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Kronik hastaliklarin genel ozelligi sessiz bir sekilde ilerleyerek
canlilarin yasam kalitesini azaltan bulgular olusturmas: ve yasam
stiresini kisaltmasidwr. Salinan ¢ok sayida inflamatuar kimyasal ve
bunlarin biriken etkileri, uzun siirede bir¢cok organ ve dokuda
yaralayict  degisikliklige sebep olur. Aym zamanda kronik
hastaliklarin yiiksek tedavi giderleri 6nemli bir ekonomik harcama
kalemini olusturur.

Dis, diseti ve agiz mukozasiyla iliskili, kronik nitelikteki inflamatuar
hastaliklar, kronik romatizmal hastaliklarin ortaya ¢ikmasina ve
semptomlarinin artmasina katki yapabilmektedir. Diger taraftan bag
dokusunun kronik, agrili hastaliklari olan romatizmal hastaliklarin
bir ¢ok sekli sik olarak agiz ve ¢evre dokularini tutmakta ve bulgu
vermektedir. Bu nedenle son yillarda romatizmal hastaliklar ile agiz,
dis ve gevre dokulart hastaliklarimin iligkisi konusunda ¢ok sayida
bilimsel yayin  mevcuttur. Romatizmal  hastaliklar  i¢inde
birbirlerinden  farkly inflamatuar, otoimmiin, dejeneratif ve
metabolik ¢ok sayida hastaltk bulunur.

Kronik hastaliklarin olusumunu kolaylagtirabilecek agiz, dis ve diseti
hastaliklarimin tedavisi yanmisira romatizmal hastaliklarin medikal
tedavisinde de onemli bir role sahip olan dighekimleri, inflamatuar
hastaliklarin yonetiminde agiz hijyeninin temininden bagslayan bir¢ok
kapsamli uygulamay: yapabilmektedir. Bu rehber kitapgikta ozellikle
agiz, dis ve c¢evre dokularindaki inflamatuar hastaliklarinin
patogenetik olarak romatizmal hastalik olusumunu artirict etkileri
tizerinde durulmugstur. Ayrica romatizmal hastaliklarin agizda
olusturabilecegi  klinik semptomlar islenmeye c¢alisilmigtir.
Romatolojik hastaligi bulunanlarda agiz, dis ve ¢evre dokularina
yvapuan miidahalelerde; hastalhigin ozellikleri, hastalarin genel
sikayetleri, hastalikla iliskili oral lezyonlar ile daimi olarak
kullandiklart ilaglarmn etkileri goz oniinde bulundurulmaldir. Tiirk
Dishekimleri  Birligi  tarafindan  goreviendirilmemiz  sonrasi
hazirlanan bu eserin ortaya ¢ikmasinda emegi gecen herkese
tesekkiir ederiz. Meslektaslarimiza faydali ve yol gosterici olmasint
diliyoruz.

Prof. Dr. Omer Giinhan
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1. GIRIS



Romatizmal hastaliklar; bag dokusunun kronik, agrili inflamatuar
hastaliklaridir.

Romatizma (romatolojik, romatoid hastalik]; bag dokulari ve kaslar gibi
hareket sistemini etkileyen kronik, agrili hastaliklar grubunu tarif etmek
icin kullanilan genel bir terimdir. Kelime olarak Latince “rhematismus”
dan gelir ve bu terim viicut ve kan sivilarinin birikmesi (6dem, effiizyon)
ile olusan agrili sikayetleri kapsar. Bu tir hastaliklar ile ugrasan bilim
dali ise Romatoloji olarak bilinir. Artrit ve kronik agri, bag dokusunun bu
hastaliklarinin ana bulgusudur. Ancak kas, kikirdak, kemik, tendon ve
ligamentler, deri, sinir sistemi, gozler, akcigerler, bobrekler, kalp ve
damarlar ile agiz ve cevre dokulari da bu hastaliklardan etkilenirler.

Romatizmal hastaliklar icersinde farkli 6zellikte olan inflamatuar,
otoimmiin, dejeneratif, metabolik ve vaskiilitik nedenli cok sayida
hastalik yer alir.

Romatizma  terimi  herhangi  bir  hastaligi  6zglin  olarak
tanimlamamaktadir. Bu kapsam icinde 200'Gn izerinde hastalik
bulunmaktadir. Diinya Saglik Orgiiti (WHO) de romatizmayi; kas-iskelet
ve lokomotor sistemleri etkileyen, agrili ve siklikla hareket kaybina yol
acan hastaliklarin tiimii olarak tanimlamaktadir. insanlarin yaklasik
dortte biri, klinik bulgu veren bu kronik hastaliklardan bir sekilde
etkilenmektedir. Kronik sirt agrisi, eklemleri etkileyen osteoartrit veya
poliartritler bu hastaliklara ©rnek olarak verilebilir Romatizmal
hastaliklar daha cok yaslilik hastaliklari olarak kabul edilse de
cocuklarda da rastlanabilmektedir. Tedavi edilmeyen romatizmal
hastaliklar yasam kalitesini ciddi diizeyde bozmakta ve yasam siiresini
kisaltabilmektedir. Romatizmal hastaliklar icinde; inflamatuar
patogenezin dnemli oldugu kronik bir poliartrit olan romatizmal artrit,
ankilozan spondilit, psdriatik artrit, reaktif artritler yer almaktadir. Bag
dokusunun otoimmin orijinli hastaliklari icinde ise oncelikle sistemik
lupus eritematozus, Sjogren sendromu, skleroderma ve akut
romatizmal ates bulunmaktadir. Yaslanma ve yipranma hastaliklari
olarak da bilinen dejeneratif romatizmal hastaliklar grubu icerisinde ise
osteoartrit, osteoporoz ve spondiloartritler vardir. Metabolik nedenlere
bagli olarak lokomotor sistemin etkilendigi hastaliklar icinde gut ve
psodogut gibi kristal birikim hastaliklari bulunur. Ayrica vaskiilitler,
otoinflamatuar hastaliklardan olan ailesel Akdeniz atesi ile romatizmal
agri sendromlari veya yumusak doku romatizmasi olarak bilinen
fibromiyaljiler de bu hastaliklar arasinda yer alir.



Bazilarinda genetik faktorler etkili olurken olus mekanizmasi tam olarak
aydinlanamayan hastaliklar da bulunmaktadir. Degisen derecelerde
olmak Uzere; inflamasyona bagli olarak dokularda sislik, kizariklik, 1si
artisi, agri, eklemlerde deformiteler ve hareketlerde kisitlilik ile
halsizlik, isteksizlik, agri ve diskinlik gibi genel semptomlar gorilir.
Akciger, kalp ve damarlar, bobrek ve sinir sistemi gibi organ tutulumlari
bulgularin degismesine ve artmasina sebep olur.

Sigara, asiri kilo, ileri yas, hareketsiz yasam, eklemlere asir1 yiik
gelmesine neden olan meslekler romatizmal hastaliklarin
patogenezinde etkilidir.

Endistrilesmis toplumlarda romatizmal hastaliklar daha siktir. Soguk ve
rutubetin semptomlari artirdigi ileri siurilmekle birlikte iklimsel
faktorler hastaligin olusmasinda veya tedavisinde kesin bir rol oynamaz.
Romatizmal hastaliklarin semptomlari yeteneklerde ve hareketlerde
azalma ile zaman icinde calisamamaya bagli sosyal ve finansal kayiplara
yol acabilmektedir. Romatizmal hastaliklarin 6nemli bir kisminda
sikayet omir boyunca devam eder ve bu durum hasta bireye veya sosyal
sagllk  kurumlarina  onemli  bir ekonomik yik olusturur.

Romatizmal hastaliklarin erken tanisi hastaligin kontroliinde
onemlidir.

Romatizmal hastaliklarin bazilarinda erken evredeki bulgular acik
olmadigricin uzun sire alabilir ve giic olabilir. Hastaliklarin erken evrede
tanisi tedavide alinacak cevaplari artirir ve olusacak tahribatlari azaltir.
Dikkatli alinan hasta hikayesi, fiziksel degerlendirme, klinik ve radyolojik
bulgular tanida onemlidir. Ayrica, spesifik antikorlarin saptanmasi gibi
laboratuvar yontemleri otoimmiin orijinli olanlarin tanisinda kullanilir.

Romatizmal hastaliklarin ortak ozelligi inflamasyonda etkili
mediatorlerin yiiksek olmasidir.

Romatizmal hastaliklarin biyilk kisminda inflamasyonda rol oynayan
sitokinler gibi mediatorler yliksektir. Agiz, dis ve cevre dokularini
ilgilendiren immiino-inflamatuar olaylarda etkili sitokinler, romatizmal
hastaliklarin patogenezinde de etkilidirler. Romatizmal
hastaliklarin tipine ve tuttugu organlara gére degisebilen yogunluklarda
inflamasyon = mediatorlerinde  artmanin  saptanmasi  hastaligin
patogenezini anlamamizda rol oynar. Mediator veya sitokin firtinasinin
bulundugu romatizmal hastalikli bireylerde, agiz, dis ve diseti
hastaliklari gibi sekonder inflamatuar hastaliklar da sitokin seviyelerini
daha fazla yikselterek patogenezde rol oynayabilmektedir.



inflamasyon mediatorleri seviyesi ve immiino-inflamatuar reaksiyonlari
azaltmak romatizmal hastaliklarda ana yaklasim  yontemidir.
Makrofajlar, endotel hiicreleri, bag dokusu fibroblastlari, notrofil
lokositler,lenfositler ve plazma hicreleri sitokinlerin aciga cikmasinda
etkili hiicrelerdir. Ayrica akut faz reaktanlari da romatizmal hastaliklarda
artis gosterirler. Genel olarak romatizmal hastaliklar, remisyon olarak
bilinen hastaliksiz, yasam kalitesinin arttigi bir dénemi elde etmek icin
tedavi edilirler. ilaclar ile hastaligin olusturabilecedi tahripler ve
ilerlemeler onlenebilir. Tedavide standart ilaclar yoktur, hastaya ve
bulgulara gore dizenleme gerekir. Agriyi giderme, hareket kisitliligini
azaltma, inflamasyonu kontrol etmek icin de§isik ilac kombinasyonlari,
enjeksiyonlar ve diger alternatif tedaviler uygulanir. Basarili tedavi
romatologlar ile dishekimi dahil diger klinisyen ve laboratuarlardaki
hekimlerinin koordineli calismalari ile gerceklesebilir.

Agiz-dis ve cevre dokularin inflamatuar hastaliklari romatizmal
hastalik olusumunu artirici rol oynarlar.

Dishekimligi pratigi, romatolojik hastaliklarin patogenezinde rol
oynayabilen, agiz, dis ve cevre dokularindaki inflamatuar lezyonlarin
onlenmesi, semptomlarin degerlendirilmesi ve tedavileri yolu ile
romatolojik hastaliklarin yonetiminde 6nemli rol oynar.

Romatolojik hastaligi bulunanlarda agiz-dis ve cevre dokulara
yapilan dishekimligi uygulamalari sirasinda; hastanin sikayetleri,
hastalikla iliskili agiz lezyonlarinin varligi, hastaligin patogenezi ve
hasta tarafindan kullanilan ilaclar ile etkileri goz oniinde

bulundurulmalidir.

Romatolojik hastaligi bulunanlarda hastalikla iliskili mukozal eroziv
lezyonlar, firsatci enfeksiyonlar ve hareket kisitliliklari, hasta takibi
sirasinda dikkate alinmalidir. Ayrica cok farkli ilaclar kullanilabilen
romatizmal hastaliklarda, yeni eklenecek ilaclar gerektiginde, olasi ilac
etkilesimleri ve ilac reaksiyonlari goz éniinde bulundurulmalidir.

Bu yazida, romatolojik hastaliklar arasinda sik gorilen ve dishekimligi
pratiginde karsilasilmasi olasiligi yiksek olanlar, genel ozellikleri yani
sira agiz, dis ve cevre doku tutulumlari dikkate alinarak, tani ve tedavileri
acisindan inceleneceklerdir. Dishekimine periyodik muayene olmak,
sadece agiz, dis ve cevre dokulari icin degil, genel sagligin korunmasi
bakimindan da onemlidir. Dishekimleri romatizmal hastaligi olanlarin
sorunlari, kullandiklari ilaclar, aldiklari tedaviler ile yasam kalitelerinin
disik olabilecedi konularini bilmeli ve hasta yonetimlerini ona gore
planlamalidir. ~ Bu  nedenle, romatizmal hastaligi  olanlarin
randevularinda esnek davranarak, onlara uygun zamanlarda ve daha
fazla tolerans gostererek yaklasmalidirlar.



2. SISTEMIK LUPUS
ERITEMATOZUS




2. SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS

eSistemik lupus eritematozusun agiz bulgulari siklikla eroziv liken
planus benzeri mukozal lezyonlar ve onlara eslik eden kandida
enfenksiyonudur.

eTanida; agiz lezyonlarindan alinan biyopsilerin histolojik goriiniimii
ile immiinfloresan inceleme onem tasir.

eimmiinsupresif ilac kullanan hastalarda bu ilaclarin olasi etkileri goz
oniinde bulundurulmalidir.

eKalp kapaklari gibi organ tutulumlari var ise agizda yapilacak cerrahi
islemlerde profilaktik antibiyotik kullanimi gerekebilir.

*Agiz mukozasindaki eroziv lezyonlar icin ilk tercih topikal steroid
uygulamalaridir.

Vicudun degisik bolgelerinde bulgu verebilen, etyolojisinde cok sayida
faktorin rold bulunan, tipik bir sistemik otoimmin hastaliktir. Lupus
kelimesi Latince “kurt” demek oldugu icin lupus eritematozus “kirmizi
kurt” anlamindadir. Kadinlarda, erkeklere gore 8-10 kat daha sik gorilir.
Genis bir yas doneminde goriilmesine ragmen bulgular siklikla 25-45
yaslari arasinda ortaya cikmaya baslar. Eklem tutulumlarina bagl
artritler, anemi gibi hematolojik bulgular ve malar bolge derisinde
kelebek seklinde eritemli plaklar en sik gorilen klinik semptomlardir.
Agiz tutulumu hastalarin nemli bir kisminda saptanir.

Hastalarda hiicre cekirdeklerindeki proteinlere karsi gelisen antinlikleer
antikorlar (ANA) olarak bilinen ve serolojik olarak saptanabilen cok
sayida otoantikor pozitifligi vardir. Ozellikle cift sarmal DNAya karsi
antikorlar (anti-DsDNA) ve anti-Smith antikorlarin pozitifligi tani icin
daha spesifiktir. Sjogren sendromunda anlamli olan ribonikleo
proteinlere karsi gelisen SS-A ve SS-B antikorlari da lupusta pozitiflik
gosterebilir. ilaclara bagli gelistigi disiinilen lupusta ise anti-histon
antikorlar pozitif bulunur.

Sistemik lupus eritematozus patogenezinde genetik yatkinlik, otoreaktif
lenfositlerin olusmasi, inflamasyon mediatorlerindeki dizensizlik ve
yetersizlikler onemlidir. YUz derisindeki eritemler ultraviyole 1si3a
maruz kalma ile artis gosterebilir. Bébrek tutulumunda idrarda protein
cikisi ile karakterli nefrotik sendrom ve sonrasinda gelisebilecek bobrek
yetmezligi lupusun en ciddi komplikasyonudur.



2. SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS

Perikardit, endokardit, miyokardit, kalp kapaklarinda vejetasyonlar gibi
kalp ve vaskiilitik damar hastaliklarrile iliskili tromboz ve emboli riskleri
vardir. Akcigerlerde fonksiyonlari kisitlayici tutulum, plevrada sivi
birikimi gordlebilir. Santral sinir sisteminde lupusa bagli mental ve
motor sistemlerle iliskili norolojik semptomlar ile gozlerde hemoraji ve
inflamasyon hastaliginin  aktivitesinin yliksek oldugunu gdsterir.
Hastaligin aktivitesi ve steroid ihtiyaci hastalarin ydnetimi ve
prognozunda dnemlidir.

Hastaligin; akut, cocukluk donemini tutan, subakut ve ilaclara bagli
formlari yanisira diskoid lupus eritematozus olarak bilinen sadece deri
tutulumlu sekli de bulunmaktadir. Diskoid formda deri ve mukoza
tutulumlarr  vardir, sistemik bulgularin  gorilmesi beklenmez.

Hastaligin aktivitesine gdre non-steroidal antiinflamatuar ilaclar,
antimalaryal hidroksiklorokin, steroidler, metotreksat, azotiopirin
(imuran) kullanilabilmektedir. Aktivitesi yiiksek hastaliklarda steroid
dozu artirilmakta, siklofosfamid (sitoksan), mikofenolat mofetil (cell
cept), siklofosfamid gibi imminsupresif etkili ilaclar tedaviye
eklenebilmektedir. Tedavi planlamalari semptomlara yonelik olarak
degisebilmektedir. Lupus kdiratif, tam tedavi edilebilen bir hastalik
degildir, remisyonlar ve relapslar gosterir. lyi takip ve tedavi ile normal
yasam siresi mumkindir. Son dénem, bobrek yetmezligi olan hastalar
renal transplantasyon icin aday olabilirler.

Lupus eritematozusda dzellikle damak-yumusak damak, yanak-vestibiil
mukoza bolgesinde ortasi eritemli, major aftdz tlserasyon benzeri, genis
ve dizensiz sekilli plak, kenarlari beyaz, keratotik ve hafif kabarik
lezyonlar gordlir. Mukozal lezyonlar kanamaya egilimlidir. Sistemik
lupus ve diskoid lupuslu hastalarin yarisindan fazlasinda deri
bulgularina agiz tutulumlari eslik eder. Major ve mindr tikirdk
bezlerindeki inflamatuar infiltrasyon tikirik miktarinda azalmaya yol
acar. Agizda kuruluk, agri ve yanma hissedilir. Lupus, Sjogren sendromu
ile birlikte olabilir ve tukirik miktari daha belirgin olarak azalabilir.

immiinsupresif tedaviler ve keratotik mukozal lezyonlar sekonder fungal

(Kandida) enfeksiyon olasiigini artirir. Disetlerinde desquamative
gingivitis, marjinal  gingivitis  seklinde tutulumlar olusabilir.

SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS @



2. SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS

Lupus tedavisi icin alinan imminsipresif ilaclar nedeni ile yara
iyilesmesinde gliclik, sitir atmasi ve enfeksiyon gorilme riski
yuksektir. Bas-boyun bolgesi enfeksiyonlari bazen semptomatik
olmayabilir ve tespit edilmesi giiclik gosterebilir. Lupus tedavisi icin
uzun sire kullanilan ilaclara bagli oral mukozal pigmentasyonlar
olusabilir.

Deride oldugu gibi mukozal biyopsilerde de, epitelde hiperplazi,
parakeratoz, arayliz mukoziti bulgulari ile subepitelyal PAS pozitif bant,
perivaskiler, derinlere inebilen lenfositik infiltrasyon goruliur.
immiinfloresan inceleme ile bazal tabakada immiinkompleks birikimi
saptanabilir. Histolojik olarak benzer lezyon olan liken planusta
immiinkompleks birikiminin gorilmesi beklenmez. A§iz lezyonlarinin
tedavisi icin once Kandida'ya yonelik tedavi daha sonra ise topikal steroid
uygulanir. Sistemik tedaviler, agiz bulgularini kismen azaltir. Kronik
mukozal lezyonlar prekanseroz olarak kabul edilir. Lupusun santral sinir
sistemindeki etkileri oldukca degisken olup, periferik noropatiler, bas
agrisi, depresyon, nobetler ve psikozlar gelisebilir. Lupuslu hastalarda
migren seklinde kronik bas agrisi gorilebilmektedir. Bu gibi durumlarda
dishekiminin rold, dis kaynakli agri ile temporomandibular eklem ve
iliskili miyofasiyal agri olasiliklarini ekarte etmektir.

Kalp kapaklarinda bakteriyel olmayan vejetan endokardit bulunan lupus
hastasinda, sekonder enfeksiyoz endokarditleri onlemek icin agiz
girisimlerinin yol acabilecegi bakteriyemi nedeni ile antibiyotik
profilaksisi uygulanmalidir. Lupus hastasinda tromboembolik olaylara
yatkinlik yaratan antifosfolipid sendrom bulunabilir ve antikoagiilan
tedavi alabilirler. Agiz cerrahisi uygulamalarinda antikoagiilan tedavi
durumu, aspirin veya varfarin ile idame edilip edilmedigini bilmek
onemlidir. Ameliyat oncesi, klinisyen ile konsiiltasyon, trombosit sayimi,
protrombin zamani ve kan pihtilasma zamani icin uluslararasi normalize
oranini (INR) belirlemek gerekir. Hemostazi saglamak icin lokal
onlemler gerekebilir.

Lupus nefriti sonucu gelisen kronik bobrek yetmezligi, dishekimleri
tarafindan recete edilen ila¢ tirini veya dozajini goz oninde tutmayi
gerektirir. Kronik bobrek yetmezligi olan ve diyalize giren lupus
hastasinda agizda uygulanacak cerrahi islemler, verilen ilaclarin
atiimini saglamak icin diyalizden bir gin sonra planlanmalidir.

@ SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS
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Uzun sire steroid kullanimlari osteoporoz riskini artirdigi icin lupuslu
hastalarin yaklasik yarisinda kemik kiriklarina egilim vardir. Bu tir
komplikasyonlari onlemek icin hastalar kalsiyum, D vitamini, kalsitonin
ve bazen bifosfanatlarla desteklenebilmektedir. Ayrica uzun sireli,
yiksek doz kortikosteroid kullanan hastalarda, potansiyel olarak stresli
dento-alveoler ameliyat giinlerinde ek doz steroid uygulamasi
gerekebilir. Tim bu uygulamalarda; hastanin romatologu ile resmi ve
kayitli temas halinde olmak ve danismak hastanin agiz, dis ve cevre
dokularinin sagligini dogru sekilde yonetmeyi saglar.
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ePeriodontitis gibi kronik inflamatuar hastaliklar romatizmal artrit
bulgularini arttirabilir.

eHastalarin semptomlarina yonelik anti-inflamatuar, immiinsupresif
ilac kullandiklari unutulmamalidir.

°Agiz kurulugu siklikla hastaliga eslik eder. Sjogren sendromu
acisindan alt dudak ic yiiziinden minor tiikiiriik bezi biyopsisi
yapilabilir.

*Romatizmal artrit cene eklemini de tutabilir.

Romatizmal artrit (RA) kronik, sistemik bir hastalik olup, 6zellikle
eklemleri tutar ve nonsipuratif inflamasyona bagli bulgular verir.
Otoimmiin veya otoinflamatuar oldugu disilnilen patogenezi vardir.
Halk arasinda iltihapli romatizma olarak da bilinir. Eklem kikirdaginda
tahrip, sinovyal hiicre ve bag dokusu proliferasyonundan olusan pannus
olusumu ile ilerleyen evrelerde fibroz ve kemik ankilozu goraldr.
Hastaliktan, eklem disinda, deri, damarlar, kalp, akciger ve kaslar gibi
organ ve dokular da etkilenir. Kadinlarda, otuz yas Ustiinde daha siktir.
IgG'nin Fc kismina karsi olusmus IgM veya IgA yapisinda antikorlar
vardir, bunlar tanisal olarak kullanilabilen romatizmal faktor (RF) olarak
adlandirili. Ayrica sitrillinize fibrin gibi peptidlerin hedef antijen
olabilecegi belirtilmektedir. Kronik enfeksiyonlarin ve cevresel
faktorlerin  de  etyolojide rol oynadigi ileri siurilmektedir.

Eklemler disinda deride; daha sik on kol ulnar yiiz ve el bileklerinde
kabariklik yapan romatizmal noddller gordlir. Akcigerler, kalp kapaklari
ve aort'da tutulum ve romatizmal nodiller bulunabilir. Sjogren
sendromu gibi diger otoimmiin hastaliklar ile birlikte de ortaya cikabilir.
Ellerde, kicik eklemler olan metakarpo-falengeal ve proksimal
interfalengeal eklemler 6zellikle etkilenir. Sabahlari agri, sislik, ellerini
kullanamama (sabah tutuklugu) ve ellerde sekil bozuklugu gorilir.
Ucten fazla eklemin tutulmasi tipiktir. Radyolojide; eklem aralifinda
daralma, erozyon ve ankiloz gorilur. Eller disinda ayak bilekleri, dirsek,
omuz ve dizler de hastaliktan etkilenir. Hastaliga bazen trombositopeni
ve anemi eslik edebilir.

Hastaligin cocuklarda gorilen bir sekli juvenil romatid artrit olarak
adlandirilir. Bu hastalikta on alti yas oncesindeki cocuklarda daha cok
buylk eklem tutulumu olan artrit ile antinikleer antikor pozitifligi
bulunur. Genellikle romatizmal nodil ve romatizmal faktor saptanmaz.
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Daha heterojen bir klinik tablosu vardir, diz, bilek, dirsek eklemleri
tutulumu yani sira ates, dokiintl, hepatosplenomegali, serozitis ve
glomerulonefrit gibi sistemik tutulumlar eslik eder.

Romatizmal artrit tedavisi semptomlarin giderilmesine ydneliktir.
Hastalarin bulgularina gore, siklikla steroid olmayan antiinflamatuar
ilaclar (NSAI), gerektiginde kortikosteroidler (prednizon), inflamasyonu
modifiye edici antiromatizmal ilaclar olan hidroklorokin, metotreksat,
sulfalazin, lefludomid ile biyolojik ajanlardan timor nekroz faktori (TNF)
ve interldkin (IL) blokerleri ile T ve B lenfosit inhibitorleri
kullanilabilmektedir.

Uzun siredir aktif RA'i bulunan hastalarda, alveoler kemik ve dislerin
kaybi da dahil olmak Uzere periodontal hastalik insidansinda artis
gorulebilmektedir. Diger taraftan agiz hijyeni bozuklugu ve kronik
periodontal hastaliklarla iliskili artan inflamatuar mediatorler RA
semptomlarinin artisina neden olabilmektedir.

Romatizmal artrit tedavisi slrecinde kullanilan, metotreksat,
D-penisilamin  ve  non-steroidal ilaclar gibi antiinflamatuar,
antiromatizmal ajanlarin uzun sireli kullanimi imminsupresyon
yaratarak aftdoz stomatitler ve Kandida gibi firsatci enfeksiyonlarin
gelismesine yol acabilmektedir. ilaclar mukozalarda liken benzeri
erlpsiyonlara sebep olabilmektedir. Bu reaksiyonlar ilaclarin kesilmesi
veya degistirilmesi ile kontrol edilebilir. imminsupresif ajan olan
siklosporin ise diseti biylimelerine neden olabilmektedir.

Temporomandibuler eklem tutulumlarina bagli hareket kisitliliklari
ile iliskili fonksiyonel kayiplar oral hijyenin bozulmasina sebep
olabilmektedir. RA ile iliskili, sekonder Sjogren sendromlu hastalarda
kronik agiz kurulugu vardir. RA'L hastalarin yaklasik %40 kadarinda
tikurik akisinda azalma oldugu ve bunun hastaligin siddeti ile arttig
ileri sirdlmektedir.

Dishekimi, RA hastasinin kullandigi ilaclara, muhtemel yan etkilere ve
diger ilaclarla olan etkilesimlere karsi bilincli davranmali, bilgilerini
gincel tutmalidir. Nonsteroidal antiinflamatuar ilaclarla ilgili en sik
gorilen olumsuz etkiler gastrointestinal Ulserler ve hipersensitiviteye
bagli renal yetmezlik gibi reaksiyonlarla iliskilidir.

@ ROMATIZMAL ARTRIT (Kronik Poliartrit)
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Bu ilaclar tek kullanimda dlser veya hipersensitivite reaksiyonu
yaratabilecegi gibi doz bagimli olarak da kronik etki gosterebilirler.
Siklosporin gibi antiinflamatuar ilaclar diseti hiperplazisi ve tat kaybi
bozukluklari olusturabilir. Metotreksat kullanan hastada basta penisilin
grubu ilaclar olmak lzere ek ilac kullanimlari ciddi ilac reaksiyonlarina
yol acabilir.  Agizdaki uygulamalarda, gerekli ek non-steroidal
antiinflamatuar ilac onermeden dnce, klinisyenin RA hastasina verdigi
ilac programinin, hikayesinde ilaca bagli akut bdbrek yetmezligi ve
gastrik Ulser oykisu olan hastalarda toksik seviyelere gelmemesi icin
dikkatli degerlendirilme yapmak gerekir.

Uzun sireli steroid kullanimina bagl ikincil adrenal yetmezlik de
potansiyel bir sorundur. Adrenal salgisi baskilanmis insanlar icin
replasman tedavisi kardiyovaskdler kollapsi dnlemek icin gerekli olabilir
clinkii cerrahi strese verdikleri yanit kan basincinda hizli bir disis
olusturabilir. Bu gibi durumlarda, hidrokortizonun intramuskiler veya
intravendz enjeksiyonu gerekli olabilir. Bu hastalarda uzun etkili lokal
anestezikler ve ameliyat sonrasi agri kesici ilaclar ile gerginlik yasayan
hastalarda sakinlestirici ilaclar kullanilmalidir.

Klinik bulgulari siddetli ve eklem protezi tasiyan RA'lLi hastalarda
invaziv dental islemlerden once antibiyotik profilaksisi
onerilebilmektedir. Evde oral hijyen prosediirleri, manuel el becerisinin
azalmasi nedeniyle RA'Ll hastalar icin bir sorun teskil edebilir.
Geleneksel oral hijyen uygulamalarini gelistirmek icin dis ipi tutuculari,
elektrikli dis fircalari, klorheksidin ve flor iceren gargaralar yararli
olabilir. RA'lLi hastalar icin ©6zel olarak tasarlanmis dis fircalari da
mevcuttur.

RA'lL hastalarin cogunda hastaligin seyri sirasinda temporomandibular
eklem (TME] tutulumu da gozlemlenir. Temporomandibuler eklem
tutulumu, ekleme katilan kemiklerin sinoviyal membraninda gdzlenen
inflamatuar reaksiyon kaynaklidir. Belirtiler ise TME disfonksiyonunun
karakteristik ozellikleri olan, eklem ve kulak agrisi, anormal oklizyon,
cigneme gicligd, ceneyi acma-kapamada zorluk,
kilitltenme-subluksasyon ve cignerken ses gelmesidir. Radyografik
bulgular daralmis eklem bosluklari, yassi kondiller, erozyonlar,
subkondral skleroz, kistler ve osteoporozu icerir.

ROMATIZMAL ARTRIT (Kronik Poliartrit) @
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¢Agiz kurulugu hastaligin 6nemli bir semptomudur.

eMevcut agiz kurulugu ile iliskili olarak konusma, yemek yeme ve
yutma fonksiyonlari ile agiz hijyeni bozulur.

eYapay tiikiiriik kullanimi gerekebilir.

eAlt dudak mukozasindan mindr tiikiiriik bezi biyopsisi yapilmasi
hastaligin tanisi icin dnemlidir.

Siklikla kadinlarda, ileri yasta, agiz ve g6z kurulugu ile karakterli, kronik
nitelikte, tikirlik bezi parankiminin immiinolojik olarak ortadan kalktigi
bir hastaliktir. Lakrimal ve tukirik glandlarinda otoimmiin sialadenit
nedeni ile lenfositlerden zengin yogun inflamatuar hiicre infiltrasyonu
bulunur. Primer Sjogren olarak bilinen kuruluk (sikka) sendromunda
hastalik sadece tikirik bezlerinde gorilir. Kuruluga bagli oral, nazal ve
ozofagal Ulserler gelisir ~ Sekonder olarak ise diger otoimmin
hastaliklarla, ozellikle romatizmal artrit ile bazen ise sistemik lupus
eritematozus, polimiyozit, skleroderma, tiroidit ve mikst konnektif doku
hastaliklari ile birliktedir. Hastalarda, anti-ribonukleoproteinler olan
SS-A (Ro) ve SS-B (La) pozitifti. Romatizmal faktor ve ANA pozitifligi de
eslik edebilir. Ozellikle SS-A pozitifligi hastalifin erken basladigini, daha
ciddi seyredecegi ve bobrek bulgulari gibi tikirik bezi disi tutulumlarin
olabilecegini gdsterir.

Sjogren sendromunda ekstraglanddiler tutulum olarak eklemlerde artrit,
akcigerlerde interstisyel fibrozis, periferal néropati ve miyalji bulunabilir.
Raynaud fenomeni ve anemi saptanabilir. Bobreklerde tubulointerstisyel
nefrit ve tubuler tutuluma bagli asidoz gelisebilir. Sjogren sendromunda
tutulum bolgelerinde reaktif immunolojik lenfoid doku artimi ve bélgesel
lenf nodlarinda hiperplazi olabilir. Lenfoid infiltrasyon, marjinal zon
lenfoma basta olmak Ulzere Hodgkin disi lenfoma gelisimine uygun
zemin olusturur.

Sjogren sendromunda olgularin yarisinda, parotiste genisleme vardir.
Tikirik bezi ve lakrimal gland parankimlerinde CD4 T lenfositlerden
zengin, lenfoid follikiiller yapan B lenfosit ile plazma hiicrelerini de
iceren lenfoid infiltrasyon saptanir. Duktus epitellerinde epitelyal ve
miyoepitelyal hiperplazi izlenebilir. Alt dudak i¢ yiziinden yapilan, minor
tikirik bezi lobuliini iceren biyopsiler Sjogren sendromu tanisi icin
onemlidir, periduktal ve perivaskiiler lenfositik sialadenit gordldr.
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Agiz bulgulari konusma, yemek yeme ve yutma zorlugudur. Sik su icme
ve yudumlama ihtiyaci olabilir. Hastada azalan tikirik akisinin bir
sonucu olarak, coklu dis curukleri, periodontitis, konusma gicligu ve
ses kisikligr gelisebilir. Bunlar daha sik dishekimi muayanesini
gerektirir. Noropati iliskili tat alma degisikligi olabilir. Kuruluk protez
kullanma giicligi yaratir ve sik protez degistirme ihtiyaci dogar. Agrili
angular selitis ve Kandidiazis olasiligi artar. Sjogren sendromlu
hastalarda bulanti ve kusma riski artmistir. Refli 6zofajit siktir. Akut
donemlerde agiz ici midahaleler ertelenebilir. Tedavisi semptomatik
olup belirtilerin hafifletilmesine ve komplikasyonlarin dnlenmesine
yoneliktir. Goz ve agiz kurulugu icin suni gozyasi ve tikurik ile goz yasini
stimile eden ilaclar kullanilabilir. Sik su icme, sekersiz pastiller,
yogurtlu sivi icecekler, karbonatli agiz gargaralari sikayetleri
hafifleticidir. Hastalarin dizenli agiz kontrollerinin yapilmasi dis
clrukleri ve periodontal hastaliklarin komplikasyonlarini azaltir. Agizda
irritasyon yapmayan dis macunu kullanimi dnerilmelidir. Bu amacla
gelistirilmis koruyucu ve yumusatici etkisi olan jeller, misin ve gliserin
iceren macunlar bulunmaktadir. Gereginde antifungal ilaclar eklenir.
Protez kullananlarda protez hijyeni detayli anlatilmalidir. Nazal hava
yollarinin acik olmasi da agizdan solumayi dnleyerek kurulugu azaltir.

4.1. MIKULICZ HASTALIGI: Sistemik bulgular olmaksizin, parotis basta
olmak uzere, tiiklrik bezlerinde genisleme, kronik sklerozan sialadenit
gorilmesi ve agiz kurulugu gelismesidir. Mikulicz hastaligi; 1gG4
hastaligi olarak bilinen ve skleroz ile giden bir hastalik grubu icerisinde
yer alir. Klinik olarak Sjogren sendromuna benzemekle birlikte farkli bir
patogenez s6z konusudur. IgG4 hastaliginda; serumda IgG4 miktarinda
artma, dokuda IgG4 pozitif lenfosit ve plazma hiicreleri saptanir. 1gG4
hastaliginda tiroid ve pankreas ile mediasten ve retroperitoneal yumusak
doku tutulumlari bulunabilir.
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eDishekimligi uygulamalari agizin acilmasindaki giicliik dishekimligi
uygulamalarini zorlastirabilir.

eMiimkiin oldugunca koruyucu tedavi planlamalari yapilmalidir.

eHastalarin cogu; mevcut hipertansiyon sorunu nedeniyle ilac
kullanirtar.

eAgiz kurulugu ve iliskili mukozal lezyonlar ile dis ciiriikleri siklikla
goriilebilir.

Kronik otoimmiin inflamasyon olup kiicik damar yaralanmasi ve eslik
eden fibrozis ile karakterlidir. Fibrozis oncelikle deriyi tutmasina
ragmen, gastrointestinal sistem, kalp, akcigerler, bobrekler ve kas
iskelet sistemide onemli derecede etkilenir. Kadinlarda daha sikdir.
Diffiz skleroderma ve lokalize skleroderma olarak iki farkli klinik sekli
vardir.

Diffiz skleroderma progresiv olup prognozu daha agirdir. Lokalize
olanda deri bulgulari vardir, morfea olarak da bilinir. Lokalize formda
visseral tutulum olmayabilir veya gec evrede, hafif diizeydedir. Ayrica
CREST sendromu (Kalsinozis, Reynaud bulgusu, Gzofagal dismotilite,
Sklerodaktili ve Telenjektazi) olarak bilinen kombine tutulumlu formu da
vardir. Hastalikta CD4 T lenfositlerin natiird tam bilinmeyen antijenlere
karsi asiri aktivitesi ve salinan transforme edici blyime faktord beta
(TGF betal), Interlokin-13, plateletlerden gelisen biyiime faktori (PDGF)
gibi sitokinler ve biylime faktorleri etkilidir. Mikrovaskiler endotel
yaralanmasi hastaligin temel bulgusudur. Damar duvarlarinda
kalinlasma ve perivaskiiler fibrozis izlenir.

Diffiiz sklerodermada, anti-DNA topoizomeraz (Anti Scl 70) antikorlari ve
CREST sendromunda antisentromer antikorlari gibi pozitiflikler
tanisaldir. Deride ilk olarak parmaklarda, tirnak yataklarinda ektazik
damarlarin gériilmesi ve fibrozise bagli cekilmeler baslar. ileri evrelerde
parmak uclarinda Ulserler ve otoamputasyonlar gelisebilir. Sogukta
artan Uslime, kizariklik, morarma, karincalanma ve agri ile karakterli
Raynaud fenomeni de ilk klinik bulgulardandir. Eklemlerde sinovyal
hipertrofi ve fibrozis olusur. Damarlarda hiperplastik arterioloskleroza
bagli hipertansiyon ve vaskilitik degisiklik izlenir. Akcigerlerde;
interstisyel fibrozis, pulmoner hipertansiyon ve buna bagli gelisen sag
kalp yetmezligi gorilebilir. Gastrointestinal sistemde; mukozal atrofi ve
yutma gicligl ile malabsorbsiyon gelisir. Kalpte fibrozis, restriktif
kardiyomiyopati ve aritmi izlenir.
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Malign hipertansiyon ve renal yetmezlik en onemli 6lim sebebidir.
Sklerodermada tedavi semptomlara yoneliktir. Steroidler otoimmin
inflamatuar reaksiyonun belirgin oldugu hastalarda kullanilir.
Semptomlara gore azotioprin, metotreksat, siklofosfamit, mikofenolat,
rituksimap gibi immdinsupresifler, penisillamin gibi fibrozis dnleyici
etkenler ve vaskiiler dilatasyon yapan ilaclar tedaviye eklenir.

Skleroderma tanili hastalar romatolog tarafindan takip altindadir ve
hastaliginin  komplikasyonlarina ve sikayetlere yonelik tedavi
altindadirlar. Dishekimi hangi ilaclarin, ne tir komplikasyonlar icin
verildigini bilmeli ve &§renmelidir. Ozellikle ileri evre sklerodermali
hastalarin hipertansif olduklari ve bu yonde tedavi aldiklari goz éniine
alinmalidir.

Agiz ici uygulamalarinda en dnemli sorun agiz kiicikligu, agizi acmada
ve yutmada zorluktur. Tikurik bezleri skleroderma veya sekonder
Sjogren sendromuna bagli atrofiye ugrar. Agiz kurulugu, hijyen
bozuklugu, mukozit ve dislerde clriuk artisi gorulir. Eklenen,
eritematoz, agrili Candida enfeksiyonu vardir. Dudaklari kapama giictir,
agizdan soluma egilimi bulunur. Deride oldugu gibi mukozalarda da
telenjiektaziler gorulur.

Hastalar dislerini fircalamakta zorlanir. Fibrozise bagli disetlerinde
cekilme, periodontal doku kaybi ve periodontal aralikta genisleme
saptanir.  Dislerde hassasiyet, kemik ve kok rezorbsiyonlari,
liksasyon izlenebilir. Kemik ylizeyinde erozyon, mandibula kdselerinde
kayip ve yuvarlaklasma gorilebilin Eklem ve dil hareketleri
kisitlanmistir.  Tat alma sorunu gelisebilir. Ayrica hastalarda
gastodzofagal refliye bagli ozofagusta ve agizda yanma
sikayetleri bulunur.

Fibrozise bagli, 5. kranial sinir nevraljisi (trigeminal nevralji] olusabilir.
Sklerodermanin 6zel bir lokalize sekli olan Romberg hastaliginda, ylizde,
zamanla gelisen hemiatrofi gorilir. Hastalara protez uygulamasi zordur.
Tedavide agiz acmayi artirmak icin cerrahi uygulamalar yapilmistir.
Tukiruk akimini artirmak icin bol su, sekersiz drajeler, jelatinli, yogurtlu
gidalar onerilir. A§iz, dil ve 6zofagus kanseri olasiligi artmistir.

SISTEMIK SKLEROZIS (Skleroderma) @
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eCigneme kaslarindaki giicsiizliik hastaligin ilk bulgusu olabilir.
Buna bagli olarak cigneme fonksiyonlari azalmis olabilir.

*Agiz kurulugu, mukozal eritem ve telenjiektaziler saptanabilir.

eHastaliga yonelik olarak kullanilan ilaglarin etkileri uygulanacak
tedaviler sirasinda goz oniine alinmalidir.

inflamatuar  otoimmiin  miyopatidir.  Eriskinlerde  goriilen ve
dermatomiyosit ile birlikte olan sekli siktir. Ayrica malignitelerde
paraneoplastik bulgu olarak ortaya cikan, cocukluk doneminde gorilen
ve diger otoimmiin hastaliklarla birlikte olanlar olmak lzere degisik
sekilleri vardir. Proksimal kaslar, pelvis ve omuz bdlgesi bilateral ve
simetrik tutulur. Agri, motor kayip, disfaji, glicstizlik, deri dokiintisd,
Ust goz kapaklarinda pembe renklenme tipik klinik bulgulardir.
Serolojik olarak t-RNA sentetaz’'a karsi antikorlar (Jo-1] ve ANA
pozitifligi tanida dnemlidir.

Koksaki B virlislin  otoimmin  reaksiyonu  baslatabilecegi
belirtilmektedir. Kronik inflamasyon, fibrozis ve kas lifi kaybi morfolojik
bulgularidir. Yaslilarda gorilen ozel bir sekli inklizyon cisim miyoziti
olarak bilinir ve daha cok distal kaslari tutar.

Agiz kurulugu, tukirik azligi, mukozalarda telenjiektaziler gordldr.
Mindr tikdrik bezi biyopsilerinde fibrozis ve kronik inflamasyon
saptanabilir. Dis cirigu ve periodontal hastalik egilimi artmistir.
Mukozalarda, disetlerinde ddem, eritem ve telenjiektazi sik gorilen
bulgulardir.  Benzer bulgular farinks, larinks ve konjunktiva
mukozalarinda da gordlebilir. Daha az olarak mikro hemorajiler, erozyon
ve l6koplazi de bulunabilir. Genel halsizlik ve ekstremite kullanim
glclikleri nedeni ile agiz hijyenleri bozuktur. Cigneme kaslar
tutulumuna bagli giic kaybi ve cigneme fonksiyonlarinda azalma
gordlebilir.
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eHastalarda agiz ve cevre dokularinda miyalji ve nevralji benzeri
agrilar ile cene eklemi disfonksiyonlari goriilebilir.

eHastalarin el fonksiyonlarinda kayiplar gelisebilir, bu nedenle
hastalara agiz bakimini kolaylastirici uygulamalar onerilmelidir.

eHastalarin miyaljik semptomlarini gidermek icin hangi tiir ilaclar
kullandiklari dikkate alinmalidir.

Skleroderma, sistemik lupus ve polimiyozit gibi hastaliklara ait
bulgularin bir kisminin bir arada gorildigld bir otoimmin hastaliktir.
Kanda antiniikleer antikorlar (ANA) ile U1 riboniikleoprotein olarak
bilinen nikleer proteinlere karsi antikorlarin saptanmasi onemli bir
bulgudur. Oncelikle sinovit, miyalji, miyozit ve genel halsizlik gibi
bulgular verir. Solumada gogus agrisi gorilebilir. Parmaklarda sisme ve
Raynaud fenomeni bulgulari saptanabilir. Renal tutulum nadir ve hafif
diizeyde olabilir. Steroidlere iyi yanit alinir. Hastaligin ilerlemesi
evresinde lupus ve skleroderma gibi bulgular daha belirgin ortaya
cikabili.  Pulmoner hipertansiyon, interstisyel akciger hastaligi,
kardit-perikardit ve efflizyonlar gibi komplikasyonlar gorilebilir.
Hastaligin etyolojisinde imminolojik olarak T ve B lenfosit toleransi
kaybi ile bazi HLA tipleri ile iliski dnemlidir. Ayrica enfeksiyonlara
yatkinlik ~ vardir. Dizenli takip ile prognozu iyi bir
hastaliktir . Tedavisi immiunite iliskili inflamasyonu baskilayicr ilaclar ile
yapilir ve genelde kontrol altina alinir.

Agiz ve cevre dokularinda nevralji ve miyalji seklinde agrilar, periferal
noropati ve bdlgesel lenfadenopatiler gorulebilir. Mukozalarda likenoid
lezyonlar olusabilir. Mikst konnektif doku hastaligi bulunan hastalarin
agizda olusabilecek lezyonlar ve tikirik azligi ile iliskili semptomlari
gidermek icin dishekimlerine peryodik muayane olmalari gereklidir.
Romatizmal artrit veya skleroderma benzeri bulgular el fonksiyonlarini
bozarak agiz bakimini azaltir Bu hastalarda dis fircalayabilmegi
kolaylastirici gelistirilmis aletler ve elektrikli dis fircalari dnerilebilir.
Lokal antiseptik ve flor uygulamalari yapilabilir.
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eKronik  artritli  hastalarda semptomlara yonelik olarak
anti-inflamatuar ilaclar kullanilir. Dishekimligi acisindan ilac
kullanimi gerektiginde , bu ilaclarin etkileri goz oniinde
bulundurulmalidir.

eArtrit ve ankilozlarin olusturdugu deformiteler nedeni ile
hastayli muayane koltuguna oturtmak giic olabilir. Agiz-dis hastaliklari
acisindan koruyucu ve semptomatik tedaviler tercih edilmelidir.

eHastaliklar cene eklemini de tutabilir.

8.1. ANKILOZAN SPONDILIT (MARIE STRUMPELL HASTALIGI): Genc
erkeklerde, HLA B27 doku uyumlulugu antijeni tasiyanlarda sik olan,
aksial iskeletin sakroiliak eklem ve vertebralarin apofizeal eklemleri
bolgesini tutan kronik inflamatuar bir hastaliktir. Kalca, diz, omuz ve
cene eklemleri de etkilenebilir. Sonucta kemikte ankiloz, ilerleyici alt sirt
bolgesinde agri, sisme ve komfor bozuklugu vardir. Sabahlari daha
siddetli olan agri, glin icinde biraz hafifler. Hastalik iskelet postirind ve
bas pozisyonlarini etkiler, kalici hareket kisitliligi olusturur. Boyunda
bikilme soz konsudur. Genetik faktorler ve anormal immiin reaksiyon
patogenezde etkilidir. Eklem bdlgelerinde kronik immino-inflamatuar
yaralanma bulunur. Romatizmal faktdr negatiftir bu nedenle ankilozan
spondilit, Reiter sendromu, psoriasis ve inflamatuar barsak hastaliklar
ile iliskili artritlerle birlikte seronegatif spondiloartropatiler grubu
icinde degerlendirilirler. Tedavide nonsteroidal antiinflamatuar ilaclar,
agri kesiciler ve steroidler yanisira metotreksat, sulfalazin, timor nekroz
faktord (TNF) ve interlokinleri bloke edici ilaclardan yararlanilir. Sigara
kullanimi semptomlari artirir.

8.2. PSORIATIK ARTRIT: Psériazisli hastalarda romatizmal artrite
benzeyen, daha hafif seyirli artrit gorilebilir. Asimetrik olarak el ve
ayaklarda, aksiyel eklemlerde ve distal interfalangeal eklemlerde
(periferal eklemler) tutulum olur.

8.3. ENTEROPATIK ARTRIT: Klamidya, Salmonella, Schigella, Yersinia
gibi enfeksiyonlar sonrasi gordlir, Crohn hastaligi ve ilseratif kolit ile
birlikte olabilir. Migratuar nitelikte biyik eklem tutulumu vardir. Diz,
ayak bilegi vertebra gibi eklemlerde uzun siren ancak reaktif
artritlerden farkli olarak zamanla iz birakmadan iyilesebilen bir artrittir.
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Ankilozan spondilit oncelikle aksiyel iskelet bdlgeleri olan vertebralar
etkilese de agiz ve cevre dokulari da sekonder olarak hastaliktan
etkilenirler. Hastalik icin kullanilan ilaclara bagli yan etkiler, firsatci
enfeksiyonlar, agiz kurulugu ve cene eklemi ankilozuna ait kemik
dejenerasyonlar gorilebilir. Kotd agiz saglilig ile sistemik hastaliklar
arasinda baglanti oldugu icin, agiz hijyeni eksiklikleri ankilozan
spondilitin klinik bulgularinin artmasina yol acabilir. Ayrica deforme,
bikilmus ve agrili vertebra pozisyonu nedeni ile dishekimi koltuguna
oturma, hastaya pozisyon verme, agiz ici muayanesi giclik gosterir.
Ankilozan spondilit tutulumuna bagli cene eklemi disfonksiyonu, agiz
acmada zorluk ve kilitlenme gelisebilir.
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eReaktif artritlerle birlikte mukozal erozyon ve iilserasyonlar
goriilebilir.

Reiter's sendromu, diger adiyla reaktif artrit genclerde gastrointestinal
enfeksiyonlardan, eriskinlerde ise veneral enfeksiyonlardan sonra
gorilir. Romatizmal faktor testleri negatif oldugu icin seronegatif
spondiloartritler grubunda yer alir. Salmonella, Shigella, Yersinia,
Klamidya gibi gastrointestinal, genitoliriner ve Ust solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra da gelisir. Erkeklerde daha siktir. Subakut ya
da kronik inflamatuar hastaliklari tetikleyen, eklem kikirdaginda hasara
neden olan HLA-B27 aracili inflamatuar artrittir  Hastaligin
patogenezinde, enfeksiyonlar ile HLA-B27 arasi molekiler benzerlikle
ortaya cikan carpraz reaksiyon nedeniyle olusan anormal immin yanit
ileri siiriilmektedir. inflamatuar reaksiyonun bircok eklemi tuttugu,
asimetrik, siklikla diz, spinal ve ayak bileklerinde artrit gorilir. Gozde
siklikla iki tarafli konjuktivit, Uveit ve keratit ortaya cikar. Ayrica diyare ve
gonokokal olmayan iretrit olusabilir. Ataklar tekrarlayabilir. Ozellikle alt
ekstremite ayak ve topuk eklemleri ligaman ve Asil tendon
inflamasyonlari ana semptom olarak gorilebilir. Tedavisi tetikleyici
enfeksiyonun tedavisi icin uygun antibiyotikler, antiinflamatuar ilaclar ve
steroidlerin kullanilmasi ile yapilir.

Oral lezyonlar olgularin 6nemli bir kisminda gorilir. Eritematoz alanlar,
palatal, dudak ve diger bolgeleri tutan oral major ve mindr aftoz
Ulserasyonlar halindedir. Mukozal lezyonlar bazen agrisiz olabilir.
Bukkal mukoza, diseti, damak, dudak ve dil de etkilenir. Dil lezyonlari
cografik dile benzer. Klinik tani biopsi ya da histopatolojik inceleme ile
saglanir. Oral lezyonlarin ayirici tanisi Behcet sendromu, eritem
multiforme, cografik dil ve ilac reaksiyonlari ile yapilmalidir. Agiz ici
lezyonlarin tedavisinde de topikal veya sistemik steroidler ve
nonsteroidal antiinflamatuar ilaclar tercih edilir.
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eOsteoartrit cene eklemini tutabilir, kronik cene ve yiiz agrilarina
sebep olabilir.

Stk gorilen dejeneratif eklem hastaligidir.  Eklem kikirdaginin
progresif olarak yapisinin bozulmasi ve erozyonu vardir. Klasik anlamda
inflamasyon bulgulari az oldugu icin halk arasinda iltihapli olmayan
romatizma olarak bilinir. Bir kikirdak yipranma hastaliidir ve cogunda
yasla iliskili olarak gelisir. Hastaligin etyolojisinde genetik faktorler de
onemlidir. Genclerde daha cok travmalar sonrasi izlenir. Sekonder
olarak diyabet, hemakromatozis, onkronozis, kanama, kristal birikimleri
ve obesite ile risk artisi izlenir. Kadinlarda daha siktir, diz ve elde distal
falankslarda bulgu verir, erkeklerde ise kalca eklemlerinde gordldr.

Kikirdak dejenerasyonu ve yikimi yanisira tamir de dizensizdir. Kikirdak
dokusunda suyun artmasi, yapisal proteinlerin azalmasi yaralanmaya ve
inflamasyona yol acar. Eklem yuzindeki kikirdak ortadan kalkar,
subkondral kemik eklem yiiziini olusturur. Buda eklem hareketleri
sirasinda agriya sebep olur. Eklem yiiziindeki kemik ve kikirdak parcalari
eklem bosluguna diiser, eklem faresi adini alir. Eklem daralir, eklemlerin
kenar kesimlerinde rejenere olabilen kikirdaktan cikintilar (osteofit)
olusur. Romatizmal artritten farkli olarak ankiloz olmaz. Subkondral
kemik dokusunda mikrofraktiir ve sinovyal sivi birikimi ile Kkist
olusumlari saptanabili. Kadinlarda distal interfalengeal eklemde
osteofitlerden olusan Haberden nodiilleri gorilir. Sabah sertligi vardir,
agrilar eklemin kullanilmasiyla artar. Hastalik geri dontsumlu degildir,
bu nedenle ilerlemesini azaltmak amaclanir. ileri derecede
hareketsizlige yol acan diz ve kalca eklem hasarlarinda eklem protezleri
takilir.

Dejeneratif osteoartrit cene eklemlerini de tutabilir. Siklikla travmalar
sonrasi gelisebilen hastalikta cene hareketlerinde, yeme ve yutmada
kisitlanma ortaya cikar. Agiz bakimi, dis fircalama glc olabilir. Bu
zorluklar dis curiklerini ve periodontal hastaliklari artirabilir.
Tedavide fiziksel rehabilitasyon, 1si uygulamalari, yumusak gidalar ve
antinflamatuar ilaclar kullanilmalidir. Elektrikli dis fircalari agiz
bakimini artirmayi saglayabilir. Agiz ici midahaleleri sabah saatleri
yerine o0gleden sonra planlamak daha uygundur. Dishekimi koltugu
uygun rahatlikta olmalidir. Eklem protezi kullananlarda protez
bolgesinde enfeksiyon riski oldugu akilda tutulmali, invaziv girisim
gerekirse koruyucu antibiyotikler kullanilmalidir. Hastalarin sik olarak
aspirin gibi agri kesici ve antiinflamatuar ilaclari kullandi§i goz oniinde
bulundurulmalidir.

@ OSTEOARTRIT (Dejeneratif Osteoartit, Osteoartroz)
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eOsteoporozlu hastalarda cerrahi islemler sirasinda cenel
kemiklerinde kirik olusma riski vardir. Osteoporozun ileri seviyede
olmasi kemik kaybina ve protezlerde tutuculugun azalmasina yol acar.

eOsteoporoz nedeni ile bifosfanat kullanan hastalarda, invaziv,
travmatik dishekimligi uygulamalari osteonekroz ihtimalini artirabilir.

Miktarinda azalma, gozeneklerinde genisleme ve kirilganligi artmis
kemik dokusu ile karakterli metabolik bir hastaliktir. Yasla birlikte artis
gosterir ve kadinlarda daha sik gorilir. Postmenopozal dénemden sonra
bulgulari hissedilmeye baslar. Kemik miktarinda kritik bir azalma
sonrasi kemik kiriklari sikligr artar. Kiriklar; daha cok kalca, vertebra ve
el bileklerinde olusur. Romatizmal artrit basta olmak lzere romatizmal
hastaliklar ile sik birliktelik gdsterir. Osteoporozun, geri donisi
saglayici bir tedavisi yoktur, ancak ilerlemesini azaltici, koruyucu
tedaviler uygulanabilir. Herediter faktorler, vitamin D yetmezligi,
hareketsizlik, kronik steroid kullanimlari, obesite, kalsiyumdan fakir
beslenme osteoporoz olasiligini artirabilir.

Menopozdan uzun siire sonra kadinlarda kortikal ve biraz daha cok
olarak spongioz kemikte kayip olusur. Menopozda osteoklastik yikimin
artmasi, senil osteoporozda ise yapimin azalmasi en dnemli faktorlerdir.
Kadinlarda dstrojen hormon azalmasi ana roliu oynar.

Korteks incelir ve gozenekleri genisleyen spongiotik bir goriinim olusur.
Havers kanallari genisler. Kan degerleri normaldir. Kemik kaybi
%30-40’lari bulmadikca radyolojik goriinim alinamadigindan gec evrede
anlasilir. Ostrojen replasman tedavisi, riskleri olmakla birlikte, kemik
kaybini azaltabilir. Kalsiyumlu gidalar ve flor kemik icin koruyucu olabilir.
Osteoklastik aktiviteyi azaltan bifosfanatlar, riskli hastalarda destek
olarak kullanilabilir. Ancak bifosfanatlar iskemiye duyarliligi artirir ve
mindr travmalarla olusabilen iskemik kemik nekrozlarina yol acabilir.

Osteoporoza bagli kemik miktarinda azalma cene kemiklerinde de
etkisini gosterir. Protezlerin gevsemesi, cerrahi uygulamalar sirasinda
cene kiriklari riskinde artma en 6nemli komplikasyonlardir. Protezlerin
stk yenilenmesi gerekebilir. Agiz bulgulari da kadinlarda daha sik
gorulir.



11. OSTEOPOROZ

Periodontal doku yikimi ve dis kayiplarinda artma séz konusudur. Uygun
beslenme, hareketli yasam, cene kemikleri tutulumlarini da azaltacaktir.
Bu tir hastalarin periyodik dishekimi kontrolleri agiz sagliginin devami
acisindan onemlidir. Osteoporoz nedeni ile bifosfanat kullanan
hastalarda, invaziv, travmatik agiz uygulamalari osteonekroz ihtimalini
artirabildigi icin mimkin oldugunca yapilmamalidir. Dogru yaklasim
bifosfanat tedavisine baslanmadan once dikkatli agiz bakiminin
yapilmasidir. Bifosfanat kullanimi sirasinda yapilacak islemlerde
antibiyotik baskisi uygulanmalidir.
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eCene-yiiz bolgesinde sebebi tam bilinmeyen agrilarin ve his
degisikliklerinin sebebi bolge yumusak dokularini tutan fibromiyaljiler
olabilir.

Fibromiyalji uzun sireli olabilen, viicutta belli bolgelerde yogunlasan,
agri ve hassasiyete yol acan hastaliktir. Yumusak doku romatizmasi
olarak da bilinir. Kas, deri ve eklem bdlgelerinde agri, temas ile agrili
hassasiyet ile eslik eden halsizlik, depresyon ve uyku bozukluklari da
bulunur. Orta yaslarda gorilmeye baslar, hastanin diger bir romatizmal
hastaligi var ise goriilme riski daha fazladir. Otoimmiin bir hastalik
degildir. Patogenezi tam bilinmeyen norolojik ve muhtemelen lokalize
inflamatuar bir hastaliktir.

Fibromiyalji hastalarda ciddi is glcu kaybina yol acar, ilac-tedavi
masraflari yliksek olabilir, yasam kalitesi diisiklik gosterir. Neden
olabilecek faktorler uyku bozuklugu, agri algilama bozuklugu, santral
sinir sisteminde norotransmitter maddelerin dengesizligi, sinir sistemi
ve hormonal sistem bozuklugu, kas islevlerinde bozukluk, sempatik
sistemin asiri calismasi olarak siralanabilir. Sebebi izah edilemiyen ve
uzun siren agrilarda ve laboratuar degerlendirmelerinde anlamli bir
sonuc saptanmayan hastalarda fibromiyalji disinilir. Tedavide agriyi
gideren ilaclar yanisira fiziksel aktivitenin artirilmasina ve uyku
diizeninin teminine calisiir. Fibromiyaljisi olan hastalarda cene
ekleminde agri, ses gelmesi, kulaklarda cinlama gibi sikayetler
bulunabilir. Agriya duyarliligi artmis bireylerdir. Agiz uygulamalari artan
hassasiyet nedeni ile zorluk gdsterebilir. Depresyonun eslik ettigi

hastalarda agiz yanmasi gorilebilir. Kullanilan ilaclara bagl agiz
kurulugu gelisebilir. Hastalarda dis gicirdatmak sik olan bir sorundur ve
gece koruyucusu kullanmakta zorluk yasarlar. Agizin uzun siire acik
kalmasi guctir, eklem agrilarini artirabilir. Bu nedenle kisa molalar ile
uygulama yapmak gerekebilir.
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*Agiz ve cevre dokularindaki inflamasyonlar FMF ataklarini
kolaylastirabilir. Cene ekleminde FMF’e bagli artritik agrilar
goriilebilir.

*FMF ile iliskili bobrek tutulumu gibi komplikasyonlari olan hastalara
yapilacak dishekimligi uygulamalarinda hastanin hekimi ile
konsiiltasyon gereklidir.

*FMF’'de amiloid birikiminin saptanmasinda diseti biyopsileri
kullanilabilir.

Otozomal resesiv veya bazen dominant gecisli genetik bir hastaliktir.
inflamasyon regiilasyonu ve ates olusumunda etkili pyrin (marenostrin)
proteinini kodlayan MEFV (marenostrin-encoding fever gen] geninde
birden fazla mutasyon mevcuttur. Pyrin, inflamasyonu hiicre iskeleti
sinyal yolaklari seviyesinde kontrol eden ve siklikla notrofil lokosit ve
sinovyal fibroblastik hiicrelerde bulunan bir proteindir. Mutant seklinde
bu kontrol ortadan kalkmakta ve otoinflamasyon  egilimi
olusabilmektedir. Tekrarlayan ve birkac giinde kendiliginden sona eren
karin agrisi, ates, eklem agrisi ve sismeleri ile karakterizedir. Enfeksiyoz
degildir, ancak enfeksiyona benzer bulgular gorilir. Tipik bir
otoinflamatuar hastalik olarak kabul edilir. Serozal yiizeyler, sinovya ile
doseli eklemler ve deri 6zellikle etkilenir. Siklikla bulgular cocukluk ve
gencyaslarda ortaya cikar. Siklikla aile bireylerinin bir ya da bir kaci daha
ayni hastaliktan etkilenmistir. Tanisi dncelikle klinik bulgulara gore
konur. Tani icin mutasyon analizleri yapilabilmektedir. Ataklar arasinda
hastalar normaldirler. Amiloid birikimi ve nefrotik sendrom en onemli
komplikasyonudur. ilk tani siirecinde siddetli karin agrilari, yanlis
cerrahi islemlere sebep olabilir. Tedavide kolsisin kullanilmasi akut
ataklarin énlenmesi, komplikasyonlarin azaltilmasi ve hastalarin normal
bir yasam sirmesini saglamaktadir. Kolsisin teratojenik etki
gosterebildigi icin  hamileligin itk Uc ayr icinde kullanilmasi
onerilmemektedir.
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Periodontal hastaliklar basta olmak Uzere oral inflamasyonlar, FMF
ataklarinin olusumunu kolaylastirmakta ve inflamasyon mediatérlerinin
dizeylerini artirici etki gosterebilmektedir.  Dolayli sekilde atak
olusumunu ve onemli bir komplikasyon olan amiloidoz gelisimini
artirabilmektedir.  Bu nedenle agiz saglg FMF hastalarinin
komplikasyonlarinin onlenmesi ve atak olusumlarinin azaltilmasinda
onemlidir. Ani gelisen, genellikle tek tarafli temporomandibular eklem
agrilart FMF ile iliskili olabilir. FMF'de amiloidoz sistemiktir ve serum
amiloid A protein (AA] tipindedir. Saptanmasi icin vaskiiler yapilardan
zengin, alinmasi kolay diseti biyopsileri yapilabilmektedir.
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eAkut romatizmal ates hikayesi olan bireylerde bakteriyemi olasiligini
azaltmak icin mutlaka agiz hijyeni saglanmalidir.

eCerrahi islemler oncesinde antibiyotik profilaksisi yapilmalidir.

Ozellikle cocuk ve genclerde, A grubu beta hemolitik streptokoklar ile
akut tonsillit, farenjit gibi lst solunum yolu enfeksiyonunu takiben
gelisen, eklemler, kalp kasi, beyin gibi organlarda tutulum yapabilen
romatolojik bir hastaliktir. Artrit ile baslayan bulgulara daha sonra kardit
ve perikardit eklenir. Eklem ve diger organlardaki sorunlar genelde
onemli bir hasar birakmadan iyilesirken kalpteki sorunlar ciddidir ve
kalici olabilir. Ayrica deride nodiler lezyonlar gorilebilir. Hastada
istemsiz haraketler ortaya cikabilir. Bu hastalik eklemleri yalayan kalbi
isiran hastalik olarak bilinir. Kalpte daha sonraki yillarda kendini
gosteren romatizmal kalp ve kapak hastalifina neden olur. Aort ve
mitral kalp kapaklari tutulumunda darlik ve yetersizlik yapar. Hastaligin
tanisinda bogaz kiiltliri ve ASO (anti streptolizin A) testinden yararlanilir.
Bir akut atak geciren bireyde daha sonra yeniden tekrarlama olasiligi
vardir. Her bogaz enfeksiyonu gecirende akut romatizmal ates gelismez
ve her ASO yiksekligi akut romatizmal ates anlamina gelmez.
Patogenezinde immiin dizensizlik ve molekiler benzerlik nedeni ile
streptokokoklara karsi gelisen antikorlarin kalp kasina karsi da
reaksiyon vermesi s6z konusudur.

Normal agiz florasi, oncelikle streptokoklar olmak Uzere
mikroorganizmalar bakimindan oldukca zengin bir ortamdir. Yogun
mikroorganizmanin bulundugu bir ortamda girisimsel mudahaleler ve
glinliik aktiviteleri esnasinda bakteriyemi meydana gelebilmektedir. Bu
durum ozellikle gingivitis ve periodontitisli, kotd agiz hijyenli bireylerde
giin icerisinde bircok kez gerceklesmektedir. Agiz icinde uygulanan dis
cekimi veya periodontal cerrahi tedaviler yanisira dis fircalama, dis ipi
kullanma gibi aktiviteler de bakteriyemi yapabilmektedir. Romatizmal
kalp ve kapak hastaligi geciren bireylerde hastaligin akut atak halinde
yeniden alevlenmesi mimkin oldugu icin dis cekimi, periodontal cerrahi
gibi agiz ici invaziv cerrahi uygulamalarinda Streptokok grubu patojen
bakterilerin kontroliine yonelik koruyucu antibiyotik tedavisi yapilmalidir.
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Ancak invaziv olmayan, konservatif tedavi, ortodontik ve protetik
uygulamalar gibi agiz midahalalerinde profilaksi gerekmemektedir.
Ayrica diyabetliler, otoimmiin hastaligi bulunan ve immiinsupresif tedavi
alanlar ile eklem protezi tasiyanlarda da ek risk bulundugu akilda
tutulmalidir. Profilaktik tedavi romatizmal kalp ve kapak hastalig
gecirenler yanisira, enfektif endokardit hikayesi olanlar, kalp kapak
protezi tasiyanlar, konjenital kalp defekti olanlar ve konjenital defektler
nedeni ile kalp icin cerrahi tedavi uygulanmis olanlarda yapilmalidir. Bu
amacla genellikle genis spektrumlu, basta sentetik penisilinler olmak
lizere antibiyotikler kullanilmaktadir.
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eKristal artropatiler cene eklemleri ve cevre yumusak dokulari
tutarak, agri, sislik ve fonksiyon kayiplarina yol acabilirler.

15.1. GUT (DAMLA HASTALIGI): Ozellikle 40 yas Ustii erkeklerde gbriilen,
ayak basparmaklari ve ayak bilekleri basta olmak Uzere eklem
bolgelerini, bazen de organlari tutan kronik metabolik bir hastaliktir.
Cogunlukla hiper urisemiye bagli primer hastalik olarak gorilir. Kronik
renal hastaliklar ile l6semi/lenfoma gibi timor tedavileri sirasinda
sekonder olarak da gelisebilir. Enzim defektleri nedeni ile irik asit
Uretimi artmistir. Yiksek proteinli beslenme, alkol kullanimi, genetik
yatkinlik, diliretik tiazid grubu ilaclar ve obesite ile baglantisi vardir.
Plazma irat seviyesi 6.8ml/dL den vyiiksektir. Urik asit atilim
mekanizmalarinda da bozukluk ileri siiriilmektedir. Urat kristalleri
birikimi tofls olarak adlandirilan patognomonik lezyonun olusmasina
yol acar. Agrili akut artrit ataklari, eklem bdlgesinde kizariklik ve
inflamasyon bulunur. Kronik gut hastaligi 6zellikle kadinlarda gorilir ve
siklikla el parmak eklemleri olmak Uzere cok sayida eklemi tutan artrit
bulgulari olusur. Klinik bulgular bazen romatizmal artrit ile karisabilir.
Ataklar arasinda hasta asemptomatik olabilir. Monosodyum Urat kristal-
lerinin tebesirimsi gorinimdeki birikimi dokuda fibrozis ve yabanci
cisim tipi multinikleer makrofaj infiltrasyonu olusturur. Radyolojik
olarak yumusak dokularda kalsifikasyon vardir. Kikirdak dokusunda
kalsifikasyon beklenmez. Kronik gut hastalijinda bobrek parankimi
tutulumu interstisyel nefrit olusturabilir, hipertansiyon vardir. Sinovyal
sivi ve dokulardan elde edilen igne seklinde kristaller karakteristiktir.
Tedavide akut ataklar sirasinda steroid enjeksiyonlari, non-steroidal
antiinflamatuar ilaclar, kolsisin, hipolirisemi yapan allopurinol gibi
ilaclar kullanilir ve uygun diyet onerilir.

15.2. PSODOGUT (KALSIYUM PIiROFOSFAT DiHIDRAT KRIiSTALLERI
BIRIKIMI, KONDROKALSINOZIS): ileri yaslarda, gut benzeri akut artrit
ataklari gorilir. Diz eklemi tutulumu daha siktir. Diger artritlerin klinik
bulgularini da taklit edebilir. Hiperparatiroidi, hemakromatoz, diyabet,
bobrek yetmezligi, okronozis gibi hastaliklarda sekonder olarak birikebi-
lir. Birikim eklem kikirdagi, meniskiis ve tenosinovyal alanlarda gorilir.
Sik eklem ici bir kristaldir, diz ve dirsek gibi birden fazla eklem tutulmasi
hastaligin tanisinda énemlidir. Sinovyal sivi aspirasyonunun incelemesi
ile saptanabilir. Romboid sekilli kristaller bulunur. Kondrokalsinozis
fibroz ve hiyalen kikirdaklarda kristal birikimidir ve radyolojik olarak
kalsifikasyonlar saptanabilir. Tedavide antiinflamatuar ilaclar ve eklem
ici steroid enjeksiyonlari kullanilir.
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Kristal artropatiler temporomandibuler eklem ve cevresi yumusak doku
birikimi yapabilirler. Kemik dokularinda da destriiksiyon olusturabilir. Az
gorilen birikimler oldugu icin tani koymasi glic olabilir. Tanimlanamayan
ylz agrilarinda, ozellikle eklem bdlgesi ve cevre kulak yolundaki sislik ve
agrilarinda akilda tutulmalidir.  Eklem aspirasyonlari kristallerin
saptanmasinda kullanilir. Eklem disfonksiyonu, dejeneratif osteoartrit ve
romatizmal artrit ile benzer klinik bulgular verebilirler. Histopatolojik
gorinimi diagnostiktir. Kristal artropatisi olan hastalar, steroidler,
kolsisin, allopurinol ve degisik diger non-steroidal antiinflamatuar
ilaclar kullanirlar. Allopurinol tad degisiklikleri ve parestezi hissi
yaratabilir. ilac kullanimlari a§iz ve cevre dokusuna uygulanacak
girisimlerde goz oniinde bulundurulmalidir.
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eVaskiilitik hastaliklarin asil tedavi yonteminin immiinsiipresif ilac
kullanimi olmasi firsatci enfeksiyon riskini arttirir.

*Cene ve yiiz bolgesini tutan vaskiilitlerde iskemik degisikliklere bagli
olarak, yumusak doku ile dislerde agri ve nekroz goriilebilir.

Damar duvarlarinda tahribat, fibrinoid nekroz ve limende tikanma
olusturan, bu nedenle iskemik degisikliklere sebep olabilen, az goriilen
ve birbirinden farkli hastaliklardir. Klinik bulgulari tutulumun oldugu
damar ve sebep oldugu tahribatla iliskili olarak degisebilmektedir.
Cogunlugu enfeksiydz olmayan imminoinflamatuar yaralanmalara bagli
gelisir. Bazilarinda oklizyonla iliskili iskemi ve infarktiis gorilirken
bazilarinda anevrizmal dilatasyon ve riptir olusabilir. Vaskiilitlerde
anti-notrofilik sitoplazmik otoantikorlar tanisal onemli bir bulgudur.
Ancak bazi vaskiilitlerde bu tir otoantikorlar saptanmaz. Vaskiilitler
arasinda bas boyun bdlgesini tutmasi dikkate alindiginda oncelikle
Wegener granilomatozu, Temporal arterit, Kawasaki hastalig,
poliarteritis nodoza ve Behcet hastaligi goz éniinde bulundurulmalidir.

16.1. WEGENER GRANULOMATOZU: Eriskin hastalarda kiiciik-orta capli
damarlarda vaskiilit, tst ve alt solunum yollarinda nekrotizan grantilo-
matéz inflamasyon izlenen bir hastaliktin. PR3-ANCA (proteinaz 3
antinotrofilik sitoplazmik antikor) pozitifligi dnemli bir tanisal bulgudur.
Sinonazal bolgede inflamasyon, llserasyon, akinti, kikirdak tahribati ve
progresif septal perforasyon olusturabilir. Goz, kulak ve yumusak damak
tutulumlari saptanabilir. Ayrica yaygin hastalikta bobreklerde hizliilerle-
yen glomerilonefrit gorilebilir. AGiz tutulumu olgularin %10 kadarinda
gordlebilir. Cilek goriinimiinde kirmizi, sislikler halinde diseti tutulumu
onemli bir bulgudur ve kanamalar olusturur. Nazal perforasyonlar
damak kemiklerini de etkileyebilir.

16.2. TEMPORAL ARTERIT (DEV HUCRELI ARTERIT): Eriskin ve daha sik
olarak kadin hastada gorilen biiylik damar vaskiilitidir. Temporal arter
dallarinda segmental tutulum, sislik ve o bolgede siddetli bas agrisi
vardir. Beraberinde hastalarda ates, diskinlik, kilo kaybi gordlebilir bu
durum polimyalji romatika olarak adlandiriir. Temporal arteritis,
oftalmik, fasiyal, lingual arter gibi diger kan damarlarini da etkileyebilir.
Oftalmik ve posterior siliar arter etkilendiginde korlik gelismesine
neden olabilir. Fasiyal arterin etkilenmesi oldukca nadirdir ancak
etkilendiginde cene kemiklerinde sislige neden olabilir. Lingual arterin
de etkilenmesi oldukca nadir olmakla birlikte etkilendiginde renk
degisikligi, parestezi ve dilde nekroz gelisebilir.
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Oral agri, daha cok disetlerinde gorilir. Dis agrisi, disfaji, eklem
hareketlerinde zorluk, parestezi, bazen ise nekroz gelisebilir.
Sedimentasyon yiikselmistir, bunun disinda serolojik spesifik bir bulgu
yoktur. Biyopsiler tutulum alanindan yapilmalidir ve dev hicrelerin
bulunmasi nedeni ile dignostiktir. Tedavi hizli bir sekilde semptomlari
azaltan ve korlik gelisimini engelleyen, yiksek doz kortikosteroidler ile

yapilir.

16.3. KAWASAKIi HASTALIGI (MUKOKUTANOZ LENF NODU HASTALIGI):
Erkek cocuklarda daha sik olan, akut orta capli damar vaskiilitidir. Bes
glini gecen ates, el ve ayaklarda deri dokiintisi, agizda dilde ve
konjunktivalarda cilek benzeri eritem ve lenfadenopatiler bulunur. Ayrica
dilde lingual papillalarda belirginlesme, dudakta catlaklar, fissir ve
orofarinkste eritemli gorinim vardir. Kalpte koroner tutulum nedeni ile
infarktis olusturabilir. Sedim ve CRP yiksekligi disinda spesifik bir
seroloji yoktur. Klinik olarak taninip koroner arterlerde problem
olusturmamasi icin intravendz immiinglobulin tedavisi ve aspirin vermek
gereklidir.

16.4. POLIARTERITIS NODOZA: Nadir gorilen orta capli damar
vaskilitidir. Nekrotizan degisiklikler nedeni ile infarktis, organ
kanamalari ve anevrizmal genislemelere sebep olur. Bobrek damarlari
tutulumu hizli gelisen hipertansiyon olusturabilir. Daha cok visseral
organlari tutar, agiz ve cevre dokulari nadiren etkiler. Hastalarin nemli
bir kisminda hepatit B viris enfeksiyonu vardir. Poliarteritis nodozanin
spesifik bir laboratuvar bulgusu yoktur. A§iz ve cevre dokular
mukozalarinda hemorajik Ulserasyonlar olusturabilir. Dis kaynakli
enfeksiyonlar poliarteritis nodoza semptomlarinin direncli olmasina
neden olabilir Hastaligin daha kiclik damarlari tutan ve
miyeloperoksidaza karsi gelisen anti notrofilik sitoplazmik antikorlarin
(MPO ANCA)] pozitifli§i bulunan sekli mikroskopik polianjit olarak bilinir.
immiinsupresif tedaviler ile iyi sonuc alinir.
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Vaskiilitik hastaliklar iskemiye bagli yaygin kas ve iskelet agrilar
olusturur. Hastalarin bir kismi agiz ve cevresindeki agrilar nedeni ile ilk
olarak dishekimine basvurabilir. Kranial ve temporal arterlerdeki
vaskilitik hastaliklar, yiiz ve cene bolgelerinde sebebi tam
belirlenemeyen agrilar ve iskemik lezyonlar olusturabilir. Temporal
artritlerde agrilar ozellikle cigneme kaslari bdlgesinde yogunlasabilir.
Tutulum bolgesinde zonklama seklinde veya nevralji benzeri agrilar
onemli bir bulgudur. Tutulumun oldugu distinilen alandaki damar
biyopsileri tanisal bulgu verebilir. Agrilar vaskilitik nedenli ise
sedimantasyon ve CRP artmistir. immiino-inflamatuar yaralanmayi
durdurmak icin taninin cabuk konulup hastaligin tipine gore degisen
tedaviler, steroidler basta olmak lzere immunsupresif ilaclar ve destek
tedaviler kullanilir.
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eBehcet hastaliginda oral aftlar daha cok yumusak damakta
goriilirler.

*Behcet hastaliginin ilk bulgusu agiz mukozasi aftoz lilserasyonlari
olabildigi icin tekrarlayan aftoz lilserasyon hikayesi olan hastalarda
Behcet hastaligi acisindan klinik degerlendirme gereklidir.

*Behcet hastaliginda goriilen aftlar; goriilme sikligi, agizda kalma

siiresi, baslama yasi ve klinik goriiniimleri acisindan diger aftoz

lilserasyonlara benzer. Histolojik goriiniim spesifik olmadigindan tani
icin aftoz lezyon biyopsisi yapilmaz.

Behcet hastaligi, kronik inflamatuar bir hastaliktir. Siklikla 20-30 yas
aras! bireylerde gorulur. Baslangic yasinin cocukluk veya yaslilik
donemlerinde olmasi beklenmez. Patogenetik olarak otoinflamatuar
veya aberran inflamatuar bir hastalik olarak kabul edilir. Vaskdlitik
reaksiyonlar ve anevrizmal genislemeler hastaligin onemli bir kompo-
nenti olabilir. HLA-B51 tasiyan bireylerde, Akdeniz cografyasinda, ipek
yolu Uzerindeki Ulkelerde sik olmasi genetik, cevresel ve enfeksiyoz
etkenlerin rol oynadigr multifaktoryel bir etyolojiyi disiindirmektedir.
Agiz lezyonlarinin, bireylerin kendi oral flora bakterilerine karsi gelisen
anormal reaksiyon veya hipersensitivite ile iliskili olabilecegi
distinilmektedir.

Dudaklar, diseti, yanak ve dil gibi mikoz membranlarda agrili, oral ve
genital Ulserler ile korlige neden olabilecek anterior ve posterior
Uveitler ile karakterizedir. Ayrica eritema nodozum olarak bilinen
pannukilit, follikilit, akne benzeri deri lezyonlari da siktir.  Aftoz
llserasyonlarin bir yil icinde Uc kezden fazla tekrar etmesi hastalik icin
tanisal verilerden biridir. Pozitif paterji testi olarak bilinen, deriye igne
batirildiktan 24-48 saat sonra gelisen eritemli, papulo-pustiler abartili
inflamatuar reaksiyon tani acisindan onemlidir. Behcet hastaligi
gastrointestinal sistem, santral sinir sistemi ve akcigerleri tutabilir.
Klinik tani icin bitiin semptomlar bir arada degerlendirilir. Aftoz
lezyonlarin histolojik gorinimi spesifik olmadidi icin tani acisindan
biyopsi dnerilmez. Tedavisi semptomik olup hastaya inflamasyon ve
agriyr azalticr tedaviler ile istirahat onerilir. Antibiyotikler, kolsisin,
steroidler, siklofosfamid, azotiopirin, talidomid, TNF alfa blokerleri
inflamatuar reaksiyonlari kontrol altina almak ve sistemik semptomlarin
giderilmesinde kullanilmaktadir. Ancak bu ilaclarin yiksek vyan
etkilerinin olabilecegi akilda tutulmalidir.
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Behcet hastaligi tanisinda onemli olan aftlar, siklikla birden fazla sayida
ve Ozellikle damak ve orofarenks gibi agizin arka bolgelerinde gorilir.
Minor aftlar bir santimden kicik lezyonlardir ve Behcet
hastaliginda en sik gorilen tiptir. Major aftlar bir santimden biyik ve
yumusak damak bdlgesinde siktir. Herpetiform aftlar ise Behcet
hastaliginda daha az gorilir. Major aftlar, mikdz membran pemfigoidi
ile klinik benzerlikler gosterebilir.

Agiz lezyonlarinin optimal agiz tedavisi tam belli degildir. Genel olarak
aftoz mukozal Ulserlerin lokal tedavisinde agri kesiciler ile mukozaya
yapisan steroidli topikal pomadlar kullanilmalidir. Aktif ve yaygin
lserlerin oldugu donemlerde tetrasiklin gibi genis spektrumlu
antibiyotik kullanimlari bir sire icin etkili olmaktadir. Sistemik bulgulari
olan hastalarda uygulanan tedaviler agiz lezyonlarinin gorilme sikligini
da azaltir. Behcet hastalarinin timiinde sistemik tedavi gerekmez ve
semptomlari gidermek icin sadece lokal tedavi uygulanmalidir.

Dishekimligi pratigi aftoz lezyonlarin olusmasini azaltmak icin travma
olusturabilecek etkenlerin ortadan kaldirilmasi ve agiz hijyeninin
diizeltilmesini hedeflemelidir. Dishekimligi uygulamalarinin kendisinin
de olusturabilecedi minor travmalarin aftoz Ulserlere sebep olabildigi
bilinmektedir. Tonsillit, dis curikleri ve periodontitisler Behcet
hastaliginin agiz bulgularinin artmasinda etkilidir.
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