirmaktadir. Lokal travmalar yeni
mukozal lezyonlarin gelisimini tetikleyebilir. Dental giri-
simler sonrasinda, erken dénemde hastaligin alevlene-
bilecedi konusunda hasta ve dig hekimi bilgilendiriime-
lidir. Bu tedaviler mimkiinse, hastaligin kontrol altina
alindigi dénemde yapilmalidir.>® Dental tedavi sirasinda
antibiyotik kullaniminin hastaligin alevlenmesinin &n-
lenmesi konusundaki etkinligi bilinmemektedir. Oral
floray1 baskilayabilecek antibiyotikler islem ©ncesinde
kisa sireli kullanilabilir. Sistemik kortikosteroid veya
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immiinosupresif kullanan hastalarda, dental girisimler
sonrasinda iyilesme olumsuz etkilenebilir ve enfeksiyon
riski artabilir.

e Wegener Graniilomatozis: Etiyolojisi bilin-
meyen, kiiclik ve orta cap arterleri tutan, bashca tst
ve alt solunum yollarini ve bobregi etkileyen, sistemik
nekrotizan graniilamatdz bir vaskiilit tipidir.>! Dis eti
inflamasyonu lokal veya genel hiperplaziye neden ola-
bilir. Bu lezyonlardan tani amacl biyopsi alinabilir.
Hastalarin kortikosteroid, siklofosfamid veya metotrek-
sat gibi immiinosupresif ajan tedavileri alabilecekleri
unutulmamalidir.

o Kawasaki Hastaligi: Etiyolojisi bilinmeyen,
oOzellikle kiiclik ve orta boy arterleri tutan, ¢ogunlukla
bes yasin altindaki cocuklar etkileyen, cocukluk cadi-
nin en sik gorilen sistemik vaskiilitlerinden biridir.
Ates, deri dokiintileri, konjuktivit, enantem (bodaz ve
adiz mukozasinda kizariklik), ellerde ve ayaklarda sis-
me, biylimis lenf nodlariyla karakterizedir.”? A§iz de-
disiklikleri, parlak kirmizi gatlamis dudaklar, genellikle
“cilek dili” olarak adlandirnlan kirmizi dil ve bogazda ki-
zariklik bulgularini igerir. Birkag yil sonra gelisen koro-
ner arter anevrizmasi gibi komplikasyonlari bildiril-
mistir. Kalpte perikardit, miyokardit ve endokardit
gorilebilir.

DIGER SISTEMIK HASTALIKLAR

e Sarkoidozis: Nedeni bilinmeyen, siklikla
geng eriskinlerde goriilen, akcigerlerde nonkazeifiye
granllomlar, hiler lenfadenopati, pulmoner infiltras-
yon, cilt ve g6z lezyonlar ile ortaya ¢ikan, solunum
sistemi belirtileri yaygin olmakla birlikte, kalp, dalak,
bobrek ve gozler gibi birgok organi etkileyen sistemik,
graniilamatdz bir hastaliktir. Nefes darlidi, 6ksurik,
go6giis agrsi ya da gogiste sikisma hissi hastalarin 1/3’
Unde bulunur ve en sik gorilen ic semptomdur. Cilt
tutulumu %20-35 oraninda gorilir. Lezyonlar, his-
topatolojik olarak sarkoid grantilomlarin gosterilebildigi
spesifik deri lezyonlari (lupus pernio vs.) ve deride
reaktif degisiklikler nedeniyle ortaya gikan non-spesifik
deri lezyonlari (eritema nodosum, iktiyoz, eritema
muliforme gibi) olmak lizere kabaca ikiye ayrilir. Spe-
sifik cilt lezyonlarindan olan lupus pernio, kronik
sarkoidozda gordillr; burundan baslayarak yanak, cene
ve kulak memelerine dogru genisleyebilen morumsu
paplil veya plaklardir.>® Parotisin tek ya da cift tarafli
agrili blytmesi hastalarin yaklasik % 6’ sinda ortaya
gikar ve bunlarin % 40" kendiliinden sinirlanir. Bazi
vakalarda baslangig belirtisi olarak gdzyasi ve tikiiriik
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bezlerinde sisme vardir. Sayet parotis bezinde sislik,
kserostomia, Uveit ve fasial sinir felci bir aradaysa
Heerfordt sendromundan bahsedilebilir. Tedavi yakla-
simlarinda farklliklar olmasina ragmen tedavi endikas-
yonu olan hastalarda steroidler, tedavinin temelini
olusturur.>* Hastalarin kullandigi ilaglar ve etkileri géz
6nlinde bulundurulmaldir.

e Akut Romatizmal Ates (Romatizmal Kalp
Hastaligi): A grubu beta hemolitik streptokoklarin
neden oldugu akut faringeal infeksiyona gecikmis bir
tepki sonucu gelisen; kalp, eklemler, santral sinir siste-
mi, deri ve derialti dokulan tutan sistemik inflamatuar
bir hastaliktir.>® En sik 5-15 yas arli§inda gériiliir. Akut
romatizmal ates infeksiyondan belli bir siire (yaklasik 3
hafta) sonra artrit, kardit, subkitan nodiiller, eritema
marginatum ve Sydenham koreasi ile ortaya cikabilir.
Streptokokkal farenjit geciren her bireyde akut roma-
tizmal ates gelismemektedir. Tanida Modifiye Jones
Kriterleri dikkate alinir. Major kriterler; kardit, poliart-
rit, korea, eritema marginatum, deri alti nodiller,
minor kriterler ise klinik olarak ates, artralji, labora-
tuvar bulgusu olarak akut faz reaktanlarinda artis ve
EKG'de PR mesafesinin uzamasidir. Tanida 2 major
veya 1 major+2 mindr kriterin varhgi yeterlidir.®
Anamnezinde romatizmal ates episodu bulunan hasta-
larda sadece kardit ve kapak defekti olanlarda gerekli
tedaviler dncesi profilaktik amagli antibiyotik verilme-
lidir. Tedavi Oncesinde hastanin agzini antiseptik
gargaralar ile calkalamasi saglanir. Bu hastalar aspirin
kullaniyor olabilirler. Bu durumda, cerrahi uygulama-
lardan ©nce aspirin kesilmeli ve uygulama o6ncesi
kanama zamani Olgiilmelidir. Kalpte bir patoloji varsa
provoke etmemek igin uygulanacak lokal anestezik
adrenalinsiz olmalidir. Miyokardit tehlikesi nedeni ile
genel anesteziden kaginilir.

o Aile Ailesel Akdeniz Atesi (FMF): Karin,
gogis ve eklem adrisi ile sisliginin eslik ettidi, tekrar-
layan ates nobetleri ile karakterize genetik bir hasta-
liktir. Tanida Tel Hashomer Kriterleri kullanilir. Major
kriterler; atesle birlikte olan peritonit, sinovit ve plorit
ataklar, predispozan bir hastalik olmaksizin gelisen
amiloid-assosiye (AA) tipi amiloidoz, kolsisine alinan iyi
yanit, mindr kriterler ise; tekrarlayan ates ataklari,
erizipel benzeri eritem, birinci derece akrabada FMF
varligidir. 2 major veya 1 majoér ve 2 mindr kriterin
olmasi kesin tani koydurur. 1 major ve 1 mindr kriterin
olmasi muhtemel FMF olarak degerlendirilir.>’

Hastaligin istenmeyen en oOnemli komplikas-
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yonu amiloidozdur. Amiloid, suda ¢6ziilmeyen bir pro-
teindir ve Ailesel Akdeniz Atesi sirasinda yapimi artar.
Kani bu proteinlerden temizlemeye calisan bébrekler,
bunu basaramaz ve biriken amiloid, bébregin calisma-
sini bozar, hastalarin %35'inde yliksek tansiyona
sebep olur ve bébrek yetmezligi gelisir.”® En tipik cilt
bulgusu, genellikle diz ile ayak biledi arasinda, ayak
sirtinda keskin kenarl, sicak, hassas ve sis kirmizi
plaklar ile kendini gosterir.

Bobrek yetmezligi anamnezi alinan hastalarda
trombosit fonksiyon bozuklugu gérilebilir, sivi tutulu-
mu sebebiyle sekonder hipertansiyon gortlebilir. Lokal
anestezi vazokonstiiktorsiiz secilmelidir. Kolsisin, atak-
larin énlenmesinde ve amiloid olusumunu engellemede
kullanilir.  Kolsisinle etkilesen NSAI verildiginde bu
ilaglar l6kopeni, trombositopeni ve kemik iligi depres-
yonu riskini artirirlar. Eritromisin ve klaritromisin kolsi-
sin ile etkilesir ve kolsisin toksisitesini artirir.

SONUC

Romatizmal hastaliklarin multisistemik hasta-
liklar grubunda oldugu géz ardi edilmemelidir. Dis
hekimi olarak hastaliklarin oral ve maksillofasiyal bél-
gedeki etkileri Gizerine bilgi sahibi olunmali, hastalik-
larin tedavisinde kullanilan ilaglarin etkileri yapilacak
her tirli dental yaklasimda g6z ©niinde bulundu-
rulmahdir.
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