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OZET

Ankilozan Spondilit Hastalarinda Temporomandibuler Diizensizliklerin
Sikhgimin Belirlenmesi ve Kranioservikal Postiir ve Hastahk Aktivitesi ile
Mliskisinin Degerlendirilmesi

Giris: Temporomandibuler diizensizlikler (TMD), toplumun yaklagik %5-12’sini
etkileyen 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Ankilozan spondilit (AS) hastalarinda en
stk goriilen servikal deformite servikal kifozdur. Kranioservikal postiiriin objektif
yansimalart olan ag¢1 ve mesafelerin TMD ile iligkisini degerlendiren calismalar
celiskili sonuglara sahiptir, AS hastalarinda ise bu durumu degerlendiren ¢alisma
yoktur. Bu galismada AS hastalarinda TMD sikliginin saptanmasi, kranioservikal
postiir ve AS hastalik aktivitesi ile iligskisinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg¢ ve Yontem: Hacettepe Universitesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim
Dali ve Romatoloji Bilim Dali polikliniklerine 20.09.2018 - 20.04.2019 tarihleri
arasinda ardisik olarak basvuran 18-50 yas arasi, toplam 98 AS hastasi ¢alismaya
dahil edildi. Hastalarin demografik o6zellikleri ve AS ile iligkili klinik bilgileri
kaydedildi. TMD tanis1 ‘Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders
(DC/TMD)’ kriterlerine gore konuldu. Spinal mobilite Bath Ankilozan Spondilit
Fonksiyonel Indeksi (BASMI), hastalik aktivitesi Bath Ankilozan Spondilit Hastalik
Aktivite indeksi (BASDAI), Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru (ASDAS),
boyun disabilitesi boyun disabilite indeksi ile degerlendirildi. Lateral servikal grafiler
kullanilarak kranioservikal a1, servikal kavislenme agisi, suboksipital mesafe (mm),
atlas-aksis mesafesi (mm), anterior translasyon (mm) mesafesi dl¢iildii.

Bulgular: Calismaya yas ortalamasi1 37,4+8,2 olan toplam 98 (%58,2’i kadin) hasta
dahil edildi. Elli sekiz (%59,2) hastaya TMD tanis1 konuldu. Temporomandibuler
diizensizlik olan ve olmayanlarda demografik ozellikler birbirine benzerdi. TMD
tanis1 alan grupta sigara kullanimi ve bruksizm anlamli olarak daha sik saptandi.
Spinal mobilite ve kranioservikal postiir 6l¢iimleri her iki grupta birbirine benzerdi.
TMD tanist alan grupta ASDAS ve boyun disabilite indeksi degerleri belirgin olarak
daha yiiksekti. Cok degiskenli analiz sonucunda aktif sigara kullanimi (RR:6,82;
GA:1,69-27,4; p=0,007) ve boyunda disabilite olmasi (RR:7,32; GA:2,31-23,1,;
p=0,001) AS hastalarinda TMD gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak saptandi.
Sonu¢: Ankilozan spondilit hastalarinda TMD ile kranioservikal postiir dl¢timleri
arasinda herhangi bir iliski saptanmamustir. Her ne kadar TMD olanlarda, bruksizm
siklig1 ve hastalik aktivitesi daha yiliksek olsa da, AS hastalarinda TMD gelisimini
predikte edecek bagimsiz faktorler aktif sigara kullanimi1 ve boyun disabilitesinin
varhigi olarak belirlenmistir. Bu iligkilerin altinda yatan mekanizmalar1 ortaya
koyacak prospektif, genis ¢apli calismalara ihtiyag duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: temporomandibuler diizensizlikler, ankilozan spondilit,
kranioservikal postiir, hastalik aktivitesi
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ABSTRACT

Evaluation of the Frequency of Temporomandibular Disorders in Patients with
Ankylosing Spondylitis and Its Relationship with Craniocervical Posture and
Disease Activity

Introduction: Temporomandibular disorders (TMD) is a public health problem that
affects 5-12% of the population. Most common cervical deformity in AS patients is
cervical kyphosis. There are contradictory results in the relevant literature about the
relationship between objective determinants of craniocervical posture (angles and
distances) and TMD, whereas no study has worked on AS and TMD relationship.
The aim of this study is to evaluate the frequency of TMD in patients with AS and
its relationship with craniocervical posture and AS disease activity.

Method: 98 AS patients aged between 18-50 years and consecutively admitted to
Hacettepe University Physical Medicine and Rehabilitation and Rheumatology
outpatient clinics between 20.09.2018 - 20.04.2019 were recruited to the study.
Demographic features and AS related data of the patients were recorded. The
diagnosis of TMD was established according to ‘Diagnostic Criteria for
Temporomandibular Disorders (DC/TMD)’ criteria. Spinal mobility was assessed by
Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index (BASMI); disease activity by Bath
Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI), Ankylosing Spondylitis
Disease Activity Scorte (ASDAS) and neck disability by Neck Disability Index.
Craniocervical angle, cercival curvature angle, suboccipital distance (mm), atlas-axis
distance (mm), anterior translation distance (mm) were measured by using the lateral
cervical X-rays.

Results: A total of 98 (58,2% female) patients with a mean age of 37,4+8,2
years.were included in this study. The diagnosis of TMS was established in eighty-
eight (59,2%) patients. Demographic features were similar between patients with and
without TMD. Smoking and bruxism were found to be more common among patients
with TMD. Spinal mobility and craniocervical posture measurements were similar
among two groups. Patients with TMD had significantly higher values of ASDAS
and neck disability index. Multivariate analysis revealed active smoking (RR:6,82;
Cl:1,69-27,4; p=0,007) and neck disability (RR:7,32; Cl:2,31-23,1; p=0,001) as
independent risk factors for the development of TMD in patients with AS.
Conclusion: No relationship between the craniocervical posture measurements and
TMD was found in patients with AS. Although the frequency of bruxism and AS
disease activity were higher in patients with TMD, only active smoking and the
presence of neck disability were found to be as independent factors that may predict
the development of TMD in AS patients. Prospective, large-scaled studies are needed
to elucidate the underlying mechanisms.

Keywords: temporomandibular disorders, ankylosing spondylitis, craniocervical
posture, disease activity



1. GIRIS ve AMAC

Temporomandibuler diizensizlikler (TMD), toplumun yaklasik %5-12’sini
etkileyen 6nemli bir halk sagligi sorunu olup, en yaygmn kabul gbren tanimiyla
temporomandibuler eklem (TME), ¢igneme kaslar1 ve ¢evre dokulardan kdken alan
bir grup kas iskelet sistemi sorunudur [1]. Agiz ve yiiz bdlgesi agrilarinin,
odontojenik agrilardan sonraki en sik nedenlerindendir. Kronik bel agrisindan sonra,
agr1 ve disabiliteye neden olan, ikinci en sik kas iskelet sistemi sorunudur. Agri,
krepitasyon, klik, kilitlenme gibi semptomlarin tamami veya herhangi biri ile
prezente olabilen ¢esitli klinik paternleri vardir [2]. Temporomandibiiler
diizensizliklere bagli agr1 kiginin giinlik yasam aktivitelerini, psikososyal
fonksiyonunu ve yasam kalitesini Onemli Olclide etkileyebilir. TMD’nin
patofizyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte travma, parafonksiyonel
aligkanliklar, stres, bruksizm ve malokliizyon gibi birgok mekanik ve
biyopsikososyal faktoriin rol oynadigi disiiniilmektedir [3]. TMD tanis1 igin ilk
olarak gelistirilen kriterler 1992 yilinda yaymlanmstir, revize edilerek 2014 yilinda
‘Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (DC/TMD)’ adiyla en giincel
halini almigtir [1]. 2016 yilinda yapilan Tiirkge gevirisi ‘International RDC/TMD
Consortium Network’ tarafindan onaylanarak kullanima girmistir.

Ankilozan spondilit (AS), 6zellikle geng erkeklerde goriilen, inflamatuvar bel
agrist ile karakterize, omurga boyunca yaygin tutulum yapabilen spondiloartropati
grubunun en sik karsilasilan alt tipidir. Esas olarak sakroiliak eklemleri, daha az
siklikta da periferik biiyiik eklemleri tutar. AS hastalarinda TME tutulumu prevelansi
%4 ile %35 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir [4-6]. AS hastalarinda TME
bulgularin1 degerlendiren olduk¢a az sayida c¢alisma vardir ve genellikle subjektif
semptom sorgulamalar1 ile degerlendirme yapilan, sinirli sayida hastanin alindig
caligmalardir. Tiirkiye’de yapilan romatoid artrit, AS ve primer Sjogren hastalarinda
TME bulgularimin incelendigi bir calismada; ¢alismaya dahil edilen 17 AS hastasinda
subjektif TME semptomlarinin ve palpasyon ile c¢igneme kasi agrisinin saglikli
kontrollere gore daha sik oldugu gosterilmistir [5]. AS hastalarinda TME
tutulumunun mekanizmasi heniiz tam olarak aydmnlatilamamistir. Patogenezde iki

potansiyel mekanizma iizerinde durulmaktadir. Ilki; kapsiil veya disk baglantilarmin



hasarlanip eklem i¢i bozukluklara ve dejeneratif eklem hastaligina neden olmasidir.
Ikincisi; primer sinovit sonucu eklem vyiizlerinde direkt yipranmanin eklem ici
bozukluklara neden olmasidir [6, 7]. Bunlarin yaninda hastaligin kendisinin degil,
neden oldugu servikal postiir bozuklugunun c¢igneme ve TME fonksiyonlarini
etkiledigi igin belirti ve bulgularin ortaya ¢iktigin1 one siiren vaka sunumlar1 da
mevcuttur [6].

‘American Academy of Orofacial Pain’ kilavuzlar1 TMD ile servikal omurga
arasindaki iliskiye dikkat ¢ekmistir [8]. TME ile servikal bolge, kas ve ligaman
baglantilar1 sayesinde fonksiyonel bir birlesim olusturur. Cigneme kaslar1 ve ¢ene
ekleminin aktivasyonu ile es zamanli atlanto-oksipital eklem ve servikal vertebra
hareketleri gozlenir. Kranioservikal postiir degisiklikleri ile TMD arasindaki iliski
literatiirde yillardir tartisilmaktadir. Kotii postiiriin, kas ve tendonlar1 etkileyerek
¢enenin pozisyonunu degistirdigi, boylece TME’ye yiikklenmeye neden olarak
disfonksiyon gelismesi ile iliskili olabilecegi One siiriillmektedir [9]. Bas
protriizyonunda artis (forward head posture), artmis servikal acilanma ile kraniumun
posterior rotasyonunda artig (hiperlordoz), suboksipital mesafede azalma genellikle
iliskilendirilen degisikliklerdir [10]. TMD hastalar1 (n=12) ile kontrol grubunun
(n=11) karsilastirildigi bir ¢alismada; lateral servikal grafiler iizerinden yapilan
Olgtimler degerlendirilmis, diiz atlas agist TMD hastalarinda anlamli olarak azalmis
ve anterior translasyon mesafesi TMD hastalarinda anlamli olarak artmis
bulunmustur, bu bulgular bas o6nde postirin TMD ile iliskili olabilecegini
desteklemektedir [10]. Bir baska ¢alismada; TMD olan hastalar, kas sorunu olanlar
(grup 1) ve disk deplasmani olanlar (grup 2) olmak iizere ikiye ayrilmis. Servikal
kavislenme acgis1 grup 1°de, atlas-aksis mesafesi grup 2’de kontrol grubuna gore
anlamli olarak artmis bulunmustur [8]. TMD ile statik viicut postiiriiniin iligkisini
degerlendiren 20 calismanin dahil edildigi bir sistematik derlemede; miyojenik
TMD’de kranioservikal postiir degisiklikleri ile iliski i¢in giiclii kanit, artrojenik
TMD’de servikal yanlis hizalanma (misalignment) ile iligki i¢in orta derecede kanit
saptanmustir [11]. 17 ¢alismanin degerlendirildigi bir bagka sistemik derlemede ise;
5 tanesinde gii¢lii olmak iizere toplam 12 c¢alismada (%70.5) TMD ile bas-boyun

postiirii arasinda iliski tespit edilmistir [12]. Calismalarin ¢ogunda metodolojik



yetersizlikler oldugu gerekgesiyle sonuglar, “TMD-postiir iligkisinin’ halen tartismali
oldugu seklinde yorumlanmastir.

AS hastalarinda en sik goriilen servikal deformite servikal kifozdur [13]. Bu
durum hastalarda basin Onde pozisyonlandigir postiir degisikligine neden olur.
Literatiirde AS hastalarinda olusan servikal postiir degisikleri ile temporomandibuler
bozukluklar arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Bu calismanin temel amaci, AS hastalarinda TMD sikliginin saptanmasinin
yani sira TMD ile kranioservikal postiir bozuklugu ve hastalik aktivitesi arasinda
iligkinin degerlendirilmesidir. Bunlara ilave olarak, TMD varligi ile hastalarin

demografik ve klinik 6zellikleri arasindaki iliskiler de incelenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Temporomandibuler Eklem Anatomisi

Temporomandibuler eklem (TME), dis kulak yolunun hemen anteriorunda
bulunur ve superiorunu temporal kemik, inferiorunu mandibula olusturur. Viicuttaki
diger eklemlerden farkli olarak rotasyon (donme) ve translasyon (kayma) hareketleri
yapabilen karmagik yapili bir eklemdir. TME anatomik olarak sinovyal bir eklemdir,
fakat onu diger sinoviyal eklemlerden ayiran ve benzersiz yapan Ozelligi eklem
yiizeylerinin hyalin kartilaj yerine fibrokartilaj ile kapli olmasidir [14, 15].

Temporomandibuler eklemler ile beraber ¢igneme kaslart ve ilgili yumusak
dokular i¢in ‘stomatognatik sistem’ terimi kullanilir. Fonksiyonlar itibari ile bir
biitiin olan bu sistemin elemanlar1 sunlardir:

- Kafatas1 kemikleri, mandibula, maksilla, hyoid, klavikula, sternum ve
servikal vertebralar

- Disler

- Temporomandibuler eklemler

- Bas ve boyun g¢evresindeki kaslar, yaumusak dokular, dil, dudak ve yanaklar

- Tikriik bezleri

- Damarlar, lenf ve sinir sistemi

Stomatognatik sistem ¢ignemenin yanisira, yutma, soluk alip verme ve
konusma esnasinda da siirekli galisir. Bu sistemin herhangi bir yerindeki sorun
olmasi, sisteme ait diger bolge ve fonksiyonlart da etkiler [16].

Kraniumun tabaninda temporal kemigin mandibular (artikiiler veya glenoid)
fossasi ile mandibulanin kondili eklemlesir. Kondil oval yapida olup daha dar olan
mandibula boynu iizerinde yerlesmistir. Kondilin yatay eksende eni 15-20 mm,
derinligi 8-10 mm’dir. Eger kondillerin uzun eksenleri mediale dogru uzatilirsa 145-
160 derece ag¢1 ile foramen magnumun anterior sinir1 civarinda karsilasirlar.
Temporal kemigin artikiiler eminensinin posterior kesimi ile karsilikli konumlanan
artikiiler ylizey kondilin anterosuperiorunda yerlesir. Mandibular kondilin sekli
degisik yas gruplarinda ve kisiden kisiye oldukga fazla farklilik gosterir [15].

Mandibular fossa, artikiiler eminensin posteriorundan baslayip postglenoid

yapiya kadar olan konkav kisimdir. Mandibular fossayi, orta kraniyal fossadan ayiran



catis1 her zaman ince ve translusen olan bir kemik yapidir. Mandibuler fossa her ne
kadar artikiiler diskin posteriorunu ve kondili i¢erse de mandibular fossanin gatisinin
ince olusu, fossanin TME’nin asil kuvvet karsilayict kismi olmadigini gosterir.
Fossanin anteriorunda bulunan ve konveks bir ¢ikint1 olan artikiiler eminens ise daha
kalin ve kuvvete karst daha dayaniklidir, bu sayede posterior kesiminde bulunan
artikiiler ylizey boyunca kondil ve artikiiler diskin ileri geri hareketinin olusturdugu
stresi karsilayabilir [14].

Artikiiler disk, TME’nin en Onemli anatomik yapisidir. Eklem iginde,
eklemin temporal kemik komponenti ile mandibular kondil arasinda yerlesen
bikonkav fibrokartilaj yapidir (Sekil. 1) [17] . Disk, iist kismi biiyiik, alt kismi daha
kiiciik olacak sekilde eklem boslugunu ikiye ayrilir. Alt eklem boslugunda mentese
ve rotasyon hareketi, iist eklem boslugunda ise kayma hareketi gozlenir [15].

Artikiiler disk, damar ve sinir liflerinden yoksun yogun fibrokartilaj
yapisindadir. Ancak diskin periferal kisminda yiizeysel innervasyon vardir. Sagital
diizlemde disk anterior bant, orta boliim (intermediate zone) ve posterior bant olarak
i¢ kisimda incelenir. Orta boliim en ince, posterior bant ise en kalin olan kisimdir.
Normal bir eklemde kondilin artikiiler yilizeyi diskin orta béliimii ile komsudur [18].

Artikiiler disk lateralde ve medialde, protriizyon ve retraksiyon sirasinda
kondille beraber hareketini saglayan giiclii baglarla kondile yapisir, bunun digsinda
kalan kisimlardaysa eklem kapsiiliine baglanir. Diskin anterior uzantisi superior ve
inferiorda kapsiile tutunurken bu ikisinin arasinda yer alan kapsiilden yoksun
kisimda, gorece zayif bolgede, lateral pterigoid kasin insersiyosu yer alir [19]. Diskin
posterorunda ise gevsek bag dokusu ile ayrilmis iki katmandan olusan ve yapisi
nedeniyle ‘bilaminar alan’ denilen retrodiskal doku bulunur. Ust katman postglenoid
prosese baglanarak esneme sirasinda diskin kaymamasini saglar. Alt katman ise
kondil boyunca arkaya ve geriye kivrilarak kondilin boyun kismi ve kapsiil ile
birlesir. ki katman arasinda elastik liflerle sarili damar ve sinirlerden olusmus
yumusak yastik¢ik yer alir. Elastik lifler sayesinde agiz kapanirken olusan geri
cekme etkisi ile disk retrakte olur ve damarlar i¢cin pompa mekanizmasi olarak
konstriiksiyon saglanir [15].

Agiz agma-kapama esnasinda disk ve kondil birlikte artikiiler eminens

boyunca oOne-arkaya kayar. Bu kemik yiizeyler &zellikle de eminens bdolgesinde



birbirleriyle uyumlu olmadiklar1 i¢in esnek yapiya sahip eklem diski, yiizeyler
arasindaki yiikleri dagitarak iki ylizey arasinda kaymaktadir. Mandibular fossadan
eminense dogru kayarken diskin sekli ortama uyum saglar. Bu nedenle diskin yapisi

ve mekanik biitiinliigii eklemin diizgiin hareketini saglamaktadir [20].

Sekil 1. TME’nin sagital kesit anatomisi. C- Mandibular Kondil; (AE) Artikiiler
Eminens; 1- Ust eklem boslugu; 2- Orta béliim (intermediate zone); 3- Posterior
bant; 4- Bilaminar alan; 5- Bilaminar alanin iist kismi; 6- Sinir ve damardan zengin
spongioz bolge; 7- Eklem kapsiiliiniin posterior sinir1; 8- Alt eklem boslugu; 9-
Bilaminar alanin alt kismi; 10- Eklem kapsiiliiniin anterior sinir1; 11- Anterior bant;

12- Lateral pterygoid kasin tist boliimii

Mandibulanin kompleks serbest hareketi, her iki eklemdeki tist ve alt olmak
tizere toplam 4 eklem boslugundaki hareketlerin koordinasyonu ile gerceklesir.
Mandibular hareket rotasyon ve translasyon hareketlerinin birlesimidir. Rotasyon
hareketi kondillerden gegen horizontal eksen etrafinda alt eklem boslugunda olusur.
Teorik olarak rotasyon hareketi ile ilk 25 mm’lik agiz acgikligi elde edilir.
Translasyon hareketi tist eklem boslugunda disk ile mandibular fossa arasinda olusur.
Translasyon c¢ene ac¢ilmasinin ikinci evresinde, protriizyon ve lateral c¢ene
hareketlerinde goriiliir [14].

Cene hareketleri c¢igneme kaslar1 sayesinde gergeklesir. Cigneme kaslar
eklemin ¢evresinde yerlesmis ve ¢ene fonksiyonlari sirasinda uyum iginde kasilip

gevseyen kaslardir. Cigneme kaslar1 geneyi agan masseter kasi, temporal ve medial



pterigoid kas ile geneyi kapatan lateral pterigoid kas olmak iizere temelde ikiye
ayrilir [15].

En giiclii cigneme kasi masseter kasidir, temporal kemikten baslayip
mandibulanin dis ylizeyinde kondilin lateral sinirindan mandibular agiya kadar genis
bir alana insersiyo yapar. Cigneme sirasinda mandibulay1 yukari kaldirarak molar
dislerin temasimi saglar, derin lifler mandibulanin retriizyonuna, yiizeyel liflerse
protriizyonuna yardimet olur [14].

Temporal kas, temporal fossadan baglayarak zigomatik arkin altindan asagi
inip mandibulanin ramusunun anterioruna ve koronoid prosesine yapisan yelpaze
seklinde bir kastir. Vertikal seyreden on lifler mandibulanin elevasyonunu, oblik
seyreden orta lifler elevasyon ve retraksiyonunu, horizontal seyreden arka liflerse
retraksiyonunu saglar [18].

Medial pterigoid kas, pterigoid fossadan baslayip mandibulanin i¢ kisminda
inferior, posterior ve laterale seyrederek mandibular aginin medial yiizeyine yapisir.
Bilateral kasildiginda mandibular elevasyon ve protriizyon, tek tarafli kasildiginda
mandibulanin kars1 tarafa lateral hareketini saglar [18].

Lateral pterigoid kas, inferior ve superior kisimlardan olusur. Inferior kisim
lateral pterigoid plaktan baslarak posteriora, superiora ve laterale seyrederek
mandibulanin i¢ tarafinda kondil boynuna yapisir. Bilateral kasildiginda kondilleri
artikiiler tiiberkiile dogru asagi ¢ekerek agiz agma esnasinda mandibulanin
depresorleri ile beraber ¢alisir ve mandibulayr protiizyona getirir. Tek tarafli
kasildiginda ise medial pterigoid kas gibi mandibulanin kars1 tarafa lateral hareketini
saglar [18]. Superior lateral pterigoid kas, biiyiik sfenoid kanattan baslayip inferior,
posterior ve laterale seyrederek eklem kapsiilii, artikiiler disk ve kondile yapisir.
Liflerin ¢ogunlugu kondile yapisirken, diske yapisan kisim azinliktadir. Bu kas
mandibulanin elevasyonu, retriizyonu saglar ve ipsilateral hareketlerinden
sorumludur. Bu kasin kontraksiyonu eklem diskiyle baglantis1 sayesinde diski
anteromediale dogru ¢eker. Hem disk hem de kondile tutunarak bu iki yapinin
beraber hareketini destekler, diski kondil ve eminens arasinda tutarak eklem

stabilitesinin devaminda gorev alir (Sekil.2) [14, 20].



Sekil 2. a. TME ag1z kapali sagital kesit. 1- Kondil basi; 2- Pterygoid fovea;
3- Artikiiler disk; 4- Retrodiskal doku; 5- Alt eklem boslugu; 6- Ust eklem boslugu;
7-Artikiiler eminens; 8- Zigomatik ark; 9- Kulak yolu; 10- Lateral pterygoid kasin
tist bagt; 11- Lateral pterygoid kasin alt basi; b. TME agiz agik pozisyonda sagital
kesit

Mandibula hareketine yardimci diger kaslar; suprahyoid (digastrik,
geniohyoid, mylohyoid ve stilohyoid) ve infrahyoid (sternohyoid, omohyoid,

sternotiroid ve tirohyoid) kaslardir.

2.2. Temporomandibuler Diizensizlikler (TMD)

Temporomandibuler  diizensizlikler, tek tarafli veya ¢ift tarafli
temporomandibuler eklemler, ¢igneme kaslari ile gevre kemik ve yumusak dokularin
herhangi birinden veya bunlarin kombinasyonlarindan koken alan bir grup kas-
iskelet sistemi sorunudur. TMD’nin baslica semptomlar1 arasinda ¢igneme kaslarinda
agri, TME’de agr1, ¢cene fonksiyonu ile ortaya ¢ikan eklem sesi, agiz acarken
deviasyon veya agiz agikliginda azalmaya bagl fonksiyonel kisitlilik sayilabilir [21].
Kronik TMD, migren ve fibromiyalji gibi kronik agrili diger hastaliklarla iligkili
olabilmektedir. Bruksizm, depresyon, irritabl barsak sendromu ve kronik yorgunluk
ile birlikte goriilebildigi de bilinmektedir. TMD’nin tek basmna veya bu
komortalitelerle birlikte yasam Kkalitesi iizerine belirgin etkisi vardir. Erken taniyi
takip eden uygun yonetim, prognozu iyilestirmede ve yasam Kkalitesi {izerindeki
olumsuz etkileri azaltmada anahtar rol oynar [3].



2.2.1. Temporomandibuler Diizensizliklerin Tarihcesi

Cigneme sistemindeki gesitli rahatsizliklar zaman iginde degisik terimlerle
ifade edilmistir. ilk olarak Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 uzmani olan James
Costen 1934’te TME ve kulak cevresindeki semptomlarin birlikteligini tanimlamis
ve ‘Costen sendromu’ olarak isimlendirmistir. Costen bu semptomlarin nedenini dis
kayiplart ve buna bagli kapanis bozukluklari olarak degerlendirmistir [22]. Her ne
kadar bu anatomik aciklamanin yanlis oldugu sonradan gosterilmis olsa da, Costen’in
caligmasi uzun yillar etkisini korumustur. Yillar iginde temporomandibuler eklem
sendromu, temporomandibuler eklem agri-disfonksiyon sendromu, mandibular agri-
disfonksiyon sendromu, kraniomandibular sendrom gibi degisik terminolojiler
kullanilmistir [23]. Laskin 1969°da etyolojide ¢igneme kaslarindaki problemleri 6n
plana ¢ikaran biyopsikososyal teorisini ‘miyofasyal agri-disfonksiyon sendromu’
diye adlandirarak eklem i¢i patolojilerden ayirt etmeyi amaglamistir [24]. Amerikan
Dis Hekimleri Birligi tarafindan 1982’de gergeklestirilen bir konferansta ¢igneme
sisteminin tiim fonksiyonel rahatsizliklar1 ig¢in ‘Temporomandibular Disorders’
terimi kabul edilmistir [25]. TMD igin ilk tan1 kriterleri 1992°de ¢ok merkezli bir
arastirma grubu tarafindan ‘Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular
Disorders (RDC/TMD)’ bashgt ile yaymlanmistir [26]. 2014’te kriterler tekrar
gozden gegirilerek bu sefer ‘Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders
(DC/TMD)’ bashigi ile yaymlanmistir [1]. Bu kriterlerin Tiirkge ¢evirisi
‘Temporomandibuler Diizensizlikler igin Teshis Kriterleri’ bashg: ile 2016 yilinda
konsorsiyum tarafindan kabul edilerek resmi internet sitesinde yayinlanmis ve bu
ceviride ‘Temporomandibuler Diizensizlikler’ terimi kullanilmistir [27]. Bununla
birlikte bazi Tirk¢e kaynaklarda ‘Temporomandibuler Bozukluklar’ olarak da
cevrildigi gozlenmektedir [28].

2.2.2. Temporomandibuler Diizensizliklerin Epidemiyolojisi

Temporomandibuler diizensizlikler toplumda %5-12 goriilen 6nemli bir
toplum saghigi sorunudur [1, 21, 28, 29]. Orofasiyal agrinin dis kaynakli olmayan en
onemli nedenidir. Agr1 ve disabiliteye neden olan kas iskelet sistemi problemleri
arasinda kronik bel agrisindan sonra ikinci siradadir [1]. Bazi epidemiyolojik

caligmalara gore toplumun %40-75’inde en az bir TMD belirtisi (yiiz agrisi, ¢ene
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agrisi, eklem sesi, ¢cene hareketlerinde sapma, Kilitlenme) rapor edilmistir [30].
Eklem sesi ve agiz agilirken g¢ene deviasyonu asemptomatik kisilerin yaklasik
%50’sinde goriilmekte ve normal smirlar iginde kabul edildiginden tedavi
gerektirmedigi diistiniilmektedir [31]. Agiz agikliginda azalma, okliizal degisiklikler
gibi diger belirtiler toplumun %5’inden daha azinda goriilmektedir. TMD belirti ve
bulgularinin yiiksek prevelanslarina ragmen bunlarin sadece %5-10’u tedaviye
ithtiya¢ duyar ve bu nedenle doktora bagvurur. Hastalarin %40’a yakininin bulgular
hastaligin dogal seyri i¢inde kendiliginden gegmektedir [28, 30].

TMD en sik geng ve orta yaslt erigkinlerde (20-50 yas arasi) tespit edilir [21,
30]. Tedavi ihtiyact duyan hastalar arasinda kadin erkek orani 3 kattan 9 kata kadar
degismektedir [30, 32]. TMD adolesan 6ncesi donemde nadir ve kadin erkek orani
esit olarak goriilmekteyken, lireme doneminde kadin erkek orani artip postmenapozal
donemde azalmaktadir [33]. Bu durum patogenezde iireme hormonlarinin
sug¢lanmasina neden olmus ve menstriiel siklus sirasinda TMD agrisinda degisiklik

oldugunun tespit edilmesi de bu goriisii desteklemistir [34].

2.2.3. Temporomandibuler Diizensizliklerin Etiyopatogenezi

Temporomandibuler diizensizliklerin etiyolojisi halen tam aydinlatilmamis
olmakla birlikte eklem biyomekanigi, néromuskiiler fizyoloji, kas iskelet sorunlar1 ve
agr1 mekanizmalar ile ilgili ¢alismalarin sonuglart 1s18inda biyolojik, davranissal,
cevresel, sosyal, duygusal, biligsel faktorlerin etkili oldugu karmasik multifaktoriyal
ve biyopsikososyal nedenlere bagli gelistigi diistiniilmektedir [3, 29, 30]. Genetik,
anatomik ve hormonal faktorlerin yatkinlik yaratttigi, travma, parafonksiyonel
aktiviteler, okliizal varyasyonlar ve postiir bozukluklarinin baslatic1 faktorler
olabilecegi ve psikososyal faktorlerin de bu durumun devamina yol acgabilecegini

gosteren bir ¢ok calisma mevcuttur [29, 35-42].

2.2.3.1. Okliizal Bozukluklar

Okliizyon; dislerin birbiriyle temas: ile gerceklesen agiz kapanisi olarak
degerlendirilmekle birlikte, bununla sinirl degildir. Cevre destek dokular, TME ve
cigneme kaslarii da igine alan tiim ¢igneme sisteminin, agiz kapanisindaki statik ve

dinamik 1iligkisini kapsayan bir tanimdir. Ayni kiside biiyiime ile okliizyon
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degisebilir, ayrica kisiler arasinda okliizyon farkliliklar1 da ¢ok yaygindir ve eger
islevsel sorun yaratmiyorsa normalin varyanti kabul edilebilir [43]. 1934°’te Costen
tarafindan ortaya atilan okliizal bozukluklarin primer etiyolojik faktér oldugu
diisiincesi uzun yillar etkinligini korusa da, bir ¢ok calismada okliizal faktorlerin
TMD ile iligkisi gosterilemedigi igin bu teori artik gegerliligini yitirmektedir [28, 30,
44].

2.2.3.2. Travma

Cigneme sistemi ile iligkili yapilara uygulanan normal fonksiyonel yiiklenme
tizerindeki kuvvetler travma olarak degerlendirilir, mikrotravma ve makrotravma
olmak tizere ikiye ayrilarak incelenir. Bu travmalarin ¢igneme sisteminde patolojik
slireci baglatarak TMD’ye neden olabilecegi ile ilgili gorisler uzun yillardir
gegerliligini korumaktadir [30, 44]. Travma eklemde oksidatif strese ve serbest
radikal olusumuna neden olarak inflamasyon ve dejenerasyona neden olabilir [30].

Makrotravma, ani kuvvetlerle yapisal elemanlar iizerinde degisiklige neden
olur. Makrotravma diskte, ligamanlarda veya kapsiil gibi yumusak dokularda
yaralanmalara neden olabilir. Makrotravmanin erken sonucu genellikle travmatik
artrit ve eflizyondur. Sik rastlanan ve 6zellikle disk deplasmanina sebep olabilecek
travmatik olaylar; uzun siireli dis tedavileri, endotrakeal entiibasyon ve esneme gibi
ceneyi zorlayacak kisa siireli siddetli darbelerdir. [45] Mikrotravma ise bruksizm,
parafonksiyonel aktiviteler veya postiir bozuklugu nedeni ile tekrarlayan ve birbirine

ters kuvvetlerden kaynaklanir [46].

2.2.3.3. Parafonksiyonel Aktiviteler

Parafonksiyonel aktivite; ¢igneme sisteminin ¢igneme, konusma, yutkunma
gibi normal islevleri disindaki aktiviteleridir. Dis sikma, dis gicirdatma, dudak
1sirma, yanak 1sirma, kalem 1sirma, parmak emme, sakiz ¢igneme, pipo igme bunlara
ornek olarak verilebilir [28]. Normal fonksiyonel aktivite sirasinda kaslarda ritmik
kontraksiyon ve gevseme Yeterli kan akiminin olusmasini saglar. Parafonksiyonel
aktivitede ise kas kontraksiyonu normalden uzun siirdigii i¢in kan akimini inhibe
ederek gecici hiposiye neden olur. Kas dokusunda metabolik iirlinler birikerek,

kaslarda yorgunluk, agri, spazm gibi semptomlara neden olur [47].
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2.2.3.4. Bruksizm

Bruksizm ¢igneme sisteminin biling disi, islevsel olmayan olduk¢a kuvvetli
bir ¢esit okliizal parafonksiyonel aktivitesidir. Siklikla uykuda olmakla birlikte,
uyanikken de goézlenebilmektedir. Etiyolojisi tartismali olmakla birlikte morfolojik
faktorler, patofizyolojik faktorler, uyku fizyolojisi, norokimyasal faktorler, travma,
cesitli hastaliklar, genetik yatkinlik ve psikolojik faktdrlerin  rol oynadigi
multifaktoryel bir durum oldugu disiiniilmektedir. Eriskin niifusun yaklasik %8'inde
(%5-10) goriiliir; ancak kisi farkinda olmadigi igin gergek sikligini bilmek zordur.
Her iki cinste esit olarak goriiliir. Geng yasta daha siktir, yas ilerledik¢e azalir [48].
Cigneme sisteminde mikrotravmaya yol acarak TMD’ye neden oldugu yoniinde
caligmalar olsa da, bruksizm vakalarinin %50’si asemptomatiktir [49]. Bruksizm ile
TMD iligkisini gosterir yeterli kanit yoktur [28, 50].

2.2.3.5. Postiir Bozukluklari

Postiir, govde bilesenlerinin birbirlerine gore pozisyonudur. Servikal bolge
kas ve ligamentleri, TME ve c¢igneme yapilari ile baglantili oldugu igin
karnioservikal postiir degisikliklerinin mandibula postiiriinii etkileyerek TMD’ye
neden olabilecegi diisiiniilmektedir [11, 12, 51]. Ozellikle TMD ile bas &nde postiir
arasindaki iligki hakkinda son yillarda birgok ¢aligma yaymlanmistir [11, 52-54]. Bu
postiir infrahyoid kaslar1 gerer. Bu gerilim hyoid kemik araciligi ile suprahyoid
kaslara aktarilir ve mandibulanin postiiriinii etkiler. Degisen mandibula postiirii
nedeniyle mandibular kondil posteriora yer degistirerek yogun innervasyona sahip
retrodiskal dokulart sikistirir. Bu sikisma, inflamasyona ve koruma refleksi olarak
kondili protrakte etmesi icin lateral pterigoid kasta spazma neden olur. Lateral
pterigoid kas spazmi kroniklestigi taktirde superior basi ile diskin anterioruna
tutundugu i¢in diski anteriora ve mediale deplase edebilir [51]. Lateral pterigoid
kasin superior basinin diske baglanan liflerinin oranindaki artis ile disk deplasmani
arasinda korelasyon oldugu raporlanmistir [29, 55].

Literatiirde kranioservikal postiir ve TMD iligkisi ile ilgili ¢alismalar giderek
artmaktadir. Kranioservikal postiir degisiklikleri ile TMD iligkisini 6ne siiren bir cok
calisma [8, 10, 11, 56-59] olmasina ragmen, bu iliskinin olmadigin1 savunan

caligmalar da [52, 60-63] mevcuttur. 2013 yilinda yapilan bir sistemik derlemede bu
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iligkinin halen tartigmali oldugu, degerlendirmeye alinan ¢aligmalarin metodolojik
yetersizlikleri ve geliskili sonuglar g6z oniine alindiginda bu iliskinin kabul veya red

edilmesinin heniiz miimkiin olmadigi sonucuna varilmistir [12].

2.2.3.6. Psikososyal Faktorler

Tempromandibuler diizensizliklerin etiyolojisinde stres, psikososyal,
noropsikolojik veya bilissel etkenlerin rol oynayabilecegine isaret edilmektedir [64].
Eslik eden psikopatolojilerin TMD semptomlarinda kroniklesme riskini arttirict bir
etken oldugu saptanmistir [65]. Depresyon, anksiyete, somatizasyon gibi psikiyatrik
tanilar ile TMD arasinda iliski gosterilmistir [66]. Iliski problemleri, stresle basa
cikma sorunlar1 gibi psikososyal stresorler de TMD gelismesinde etkilidir [67].

Temporomandibuler diizensizligi olan hastalar siklikla stresli donemlerinde
sikayetlerinin arttigindan yakinirlar. TMD hastalarinda hipotalamo-ptiiiter-adrenal
aksta hiperaktivite goriilmektedir. Stres ayrica serotonerjik sistemi ve/veya endojen
opioid salmimini bozarak agr1 esigini yiikseltebilir. Stresli donemlerde artan
parafonksiyonel aktiviteler de sikayetlerde artigsa neden olabilir [67, 68].

Ventromedial ve dorsomedial retikiiler niikleuslar, ¢ignemenin ritmini ve
tonusunu ayarlayarak c¢igneme regiilasyonunda gorev alirlar. Meduller dorsolateral
retikiiler formasyon ile talamus ve limbik sistem arasindaki baglantilar, duygusal
girdilerin ¢igneme paternini etkileyerek cigneme kaslarindaki senkronizasyonun

bozulmasina ve kasilma sonrasi refrakter periyodun uzamasina neden olabilir [29,
69].

2.2.3.7. Santral Sensitizasyon

Diger bir ¢ok kronik agr1 sendromu gibi TMD ile iliskili kraniofasiyal agrinin
altinda yatan mekanizmalar da tam olarak anlagilamamigtir. Genellikle agr1 ile agrili
bolgede gozlenen doku hasari veya dejeneratif degisiklikler arasinda zayif iliski
olmasi agrinin santral algilanmasinda degisiklik oldugu izlenimini yaratmaktadir
[30]. Cogunlukla disk deplasmani veya dejeneratif degisikliklerin baslatict oldugu
TME agris1 ve parafonksiyonel aktiviteler gibi tekrarlayan travmalarin neden oldugu

kas strainlerine bagli ¢igneme kas1 agris1 zamanla kroniklesebilir. Devamli hale gelen



14

periferik nosiseptif girdiler, ¢cikan agr1 yollarinda santral sensitizasyona neden olarak
agr1 esiginde azalma, yansiyan agri veya yaygin agri hassasiyetine yol agabilir [67].

Temporomandibuler diizensizlik ile iligkili agrida santral nosiseptif
noronlarin hiperaktivitesinin rol oynadigi diistiniilmektedir [70]. TMD hastalarinin
onemli bir kisminda kraniofasiyal agr1 disinda fibromiyalji, irritabl barsak sendromu,
interstisyal sistit gibi santral sensitizasyonun rol oynadigi agrili durumlar
goriilmektedir [71].

2.2.3.8. Hormonal Faktorler

Kadinlarda erkeklere kiyasla agr1 esiginin daha diisiik olmasi ve daha fazla
hiperaljezi gozlenmesi gibi agr1 modiilasyonu farkliliklari raporlanmistir [30]. Ayrica
kadinlarda menstriiel sikliisiin 6zellikle diisiik Ostrojenli donemlerinde TMD
agrisinda artis oldugunu gosteren c¢alismalar vardir [72]. Bununla birlikte
postmenapozal donemde hormon replasman tedavisi, TMD ile iliskili agr
sikayetlerinde artisa neden olmaktadir [73]. Bu cinsiyet iligkili farkin kadinlarda
masseter kasinda dstrojen iliskili NMDA reseptor ekspresyonu ile nosiseptif uyarinin
artisindan  kaynaklandigi distiniilmektedir [74]. Normal menstriiel siklusta ise
Ostrojen artis1 kadinlarda beynin agri ile iligkili bolgelerinde opioid reseptdr miktarini
arttirmaktadir, dolayisiyla menstriiel siklusun diisiik dstrojenli donemlerinde azalan
opioid reseptor miktarina bagh ¢igneme kaslarindaki agr1 sikayeti artmaktadir [75].
Bu bulgular, kadinlarda erkeklerden yiiksek olan Ostrojenin daha fazla TMD ile
iliskili agr1 hissetmelerine yatkinlik yarattigini, menstriiel siklus boyunca TMD ile
iligkili agr1 artisgmin ise endojen agri kesici mekanizmalardaki azalmadan

kaynaklandigini géstermektedir [67].

2.2.3.9. Genetik

Son yillarda TMD’ye yatkinlik olusturan cesitli genler ile ilgili ¢alismalar
yapilmaktadir. Ozellikle dstrojen reseptor polimorfizmi ve COMT (catecholamine-
O-methyltransferase) gen polimorfizminin agr1 fenotipi ve agr1 cevabi iizerine olan

etkileri gosterilmistir [3, 30, 67, 76].
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2.2.4. Temporomandibuler Diizensizliklerin Klinik Ozellikleri

Temporomandibuler diizensizligi olan hastalarin en sik sikayeti yiiz
bolgesinde agridir. Agr1 biiyiik ¢ogunlukla TME ve ¢igneme kaslarinda olmakla
birlikte, kulaga, temporal bolgeye, periorbital alana, mandibula kdsesine ve siklikla
boyun bolgesine yayilabilir. Hastalar giin i¢inde bazen kotiilesen ama genellikle
devamli olan kiint bir agridan yakinirlar. Mandibula hareketleri ile daha siddetli ve
keskin bir agr tetiklenebilir. Hastalarin biiylik ¢ogunlugu hastalik seyrinde agrisiz
donemlerin de oldugunu soyleyebilir. Gece bruksizmi olan hastalarda sikayetler
genellikle sabahlar1 daha siddetlidir [28, 30].

Agrinin  hastanin hikayesinde ¢ene fonksiyonlart ve parafonksiyonel
aktivitelerle iligkili olmasi ve hastanin degerlendirilmesi sirasinda ¢ene hareketleri
veya eklem-kas palpasyonu ile provake olup, bu agrinin hastanin asil sikayeti olan
agriya benzeyen ‘tanidik agri’ olmasi tani igin gereklidir [1].

Mandibular hareketlerle ortaya ¢ikan eklem sesi TMD hastalarinda siklikla
gozlenir. Eklem sesi ‘klik’ seklinde kisa siireli bir ses olabilecegi gibi, ‘krepitasyon’
seklinde daha uzun siireli bir ses de olabilir. Intraartikiiler diskin anteriora
deplasmaninda, agz1 agma sirasinda duyulan klik ile kondil diskin inferiorundaki
normal yerine rediikte olur. Agiz kapama sirasinda duyulan klik ile de kondil disk
iligkisi tekrar bozularak disk anteriora deplase haline geri doner. Zaman zaman ag1z
acma sirasinda kondilin deplase diskin altina ilerleyememesi ile ‘aralikli kilitlenme’
seklinde ag1z agikliginda kisitlilik ve buna bagl fonksiyon bozukluklar1 gozlenebilir.
Aralikli kilitlenme, zamanla deplase diskin kondil translasyonunun engellemesiyle
rediiksiyonsuz disk deplasmanina ilerleyebilir. Rediiksiyon olmadigi icin klik
duyulmaz fakat hastanin hikayesinde eskiden olan eklem sesi ve aralikli kilitlenme
vardir. Rediiksiyonsuz disk deplasmaninda maksimum agiz acikligi ve kontralateral
mandibula hareketinde kisitlilik olabilir. Zamanla diskten bagimsiz hareket eden
kondilin eklem vyiizeyinde dejeneratif degisiklikler geliserek eklem hareketleri
sirasinda devam eden krepitasyon seklinde eklem sesleri tabloya eklenebilir [30].

Disk deplasmaninda agiz acilirken disk rediikte olana kadar ayni tarafa
mandibula deviasyonu olup rediiksiyon ile diizelebilirken, diskin rediikte olmadigi

durumlarda gézlenen diizelmeyen deviasyon ‘defleksiyon’ olarak adlandirilir [30].
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Daha az siklikla temporal bolgeye lokalize ve ¢ene hareketleri ile iligkili bag
agrisi, kulak agrisi veya tinnitus klinik tabloya eslik edebilir [3].

2.2.5. Temporomandibuler Diizensizlikler Tanis1

Temporomandibular diizensizlik tanis1 genellikle anamnez ve fizik muayene
ile konur. TMD ig¢in ilk tani kriterleri 1992°de ¢ok merkezli bir arastirma grubu
tarafindan ‘Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders
(RDC/TMD)’ basghg ile yaymlanmistir [26]. 2014’te kriterler gézden gegirilerek bu
sefer ‘Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (DC/TMD)’ bashigi ile
yaymlanmistir  [1]. Bu kriterlerin  Tiirkge ¢evirisi  ‘“Temporomandibuler
Diizensizlikler i¢in Teshis Kriterleri’ basligi ile 2016 yilinda konsorsiyum tarafindan
kabul edilerek resmi internet sitesinde yayinlanmistir [27]. Tamida iki eksenli
degerlendirme kullanilir, birinci eksen ile hastaligin fiziksel boyutu, ikinci eksen ile
psikososyal boyutu degerlendirilir.

Eksen 1; TME ve gevre dokularin degerlendirilmesi ve muayenesi i¢in bir
standart olugturmaktadir. Eksen 1’de yer alan tanisal algoritma ile TMD tanis1 en sik
goriilen 12 alt grubuna ayirt edilerek konulur [1, 3]. TMD tanilar1 ‘agr1 bozukluklar1’
ve ‘eklem diizensizlikleri’ olarak kabaca ikiye ayrilmistir. Agr1 bozukluklar1 kendi
icinde kas agrisi, eklem agris1 ve TMD iligkili bag agrist olarak siniflandirilmaktadir.
Kas agrist ve eklem agris1 tan1 kriterlerinin hassasiyet ve 6zgiilligi yiiksekken, disk
deplasmanlar1 ve dejeneratif eklem diizensizlikleri i¢in tani kriterlerinin 6zgtlligii
yiiksek ancak hassasiyeti diigiiktiir. DC/TMD Eksen 1’de yer alan agri bozukluklar:

ve eklem diizensizlikleri i¢in tan1 karar agaglar1 Sekil 3’te gosterilmistir [27].
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Temporomandibuler Diizensizlikler igin Teghis Kriterleri (TMD/TK): Tan1 Karar Agaci

Agri ile lliskili TMD ve Bas Adrisi
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Evet
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Temporomandibuler Diizensizlikler igin Teghis Kriterleri (TMD/TK): Tam Karar Agaci

Dejeneratif Eklem Hastalidi
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2.2.6. Temporomandibuler Diizensizlikler Ayirici Tanisi

Ayirict tani i¢in yiizde agriya neden olan ozellikle dis ¢iirtikleri, dis eti
rahatsizliklar1, yirmilik dis stirmesi gibi dislerle ilgili nedenler sorgulanmali, gerekli
goriliirse dis hekimine konsiilte edilmelidir. Daha az siklikla goriilen fakat
ekartasyonu ¢ok Onemli olan primer veya metastatik ¢ene tiimorleri, intrakranial
tiimorler, kafa tabani tiimdrleri, siniisler, tiikriik bezleri, kulak gibi ¢evre yapilara ait
sorunlar, bas agrist sendromlari, trigeminal nevralji ile kardiyak, viral, otoimmiin
hastaliklar, diyabet ve temporal arterit gibi sistemik hastaliklar ayirict tanida

unutulmamalidir [30].

2.2.7. Temporomandibuler Diizensizliklerde Goriintiileme

Temporomandibuler diizensizlik tanisinda rutin goriintiillemeye gerek yoktur.
Ayirict tanilarin ekartasyonu igin veya TMD tanis1 sonrasi tedavi planlanirken gerek
goriiliirse goriintiilemeye bagvurulabilir [28]. Tarama amagl siklikla panaromik
radyografiler kullanilir, kondil fossa iliskisi sinirli sekilde degerlendirilebilir,
degerlendiriciler arast giivenilirlik diigiiktiir [77]. Kemik yapilart degerlendirmek i¢in
arttk daha ¢ok bilgisayarli tomografi (BT) kullanilir. Cone-beam maksillofasyal
bilgisayarli tomografi daha diisiik radyasyon ile daha hizli ¢ekim imkan1 saglayan
yeni bir teknolojidir [78]. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) eklem ve
cevresindeki yumusak dokularin goriintiillenmesinde kullanilir. MRG ile intraartkiiler
disk, hem mandibulanin istirahat pozisyonunda, hem de agiz agik pozisyonda alinan
kesitlerde deplasman ve rediiksiyon agisindan degerlendirilerbilir. MRG ile ayrica

eklem i¢i siv1 artig1 da belirlenebilir [30].

2.2.8. Temporomandibuler Diizensizliklerin Tedavisi

Temporomandibuler diizensizlik tedavi edilirken biyopsikososyal modele
uygun olarak biitlinciil yaklagim gerekir. TMD’nin ¢ok yonlii dogas1 geregi tedavisi
ekip ¢alismasi ile yiiriitiilmelidir. Ekipte fiziatrist ile birlikte dis hekimi, psikiyatrist,
kulak burun bogaz uzmani ve plastik cerrah yer alir [28].

TMD’de uygulanan tedavilerin ¢ogu semptomatik olup, agr1 ve fonksiyon

kisithiligint  gidermeye yoneliktir. Etiyoloji ve risk faktdrlerinin tam olarak
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aydinlatilamamasi tedavide en etkili yontemin belirlenmesini de gii¢lestirmektedir
[28, 79].

2.2.8.1. Temporomandibuler Diizensizliklerde Konservatif Tedavi

2010 yilinda revize edilerek yayinlanan uluslararasi konsensusa [80] gore
TMD tedavisinde, geri dondiiriilebilir etkiler yapan konservatif tedaviler ilk
basamakta yer almalidir. TMD hastalarinin %85-90’lara varan ¢ogunlugu, kas veya
eklem kaynakli olmas1 farketmeksizin konservatif yontemler ile tedavi edilebilir [3,

30, 79-81].

2.2.8.1.1. Hasta Egitimi ve Ozyonetim Teknikleri

Temporomandibular  diizensizliklerin seyri, kendini sinirlayan dogasi,
cigneme sisteminde yiiklenmeyi artiran psikososyal faktorler ve parafonksiyonel
aktiviteler ile ilgili hastayr bilgilendirmek tedavinin en 6nemli basamagidir [3, 28,
81].

Cigneme sisteminin uygun istirahat pozisyonunu anlatma ve giin boyu bu
pozisyonun korunmasina dikkat etme, uyku hijyeni, kafein tiikketimini siirlandirma,
parafonksiyonel aktivitelerden kaginma, stresle basa ¢ikma yontemleri, genel
relaksasyon teknikleri, diyafragmatik solunum, sicak uygulama gibi lokal agri
miidahaleleri gibi 6zyonetim teknikleri agisindan hastaya oOnerilerde bulunmak
gereklidir [3, 28, 81].

2.2.8.1.2. Medikal Tedavi

Akut dénemlerde steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar (SOAIQ) ve kas
gevsetici ilaglar, yaklasik 2 hafta kullanilir. Kronik durumlarda etkinlikleri ile ilgili
ise yeterli kanit yoktur [82, 83]. Kronik agrili durumlarda antidepresan kullanimi
yaygin bir tedavi seklidir. Trisiklik antidepresanlar ve duloksetin kronik agrili
TMD’ye eslik eden yaygin agr1 ve depresyon varliginda 6zellikle tercih edilirler [30,
84-86]. Bagimlilik yapma potansiyeli olmasi nedeniyle benzodiazepinler diisiik

dozda, bir-iki hafta kadar kisa siirelerde yakin takip ile 6nerilebilir [30].
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2.2.8.1.3. Fizik Tedavi Modaliteleri

Yiizeyel sicak-soguk uygulamalar, ultrason, transkutandz elektriksel sinir
stimiilasyonu (TENS), interferansiyel akim, diisiik doz lazer, iyontoforez ve
elektromyografi (EMG) biyofeedback TMD tedavisinde siklikla kullanilan
uygulamalar olmasina ragmen cesitli derlemelerde etkinliklerini gosteren yeterli

kanit yok veya az olarak degerlendirilmistir [30, 79, 81, 87].

2.2.8.1.4. Manuel Tedavi

Temporomandibiiler diizensizlik olan hastalarda manuel tedavinin etkinligi
ile ilgili kanitlar sinirli olsa da diger kas iskelet sistemi rahatsizliklarinda oldugu gibi
¢igneme kaslarina da yumusak doku mobilizasyonu uygulanabilir [28, 79].

Eklem mobilizasyonunun periferal, spinal ve supraspinal mekanizmalarla
etkili olarak eklem hareket agikligini arttirip, agriyr azalttigi tespit edilmistir. Fakat
eklem mobilizasyon tekniklerinin etkinligi ¢ogunlukla diger konservatif tedavilerle
kombine uygulamalarda degerlendirilmistir. Bu c¢alismalarda neredeyse istisnasiz
agi1z aciklig1 ve agri lizerine anlamli etkisi gosterilmistir [79, 81].

Eklem manipulasyonu alfa motor ndron aktivitesini azaltarak, affarent
mekanoreseptdr aktivitesini arttirarak kaslarda gevseme saglar [88]. Ilging olarak,
TMD tedavisinde servikal omurga manipulasyonunun etkinligi ile ilgili oldukca fazla
kanit vardir. Anatomik olarak trigeminoservikal niikleusun spinal kismu, iist servikal
dorsal horn ile ¢akigsmaktadir. Bu nedenle iist boyun bolgesi ile TME c¢evresini de

iceren trigeminal sinir bolgesinden gelen nosiseptif uyaranlar karisabilir [79].

2.2.8.1.5. Egzersiz Tedavisi

Temporomandibuler diizensizliklerde sorun genellikle ¢igneme kaslarinin
asir1  aktivitesi oldugu icin Kkuvvetlendirme egzersizlerindense relaksasyon
egzersizleri daha etkili bulunmaktadir [79]. Dilin istirahat pozisyonu, agiz acilirken
TME rotasyonunun kontrolii, mandibulanin ritmik stabilizasyonu, bas fleksiyon
stabilizasyonu, alt servikal retraksiyon ve omuz kusagi retraksiyonundan olusan

Rocabado’nun egzersiz rutini en sik kullanilan egzersiz programidir [28, 79, 81, 89].
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2.2.8.1.6. Okluzal splint

Bruksizm ve agrili TMD tedavisinde splint kullanim1 yaygin olarak onerilse

de literatiir derlemelerinde etkinligine yonelik yeterli kanit gosterilememistir [90-92].

2.2.8.1.7. Girisimsel Tedaviler

Konservatif tedaviler ile yeterli yanit alinamadiginda girisimsel tedaviler
denenebilir. Kas agris1 iligkili TMD’de agriya yonelik akupunktur, tetik noktalara
kuru igneleme, lokal anestezik veya botulinum toksin uygulamasi ile ilgili literatiirde
celigkili sonuglar bulunmakta, genel olarak derlemelerde etkinliklerini gosterir zayif
diizeyde kanit bulunmaktadir [93-97]. Dejeneratif TMD’de konservatif tedavi ile
yanit alinamayan vakalarda eklem i¢ine steroid veya hiyaluronik asit enjeksiyonlari

yapilabilir [28, 98].

2.2.8.2. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi en az 3-6 ay siire ile konservatif tedavi denenmis, buna ragmen
belirgin agris1 devam eden ve fonksiyon kisithiligr giinliik aktivitelerini etkileyen
kiigiik bir hasta grubunda gerekebilir. Artrosentez, artroskopi, diskektomi veya eklem

replasmani cerrahi tedavi alternatifleridir [28, 30].

2.3. Ankilozan Spondilit (AS)

Ankilozan spondilit, spondiloartropatiler olarak siniflandirilan birbiriyle
iligkili bir grup romatolojik hastaligin baslica alt grubudur. Aksiyel iskelette ve
sakroiliak eklemlerde inflamasyona bagli kronik bel agris1 ile karakterize bir klinik
tablodur. [99]

2.3.1. Ankilozan Spondilitin Epidemiyolojisi

Ankilozan spondilit genellikle hayatin i¢iincii dekadinda prezente olarak
daha cok gengleri etkileyen bir hastaliktir. Hastalarin yaklasik %80’inin ilk
semptomu 30 yasindan Once ortaya c¢ikarken, sadece %S5’inin ilk semptomu 45
yasindan sonra ortaya ¢ikmaktadir [99, 100]. Erkek kadin orani 2-3:1 civarindadir
[101].
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Toplum tabanli prevelans ¢aligmalarinda genellikle goriintiileme yapilmadigi
veya HLA-B27 degerlendirilmedigi i¢in gercek prevelansi tespit etmek giictiir.
Toplumdan topluma degismekle birlikte AS prevelansi, o toplumdaki HLA-B27
prevelansini yansitmaktadir [99, 101]. Avrupa’da HLA-B27 prevelansi %8, AS
prevelanst %0,5 iken, Afrikan-Amerikalilar gibi HLA-B27 prevelansi daha diisiik
toplumlarda AS prevelansi da diisiik olarak goériilmektedir [101-103].

2.3.2. Ankilozan Spondilit Patogenezi

Ankilozan spondilitte ve diger spondiloartropatilerde inflamasyonu tetikleyen
neden hala bilinmese de literatiirde 1L-23/I1L-17 yolagindaki molekiil ve hiicrelerle
iliskiyi gosterir ¢aligsmalar yer almaktadir [104-107]. Spondiloartropatilerde, 6zellikle
de AS’de belirgin bir genetik etki vardir. MHC’nin (Major Histocompatibility
Complex) B lokusu tarafindan kodlanan sinif I ylizeyel antijeni olan HLA-B27, AS
hastalarinin  %90-95’inde pozitiftir. AS riski HLA-B27 pozitif kisilerde %5
civarinda, AS hastalarinin HLA-B27 pozitif akrabalarinda ise daha da ytksektir.
Yine de unutulmamali ki, HLA-B27 pozitif kisilerin ¢ogu saglikli kalmaktadir [99].
HLA-B27 ile AS arasindaki iligkinin temeli hala aydinlatilamamistir. Son yillarda
AS ile iliskili olabilecegi tizerinde durulan HLA-B27’nin disinda genetik lokuslar
tespit edilmistir, bunlarin en Onemlileri ERAP (Endoplasmic Retinaculum
AminoPeptidase) ve IL-23 reseptor iligkili lokuslardir [101, 106, 108-110].

2.3.3. Ankilozan Spondilitin Klinik Ozellikleri

Ankilozan spondilit hastalarinin temel sikayetleri kronik bel agrist ve
tutukluktur. Sikayetleri siklikla bel ve pelvik bolgeye lokalize olmakla beraber,
omurga boyunca herhangi bir bolgede de kendini gosterebilir. Agri, sakroiliite bagl
gelisir ve tipik olarak inflamatuvar karakterdedir. Sabahlar1 agr1 ve tutukluk daha
siddetliyken, sikayetler dinlenmekle degil hareketle azalir. Ozellikle gecenin ikinci
yarisinda uyandiran agri goriilebilir [101].

Aksiyel iskelette inflamasyon ve inflamasyon sonucunda gelisen yapisal
hasar, spinal mobilitede kisitliliga yol agar [99, 101]. Bu kisitlilik lomber fleksiyonun

modifiye Schober testi ile olgiilmesi gibi yontemlerle sayisal olarak belirlenebilir
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[101]. Konvansiyonel radyografilerde goriilebilen, zaman igerisinde belirginlesen,
sakroiliit, sindesmofitler ve ankiloz AS’nin en karakteristik 6zelliklerindendir [99].

Spinal omurgadaki mobilite kaybi ile AS hastalarinin postiiriinde tipik kifotik
degisiklikler gozlenir. Lomber lordozda diizlesme, torakal kifozda artis, servikal
lordozun tersine donerek servikal kifoz gelismesi ilerlemis hastalik durumunda
tipiktir. Dorsal hiperkifoz ve spinal mobilite kaybi kranioservikal postiirii
etkileyerek, basi omurganin 6niinde ve yiizli yere doniik pozisyonlar. Bu postiir,
ilerlemis vakalarda gilinliik yasami etkileyecek boyutta ileri bakis kisitliligina neden
olabilir [13, 111-113].

Inflamasyon ve azalmis spinal hareketler nedeniyle 6zellikle omurgada olmak
lizere tim kemiklerde osteoporoz AS’de siklikla gortlir [99, 106, 114].
Osteoporozun yam sira spinal rijidite nedeniyle AS hastalarinda 6zellikle servikal
omurgada, spinal kord yaralanmasi riski yiiksek olan omurga kiriklart geligebilir [13,
99, 106].

Ankilozan spondilit hastalarinin  yaklagik yarisinda, genellikle alt
ekstremitede, periferik artrit ve entezit tutulumlar goriiliir. Kalga ve omuz eklemi
hastalarin yaklasik %20’sinde etkilenir ve kalga tutulumu kotii prognozu gosterir [99,
106].

Ankilozan spondilit hastalarinda TMD siklig1 %4 ile %35 arasinda degisen
oranlarda bulunmustur [4-6]. Ankiloza varan agir TME tutulumu ise sadece sporadik
vaka raporlar1 seklindedir [6, 7]. AS hastalarinda TME bulgularin1 degerlendiren az
sayida calisma vardir ve bunlar genellikle subjektif semptom sorgulamalari ile
degerlendirme yapilan, az sayida hastanin alindig1 calismalardir. Tiirkiye’de yapilan
romatoid artrit, AS ve primer Sjogren hastalarinda TME bulgularinin incelendigi bir
calismada; ¢alismaya dahil edilen 17 AS hastasinda subjektif TME semptomlarinin
ve palpasyon ile ¢igneme kas1 agrisinin saglikli kontrol grubuna gore daha sik oldugu
gosterilmistir [5].

Ankilozan spondilit hastalarinda TME tutulumunun mekanizmasi heniiz
aydinlatilamamistir. Patogenezde iki potansiyel mekanizma iizerinde durulmaktadir.
I1ki; kapsiil veya disk baglantilarin hasarlanip eklem i¢i bozukluklara ve dejeneratif
eklem hastaligina neden olmasidir. Ikincisi; primer sinovit sonucu eklem yiizlerinde

direkt yipranmanin eklem i¢i bozukluklara neden olmasidir [6, 7]. Bunlarin yaninda
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hastaligin kendisinin degil, neden oldugu servikal postiir bozuklugunun ¢igneme ve
TME fonksiyonlarini etkiledigi i¢in belirti ve bulgularin ortaya ¢iktigini 6ne siiren
vaka sunumlar1 da mevcuttur [6].

Akut anterior iiveit AS’nin en sik eklem dis1 tutulumudur [99, 101, 106].

Kalp gibi diger organ tutulumlari ise olduk¢a nadirdir [99].

2.3.4. Ankilozan Spondilit Tanisi

Ankilozan spondilit tanis1 klinik ve radyolojik bulgularla konulmaktadir ve
yillar i¢inde bircok tani kriteri gelistirilmistir, bunlardan en sik kullanilan1 1984

Modifiye New York kriterleridir [115] (Tablo 1).

Tablo 1. Modifiye New York kriterleri

1) Klinik kriterler:

a) 3 aydan uzun siiredir var olan, egzersizle diizelip istirahatle
rahatlamayan bel agris1 ve tutukluk
b) Sagital ve frontal planda lomber omurga hareketlerinde kisitlilik

¢) Gogiis ekspansiyonunun yas ve cinsiyete gore normal degerlerin altinda

olmasi

2) Radyolojik kriter:

a) Bilateral evre > 2 ya da unilateral evre 3-4 sakroiliit

Radyolojik kriter ile birlikte en az bir klinik kriter varsa kesin AS,
Ug klinik kriter varligi veya radyolojik kriterlerin klinik kriterler olmadan

bulunmasi olas1 AS olarak siniflandirilir.

AS: Ankilozan spondilit.

2.3.5. Ankilozan Spondilit Hastasimin Takibi

Ankilozan spondilitte semptomatik sonug¢ degerlendirmesi i¢in Uluslararasi
Spondiloartropati Degerlendirme Toplulugu (Assessment of SpondyloArthritis
international Society-ASAS) tarafindan 5 ana boliimden olusan ¢ekirdek set
tanimlanmistir [116] (Tablo 2).
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Tablo 2. ASAS ¢ekirdek seti [116]

Alan Arag
Fonksiyon BASFI
Agrn NRS/VAS (son hafta-omurga-AS’ye bagli gece agrisi)

NRS/VAS (son hafta-omurga-AS’ye bagli)

Spinal mobilite

Gogls ekspansiyonu

Modifiye Schober

Oksiput-duvar

Lateral spinal fleksiyon veya BASMI

Hasta global

NRS/VAS (son hafta global hastalik aktivitesi)

Periferik eklemler ve
entezis bolgeleri

Sis eklem sayis1 (44 eklem sayimi)
Gegerliligi gosterilmis entezit skorlari; rnegin
MASES, San Francisco ve Berlin

Omurga direkt grafisi

Lateral lomber omurga ve lateral servikal omurga

Tutukluk

NRS/VAS (son hafta-omurga-sabah tutuklugu siiresi)

Akut faz reaktanlar:

C-reaktif protein (CRP) ya da eritrosit sedimentasyon
hiz1 (ESR)

Yorgunluk

BASDAI yorgunluk sorusu

ASAS: Uluslararasi Spondiloartropati Degerlendirme Toplulugu AS: Ankilozan Spondilit,
BASDALI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi, BASFI: Bath Ankilozan
Spondilit Fonksiyonel Indeksi, BASMI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi,
MASES: Maastricht Ankilozan Spondilit Entezis Skoru, NRS: sayisal derecelendirme 6l¢egi
(0-10), VAS: gorsel analog skala (0-100).

Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi (BASFI); fiziksel
fonsiyonlar1 degerendirmek i¢in kullanilir.

Hastalik aktivitesini degerlendirmek {izere gelistirilen Bath Ankilozan
Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi (BASDALI); halsizlik-yorgunluk, bel-boyun-sirt-
kalga agris1, periferik eklem agrisi/sisligi, dokunma ve basinca karst hassasiyet,
sabah tutuklulugu siiresi ve siddetini sorgulayan bir degerlendirme dlgegidir [117].
ASAS tarafindan daha yakin zamanda gelistirilen Ankilozan Spondilit Hastalik
Aktivite Skoru (ASDAS); bel-boyun-sirt-kalga agrisi, sabah tutuklulugu siiresi,
global hastalik aktivitesi, periferik eklem agrisi/sisligi ile beraber labaratuvar testi
olarak C-reaktif protein (CRP) ya da eritrosit sedimentasyon hizin1 (ESR) sorgulayan
bir 6lgektir [118].

Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi (BASMI) ise omurga
mobilitesini degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. BASMI; lateral spinal fleksiyon,
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lomber fleksiyon (modifiye Schober), tragus duvar mesafesi, maksimal
intermalleolar mesafe ve servikal rotasyon dl¢limlerini kapsamaktadir. Yirmi farklh
Klinik 6l¢tim yontemi degerlendirilerek, i¢lerinde en yiiksek gecerlilik, giivenilirlik,
tekrarlanabilirlik ve degisime duyarlilik 6zelligi olan besi segilmistir. BASMI ile
radyografik degerlendirme arasinda da giiglii bir iligki bulunmus, tedavi ile olusan
iyilesmeye duyarli olusu nedeniyle de aksiyal etkilenmenin degerlendirilmesinde
uygun bir yontem olarak kullanima girmistir [119].

Radyografik  degerlendirmenin  standardizasyonunu saglamak iizere
gelistirilen, Bath Ankilozan Spondilit Radyoloji Indeksi (BASRI), Stoke Ankilozan
Spondilit Omurga Skoru (SASSS) ve modifiye bigiminin (Modifiye Stoke
Ankilozan Spondilit Spinal Skoru-mSASSS) degisime duyarlilik agisindan
karsilastirildig: bir calismada en uygun yontemin mSASSS oldugu saptanmustir [120-
125]. SASSS lomberde T12-L5 arasinda 6n ve arkada 0-3 seklinde skorlanarak elde
edilirken, mSASSS hem lomberde, hem de servikal C2-T1 arasinda sadece Onde
benzer bi¢imde skorlanir [116, 121-125].

2.3.6. Ankilozan Spondilit Tedavisi

Ankilozan spondilitte tedavinin amaglar1 semptomlart azaltmak, spinal
esnekligi ve normal postiirii saglamak ve siirdiirmek, fonksiyonel kisithiliklar:
azaltmak, caligma kapasitesini korumak ve komplikasyonlar1 dnlemektir [106].

Tedavide ana hedef remisyon olarak tanimlanmistir, diisiik hastalik aktivitesi
ise sekonder hedeftir. Remisyon; diisiik BASDALI skoru ile normal CRP degeri veya
diisiik ASDAS degeridir [101].

En giincel tedavi oOnerileri ASAS/EULAR (European League Against
Rheumatism) tarafindan yaymlanan 2016 aksiyal spondiloartrit tedavi onerileridir
[126].

Biitiin hastalara hastaliklar ile ilgili e8itim verilmeli, diizenli egzersiz ve
sigara birakma Onerilmeli, gerek goriiliirse fizik tedavi uygulanmalidir.

Steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar agri ve tutuklulugun tedavisinde ilk
basamaktadir. Semptomatik hastalarda semptom siddetine gore belirlenecek uygun
dozda siirekli tedavi énerilir. Liizumu halinde SOAII kullanimi, yan etkilere neden

olan hastalarda kabul edilebilirken, stabil hastalarda ise onerilir. Etkinlik ac¢isindan
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ozellikle tercih edilen bir SOAII yoktur. Kardiyovaskiiler, gastrointestinal ve renal
yan etkilere dikkat edilmelidir [106].

Steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar ile hastalik aktivitesi kontrol
edilemediginde veya yan etkiler nedeniyle tedavi kesildiginde, periferik yakinmalar
on plandaysa lokal glukokortikoid tedavisi veya sulfasalazin kullanimi
denenebilirken, bu sekilde de kontrol altina alinamayan periferik yakinmalar igin
veya aksiyal tutulum igin TNF inhibitorlerinin kullanilmas: 6nerilmektedir [126].
Infliksimab, etanersept, adalimumab, golimumab ve sertolizumab tercih edilebilecek
TNF inhibitorleri olup, tercih edilirken birbirlerine oncelikleri yoktur. Sadece
¢Oziiniir TNF reseptorii olan etanersept, anterior iiveit ve inflamatuvar barsak
hastaliginda TNF antikorlarina gore daha az etkili oldugu i¢in bunlarin eslik ettigi
AS hastalarinda tercih edilmez [106].

Aktif enfeksiyon veya yiliksek enfeksiyon riski, ileri evre kalp yetmezligi,
lupus, multipl skleroz ve kanser TNF inhibitorii tedavisi igin kontrendikasyonlardir.
Hastalar tedavi oncesi latent veya aktif tiiberkiiloz agisindan taranmali ve pozitif
hastalara TNF inhibitérii baslanmadan Once tiiberkiiloz tedavisi baglanmalidir.
Hepatit B viriis (HBV) ylizey antijeni tasiyicilarina profilaktik tedavi verilirken,
HBYV kor antijen tasiyanlar reaktivasyon agisindan takip edilmelidir [106].

TNF inhibitorii ile hastalik aktivitesi kontrol edilemediginde veya yan etkiler
nedeniyle tedavi kesildiginde, diger bir TNF inhibitoriine gecilmesi veya monoklonal

IL-17A antikoru olan sekukinumab’a geg¢ilmesi 6nerilmektedir [126].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Se¢imi

Hacettepe Universitesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dal1 ve
Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali
polikliniklerine 20.09.2018 - 20.04.2019 tarihleri arasinda tarihleri arasinda bagvuran
18-50 yas arasi, ankilozan spondilit tanis1 ile takip edilen ardisik 98 hasta calismaya
dahil edildi. Calisma oncesi Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan onay alindi (Ek-1). Arastirmaya alinan hastalara
arastirmanin amaci, uygulanacak prosediir hakkinda sozlii bilgilendirme yapildi.
Sozli bilgilendirmeyi takiben onam formunu imzalayan goniillii hastalar ¢alismaya
alind1 (Ek-2).

Calismaya Alinma Kiriterleri
e Modifiye New York kriterlerine gére ankilozan spondilit tanis1 almis olmasi
e 18-50 yas arast olmast
e Son 6 ay i¢cinde ¢ekilmis lateral servikal grafisi olmasi
e Hastanin okuma-yazma bilmesi, kognitif durumunun iyi olmasi
Dislama Kriterleri
e Norolojik veya kognitif defisit
e Aktif dental veya periodontal agri
e Ortodontik tedavi dykiisii
e Bag-boyun bolgeside
o Timor,
o Cerrahi,
o Radyoterapi,

o Travma hikayesi olanlar

3.2. Calisma Protokolii

Hastalarin yasi, cinsiyeti, medeni durumu, egitim durumu, sigara kullanimu,

bruksizm (gece ve/veya giindiiz) varligi, AS tani tarihi/yasi, AS semptomlarinin
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baslangi¢ tarihi/yasi, mevcut AS tedavisi ve komorbiditeleri sorgulanarak veri
toplama formuna (Ek-3) kaydedildi.

Hastalarda TMD olup olmadiginin degerlendirilmesi igin 2014 yilinda
‘Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (DC/TMD)’ adiyla
yaymlanan, 2016 yilinda yapilan Tiirk¢e g¢evirisi ‘International RDC/TMD
Consortium Network’ tarafindan onaylanarak kullanima giren tani kriterleri
kullanildi. Belirti anketindeki sorular tiim hastalara yoneltilerek cevaplari not edildi
(Ek-4) ve sonrasinda muayene formunda yer alan dl¢timler yapilarak ilgili alanlara
kaydedildi (Ek-5) [1, 27].

Spinal mobilitenin degerlendirilmesi amaciyla fizik muayenede ¢ene sternum
mesafesi ve BASMI’de yer alan lateral spinal fleksiyon, lomber fleksiyon (modifiye
Schober), tragus duvar mesafesi, maksimal intermalleolar mesafe ile servikal
rotasyon agisi Olgiilerek kaydedildi (Ek-6).

Sonrasinda hastalarin AS hastalik aktivitelerinin tespiti icin BASDAI (Ek-7)
ve ASDAS (Ek-8) formlari verilerek doldurulmasi istendi, hastanin mevcut son CRP
degeri ASDAS formuna eklendi.

Hastalarin boyun agrilarinin giinliik aktivitelerini ne kadar etkilegini
saptamak i¢in on sorudan olusan Boyun Disabilite Indeksi’nde her soru igin
kendilerine en uygun birer sik isaretlemeleri istendi (EK-9).

Hasta veri toplama formlarinda yer alan BASDAI, ASDAS ve Boyun
Disabilite Indeksi hesaplamalari tiim hastalarin veri toplama islemi bittikten sonra
ayn1 giin i¢inde hesaplandi.

Hastalarin mevcut lateral servikal grafileri hasta klinik bilgilerine kor olarak
degerlendirildi. Ayrica, AS’nin servikal omurga tutulumunu gosteren mSASSS
hesaplandi (Ek-10). Ayrica kranioservikal ag1, servikal kavislenme agisi, suboksipital
mesafe (mm), atlas-aksis mesafesi (mm), anterior translasyon mesafesi (mm)
olgtilerek ayr1 bir forma kaydedildi (Ek-11).

3.2.1. Temporomandibuler Diizensizliklerin Degerlendirilmesi

Hastalarda TMD olup olmadigi degerlendirmek i¢in Temporomandibuler
Diizensizlikler i¢cin Tani Kriterleri‘nin Eksen I formlar1 arasinda yer alan belirti

anketi (Ek-4) ve muayene formu (EKk-5) kullanilmustir [1, 27].
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Temporomandibuler Diizensizlikler i¢in Tan1 Kriterleri, kaslar ve TME ile
iliskili diizensizligin arastirilmasinda ve standardizasyonunda kullanilir. TMD’nin alt
gruplarinin  belirlenmesinde, tan1 Kriterlerini olusturan ve yaygm kullanilan
formlardir.

Muayene formunda yer alan tani gruplari ve alt tipleri asagidaki sekildedir:

e Agn Bozukluklar

o Kas agrisi

o Yanstyan kas-fasya agrisi

o

Sag eklem agris1

o Sol eklem agris1
o TMD’ye bagh bas agrisi

e TME Diizensizlikleri
o Disk deplasmamn
= Rediiksiyonlu
= Rediiksiyonlu, aralikli kilitlenme olan
= Rediiksiyonsuz, kisith agiz a¢iklig1 olan
= Rediiksiyonsuz, kisith agiz acikligl olmayan
o Dejeneratif eklem hastaligi

o Dislokasyon

3.2.1.1. TMD i¢in Tam Kriterleri Belirti Anketi

Hastalarin ¢ene, sakak, kulak i¢i veya Oniinde agrist olup olmadigi
sorgulandi. Agr1 varsa siiresi, karakteri, agrimin c¢ene fonksiyonlari ve
parafonksiyonel aktivitelerle iliskisi olup olmadigi sorularak cevaplar belirti anketi
formuna kaydedildi .

Hastalarin son 30 giin i¢inde sakak bolgelerini i¢ine alan bas agrisi olup
olmadig1 sorgulandi. Bas agrist olduysa siiresi, agrinin c¢ene fonksiyonlar1 ve
parafonksiyonel aktivitelerle iligkisi olup olmadigi sorularak cevaplar belirti anketi

formuna kaydedildi.
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Hastalarin son 30 giin i¢inde ¢ene hareketleriyle eklem sesi (sag ve/veya sol)
olup olmadig sorularak, belirti anketi formuna kaydedildi.

Cenenin agik ya da kapali kilitlenip kilitlenmedigi (sag ve/veya sol),
kilitlendiyse bunun ¢ene fonksiyonlarini etkileyip etkilemedigi ve ¢cenenin degerleme
yapildiginda tamamen agilamayacak sekilde kilitli ya da kisitli olup olmadigi
sorularak, belirti anketi formuna kaydedildi.

3.2.1.2. TMD i¢in Tam Kriterleri Muayene Formu

Hastalar muayene formu rehberliginde gerekli sira ve Onergelerle muayene

edilerek muayene bulgulari kaydedildi.

3.2.1.2.1. Agn Yerinin Tespiti

Oncelikle hastalar belirti anketinde son 30 giin i¢inde agris1 oldugunu soyledi
ise hastanin agri1 belirttigi bolgenin temporal kas, masseter kasi, TME, diger ¢igneme
kaslar1 ve/veya cigneme dis1 yapilardan hangilerine uygun oldugu sag ve sol yiiz
yarisi igin ayr1 ayr1 isaretlendi. Yine hastalar belirti anketinde son 30 giin i¢inde bas
agrist oldugunu soyledi ise bas agrisinin lokalizasyonu (temporal ve/veya diger

yapilar) not edildi.

3.2.1.2.2. Insizal iliskilerin Degerlendirilmesi

Rehber dis olarak sag veya sol maksiller santral kesici disten herhangi biri
secilip isaretlendi. Disler normal okliizal pozisyondayken yani hasta arka dislerini
tamamen birlestirdigi pozisyonda, maksiller ve mandibular santral kesicilerin orta
hatlar1 belirlenerek incelendi, eger ikisi arasinda frontal diizlemde 1 mm veya daha
fazla fark varsa mesafesi Olcilildii, mandibuler orta hattin maksiller orta hatta gore
farkinin yonii isaretlenerek orta hat sapmasi olarak milimetre cinsinden kaydedildi.

Yine digler normal okliizal pozisyondayken maksiller referans disin insizal
kenar ile karsilik gelen mandibular kesici dis arasindaki horizontal mesafe cetvel
yardimu ile dlgiilerek belirlenen ‘overjet’ milimetre cinsinden kaydedildi (Sekil 4a).

Normal okliizal pozisyonda maksiller referans dise karsit mandibular kesici
dis iizerine maksiller digin insizal kenarina paralel horizontal ¢izgi ¢izildi. Agiz

mandibular kesiciler tamamen goriilebilecek kadar actirilarak, mandibular kesici
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tizerine ¢izilen horizontal ¢izgi ile mandibular kesici disin insizal kenari arasindaki

vertikal mesafe cetvel yardimi ile dlgiilerek belirlenen ‘overbite’ milimetre cinsinden
kaydedildi (Sekil 4b).

Sekil 4. Insizal iliskilerin milimetrik cetvel ile degerlendirilmesi: a. overjet, b.

overbite

3.2.1.2.3. Ag1iz A¢ma Seklinin Degerlendirilmesi

Hastalarin kesici disleri goriiniir halde olacak sekilde, arka dislerini tamamen
birlesik pozisyondan olabildigince agik pozisyona getirmesi istendi. Bu esnada
mandibular santral kesicilerin orta hatti, maksiller santral kesicilerin orta hattindan
gecen vertikal ¢izgiye gore frontal diizlemde 2 mm’den az sapma olduysa
‘deviasyon yok’, 2 mm veya daha fazla sapma olduysa fakat tam agiklik halinde bu
sapma diizeldi ise ‘diizelen deviasyon’, 2 mm veya daha fazla sapma oldu ve tam
aciklik halinde deviasyon devam etti ise mandibular sapmanin yonii belirlenerek ‘sag

veya sol diizelmeyen deviasyon’ olarak agiz agma sekli kaydedildi.

3.2.1.2.4. Ag1z A¢ma Hareketlerinin Degerlendirilmesi

‘Agrisiz a¢ma’ i¢in hastalardan agrinin basladigi ana kadar agzini agmasi
istendi ve cetvel yardimiyla anterior dislerin insizal kenarlar1 arasindaki mesafe
ol¢iildii.

‘Maksimum yardimsiz acma’ igin hastalardan agr1 olsa dahi agzini1 agabildigi
kadar agmas istendi ve cetvel yardimiyla anterior dislerin insizal kenarlar1 arasindaki

mesafe olglildii ve overbite degeri ile topland1 (Sekil 5a).
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‘Maksimum yardimli acma’ icin hastaya agzini acabildigi kadar agmasi
sOylendi. Alt kesici dislere pasif elin isaret parmagi, iist kesici dislere pasif elin bag
parmag ile hafif¢e kuvvet uygulanarak anterior dislerin insizal kenarlar1 arasindaki
mesafe 6l¢iildii ve overbite degeri ile toplandi (Sekil 5b).

Maksimum yardimli veya yardimsiz agma sirasinda agri hissetti ise hastanin
agr1 belirttigi bolgenin temporal kas, masseter kasi, TME, diger c¢igneme kaslari
ve/veya ¢igneme dis1 yapilardan hangilerine uygun oldugu her harekette sag ve sol
yiiz yarist i¢in ayri ayri isaretlendi. Her alan i¢in ayr1 ayri, bu agrinin son 30 giin
boyunca ayni alanda hissettigi agriya benzeyip benzemedigi sorularak, cevap evet ise
‘tanidik agr1’ olarak kabul edildi. Temporal kas bolgesinde tanidik agri tarifledi ise
bu bolgede son 30 giin boyunca yasadigi bas agrisina benzeyip benzemedigi

sorularak, cevap evet ise ‘tanidik bas agris1’ olarak isaretlendi.

Sekil 5. Agiz agikliginin milimetrik cetvel ile degerlendirilmesi: a. maksimum

yardimsiz, b. maksimum yardimli

3.2.1.2.5. Lateral ve Protriiziv Hareketlerin Degerlendirilmesi

Lateral hareketler i¢in hastalardan ¢enesini miimkiin oldugu kadar saga ve
sonrasinda sola kaydirmasi istendi ve oncesinde alt santral kesici ve {ist santral kesici
tizerine tam okliizyonda iken cizilen vertikal ¢izgiler arasindaki mesafeler 6l¢iildii.
(Sekil 6a). Toplam lateral hareket, saga ve sola lateral hareket degerleri toplanarak
hesaplandi.

Protruziv hareket i¢in hastalardan alt ¢enesini miimkiin oldugunca 6ne dogru
kaydirmasi istendi ve horizontal diizlemde alt ve iist kesicilerin arasindaki mesafe

ol¢iildii ve overjet degeri ile topland1 (Sekil 6b).



34

Sag-sol lateral veya protriiziv hareket sirasinda agr1 hissetti ise hastanin agri
belirttigi bolgenin temporal kas, masseter kasi, TME, diger ¢igneme kaslar1 ve/veya
cigneme dis1 yapilardan hangilerine uygun oldugu, her harekette, sag ve sol yiiz
yarisi i¢in ayri ayr isaretlendi. Her alan i¢in, bu agrinin son 30 giin boyunca ayni
alanda hissettigi agriya benzeyip benzemedigi sorularak, cevap evet ise ‘tanidik
agri’ olarak kabul edildi. Temporal kas bolgesinde tanidik agri tarifledi ise bu
bolgede son 30 giin boyunca yasadigi bas agrisina benzeyip benzemedigi sorularak,

cevap evet ise ‘tanidik bas agrisi’ olarak isaretlendi.

Sekil 6. a. Saga lateral hareketin, b. protruziv hareketin milimetrik cetvel ile

degerlendirilmesi

3.2.1.2.6. Temporomandibuler Eklem Seslerinin Degerlendirilmesi

Cene hareketleri esnasinda parmak ucu muayene edilen TME iizerine
yerlestirilerek palpasyon uygulandi (Sekil 7). Hastalardan agzini1 yavasga agmasi ve
kapatmasi istenerek bu sirada sag ve sol TME’de herhangi bir ses (klik ve/veya
krepitasyon) olup olmadigi degerlendirildi.

Ayni sekilde lateral ve protriiziv hareketler sirasinda da sag ve sol TME’de
ses (klik ve/veya krepitasyon) olup olmadig: kaydedildi.

Hastalara her bir harekette ses duyup duymadiklar1 sorularak eger ses
duydular ise ‘klik ve/veya krepitasyon seklinde mi? klik ise beraberinde agr1 var m1?
agr1 var ise bu agr1 yukarida agiklandig sekliyle ‘tanidik agri” m1?” diye sorularak

cevaplar sag ve sol eklem i¢in ayr1 ayri isaretlendi.
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Sekil 7. Temporomandibuler eklem seslerinin palpasyonla degerlendirilmesi

3.2.1.2.7. Temporomandibuler Eklem Kilitlenmesinin Degerlendirilmesi

Muayene esnasinda agzin kismen agilmis poziyondan, bir an bile olsa daha
fazla agilamamasi1 ‘kapali kilitlenme’ agzin tamamen agik pozisyondan, bir an bile
olsa kapatilamamas: ise ‘acik kilitlenme’ seklinde degerlendirilerek sag ve sol TME
icin ayr1 ayri isaretlendi. Kilitlenmenin ¢oziilmesi i¢in rediiksiyon gerekti ise bunun

hasta tarafindan m1 hekim tarafindan m1 uygulandig: da kaydedildi.

3.2.1.2.8. Palpasyonla Olusan Kas ve TME Agrisimin Degerlendirilmesi

Hastanin ilgili anatomik yapilari isaret parmag ile 2 saniye palpe edilerek
agriya neden olup olmadigi sag ve sol yiiz yarisi i¢in ayri ayri isaretlendi. Eger agri
varsa, bu agrinin son 30 giin boyunca aynmi alanda hissettigi her hangi bir agriya
benzeyip benzemedigi sorularak, cevap evet ise ‘tamidik agri’ olarak isaretlendi.
Temporal kas bolgesinde tanidik agri tarifledi ise bu bolgede son 30 giin boyunca
yasadig1 bas agrisina benzeyip benzemedigi sorularak, cevap evet ise ‘tanidik bas
agrist’ olarak isaretlendi. Agr1 varsa palpasyon 5 saniyeye uzatilarak agrinin palpe
edilen yapmin digina yansiylp yansimadigi sorgulandi, eger ilgili yapinin sinirlar
disina yansiyor ise ‘yansiyan agri’ olarak kabul edildi..

Temporal kasin lokalizasyonunu belirlemek i¢in hastadan 6nce dislerini
stkmast daha sonra gevsetmesi istendi. Temporal kasin arka lifleri i¢in kulagin
arkasindan kulagin {ist tarafina dogru uzanan kisim, temporal kasin orta lifleri i¢in
kulagin hemen iizerinden anteriora dogru uzanan kisim, temporal kasin 6n lifleri igin
kulagin anterior sinirindan, zigomatik arkin hemen iizerinden baslanarak kaslarin

lateral sinirinin 4-5 cm ilerisine kadar uzanan kisim palpe edildi (Sekil 8).
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Sekil 8. Temporal kasin soldan saga dogru 6n, orta ve arka liflerinde palpasyonla

olusan agrinin degerlendirilmesi

Masseter kasin baglangic boliimii i¢in zigomatik arkin altinda kondilin
yaklasik 1 cm Oniinde anteriora dogru olan kisim, masseter kasin gdvde boliimii i¢in

kulak memesinin 6n kismindan anteriora dogru iki parmak genisliginde kas kismi,

masseter kasin sonlanig boliimii i¢in mandibula kdsesinin 1 ¢cm superioru ve anterioru

palpe edildi (Sekil 9).

Sekil 9. Masseter kasin soldan saga dogru baslangi¢, gévde ve sonlanig boliimiinde

palpasyonla olusan agrinin degerlendirilmesi

TME dis kutup icin kulagin tragusunun anterioru, TME dis kutup ¢evresi i¢in
ise hastanin cenesini protriizyona getirmesi istenerek yine ayni bdlgede duran

parmaklar ile kondil arkasi ve ¢evresi palpe edildi (Sekil 10).
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Sekil 10. a. TME dis kutup, b. TME dis kutup ¢evresinde palpasyonla olusan agrinin

degerlendirilmesi

Posterior mandibular bolge (styloid, posterior digastrik bdlge) icin
sternokleidomastoid kas ile mandibulanin posterior sinirt arasinda kalan bolge
mediale ve superiora dogru palpe edildi (Sekil 11a).

Submandibular bdlge (medial pterigoid, suprahyoid ve anterior digastrik
bolge) icin mandibula koésesinin 2 cm anterioruna dogru mandibulanin alt kismi
palpe edildi (Sekil 11b).

D1s pterygoid alan i¢in hastadan agzin1 yavasca agmasi ve ¢enesini muayene
edilen tarafa dogru kaydirmasi istenerek, maksiller molar dislerin iizerinde lateral
kisimda distale, yukariya ve mediale dogru kasin palpasyonu saglandi (Sekil 11c).

Temporalis tendonu i¢in dis pterigoid bolgenin palpasyonundan sonra

lateralde koronoid yapinin en superior kismi palpe edildi.

7 =

Sekil 11. a. Posterior mandibular bélge, b. submandibular bolge, c. dis pterygoid

alanda palpasyonla olusan agrinin degerlendirilmesi
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3.2.1.3. Temporomandibuler Diizensizlikler Tanisi

Temporomandibuler Diizensizlikler i¢in Tan1 Kriterlerine (DC/TMD) gore
tan1 gruplar1 ve alt tipleri her hasta i¢in var ise bir veya birden ¢ok olacak sekilde,
tam1 karar agacit (Sekil 3) [27] kullanilarak belirlendi ve muayene formunda

isaretlendi.

3.2.2. Spinal Mobilitenin Degerlendirilmesi

Ankilozan spondilitte semptomatik sonug¢ degerlendirmesi i¢in Uluslararasi
Spondiloartropati Degerlendirme Toplulugu (Assessment of SpondyloArthritis
international Society-ASAS) tarafindan olusturan g¢ekirdek sette spinal mobilitenin
degerlendirilmesi i¢in BASMI’nin kullanilmasi dnerilmistir [116] (Tablo 2).

Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi, 20 farkli klinik dl¢iim yontemi
degerlendirilerek, iclerinde en yiiksek gecerlilik, giivenilirlik, tekrarlanabilirlik ve
degisime duyarlilik 6zelligi olan 5 tanesi segilerek gelistirilmistir. BASMI ile
radyografik degerlendirme arasinda da giiglii bir iliski bulunmus, tedavi ile olusan
iyilesmeye duyarli olusu nedeniyle de aksiyal etkilenmenin degerlendirilmesinde
uygun bir yontem olarak kullanima girmistir [119].

BASMI skorunu elde etmek igin, lateral spinal fleksiyon (sag ve sol
Olctimlerin ortalamasi), tragus duvar mesafesi (sag ve sol Ol¢limlerin ortalamast),
lomber fleksiyon (modifiye Schober), servikal rotasyon acisi (sag ve sol aginin
ortalamasi) ve maksimal intermalleoler mesafe olglimleri yapildi. Hesaplamalar
BASMI 10 basamakli tanimlama sistemi ile, EK-6’te yer alan tablodan her bir
Olclimiin yer aldig1 aralifa karsilik gelen O ile 10 arasinda bir say1 belirlenerek
yapildi. Bes Olclim i¢in belirlenen bu 5 sayiin aritmetik ortalamasi alinarak elde
edilen 0 ile 10 arasindaki deger BASMI skoru olarak kaydedildi. Bu ol¢timlerin
disinda ¢ene sternum mesafesi de olgtldii.

Lateral spinal fleksiyon oOlglimii icin hasta ayakta ve dizler tam
ekstansiyondayken hastanin orta parmak ucu ile zemin arasindaki mesafe 6l¢iildi,
daha sonra ayni tarafa tam lateral spinal fleksiyondayken bu mesafe tekrar olgiilerek
aradaki fark kaydedildi. Ayni prosediir sag ve sol taraf i¢in uygulanarak ikisinin
ortalamasi hesaplandi (Sekil 12).
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Sekil 12. a. Lateral spinal fleksiyon degerlendirilmesi i¢in solda ayakta dik dururken
orta parmak ucu ile zemin aras1 mesafe 6l¢iilmesi, b. ayni tarafa tam lateral spinal

fleksiyondayken orta parmak ucu ile zemin aras1 mesafe 6lgiilmesi

Tragus duvar mesafesi icin hasta ayakta, arkasi duvara dayanmis, servikal
rotasyon yapmadan miimkiin oldugunca basini duvara degdirmeye ¢aligirken, tragus
ile duvar arasindaki horizantal mesafe sag ve sol taraf icin Olgiilerek ortalamasi

hesaplandi (Sekil 13).

Sekil 13. Tragus duvar mesafesinin dlgiilmesi

Modifiye Schober testi i¢in hasta ayakta dik pozisyondayken her iki spina

iliaca posterior superior arasindaki hayali ¢izginin orta noktasi belirlendi. Bu
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noktanin 10 cm yukarist ve 5 cm asagisi isaretlendi. Daha sonra hastaya maksimum
spinal antefleksiyon yaptirildi. Hasta bu pozisyondayken daha once isaretlenen 15
cm’lik mesafe tekrar Olgiildii ve bu degerden 15 cikarilarak elde edilen fark
kaydedildi (Sekil 14).

Sekil 14. Modifiye Schober testi: a. hasta ayakta dik pozisyonda, b. maksimum

spinal antefleksiyon yaparken

Servikal rotasyon agisi igin hasta bir sandalyede elleri dizlerde ¢enesi normal
seviyede ileri dogru bakarak otururken, gonyometre verteks burun hizasinda sagital
plana yerlestirildi. Hastadan sadece boynundan donerek ¢enesini miimkiin oldugunca
omzuna dogru dondiirmesi istedi. Gonyometrenin diger ekseni ile bag takip edilerek
servikal rotasyon agist 0-90 derece arasinda olacak sekilde gonyometre iizerinde

belirlendi, sag ve sol i¢in yapilan dl¢limlerin ortalamasi alinarak kaydedildi (Sekil
15).
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Sekil 15. Saga servikal rotasyon agisinin gonyometri ile degerlendirilmesi

Maksimal intermalleoler mesafe i¢in hasta ayakta iken ayaklarini miimkiin

olugunca agmasi istendi ve medial malleoller aras1 mesafe 6lgiildi (Sekil 16).

Sekil 16. Maksimal intermalleoler mesafenin 6l¢tilmesi

Cene sternum mesafesi i¢in hastadan agzi kapali haldeyken ¢enesini miimkiin
oldugu kadar gdgsiine yaklastirmasi istendi ve ¢ene ile sternum arasindaki mesafe

sleiildi.
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3.2.3. Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivitesinin Degerlendirilmesi

Hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢cin BASDAI (117) ve ASAS tarafindan
daha yakin zamanda gelistirilen ASDAS (118) 6l¢ekleri kullanildi.

3.2.3.1. Bath AS Hastahk Aktivite iIndeksi (BASDAI)

BASDAI hastalik aktivitesi ile ilgili 6 sorudan olusmaktadir. Sorular;
halsizlik-yorgunluk, bel-boyun-sirt-kalga agrisi, periferik eklem agrisi/sisligi,
dokunma ve basinca karsi hassasiyet, sabah tutuklulugu siddeti ve siiresini
sorgulamaktadir. Hastalarin gecen haftaki durumlarmi diisiinerek sorulari
cevaplamalari istendi. Ik 5 sorunun cevabi olarak, ‘yok’ ise 0, ‘cok siddetli’ ise 10
olacak sekilde 0-10 arasi sayilarin yer aldig1 sayisal derecelendirme 6lgeginden birer
sayinin isaretlenmesi istendi. Son sorunun cevabinda sabah tutuklugu siiresi ‘yok’ ise
0, ‘1 saat’ ise 5, ‘2 saat veya daha fazla’ ise 10 olacak sekilde 0-10 arasi sayilarin
yer aldig1 sayisal derecelendirme Glgeginden bir sayinin isaretlenmesi istendi. Sabah
tutuklugu ile ilgili son 2 sorunun ortalamasi alind1 ve bu ortalama diger 4 sorunun
cevabi ile toplanip 5’e boliinerek 0-10 arasinda bir BASDAI skoru elde edildi.
Calismamizda bu indeksin gegerlilik ve giivenilirlik ¢aligmasi yapilan Tiirkge

versiyonu kullanilmistir [127].

3.2.3.2. Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru (ASDAS)

ASDAS, hastalik aktivitesi ile ilgili 4 sorunun yani sira labaratuvar testi
olarak CRP ya da ESR’den olusan bir 6l¢ektir. Hastalarin gegen haftaki durumlarini
diisiinerek sorular1 cevaplamalar1 istenmektedir. Bel-boyun-sirt-kalga agrisi, global

3

hastalik aktivitesi, periferik eklem agrisi/sisligi cevabi olarak, ‘yok’ ise 0, ‘gok
siddetli’ ise 10 olacak sekilde 0-10 arasi sayilarin yer aldig1 sayisal derecelendirme
olgeginden birer sayinin igaretlenmesi istendi. Sabah tutuklulugu siiresi ‘yok’ ise 0,
‘1 saat’ ise 5, ‘2 saat veya daha fazla’ ise 10 olacak sekilde 0-10 aras1 sayilarin yer
aldig1 sayisal derecelendirme 6lgeginden bir sayinin isaretlenmesi istendi. Hastanin
son poliklinik takibinde rutin istenen CRP degeri ASDAS formuna eklendiTakiben
ASDAS hesaplayici kullanilarak ASDAS skoru hesaplandi. ASDAS skoruna gore

hastalik aktivitesi siniflandirmasi asagidaki gibi yapildi [128].
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e < 1,3 ASDAS skoru > Inaktif hastalik

e 1,3 <ASDAS skoru <2,1 - Orta diizey hastalik aktivasyonu

e 2.1 <ASDAS skoru < 3,5 2 Yiiksek diizey hastalik aktivasyonu
e ASDAS skoru > 3,5 2 Cok yiiksek hastalik aktivasyonu

3.2.4. Boyun Disabilite indeksi

Boyun disabilite indeksi, 1989 yilinda Oswestry Bel Agris1 Disabilite Indeksi
(Oswestry Low Back Pain Disability Index) modifiye edilerek gelistirilmis bir
fonksiyonel degerlendirme formudur [129]. Calismamizda bu indeksin gegerlilik ve
giivenilirlik ¢aligsmasi yapilan Tiirkge versiyonu kullanilmistir [130]. Agr1 duyarliligy,
kisisel bakim, agirlik kaldirma, okuma, bas agrilari, konsantrasyon, ¢alisma/is, araba
kullanma, uyku ve sosyal aktivitelere boyun agrisinin etkisini sorgulan 10 sorudan
olusur. Hastalardan son bir aya gore diisiinerek, her soru i¢in 6 cevap segeneginden
kendilerine en uygun sadece birer segenegi segmeleri istendi. Puanlama her soru igin
0-5 arasinda yapildi. 10 soru i¢in segilen 10 segenegin puani toplanarak O ile 50
arasinda bir skor elde edildi. Boyun disabilite indeksi skoruna gore kisitlilik
siniflandirmasi ise asagidaki gibidir:

e 0-4 - kusithilik yok

e 5-14 - hafif kisitlilik

e 15-24 - orta derece kisitlilik
e 25-34 - ciddi kisitlilik

e >34 - tamamen kisith

3.2.5. Ankilozan Spondilitin Radyografik Degerlendirilmesi

Ankilozan  spondilit  hastalarnin  radyografik  degerlendirmesinin
standardizasyonunu saglamak {izere gelistirilen MSASSS degisime duyarlilik
acisindan en uygun yontem olarak degerlendirilmektedir [120-125]. mSASSS skoru
hesaplamasi i¢in hastalarin son 6 ay icinde ¢ekilmis lateral servikal grafileri, kimlik
bilgileri gizlenerek hastanin klinigine kor bir sekilde, hepsi ayni giin i¢inde ve ayni
aragtirmaci tarafindan degerlendirildi. Lateral servikal grafide, C2 anterior inferior
vertebra kosesinden baslayarak, T1’in anterior superior vertebra kosesi dahil olacak

sekilde, aradaki toplam 12 servikal vertebra anterior kdsesi normal ise ‘0’, erozyon-
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skleroz-karelesme var ise ‘1°, belirgin sindezmofit varsa ‘2°, tam kopriillesme varsa
‘3’ olarak puanlandi. Bu 12 puan toplanarak 0 ile 36 arasinda bir skor elde edildi.

[116, 121-125].

3.2.6. Kranioservikal Postiiriin Radyografik Degerlendirilmesi

Kranioservikal postiirin TMD ile iligkisini inceleyen g¢alismalarda lateral
servikal grafi kullanilarak kranioservikal agi, servikal kavislenme agisi, suboksipital
mesafe (mm), atlas-aksis mesafesi (mm), anterior translasyon mesafesi (mm)
Olgtilmistiir [8, 10]. Bu nedenle hastalarin son 6 ay iginde ¢ekilmis lateral servikal
grafilerinde bu Ol¢timler, kimlik bilgileri gizlenerek hastanin klinigine kor bir
sekilde, hepsi ayn1 giin i¢inde ve ayni aragtirmaci tarafindan yapildi.

Kranioservikal agi i¢cin McGregor diizlemi (sert damaktaki spina nasalis
posteriordan baglayarak oksipital kemigin tabanina teget olarak gegen diizlem) ile
odontoid apofizin arka yiizeyine teget gecen ¢izgi arasindaki ac1 dlgiildii (Sekil 17a).

Servikal kavislenme agist igin 3. ve 6. servikal vertebra govdelerinin arka
kenarindan uzatilan ¢izgilerin arasinda kalan ag1 6l¢iildii (Sekil 17b).

Suboksipital mesafe igin oksipital kemigin tabanindan ilk servikal
vertebranin postero-superior noktasina kadar olan dikey mesafe milimetre cinsinden
olgiildii (Sekil 18a).

Atlas-aksis mesafesi igin atlasin arka kemerinin en infero-posterior
noktasindan, aksisin spindz prosesinin en supero-posterior noktasina olan dikey
mesafe milimetre cinsinden 6lgiildi (Sekil 18Db).

Anterior translasyon mesafesi i¢in C2 vertebral gévdesinin posterior superior
noktasi ile C7 vertebra govdesinin posterior inferior noktasindan gegen vertikal ¢izgi

arasindaki yatay mesafe milimetre cinsinden 6l¢iildii (Sekil 19).



Sekil 18. a. Suboksipital mesafe ve b. atlas-aksis mesafesinin 6l¢iilmesi

45




46

Sekil 19. Anterior translasyon mesafesinin dl¢iilmesi

3.3. istatistiksel Analiz

Tiim istatistiksel degerlendirmelerinde Statistical Package for Social Sciences
for Windows (SPSS) 21 program: kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yoOntemlerle
(Kolmogorov-Smirnov) incelendi. Tanimlayici analizler normal dagilan degiskenler
icin ortalama ve standart sapmalar kullanilarak verildi. Normal dagilima uyan
verilerin hasta ve kontrol grubundaki farkliligina student t testi kullanilarak bakildi.
Normal dagilima uyan verilerin {i¢ veya daha fazla alt grup arasindaki farkliligina tek
yonlii varyans analizi (ANOVA) kullanilarak bakildi. Nominal verilerde hasta ve
kontrol gruplar1 arasinda sikliklar bakimindan fark bulunup bulunmadig: yerine gore
Ki-kare ve Fisher testleri kullanilarak karsilagtirildi. Cok degiskenli analizde, dnceki
analizlerde belirlenen olas1 faktorler kullanilarak (p<0,20 ise) iki grup arasinda
ayirict taniyr ongérmedeki bagimsiz prediktorleri lojistik regresyon analizi
kullanilarak incelendi. Model uyumu i¢in Hosmer-Lemeshow testi kullanildi. P

degerinin <0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya yas ortalamalar1 37,448,2 yil olan, 57’si (%58,2) kadin toplam 98
AS hastast dahil edildi. Hastalarin %77,6’s1 evliydi; %36,7°si lise, %31,6’s1
tiniversite mezunuydu. Sigara kullananlarin oranlar1 %33,7; komorbiditesi olanlarin
orani %44,9 idi. En sik komorbiditeler ailesel Akdeniz atesi (13 hasta, %13,2) ve
hipertansiyon (11 hasta, %11,2) olarak belirlendi. Hastalarin AS tanisi alma yaslari
29,6+8,7, tan1 sonras1 gegen ortalama siire ise 8,1+5,7 yildi. %50’si liizum halinde,
%13.2’si diizenli olarak SOAII kullanirken; %38,7’si sulfasalazin, %60°1 anti TNF
ajan kullantyordu (Tablo 3).

Calismaya dahil edilen toplam 98 hastanin %59,2’sinde TMD oldugu tespit

edildi. Sonrasinda hastalar TMD (+): temporomandibular diizensizligi olanlar (n=58)
ve TMD (-): temporomandibular diizensizligi olmayanlar (n=40) olmak iizere iki
gruba ayrilarak demografik ve klinik 6zellikleri karsilastirildi (Tablo 3) .
Her iki grubu olusturan hastalar yas, cinsiyet, medeni durum, egitim durumu ve
komorbiditeler varligi acisindan birbirine benzerdi. Fakat TMD (+) grupta aktif
sigara igiciligi daha sikti (p=0,017). Iki grup arasinda AS semptom/tani yasi,
hastalik/semptom siiresi ve AS tedavisi ig¢in kullandiklari ilaglar bakimindan
istatiksel olarak anlaml1 bir fark saptanmadi.

Tiim hastalarin 61’inde (%62,2) bruksizm mevcuttu. Bu hastalarin %45,9’u
hem gece hem de giindiiz dislerini siktiklarini, %29,5’1 ise sadece gece dislerini
siktiklarint belirtti. TMD (+) grupta 43 (%74,1), TMD (-) grupta ise 18 (%45)
hastada bruksizm tespit edildi. TMD (+) grupta, bruksizm siklig1 belirgin olarak daha
yiiksekti (p=0,003). Bruksizmi olan 61 hastanin 43’iinde (%70,5) TMD saptanirken
18’inde (9%29,5) TMD saptanmamustir (p=0,003).



Tablo 3. Demografik ve klinik 6zellikler

Tiim TMD (+) TMD () P
Parametre hastalar (n=58) (n=40) degeri
Cinsiyet (Kadin)* 57 (58,2) 38 (65,5) 19 (47,5) 0,076
Yag** 37,4+48,2  37,817,7 36,948,9 0,57
Medeni durum*
Evli 76 (77,6) 48 (82,7) 28 (70) 0,33
Bekar 20(20,4) 9(15)5) 11 (27,5)
Bosanmis 2 (2,0) 1(1,8) 1(2,5)
Egitim Durumu*
flkokul 24 (24,5) 15(25,8) 9 (22,5) 0,24
Ortaokul 7(7,1) 4 (6,7) 3(7,5)
Lise 36 (36,7) 25(43,2) 11 (27,5)
Universite 31(31,6) 14(24,3) 17 (42,5)
Sigara*
Kullaniyor 33(33,7) 25(43)1) 8 (20,0) 0,017
Kullanmiyor 65 (66,3) 33(56,9) 32 (80,0)
Komorbidite*
Var 44 (44,9) 29 (50,0) 15 (37,5) 0,22
Yok 54 (55,1) 29 (50,0) 25 (62,5)
AS semptom baglangi¢ yas** 25,248,8  25,1+8)9 25,5+8,8 0,79
AS semptom siiresi (yil)** 12,4+7,0  12,9+7,2 11,846,7 0,45
AS tani yagi** 29,618,7 30,219,2 29.0+7,9 0,49
AS tani1 sonrasi1 hastalik siiresi 8,1+57 7,8+6,2 8,615,0 0,47
(vl
AS tedavi*
SOAII 0,52
Diizenli 13(13,2) 8(13,8) 5(12,5)
Liizum halinde 49 (50,0) 31 (53,4) 18 (45,0)
Yok 36 (36,8) 19(32,8) 17 (42,5)
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Siilfasalazin 0,67
Var 38(38,7) 24 (414) 14 (35,0)
Yok 60 (61,3) 34 (58,6) 26 (65,0)

Anti-TNF ajanlar 0,42
Var 59 (60,0) 33(56,9) 26 (65,0)
Yok 39 (40,0) 25(43)1) 14 (35,0)

Bruksizm*

Var 61 (62,2) 43(74,1) 18 (45,0) 0,003
Gece 18 (29,5) 11 (25,6) 7(38,9)
Giindiiz 15 (24,6) 10 (23,3) 5(27,8)
Gece ve Gindiiz 28 (45,9) 22 (51,2) 6 (33,3)

Yok 37(37,8) 15(25,9) 22 (55,0)

Anti-TNF: Anti-tiimér nekrozis faktdr, AS: Ankilozan spondilit, SOAII: Steroid olmayan
antiinflamatuvar ilag. *: n (%); karsilastirma i¢in Ki-kare kullanilmistir. **: ortalama +
standart sapma; karsilastirma i¢in bagimsiz gruplarda Student t testi kullanilmustir.

Temporomandibuler Diizensizlikler igin Tani1 Kriterlerine gére 98 hastanin
43’tinde (%43,9) agr1 bozuklugu saptandi. Agr1 bozukluklart iginde en sik kas agrisi
(42 hasta, %97,6) saptanirken, 35 (%81,4) hastada eklem agrisi, 16 (%37,2) hastada
da TMD’ye bagl bas agris1 saptandi (Tablo 4). Agr1 bozuklugu olan 43 hastanin
34’tinde (%80,9) hem kas hem eklem agris1, 8’inde (%19,1) sadece kas agrisi, 1’inde

(%2,1) ise sadece eklem agris1 vardi.

Hastalarin 47’°sinde (%48) ise eklem bozuklugu saptandi. 1 hastada sol
TME’de rediiksiyonlu disk deplasmani, sagda dejeneratif eklem hastaligi tespit
edildi. Yirmidokuz (%61,7) hastada bilateral, 9 (%19,1) hastada sag, 9 (%19,1)
hastada da sol eklem bozuklugu mevcuttu. Eklem bozukluklari icerisinde en sik
rediiksiyonlu disk deplasmani goriildii (42 hasta, %91,3). Bunlarin 6’sinda aralikli
Kilitlenme s6z konusuydu. Dort hastada ise rediiksiyonsuz disk deplasmani oldugu
belirlendi, iglerinden sadece 1’inde agiz acikliginda kisitlilik (maksimum yardiml
agiz acikligit <40 mm) geligmisti. Hastalarin 2’sine ise dejeneratif eklem hastalig

tanis1 konuldu (Tablo 4).
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Agr1 bozuklugu olmayip muayenede eklem sesi ya da kilitlenme hikayesi

nedeniyle 15 hasta eklem bozukluguna bagli TMD tanis1 aldi. Bu hastalarin 13’iinde

rediiksiyonlu, 1’inde kisitli agiz agikligi olmayan rediiksiyonsuz disk deplasmani,

diger 1 tanesinde de dejeneratif eklem bozuklugu oldugu saptandi.

Tablo 4. TMD alt tan1 gruplari ve sikliklarinin dagilimi

Agr1 Bozuklugu (n=43) Eklem bozuklugu (n=47) n(%o)
n(%o) Sag Sol Bilateral
Kas agrist 42 (97,6) | Disk Deplasmani
Eklem agrist 35(81,4) e Rediiksiyonlu 7 (70) | 8(80) 21 (75)
e Sag 2(5,7) e Rediiksiyonlu,
e Sol 4(11,4) aralikli kilitlenme
e Bilateral 29 (82,9) olan 0| 1(10)| 5(17,8)
¢ Rediiksiyonsuz,
kisith agiz
aciklig1 olan 0 0 1(3,6)
¢ Rediiksiyonsuz,
kisith agiz
aciklig1 olmayan 1(10) | 1(10) 1(3,6)
Dejeneratif eklem
hastaligi 2(20) 0 0
TMD’ye bagh
bas agrisi 16 (37,2) | Dislokasyon 0 0 0

Cene hareketlerinin degerlendirilmesi igin yapilan olgiimlerde; maksimum

yardimsiz ve yardimli agma, toplam lateral hareket ve protriizyon degerleri

bakimindan TMD (+) ve (-) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi. Agrisiz agiz acikligt TMD (+) hastalarda TMD (-) hastalara kiyasla

istatistiksel olarak anlamli diizeye ulasmamis olsa da daha diisiik olarak saptandi

(p=0,08) (Tablo 5).
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Tablo 5. Cene hareketleri 6l¢iimlerinin karsilastirilmasi

Tim TMD((+) TMD(-) P
Cene hareketleri hastalar degeri*
Agrisiz agma (mm) 42.6+8,08 41,7+854 44,5+7,14 0,08

Maksimum yardimsiz agma (mm) 47,8+6,61  47,8+6,9 47,9+6,23 0,96

Maksimum yardimh agma (mm) 51 8+6,37 52,04¢6,60 51,6+6,10 0,76

Toplam lateral hareket (mm) 20,7+4,10 20,7+4,44 20,7+3,60 0,99

Protriizyon (mm) 6,8+2,27  7,142,41  6,5+2,05 0,27

*: Student t testi

Ankilozan spondilit iliskili hastalik aktivitesi, BASMI, tragus duvar mesafesi,
servikal rotasyon derecesi, ¢ene gogiis mesafesi ve mSASSS agisindan iki grup
karsilastirildiginda; AS hastalik aktivite Olgiitleri olan BASDAI (p<0,001) ve
ASDAS (p=0,001) TMD (+) grupta belirgin olarak yiiksekti. Diger ol¢iimlerde
anlaml1 bir farklilik saptanmadi (Tablo 6).

Tablo 6. AS hastalik aktivitesi ve postiir 6lgiimlerinin karsilastirilmasi

Tim TMD(+) TMD(-) P
Parametre Hastalar degeri*
BASDAI 3,742,38  4,642,29  2,6+2,04 <0,001
ASDAS 2,4+0,95 2,7+0,93  2,0£0,85 0,001
BASMI 2,0+1,19 2,0£1,11  2,1+131 0,76

Tragus-duvar mesafesi (cm) 11,7¢2,55 11,6+1,97 12,0+3,24 0,41

Servikal rotasyon (derece) 71,6£12,78 71,6+12,32 71,5+13,59 0,94

Cene-gogiis mesafesi (cm) 2,1+1,64 2,1+1,44 2,1+1,91 0,90

MSASSS 3,514,84 3,4+3,88 3,846,03 0,70

AS: Ankilozan Spondilit, BASMI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi, mSASSS:
Modifiye Stoke AS Omurga Skoru, BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite
Indeksi, ASDAS: Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru *: Student t testi

Boyun disabilite indeksi yoniinden her iki grup karsilastirildiginda, TMD (+)
grupta disabilite skoru istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek saptandi
(12,1+£7,92 — 3,8+3,01; p<0,001). Boyun disabilite indeksinin alt gruplarina
bakildiginda ise TMD (+) grupta, boyun kisithiligi olan hasta orani anlamli olarak
daha yiiksek saptandi (%84,5 - %40, p<0,001). TMD (+) olanlarin %49’unda hafif,
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%12,2’sinde orta, %5,2’sinde ciddi diizeyde disabilite mevcuttu. TMD (-) grupta ise
hastalarin %40’1nda hafif disabilite mevcutken orta veya ciddi disabilitesi olan hasta
bulunmamaktaydi (Tablo 7).

Tablo 7. Boyun disabilite indeksine gore gruplarin karsilastiriimasi

Tiim TMD (+)* TMD (-)* P
Boyun Disabilite indeksi hastalar* degeri**
Kisithhik yok (0-4) 33 (33,6) 9 (15,5) 24 (60,0)
Hafif kisithhik (5-14) 48 (49,0) 32 (55,2) 16 (40,0)
Orta kisithhk (15-24) 12 (12,2) 12 (20,7) <0001
Ciddi kisithhk (25-34) 5(5,2) 5 (8,6) 0

*:n (%), **: Ki-kare

Kranioservikal —postiirin ~ degerlendirilmesinde  kullanilan  radyografik
Olgtimler agisindan karsilastirildiginda, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark saptanmadi (Tablo 8). Bu 6l¢iimler TMD (+) ve (-) gruplarda bruksizm
varlig1 ve hastalik aktivitesinin derecesine gore alt gruplara ayrilarak ANOVA
analizi ile tekrar degerlendirildi. Alt gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark

olmadig: belirlendi.

Tablo 8. Radyografik 6l¢iimlerin karsilastiriimasi

Tim  TMD(+)  TMD() P
Olgiim hastalar degeri*

Kranioservikal a¢1 (derece) 79,6+10,31 78,9+10,47 80,6+10,11 0,41

Servikal kavislenme acis1

(derece) 165,4+12,42 165,6+12,89 165,0+11,84 0,82
Suboksipital mesafe (mm) 6,3+3,97 6,2+4,04 6,5+3,91 0,71
Atlas-aksis mesafesi (mm) 5,2+2,43 5,3+2,47 5,0+2,40 0,62
Anterior translasyon

mesafesi (mm) 10,9+13,74  11,4+11,79 10,1+16,35 0,66

*: Student t testi
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Tek degiskenli analizler sonucunda elde edilen veriler 1s181nda ¢ok degiskenli
analiz yapildi. Cok degiskenli analize, tek degiskenli analiz sonucunda tip 1 hata
orani %20’nin altinda olan degiskenler dahil edildi. Bu degiskenler cinsiyet, sigara
kullanimi, bruksizm varligi, ASDAS ve boyun disabilite indeksidir. Analiz 6ncesinde
veri dagilimi ve klinik uygunluk nedeniyle ASDAS hafif-orta ve yiliksek-¢ok yiiksek
olarak 2 gruba ayrildi. Benzer sekilde boyun disabilite indeksi de kisitlilik var ve yok
olarak 2 gruba ayrildi.

Tek degiskenli analizlerde kadin cinsiyet (OR:2,1; GA:0,92-4,78; p=0,076),
sigara kullanim1 (RR:3,03; GA:1,92-7,70; p=0,017), bruksizm (RR:3,50; GA:1,13-
8,25; p=0,003), yiiksek-¢ok yiiksek ASDAS (RR:6,82; GA: 1,48-8,25; p=0,003) ve
boyun disabilite indeksine gore kisitlilik varligi (RR:8,16; GA: 3,15-21,14; p<0,001)
AS hastalarinda TMD gelisimi ile iliskili bulundu. Cok degiskenli analiz sonucunda
aktif sigara kullanomi (RR:6,82; GA:1,69-27,4; p=0,007) ve boyun disabilite
indeksinde kisithilik varligr (RR:7,32; GA:2,31-23,1; p=0,001) AS hastalarinda TMD
gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak tespit edildi (Tablo 9). Tek degiskenli
analizde TMD gelisimi acisindan anlamli risk olusturan bruksizm ve yiiksek hastalik
aktivitesi (ASDAS), cok degiskenli analizde istatistiksel anlamliligini yitirmis olsa
da klinik anlamlilik nedeniyle modelde tutuldu. Model uygunlugi Hosmer and

Lemeshow testi ile degerlendirildi (p=0.41).

Tablo 9. Tek ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analiz sonuglari

Tek degiskenli analiz Cok degiskenli analiz

Odds Giiven Rolatif  Giiven p
Degiskenler Oram araligr p degeri Risk  arahg degeri
Kadin cinsiyet 2,10 0,92-4,78 0,076 2,42 0,70-8,34 0,16
Aktif sigara kullanimi1 3,03 1,92-7,70 0,017 6,82 1,69-27,4 0,007
Bruksizm 3,50 1,13-8,25 0,003 2,32 0,83-6,50 0,10
Yiiksek-cok yiiksek
ASDAS 3,51 1,48-8,25 0,003 1,89 0,66-5,34 0,23
Boyun disabilite
indeksinde kisitlilik 8,16 3,15-21,14 <0,001 7,32 2,31-23,1 0,001
varlig

ASDAS: Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru
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Cok degiskenli analize dahil edilen degiskenlerin korelasyonu incelendiginde;
bruksizm ile boyun disabilitesi varlig1 arasinda orta (r=0,30; p=0,004), bruksizm ile
ASDAS arasinda zayif (r=0,21; p=0,038), boyun disabilitesi varligi ile ASDAS
arasinda orta (r=0,30; p=0,003) kuvvette korelasyon saptandi.
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5. TARTISMA

Temporomandibuler diizensizliklerin siklig1 toplumdan topluma degismekle
birlikte konuyla ilgili literatiirde yer alan ¢alismalarda sikliginin farkli bildirilmesinin
onemli bir nedeni de kullanilan tan1 kriterlerinin birbirinden farkli olmasidir. Onceki
donemlerde yapilan toplum tabanli ¢aligmalarda TMD siklig1 %5 ile 12 arasinda
degismektedir [21, 28]. Bu ¢alismada kullanilan DC/TMD tani kriterleri ile yapilmis
siklik caligmalari literatirde az sayidadir [131, 132]. Cografik faktorler ve
caligmalarin yapildig1 popiilasyonlarin heterojenligi, bu farkliliklarin olas1 sebebi
olarak goriilmekle birlikte yeni tani kriterleri ile yapilan ¢aligma sayisi arttikca ve
tilkemizde toplum tabanli ¢alismalarin da gergeklestirilmesiyle bu hususta daha
saglikli degerlendirmeler yapilabilecektir. TMD ile iliskili belirtilerin (eklem sesi,
¢ene hareketlerinde sapma, kilitlenme) goriilme sikligr ise toplum galismalarinda
%75’1 bulmaktadir, bu oran eski ve yeni tami kriterleri kullanimi ile farklilik
gostermemektedir [30, 131]. Ankilozan spondilit hastalarinda TMD sikligin1 belirten
calisma sayist olduk¢a azdir ve siklik %4 ile %35 arasinda degismekle birlikte bu
caligmalarda standart tani kriterleri kullanilmamistir [4-6, 133]. 2006 yilinda
Helenius ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismaya 19 AS hastasi dahil edilmis, bu
calismada hastalarin subjektif ve objektif yakinmalar1 kaydedilmistir. Hastalarin
%37’sinin en az 1 TMD semptomu bildirdigi, bu sikligin romatoid artrit ve bag doku
hastaligina gére daha fazla oldugu s6ylenmistir [4]. Locher ve arkadaslarinin yaptigi
diger bir calismaya 50 AS hastas1 dahil edilmis, %22 hastada radyogratik TME
tutulumu saptanmig, ancak hastalarin ¢ogunda belirgin bir klinik semptoma
rastlanmamistir. Sonug olarak, erken tanida grafi incelemelerinin 6nemi tizerinde
durulmustur [133]. Tim bu verilerle birlikte, AS hastalarinda standart
degerlendirmeler iceren DC/TMD tami kriterlerine gore yapilmis ilk ¢alisma, bizim
calismamizdir.

Ankilozan spondilit hastalarinda TMD sikligi, bu ¢alismada %59,2 olarak
saptanmistir. Hastalarin %43,8’inde agri bozuklugu mevcut olup %48’u eklem
bozuklugu iligkili TMD tanis1 almistir. Eklem bozukluklar1 igerisinde en sik
rediiksiyonlu disk deplasmani goriilmiistiir (%91,3). Dort hastada ise rediiksiyonsuz
disk deplasmani oldugu belirlenmistir, iclerinden 1’inde agiz agikliginda kisitlilik
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mevcuttur. Sadece 2 hastada dejeneratif eklem bozuklugu tespit edilmistir.

Calismaya dahil edilen AS hastalarinda TMD olan ve olmayan gruplar
arasinda yas ve hastalik/semptom siiresi arasinda anlamli bir fark bulunamamustir.
Literatiirde bu faktorler ile iligkili veri bulunmamaktadir.

Temporomandibuler diizensizlik olan ve olmayan hastalarin mandibular
hareket genlikleri karsilastirilmis olup her iki grup arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamistir. Arjantinden yapilan bir ¢alismada, TMD tanis1 olan ve olmayan
gruplar arasinda yalnizca maksimum yardimsiz agiz agilmasinda anlaml bir farklilik
saptanirken saga-sola deviasyon veya protriizyonda iki grup arasinda anlamli bir
farklilik saptanmamistir [134]. Bahsedilen ¢alismada genel anlamiyla ¢alismamizla
uyumlu sonuglar raporlanmistir. Ayrica, literatiirde ankilozan spondilit hastalarinda
yapilmis, ¢ene hareketlerini degerlendiren herhangi bir ¢alisma da yoktur.

Servikal bolge kas ve ligamentleri TME ve ¢igneme yapilart ile baglantili
oldugu i¢in karnioservikal postiir degisikliklerinin TMD’ye neden olabilecegi,
ozellikle TMD ile bas 6nde postiir arasindaki iliski hakkinda son yillarda birgok
calisma yaymlanmustir [11, 52-54]. Ankilozan spondilit hastalarinda lomber lordozda
diizlesme, torakal kifozda artig, servikal lordozun tersine donerek servikal kifoz
gelismesi ilerlemis hastalik durumunda tipik olarak izlenirken dorsal hiperkifoz ve
spinal mobilite kayb1 kranioservikal postiirii etkileyerek bagin omurganin dniinde ve
yiiziin yere doniik pozisyonlanmasi goriilebilir. Kranioservikal postiir degisiklikleri
ile TMD iliskisini savunan bir¢ok ¢alisma vardir [8, 10, 11, 56-59]. Otuz iki TMD
olan hasta ile yas ve cinsiyet bakimindan eslestirilmis 34 bireyden olusan kontrol
grubunun karsilastirildig1 bir ¢calismada; bas postiirii her iki grupta birbirine benzer
saptanmistir. Bununla birlikte, agri bozuklugu olan grupta servikal kavislenme agist
sinirda anlamli olarak artmig bulunmus, disk deplasmani olan grupta ise
atlantoaksiyel mesafe anlamli olarak artmis bulunmustur [8]. 2010 yilinda
yayinlanan 12 hastalik TMD ve 11 kisilik kontrol grubunu igeren bir baska ¢alismada
ise yapilan kranioservikal postiir Olgiimlerinden yalnizca anterior translasyon
mesafesi i¢in sinirda fark saptanmis olup bunun klinik anlamliliginin
dogrulanmasinin  gerektigi vurgulanmistir [10]. Bununla birlikte, literatiirde
kranioservikal postiir ile TMD iligskisinin olmadigin1 savunan ¢alismalar da

mevcuttur [52, 60-63]. 2017 yilinda yaynlanan ve 60 kadin hastanin
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degerlendirildigi bir ¢alismada,; kranioservikal a¢1 ve atlantoaksiyel mesafe agisindan
TMD olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir. Ayrica, bu iki
mesafe ile TMD semptomlar1 arasinda da iliski kurulamamistir [135]. Seksen dis
almayan hastalarin kranioservikal postiirii hyoid kemik pozisyonu, bas rotasyonu ve
basin fleksiyonu/ekstansiyonu kullanilarak karsilagtirnllmigtir. Benzer sekilde,
servikal postiir ve TMD arasinda iliski saptanmamustir [9]. 2013 yilinda yapilan bir
sistemik derlemede bu iliskinin halen tartismali oldugu, degerlendirmeye alinan
calismalarin metodolojik yetersizlikleri ve ¢eliskili sonuglar1 gz 6niine alindiginda
bu iliskinin kabul veya red edilmesinin heniiz miimkiin olmadigi sonucuna
vartlmistir [12]. Calismamizda kranioservikal postiirii degerlendirmek amaciyla
Olciilen kranioservikal a¢i1 ve mesafeler bakimindan TMD tanis1 alan ve almayan
hastalar arasinda anlamli bir fark saptanmamuistir. Biz bu ¢aligmada AS hastalarinda
TMD ve kranioservikal postiir arasinda herhangi bir iligski saptayamadik. Bununla
birlikte, literatiirde AS hastalarinda TMD ve kranioservikal postiir iligkisini
degerlendiren bagka bir ¢calisma yoktur.

Tek degiskenli analizlerde sigara kullanimi, kadin cinsiyet, bruksizm varligi,
yiiksek AS hastalik aktivitesi ve boyun disabilite indeksi yardimiyla degerlendirilen
disabilite varligi , AS hastalarinda TMD gelisimini predikte edebilecek faktorler
olarak tespit edilirken ¢ok degiskenli analizde aktif sigara kullanimi ve boyun
disabilite varlig1 bagimsiz risk faktorleri olarak tespit edilmistir.

Bu calismada, sigara kullanim oran1 TMD olan AS hastalarinda olmayanlara
kiyasla belirgin olarak yiiksek bulundu. Pipo i¢me, kalem 1sirma gibi
parafonksiyonel aktivite olarak degerlendirilebilecek sigara kullaniminin, yapilan
cok degiskenli analizde AS hastalarinda TMD gelisimini anlamli olarak predikte
ettigi gosterilmistir. Genglerde yapilan bir ¢alismada, sigara i¢enlerin, igmeyenlere
gore TMD gelisimi agisindan yaklasik 4 kat fazla risk tasidigi bildirilmistir [136].
Bahsedilen ¢alismada 6zellikle 30 yas ve altindaki hastalarda bu risk artis1 belirgindir
ve bu yas grubu calismamizla benzerdir. Farkli bir calismada da yine sigara
kullanim1 ile TMD riskinin arttig1 bildirilmistir [137]. Sigara ve TMD gelisimi
arasindaki patogenetik mekanizma hakkinda ¢ok az bilgi mevcuttur. Olasi teorilerden

biri sigara ile tetiklenen inflamasyonun, oOzellikle interlokin-1 ve makrofaj
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kemoatraktan protein-1 f{izerinden tetiklenen yolaklarin olast efektér mekanizma
oldugudur [138, 139]. Diger bir teori ise sigara igindeki diger maddelerle iliskilidir.
Sigara i¢inde bulunan maddelerden en iyi bilineni nikotindir. Akut etki ile nikotin
agr1 palyasyonu saglasa da kronik maruziyet sonrasinda agri algisinin degistigi,
hiperaljeziye neden olabilecegi gosterilmistir [140, 141]. Sigara ve TMD iliskisinin
daha net olarak aydinlatilacagi, AS hastalarinda olas1 patogenetik mekanizmalari
aciklayabilecek calismalara ihtiyag vardir.

Bruksizm, sigaraya benzer sekilde parafonksiyonel bir aktivitedir. Ankilozan
spondilit hastalarinda bruksizm siklig: ile ilgili literatiirde mevcut veri olmamakla
birlikte saglikli kontrollere gore daha sik goriildiigi bildirilmistir [142]. Literatiirde
bruksizm ile TMD iliskisini agiklayan ¢eliskili ¢alismalar mevcuttur. Her ne kadar
cigneme sisteminde mikrotravmalara yol acarak TMD gelisimi agisindan risk
olusturdugunu sdyleyen calismalar olsa da aksini s6yleyen ¢alismalar da vardir [50,
143]. Brezilya’da yapilan bir ¢alismada hastalarin %52’sinde bruksizm saptanmis,
tek degiskenli analizlerde de 2.3 kat risk artig1 gosterilmis, regresyon analizinde de
istatistiksel anlamliligin1 koruyarak 2 kat risk artigini predikte etmistir [144]. Bu
oranlar bizim ¢alismamizla paralellik gostermektedir, bununla birlikte bizim
calismamizda regresyon analizinde anlamliligini yitirmistir, bunun en olast nedeni
boyun disabilite indeksi ve hastalik aktivitesiyle gostermis oldugu orta kuvvetteki
korelasyondur. AS hastalarinda bruksizm ve TMD iligkisini daha objektif olarak
aciklayabilecek prospektif, genis kapsamli ve yiiksek hasta sayili ¢caligmalara ihtiyag
vardir.

Calismamizda AS hastalik aktivitesi ASDAS ve BASDALI ile degerlendirilmis
olup TMD (+) grupta TMD (-) gruba gore anlamli olarak daha yiiksek saptandi
(p=0,003). Cok degiskenli analizde istatistiksel anlamliligin yitirse de TMD gelisimi
acisindan klinik olarak énemini korudugu i¢in modelde tutulmus ve yaklasik 1,9 kat
risk artis1 sagladigi goriilmiistiir. Calismamiz, AS hastalarinda TMD gelisimi ile
hastalik aktivitesi arasinda bir baglanti olabilecegini 6ne siiren ilk caligmadir.
Literatiirde heniliz bu konu iizerinde yaymlanmis herhangi bir ¢alisma yoktur.
Bununla birlikte, ankilozan spondilitin boyun tutulumu ile yakindan ilgili olan
tragus-duvar, cene-gogiis ve servikal rotasyon mesafelerinin TMD saptanan ve

saptanmayan gruplar arasinda benzer olarak bulunmasi ilgi ¢ekicidir. Benzer sekilde
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omurgada yapisal hasarin birer gostergesi olan BASMI ve mSASSS skorlarinda da
her iki grup arasinda bir farklilik saptanmamistir. Bu durum, TMD ve AS arasindaki
iliskinin mekanik ve postural nedenlerden ¢ok siiregelen inflamasyon ve sitokin
firtinasina bagli olabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda boyun disabilite indeksi ile TMD arasinda hem tek degiskenli,
hem de c¢ok degiskenli analizde belirgin iligki saptanmistir. Bununla birlikte,
literatiirde AS hastalarinda TMD varligt ve boyun disabilite indeksi iligkisini
degerlendirilen herhangi bir c¢alisma yoktur. 2015 yilinda Kanada’da yapilan, 20
saglikli kontrolin ve 20 TMD hastasinin dahil edildigi bir g¢alismada c¢ene
disfonksiyonu ve boyun disabilite indeksi ile tespit edilen boyun disfonksiyonu
arasinda anlamli ve kuvvetli korelasyon saptanmistir. Bu c¢alismada TMD
hastalarinin  degerlendirilmesinde ve tedavisinde, boyun ve iliskili yapilarin
degerlendirilmesinin 6nemi vurgulanmistir [145]. Benzer sekilde, 154 hastanin
degerlendirildigi bir ¢caligmada; TMD varlig1 ve boyun disabilite indeksi arasindaki
korelasyon %82 bulunmustur, bu iligki ¢ok kuvvetlidir [146]. Bir baska ¢alismada ise
TMD hastalarinda boyun disabilite indeksi, kraniomandibular agr1 ve disabilite i¢in
kuvvetli bir gosterge olarak saptanmustir [147]. Bu iliskiye tam tersi yOniinden
bakilacak olursa; boyun kisitliligi olan hastalara ek olarak TMD’ye yo6nelik manuel
terapi uygulandiginda, boyun disabilite indeksinde belirgin diizelmeler gézlenmistir
[148]. Bu veriler 1s18inda, ¢alismamizin literatiir ile uyumlu oldugu sodylenebilir.
Bununla birlikte, AS hastalarinda boyun disabilite indeksinin kullanilabilirligini ve
yine AS hastalarinda boyun disabilite indeksi ile TMD iligkisini degerlendiren
konfirmatif ¢calismalara gerek duyulmaktadir.

Calismamizda boyun disabilite indeksi, ASDAS ve bruksizm arasinda orta
diizeyde bir korelasyon saptanmistir. Tek degiskenli analizlerde boyun disabilite
indeksi, ASDAS ve bruksizm anlamli olarak TMD varhiginin prediktorii olarak
bulunmus olsa da, ¢ok degiskenli analizde yalmizca boyun disabilite indeksi
istatistiksel anlamliligin1  korumustur. Bunun en olasi nedeni hasta sayisinin
yetersizligi ve bu degiskenlerin kendi arasindaki korelasyon olabilir.

Calismanin prospektif dizayni, ardisik hastalarin ¢alismaya dahil edilmesi,

hastalarin deneyimli ¢alismacilar tarafindan degerlendirilmesi, yiiksek hasta sayis1 ve
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radyografik degerlendirmenin hastalarin klinik 6zelliklerine kor olarak yapilmasi
calismamizin kuvvetli yonleridir.

Sonug olarak, bu calismada AS hastalarinda TMD siklig1 %59,2 olarak
saptanmis olup normal populasyondan daha yiiksek orandadir. AS hastalarinda aktif
sigara kullaniminin 7 kat, bruksizm varliginin 2,3 kat, yiikksek AS hastalik
aktivitesinin 1,9 kat ve boyun kisitliligi varliginin 7,5 kat TMD gelisimi agisindan
risk artisina neden oldugu tespit edilmistir.

AS hastalarinda TMD gelisme riskini arttiran faktorlerin ve mekanizmalarin
tespit edilmesi amaciyla daha fazla hastanin dahil edildigi, prospektif calismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1. Sonuclar

1. Ankilozan spondilit hastalarinda TMD siklig1 %59,2 olarak saptanmistir, bu
oran saglikli bireylere kiyasla daha yiiksektir. Hastalarin %48’inda eklem
bozuklugu iliskili TMD tespit edilmistir. Eklem bozukluklarinin en sik nedeni
rediiksiyonlu disk deplasmanidir.

2. TMD tanist alan AS hastalarinda sigara kullanimi, bruksizm orani, hastalik
aktivitesi ve boyunda disabilite varligt TMD olmayanlara kiyasla belirgin

olarak daha yiiksektir.

3. Kraniyoservikal postiir ve TMD varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski bulunmamaktadir.Bu ¢alismada AS hastalarinda aktif sigara
kullanim1 ve boyun disabilitesinin varligi, TMD gelisimi ag¢isindan bagimsiz
risk faktorleri olarak belirlenmistir.

4. AS hastalarinda TMD gelisiminde inflamasyon ve/veya bruksizm, sigara

kullanimi1 benzeri parafonksiyonel oral aliskanliklar rol oynuyor olabilir.

6.2. Oneriler

5. Ankilozan spondilit hastalarmin rutin takibinde, TMD belirtileri mutlaka
sorgulanmalidir, semptomu olan hastalar standart muayene yontemleri
kullanilarak detayli degerlendirmeden gecirilmelidir. Boylece, bu hastalarda
erken tamiyla daha yiiz giildiiriicii tedavi sonuglar1 elde etmek miimkiin
olabilir.

6. AS hastalar1 sadece akciger fonksiyonlar1 agisindan degil, TMD gelisim
riskini de azaltmak amaciyla sigara birakma konusunda her vizitte
uyarilmalidir.

7. AS hastalarinda boyunda disabilite diizeyi siklikla degerlendirilmeli,
disabilitesi olan hastalarda TMD varliginin daha sik oldugu unutulmamalidir.

8. Ozellikle bruksizmin de eslik ettigi hastalarda, TMD riskinin daha yiiksek

olabilecegi gbz onilinde bulundurulmalidir.
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AS hastalarinda hastalik aktivitesinin daha 1yi kontrolii, TMD gelisimini
onleyebilir, bu konuda prospektif calismalara ihtiyag¢ vardir.

AS hastalarinda TMD gelisme riskini arttiran faktorlerin ve mekanizmalarin
tespit edilmesi amaciyla daha fazla hastanin dahil edildigi, prospektif
calismalar planlanmalidir. .AS hastalarinda TMD gelisiminde inflamasyonun

olasi rolii incelenmelidir.
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