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1. GIRIS

Romatoid artirit (RA) sinovyal membranlar1 tutan sistemik inflamatuar bir
hastaliktir[1]. Hastalikta progresyon oldukga giinliik rutin islevler ve aktivitede ciddi
kisitlamalar olur. Erken tani konulup tedavi uygulamasi ile progresyon, irreverzibl
eklem lezyonlari, mortalite belirgin oranlarda azaltilmis fonksiyonel kapasite
korunmus olur[2]. Ozellikle periferik kiigiik eklemleri simetrik olan etkileyen
romatoid artiritte temporomandibular eklem tutulumu ilk kez 1874 ‘de Garrod

tarafindan olmak {izere bir¢ok ¢alismada tanimlanmistir[3-5].

Osteoartrit ise (OA); genetik, mekanik ve biyokimyasal faktorlerin etkisi ile
ozellikle yiik tasiyan eklemlerde progresif kikirdak yikimi, osteofit olusumu,
subkondral skleroz, sinovyal membran ve eklem kapsiiliinde bir dizi biyokimyasal ve
morfolojik degisiklikle karakterize dejeneratif bir hastaliktir[6]. Temporomandibular
eklemin en yaygin artrit tipi ise dejeneratif artrittir. Temporomandibular eklem
agirlik tasiyan bir eklem degildir, ancak parafonksiyonel aktiviteler sirasindaki stres
dejeneratif degisikliklerin olmasina katkida bulunur. Genellikle, osteoartritin altinda
yatan belirli bir sebep vardir ki bu duruma ikincil osteoartrit veya sekonder
osteoartrit denilmektedir. Siklikla travma, radypterapi, gegirilmis cerrahiler sonrasi

cene ekleminde dejeneratif degisikliklere bagl olarak goriilmektedir[7, 8].

Romatoid Artirit’li hastalarda Temporomandibular eklem (TME) tutulum
orani literatiirde yapilan ¢alismalarda oldukg¢a genis bir aralikta saptanmistir (%5-
%86). Erken donemde radyografik olarak degisiklikler goriilmeyebilir. En sik rapor
edilen semptomlar ise agrisislik, krepitasyon, hareket esnasinda hassasiyet, agiz
agmada kisitliliktir[4, 5]. Temporomandibular eklem tutulumunun siddeti hastaligin

siddeti ile dogru orantilidir.

Diger kranial yapilar nedeniyle TME’in radyolojik incelenmesi oldukca
zordur. Temporomandibular eklem tutulumunu degerlendirmek icin birgok modalite
kullanilabilir. Ultrasonografi (USG) ile TME degerlendirilmesi son donemlerde

kullanilan bir yontemdir. Kondil basi, glenoid fossa, temporal kemik, eklem diski,



eklem kapsiilii, artikiiler ligament ve tendon yapisma yerleri degerlendirilebilir[9,
10]. TME'nin USG degerlendirmesinin RA'nin klinik degerlendirmesinde énemli bir
rol oynayabilecegi ve Ozellikle eklem eflizyonunun degerlendirilmesinde yararl
oldugu vurgulanmaktadir. Ustelik, MRG ile karsilastirildiginda, USG’nin  pahali
olmadigi, her zaman gerceklestirilebilecegi ve kolaylikla tekrar edilebilecegi, uzun
bir zamana ihtiyag duymadig1 ve eklemlerin statik ve dinamik degerlendirilmesine

olanak sagladig1 gézlenmistir[10].

Bu c¢aligmanin amaci sistemik inflamatuar bir artrit olan Romatoid artrit ile
takipli hastalarda Temporamandibular eklemin Ultrasonografi ile radyolojik olarak
incelenmesi ve bu bulgularin osteoartrit ile takipli hastalarda ve saglikli popiilasyon-

da saptanan ¢ene eklem bulgular ile karsilastirilmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Romatoid Artrit

2.1.1 Tanmm

Romatoid Artrit (RA) etyolojisi bilinmeyen, sik goriilen, sistemik otoimmiin,
simetrik olarak eklemlerde artrite yol acan, kronik inflamatuvar bir hastaliktir.
Oncelikle eklemleri tutmakla birlikte pulmoner tutulum, romatoid nodiiller, vaskiilit
gibi eklem dis1 bulgular da igeren sistemik bir sendrom olarak diistiniilmelidir [1].
Tedavi edilmez ise, ilerleyici sakatlik, sistemik komplikasyonlar, erken oliim ile
iliskilidir [11].

2.1.2 Epidemiyoloji

Romatoid Artrit diinyada yaygin goriilen bir hastaliktir. RA kuzey yarimkiire-
de kuzeyden giineye ve kentsel alandan kirsal alana belirgin bir azalma ile birlikte,
%0,5-1 oraninda goriilir [12]. Yapilan ¢aligmalarda kadin/erkek orani 2/1 ve 3/1
oraninda degismektedir[13]. RA siklig1 yasla beraber artig gostermektedir [14].

2.1.3 Etyoloji

RA’nin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Hormonal, genetik ve ¢evresel

faktorlerin, enfeksiy6z ajanlarin RA’ya yatkinlik olusturdugu diisiiniilmektedir [15].

2.1.3.1 Genetik Faktorler

RA etyolojisinde genetik faktdrlerin rol oynadigr bircok ¢alisma ile
vurgulanmistir. Pozitif aile Oykiisiinin RA sikligint ii¢ ile bes kez arttirdigi
gosterilmistir [12]. ikizlerde RA goriilme sikliginda artis calismalarda gosterilmis
olup, bu durum patogenezdeki genetik faktorlerin yerini vurgulamaktadir [16]. RA'da

genetik etkiden dzellikle insan Lokosit Antijenleri(HLA) sorumlu tutulmaktadir, ana



genetik risk faktorii HLA DRBI1 alelleridir ve bu, diinyadaki bir¢ok popiilasyonda
tutarh bir sekilde gosterilmistir[12, 17]. Tiimor nekroz faktorii(TNF) alelleri de RA
ile iliskilendirilmistir[18, 19]. Bununla birlikte, bu genlerin genetik etkinin sadece
%50'sini agiklayabilecegi tahmin edilmektedir[20]. Bu nedenle, baska bircok MHC
dis1 gen arastirilmis ve RA (6rnegin; PTPN 22, kortikotrofin salgilayan hormon,
dstrojen sentaz, Interferon gama(IFN-y) ve diger sitokinler) ile iliskilendirilmistir[21-
24]. RA le iliskilendirilen diger onemli genetik faktor; T hiicre sinyalizasyonunda
gorevli PTPN22 geni olup, bu geni tasiyanlarda RA sikliginin arttigi gosterilmistir
[25].

2.1.3.2 Hormonal Faktorler

Dogurganlik ¢agindaki kadinlarda ve dogum yapmis kadinlarda gebelikten
sonra hastalik sikligmin artmis olmasi patogenezde hormonal faktorlerin rolii
oldugunu diisiindiirmiistiir. Ostrojenin, B hiicrelerinin apopitozunu azaltmasi ve T
hiicre tiplerinin dengesini de etkilemesi ile patogenezde etkili oldugu diisiiniilmiistiir
[26]. Erkek cinsiyet hormonlarindan 6zellikle testosteronun, RA'li erkeklerde daha
diisiik oldugu gosterilmistir [27]. Eksojen hormonlarin RA gelisimi tizerine etkileri
gecmis yillarda arastirilmis olup yapilan ¢alismalarda oral kontraseptif kullaniminin

RA sikligini azalttig1 veya RA gelisimini erteleyebilecegi vurgulanmistir [27, 28].

2.1.3.3 Cevresel Faktorler

Diyet lizerine az sayida calisma olmakla birlikte, Omega-3 yag asitlerinin
roliinii aragtirmak i¢in yapilan ¢alismalarda, yag asitlerinin inflamasyon tizerindeki

etkileri ile RA {izerine yararl etkileri olabilecegi vurgulanmistir [29].

Yapilan ¢aligmalarda sigara maruziyetinin RA riskinde artis ile iligkili oldugu
gosterilmistir. Ek olarak calismalarda sigaranin RA’dan bagimsiz olarak Romatoid

Faktor (RF) gelisimi ile iligkisi de belirtilmistir [30].



2.1.3.4 Enfeksiyonlar

Enfektif ajanlara maruziyetin RA i¢in tetkikleyici olabilecegini diistindiiren
cok sayida calisma bulunmaktadir. Ebstein Barr virlisii ve Parvovirus gibi viral
ajanlar ve Mycoplasma ve Proteus gibi bakteriyel ajanlarin {izerinde durulmustur. Bu

konuda farkli sonuglar mevcut olup kesin bir kanit sunulamamastir [31].

2.1.4 Histopatoloji

Romatoid artritteki eklem hasari, kikirdak altindaki kemik ve eklem
boslugunu ddseyen sinoviyumun i¢ tabakasiin proliferasyonu ile olusan pannusun
asir1 blyliyerek komsu kikirdak ve kemige ilerleyerek yikima ugratmasi ile
gelismektedir. Fibroblast benzeri sinoviyositler ve makrofajlar pannusun
temel hiicresel elemanlaridir. Makrofajlar sitokinleri (TNFa, IL-1, IL-6, I1L-12, IL-
15, IL-18, IL-23) reaktif oksijen iirlinlerini, nitrojen {iriinlerini, prostanoid sentezine
ve matriks yikim enzimlerini sentezleyerek, fagositoz ve antijen sunumuna aracilik
ederek patogenezde onemli role sahiptir. Ayrica CD4+ T lenfositler, B lenfositler ve
plazma hiicrelerinin de sinoviyumu infiltre ettigi goriliir. B lenfositler otoantikor
sentezi, immunkompleks olusumu, sitokin ve kemokinlerin (IL-6, IL-10 ve LTP)
sentezine yol agarak patogeneze katkida bulunur. Sitokin dengesine bagli olarak T
regiilator hiicrelerin supresor fonksiyonu azalirken yardimer T (Th17) hiicrelerin
aktivasyonu artmistir. Sinoviyositler tarafindan {iretilen matriks metallo-proteinazlar

ad1 verilen yikici enzimler doku hasarinda 6nemlidir [32].

2.1.5 Kilinik Belirtiler ve Bulgular

Romatoid artrit, birgok eklemde sinovit ile karakterize bir sistemik
inflamatuar hastalik olup klinik bulgular1 degiskendir. Baz1 hastalarda monoartikiiler
akut hastalik olarak ortaya c¢ikmakla beraber, siklikla halsizlik, yorgunluk vb.
prodromal semptomlarla birlikte yavas ve sinsi baslar ve genellikle poliartikiiler

tutulum mevcuttur [33].



RA’da belirgin olarak el ve ayaklardaki kiigiik eklemlerde hassasiyet ve sislik
gozlenir. Yaygin olarak tutulan eklemler ise, el bilegi, proksimal interfalangeal (PIF),
metakarpofalangeal MKF) ve metatarsofalangeal(MTF) eklemlerdir; ancak hastalik
seyrinde distal interfalangeal(DIF) eklemler ve spinal eklemler genellikle korunurlar
[34].

RA’da eklem sisligi ve hassasiyete ek olarak 30 dakikadan uzun siiren ve
genellikle birkag saat kadar uzayabilen sabah eklem sertligi eslik etmektedir.
Sabah eklem sertligi; “yataktan c¢ikarken veya uzun siire bir pozisyonda kaldiktan
sonra eklemlerin hareket etmesinin yavaslamasi veya zorlugu olarak tanimlanabilir”

ve hareketle birlikte eklem sertliginin geriledigi gozlenmektedir [34].

Hastalarin bir kismi, poliartrit dncesinde kilo kaybi, depresyon, halsizlik gibi
sistemik belirtiler verebilmektedir. Eklem dis1 kas-iskelet sistem tutulumlar1 (kemik,
kas) ve cilt, goz, akciger, kalp, bobrek, kan damarlari, tiikiiriik bezleri, merkezi ve
periferik sinir sistemleri ve kemik iligi gibi ekstraartikiiler tutulum, hayat boyu RA

hastalarinin %40’inda goriilebilmektedir [35].

2.1.5.1 Eklem Tutulumu

2.1.5.1.a. El ve El Bilegi

RA’nin tipik eklem tutulum bolgesidir. MKF, PIF ve el bilegi cevresinde
yumusak doku sisligi ve eklemde simetrik efiizyon tipik olarak saptanmaktadir. DIF
tutulumu ¢ok nadirdir[36]. Eklemlerin fizik muayenede hassas oldugu ve hareket
kisithligr bulundugu goézlenir. Hastalarda 30. dk ve iizerinde sabah tutuklugu siklikla
bulunmaktadir. Hastalik ilerledikge deformite gelislimi gozlenir. PIF eklem
fleksiyonu ve DIF eklem hiperekstansiyonu ile diigme iligi deformitesi olusurken;
MKF eklem fleksiyon kontraktiirii, PIF eklemlerde hiperekstansiyon ve DIF
eklemlerde fleksiyon ile kugu boynu deformitesi meydana gelir. MKF eklemlerde

subluksasyon nedeni ile unlar deviasyon ve bas parmakta Z deformitesi olusabilir.



Median sinirlere kompresyon nedeniyle olusan karpal tiinel sendromu
hastalarin %1-5’inde gozlenebilir. Bazen, palmar yiizeyin palpasyonu ile fleksor
tendonlarmin  kalinlagsmas1 tespit edilebilir; bu bulgu, tendon kiliflarinin
("tenosinovit") sinovitine baglhidir ve tetik parmak olusumu ile sonuclanabilir.
Extensor ylizeylerde romatoid nodiiller saptanabilir ve 6zellikle ekstansor pollicis
longus'un (bas parmagin distal interfalangeal (DIF) ekstansorii) tendon kopmasina

neden olabilir [37].

2.1.5.1.b. Dirsek

Hem erken hem gec hastalikta extensiyon kayb1 gozlenebilir, ek olarak dirsek
sinoviti, ulnar sinir noropatisine neden olarak dordiincii ve besinci parmaklarda

disesteziye neden olabilir. Olekranon bursit de yaygindir.

Dirsek, deri alt1 romatoid nodiillerin en sik goriilen bolgesidir. Tanisal ve
prognostik onemleri nedeniyle romatoid nodiil varligi ayrintili fizik muayene ile

dikkatle incelenmelidir [38].

2.1.5.1.c. Omuz

Daha proksimal olan omuz, hastaligin ilerleyen boliimlerinde tutulmaktadir.
Akromiyoklavikular, glenohumeral ve subakromial eklemlerde ve daha az olarak
akromiyoklavular eklemlerde tutulum gozlenir. Ozellikle hastalik siiresi arttik¢a

eroziv glenohumeral eklem hastaligina dair radyolojik kanitlar saptanmistir [39].

Glenohumeral eklemdeki hastaliklar, kapsiiliti andiran agrili hareket
kisitlamasina neden olur ve "donmus omuz” gelismesine neden olabilir. Eftizyonlar
nispeten nadirdir, ancak ortaya ciktiklarinda 6n glenohumeral eklemde tespit

edilebilirler. Rotator cuff yaralanmasi sik goriiliir.



2.1.5.1.d Ayak ve Ayak Bilegi

Metatarsofalangeal eklem tutulumu, eldeki kiigiik eklem tutulumlarina benzer
sekilde erken hastalikta yaygin goriilmektedir. Eroziv hasar sonucu, ayak
parmaklarinda laterale kayma ve plantar subluksasyon goriilebilir. Tarsal kemigin ve
iligkili tendon kilifinin tutulumu da yaygin olarak gozlenir. Topuk agrisi, posterior
tibial sinir sikismasindan kaynaklanan retrokalkaneal bursit veya tarsal tiinel
sendromu ile iligkili olabilir. Ayrica, Tarsal tiinel sendromu ayak parmaklarinin
parestezisi ile de iligkilidir ve ultrason ile teshis edilip lokal enjeksiyon veya cerrahi

ile tedavi edilebildiginden 6nemlidir [40].

2.15.1e.Diz

Diz RA da siklikla etkilenir. Efiizyon diz tutulumunun sik goriilen bir
ozelligidir ve patellar basi ile ortaya gikarilabilir. Ozellikle fleksiyon kisithlig
yaygin fizik muayene bulgusudur. Femoral kondillerin ve tibial platolarin erozyonu
genu varus veya genu valgusuna neden olabilir. Ek olarak RA’l1 hastalarda popliteal
fossa palpasyonu ile popliteal (Baker) Kistleri saptanabilir. Kist riiptiirii klinik olarak
trombofilebit ile karigabilir [41].

2.1.5.1.1f. Kalca
Erken hastalikta kalca tutulumu nadirdir ancak kalga tutulumu ciddi

morbidite ve mortalite ile sonuglanabilir. Kalga hastalig1 en sik kasikta, uylukta veya

belde agr seklinde klinik bulgu verir.



2.1.5.1.g. Aksiyel Iskelet

RA’da aksiyet iskelet tutulumu olarak, sikligi degisken olmakla beraber en
sik servikal tutulum gozlenir. Tipik olarak goriilen degisiklikler; atlantoaksiyel
eklemin pannus dokusu ile dekstriikte olmasi, atlantoaksiyel subluksasyon ve dens
axisin erozyonudur. Boyunda agr1 ve sertlik en tipik belirtilerdir, ancak uzun siiren
hastalik instabiliteye neden olabilir. En tehlikeli tablo atlantoaksiyel subluksasyon
gelismesidir ve bu da servikal kord basisina neden olabilir. Servikal subluksasyon
gelisimi icin risk faktorleri arasinda kadin cinsiyet, pozitif romatoid faktdr, uzun
stireli glukokortikoid kullanimi, uzun RA siiresi, daha yiiksek C-reaktif protein
(CRP) seviyeleri ve eritrosit sedimantasyon hizi (ESR), yiiksek hastalik aktivite
skorlari, hizli ilerleyen eroziv periferik eklem hastaligt ve erken periferik eklem
subluksasyonlari oldugu saptanmistir [42]. Servikal omurganin eklemlerini

etkilenmesinin kritik 6nemi olabilecegi akilda bulundurulmalidir.

Ek olarak RA; daha nadir olarak temporomandibular eklem, sternoklavikular

eklem ve krikoaritenoid eklem tutulumlari gosterilmistir.

2.1.5.2 Eklem Dis1 Tutulumlar

RA'da ekstraartikiiler tutulum, hastaligin ciddiyetinin bir gostergesidir ve
artmis morbidite ve erken mortalite ile iliskilidir [43, 44]. RA'da sistemik
bulgularin yonetimi; altta yatan eklem hastaliginin kontroliine dayanir ve genellikle
glukokortikoid ve immiinosiipresif tedavileri igerir [45]. Hastalik seyrinde
ekstraartikiiler bulgular %40 oraninda goriilmektedir [46]. Ekstraartikiiler hastalik
icin risk faktorleri; yas, romatoid faktér (RF) veya antiniikleer antikorlarin varligi,
insan 16kosit antijeni (HLA) -DRBI1 ile paylasilan epitop varligi, sigara ve erken
sakathig1 icerir [35]. Siddetli ekstraartikiiler tutulumlu RA'l1 hastalar, siklikla yiiksek
RF seviyelerine sahiptir ve sitriiline edilmis proteinlere kars1 dolasimdaki antikorlara
sahip olmalari, RA'ln hastalara kiyasla daha fazladir [47]. Eklem dis1 tutulum olan
hastalarda artmis mortalite birgok c¢alisma ile gosterilmistir [35]. Esktraartikiiler

tutulumlar arasinda; cilt alti nodiiller, intertisyel akciger tutulumu, pulmoner



nodiiller, erken ateroskleroz, koroner arter hastaligi, perikardit, keratokonjunktivitis

sikka, Felty sendromu, tuzak noropatiler, romatoid vaskiilit sayilabilir.

Romatoid artritte halsizlik, yorgunluk, kilo kaybi ve ates gibi sistemik
semptomlar siklikla gdzlenir [48]. Ozellikle kilo kaybi; yasli hastalarda ve yiiksek

inflamatuar belirtegleri olanlarda ve eroziv hastaligi olanlarda goriilebilir [49].

Romatoid artritin (RA) kutanéz bulgularindan en yaygin olani romatoid
nodiildiir [50]. RA’nin klinik seyri sirasinda %20-35 sikliginda gozlenir [51]. RF
pozitifligi ile birlikte goriiliir. Nodiiller olekranon gibi basing noktalarinda yaygindir,
ancak viicudun herhangi bir yerinde saptanabilir. Ciltte iilsere lezyonlar goriilebilir.
Bu lezyonlar vendz staz, arteriyel yetmezlik ve vaskiilitten kaynaklanabilir [52].
Kronik iilserler genellikle immunsupresif tedavi gerektirir. Raynaud fenomeni RA
hastalarinda yaygin olarak gozlenir[53]. Tedavide kullanilan TNF inhibitorleri,
psoriazis benzeri lezyonlar ortaya cikarabilir ve bu lezyonlar ila¢ kesimi sonrasi

gerilemektedir [54].

RA’da okiiler tutulum yapilan bir ¢aligmada %27 oraninda gézlenmistir [55].
Keratokonjonktivit sicca veya kuru gozler, sicca kompleksinin bir parcast olarak
hastalarin yilizde 10 ila 20'sinde goriilebilir [56]. Nadir olarak hastalarda episklerit,

tiveit gozlenebilir. Episklerit genellikle RA aktivitesi ile korelasyon gdsterir.

Interstisyel akciger hastalii, romatoid hastaligin en sik goriilen pulmoner
tutulum seklidir [57]. Seyri idiopatik pulmoner fibrozis ile benzer olup, tedavisinde
immunsupresif tedavi verilmektedir [58]. RA’da plevral hastalik yaygin olarak
goriiliir ancak cogunlukla klinik olarak sessizdir [59]. Plevral efiizyonlar otopsi
serilerinde %40-70 aras1 saptanirken, semptomatik olarak hastalarin %5-20’sinde
saptanmistir. Plevral eflizyonlar ekstidatif vasifta olup glukoz konsantrasyonlar
genellikle 25 mg/dl’den disiiktiir [60, 61]. RA tedavisi i¢in kullanilan ajanlarin
neden oldugu akciger hastaligi, dogrudan pulmoner toksisite (6rnegin, nadiren

metotreksat, anti TNF ajanlar1 ve altin tuzlari) veya immiinosiipresyonlardan
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kaynaklanan enfeksiyoz komplikasyonlarin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilir [62,
63].

RA’da koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi ve atrial fibrilasyon riski
artmistir [64]. Perikardit hastalarin %10 unda saptanabilir. Perikardiyal eflizyon
varligr ise hastalarin yaklasik %30’unda gosterilmistir [65]. RA'll hastalarda ani
O0lim ve miyokard enfarktiisii risklerinin arttig1 gorilmektedir. Her ne kadar
geleneksel kardiyak risk faktorlerinin prevalanst RA'll hastalarda genel popiilasyona
gore daha fazla bulunsa da epidemiyolojik veriler RA'nin koroner arter hastaligi igin
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermektedir. RA'll hastalar arasinda, sistemik

tutulumu olanlarda koroner olay riski daha yiiksektir [66].

Romatoid artritin bobrek tutulumu nadirdir ve mesangioproliferatif tipte bir
fokal glomeriilonefrit(hizli bobrek fonksiyon kaybit olmaksizin), membrandz
nefropati, romatoid vaskiilit seklinde tutulum olabilir [67]. RA tedavisinde kullanilan
NSAI (Non-steroidal antiinflamatuar), Siklosporin dahil olmak iizere bazi ilaglarin
renal toksisitesi daha yaygin goriilmektedir. Timor nekroz faktorii (TNF)
inhibitorleri ile tedavi edilen hastalarda nadiren glomeriilonefrit vakalari
bildirilmistir [68]. Uzun siireli RA seyrinde sekonder AA tipi amiloidoz
gelismektedir [69].

Anemi, aktif romatoid artrit (RA) hastalarinda yaygin olarak bulunur. RA'
hastalarin ¢ogunda eritrosit sedimantasyon hiz1 ve genel hastalik aktivitesi ile iligkili
hafif normositik hipokromik anemi saptanir. Felty sendromlu hastalarda seropozitif
RA ve nétropeni vardir. Lenfoproliferatif hastaliklar RA'll hastalarda artmis siklikta

goriiliir. Lenfoma riski uzun siireli, aktif hastalik varligi ile artmaktadir [70].

RA’ll hastalarda artmis inflamasyon ve artmis kortikosteroid kullanimi

nedeniyle osteoporoz goriilme sikligi artmaktadir [71].
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2.1.6 Laboratuvar

Romatoid artritli (RA) hastalarda hastalik aktivitesini degerlendirmede
yardimel olan klinik olarak yararli biyolojik belirtegler akut faz reaktanlarini,
ozellikle eritrosit sedimantasyon oranini (ESR) ve C-reaktif proteinini (CRP) igerir.
ESR, RA’da hastalik aktivitesi ve siddetiyle iliskilidir ve tedavi yanitini izlemede
faydalidir. ESR, romatoid artritli hastalarda radyolojik hasarin gostergesi sayilabilir
[72]. CRP, sedimantasyon gibi RA da hastalik aktivitesini gostermektedir. CRP’ de

sedimentasyon hizina benzer sekilde radyolojik hastarin gostergesidir [73].

RA'nin tanist i¢in klinik olarak yararli olan biyolojik belirtegler; Romatoid
Faktor (RF) ve sitriiline peptidlere kars1 Anti-CPP antikolaridir. RF, immiinoglobulin
G'nin (IgG) Fc bolimiine karsi gelisen otoantikordur. RA hastalarinin genellikle
%70-80'inde bulunur. Genellikle IgM, seyrek olarak IgA, IgG yapisindadir. IgM tipi
RA i¢in daha spesifiktir. RF’nin romatoid artrit tanisinda spesifitesi %660-80 olmakla
beraber sensitivitesi %70-80 oraninda olup daha yiiksektir [74]. RF, romatoid artrit
dis1 bircok hastalikta yiikselebilir. Ancak RA tami kriterleri i¢inde Anti-CCP ile
birlikte bulunmaktadir.[1] Ustelik, yiiksek titre RF, interstisyel akciger hastaligi ve
vaskiilit gibi ekstraartikiiler bulgular ile daha giiclii bir korelasyon gostererek,
siddetli bir hastalik seyrinin daha iyi bir gostergesi olarak goriinmektedir [75].

Anti-CCP, romatoid artritli hastalarin tanisal degerlendirilmesinde yararlidir.
RA’da Anti-CCP test duyarliligi %50-75 arasinda degisirken, Anti-CCP spesifitesi
nispeten daha yiiksektir ve genellikle %90’larin {izerindedir. Ozellikle erken

poliartritin tanisinda yararhdir [76].

Ekstraartikiiler hematolojik bulgular olarak inflamasyona bagli kronik
hastalik anemisi siklikla saptanir. RA tedavisinde kullamilan NSAI ajanlara bagh
olarak gastrointestinal sistem kanamalar1 sonucu demir eksikligi anemisi goriilebilir.
Immunsupresif ajanlara bagli sitopeniler de laboratuar bulgusu olarak saptanabilir.
Metotreksat kullanimina bagli megaloblastik anemi goriilebilir. RA’ya reaktif

trombositoz eslik edebilir.

12



RA’da sinovial sivi incelendiginde; inflamatuar karakterde eklem sivisi
gozlenir. Lokosit sayist mm3’te 5000-50000 arasinda ve nétrofil hakimiyetindedir.

Genellikle glukoz seviyesi, serum glukozundan diisiik veya ayn1 seviyededir.

2.1.7 Goriintilleme

2.1.7.1 Radyografi

Radyografi, kolay uygulanabilir, diisiik maliyetli bir goriintiileme yontemi
olup RA tanisinda ilk segenek goriintiilemedir. Temel dezavantaji; erken evre
hastalikta spesifik radyografik bulgularin olmamasidir [77]. Erozyonlarn varhigi
RA'da tipik olmakla birlikte, spesifik degildir. Grafide osteofit olusumu ve
subkondral sklerozun olmamasi da osteoartrit yerine RA'nin bir gostergesidir. RA;
baskin olarak klinik bir tan1 oldugundan, goriintiilemenin ana rolii hastaligin
takibidir. Ge¢ asamada eklem flizyonu ve deformite gelisimi ile diger eroziv

artritlerden ayirtedilebilir.

RA'nin en erken belirtisi periartikiiler yumusak doku sisligidir. Juxta-artikiiler
osteopeni, diger bir erken isarettir [78]. Erken donemde, eklem araliklarinin efiizyona
sekonder genisledigi goriiliir. Bununla birlikte ilerleyen evrelerde, kikirdak yikimiyla
beraber, eklem araliklarinin  daraldigi  gozlenir. Erozyonlar tipik olarak
eklemlerinkenarlarinda hem medial hem lateral tarafta bulunur. Marjinal erozyonlar,
hipertrofik sinoviumun ve graniilasyon dokusunun dogrudan mekanik etkisinin
sonucu olarak ortaya c¢ikar. Grafide subluksasyonlar, kugu boynu, digme iligi

deformiteleri saptanabilir.
RA’nin ilerleyen evrelerinde eklem fiizyonu ve ankilozu yaygindir. Bu durum

elin islevselligini belirgin olarak azaltir ve gilinliik yasam aktivitelerini etkiler. Son

asamada, genis erozyonlar kemik rezorbsiyonu ile sonuglanabilir.
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2.1.7.2. Manyetik Rezonans

Manyetik Rezonans (MR) goriintiilleme, RA ile iliskili yumusak doku
degisiklikleri, kikirdak defektleri ve kemik erozyonu hakkinda ayrintili bilgi saglar
[79, 80]. Ozellikle, kemik erozyonlarinin baslangicindan 6nce sinovyal hipertrofi ve
pannus olusumunu saptama yetenegi, hastalik modifiye edici antiromatizmal ilaglarin
ortaya ¢ikmasiyla daha degerli hale gelmistir. RA'nin ilerlemesini geciktiren ilaglar

hastaligin erken evrelerinde en etkilidir [81].

MR''n RA'daki erken degisikliklere daha duyarli oldugu ve RA tanisinda
diger goriintiileme yontemlerinden daha degerli oldugu gosterilmistir [82]. Manyetik
rezonans gorlintillemenin (MRG) kullanimimin goéreceli olarak yiiksek maliyetli

olmasi ve klostrofobik hastalarda tolere edilememesi en 6nemli dezavatajlaridir.

2.1.7.3. Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG) son donemde RA hastalarinin tanisinda siklikla
kullanilan diisiik maliyetli ve radyolog bagimli bir gériintiileme yontemidir. Gergek
zamanlt uygulanabilir ve karsilikli eklem degerlendirilmesine olanak saglar.
Deneyimli radyologlar tarafindan yumusak dokular ve eklemde efiizyon varlig
degerlendirilebilir. Ek olarak kas ve tendon subluksasyonlar1 ve tenosinovit hakkinda
bilgi saglar. RA'daki kiiclik eklemlerin degerlendirilmesinde yiiksek frekansli proba
sahip yiliksek ¢Oziiniirliklii sonografi kullanilir. Eklem efiizyonu hipoekoik iken
hipertrofik sinovium daha ekojeniktir. Romatoid nodiiller keskin kenarli sivi dolu
yuvarlak bosluklar olarak goriliir. Kemik erozyonu, hiperekoik kortekste
diizensizlikler olarak goriilebilir [83]. Ek olarak, USG o&zellikle erken hastaligin

degerlendirilmesinde konvansiyonel radyografiden daha duyarlidir [84].

2.1.7.4. Bilgisayarh Tomografi

Genel olarak kemik yapilarin goriintiilemesi amaciyla kullanilmaktadir.

Bilgisayarli tomografinin (BT), romatoid artritte kemik erozyonlarmin tespitinde
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MR’dan daha duyarli oldugu gosterilmistir [85, 86]. Bununla birlikte, romatoid
artritli hastalarda sinovit ve tenosinovit tespiti i¢in BT ¢aligmalar1 yeterli degildir. En

onemli dezavantaji, iyonize radyasyon icermesidir.

2.1.8 Tam

RA’nin klinik tanisi, biliylik oranda kronik enflamatuar artritin belirti ve
semptomlarina dayanir ve laboratuvar ve radyografik sonuglarla desteklenir.
Hastalarda taninin esasini anamnez ve fizik muayene olusturur. 2010 yilinda,
American College of Rheumatology (ACR) ile European League Against
Rheumatism (EULAR) arasinda is birligi ile, erken tani1 ve hastalik modifiye edici
tedavi (DMARD) ajanlardan faydalanacak hastalar1 belirlemek amaciyla RA igin
1987 ACR siniflandirma kriterleri revize edilmistir. Yeni revize edilmis kriterler ile

>6 puan varlig1 RA tanisini netlestirir [1].

Tablo-2.1: Romatoid Artrit 2010 ACR/EULAR Siniflama Kriterleri

Romatoid artrit 2010 ACR/EULAR siniflama kriterleri Puan

Eklem Tutulum 1 biiyiik eklem (omuz, dirsek, kalga, diz, ayak bilegi)
2-10 biiyiik eklem

1-3 kii¢lik eklem (MKF, PIF, 1.IF, MTF, el bilegi)
4-10 kiiglik eklem

>10 eklem (en az 1 kiigiik eklem)

Seroloji Negatif CRP ve negatif ESR
Diistik-pozitif RF veya diisiik pozitif anti-CCP (normal

N O o1 Ww N B+ O

diizeyin < 3 kat)
Yiiksek-pozitif RF veya yiiksek pozitif anti-CCP (normal

diizeyin >3 kat) 3
Akut Faz Reaktanlari Normal CRP ve Normal ESR 0
Anormal CRP veya Anormal ESR 1
Semptom Siiresi <6 hafta 0
>6 hafta 1

15




Yeni siniflandirma Kriterleri, eski kriterlerden birkag sekilde farklilik gosterir.
Yeni kriterler, RA tanis1 i¢cin RF’den daha fazla 6zgiinliik tasiyan serum anti-CCP
antikorlar varligmmi igerir. Ayrica RA'nin erken donemlerinde nadiren goriilen
romatoid nodiiller veya radyografik eklem hasar1 igcermemektedir. Calismalarla yeni
kriterlerin duyarliliginin daha yiiksek oldugu gosterilmistir [87]. Yeni 2010 ACR-
EULAR kriterlerinin, “tan1 kriterleri” yerine “siniflandirma kriteri” oldugu, eklem
hasar1 ve kalict sinovit ile giden kronik hastaligi yakalamayr hedefledigi

vurgulanmistir.

2.1.9 Tedavi

Romatoid artrit tedavisinin hedefleri; semptomatik rahatlama saglama, eklem
tahribatinin engellenmesi, fonksiyon kaybinin engellenmesi, RA iligkili morbidite ve
mortalite azaltilmas: ve ilag iliskili toksisitenin minimalize edilmesidir. Inflamasyonu
baskilama tedavide ana basamaktir. inflamasyon hizla azaltilmasiyla eklem hasarinin
ilerlemesi Onlenir. Bu nedenle, romatoid artritin tedavisi, hastalik aktivitesinin
diizenli olarak degerlendirilmesini, bu aktiviteye gore ilaglarin modifikasyonunu

igeren stratejik bir yaklasim gerektirir (Hedefe yonelik tedavi) [88].

Hastalik aktivitesini belirlemek amaciyla en stk ESR ve CRP
kullanilmaktadir. Akut faz reaktanlar1 aktif artrit ile korelasyon gostermektedir ve
radyolojik tutulum ile korelasyonu vurgulanmistir [73]. Akut faz reaktanlar1 disinda
hastalik aktivitesini gosteren skorlama sistemleri mevcuttur. Hastalik aktivite skoru-
28 (DAS-28) skorlama sistemi, hastalarin eklem bulgulari, akut faz yanitlarini ve agri
skorlamasinin birlikteligi ile olugsmaktadir. Vurgulanan en 6nemli dezavantaj1 diisiik
dereceli sinoviti gozden kagirmasidir [89]. DAS-28 skorlama sisteminde skor
sonucuna gore tedavi degisikligi planlanabilir. DAS-28 skorlama sistemi Tablo-

2.1.2° de gosterilmistir.
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Tablo-2.2: DAS-28 Skorlama Sistemi

DAS-28 skoru

Aktivite

DAS-28<2.6

Remisyon

2.6< DAS-28<3.2

Diisiik Hastalik Aktivitesi

3.2< DAS-28<5.1

Orta Hastalik Aktivitesi

DAS-28 >5.1

Yiiksek Hastalik Aktivitesi

DAS-28 disinda ¢esitli skorlama sistemleri gelistirilmistir.

Bu skorlama

sistemlerinden en sik kullanilan SDAI (Simplified Disease Activity Index) ve CDAI

(Clinical Disease Activity Index)’dir. SDAI skorlamasi eklem durumu, hasta ve

doktor global degerlendirme skoru, CRP yi icerir. Tablo-2.1.3’te skorlama sistemi

gosterilmistir.

Tablo-2.3: SDAI Skorlama Sistemi

SDAI skoru Aktivite

SDAI<3.3 Remisyon

3.3< SDAI<11 Diisiik Hastalik Aktivitesi
11 < SDAI <26 Orta Hastalik Aktivitesi
SDAI > 26 Yiiksek Hastalik Aktivitesi

CDAI skorlamasi, SDAI den farkli olarak laboratuar degerlendirmesi

icermemektedir. Tablo-2.1.4 de CDAI skorlama sistemi gosterilmistir.

Tablo-2.4: CDAI Skorlama Sistemi

CDAI skoru

Aktivite

CDAI<2.8

Remisyon

2.8< CDAI<10

Diisiik Hastalik Aktivitesi

10 < CDAI <22

Orta Hastalik Aktivitesi

CDAI > 22

Yiiksek Hastalik Aktivitesi
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RA tedavisinde kullanilan ilaglar; non-steroidal antiinflamatuar ilaglar
(NSAT), glukokortikoidler, konvansiyonel hastalik modifiye edici ilaglar (DMARD)
ve biyolojik hastalik modifiye edici ilaglar (DMARD) olarak siirlandirilabilir. RA
erken tedavi edildiginde, %50’nin iizerindeki hastalarda remisyon gozlenebilir.
Tedavinin ana basamagi hastalik modifiye edici ajanlarin (DMARD) kullanimidir
[90].

2.1.9.1 DMARD

DMARD'lar sinovyumdaki hastalik siirecini durdurabilen veya modifiye
edebilen bir grup ilagtir. Bu ilaglar ayrica hastaligin radyografik ilerlemesini

durdurabilir veya yavaglatabilir [91].

2.1.9.1.a Konvansiyonel DMARD’lar

Bu ilag grubuna, metotreksat, siilfasalazin, antimalaryal ilaglar
(hidroksiklorokin ve digerleri), leflunomid, azatiyoprin ve tofacitinib dahildir.
Konvansiyonel tedavilerin maksimum etkileri 2 ila 6 ay sonra gozlenmektedir.
DMARD!/lar etki gosterene kadar hastalig1 kontrol etmek i¢in glukokortikoid tedavisi

gibi diger onlemler gerekebilir.

Metotreksat (MTX); Folik asit antagonisti olup, dihidrofolat rediiktaz
enzimini inhibe eder. Genellikle ilk tercth DMARD’dir. 5-30 mg/hf dozunda
kullanilabilir. Hiicrelerden adenozin salinimina neden olarak ek bir antiinflamatuar
etki de gostermektedir. Oral, sc, im formlar1 bulunmakta olup, haftada 1 giin
uygulanir. Toksik etkileri hizli boliiniin hiicrelerde daha etkindir. En 6nemli yan
etkisi kemik 1iligi supresyonudur. Bunun disinda karaciger enzimlerinde artisa,
gastrointestinal irritasyona yol agabilir [92]. Hepatotoksik olmasi nedeniyle ilag
kullanim1 sirasinda karaciger enzim takibi ve kemik iligi supresyonu nedeniyle tam
kan takibi yapilmasi1 gerekmektedir. Teratojendir, ilac¢ kesildikten 2 ay sonra hamile
kalmabilir. Ilaca bagl intertisyel pndmoni gelisebilir, intertisyel akciger hastaliginin

(IAH) oryata ¢ikmasina veya var olan IAH’nin progresyonuna neden olabilir.bu
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durum tedavi basladiktan sonraki ilk 6 ay icinde belirgindir. Tedavide MTX
kesilerek steroid baglanir [93]. Folik asitin, MTX yan etkilerini azaltmas1 nedeniyle
tedavi sirasinda replasman yapilmasi Onerilir [94]. MTX monoterapisi ile yeterli

etkinlik saglanamaz ise diger DMARD tedavilerle kombine edilmesi 6nerilir [95].

Leflunomid; Dihidrooratat enzimini inhibe eder, primidin sentezini bozar ve
aktive T lenfositleri inhibe eder [96]. 10-20 mg/giin dozunda kullanilabilir. Gis
irritasyonu, kemik iligi supresyonu ve karaciger enzim yiiksekligine yol agabilir. En
sik yan etkisi diyare olup doz azaltilmasina yanit verir. Teratojendir, ilag kesildikten
sonra en erken 2 yil sonra hamile kalinabilir. Toksisite gelisimi veya gebelik istemi
halinde, kolestiramin kullanimi ile ilacin viicuttan uzaklastirilmasi hizlandirilabilir.
MTX de oldugu gibi, ila¢ kullanimi sirasinda karaciger enzim ve tam kan takibi
onerilmektedir. Leflunomid ile yapilan ¢alismalarda monoterapi olarak kullaniminda
MTX’a benzer sekilde hastalifin progresyonunu ve semptomlarii azalttii

gosterilmistir [97].

Antimalaryal ilaglar; klorakin ve hidroksiklorakin antimalaryal ila¢ olup RA
tedavisinde siklikla kullanilmaktadir. 200-400 mg/giin dozunda kullanilabilir. Diisiik
toksisitite potansiyeli bulunmaktadir ve laboratuar monitorizasyonu gerektirmez. 5
yillik tedavi sonrasinda retinal toksisite riski nedeniyle yillik oftalmoloji kontrolii
onerilir. Gebelikte kullanilabilir olmalar1 avantajlaridir. Ancak bu tiir ilaglarin RA’
da radyolojik ilerlemeyi geciktirdigi gosterilememistir [98]. Tek basina etkinligi
diisiik olup diger DMARD tedavileri ile kombine kullanilirlar [99].

Sulfasalazin; yapisinda siilfadipiridin ve 5-aminosalisilik asit bulunmaktadir.
Etki mekanizmas1 net olmamakla beraber, reaktif oksijen metabolitleri {izerinden
oksidatif hasar1 etkileyerek, etkili oldugu dislniilmistiir. 1-3 g/giin dozunda
verilebilir. Gis irritasyonu, kemik iligi supresyonu, karaciger enzim yiiksekligi ve
alerjik reaksiyonlara yol agabilir. Tedavi sirasinda laboratuar monitorizasyonu
Onerilir. Sulfasalazin, siklikla antimalaryal ilaglar ve MTX ile kombine olarak
tedavide kullanilir [99].
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Tofacitinib; JAK kinaz inhibitorii olan bu ilag RA da son donemde onay
almistir [100]. Giinde 2 kez 5 mg olarak verilir. Tedavi sirasinda tam kan ve
karaciger enzim test monitorizasyonu Onerilir. Enfeksiyon, tiiberkiiloz ve
maligniteler yan etkide géz oniinde bulundurulmalidir. Tofaticinib’in; ilk DMARD
tedavisi olarak etkin oldugu gosterilmistir [101].

Azatiopirin; adenin ve guanin sentezini bozararak T ve B hiicre
fonksiyonlarini baskilar bu etkileri nedeniyle RA da kullanilabilir. Ozellikle kullanim
yeri RA’ ya bagl vaskiilit gibi agir tablolardir [102].

2.1.9.1.b Biyolojik DMARD’lar

Son donemlerde yapilan galismalarda, RA patofizyolosinde 6zellikle TNF-a,
IL-1, IL-6 gibi sitokinlerin rolii aydmnlatilmistir. Bu anlayis, TNF-a'ya (etanersept,
infliksimab, adalimumab, golimumab ve sertolizumab), IL-1 (anakinra) ve IL-6'ya
(tocilizumab ve sarilumab) yonelik biyolojik ajanlarin gelistirilmesi ve klinik
kullanimina yol agmustir. Ek olarak, B hiicrelerine etkili (anti-CD20) ve T hiicresi
aktivasyonu i¢in ikinci sinyali bloke eden (abatacept) monoklonal antikorlar,

romatoid artrit i¢in etkili tedavilerdir [103-109].

Biyolojik DMARD’lar MTX ile kombine edildiginde, metotreksata ragmen
aktif hastaligi olan hastalarda hastalik aktivitesini azalttig1 ve radyografik ilerlemeyi
yavagslattigi gosterilmistir [110]. Tocilizumab- metotreksat kombinasyonu ile erken
tedavinin, erken eroziv romatoid artritte, kabul edilebilir giivenlik ve tolere
edilebilirlikle; tek basina metotreksattan daha fazla siirdiiriilebilir klinik, fonksiyonel
ve radyografik fayda sagladigi gosterilmistir [111]. Tocilizumab kullanan hastalarda
IL-6 blokaji nedeniyle, tedavi etkinligi degerlendirmede akut faz cevabi

degerlendirilmesinin saglikli olmayacagi unutulmamalidir.
Biyolojik tedavi alan hastalarda firsat¢1 enfeksiyonlar hakkinda dikkatli

olunmalidir. Ozellikle TNF-a inhibitérleri ve IL-1 antagonist kullaniminda

tiiberkiiloz agisindan hastalar takip edilmeli ve ilag dncesi latent tiiberkiiloz agisindan
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aragtirtlmali ve riskli hastalarda izoniazid profilaksisi verilmelidir. [112] Ayrica;
TNF-a inhibitdrleri ile artmis demiyezlian hastalik, ilaca bagli lupus ve konjestif kalp
yetmezligi riski arttigi saptanmustir [113]. Anti-CD20 tedavilerinden ritiiximab ile
hepatit b reaktivasyonu riski ve progresif multifokal 16koensefalopati (JC viriis)
arttig1 gosterilmistir [114, 115]. Yiiksek maliyetleri nedeniyle iilkemizde DMARD

direnci olan hastalarda kullanilmaktadir.

2.2. Romatoid Artrit Ve Osteoartritte Temporomandibular Eklem Tutulumu

Temporomandibular  eklem (TME) bircok romatlojik  hastalikta
etkilenmektedir. Ozellikle romatoid artrit ve psériatik artritte diger romatolojik
hastalara kiyasla daha sik TME tutulumu saptanmistir [3]. Romatoid Artirit’li
hastalarda TME tutulumu ilk kez 1874 ‘de Garrod tarafindan tanimlanmustir.

RA’l1 hastalarda ¢ene agris1 sorgulandiginda hastalarin %19 unda semptom
varhg gozlenmistir [4]. Yapilan baska bir ¢alismada RA ile takipli hastalarin
yaklasik %20 sinde TME hassasiyeti bulunmustur [5]. Romatioid Artirit’li hastalarda
literatiirde TME tutulumu tizerine yapilan ¢aligmalarda olduk¢a genis bir aralikta
tutulum gosterilmistir. Bu farklilik; kullanilan farkli muayene yontemleri, hasta
secimi ya da eklem tutulumunun degerlendirilmesinde kullanilan tani kriterlerinin ve
secilen goriintiileme yontemlerinin farkliligindan kaynaklaniyor olabilir. Erken
donemde radyografik olarak degisiklikler goriilmeyebilir. En sik rapor edilen
semptomlar diiirnal ve nokturnal agr, sislik, krepitasyon, hareket esnasinda
hassasiyet, kisitlilik ve ¢ene kitlenmesidir. RA da TME siklikla etkilenmekle beraber,
semptomlar az sayida hastada gozlemlenmektedir. Romatolojik hastaliklarda;
hastalarin en az %33’tiinde semptom oldugu, %75’inde ise radyolojik olarak en az

bir bulgunun oldugu gosterilmistir [9].

Temporomandibular eklem tutulumunun siddeti hastaligin siddeti ile dogru

orantilidir.

21



Temporomandibular eklemin en yaygm artrit tipi dejeneratif artrittir.
Temporomandibular eklem agirlik tasiyan bir eklem degildir, ancak parafonksiyonel
aktiviteler sirasindaki stres bazi hastalarda dejeneratif degisikliklerin olmasina
katkida bulunur. Genellikle, osteoartritin altinda yatan belirli bir sebep vardir ki bu
duruma ikincil osteoartrit veya sekonder osteoartrit denilmektedir. Siklikla travma,
radyoterapi, gecirilmis cerrahiler sonrasi ¢ene ekleminde dejeneratif degisikliklere

bagl olarak goriilmektedir [116].

2.3. Temporomandibular Eklem Goriintiilemesinde Ultrasonografinin Yeri

Temporomandibular eklem tutulumunu degerlendirmek icin bircok modalite
kullanilabilir.  TME'nin anatomik karmasikligt nedeniyle uygun goriintiilleme
teknigini se¢mek esastir. TME patolojisi i¢in grafilerin kullanilmasi yeterli degildir.
Genel radyografik bulgular kondil basinda erezyon ve diizlesme, hareket esnasinda
kisitlilik, artikiiler eminenste diizlesmedir [117]. Osse6z degisiklikler BT ile daha iyi
saptanmaktadir. MRG, TME'in yumusak doku bilesenlerini goriintiilemede en etkili
tekniktir. MRG’da eklem diskinin yeri ve morfolojisi gorintiilenir. Yiiksek
¢Oziinlirliklii ultrasonografi, TME goriintiilemesinde yararli olabilecek invaziv

olmayan, dinamik, ucuz bir goriintiileme teknigidir.

Ultrasonografi (USG) ile TME degerlendirilmesi son donemlerde kullanilan
bir yontemdir. Kondil basi, glenoid fossa, temporal kemik, eklem diski, eklem
kapsiilii, artikiiler ligament ve tendon yapisma yerleri degerlendirilebilir [10].
TME'nin USG degerlendirmesinin RA'nin klinik degerlendirmesinde énemli bir rol
oynayabilecegi ve 0zellikle eklem efiizyonunun degerlendirilmesinde yararli oldugu
vurgulanmaktadir. Ustelik, MRG ile karsilastirildiginda, US goriintiilemenin pahali
olmadigi, her zaman gerceklestirilebilecegi ve kolaylikla tekrar edilebilecegi, uzun
bir zamana ihtiya¢ duymadigi ve eklemlerin statik ve dinamik degerlendirilmesine

olanak sagladig1 gozlenmistir [118].
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3. MATERYAL VE METOD

Calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Romatoloji Bilim
Dal1 poliklinikleri ve I¢ Hastaliklar1 polikliniklerine basvuran ACR/EULAR 2010
kriterlerine gore romatoid artrit tanis1 alan 20 goniillii, cene bolgesi disinda osteartrit
tanist alan 20 goniilli ve ¢ene eklemini ilgilendiren hastaligi bulunmayan 20 goniillii
olacak sekilde toplam 60 goniillii alinmistir. Calismamiz bir vaka-kontrol serisi olup
etik kurul onaymi takiben calisma katilimcilarina onam formu imzalatilmistir.

Hastalara temporomandibular eklem USG uygulanmis ve usg verileri kaydedilmistir.

Bireyler c¢ene eklemine yonelik sikayetlerinden bagimsiz olarak calismaya
dahil edilmistir. Caligmaya katilan tiim  gOniillillerin  sosyodemografik
ozellikleri,medehi hali, boy ve kilolari, sigara dykiisii, ek hastaliklar1 kaydedilmistir.
Ek olarak RA grubundaki goniillillerden hastalik tan1 yili, kullandig ilaglari, ESR ve
CRP degerleri, RF ve Anti-CCP antikor varlig1 not edilmistir.

Tim goniillilerde TME’de klik sesi varligi, ¢ene eklem agrisi ve gene
hareketlerinde yorgunluk varligi sorgulanmistir. Saglik degerlendirme anketi (HAQ)

uygulanmis, Gorsel analog skala sonuglari kaydedilmistir.

Temporomandibular eklemde ya da massater kasinda palpasyon ile agri,
eklem hareketi esnasinda klik sesi ya da krepitasyon varligi, agiz agma hareketinde
kisithilik ve agiz agma hareketi esnasinda TME ya da masseter kasinda agr1 varlig
dikkate alinmistir. Ek olarak RA ile takipli hastalarin hassas ve sis eklem sayilar
kaydedilerek laboratuvar ve hasta global skorlamalari ile birlikte DAS-28 ESR

diizeyleri hesaplanmustir.

Calismada diglama kriteri olarak; 18 yasin altinda olmak, aktif malignite
varligi, ¢ene eklemini ilgilendiren operasyon Oykiisii, ge¢irilmis ¢ene travmasi
Oykiist varligi, bas ve boyuna radyoterapi Oykiisii ve bifosfanat kullanim Oykiist

belirlenmistir.
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Katilimcilara temporamandibular eklem patolojileri saptamak amaciyla
temporomandibular eklem USG uygulanmis; eklem diizensizlikleri ve kapsiil
kalinlig1 kaydedilmistir. Ek olarak protriide disk, osteofit ve efiizyon varligi
arastirtlmistir. USG tetkiki mesleginde deneyimli, calisma katilimcisi, Radyoloji
A.B. D. 6gretim gorevlisi tarafindan tiim hastalara tek radyolog ile uygulanmistir.
USG de kapsiil kalinligt milimetre (mm) cinsinden verilmis olup, eklem
diizensizlikleri “normal, normale yakin, hafif, hafif-orta, orta, orta-ileri, ileri” olarak

derecelendirilmistir.

3.1 istatistiksel Yontem

Verilerin analizi SPSS for Windows 11,5 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA)
paket programinda yapilmistir. Tanimlayici istatistikler dagilimi normal degiskenler
icin ortalama + standart sapma, dagilimi normal olmayan degiskenler igin ortanca

min-maks), nominal degiskenler igin ise kisi sayisi (n) ve (%) olarak gosterilmistir.
g Y g

Grup sayisi iki oldugunda gruplar arasindaki farkliligin 6nemliligi, Student’s t
testi/Mann-Whitney U Testi ile arastinlmistir. Romatoid Artrit, Osteoartrit ve
Saglikli  gontlliler arasindaki  farkliligin = 6nemi Tek Yonlii Varyans
Analizi(ANOVA)/Kruskall Wallis testi ile arastirilmis olup nominal degiskenler ise

Pearson Ki-Kare /Fisher exact testi ile degerlendirilmistir.

p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda Romatoid artrit grubuna 20 goniillii, Osteoartrit grubuna 20

gontlli, saglikli kontrol grubuna 20 goniillii dahil edilmistir. Katilimcilarin

demografik ve klinik 6zellikleri Tablo-4.1°da yer almaktadir.

Tablo-4.1: Katilimcilarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Degiskenler RA grubu OA grubu Saglikli P degeri
Say1 Say1 Say1
(n=20) (n=20) (N=20)
Cinsiyet 1,000
Kadin | 17 17 16
Erkek | 3 3 4
Medeni Hal 0,310
Evli | 20 19 17
Bekar | 0 1 2
Bosanmig | 0 0 1
Egitim Durumu 0,003
Okuryazar-Tlkokul | 12 7 1
Ortaokul | 3 1 1
Lise | 3 6 6
Universite | 2 6 12
Sigara 0,874
Aktificici | 4 6 4
Birakmis | 3 2 4
Hig¢ igmemis | 13 12 12
Ek Hastalik 0,002
Var | 15 14 5
Yok | 5 6 15
Steroid Oykiisii <0,001
Var | 19 2 1
Yok | 1 18 19
Aktif Steroid Kullanimi <0,001
Var | 15 1 1
Yok | 5 19 19
Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Med(Min-Max) Med(Min-Max) Med(Min-Max)
Yas 56,2482 54,05+6,4 50,2+7.9 0,066
57,5(36-68) 56,0(43-66) 56(38-61)
Kilo (kg) 79,25+19,6 82,8+14,0 72,5+10,0 0,070
76,5(50-120) 80(63-120) 70(55-92)
Boy (metre) 1,61+0,08 1,66+0,08 1,66:0,09 0,213
(1,48-1,79) (1,50-1,85) (1,50-1,85)
Viicut Kitle Indeksi 29,7+6,1 29,9+5,3 26,2+3 4 0,021
29,3(19,5-40,0) 28,1(22,5-45,1) 26,3(21,1-34,3)
Tani Siiresi(y1l) 13,9+8,5 3,7+3,8 <0,001
11,5(1-30) 1(0,1-10)
C-reaktif protein (CRP) 27,5+39,1 5,0+4,1 4,3£5,6 0,001
10(0,6-142) 4(0,3-16,8) 1,9(0,5-22,0)
Eritrosit Sedimentasyon Hiz1 30,3+26,1 12,9+8,0 12,6+10,0 0,073
(ESR) 26(4-96) 9(6-34) 8(3-33)

Ort:Ortalama, Med: Median, Min:Minimum, Max: Maximum, SS:Standart sapma
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RA grubundaki katilimeilarin 3“4 (%15), OA grubundaki katilimcilarin 3’1
(%15) ve saglikli gruptaki katilimcilarin 4’14 (%20) erkek olup gruplar arasinda
cinsiyet acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p=1,000). Yas ortalamasi RA
grubunda 56,2+8,2, OA grubunda 54,05+6,4 ve saglikli grupta 50,2+7,9 olarak
goriildii. Gruplar arasinda yas agisindan farklilik goriilmedi (p=0,066). Calismada
katilimcilarin biliylik ¢ogunlugunu evli bireyler olusturmaktaydi. Gruplar arasinda
egitim durumlar1 anlamli farklilik gosterdi (p=0,003). RA grubunda okuryazar-
ilkokul daha sik bulunmakta iken saglikli grupta iiniversite mezunlar1 daha yiliksek
siklikta goriildii. RA grubunda 4 aktif sigara igicisi, 3 sigarayt birakmis birey 13 hig
sigara igmemis birey bulunmaktayken, OA grubunda 6 aktif sigara igici, 2 birakmus,
12 hi¢ igmemis, Saglikli grupta 4 aktif sigara igici, 4 birakmis ve 12 hi¢ icmemis
birey bulunmaktaydi. Sigara igiciligi agisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu.
Saglikli grupta istatistiksel anlamli olarak ek hastalik sikligi daha az goriildii
(p=0,002). Steroid Oykiisii ve steroid aktif kullanimi RA grubunda anlamli olarak
daha yiiksekti (p=<0,001).

RA grubunun Viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas1 29,7+6,1, OA grubunun
29,9+5,3, Saglikli grubun 26,2434 idi. VKI analizinde saglikli grup istatistiksel
anlamli olarak OA grubuna kiyasla daha diisik VKI degeri goriildii (p=0,042).
Saglikli grup, RA ile kiyaslandifinda daha diisiik VKI degerine egilim gdzlendi
(p=0,056). RA ve OA gruplar: arasinda farklilik gozlenmedi (p=1,000).

RA grubunda katilimcilarin kilosu ortalama 79,25+£19,6, OA grubunda
82,8+14,0, saglikli grupta 72,5+10,0 goriildii. Gruplar arasinda farklilik gézlenmedi.
(p=0,070) .Gruplarin boylar1 arasinda farklilik gézlenmemekle beraber RA grubunda
ortalama boy 1,61£0,08, OA grubunda 1,66+0,08, saglikli grupta 1,66+0,09°du.

RA grubunda istatistiksel anlamli olarak yil bazinda tani siiresi OA grubuna

gore daha daha yiiksek saptandi (p=<0,001).

Katilimcilarin CRP degerlerine bakildiginda RA grubunda 27,5£39,1, OA
grubunda 5,0+4,1, saglikli grupta 4,3+5,6 olarak goriildii. RA grubunda CRP degeri
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hem saglikli gruptan (p=0,001) hem de OA grubundan (p=0,013) istatistiksel anlamli
sekilde yiiksek goriildii. Sedimentasyon degerlerine bakildiginda ise istatistiksel
anlamli olmamakla beraber RA grubunda daha yiiksek ESR degerine egilim bulundu
(p=0,073).

Katilimcilara uygulanan gorsel analog olgegi ve saglik degerlendirme anketi

sonuclar1 Tablo-4.2 de verilmistir.

Tablo-4.2: Gruplarm Gorsel Analog Olgegi ve Saglik Degerlendirme Anketi

Agisindan Karsilastirilmasi

Degiskenler RA grubu OA grubu Saglikl P degeri
Say1 Say1 Say1
(n=20) (n=20) (N=20)
Ort+SS Ort+SS Ort£SS
Med(Min-Max) | Med(Min-Max) | Med(Min-Max)
Gorsel Analog Ol(;egi 60,5+24,5 26,7+26,6 9,54+20,1 <0,001
65(10-100) 17,5(0-70) 0(0-60)
Saglik Degerlendirme 15,6+12,8 4,95+5,6 0,95+1,5 <0,001
Ankteti (HAQ) 11,5(2-48) 3(0-21) 0(0-5)

Ort:Ortalama, Med: Median, Min:Minimum, Max: Maximum, SS:Standart sapma

Her iki oOlgek istatistiksel anlamli olarak RA grubunda, OA grubuna ve
saglikli gruba kiyasla daha yiiksek degerlerde bulunmustur. Saghkli grup ile RA
arasinda anlamli iligkinin p degeri=<0,001 iken osteoartrit grubu ile RA arasindaki

anlamli iliskinin p degeri= 0,004 tiir.

Romatoid artrit grubunda bulunan 20 katilimcinin, 12’sinde (%60) Anti-CCP
antikoru, 14’iinde(%70) RF antikoru pozitif saptanmustir.

Hastalarin ¢ene eklemine yonelik sorgulamalari yapilmis olup veriler Tablo-

4.3 de sunulmustur.

27



Tablo-4.3: Cene Eklemine Yonelik Semptomlarin Gruplar Arast Karsilagtirmasi

GRUP Toplam | P degeri
RA OA Saglikli
Say1 10 5 3 18
Evet
CIGNEMEDE Yiizde (%) 500%) 250%) 150%] 30,0% 0,045
AGRI Say1 10 15 17 42
Hayr
Yiizde (%) 50,0% 75,0% 85,0% 70,0%
Evet Say1 8 8 4 20
TME EKLEMDE Yiizde (%) 40,0% 40,0% 20,0% 33,3%
AGRI 0,301
Say1 12 12 16 40
Hayir
Yiizde (%) 60,0% 60,0% 80,0% 66,7%
S 13 8 8 29
Evet 2
. Yiizde (9 65,0% 40,0% 40,0% 48,3%
KLIK DUYULMASI fzde (%) — — — —1 (189
Say1 7 12 12 31
Hayir
Yiizde (%) 35,0% 60,0% 60,0% 51,7%

RA grubunda 10 birey (%50) OA grubunda 5 birey (%25) ve saglikli grupta 3
birey (%15) ¢igneme sirasinda agri tariflemis ve RA grubunda anlamli olarak daha
sik ¢igneme sirasinda agri saptanmistir (p=0,045). Temporomandibular eklemde agr1
tarifleyen RA grubunda 8(%40), OA grubunda 8(%40), Saglikli grupta 4(%?20) birey
saptanmistir. Gruplar arasinda anlamh farklihik TME agr1 acisindan gozlenmemistir
(p=0,301). RA grubunda 13(%65) birey, OA grubunda 8(%40) birey ve saglikli
grupta 8(%40) birey eklemde klik sesi tariflemekte olup gruplar arasinda anlaml
farklilik bulunmamustir (p=0,189).

Hastalarin ¢ene eklemlerine yonelik fizik muayeneleri yapilmis, TME’nin
palpasyon ile agr1 durumu, eklem hareketleri sirasinda klik sesi varligi, palpasyonla
krepitasyon varligi, agiz agmada kisithlik, agiz agma sirasinda palpasyon ile TME
agrist kaydedilmis ve bu muayeneler sirasinda elde edilen veriler Tablo-4.4’ da

verilmistir.
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Tablo-4.4: Cene Eklemine Yonelik

Fizik Muayene Bulgularinin Gruplar Arasi

Karsilagtirmasi
GRUP Toplam P degeri
RA OA Saglikli
Say1 11 18 19 48
Hayir
TME Yiizde % 55,0% 90,0% 95,0% 80,0% 0,006
PALPASYONU
. . Say1 9 2 1 12
ILE HASSASIYET | Eyet
Yiizde % 45,0% 10,0% 5,0% 20,0%
Say1 14 15 15 44
Hayir
) . Yiizde % 70,0% 75,0% 75,0% 73,3%
KLIK SESI 0,918
1
Evet Say1 6 5 5 6
Yiizde % 30,0% 25,0% 25,0% 26,7%
Say1 16 17 19 52
Hayir
) Yiizde ¢ % % % 7%
CREPITASYON lizde % 80,0% 85,0% 95,0% 86,7% 0.505
4 1
Evet Say1 3 8
Yiizde % 20,0% 15,0% 5,0% 13,3%
Say1 18 17 20 55
Hayir
AGIZ ACMADA Yiizde % 90,0% 85,0% 100,0% 91,7%
IkisiTLILIK 0,353
Say1 2 3 0 5
Evet
Yiizde % 10,0% 15,0% 0,0% 8,3%
Say1 16 19 20 55
. Hayir
AGIZ ACARKEN Yiizde % 80,0% ) 950%| 1000%| 91,7%
PALPASYON ILE 0,115
TME DE AGRI Sayi 4 1 0 5
Evet
Yiizde % 20,0% 5,0% 0,0% 8,3%

RA grubunda diger gruplardan anlamli farkli olarak TME palpasyonu ile agr1

saptanmis olup RA da 9 katilimcida (%45) agri gézlemlenmistir (p=0,006). OA

grubunda 2(%10) katilimcida, saglikli grupta 1(%5) katilimcida papasyon ile agri

saptanmuistir.

Klik sesi(p=0,918), krepitasyon varligi(p=0,505),

agiz acmada

kisitlilik(p=0,353), agiz acarken palpasyon ile TME agris1(p=0,115) gruplar arasinda
anlamli farklilik gdstermemistir. RA grubunda 6(%30), OA grubunda 5(%25),

saglikl grupta 5(%25) katilimcida klik sesi duyulmustur. Krepitasyon RA grubunda
4 (%20) katilimcida, OA grubunda 3(%15), saglikli grupta 1(%5) katilimcida
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bulunmustur. Ag1z agmada kisitlilik RA grubunda 2(%10) katilimcida, OA grubunda
3(%]15) katilimcida saptanmis olup saglikli grupta kisithilik gozlenmemistir. RA
grubunda 4 katilimcida (%20), OA grubunda 1 katilimcida (%5) agiz acarken
palpasyon ile TME agris1 saptanmistir, saglikli grupta katilimcilarda agiz acarken

palpasyon ile TME agris1 saptanmamustir.

Ultrasonografik olarak sag ve sol eklem dejenerasyon dereceleri ile gruplar
arasindaki farklilik arastirllmistir. USG bulgular1 sag ve sol eklem diizensizlik
bulgular1 olarak Tablo-10 ve Tablo-11’de verilmistir. USG de “sag” TME
dejenerasyon oranlarina bakildiginda; RA grubunda 2 normal eklem, 1 normale
yakin eklem, 8 hafif derecede dejenere eklem, 2 hafif-orta derecede dejenere eklem,
4 orta derecede dejenere eklem, 3 ileri derecede dejenere eklem saptanmistir. OA
grubunda ise; 3 normal eklem, 7 normale yakin eklem, 6 hafif derecede dejenere
eklem, 1 hafif-orta derecede dejenere eklem, 2 orta derecede dejenere eklem, 1 orta-
ileri derecede dejenere eklem saptanmis olup ileri evrede dejenere eklem
gozlenmemistir. Saglikli grup degerlendirildiginde 7 normal eklem, 8 normale yakin
eklem, 2 hafif derecede dejenere eklem, 1 hafif-orta derecede dejenere eklem, 2 orta
derecede dejenere eklem saptanmistir, orta-ileri ve ileri derece dejenere eklem

gbzlenmemistir.

Tablo-4.5: USG’de Sag TME Dejenerasyon Bulgulari

GRUP Toplam
RA OA Sagliklt
Normal Say1 (Yiizde) 2 (%10) | 3(%15)] 7 (%35) 12(%20)
Normale
Say1 (Yiizde) 1(%5) ] 7(%35)] 8 (%40) 16(%26,6)
yakin
USG’ de SAG TME Hafif Say1 (Yiizde) 8 (%40) ] 6(%30)] 2 (%10) 16(%26,6)
DEJENEREASYONU Hafif-Orta | Say1 (Yiizde) 2 (%10) 1(%5) 1 (%5) 4(%6,7)
Orta Say1 (Yiizde) 4 (%20) 2(%10) 1 2 (%10) 8(%13,4)
Orta-fleri | Say1 (Yiizde) 0 1(%5) 0 1(%1,7)
fleri Say1 (Yiizde) 3 (%15) 0 0 3(%5)
20 20 20 60
Toplam Say1 (Yiizde)
(%100) (%100) (%100) (%100)
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USG de “sol” TME dejenerasyon oranlarina bakildiginda; RA grubunda 3
normal eklem, 2 normale yakin eklem, 9 hafif derecede dejenere eklem, 5 orta
derecede dejenere eklem, 1 ileri derecede dejenere eklem saptanmustir, hafif-orta,
orta-ileri eklem dejenerasyonu gézlenmemistir. OA grubunda ise; 1 normal eklem, 6
normale yakin eklem, 6 hafif derecede dejenere eklem, 3 hafif-orta derecede dejenere
eklem, 2 orta derecede dejenere eklem, 2 orta- ileri derecede dejenere eklem
saptanmis olup ileri evrede dejenere eklem gozlenmemistir. Saglikli grup
degerlendirildiginde 6 normal eklem, 6 normale yakin eklem, 7 hafif derecede
dejenere eklem, 1 orta derecede dejenere eklem saptanmustir, hafif-orta, orta-ileri ve

ileri derece dejenere eklem gozlenmemistir.

Tablo-4.6: USG’de Sol TME Dejenerasyon Bulgulari

GRUP Toplam
RA OA Saglikli
Normal Say1 (Yiizde) 3 (%15) 1 (%5 ] 6(%30)] 10(%16,7)
Normale
Say1 (Yiizde) 2 (%10)| 6(%30)] 6(%30)| 14(%23,3)
yakin
USG’ de SOL TME Hafif Say1 (Yiizde) 9 (%45)] 6(%30)] 7 (%35)| 22(%36,6)
DEJENEREASYONU Hafif-Orta | Sayi (Yiizde) 0] 3(%15) 0 3(%5)
Orta Say1 (Yiizde) 5(%25) ] 2 (%10) 1 (%5) 8(%13,4)
Orta-ileri Say1 (Yiizde) 0] 2(%10) 0 2(%3,3)
fleri Say1 (Yiizde) 1 (%5) 0 0 1(%1,7)
20 20 20 60
Toplam Say1 (Yiizde)
(%100) (%100) (%100) (%100)

USG’ de eklem dejenerasyon bulgular1 “normal, normale yakin, hafif, hafif-
orta, orta, orta-ileri, ileri” olarak derecelendirilmis ancak bazi gruplarda saptanan
degerlerin sayisal azligi nedeniyle dereceler kendi aralarinda gruplandirilarak
istatistiksel analiz yapilmistir. Gruplandirilmis sekli ile Sag TME dejenerasyonu
analizi sonucunda; gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p=0,003). Sag
eklem dejenerasyon bulgulart normal/normale yakinolarak saptanan 28 eklemin

%10,7 si RA grubuna ait olup,saglikli gruptan (%53,6) anlamli olarak farkli
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gozlenmistir. Verilerin aralarinda gruplandirildigi sekli ile analizi Tablo-4.7 de

verilmistir.

Tablo-4.7: Gruplandirilmis Sag TME Dejenerasyon Bulgularinin Analizi

GRUP P degeri
RA OA Saglikli TOPLAM
SAG TME Normal/ Say1 3 10 15 28
DEJ. Normale Sag TME
BULGULARI | yakin dej yiizde 10,7% 35,7% 53,6% 100%
%
Grup
15,0% 50,0% 75,0% 46,7%
Yiizde %
Hafif/ Say1 10 7 3 20
Hafif-Orta | sa5 TME
dej yiizde 50,0% 35,0% 15,0% 100,0%
0,003
%
Grup
50,0% 35,0% 5,0% 33,3%
Yiizde %
Orta/ Sayi 7 3 2 12
Orta-Ileri/ Sag TME
lleri dej yiizde 58,3% 25,0% 16,7% 100,0%
%
Grup
35,0% 15,0% 10,0% 20,0%
Yiizde %
TOPLAM Say1 20 20 20 60
Sag TME
dej ytizde 33,3% 33,3% 33,3% 33,3%
%
Grup
100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
yiizde %

Sag ve sol kapsiil kalinliklart milimetre(mm) cinsinden tanimlanmistir. RA
grubunda ortalama sag TME eklem kapsiil kalinlig1 1,26+0,46 mm, OA grubunda
1,29+0,47 mm, Saglikli grupta 1,10+0,25 mm saptanmistir. Gruplar arasinda kapsiil
kalinliklar1 agisindan istatiksel farklilik saptanmamustir (p=0,193).
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Eklem dejenerasyonu ile CRP, ESR, DAS-28 degerleri, steroid oykiisi, aktif
steroid kullanimi, hastalik tani siiresi arasinda korelasyon analizleri yapilmis ancak

istatistiksel farklilik saptanmamustir.

Ek olarak, RA grubunda 4 katilimcida protriide disk, 1 katilimcida efiizyon, 3
katilimcida osteofit; OA grubunda ise 1 katilimecida osteofit, 1 katilimcida protriide

disk saptanmustir saglikli grupta ek patoloji gézlenmemistir.
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5. TARTISMA ve SONUC

Romatoid Artrit (RA) etyolojisi bilinmeyen, sik goriilen, eklemlerde simetrik
olarak artrite yol acan, kronik inflamatuvar bir hastaliktir [1]. Romatioid Artirit’li
hastalarda literatirde TME tutulumu iizerine yapilan c¢alismalarda TME
rahatsizliklariin prevalanst %4,7’den %88'e kadar genis bir aralikta saptanmustir.
Bracco ve ark. yaptigi ¢alismada hastalarin %53-93'tinde TME tutulumu bildirmis
iken Lin ve ark. Yaptig1 ¢alismada TME radyolojik olarak %74 anomalik varlig
saptanmis ve %85,7 oranla fonksiyonel anormallik bildirmistir. Ogus’un yaptigi
calismada semptomatik hastalarin %61'inde TME'in etkilendigi gosterilmistir [5,
119, 120]. Klinik pratikte olduk¢a degisken araliklarda TME tutulumu saptanmis
olup bu farkli sonuglar hastalarin se¢iminden, kullanilan tani methodlarindan
kaynaklaniyor olabilir. Bu calismada ise; Romatoid artrit ile takipli hastalarda
Temporamandibular eklemin Ultrasonografi ile radyolojik olarak incelemesi
yapilmis ve bulgular osteoartrit ile takipli hastalarda ve saglikli popiilasyon da

saptanan bulgular ile birlikte degerlendirilmistir.

Radyolojik goriintiileme yontemleri igerisinde radyografik incelemeler kolay
ulagilabilir olmakla beraber semptomlarin bagslangict ve radyografik bulgularin
ortaya ¢ikis1 arasinda uzun bir slire bulunmakta ve komsu kranial yapilar nedeniyle
TME’nin radyografik olarak goriintiilenmesini bu kranial yapilar gii¢lestirmektedir.
Bu nedenle TME tutulumunu gosterebilecek daha erken ve kolay uygulanabilecek

gorlintiilleme yontemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir.

Romatoid artrit hastalarinda TME degerlendirmesini igeren USG ile yapilan
calismalar oldukca yetersizdir. Daha kolay ulasabilirligi, maliyeti daha diisiik bir
tetkik olmasi1 ve hizli sonug vermesi nedeniyle bu ¢alismada hem klinisyen hem de

hasta i¢in faydali olabilecek USG tetkiki ile hastalar degerlendirilmistir.

Romatoid artrit siklikla kadimnlari etkileyen bir hastalik olup yapilan

calismalarda kadin erkek orani 2/1, 3/1 olarak gozlenmistir [13]. Calismamizda
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benzer sekilde romatoid artrit ile takipli kadin katilimcilarin sayist erkeklerden fazla

bulunmustur.

Romatoid artrtit herhangi bir yasta baslayabilmektedir, baglama yas1 4-5.
dekatlarda pik yapmakta olup yasla beraber sikligi artmaktadir [121]. Daha 6nce RA
da tempomandibular eklemin etkilenmesini inceleyen g¢alismalarda yas ortalamasi
50-60 arasinda degismekte olup calismamizda benzer yas ortalamasinda bireyler
almmustir [5, 122, 123]. Calismamiza katilan hastalarin RA grubunda yas ortalamasi
56,2, OA grubunda 54,0, saglikli grupta 50,2 olarak gozlenmistir. Saglikli grupta
klinik semptom vermemis ve heniliz tan1 almamig osteoartrit vakalari olabilecegi
diisiiniilerek saglhikli goniilliler daha diisik yaslarda alinmistir ve saglikh
goniilliilerin yas ortalamasinin daha diisitk olmasi buna baglanmistir. Ancak yine de
gruplar arasinda yas dagilimlari agisindan degerlendirmede farklilik olusturabilecek
istatistiksel anlamli farklilik saptanmamistir. Benzer yas ve cinsiyetteki bireylerde
calisma yapilmasi amaciyla saglikli ve osteoartrit ile takipli katilimecilar, RA ile

benzer yas ve cinsiyette ¢alismaya dahil edilmistir.

Romatoid artritte hastalik aktivitesini baskilamak amaciyla kortikosteroid
tirevi ilaglar kullanilmaktadir. RA ve diger gruplar arasinda steroid kullanimi
acisindan istatistiksel anlamli farklilik bu duruma baglanmistir. Steroid Sykiisii ve

aktif kullanimi1 ile TME tutulumu arasinda ¢alismamizda iliski bulunmamaistir.

RA ile takipli hastalarda hastalik aktivitesini degerlendirmede ESR ve CRP
gibi serum biyobelirtegleri yardimci olmaktadir. Yapilan caligmalarda ESR ve
CRP’nin hastalik aktivitesi ile korele oldugu vurgulanmstir [72, 73]. Calismamizda
RA ile takipli grupta ortalama CRP daha yiiksek bulunmus olup OA ve saglikli
gruptan istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. ESR, gruplar arasi
analizde istatistiksel anlamli olarak farkli saptanmasa da ortalama degerin RA

grubunda (ESR=30,3£26,1) her iki gruptan daha yiiksek oldugu goézlenmistir.

RF, immiinoglobulin G'nin (IgG) Fc bdliimiine kars1 gelisen otoantikor olup

RA'nin tanist i¢in klinik olarak yararli olan biyolojik belirtegtir. Gheita ve ark.
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yaptig1 calismada %75, Kurup ve ark. yaptigi caligmada %67 ve Yilmaz ve ark.
yaptig1 caligmada %060,7 sinde RF pozitifligi saptanmigtir [124-126]. Bizim
calismamizda da benzer sekilde RF %70’inde (14/20) pozitif saptanmis olup onceki

caligmalar ile benzerlik gostermektedir.

RA’ da hastalifin takibinde ve uygulanan tedavilerin etkinligini
degerlendirme de skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Bu skorlama sistemleri
icinde kolay kullanilabilirligi de bulunmasi nedeniyle hastalik aktivitesi ve tedavi
yanitin1 degerlendirme de en sik DAS-28 skoru dikkate alinmaktadir [127]. Saghk
degerlendirme anketi (HAQ) ise, RA’l1 hastalarda fonksiyonel kaybin tespitinde ve
fonksiyonel durumdaki degisimin tanimlanmasinda rolii gosterilmis olup tedavi
degisikligini saptamada kullanilabilen &lgekler igerisinde bulunmaktadir [128]. Bono
ve ark. yaptig1 ¢alismada TME tutulumu ile DAS-28 diizeyi, sedimentasyon hizi ve
HAQ skoru arasinda iliski saptanmamistir [129]. Benzer sekilde ¢calismamizda DAS-
28 diizeyi, HAQ skoru ve ESR/CRP degerleri arasinda iliski saptanmamustir. AKsine
TME tutulumu ile hastalik aktivitesi ile iliskisi oldugunu gosteren ¢alismalarda son
zamanlarda yapilmistir. Calismamizda TME bulgusu saptanan hastalarda, ¢aligmaya
katildig: siirede var olan diisiik aktivite skoru, hastalarin efektif tedavi edilmesinin
sonucu olarak diisiik aktivite indeks varligindan kaynaklaniyor olabilecegi

diistiniilmektedir.

RA’ll hastalarda TME eklem disfonsiyonunun bulgulart degiskenlik
gostermektedir. Helenius ve ark. yaptig1 calismada en sik klintk TME bulgusunun
klik sesi (%64,3) oldugu TME eklem hassasiyetinin (%50) 2. sirada geldigi
belirtilmis olup agiz agikliginda kisitililik ve sabah tutuklulugunun daha nadir
goriilen klinik bulgular oldugu vurgulanmis, aksine; Ardic ve ark. yaptig1 ¢aligmada
en yaygin klinik bulgunun eklem hassasiyeti ve agri oldugu gosterilmistir.
Calismamizda Ardic ve ark. verilerine benzer sekilde TME eklem palpasyonu %45
hastada gozlenen en sik semptom olup, OA ve saglikli gruptan istatistiksel anlaml

olarak daha ytiksek saptanmistir(p=0,006).
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RA’l1 hastalarda TME tutulumuna yonelik goriintiileme yontemlerinden; BT
kemik degisikliklerini, MRG ise yumusak doku degisikliklerini tanimlamakta altin
standart goriintiileme olmaya devam etmektedir. Calismamiz RA’l1 hastalarda TME
eklemin izole goriintiileme yontemi olarak ultrasonografi ile degerlendirildigi ilk
calisma olmakla beraber USG yontemin 6zellikle MRG ile karsilagtirildigi ¢alismalar
mevcuttur. MRG i¢in ekipman ve personel gerekliligi ve ekipman maliyeti nedeniyle
pahali bir tekniktir. Baz1 yazarlar USG'yi disk-kondil iligkisinin gorsellestirilmesi
icin invazif olmayan, disik maliyetli ve uygulamasi kolay bir teknik olarak
savunmuslardir[130, 131]. Bununla birlikte, c¢alismalarla TME eflizyonunun
saptanmasinda USG'nin yeri degerlendirmistir. Jank ve ark. 200 TME
degerlendirdigi ¢alismasinda, USG ile TME efiizyonunun %95 oraninda tespit
edildigini bildirmistir[132]. Manfredini ve ark. TME eflizyonunu saptamada
USG’nin MR goériintiilemesine benzer oldugunu vurgulamiglardir[133]. 41 hastay1
kapsayan bir ¢alismada Tognini ve ark. TME efiizyonunun tanisinda USG ve MRG
arasinda oldukga iyi bir uyum oldugunu bildirmistir[134]. Ek olarak, Melchiorre ve
ark. yaptig1 ¢alismada USG ile incelenen hastalarda kondil degisikliklerinin, MRG
ile incelenen hastalardan daha sik oldugu gosterilmistir [10]. USG goriintiilemenin
bugiin sadece yumusak doku degisikliklerini gostermek icin degil, ayn1 zamanda
ozellikle kii¢iik eklemin incelenmesinde kemik anormalliklerinin gériintiilenmesi i¢in
olduk¢a spesifik bir teknik olarak kabul edildigi ayni ¢aligmayla vurgulanmistir.
Ancak bu durumun aksini belirten ¢alismalarda mevcuttur. Bu durum ¢alismamizda;
TME degerlendirilmesinde USG tetkiki ile iliskili kisitliligi olusturmaktadir. USG
tetkiki, TME’in bilesenlerinin degerlendirilmesine katki saglamakta olup; kondil
baslari, temporal kemigin glenoid fossasi, TME diski, eklem kapsiili, eklem
ligamentleri ve tendonlarin yapilma yerleri degerlendirilebilir. Alaninda uzman
radyologlarca, yiiksek frekansli USG’nin TME eklem degerlendirilmesinde
kullanilmast o6zellikle; radyasyon icermemesi, hizli uygulanabilirligi ve diisiik

maliyeti ile onerilebilmektedir.
Rehan ve ark. yaptigi bir ¢calismada RA grubunda %32 oraninda osteofit

varhigi gosterilmis olup benzer sekilde Gheita ve ark. yaptigi calismada %33
oraninda tespit edilmistir. Voog ve ark. yaptig1 ¢alismada ise %10 ile daha diisiik
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oranda osteofit varlig1 gosterilmistir. alismamizda RA grubunda %15 oranda osteofit
varligr gézlenmistir. RA seyri sirasinda eklemde olusan hasarin osteofit gibi yeni

kemik olusumu ile onarilmaya c¢alisilmasinin, osteofit varhigini agiklayabilecegi

belirtilmistir [135].

Romatoid artritli hastalarda TME tutulumu tanimlanmis olup, ¢alismamizda
RA grubunda sag TME’ de hafif ve iizerinde eklem dejenerasyonu 17 hastada (%385),
sol TME’ de hafif ve lizerinde eklem dejenerasyonu 15 hastada (%75) gézlenmistir.
Eklem dejenerasyonu derecelendirildiginde yapilan istatistiksel analizlerde bazi
gruplardaki verilerin azlig1 nedeniyle katilimcilar gruplandirilarak (normal/normale
yakin; hafif/hafif-orta;orta/orta-ileri/ileri) analiz yapilmistir. Bu calismamizin bir
kisitliligr olarak goriilmektedir. Sag temporomandibular eklemde RA grubu ile OA
ve saglikli grup karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmustir.
Sol TME eklem analizinde benzer sonuglar gézlenmemistir. Ancak daha anlamli

sonuclar a¢isindan daha fazla sayida hasta iceren ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

RA’ da TME tutulumu, hastalarin rutin degerlendirilmesinde gbéz Oniinde
bulundurulmali ve bu degerlendirme RA’nin erken donemlerinde baslatilmalidir.
Hastalarin eklem spesifik sikayetleri dikkatle dinlenmeli, TME eklem muayenesi
hastalara uygulanmalidir. Boylelikle insan yasami igin 6nemli fonksiyonlara sahip
bir eklemde hastalik tutulumuna bagli ileri dénemde olusabilecek deformitelerin
Oniine gecilebilecegi ve hastalarin erken donemde tedaviye ulasabilecegi
unutulmamalidir. Calismamiz ile TME eklem tutulumuna yonelik kolay
uygulanabilirligi, radyasyon i¢cermeyen tetkik olusu, erken donemde sonug vermesi
ve diisik maliyeti ile USG’nin RA ile takipli hastalarda uygulanabilecegi
belirtilmistir, ancak TME tutulum sikligin1 arastirmak ve kemik, yumusak doku
patolojilerini netlestirmek amaciyla daha genis popiilasyonda hasta gruplari ile eklem
ve yumusak doku spesifik daha ileri goriintileme tetkikleri ile degerlendirilmesi

Onerilmektedir.
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OZET

ROMATOID ARTRIT VE OSTEOARTRIT iLE TAKIiPLi HASTALARDA
TEMPOROMANDIBULAR EKLEMIN ULTRASONOGRAFI iLE
DEGERLENDIRILMESI

Giris ve Amac: Romatoid artrit(RA) sinovyal membranlart tutan,
temporomandibular eklem tutulumu da gozlenen sistemik inflamatuar bir hastaliktir.
Temporomandibular eklemin en yaygin artrit tipi ise dejeneratif artrit olup siklikla
travma, radyoterapi, gegcirilmis cerrahiler sonrasi c¢ene ekleminde dejeneratif
degisikliklere bagli olarak goriilmektedir. Bu ¢alismanin amaci sistemik inflamatuar
bir artrit olan Romatoid artrit ile takipli hastalarda Temporamandibular eklemin
Ultrasonografi ile radyolojik olarak incelenmesi ve bu bulgularin osteoartrit ile
takipli hastalarda ve saglikli popiilasyon da saptanan cene eklem bulgulan ile

karsilastirilmasidir.

Materyal-Metod: Calismamiz vaka- kontrol serisi olup romatoid artrit ile takipli 20,
cene bolgesi disinda osteartrit tanis1 alan 20 ve ¢ene eklemini ilgilendiren hastaligi
bulunmayan 20 gonillii ¢alismaya dahil edilmistir. Tim katilimcilarin
sosyodemografik ozellikleri kaydedilmistir. Ek olarak RA grubundaki goniilliilerden
hastalik tan1 yili, kullandigi ilaglari, ESR ve CRP degerleri, RF ve Anti-CCP antikor
varligi, DAS-28 skorlar1 not edilerek gorsel analog 6lcegi ve saglik degerlendirme
6l¢egi uygulanmistir. Temporomandibular eklem sikayetleri, fizik muayene bulgular
kaydedilmistir. Katilimcilara temporamandibular eklem patolojileri saptamak
amaciyla temporomandibular eklem USG uygulanmistir. 18 yasin altinda, aktif
malignitesi olan, ¢ene eklemini ilgilendiren operasyon Oykiisii, gecirilmis ¢ene
travmasi Oykiisii bulunan, bag/boyuna radyoterapi alan ve bifosfanat kullanim 6ykiisii
olan hastalar c¢alismadan dislanmistir.  Elde edilen veriler istatistiksel olarak

karsilastirilmistir.
Bulgular: RA grubunda 17, OA grubunda 17, saglikli grupta 16 kadin géniilli olup

ortalama yas RA grubunda 56,2, OA grubunda 54,0 ve saglikli grupta 50,2 olarak

gorildii. RA grubunda tani siiresi ortalama 13,9 yil olup anlamli olarak OA grubuna
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gore daha daha yiiksek saptandi(p=<0,001). RA grubunda katilimcilarin %60’1nda
Anti-CCP antikoru, %70’inde RF antikoru pozitif saptandi. CRP degeri RA
grubunda anlamli olarak daha yiiksek saptandi(p=0,001). Uygulanan her iki 6l¢ek
anlamli olarak RA grubunda daha yiiksek degerlerde bulundu (sirasiyla p=<0,001,
p=<0,001). Ancak eklem dejenerasyonu ile CRP, ESR, DAS-28 degerleri, steroid
Oykiisii, aktif steroid kullanimi, hastalik tani siiresi arasinda istatistiksel farklilik
saptanmadi. RA grubunda anlamli olarak daha sik ¢igneme sirasinda agri
saptandi(p=0,045). TME ekleminde agr1 ve klik sesi gruplarda benzer goriildii. Fizik
muayenelerinde TME palpasyonu ile hassasiyet RA grubunda anlamli olarak daha
stk gozlendi(p=0,006). Gruplar arasinda kapsiil kalinliklari agisindan anlamli
farklilik saptanmadi. USG’ de eklem dejenerasyon bulgulari Normal/ Normale yakin,
Hafif/ Hafif-Orta, Orta/Orta-lleri/ileri olarak birlestirilerek yapilan analizde gruplar
arasinda Sag TME dejenerasyon dereceleri acgisindan anlamli  farklilik

saptandi(p=0,003).

Tartisma ve sonug: Literatiirde degisken oranlarda TME tutulumu tanimlanmis olup
calismamizda RA grubunda sag TME’ de hafif ve iizerinde eklem dejenerasyonu 17
hastada (%85), sol TME’ de hafif ve iizerinde eklem dejenerasyonu 15 hastada
(%75) gozlenmistir. RA’ da TME tutulumu, hastalarin rutin degerlendirilmesinde
gdz Onilinde bulundurulmali ve bu degerlendirme RA’nin erken donemlerinde
baslatilmalidir. Hastalarin eklem spesifik sikayetleri dikkatle dinlenmeli, TME eklem
muayenesi hastalara uygulanmalidir. Boylelikle insan yasami i¢in 6nemli
fonksiyonlara sahip bir eklemde hastalik tutulumuna bagh ileri donemde
olusabilecek deformitelerin dniine gecilebilecegi unutulmamalidir. Calismamizda RA
ile takip edilen hastalarda TMJ eklemi kolay uygulanabilirligi, radyasyonu, erken
sonuclart ve diisiik maliyeti ile ultrasonografi ile degerlendirildi. TME tutulum
sikligin1 arastirmak ve kemik, yumusak doku patolojilerini netlestirmek amaciyla
daha genis popiilasyonda hasta gruplar1 ile eklem ve yumusak doku i¢in daha

spesifik ileri goriintiileme tetkikleri ile degerlendirilmesi onerilmektedir.
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SUMMARY

EVALUATION OF TEMPOROMANDIBULAR JOINT BY
ULTRASONOGRAPHY IN PATIENTS WITH ROMATOID ARTHRITIS
AND OSTEOARTHRITIS

Introduction: Rheumatoid arthritis (RA) is a systemic inflammatory disease
involving synovial membranes that can also be observed temporomandibular joint
involvement. The most common arthritis type of the temporomandibular joint is
degenerative arthritis depending on whether they may be degenerative in the jaw
joint after trauma, radypterapy and previous surgeries. The aim of this study was to
investigate the Temporamandibular joint by ultrasonography in patients with
rheumatoid arthritis, a systemic inflammatory arthritis, and to compare these findings

with patients with osteoarthritis and healthy population.

Patients and Method: In this study, 20 volunteers diagnosed as rheumatoid arthritis,
20 volunteers diagnosed with ostearthritis outside the jaw region and 20 volunteers
without jaw joint disease were included in the case-control series. Sociodemographic
characteristics were recorded. In addition, year of disease diagnosis, medication,
ESR and CRP values, presence of RF and Anti-CCP antibody, DAS-28 scores were
recorded from volunteers in RA group and visual analog scale and health assessment
scale were applied to the participants. Temporomandibular joint complaints were
questioned, and physical examination findings were recorded. Temporomandibular
joint USG was performed in order to detect temporamandibular joint pathologies.
Patients under the age of 18, with active malignancy, history of operation of the jaw
joint, history of previous jaw trauma, head / neck radiotherapy and history of
bisphosphanate use were excluded from the study. The obtained data were compared

statistically.

Results: 17 women in the RA group, 17 women in the OA group, 16 women in the
healthy group, the average age was 56.2 in the RA group, 54.0 in the OA group and
50.2 in the healthy group. The duration of diagnosis in the RA group was 13.9 years,
and was significantly higher than the OA group (p = <0.001). Anti-CCP antibody
was positive in 60% and RF antibody in 70% of the participants in the RA group.
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CRP values were significantly higher in RA group (p = 0.001). Both scales were
significantly higher in RA group than in OA group and healthy group (p = <0.001, p
= <0.001, respectively). However, no statistically significant difference was found
between joint degeneration and CRP, ESR, DAS-28 values, steroid history, active
steroid use and disease diagnosis time. Pain was found significantly more frequently
during chewing in the RA group (p = 0.045). Pain and clicking sound in the TMJ
joint was similar in the groups. On physical examination, tenderness with TME
palpation was observed more frequently in RA group (p = 0.006). There was no
significant difference in capsule thickness between the groups. Joint degeneration
findings in USG were combined as Normal / Close to Normal, Mild / Mild-Medium,
Medium / Medium-Advanced / Advanced, and there was a significant difference

between the groups in terms of right TMJ degeneration degrees (p = 0.003).

Discussion and result: Variable rates of TMJ involvement were described in the
literature, and in our study, mild and over joint degeneration was observed in 17
patients (85%) in the right TMJ, and mild and over joint degeneration in the left
TMME in 15 patients (75%). TMJ involvement in RA should be considered in the
routine evaluation of patients and this assessment should be initiated in the early
stages of RA. Joint specific complaints of patients should be listened carefully and
TMJ joint examination should be applied to patients. Thus, it should be remembered
that deformities that may occur in the future due to disease involvement can be
prevented in a joint with important functions for human life. In our study, TMJ joint
was evaluated by ultrasonography with its easy applicability, radiation, early results
and low cost in patients followed up with RA. In order to investigate the frequency
of TMJ involvement and clarify bone and soft tissue pathologies, it is recommended
to evaluate with larger groups of patients with more specific advanced imaging tests

for joint and soft tissue.
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