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OZET

Giris ve Amac: Psoriyatik artrit (PsA), periferal artrit, aksiyal tutulum, entezit,
daktilit ve cilt-tirnak bulgular1 ile seyreden kronik inflamatuar bir kas-iskelet sistemi
hastaligidir. Temporomandibular eklem (TME); ¢igneme, konusma, yutma gibi temel
yasam fonksiyonlarinda gorev alan 6nemli bir yapidir ve buradaki inflamasyon,
yalnizca lokal agriya degil, fonksiyonel kayba ve yasam kalitesinde diisiise de yol
acabilir. PsA hastalarinda TME tutulumu ¢ogunlukla ithmal edilmekte ve yeterince
arastirllmamaktadir. Bu  c¢alismada, PsA hastalarinda temporomandibular
disfonksiyon (TMD) siklig1 ve Ozelliklerini degerlendirmeyi; saglikli bireylerle
karsilastirmay1 ve ultrasonografik Ol¢limlerin, oOzellikle disk kalinliginin, TMD

tanisindaki ongoriicii degerini incelemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Hastanesi Romatizmal Hastaliklar Poliklinigi’ne basvuran, 18-75 yas
araliinda olan ve CASPAR kriterlerine gore PsA tanisi alan 52 hasta ile yas ve
cinsiyet acisindan benzer 52 saglikli kontrol olmak iizere toplam 104 kisi dahil edildi.
Katilimeilarin demografik bilgileri, viicut kitle indeksi (VKI), sigara kullanimu,
komorbiditeleri, hastalik siireleri, kullandiklar ilaglar ile CRP ve ESH diizeyleri
kaydedildi. Tiim bireylere Temporomandibular Diizensizlikler i¢in Teshis Kriterleri
(TMD/TK) formu uygulandi ve temporomandibular ekleme ait agr1 diizeyi Vistiel
Analog Skala (VAS) ile degerlendirildi. Fonksiyonel durumun degerlendirilmesi i¢in
Saglik Degerlendirme Anketi (Health Assessment Questionnaire, HAQ) kullanildi.
PsA grubundaki hastalarin hastalik aktivite diizeyleri DAPSA, DAS28-ESR, PSAID-
12 ve PASI skorlari ile dlgiildii. Tiim katilimcilara bilateral temporomandibular eklem
ultrasonografisi uygulandi; disk kalinligr ve masseter kas kalinlig1 olciildi. Ayrica
ultrasonografik degerlendirme sirasinda eklemde efiizyon varligi, Power Doppler
sinyalleri, kondil ve temporal kemiklerdeki dejeneratif degisiklikler ile osteofit

olusumu incelendi.

Bulgular: PsA hastalarinda TMD tanist %55,8 oraninda saptanirken, bu oran

saglikli kontrol grubunda %28,8 olarak belirlendi. TMD tani1 alt gruplarindan agri
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bozuklugu ise PsA grubunda %50 oraninda iken, kontrol grubunda %28,8 olarak tespit
edildi. Agiz aciklig1 dlclimleri incelendiginde, PsA grubunda medyan 40,5 mm iken
kontrol grubunda medyan 45 mm olarak 6l¢iildii. TMD agn belirtisi olan bireylerde,
TMD agn belirtisi gostermeyenlere kiyasla depresif semptomlar ve somatizasyon
skorlar1 daha yiiksek saptandi. Ultrasonografik degerlendirmede, agiz kapali
pozisyonda yapilan Ol¢limlerde PsA grubunun sag ve sol TME disk kalinliklart
sirastyla 1,502+0,20 mm ve 1,507+0,15 mm iken, kontrol grubunda 1,265+0,17 mm
ve 1,2674+0,17 mm olarak bulunmus ve bu degerler istatistiksel olarak anlaml1 sekilde
daha yiiksekti. Ayrica PsA grubunda sag TME’de eflizyon varlig1 kontrol grubuna goére
daha sik saptand1 ancak power doppler ultrasonografi ile yapilan sinoviyal vaskiilerite
degerlendirmesinde her iki grupta da doppler aktivitesine rastlanmadi. TME disk
kalinlig1 ile CRP, VAS, HAQ ve DAPSA skorlar1 arasinda anlamli pozitif korelasyon
saptanirken, hastalik siiresi ve cinsiyet ile anlamli bir iliski bulunmadi. TMD alt
gruplarindan agr1 bozuklugu ve TME diizensizligi olan bireylerde disk kalinligi
Olctimlerinin daha yliksek olmasi lizerine, bu parametrenin tan1 degeri ROC analizi ile
degerlendirildi ve 1,45 mm'nin TMD tanmist i¢in optimal kesim degeri oldugu

belirlendi.

Sonu¢: Bu calismada, PsA’li hastalarda TMD sikliginin kontrol grubuna
kiyasla yiiksek oldugu gosterilmistir. Ultrasonografik degerlendirmelerde disk
kalinlig1 artisi, TMD ve PsA birlikteliginde belirgin olup CRP, DAPSA, VAS ve HAQ
skoru ile pozitif korelasyon gostermistir. ROC analizi, disk kalinliginin TMD tanisinda
klinik bulgularla desteklendiginde anlamli ayirt edici degere sahip oldugunu ortaya
koymustur. Bulgular, TME tutulumunun hastaligin erken déoneminde gelisebilecegini
ve ultrasonografinin tani ve takipte degerli bir ara¢ oldugunu diisiindiirmektedir. Bu
nedenle, PsA hastalarinin degerlendirmesine TME muayenesi ve standartlastiriimis

ultrasonografi protokollerinin dahil edilmesi 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Psoriyatik artrit, temporomandibular eklem, temporomandibular

eklem disfonksiyonu, ultrasonografi



ABSTRACT

Introduction and Aim: Psoriatic arthritis (PsA) is a chronic inflammatory
musculoskeletal disease characterized by peripheral arthritis, axial involvement,
enthesitis, dactylitis, and skin and nail manifestations. The temporomandibular joint
(TMJ) is a crucial structure involved in essential functions such as chewing, speaking,
and swallowing, and inflammation in this region can lead not only to localized pain
but also to functional impairment and reduced quality of life. TMJ involvement in PsA
patients is often overlooked and remains insufficiently investigated. This study aimed
to assess the prevalence and characteristics of temporomandibular dysfunction (TMD)
in PsA patients, to compare findings with healthy individuals, and to examine the
predictive value of ultrasonographic parameters—particularly disc thickness—for

TMD diagnosis.

Materials and Methods: A total of 104 participants were included in the
study: 52 patients aged 18—75 years who were diagnosed with PsA based on CASPAR
criteria and 52 age- and sex-matched healthy controls. Demographic information, body
mass index (BMI), smoking status, comorbidities, disease duration, current treatments,
and CRP and ESR levels were recorded. All participants completed the Diagnostic
Criteria for Temporomandibular Disorders (DC/TMD) form, and TMJ pain intensity
was assessed using the Visual Analog Scale (VAS). Functional status was evaluated
with the Health Assessment Questionnaire (HAQ). Disease activity in PSA patients
was measured using DAPSA, DAS28-ESR, PSAID-12, and PASI scores. Bilateral
TMIJ ultrasonography was performed on all participants, and disc thickness and
masseter muscle thickness were measured. During ultrasonographic evaluation, joint
effusion, power Doppler signal, degenerative changes in the condyle and temporal

bone, and osteophyte formation were also assessed.

Results: TMD was identified in 55.8% of PsA patients and in 28.8% of healthy
controls. Among the TMD subgroups, pain-related disorders were observed in 50% of
the PsA group and 28.8% of the control group. The median mouth opening was 40.5

mm in the PsA group and 45 mm in the control group. Participants with pain-related

X1



TMD had higher scores for depressive symptoms and somatization compared to those
without TMD. In ultrasonographic evaluation, closed-mouth disc thickness
measurements were significantly higher in the PsA group (right: 1.502 + 0.20 mm,; left:
1.507+£0.15 mm) compared to the control group (right: 1.265+0.17 mm; left:
1.267 £ 0.17 mm). Effusion in the right TMJ was also more frequently observed in the
PsA group, while no Doppler activity was detected in either group. A significant
positive correlation was found between TMJ disc thickness and CRP, VAS, HAQ, and
DAPSA scores, whereas no significant association was observed with disease duration
or sex. Since disc thickness was higher in participants with pain-related disorders and
structural dysfunction, ROC analysis was conducted and identified 1.45 mm as the

optimal cutoff value for diagnosing TMD.

Conclusion: This study demonstrated that TMD is significantly more prevalent
in patients with PsA compared to healthy controls. Ultrasonographic assessment
revealed that increased disc thickness is prominent in the presence of TMD and PsA
and correlates positively with CRP, DAPSA, VAS, and HAQ scores. ROC analysis
showed that disc thickness has meaningful diagnostic value for TMD when supported
by clinical findings. The results suggest that TMJ involvement may develop even in
the early stages of PsA and that ultrasonography is a valuable tool for diagnosis and
monitoring. Therefore, incorporating TMJ examination and standardized
ultrasonography protocols into the routine assessment of PsA patients is

recommended.

Keywords: Psoriatic arthritis, temporomandibular joint, temporomandibular joint

dysfunction, ultrasonography
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1. GIRIS VE AMAC

Psoriyatrik artrit (PsA), psoriazis cilt hastaligi ile iliskili, genellikle seronegatif,
kronik inflamatuar bir kas iskelet sistemi hastaligidir. PsA hastalar1 periferal artrit,
aksiyal tutulum, entezit, daktilit, cilt ve tirnak tutulumu gibi heterojen klinik 6zellikler
ile ortaya c¢ikabilmektedirler (1). Yapilan ¢alismalarda psoriyazis tanist olan hastalarin
yaklasik %30’unda PsA tanis1 konuldugu saptanmistir. Genellikle cilt tutulumu sonrasi
artrit gelistigi bilinse de %15 kadar hasta cilt tutulumu ile es zamanl veya cilt

tutulumundan daha 6nce artrit ile karsimiza ¢ikabilmektedirler (2).

Temporomandibular disfonksiyon (TMD) ¢ene eklemi ve ¢igneme kaslarinda
agr1 veya islev bozukluguna yol agan ¢esitli durumlar1 tanimlayan kapsamli bir cati
terimidir (3). TMD temel olarak temporomandibular eklem (TME) bozukluklar1 ve
cigneme kaslar iligkili bozukluklar olmak tizere ikiye ayrilir. TME bozukluklar1 ise
dejeneratif eklem hastaliklari, disk diizensizlikleri, mobilite bozuklari, gelisimsel
displaziler ve sistemik artritler gibi pek ¢ok alt baglhiga ayrilmaktadir (4). Psoriyatik
artrit, TME tutulumu agisindan literatiirde romatoid artrite kiyasla daha az incelenmis
olmakla birlikte, temporomandibular disfonksiyona (TMD) neden olabilen sistemik

inflamatuar artropatiler arasinda yer almaktadir (5).

Temporomandibular eklem bozukluklarinin tanisinda manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) altin standart olarak kabul edilmekle birlikte ultrasonografi,
temporomandibular eklemin degerlendirilmesinde son donemde gittik¢e yayginlasan
bir uygulama olarak 6ne ¢ikmaktadir (6). Psoriyatik artrit hastalarinin TME tutulumu
ile ilgili literatiirdeki bu az sayida veride, bu hastalardaki semptomlarin ve
temporomandibular eklemdeki radyolojik bulgularin romatoid artrit gibi inflamatuar
hastaliklardan farkli olmadig1 ayrica psdriyazis mevcut olan hastalarda bilinen artrit
olmasa da temporomandibular eklem bulgularinin saglikli kontrol gruplarina gore

daha sik oldugu gosterilmistir (7).

Bu ¢alismada psoriyatik artrit tanili hastalarda TMD sikligini, TMD ile iliskili
klinik faktorleri ve TME'ye ait ultrasonografik bulgulart saglikli bireylerle



karsilastirmali olarak degerlendirmeyi amagladik. Ayrica kolay erisilebilir, diisiik
maliyetli, hizli, non-invaziv ve giivenilir bir yontem olan ultrasonografinin, TMD
tanisinda kullanilan klinik degerlendirme 6lgekleriyle korelasyonunu inceleyerek, bu
yontemin tanisal giivenilirligini ve klinik pratikteki uygulanabilirligini aragtirmay1

hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. PSORIYATIK ARTRIT

2.1.1. Tamim ve Tarihge

Psoriyatrik artrit (PsA), psoriazis vulgaris isimli otoimmiin cilt hastalig ile
iligkili, genellikle seronegatif, kronik inflamatuar bir kas iskelet sistemi hastaligidir
(1). PsA hastalar periferik artrit, aksiyal tutulum, entezit, daktilit ile cilt ve tirnak
tutulumu gibi heterojen semptom ve bulgularla bagvurabilmektedir (8). Eklem ve cilt
tutulumunun yan1 sira PsA hastalarinin ¢ogunda kardiyovaskiiler hastalik, metabolik
sendrom, inflamatuvar bagirsak hastaligi, iiveit, osteoporoz, fibromiyalji, depresyon

ve anksiyete gibi komorbiditelerden bir veya daha fazlas1 bulunmaktadir (9).

“’Psoriasis’’kelimesi, Yunanca “kasint1” anlamina gelen psora kelimesinden
tiiretilmistir. PsoOriyazisin klinik bir hastalik olarak ilk tanimi 18.ylizyilda Robert
Willan tarafindan yapilsa da Willan, bu terimi ilk kullanan kisinin Galen (M.S. 133-
200) oldugunu belirtmistir. Baslangicta psoriyazis ile iliskili artrit farkli isimlerle
anilmis ve diger romatizmal hastaliklarla karistirllmistir. 19. ylizyilda Baron Jean
Louis Alibert muhtemelen ilk PsA vakasini tanimlasa da “psoriasis arthritique” terimi
ilk kez Pierre Bazin tarafindan 1860°ta kullanmigtir. 20. Yiizyilda psoriyatik artrit ile
ilgili 2 farkl goriis ortaya ¢ikmis, bir grup PsA’nin sedef hastaligiyla iliskili diger
romatolojik hastaliklardan farkli bir artrit formu oldugunu savunurken, diger grup
bunun romatoid artrit ile sedef hastaliginin tesadiifi birlikteligi oldugunu o6ne
stirmistiir. 20.ylizyilin ortalarinda Wright ve Baker gibi arastirmacilar tarafindan
yapilan klinik ve epidemiyolojik ¢alismalar PsA’nin ayr1 bir hastalik oldugu tezini
desteklemis ve bu goriis 1964 yilinda Amerikan Romatizma Derne§i (American
Rheumatism Association -ARA) tarafindan kabul edilmistir. Boylece PsA, romatoid
artritin bir varyant1 olarak degil, bagimsiz bir hastalik olarak simiflandirilmistir.
Seronegatif artritler arasindaki klinik benzerliklerin fark edilmesi ile PsA 1974’te

“’seronegatif spondiloartropatiler’’ailesine dahil edilmistir (10,11). 2006 yilinda PsA



icin smiflama kriterleri (CASPAR) yayinlanmis olup giiniimiizde de yaygin olarak

kullanilmaya devam etmektedir (2).

Psoriyatik artrit gegmiste genellikle hafif seyirli bir hastalik olarak kabul
edilirken giiniimiizde islevsel bozukluklara ve yasam kalitesinde azalmaya neden

olabilecegi konusunda genel bir uzlasi olugsmustur (12).

2.1.2. Epidemiyoloji

Psoriyatik artrit kadin ve erkekte benzer oranda goriilmekte olup baslangic yas
ortalamas1 30-55 arasi degismektedir (13). Cesitli ¢alismalarda hastaligin genel
popiilasyondaki prevalansi degiskenlik gosterse de tahmini olarak %0,06-0,25
arasinda oldugu belirlenmistir. Insidans ise 100.000 kiside 3,6-7,2 arasinda
degismektedir. Yapilan caligmalarda psoériyazis tanisi olan hastalarin yaklasik

%30’unda PsA tanis1 konuldugu saptanmistir (2,14).

2.1.3. Etiyoloji

Psoriyasiz ve psoriyatik artrit gelisimine yol acan nedenler heniiz tam olarak
aydinlatilamamistir. Mevcut bulgular, bu hastaliklarin olduk¢a karmasik ve heterojen
bir yapiya sahip oldugunu, genetik ve ¢evresel faktorlerin bir araya gelerek birden

fazla immiin yolak iizerinden inflamatuar olaylar tetikledigini gostermektedir (15).

2.1.3.1. Genetik faktorler

PsA ailevi gecisi yiiksek bir hastalik olup bu gegis psoriyazis ve romatoid artrite
gore daha belirgindir (16). PsA etiyolojisinde birden fazla gen rol almaktadir Psoriyazis
ve PsA simf I MHC alelleri ile iligkilidir. HLA-C*06 psoriyazis ve erken baslangigh
psoriyazis vakalar ile giiclii iliskili iken PsA ile zayif iligkilidir. HLA-B*08, HLA-B*27
ve HLA-B*38 alelleri PsA gelisimi i¢in giiclii risk faktorleri olarak bulunmustur. HLA-
B*27, psoriyazis hastalarinda erken PsA gelisimi ile iliskiliyken, HLA-C*06 varlig
PsA’nin geg¢ baglamasiyla iliskilendirilmistir. Bu HLA alellerin alt haplotipleri farkli klinik
fenotipler ile iliskilendirilmistir. HLA-B*27:05:02, entezit, daktilit ve simetrik sakroileit



riskinde artis ile iliskilendirilirken HLA-B*08:01:01 ve HLA-C*07:01:01 haplotipleri ise
eklem flizyonu, sekil bozukluklari, asimetrik sakroilit ve daktilit ile
iliskilendirilmistir(17). Yapilan ¢aligmalarda, psoriatik artrit hastalarinda ek risk alelleri
tanimlamistir. Bunlar arasinda interlokin-12A (IL-12A), interlokin-12B (IL-12B), IL23R,
TNF ekspresyonunu ve NF-kB’yi diizenleyen genler bulunmaktadir (2).

2.1.3.2. Cevresel faktorler

Genetik yatkinli§i olan bireylerde ¢evresel faktorler, PsA gelisiminin
tetikleyicileri olarak birbirini tamamlar ve hastaligin ortaya ¢ikmasina katkida bulunur.

PsA etiyolojisinde bir¢ok ¢evresel faktorden bahsedilmektedir (18). Bunlar;

- Enfeksiyonlar, immiin sistemi uyararak immiin aracili hastaliklarin
gelismesinde tetikleyici unsur olabilirler. Bu baslik altinda lizerinde en ¢ok durulan ise
streptokokkal enfeksiyonlardir. Streptokok farenjiti guttat psoriyazis gelisimi ile
iligkili bulunmustur. Ayn1 zamanda PsA hastalarinda hem sinoviyal sivida hem de
periferik kanda Streptococcus bakterisi ile iligkili hiicresel komponentlere
rastlanmistir. Son caligmalarda farengeal kiiltiirii pozitif olan bireylerde, patojen tiirii
ne olursa olsun, PsA gelisme riskinin arttig1 gosterilmistir (15).

- Obezite, adipokinler ve proinflamatuar sitokinler (TNF-a, IL-6, leptin)
yoluyla PsA’nin patogenezine katkida bulunabilir. Son ¢aligmalar erken yetiskinlik
doneminde artan viicut kitle indeksinin (VKI), psoriyatik hastalarda PsA gelisme
riskini artirdigin1  gostermektedir. Bu bulgular, adipoz dokunun aracilik ettigi
inflamasyon ile eklem tutulumu arasindaki baglantiy1 desteklemektedir (19).

-Psériyazis, Cilt tutulum siddeti ve tutulan bolgelere gore PsA gelisim riskinin
degistigi saptanmistir. Agir cilt tutulumu, kafa derisi, intergluteal ve genital bolge
tutulumu, tirnak degisikliklerinin PsA gelisiminde giiclii risk faktorleri oldugu
saptanmistir (20).

- Travma Mekanik stresin bazi kronik inflamatuar artrit tiirlerini, 6zellikle
psoriyatik artriti tetikleyebilecegi diisiiniilmektedir. Tekrarlayan mekanik yiiklenme,
entezis bolgesinde mikrotravmalar ve inflamasyonu tetikleyerek bagisiklik yanitini
uyarabilir. Travma olan bdlgelerde psoriyazis lezyonlarinin ortaya ¢ikmasi ‘koebner

fenomeni’olarak adlandirilmaktadir. Travma Oykiisii olan psdriyazisli hastalarda PsA



gelisme riskinin, travma Oykiisii olmayan psoriyazisli hastalara gore daha yiiksek
oldugu saptanmistir (15). Bu bulgular, mekanik stresin PsA gelisiminde hem
tetikleyici hem de hastalik progresyonunu hizlandiric1 bir faktdr olabilecegini
gostermektedir.

- Stres seklinde siralanabilir (2).

2.1.4. Patogenez

PsA’nin patogenezi; farkli dokularin tutulumu, karmasik patojenik yolaklarin
olmasi, farkli hastalik progresyonlar1 ve tedavilere verilen degisken yanitlar nedeniyle
heniiz tam olarak aydinlatilamamistir (15). Genetik yatkinlig1 olan bireylerde ¢evresel
faktorlerin de etkisiyle dogal ve kazanilmis immiin sistemin anormal sekilde aktive
olmasi sonucunda c¢esitli dokularda meydana gelen inflamatuar olaylarin PsA’nin
patogenezini olusturdugu distliniilmektedir. Patogenezde T ve B lenfositler,
monositler, makrofajlar, NK hiicreleri, notrofiller, dendritik hiicreler gibi pek c¢ok
immiin sistem elemani rol oynar (21). Genetik ve cevresel faktorlerin etkisi ile
aktiflesen dendritik hiicrelerin MHC-1 aracilig1 ile otoantijenleri CD8+ T lenfositlere
sunmasi; Th1, Th2, Th17, Th9, Th22 ve Treg gibi bir¢ok T lenfosit alt grubunun aktive
olmasma neden olur. Bu alt gruplar ¢esitli inflamatuar sitokinler salgilayarak
sinoviyosit, osteoblast, osteoklast, kondroblast, keratinosit gibi periferik yerlesik
hiicreleri uyarirlar. Periferik yerlesik hiicrelerden inflamatuar sitokinler, RANKL ve
matriks yikici enzimler salinmasi; sinoviyal inflamasyon, kemik erozyonu, kikirdak
dejenerasyonu, entezit ve eklem hasarina neden olur. Bunlarin yaninda periferik
yerlesik hiicrelerden salinan inflamatuar sitokinler, kronik inflamatuar siireci de
beslemektedirler. Ayn1 zamanda inflamatuar siiregte meydana gelen disfonksiyonel
anjiyogenezis ve endotel hiicre aktivasyonu, sinoviyal dokular basta olmak iizere
periferik inflamasyon bolgelerine immiin hiicre gogiinii kolaylastirarak patogenezde

onemli rol oynamaktadir (22).

Son zamanlarda lizerinde durulan bir diger hipotez ise PsA basta olmak tizere
spondiloartropatilerdeki baslatic1 olayin sinoviyumun birincil inflamasyon alani
oldugu romatoid artritin aksine entezis alanlarinin inflamasyonu oldugudur. Mekanik

stres ve travmaya maruz kalan entezis bolgelerinde vaskiileritenin artigt ve bu



bolgelerden salinan IL-23, IL-17, TNF gibi proinflamatuar sitokinlerin sinoviyal

inflamasyonu tetikleyerek kronik inflamatuar siireci baslattig1 diisiiniilmektedir (23).

Sonug olarak inflamatuar sitokinlerden IL-17, IL-22, IL-23 ve TNF, CD8+ T
lenfositler ile dendritik hiicreler hastalik patogenezinde kilit rol oynamaktadir. Tiim bu
karmagik yolaklarin sonucunda artan vaskiiler gecirgenlik, immiin hiicre gocii ve
inflamatuar sitokinlerin salinimi; entezit, daktilit, periferik artrit, aksiyel tutulum, cilt
ve tirnak tutulumundan olusan heterojen klinigin ortak patogenezini olusturmaktadir

(16). Patogenezde rol alan hiicreler ve sitokinler Sekil 1’de sematize edilmistir.
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2.1.5. Klinik Bulgular

Psoriyatik artritin klinik 6zellikleri, tutulum bolgelerindeki cesitlilik, hastalik
siddeti ve hastaligin seyri acisindan yiiksek derecede heterojenlik gostermektedir. PsA
hastalarinin yaklasik %80°1 kas-iskelet sistemi semptomlar1 baglamadan 6nce sacli deri
ve intergluteal bolge dahil olmak iizere psoriyazis lezyonlart gelistirir. Ayrica,
hastalarin %85’inde tirnak degisiklikleri goriilmektedir (24). Klinik pratikte genellikle
tutulan eklemlerde agr1 ve kisithilik, sabah tutuklugu ve cilt lezyonlar ile karsimiza
ctkmaktadir. En fazla tutulum sekli oligoartikiiler tip artrit olup onu ikinci siklikta

goriilen entezopati izlemektedir (25).

PsA 1973’te Moll ve Wright tarafindan 5 klinik alt tipe ayrilmistir (26):

1. Distal interfalengeal eklemin tutuldugu distal artrit

2. Asimetrik oligoartikiiler tutulum

3. Simetrik poliartikiiler tutulum (romatoid artrit benzeri tutulum)
4. Spondiloartropati

5. Artritis mutilans

Giliniimlizde de bu tanimlamalar kullanilmaya devam edilmekle birlikte
zamanla hastalik paternlerinin degisebilecegi gdzlemlenmistir. Ornegin, bir hastanin
oligoartikiiler tutulumla prezentasyonu sonrasi zamanla poliartikiiler forma
ilerleyebildigi veya benzer sekilde, dncelikle periferik eklem tutulumu gosterirken
zamanla aksiyel hastalik gelistirebildigi gozlenmistir. Bu gozlemler sonucunda
glinlimiizde PsA, periferik artrit, aksiyel tutulum, entezit, daktilit, cilt ve tirnak

tutulumu olmak tizere 5 alt baglikta incelenmektedir (1).

- Periferik Artrit

Klinik pratikte hastalar tutulan eklemlerde istirahat ile siddetlenen agr1, sislik
ve kisithlik ile bagvurur. Periferik eklemler; 4 ve daha az eklemin tutuldugu asimetrik
oligoartikiiler, 4’ten fazla eklemin tutuldugu ve romatoid artritteki tutulum paternine

benzeyen simetrik poliartrikiiler, distal interfalangeal (DIF) eklem tutulumu ile giden



distal artrit, periferik eklemlerde ciddi harabiyet ile seyreden artritis mutilans gibi
farkli paternlerde tutulabilir ve bu paternler zamanla degiskenlik gosterebilir (2). DIF
eklem tutulumu ve artritis mutilans PsA’ya daha 6zgii tutulum sekilleridir. El ve ayak
eklemleri en sik tutulan eklemler olup bunlar1 diz, el bilegi, ayak bilegi, omuz takip

etmektedir (1).

- Aksiyel Tutulum

Aksiyel tutulumla giden PsA, ankilozan spondilit (AS), reaktif artrit ve
inflamatuar bagirsak hastaligiyla ortak bir¢cok ozelligi paylasan spondiloartropati
grubuna dahildir. Vertebra ve sakroiliak eklem tutulumu ile seyreder. Hastalar siklikla
30 dakikadan daha uzun siiren sabah tutuklugu, istirahat ile siddetlenen bel, kalga
agrist ile bagvururlar (24). Aksiyel tutulum daha ¢ok periferik artrit ile birlikte goriiliir,
izole aksiyel tutulum hastalarin %2-%4 kadarinda goriilmektedir (1). Erken baslangich
artrit Oykdisi, siddetli tirnak tutulumu ve HLA-B*27 pozitifliginin aksiyel tutulum

acisindan risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir (27).

- Entezit

Entezit, tendon ve ligaman yapilarinin kemige yapisti§i yer olan entezis
alanlariin inflamasyonudur. Etkilenen bolgelerde agr1 ve sislik ile karsimiza ¢ikar ve
PsA hastalarinin yaklasik yarisinda goriilmektedir. En sik tutulan bolgeler asil tendonu
ve planlar fasya olmakla birlikte femurun biiyiik torakanteri, iliak krest, epikondil de

tutulan bolgeler arasindadir (23).

- Daktilit

“Sosis parmak” olarak da adlandirilan daktilit, tendon ve c¢evresindeki
sinoviyumda gelisen inflamasyon sonucu el ve ayak parmaklarinda yaygin sislik ile
karakterizedir. Ayak parmaklar1 daha sik tutulmaktadir ve genellikle asimetriktir. PsA
hastalarinin hastalik seyirleri boyunca %40-50’sinde goriildiigii saptanmistir. Daktilit,

etkilenen parmaklarda daha ciddi radyografik degisikliklerle iliskilendirilmistir (1).



- Cilt ve Tirnak tutulumu

PsA en sik psoriyazis ile iliskilendirilmistir. Psoriyazisli olgularin %10-
%30’unda PsA gelistigi bildirilirken, PsA hastalarinin yaklasik %80’inde kas-iskelet
sistemi semptomlar1 baglamadan once psoriyazis gelistigi bilinmektedir. Psériyazisin
tiim formlar1 PsA ile iligkilidir ancak en fazla iligkili olan alt tiir, en yaygin psoriyazis
formu olan, plak tip (psoriyazis vulgaris) psoriyazistir (24). Tirnak tutulumu PsA’da
yaygin olarak goriilmekte olup piting(cukurlasma), onikoliz (tirnagin tirnak
yatagindan ayrilmasi), hiperkeratoz, splinter hemoraji gibi degisiklikler goriilebilir
(23). Agrr cilt tutulumu, kafa derisi, intergluteal ve genital bolge tutulumu, tirnak
degisikliklerinin PsA gelisiminde giiclii risk faktorleri oldugu saptanmistir (20). Cilt
tutulumunun siddeti ile eklem hastalig1 siddeti arasinda korelasyon saptanmazken

tirnak tutulumu siddeti ile cilt ve eklem tutulumu siddeti korele bulunmustur (28).

PsA hastalarinin kardiyovaskiiler hastalik, metabolik sendrom, inflamatuvar
bagirsak hastaligi, iiveit, osteoporoz, fibromiyalji, depresyon ve anksiyete gibi

komoborbiditeler ile de iliskisi bulunmaktadir (9).

2.1.6. Laboratuvar Bulgulari

PsA’ya spesifik laboratuvar testi bulunmamaktadir. Diger inflamatuar
hastaliklarda oldugu gibi, PsA’da da eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve C-reaktif
protein (CRP) gibi akut faz reaktanlar: artabilir ancak ESR ve CRP diizeylerinin
hastalarin yaklagik %40’inda yiiksek oldugu saptanmistir. Bu nedenle, normal
araliktaki ESR ve CRP degerleri PsA tanisin1 diglamak icin yeterli degildir. ESR ve
CRP degerleri ile hastalik aktivitesi arasinda korelasyon vardir (29).

Romatoid faktér (RF) ve anti-siklik sitriiline peptid (anti-CCP) antikorlari,
klasik olarak PsA’da negatif olarak kabul edilmektedir ancak bazi ¢alismalarda PsA
hastalarinin %2-10’unda RF pozitifligi, yaklasik %35’inde ise anti-CCP pozitifligi
tespit edilmistir. Bu nedenle, RF veya anti-CCP’nin pozitif olmas1 PsA tanisini
dislamaz, ancak hastaligin romatoid artrit (RA) ile ayirici tanisinin zorlagsmasina neden

olabilir (28). Anti niikleer antikor (ANA) hastalarin yaklasik %50'sinde diisiik titrede
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(< 1/40) ve %14'tlinde klinik olarak anlamli kabul edilen seviyelerde (= 1/80) pozitif
bulunur (30). PsA’l1 hastalarin yaklasik %30’unda artan hiicre dongiisiiniin bir sonucu

olarak hiperiirisemi saptanmistir (31). HLA-B*27 pozitiflik oran1 ise %25tir (2).

2.1.7. Radyolojik Bulgular

Radyolojik bulgular PsA ile diger artritlerin ayirici tanisinda Onemlidir.
PsA’nin ayirt edici 6zelligi, ayni eklemde veya ayn1 parmak icinde farkli eklemlerde

erozif ve proliferatif degisikliklerin bir arada bulunabilmesidir (28).

Direkt grafide erozyonlar, yeni kemik olusumu, eklem aralifinda daralma,
ankiloz ve osteoliz 6zellikle el ve ayak eklemleri gibi periferik eklemlerde sik goriiliir.
Genellikle hafif diizeydedir ve DIF eklem siklikla tutulur. Destriiksiyon sonucu genis
ve keskin eklem bosluklari, sublukse eklemler ve ankiloz gelisebilmektedir. Ayni1
zamanda destriiktif degisiklikler osteolizis ve falankslarin birbiri i¢ine gegmelerine
neden olarak siklikla artritis mutilansin seyrinde goriilen kalem-hokka (pencil in cup)
belirtisine neden olabilirler. Entezis alanlarinda yeni kemik olusumu goriilebilirken
daktilit, tiim parmakta fuziform yumusak doku sisligi ile radyografiye yansiyabilir.
Aksiyel tutulumda ise PsA’da asimetrik sakroileit AS’ye kiyasla daha yaygin
goriiliirken vertebralarda atlamali tutulum ve belirgin paramarjinal sindesmofitler 6ne

cikmaktadir (32).

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile eklem, peri-artikiiler ve yumugak
doku inflamasyonlari, erozyonlar, entezit, sakroiliit, kemik iligi 6demi ve sinovit
saptanabilir. Ultrasonografik degerlendirme ile MRG’ye benzer sekilde eklem ve
yumusak doku inflamasyonu, erozyonlar, osteofitler, entezit saptanabilir (2). Kolay
ulagilabilir olmasi, non-invaziv ve dinamik goriintiileme yapilabilmesi nedeni ile

klinik pratikte giin gectikge Onemi artmaktadir.

2.1.8. Tam

PsA tanisi klinik bir tan1 olup spesifik tani testleri yoktur. Klinik siiphe tanisal

stireci baslatmada en Onemli basamak olup hastalardan kapsamli bir tibb1 Syki
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alinmali, aile Oykiisii sorgulanmalidir. Ayrintili fizik muayene yapilarak daha once
bahsedilen laboratuvar ve radyolojik bulgulardan faydalanilmalidir. 2006 yilinda PsA
icin CASPAR (Clasification Criteria for Psoriatic Artritis) smiflama kriterleri
yayinlanmis olup giliniimiizde de kullanilmaya devam etmektedir. Bu kriterlerin
onemli bir oOzelligi de hastada psoriyazis olmazsa bile hastanin PsA olarak
siniflandirilabilmesidir. 588 PsA hastasindan olusan bir calismada CASPAR
kriterlerinin spesifitesi %98,7; sensitivitesi ise %91,4 olarak saptanmistir. Tani;
inflamatuvar eklem, omurga veya entezis tutulumunun varligina ek olarak, Tablo 1°de

verilmig olan kriterlerden en az 3 puan alinmasiyla konulur (33).

Tablo 1. Psoriyatik Artrit Siniflama Kriterleri CASPAR (Clasification Criteria for
Psoriatic Artritis) 2006

1.Psoriyazis bulgusu Halen mevcut olan psdriyazis 2 puan
Psoriyazis dykiisii 1 puan
Ailede psoriyazis varligi (1.veya 1 puan
2.dereceden)

2.Psoriyatik tirnak Onikoliz, piting veya hiperkeratoz varligi 1 puan

degisiklikleri

3.Negatif romatoid ELISA veya nefelometrik yontemlerle 1 puan

faktor yapilmis 6l¢lim

4.Daktilit Halen mevcut olan daktilit 1 puan
Daktilit 6ykiisii 1 puan

5.Eklem cevresinde yeni El ve ayakta eklem kenarinda ossifikasyon 1 puan
kemik olusumu bulgusu (osteofit harig)

2.1.9. Ayiric1 Tani

PsA; romatoid artrit, reaktif artrit ve ankilozan spondilit gibi diger inflamatuar
artritlerle benzer klinik 6zellikler gosterebilir bu durum bazi vakalarda kesin tani
koymay1 zorlagtirabilir. PsA; negatif romatoid faktor (RF), asimetrik eklem tutulumu,
distal interfalangeal (DIF) eklem tutulumunun varhg, sakroiliak ve spinal tutulum, cilt
ve tirnak degisiklikleri, entezit ve daktilit gibi bulgular ile romatoid artritten ayrilir.
Ankilozan spondilit ise PsA’ya kiyasla daha erken yasta baslamasiyla ayrilir ve

sakroiliak eklem tutulumu genellikle asimetrik degil, simetrik bir dagilim gosterir.
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Radyolojik bulgular da ayiric1 tanida yol géstericidir. PsA’nin zellikle DIF eklem
tutulumunun oldugu durumda osteoartrit ile ayrimi zordur. Entezit, daktilit, tirnak

degisiklikleri gibi ekstra-artikiiler bulgular ayirici tanida 6nemlidir (1,32).
2.1.10. Tedavi

Tedavi hastaligin siddetine, eklem hasarinin derecesine, eklem dig1 hastaligin
yayginligina, hasta tercihine ve diger eslik eden hastaliklara gore planlanir. Egzersiz
programlari, ergoterapi, kilo verme ve sigaray1r birakma gibi farmakolojik olmayan
tedaviler giiclii bir sekilde tesvik edilmeli ve tedavi planina dahil edilmelidir. Tedavide
hedef, remisyon veya diisiik hastalik aktivitesine ulagmaktir. Farmakolojik tedavi; non-
steroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAII), glukokortikoidler ve hastalig1 modifiye eden
antiromatizmal ilaglar (disease-modifying antirheumatic drugs- DMARDs) olarak
simiflandirilabilir. DMARD’lar ise konvansiyonel sentetik DMARD (csDMARD),
biyolojik DMARD (bDMARD), hedefe yonelik sentetik DMARD (tsDMARD) olmak
lizere li¢ ana grup altinda toplanmaktadir (34). DMARD’lar Tablo 2’de gosterilmektedir.

Tablo 2. DMARD Siniflamasi, EULAR 2023 6nerileri

DMARD sinifi Hedef ila¢
c¢sDMARD Metotreksat
Leflunamid
Siilfasalazin
bDMARD TNF Adalimumab
Sertolizumab
Etanersept
Infliksimab
Golimumab
1L-12/23

IL-17

Ustekinumab
Iksekizumab
Secukinumab
Bimekizumab
1L-23 Guselkumab
Risankizumab
Abatacept
Apremilast
Tofacitinib
Upadacitinib

CTLA4
tsDMARD PDE4
JAK

YV VV VYV VVVY V| VVVYVYVYYVY VVYY

A\

cSDMARD :konvansiyonel sentetik DMARD, bDMARD:biyolojik DMARD, tsDMARD:hedefe yonelik
sentetik DMARD, PDE4: Fosfodiesteraz 4, JAK: Janus Kinaz, CTLA-4: Sitotoksik T-Lenfosit Antijeni 4
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Psoriyatik artrit icin farmakolojik tedavi Onerileri Avrupa Romatoloji

Dernekleri Birligi (European Alliance of Associations for Rheumatology- EULAR)

tarafindan 2023 yilinda giincellenmis olup Tablo 3’te 6zetlenmistir (34).

Tablo 3. EULAR 2023 tedavi Onerileri

Genel ilkeler

A

B

G

Psoriyatik artrit, multidisipliner tedavi gerektirebilecek, heterojen ve potansiyel
olarak ciddi bir hastaliktir

Psoriyatik artrit hastalarinin tedavisi en iyi bakimi hedeflemeli; etkinlik, giivenlik,
hasta tercihleri ve maliyetler goz 6niinde bulundurularak hasta ve klinisyen arasinda
ortak bir karara dayanmalidir.

Romatologlar, psoriyatik artrit hastalarinin  kas-iskelet sistemi bulgularinin
yonetiminden birincil olarak sorumlu uzmanlardir, klinik olarak anlamli cilt tutulumu
varliginda, tan1 ve tedavi siirecinde romatolog ve dermatolog is birligi yapmalidir.

Psoriyatik artrit tedavisindeki temel hedef, semptomlari kontrol altina alarak, yapisal
hasar1 6nleyerek, islevselligi ve sosyal katilimi normale dondiirerek hastalarin yasam
kalitesini en iist diizeye ¢ikarmaktir; bu hedeflere ulasmada inflamasyonun ortadan
kaldirilmasi1 6nemli bir bilesendir.

Psoriyatik artrit hastalarinin yonetiminde, her bir kas-iskelet sistemi belirtisi dikkate
almmali1 ve tedavi kararlar1 buna gére verilmelidir.

Psoriyatik artritli hastalar yonetilirken kas-iskelet sistemi dist tutulumlar (6zellikle
cilt, gbz ve gastrointestinal sistem) obezite, metabolik sendrom, kardiyovaskiiler
hastaliklar ve depresyon gibi komorbiditeler goz 6niinde bulundurulmalidir.

Tedavi se¢imi bireye 6zgii kar-zarar dengesini saglayarak, giivenlik hususlarini géz
oniinde bulunduracak sekilde yapilmalidir.

Oneriler

1

Tedavi, diizenli takip ve tedavinin uygun sekilde ayarlanmasi yoluyla remisyon
hedefine veya alternatif olarak diisiik hastalik aktivitesine ulagmay1 amacglamalidir.

Kas-iskelet sistemi belirti ve semptomlarini hafifletmek i¢in NSAII kullanilabilir;
lokal glukokortikoid enjeksiyonlar1 yardimer tedavi olarak diisiiniilebilir.

Poliartriti olan hastalarda veya kotii prognostik faktorlere sahip monoartrit/oligoartrit
hastalarinda (yapisal hasar, yiiksek akut faz reaktanlari, daktilit veya tirnak tutulumu
gibi) hizla konvansiyonel sentetik hastalik modifiye edici anti-romatizmal ilag¢
(csDMARD) baglanmalidir. Cilt tutulumu belirgin olan hastalarda metotreksat tercih
edilmelidir.

En az bir csDMARD’a yetersiz yanit veren periferik artrit hastalarinda biyolojik
DMARD (bDMARD) tedavisine baglanmalidir.

En az bir bDMARD’a yanit vermeyen veya bDMARD’1n uygun olmadigi hastalarda,
giivenlik hususlar1 dikkate alinarak bir JAK inhibitorii diisiiniilebilir.

Hafif hastalig1 olan ve en az bir csDMARD’a yetersiz yanit veren, ancak bDMARD
veya JAK inhibitoriiniin uygun olmadig1 hastalarda PDE4 inhibitorii diisiiniilebilir.

Asikar enteziti olup NSAII veya lokal glukokortikoid enjeksiyonlarina yetersiz yanit
veren hastalarda bDMARD tedavisi diistiniilmelidir.
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8 Klinik olarak belirgin aksiyel tutulumu olup NSAil’lere yetersiz yanit veren
hastalarda IL-17 inhibit6rii, TNF inhibitorii veya JAK inhibitorii diistiniilmelidir.

9 Tedavi seciminde psoriyatik artritle iliskili kas-iskelet disi belirtiler dikkate
almmalidir; belirgin cilt tutulumu olan hastalarda IL-17, IL-23 veya IL-12/23
inhibitorleri, tveiti olan hastalarda TNF inhibitorii monoklonal antikorlar,
inflamatuar bagirsak hastaligi olan hastalarda ise TNF inhibitoérii monoklonal
antikorlar, IL-23, [L-12/23 inhibitorleri ya da JAK inhibitorleri tercih edilmelidir.

10 | bDMARD veya JAK inhibitoriine yetersiz yanit veren veya tolere edemeyen
hastalarda, sinif i¢i degisiklik de dahil olmak iizere bagka bir bDMARD veya JAK
inhibitoriine gecis diisiiniilmelidir.

11 | Uzun siireli remisyon saglanmigs hastalarda DMARD tedavisinin azaltilarak kesilmesi
diisiiniilebilir.

2.2. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM
2.2.1. Temporomandibular Eklem Anatomisi

Temporomandibular eklem (TME); konusma, ¢igneme, yutma, mimik ve
duygularin ifade edilmesi gibi islevlerde rolii olan ve giinliik hayatta siirekli kullanilan
onemli bir eklemdir. TME dis kulak yolunun hemen 6niinde yer alan, mandibulanin
kondiler ¢ikintist ile temporal kemigin artikiiler fossas1 ve eminensiyalar1 arasinda
bulunan sinoviyal bir eklemdir. Bu eklem, sinoviyal eklemlerin ortak 6zellikleri olan
fibroz kapsiil, disk, sinoviyal membran, eklem sivisi ve giliclii ligamentleri igerir.
TME’nin en 6nemli anatomik bilesenlerinden biri olan eklem diski, mandibular kondil
ve temporal kemik arasinda yer alan bikonkav fibrokartilajindz bir yapidir. Diger
sinoviyal eklemlerde goriilen hyalin kikirdaktan farkli olarak burada fibroz kikirdak
goriilmektedir, bu durum rejenerasyonun fazla olmasma ve tekrarlayan strese
dayanikli olmasina katki saglar. Diskin iist yiizeyi temporal kemigin artikiiler

fossasina, alt yiizeyi ise mandibular kondile uyum saglar.

TME stabilitesi ve hareketlerinden baslica kaslar, ligamentler ve eklem kapsiili
sorumludur. Mandibulayi eleve ederek ¢eneyi kapatan kaslar temporalis, masseter ve
medial pterygoid kas iken mandibulay1 deprese ederek ¢eneyi acan kas primer olarak
lateral pterygoid kastir. Ug boyutlu hareket yetenegi ile TME; agma, kapama,

protriizyon, retraksiyon ve lateral hareketler yapabilmektedir (35,36).
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Eklem Diski

5 . I T 1
Ust Eklem Boglugu Posterior Intermediate  Anterior

A\ Alt Eklem | $a-<
Boslugu

Sekil 2. TME sagital goriintiisi

(Uyarlanmigtir: Neumann, D. A. (2016). Kinesiology of the musculoskeletal system: Foundations for
rehabilitation (3rd ed., p. 215). Mosby.)

2.2.2. Temporomandibular Diizensizlikler (TMD)
2.2.2.1. Tanim ve epidemiyoloji

Temporomandibular diizensizlik (TMD), ¢ene eklemi ve ¢igneme kaslarinda
agr1 veya islev bozukluguna yol acan; temporomandibular eklemler, ¢igneme kaslari,
cevredeki kemik ve yumusak dokularin biri veya birkagi ile iligkili olarak ortaya ¢ikan
cesitli durumlar1 tanimlayan kapsamli bir terimdir (3). Uluslararasi literatiirde
‘Temporomandibular Disorders’olarak gegen bu klinik durum Tiirk¢e literatiirde
‘Temporomandibular  Diizensizlikler’, ‘Temporomandibular ~ Rahatsizliklar’,
‘Temporomandibular ~ Bozukluklar’ve  ‘Temporomandibular — Disfonksiyon gibi
birbirine benzer ifadeler ile kullanilmaktadir. Biz de bu ¢alismamizda
Temporomandibular diizensizlik/disfonksiyon terimini kullanmaktayiz. TMD’nin
prevalansi ¢esitli calismalarda farkli oranlarda saptanmakla birlikte toplumda %5 ile
%25 arasinda goriildiigli diistiniilmektedir. TMD en sik 20-40 yaslar1 arasinda ortaya
cikmaktadir ve kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriilmektedir (37,38).
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2.2.2.2. Etiyoloji

TMD etiyolojisi kompleks ve multifaktériyel olup tam olarak
aydinlatilamamustir. Bu bozukluklarin gelisiminde hazirlayici, baslatict ve siirdiiriicii
faktorlerin kombinasyonunun rol oynadigi diisiintilmektedir. Hazirlayict faktorler,
bireyin TMD gelisimine daha duyarli hale gelmesine neden olan etkenlerdir. Baslatici
faktorler, travma veya uzun siireli bir dis tedavisi gibi TMD’nin ortaya ¢ikmasina
neden olabilecek durumlardir. Siirdiiriicii faktorler ise bir kez gelisen TMD’ nin devam
etmesine veya kotiilesmesine neden olan etkenlerdir. Son zamanlardaki arastirmalar,
hastaligin biyopsikososyal model ile uyumlu oldugunu ortaya koymustur, bu nedenle
tedavi stirecinde multidisipliner, biitiinciil bir yaklagim benimsenmesi gerekmektedir.
TMD etiyolojisinde genetik faktorler, psikolojik durum, travma, anatomik
bozukluklar, postiir bozukluklari, parafonksiyonel aliskanliklar (sakiz ¢igneme, tirnak
yeme gibi), bruksizim, hormonal faktorler, romatizmal hastaliklar gibi bir¢cok faktor

siralanabilir (3,39).

2.2.2.3. Klinik Ozellikler

TMD, kraniyofasiyal agr1 sendromlarinin bir alt grubu olarak tanimlanir ve
temporomandibular eklem (TME), ¢igneme kaslar1 ve iliskili kas-iskelet yapilarinin
agn ve disfonksiyonunu kapsar. Hastalar en sik tek tarafli yiiz agrisi ile bagvururlar.
Agr genellikle TME ve ¢igneme kaslar1 kaynaklidir ve bu agr1 ¢ene, sakak, kulak
cevresi ve posterior boyun bolgesine yayilabilir. Agrinin ¢ene hareketleri ile ortaya
ctkmast veya artmasi Onemli Ozelliklerindendir. Agr1 genellikle kroniktir ancak
tetikleyici faktorlerin etkisi ile alevlenmeler goriilebilir. Cene hareketlerinde kisitlilik,
asimetrik ¢cene hareketi, ¢cenede kilitlenme ve klik, krepitasyon gibi eklem sesleri diger
sik goriilen semptomlardandir. Klik kisa stireli, baslangic1 ve bitisi belirgin olan,
genellikle tiklama seklinde duyulurken krepitasyon ¢ene hareketleri sirasinda daha
uzun siire devam eden, siirtiinme hissiyle birlikte ortaya ¢ikan eklem sesidir. Kulak
agris1 ve dolgunluk hissi, tinnitus (kulak ¢inlamasi), bas donmesi, bas-boyun agrisi
TMD’ye eslik eden semptomlar arasinda sayilabilirler (40). TMD siniflandirmasina
iliskin ideal bir siniflandirma sistemi {izerinde uzlasi saglanamadigi goriilmektedir.

Farkli avantaj ve smirliliklart olan ¢esitli siniflama yaklagimlart Onerilmistir. Bu
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siiflamalar genellikle etiyoloji, semptomlarin yayginligi, agrinin kaynagi olan doku,
anatomik bolge ya da bu unsurlarin ¢esitli kombinasyonlarina dayanmaktadir.

Amerikan Orofasiyal Agr1 Akademisi kilavuzlarindan uyarlanmis siniflandirma Tablo

3’te gosterilmektedir (41).

Tablo 4. Amerikan Orofasiyal Agr1 Akademisi TMD siniflamasi

TME iliskili bozukluklar
Konjenital ve Gelisimsel Bozukluklar Disk Yer Degistirme Bozukluklari
e Kondiler hiperplazi e Rediiksiyonlu disk deplasmant
e 1.ve 2. Brakiyal ark bozukluklar1 e Rediiksiyonsuz disk deplasmani
Dejeneratif Eklem Bozukluklar TME hipomobilitesi
e inflamatuvar:  kapsiilit  sinovit e Radyoterapi sonrasi tedavi fibrozis
poliartritler ~ (Romatoid  artrit, e Ankiloz
psoriyatik artrit, ankilozan spondilit, ;
Reiter sendromu, gut) i
e Noninflamatuvar: osteoartrit
Enfeksiyon TME Hipermobilitesi
Travma e Eklem laksitesi
Neop]azi o Subluksasyon
e Dislokasyon
Cigneme kaslarn iliskili bozukluklar
Miyofasiyal agri Miyozit
Lokal miyalji Miyospazm
Miyofibrotik kontraktiir Neoplazi

Disk yer degistirme bozuklugu TME diskinin, kondil ve temporal kemigin
eklem yliziine gore olmasi gereken konumdan yer degistirmesi olarak tanimlanir ve
eklem hareketlerini etkileyerek fonksiyonel kisitliliga neden olabilir. Disk yer
degistirmesi mandibular kondil basina gore bir¢ok farkli yonde olabilir ancak siklikla
anterior ve medial deplasman olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Disk yer degistirme
bozukluklar1 rediiksiyonlu disk deplasmant ve rediiksiyonsuz disk deplasmani olarak
ikiye ayrilmistir. Rediiksiyonlu disk deplasmaninda, eklem diski kondilin 6niine kayar
ancak ag1z agma sirasinda tekrar eski konumuna donebilir yani rediiksiyon olabilir. Bu
nedenle agiz acilirken veya kapanirken klik sesi duyulabilir ancak ¢ene hareketleri
genellikle tamdir ve agiz agikliginda belirgin bir kisitlama olmaz. Agr1 her zaman eslik

etmez fakat eklem yapilarindaki yiikklenme zamanla agr1 olusumuna sebep olabilir.
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Rediiksiyonsuz disk deplasmaninda ise disk dne kaymis ancak artik kondilin {izerine
geri donememektedir. Bu durum g¢ene hareketlerini kisitlayabilir ve ¢ene agilirken
kayma (deviasyon) goriilebilir. Klik sesi olusmaz ¢iinkii disk yerine donemez, hastalar

¢enelerinin takildigini veya kilitlendigini hissedebilir (36).

2.2.2.4. Tam

TMD tanisinda anamnez ve fizik muayene temel degerlendirme yontemleri
olup goriintileme yoOntemleri tanisal siireci destekleyen araglar olarak rol
oynamaktadir. TMD’nin temel semptomlar1 agr1 ve disfonksiyondur. Semptomlarin
baslangi¢ zamanlari, olasi tetikleyici faktorler, sikayetleri arttiran faktorler, eslik eden
hastaliklar detaylica sorgulanmali, agr1 varsa siddeti ve yayilimi 6grenilmelidir. Cene
eklemi, ¢igneme kaslar1 ve ¢evre dokular palpasyonla degerlendirilerek hastanin tarif
ettigi agr1 ve eklem sesleri dogrulanmalidir. Hastanin agiz acikligi ve agma yolu gibi
metrik Ol¢limler ile fonksiyonel kisithilik belirlenmeye c¢aligilir. Maksimum agiz
acikligi, hastanin agzini olabildigince agmasi sonrasi maksiller ile mandibular kesici
disler arasindaki mesafe Olgiilerek belirlenir. Maksimum agiz agma sirasinda
mandibulanin hareketi gézlemlenir, saglikli bir cene ekleminde bu hareket diiz bir hat
tizerinde olur. Deviasyon, mandibulanin agma sirasinda olmasi gereken diiz hattan
sapip tekrar orta hatta donmesi, defleksiyon ise siirekli bir tarafa kayarak maksimum

agmada bile diizelmemesi olarak tanimlanir (37,40).

TMD i¢in en yaygin kabul goren ve diinya ¢capinda kullanilan tani1 kriterleri, 1992
yilinda Dworkin ve LeResche tarafindan 6nerilen Temporomandibular Bozukluklar i¢in
Arastirma Tani Kiriterleri (Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular
Disorders -RDC/TMD)’dir (42). 2013 yilinda kriterlerin giivenilirligini, gegerliligini,
duyarliligmi  ve oOzgilliglini artirmak amaciyla bir revizyon yapilarak
Temporomandibular Bozukluklar i¢in Tani Kriterleri (Diagnostic Criteria for
Temporomandibular Disorders-DC/TMD) olusturulmustur. Bu kriterler, 2016 yilinda
Tiirkgeye cevrilerek “Temporomandibular Diizensizlikler igin Teshis Kriterleri
(TMD/TK)” adiyla yayimlanmigstir. Cift eksenli bir degerlendirme yontemi olan bu
kriterlerde, Eksen I hastaligin fiziksel boyutunu (6rnegin agri bozukluklar ve eklem

diizensizlikleri) ele alirken, Eksen II psikososyal faktorleri degerlendirmektedir (43,44).
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Temporomandibuler Diizensizlikler igin Teghis Kriterleri (TMD/TK): Tani Karar Agaci

5 i N
3z Agri ile lliskili TMD ve Bas Agrisi
2=
D g8 ; -
< =3 o I Kas Agnsi ve Eklem Agrisi Tanisi
=4 Bilgesel agri
_>_ g c VE Hayir lE"EI
O _E § Cene hare‘keti‘ fcnkswygnu veya " Temporal bolgedeki herhangi bir bas agrisi tipi
2l 5 parafonksiyonuyla degisen agr ayir _ ) VE ‘
f Evet Cene hareketi, fonksiyonu veya parafonksiyonuyla
I degisen bas agnsi
Hayir
| Hekim agri konumunu dogrular % Evet
- Diger agri
[Evet = Cigneme kaslarl]l [Evet = TME] tanilarini
aragtir
(1) Asagidakilerden kaynakli tanidik agri: er agri tanilarini 1 3 Temporal bélgedeki bag
Cene agiimas: arastir agnisinin hekim
_ VEYA Hayir (1) Asagidakilerden Hayir tarafindan dogrulanmasi
2 saniyelik clgnec; kas| palpasyonu [Yalanci kaynakli tamidik agrn: Evell
~ negatifligi ekarte| I
% (2) Konumu dogrula eln%ek K?m] Csm\a{;&\:\asl
L Evet | [Kas agnsimin alt tipi igin] yatay gene harekeli Asadidakilerden kaynakli
Hayir tamidik bas agrisi:
E S ailgasyonu Cene agilmas| VEYA gezinme
- , hareketi VEYA
D Tanidik agri, CK palpasyonu (2) Konumu dogrula tamiporalie It piaksasgons
E (5 saniye)
Evet
Evet l
Hayir Agrinin kas sinirflannin
otesine uzanmasi
Evet DY\jgehr bag EQLI‘S\ tanilan ile
Hayir Uyari alaninin 8tesine aha lyi agiklanamayan
- Hayir bag agnisi varligi
yayilan agn
v Evet
— as agnisi Kas-fa risi lem agdrisi
pasied sya ag Eklem ag
<ZC TMD'ye bagl
[ Kas-fasya agnisi bas agrisi

Lokal kas agrisi (yansiyan)

Not: 2 saniyelik palpasyon kas agrisi icin yeterlidir; 5-saniye alt tipler icin gereklidir.

Temporomandibuler Diizensizlikler igin Teshis Kriterleri (TMD/TK): Tani Karar Agaci

Eklem-I¢i Bozukluklar Dejeneratif Eklem Hastaligi
Oykiiye gore halen var olan TME Genenin Gneeden kapali Oykiiye gore halen var
sesleri pozisyonda kilittenmis olan TME sesleri
" VEYA :—— olmasi VEYA
ayir Muayene sirasinda hasta ayin VE Muayene sirasinda hasta
tarafindan saptanan sesler Cignemede zorluk tarafindan saptanan
# Evet Evet sesler
Agilma ve kapanma kligi Evet
VEYA
Rayir [Agiima veyavkEapanma Kligi A
Gezinme veya protriiziv klik] Hekim tarafindan
saptanan krepitus

lEvet
MYhA z 40 mm Evet
(overbite dahil)

Halen var olan kisith agmaya
neden olan aralikh kilitlenme

lEvet

Eger klinikte gergeklesirse:
Agz1 agmak igin manevra gerekli
degilse “Evet’e git

Hayir

Evet tanilari
aragtir

OYKU VE MUAYENE
Her bir mavi gergeveli kutudan baslayiniz

Evet

Redlksiyonsuz
disk deplasmani,
kisith agiz agikligi olan

Rediiksiyonlu disk
deplasmam

Dejeneratif
eklem hastahg

coronToLeme KL iNIK TANI

Rediiksiyonsuz
disk deplasmani,
isith agiz agikligi olmaya

Rediiksiyonlu disk
deplasmani,
aralikhi kilitlenme olan

Endike oldugunda
BT ile dogrulama

Endike oldug
MRG ile dogrulama

Sekil 3 ve 4. TMD/TK Tami Karar Agaci
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2.2.2.5. Goriintiileme

Son yillarda TME goriintiileme yontemleri oldukca gelismistir. Klinik taniy1
desteklemek ve ayirici tanmi i¢in kullanilan goriintiileme yontemleri; konvansiyonel-
panoramik radyografiler, konik 11l bilgisayarli tomografi (KIBT), MRG, USG ve
artroskopi olarak siralanabilir. Panoramik radyografiler TME ve cevresindeki kemik
yapidaki degisiklikleri goriintiilemek i¢in dis hekimleri tarafindan siklikla kullanilan
goriintiileme tekniklerindendir ancak yumusak dokular, inflamatuar patolojiler ve
eklem diskinin konumu hakkinda direkt bilgi vermemesi, X 1s1nina maruz kalma riski
ve siliperpozisyon nedeniyle eklemin mediyal bolgesinin degerlendirilmesindeki
yetersizlikler, bu yontemin kullanim alanini sinirlandirir. KIBT, radyografilere kiyasla
daha yiiksek ¢oziiniirliikli {i¢ boyutlu goriintiiler sunarak TME’nin kemik yapisini
detayli incelemeye olanak tanir. Dejeneratif degisiklikler, travmaya bagli fraktiirler ve
ankiloz gibi patolojiler degerlendirilebilir. Ayrica, dis hekimliginde implant cerrahisi,
endodonti, ortodonti ve ¢ene cerrahisi planlamasinda énemli bir aragtir. Yumusak
doku ile iligkili patolojilerde radyografi gibi yetersiz kalmaktadir. MRG, TME
yumusak doku bilesenlerini degerlendirmede altin standart kabul edilmektedir.
Radyasyon igermeden eklem diskinin pozisyonu, hareketi ve morfolojisini yiiksek
dogrulukla goriintiileyerek rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz disk deplasmanlarini tespit
eder. Ayrica, osteoartritik degisiklikler, eklem sivisi birikimi ve inflamasyon gibi
patolojileri belirleyerek TME hastaliklarinin teshisinde en glivenilir yontemlerden biri
olarak kabul edilir. Artroskopi, TME’nin yumusak doku bilegsenlerini, 6zellikle disk
pozisyonu, fonksiyonu ve morfolojisini degerlendiren, tanisal ve terapdtik amacla
kullanilan bir yéntemdir. invaziv bir yéntem olmasi ve ciddi komplikasyon riski

tagimasi nedeniyle giinlimiizde daha az tercih edilmektedir (40,45).

Ultrasonografi (USG), temporomandibular eklemin degerlendirilmesinde non-
invaziv, hizl1 ve ekonomik bir gériintiileme yontemidir. Iyonize radyasyon icermemesi
ve dinamik inceleme imkani sunmasi 6nemli avantajlarindandir. Yiiksek frekansh
problar kullanilarak eklem diskinin pozisyonu, eklem araligi ve kondil sinirlar1 gibi
kemik ve yumusak dokular goriintiilenebilir. Disk, homojen ince hipoekoik bir bant
olarak goriiliirken, kondilin artikiiler eminens ve kemik sinir1 ise hiperekoik bir ¢izgi

olarak goézlemlenmektedir. MRG ile %70-85 oraninda uyumlu sonuglar vermesine
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ragmen, derin dokularin ve kiiciik patolojik degisikliklerin tespitinde yetersiz kalabilir.
Bu nedenle, USG yiizeysel eklem yapilarinin degerlendirilmesinde etkili bir yontem

olup gerektiginde MRG gibi ileri goriintiileme teknikleriyle desteklenmelidir (45,46).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. CALISMA iZINLERI

Calismamiz kesitsel, vaka kontrol ¢caligmasi olarak planlandi. Saglik Bilimleri
Universitesi onay1 ve Ankara Sehir Hastanesi 2 Nolu Klinik Arastirmalar Etik Kurul
Baskanligi’ndan 23/08/23 tarih ve E2-23-4589 sayili (Ek-1) onay alinarak yiiriitiilen
tezimiz Ankara Sehir Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi Romatizmal
Hastaliklar Poliklinigine bagvuran, calismaya katilmayi kabul eden hastalar ile
gerceklestirildi. Hastalar ve saglikli goniilliller ¢caligma hakkinda bilgilendirilerek,
katilim oncesi yazili aydinlatilmis onamlari alindi. Calisma boyunca Diinya Tip Birligi

Helsinki Bildirgesi kurallar1 gozetildi.
3.2. CALISMA POPULASYONU

Ankara Sehir Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi Romatizmal
Hastaliklar Poliklinigine bagvuran ve CASPAR kriterlerine gore en az 1 yil once
psoriyatik artrit tanist almig olan 52 hasta ve bunlara yas ve cinsiyet olarak benzer,
bilinen inflamatuar romatolojik hastali§i olmayan 52 kontrol olmak iizere toplamda
104 olgu dahil edildi. Psoriyatik artrit grubuna periferik artirit seklinde prezente olan
hastalar dahil edildi.

Dahil edilme Kkriterleri

En az 1 y1l nce CASPAR kriterlerine gore psoriyatik artrit tanis1 almak

18-75 yag arasinda olma

Biligsel fonksiyonlarin yerinde olmasi

Calismaya katilmay1 kabul etmis olmasi

Dislama Kkriterleri

o Aktif malignite dykdisii

e (ene eklemini ilgilendiren operasyon /travma Oykiisii
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Bas-boyuna radyoterapi dykiisii

Bifosfonat kullanim 6ykiisti

Gebelik

e Demans

3.3. CALISMA PROTOKOLU

Calismaya alinan olgularin; yasi, cinsiyeti, meslegi, egitim durumu, viicut kitle
indeksi (VKI), sigara kullanimlar1, komorbiditeleri ve kullandiklari ilaglar, CRP, ESR
degerleri veri toplama formuna (Ek-2) kaydedildi.

Her iki gruba da 2016 yilinda Tiirkce c¢evirisi yapilmig olan
“Temporomandibular Diizensizlikler i¢in Teshis Kriterleri (TMD/TK)” formu (Ek-3)
uygulandi. Bu formun Eksen I boliimii, temporomandibular bozukluklarin tanisi igin
gerekli klinik muayene bulgularinin kaydedildigi ve hekim tarafindan gergeklestirilen
fiziksel Ol¢limlerin yer aldigi kisimdir. Eksen II ise hastaligin psikososyal boyutunu
degerlendiren, hastanin agr1 ve semptomlarina iligkin 6z bildirimini iceren formdan
olusmaktadir. Tiim hastalarin klinik degerlendirmeleri ve dlgiimleri, ilgili kilavuzlar

dogrultusunda standartlastirilmis sekilde gergeklestirilerek formlar dolduruldu (44).

Her iki grupta da TME’de hissedilen istirahatteki agr1 siddeti, O ile 10 arasinda
derecelendirilen Gorsel Analog Skala (VAS) (Ek-8) kullanilarak degerlendirildi. Bu
skalada “0” degeri agrinin hi¢ hissedilmedigini, “10” ise dayanilmaz diizeyde en
siddetli agriy1 temsil etmektedir. Hastalardan, mevcut agr1 diizeylerini en iyi
yansittigini diislindiikleri noktayi skala lizerinde isaretlemeleri istendi. Benzer sekilde,
her iki grup TME ultrasonografisi ile incelenerek; kondil ve temporal kemikte
dejeneratif degisiklikler, eklemde efiizyon varligi, osteofit olusumu ve Power Doppler
ile vaskiilerizasyon durumu gozlemlendi. Masseter kast ve TME disk kalinlik
Olciimleri yapilarak veriler kaydedildi. Caligmaya dahil edilen her iki grubun
fonksiyonel durumlarmi degerlendirmek amaciyla, Tiirkce gecerliligi kabul edilen
“Saglik Degerlendirme Anketi” (Health Assessment Questionnaire, HAQ) (Ek-9)
kullanildi. Anket; giyinme, beslenme, kisisel bakim, dogrulma, yiirlime, kavrama,

uzanma ve giinliik aktiviteler olmak iizere sekiz temel baslik altinda, toplam 20
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sorudan olugmaktadir. Her soru, 0 (hi¢ zorluk yok) ile 3 (tam bagimli) arasinda

puanlandi, elde edilen toplam puanin aritmetik ortalamas1 alinarak not edildi (47).

Psoriyatik artrit tanili hastalarin hastalik siireleri ve aldiklar1 ilaglar not edildi.
Hastalik aktiviteleri; psoriyatik artrit hastaliginin siddetini 6lgen PSAID12 (Psoriatic
Arthritis Impact of Disease), psoriyatik artrit aktivite skoru DAS 28-ESR (Disease
Activity Score-28 with Erythrocyte Sedimentation Rate) ve DAPSA (Disease Activity
index for Psoriatic Arthritis) ile degerlendirildi. Cilt lezyonlarinin siddeti ve yayginligi
PASI (Psorass Area Severty Index, Psoryazs Alam Siddet Indeks) (Ek-7) ile
degerlendirildi.

3.3.1. TMD/TK Formunun Doldurulmasi

Her iki gruba da 2016 yilinda Tiirkce c¢evirisi yapilmis olan
“Temporomandibular Diizensizlikler i¢in Teshis Kriterleri (TMD/TK)” formu (Ek-3)
uygulandi. Bu formun Eksen I boliimiinde; her iki gruptaki olgulara ¢ene eklemi, kulak
ici ve Onil, sakak bolgesinde hissedilen agr1 olup olmadigi sorgulandi, agrisi oldugunu
belirten olgularda oncelik sag, sol veya her iki taraf olarak kaydedildi. Ardindan
agrinin kas, eklem veya her ikisi kaynakli oldugu belirlenerek formdaki ilgili alana
kaydedildi. Son 30 giin igerisinde temporal bolgeyi kapsayan ve ¢ene hareketleri ve
parafonksiyonel aktivitelerle iligkili olarak ortaya ¢ikan bas agris1 varligi sorgulanarak

alinan yanitlar Eksen I formuna kaydedildi.

Ag1z agma hareketleri; agrisiz agma, maksimum yardimsiz agma ve maksimum
yardimli agma olmak iizere ti¢ farkl sekilde degerlendirildi. Agrisiz agma 6lgtimiinde,
hastadan yalnizca agr1 hissedene kadar agzin1 agmasi istendi. Anterior iist ve alt insizal
digler arasindaki vertikal mesafe milimetrik cetvel yardimiyla 6lgiilerek milimetre
cinsinden kaydedildi. Maksimum yardimsiz agma degerlendirmesinde ise hastadan
agriya ragmen cenesini olabildigince agmasi istendi. Ayni sekilde, iist ve alt insizal
disler arasindaki agiklik Olgililerek formun ilgili boliimiine kaydedildi (Sekil Sa).
Maksimum yardimli agma 6l¢iimiinde, hasta ¢enesini maksimum agtiktan sonra, hekim
pasif elinin isaret parmagim alt kesici dislere, bas parmagini ise iist kesici dislere

yerlestirerek hafif bir dis kuvvet uyguladi. Bu manevra ile elde edilen en genis agiklik
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tekrar cetvelle Olciilerek milimetre cinsinden kaydedildi (Sekil 5b). Muayene
stirasinda, hastanin agzin1 mevcut kisitl agiklik diizeyinden daha fazla acamamasi veya

acik pozisyondan yeterince kapatamamasi durumu, eklem kilitlenmesi olarak

tanimlanarak kaydedildi.

Sekil 5. Agiz agikligmin degerlendirilmesinde maksimum yardimsiz (a) ve
maksimum yardimli (b) agiklik

Palpasyonla yapilan degerlendirme sirasinda hekimin parmak ucu ilgili TME
tizerine yerlestirildi ve eklem sesi olup olmadigi tespit edildi. Ayn1 zamanda hastaya
herhangi bir ses duyup duymadigi ve sesin niteligi (klik veya krepitasyon) soruldu.
Elde edilen bulgular, TME sesleri olarak formun ilgili alanina kaydedildi.

Eksen I formunun son degerlendirme bdliimiinde ise hastalarin bilateral
temporal ve masseter kaslari, temporomandibular eklem, submandibular ve posterior
mandibular bolgeler ile dis pterygoid kas alan1 palpasyonla degerlendirildi. Her bir
bolge icin agr1 varlig “var” ya da “yok” seklinde kaydedildi.

Eksen I formundan elde edilen tiim yanitlar, gerceklestirilen muayene ve
Ol¢timlerle birlikte degerlendirilerek “TMD/TK Tam Karar Agaci” (Sekil 3 ve 4)
dogrultusunda analiz edildi ve hastalar, agr ile iliskili TMD ile eklem i¢i bozukluklar

acgisindan smiflandirildi.
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Yok
Yok

Kas agrisi Rediiksiyonlu

Agni Eklem ici Disk Deplasmant

bozuklugu bozukluklar Rediiksiyonsuz
Eklem agrisi Disk Deplasmani

Dejeneratif

TMD iliskili Eklem hastalig1
bas agrisi

Sekil 6 ve 7. TMD agr1 bozuklugu ve eklem i¢i bozukluklar alt tan1 siniflandirmasi

Eksen II formunda, depresyon belirtileri, agr ile iliskili ve agr ile iliskisiz
somatizasyon bozukluklar1 degerlendirildi. Depresyon skoru, 20. sorunun b, e, f, g, h, 1,
k, 1, m, n, q, v, y, z, aa, bb, cc, dd, ee ve ff maddelerine verilen yanitlarin aritmetik
ortalamasi alinarak hesaplandi. Agr: ile iligkili somatizasyon bozuklugu skoru, ayni
sorunun a, ¢, d, j, o, p, 1, S, t, u, w ve x maddelerine verilen yanitlarin ortalamasiyla
belirlendi. Agri ile iliskili olmayan somatizasyon bozuklugu skoru ise c, 1, s, t, u, w ve X

maddelerinden elde edilen puanlarin aritmetik ortalamasi alinarak hesaplandi (48).
3.3.2. Olgularin Ultrasonografik Degerlendirilmesi

Tiim katilimcilarin sonografik degerlendirmeleri, klinigimizde bulunan Logiq
9 (GE, USA) marka ultrasonografi cihaz1 ve 7-12 MHz frekans araligina sahip lineer
prob kullamlarak gerceklestirildi. Olgiimler, kas-iskelet sistemi ultrasonografisinde

deneyimli, TMD/TK formu sonuglarini bilmeyen bir arastirmaci tarafindan yapildi.

Masseter kas kalinlig1 ve temporomandibular disk kalinlig1 6l¢iimleri, cihazin
B-modu ile degerlendirildi. Ayrica eklem igi vaskiilerizasyonu analiz etmek amaciyla
Power Doppler modu kullanilarak her iki temporomandibular eklemde sinoviyal
perfiizyon incelendi. Hastalar degerlendirme sirasinda dik oturur pozisyonda ve baslari
dogal pozisyonda olacak sekilde yerlestirildi. Uygun goriintiilleme i¢in prob ile cilt
arasina jel uygulanarak ses dalgasi iletimi saglandi. Prob mandibulanin uzun eksenine

paralel sekilde, tragusun Oniine, temporomandibular eklem {izerine yerlestirildi (Sekil

27



8a). Ag1z kapal1 pozisyondayken, kondil ile fossa arasinda yer alan ve hipoekojen bant
goriinlimiinde izlenen yap1 disk aralig1 olarak tanimland: ve dl¢iildii (Sekil 8b). Disk
kalinliginin 1,65 mm iistii olmas1 ve anekoik/hipoekoik alanda artis saptanmasi

efiizyon olarak not edildi (49).

Kondil

Sekil 8. TME ultrasonografisinde probun yerlestirildigi pozisyon (a) ve kapali agiz
pozisyonunda disk kalinliginin dl¢limiine ait goriintii (b)

Yapisal degisikliklerin degerlendirilmesi kapsaminda, her iki eklemde kondiler
kontur diizensizlikleri, kortikal erozyon, osteofit olusumu ve temporal kemikte
dejeneratif degisiklikler varligi da sistematik olarak incelendi ve “var” ya da “yok”

seklinde kaydedildi.

Sag ve sol masseter kaslar1 palpasyonla degerlendirildikten sonra, her bir kasin
en kalin bolgesi belirlendi. Transducer, mandibulanin ramusuna dik olacak sekilde
yerlestirildi. Olgiimler, agiz kapali ve kas istirahat halindeyken, herhangi bir

kompresyon uygulanmadan, kasin en kalin kismindan yapilarak not edildi (Sekil 9).
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Sekil 9. Istirahat halindeki masseter kas kalinlig1 lciimii

3.3.3. PSA Hastalik Aktivitesinin Degerlendirilmesi

Calismamizda hastalik  aktivitesinin ~ degerlendirilmesinde  kullanilan
skorlamalardan biri DAS28-ESR’dir (Ek-4). Bu skorlama ile, 28 eklem bolgesinde
hassasiyet ve sislik durumu degerlendirildikten sonra hastanin global agr diizeyi ve
ESH (eritrosit sedimantasyon hizi) degeri hesaplama programina girilerek DAS28
skoru elde edildi (50). Diger kullanilan aktivite skoru olan DAPSA (Ek-5)’de ise
hastalara fizik muayene yapilarak 68 eklem icin hassasiyet ve 66 eklem i¢in sislik
degerlendirildi. Hastanin agris1 i¢in hekim tarafindan yapilan global degerlendirme (0—
10 arasinda puanlanarak) ve hastanin kendi agr1 algisin1 gosteren VAS skoru ile C-
reaktif protein (CRP) diizeyi mg/dL cinsinden kaydedildi. Bu bes parametrenin
toplam1 DAPSA skorunu olusturur (hassas eklem sayisi, sis eklem sayisi, hekim
degerlendirmesi, VAS ve CRP). 0—4 puan: Remisyon, 5—14 puan: Diislik hastalik
aktivitesi, /5—-28 puan: orta hastalik aktivitesi, 28 puan iizeri: Yiksek hastalik
aktivitesi olarak kabul edildi (51).
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Psoriyatik artrit hastalarinin yasam kalitesini degerlendirmek i¢in PSAID-12
(Psoriatic Arthritis Impact of Disease) anketi uyguland1 (Ek-6). Bu anket; agn,
yorgunluk, deri bulgulari, is ve bos zaman aktiviteleri, fonksiyonel kapasite, genel
rahatsizlik hissi, uyku kalitesi, beden algisi, sosyal katilim ve depresyon gibi 12

bileseni icermektedir (52).

Cilt lezyonlarmin siddeti ve yayginlig1 ise PASI (Psoriasis Area and Severity
Index, Psoriyazis Alan ve Siddet Indeksi) skoru ile degerlendirildi (Ek 7).
Degerlendirme bag-boyun, iist ekstremiteler, gévde ve alt ekstremiteler olmak iizere
dort anatomik bolgeye ayrilarak yapilir. Her bir bolgede lezyonlarin kapladig viicut
yiizey alani su sekilde skorlanir: 1 =%10’dan az, 2 = %10-29, 3 = %30-49, 4 = %50—
69, 5 = %70-89, 6 = %90°dan fazla. Her bolge i¢in eritem (kizariklik), endiirasyon
(kalinlik) ve deskiiamasyon (pul pul dokiilme) ayr1 ayr1 O (hi¢ yok) ile 4 (siddetli)
arasinda puanlanir. Bu skorlarin belirli bir formiile gore birlestirilmesiyle toplam PASI
skoru elde edilir. Caligmamizda tiim hastalarin psoriyazis lezyonlart muayene edilerek
PASI skorlar1 degerlendirildi ve sonuclar https://pasi.corti.li/ adresindeki hesaplayici

kullanilarak hesaplandi.

3.4. ISTATISTIKSEL YONTEM

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
IBM SPSS for Windows version 27.0 software (IBM Corp, Armonk, NY, USA) SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) paket programi kullanildi. Sayisal verilerin
normal dagilip dagilmadiklar1 Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Genel
tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler igin ortalama, ortanca, standart sapma,
minimum ve maksimum degerleri, kategorik degiskenler i¢in ise say1 ve yiizde (%)
olarak belirtildi. Gruplar arasinda kesikli degiskenlerin dagilimini incelemek i¢in Ki-
kare veya Fisher analizi siirekli degiskenlerin dagilimimni incelemek igin kullanildi. ki
grup karsilagtirmalarinda siirekli degigskenler Student’s test veya Mann-Whitney U test
kullanildi. The Receiver Operating Characteristic (ROC) egrisi ¢izilerek sag ve sol
disk kalinliklarinin TMD tanisinda prediktif degerleri ve kesim degerleri hesaplandi.
Sonuglar %95°1ik gliven aralifinda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza yas ortalamasi 45,83 £12,31 olan 52 PsA hastas1 ile yas
ortalamas1 46,81 + 11,39 olan 52 saglikli bireyden olusan toplam 104 kisi dahil
edildi. PsA grubunun %63,5’ini kadinlar, %36,5’ini erkekler olustururken; kontrol
grubunda bu oranlar sirasiyla %61,5 ve %38,5 olarak belirlendi. Mesleki duruma
bakildiginda, PsA hastalarinin %38,5’1 ¢alisirken, kontrol grubunda g¢alisan orani
%46,2 olarak kaydedildi. Viicut kitle indeksi (VKI), PsA grubunda 28,09 + 4,49;
kontrol grubunda ise 27,65 +4,10 olarak Ol¢iildii. Sigara kullanimi agisindan
degerlendirildiginde, PsA grubundaki bireylerin %63,5’inin daha Once sigara
kullanmadigi, %34,6’sinin aktif i¢ici oldugu belirlendi. Kontrol grubunda ise %80,8
hi¢ sigara kullanmamis, %15,4°1 aktif icici olarak bildirildi. Gruplar arasinda yas,
cinsiyet, VKI, mesleki durum, sigara icme aliskanlif1 ve egitim diizeyi agisindan

anlaml1 bir fark izlenmedi (Tablo 5).

Tablo 5. PsA ve kontrol grubunun demografik bilgileri

PsA Kontrol p degeri
Yas (ortalama + SD) 45,83+12,31 46,81+11,39 0,879
Cinsiyet (n, %)
Kadin 32, %63,5 33, %61,5 1,000
Erkek 20, %36,5 19, %38,5
Meslek (n, %)
Caligan 20, %38,5 24, %46,2 0,421
Calismayan 32, %61,5 28, %53,8
Egitim (n, %)
[kogretim 18, %34,6 6, %11,5 0,086
Ortaokul 6, %11,5 7, %13,5
Lise 11, %21,2 16, %30,8
Universite 17, %32,7 23, %442
Boy medyan(min-max) (cm) 166 (150-191) 164 (149-180) 0,442
Kilo medyan(min-max) (kg) 75,5 (50-115) 75 (55-100) 0,551
VKi (ortalama + SD) 28,09+4,49 27,65+4,10 0,670
Sigara (n, %)
Hi¢ igmemis 33, %63,5 42, %80,8 0,072
Aktif igici 18, %34,6 8, %154
Eski sigara igicisi 1,%1,9 2, %3,8
Sigara (paket/y1l) medyan(min-max) 20(2-40) 12,5(5-40) 0,625
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Komorbidite (n, %)
Yok 29, %55,8 32, %61,5 0,229
DM 2, %3,8 4, %7,7
HT 9,%17,3 11, %21,2
DM-+HT 5, %9,6 4, %7,7
Diger 7, %13,5 1, %1,9

PsA: Psoriyatik Artrit, VKI: Viicut Kitle Indeksi (kg/m?), HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus,

PsA’l1 hastalarin ortalama hastalik siiresi 9,31+6,27 yil olarak saptandi. Hastalarda
sistemik tutulum saptanmadi. Hastalarin 13’{ine (%25) aksiyal tutulum eslik etmekteydi.
[lag kullammlar1 degerlendirildiginde 5 hastanin (%9,6) sadece NSAII, 1 hastanin ise
(%2) sadece steroid kullandig: saptandi. Toplamda 22 (%42,2) hastanin csDMARDs, 12
(%23) hastanin bDMARDs, 6 hastanin csDMARDs ve bDMARDs kombinasyonu, 4
hastanin steroid ve csDMARDs kombinasyonu (%11,6), 2 hastanin (%3,8) ise steroid,
csDMARDs ve bDMARD:s ti¢lii kombinasyonunu kullandig1 goriildii. DAPSA’ya gore 5
hasta (%9,6) remisyonda, 16 hasta (%30,8) diisiik, 19 hasta (%36,5) orta ve 12 hasta
(%23,1) yiliksek hastalik aktivitesine sahipti. Hastalarin kullandig1 tedavi kombinasyonlari

ile hastalarin hastalik aktivite parametreleri Tablo 6’da yer almaktadir.

Tablo 6. PsA’l1 hastalarin ve kontrol grubunun klinik 6zellikleri ve laboratuvar

bulgulari

PsA Kontrol
Hastalik siiresi (ortalama+ SD) (y1l) 9,31+6,27 -
CRP medyan (min-max) (mg/L) 3,45 (0-63) 2 (0-11)
ESR medyan (min-max) (mm/saat) 11,50 (3-60) 10 (2-40)
DAS-28 ESR (ortalama + SD) 3,24+1,17 -
DAPSA medyan (min-max) 17,5 (0-99) -
PSAID-12 medyan (min-max) 3,05 (1,15-9,45) -
PASI medyan (min-max) 1,2 (0-32,4) -
Tedavi (n, %)
NSAIl 5, %9,6
Steroid 1, %2
csDMARD 22, %422
bDMARD 12, %23 -
Steroid+csDMARD 4, %7,6
csDMARD+bDMARD 6, %11,6
Steroid+csDMARD+bDMARD 2, %3.,8

PsA: Psériyatik Artrit, CRP: C Reaktif Protein, ESR: Eritrosit Sedimentasyon Hizi, DAS-28: Hastalik Aktivite
Skoru, DAPSA: PSA Hastalik Aktivite Indeksi, PSAID-12: Psériyatik Artrit Hastaligimin Etkisi, PASI: Psériyazis
Alam Siddet Indeksi, NSAII: Steroid olmayan anti-inflamatuvar ilaglar, csDMARD: Konvensiyonel Sentetik
Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal fla¢, bDMARD: Biyolojik Hastalik Modifiye Edici Anti Romatizmal Ilag.
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PsA’l1 hastalarin 26’sinda (%50) ve saglikli kontrol grubunun 15’inde (%28,8)
TMD/TK formuna gére TMD agr1 belirtisi saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark mevcuttu (p=0,027). Bruksizm, TME sesleri (klik ve
krepitasyon), c¢enede kitlenme semptomlar1 karsilagtirildiginda PsA’l1 hastalar ve

saglikli kontrol arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 7).

Muayene bulgular1 degerlendirildiginde, palpasyon ile sol TME ve sol kas
agrisi istatiksel olarak anlamli bir sekilde hasta grubunda daha ytiksek bulundu (siras1
ile p=0,033 ve p=0,038). TMD iliskili bas agris1 PsA’l1 hastalarin 15’inde (%28,8),
kontrol grubunun ise 9’unda (%17,3) izlendi ancak istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi. TMD belirtileri ve muayene bulgular1 Tablo 7°de 6zetlenmistir.

Tablo 7. TMD belirtileri ve muayene bulgularinin hasta ve kontrol gruplarinda

karsilagtirilmasi
PsA Kontrol p degeri

TMD agr1 bozuklugu (n, %)
Var 26, %50 15, %28,8 0,027
Yok 26, %50 37, %71,2
Bruksizm (n, %)
Var 18, %34,6 17, %32,7 0,836
Yok 34, %65,4 35, %67,3
Klik sag TME acik (n, %)
Var 13, %25 9, %173 0,192
Yok 39, %75 43, %82,7
Klik sol TME ag¢ik (n, %)
Var 11, %21,2 8, %154 0,446
Yok 41, %78,8 44, %84,6
Klik sag TME kapal (n, %)
Var 10, %19,2 3, %5,8 0,075
Yok 42, %80,8 49, %94,2
Klik sol TME kapali (n, %)
Var 7, %13,5 2, %3,8 0,081
Yok 45, %86,5 50, %96,2
Krepitasyon (n, %)
Var 4, %7,7 1, %19 0,363
Yok 48, %92,3 51, %98,1
Cenede kitlenme (n, %)
Var 5, %9,6 2, %3,8 0,240
Yok 47, %90,4 50, %96,2
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Palpasyon ile sag kas agris1 (n, %)

Var 22, %423 13, %25 0,062
Yok 30, %57,7 39, %75

Palpasyon ile sol kas agrisi (n, %)

Var 23, %44,2 12, %23,1 0,038
Yok 29, %55,8 40, %76,9

Palpasyon ile sag eklem agrisi (n, %)

Var 15, %28,8 7, %13,5 0,055
Yok 37, %71,2 45, %86,5

Palpasyon ile sol eklem agris1 (n, %)

Var 16, %30,8 7, %13,5 0,033
Yok 36, %69,2 45, %86,5

Kulak ¢inlamasi (n, %)

Var 14, %54,9 8, %29,4 0,164
Yok 38, %45,1 44, %70,6

TMD’ye bagh bas agris1 (n, %)

Var 15 %28,8 9, %173 0,163
Yok 37, %71,2 43, %82,7

TMD agr karakteri (n, %)

Yok 26, %50 37, %71,2 0,072
Inate1 0, %31,4 1, %19

Tekrarlayan 8, %154 4, %7,7

Belli zamanda hissedilen 18, %36,6 10, %19,2

PsA: Psériyatik Artrit, TMD: Temporomandibular Disfonksiyon, TME: Temporomandibular Eklem,
p<0,05 anlamh

TMD/TK tan1 karar agacina gére PsA’l1 hastalarin 29’unda (%55,8), kontrol
grubunun 15’inde (%28,8) TMD tanis1 konuldu ve bu fark istatiksel olarak anlamliydi
(p=0,001). TMD tanis1 agr1 bozuklugu ve TME diizensizligi olmak iizere 2 grup
altinda incelendi. PsA grubunun 26’sinda (%50) ve saglikli kontrol grubunun
15’inde (%28,8) agr1 bozuklugu saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark mevcuttu (p=0,027). PsA’l1 hastalarin 20’sinde (%38,5) ve saglikli kontrol
grubunun 9’unda (%17,3) TME diizensizligi saptand1 (p=0,016). TMD/TK tani karar
agacina gore hastalar alt tan1 gruplarina ayrildi ve karsilastirildi. PsA grubu ile kontrol
grubu arasinda TMD agr1 bozuklugu ve TME diizensizligi alt gruplar1 agisindan
anlaml fark saptanmadi. TMD/TK tani1 karar agacina gére TMD tanilar1 ve alt tani

gruplar1 Tablo 8’de 6zetlenmistir.
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Tablo 8. TMD alt tan1 gruplarinin hasta ve kontrol gruplarinda dagilimi

PsA Kontrol p
TMD tamsi (n, %) 0,001
Var 29, %>55,8 15, %28,8
Yok 23, %44,2 37, %71,2
TMD agr1 bozuklugu (n, %) 0,027
Var 26, %50 15, %28,8
Yok 26, %50 37, %71,2
Agr1 Bozuklugu (n, %) 0,189
Yok 26, %50 37, %71,2
Kas agrisi 2, %3.8 3, %5.,8
Eklem agrisi 1, %1,9 0, %0
Kas agrisi+ eklem agrisi 8, %154 3, %5,8
Kas agrisi+ TMD iligkili bas agrisi 4,%7,7 2, %3.8
Kas agrisit eklem agrisit TMD 11, %21,2 7, %]13,5
iligkili bag agrist
TME diizensizligi (n, %) 0,016
Var 20, %38,5 9, %173
Yok 32, %61,5 43, %82,7
TME diizensizligi (n, %) 0,094
Yok 32, %61,5 43, %80,8
Rediiksiyonlu disk deplasmani 13, %25 6, %11,5
Rediiksiyonsuz disk deplasmani 3, %S5,8 2, %3,8
Dejeneratif eklem hastaligi 4, %7,7 1, %19

PsA: Psoriyatik Artrit, TMD: Temporomandibular Disfonksiyon, TME: Temporomandibular Eklem,
p<0,05 anlamli

PsA’li hastalar ile kontrol grubu arasinda depresyon, agri ile iliskili
somatizasyon bozuklugu ve agri ile iligkili olmayan somatizasyon bozuklugu skorlari
karsilastirildiginda, PsA grubunda her iki tiir somatizasyon bozuklugu skoru
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunurken depresyon skorunda anlamli

fark saptanmadi (Tablo 9).
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Tablo 9. PsA ve kontrol grubunda depresyon ve somatizasyon bozuklugu

PsA Kontrol P degeri
[Depresyon medyan (min-max) 0,5 (0-2,80) | 0,5(0-2,20) 0,775
Agr1 ile iliskili somatizasyon bozuklugu | 0,75 (0-3) | 0,41 (0-1,92) 0,042
medyan (min-max)
Agri ile iliskili olmayan 0,42 (0-2,86) | 0,28 (0-1,43) 0,038
somatizasyon bozuklugu medyan(min-max)

PsA: Psoriyatik Artrit, p<0,05 anlaml

PsA hastalar1 ile kontrol grubunun ¢ene hareketleri ve klinik degerlendirme
parametreleri kiyaslandi. PsA grubunda VAS skoru (p=0,023) ve HAQ skoru (p<0,001)
kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu.
Ayrica, agrisiz ¢ene agma mesafesi (p=0,003), maksimum yardimsiz agma (p=0,021) ve
maksimum yardimli agma mesafesi (p=0,042) PsA grubunda kontrol grubuna gore
anlaml diizeyde daha diigiik saptandi. Hasta ve kontrol grubunun agri, giinliik yasam

aktivitesi degerlendirmeleri, TME fizik muayene bulgular1 Tablo 10’da yer almaktadir.

Tablo 10. Cene hareketi 6l¢timleri ve klinik degerlendirme gostergelerinin hasta ve
kontrol gruplarinda karsilagtirilmasi

PsA Kontrol P

VAS medyan (min-max) 0 (0-6) 0(0-5) 0,023
HAQ medyan (min-max) 0,1 (0-1,75) 0 (0-0,5) <0,001
Agrisiz acma (mm) medyan (min-max) 40,5 (30-50) 45 (30-55) 0,003
Maksimum yardimsiz agma (mm) medyan | 44,5 (35-54) 45,5 (35-56) 0,021
(min-max)

Maksimum yardimli agma (mm) medyan 45 (36-55) 46 (40-56) 0,042
(min-max)

Kisith agiz agikhigi <40 mm (n, %) 16, %30,8 4, %7,7 0,052

VAS: Visuel Analog Skala, HAQ: Saghk Degerlendirme Anketi, mm: milimetre min:minimum,
max:maksimum

Temporomandibular eklemin ultrasonografik degerlendirilmesi ile elde

edilen sonuglar gruplar arasinda karsilastirildiginda, PsA grubunda hem sag hem de

sol disk kalinliklar1 kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede daha yiiksek bulundu

(PsA grubunun disk kalinliklar sirasi ile 1,502 mm ve 1,507 mm, kontrol grubunun

disk kalinliklari sirasi ile 1,265 mm ve 1,267 mm) (p <0,001). Buna karsin sag ve sol
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masseter kasi kalinlig1 acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi

(sirastyla p=0,647 ve p=0,488).

Sag kondil dejenerasyonu her iki grupta da %19 oraninda gozlendi. Sol kondil
dejenerasyonu PsA grubunda %11,5, kontrol grubunda %17,3 oraninda izlendi ancak
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p =0,577). Sag ve sol eklemde osteofit
yalnizca PsA grubunda %1,9 oraninda izlendi (p = 1.000). Sag temporomandibular
eklemde efiizyon PsA grubunda %15,4, kontrol grubunda %1,9 oraninda tespit
edilerek anlamli bir fark gosterdi (p = 0,031), sol eklemdeki eflizyon ise PsA
grubunda %17,3, kontrol grubunda %3,8 oraninda saptandi (p = 0,056). Hasta ve

kontrol grubunun ultrasonografik bulgular1 Tablo 11°de yer almaktadir.

Tablo 11. Hasta ve kontrol grubunda temporomandibular eklemin ultrasonografik

degerlendirmesi

PsA Kontrol p
Sag disk kalinh@i (mm) ortalama + SD 1,502+0,20 1,265+0,17 <0,001
Sol disk kalinlig1 (mm) ortalama + SD 1,507+0,15 1,267+017 <0,001
Sag masseter kahimhgi(mm) ortalama = SD 10,61+1,37 10,46+1,24 0,647
Sol masseter kalinhig1 (mm) ortalama + SD 10,64+1,42 10,40+1,12 0,488
Sag temporal kemik dejenerasyonu, 0, %0 0, %0 -
pozitif (n, %)
Sol temporal kemik dejenerasyonu, 1, %1,9 0, %0 ~1.000
pozitif (n, %)
Sag kondil dejenerasyonu, pozitif (n, %) 10, %19 10, %19 1,000
Sol kondil dejenerasyonu pozitif (n, %) 6, %I11,5 9, %17,3 0,577
Sag TME’de efiizyon pozitif (n, %) 8, %154 1, %19 0,031
Sol TME’de efiizyon pozitif (n, %) 9, %173 2,9%3,8 0,056
Sag TME’de doppler pozitif (n, %) 0, %0 0, %0 -
Sol TME’de doppler pozitif (n, %) 0, %0 0, %0 -
Sag TME’de osteofit, pozitif (n, %) 1, %19 0, %0 ~1.000
Sol TME’de osteofit, pozitif (n, %) 1, %19 0, %0 ~1.000

PsA: Psoriyatik Artrit, TME: Temporomandibular Eklem, mm: milimetre SD: Standart Deviasyon
p<0,05 anlamlt
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Ultrasonografik inceleme sonuglart TMD alt tan1 gruplarinda karsilagtirildi.
Agr1 bozuklugu bulunan hastalarda sag ve sol disk kalinliklarinin, agr1 bozuklugu
bulunmayanlara kiyasla daha yiiksek oldugu belirlendi (p <0,001). Sag ve sol masseter
kas kalinliklar1 ise agr1 bozuklugu varligina gore anlamli bir fark gostermedi (p = 0,665
ve p = 0,821). TME diizensizligi olan olgularda da sag ve sol disk kalinliklari,
diizensizlik bulunmayanlara gore yiiksek bulundu (p <0,001) ancak sag ve sol masseter
kas kalinliklari, TME diizensizliginin varligina gére anlamh bir farklilik gostermedi
(p = 0,324 ve p = 0,500). TMD alt tan1 gruplarinin ultrasonografik disk ve masseter
kalinliklar1 Tablo 12°de 6zetlenmistir.
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Tablo 12. TMD alt tan1 gruplarinda disk ve masseter kalinliklarinin ultrasonografik degerlendirilmesi

Sag Disk
Kalinhg
(mm)

Sol Disk
Kalinhg
(mm)

Sag Masseter
Kalinhg
(mm)

Sol Masseter
Kalinhg
(mm)

Agr1 Bozuklugu medyan (min-max)
Var
Yok
p degeri

1,50 (1,10-2,20)
1,30 (0,80-1,80)
<0,001

1,50 (1,10-1,90)
1,30 (0,90-1,80)
<0,001

10,40 (8,20-12,90)
10,20 (8,60-13,70)
0,665

10,30 (8,20-12,90)
10,10 (8,50-14,00)
0,821

Agr1 Bozuklugu medyan (min-max)
Yok
Kas agrisi
Eklem agrisi
Kas agrisi+ eklem agrisi
Kas agrisi+ TMD iliskili bas agrisi
Kas agrisi+ eklem agrisi+ TMD iligkili bas agrisi

1,30 (0,80-1,80)
1,20 (1,10-1,60)
1,70 (1,70-1,70)
1,50 (1,40-2,00)
1,40 (1,20-1,70)
1,50 (1,20-2,20)

1,30 (0,90-1,80)
1,30 (1,10-1,70)
1,60 (1,60-1,60)
1,50 (1,20-1,80)
1,50 (1,20-1,70)
1,50 (1,30-1,90)

10,20 (8,60-13,70)
10,50 (8,70-12,90)
10,50 (10,50-10,50)
10,40 (8,20-12,60)
9,80 (8,70-11,50)

10,45 (8,60-12,80)

10,10 (8,50-14,00)
10,10 (9,10-12,00)
10,60 (10,60-10,60)
11,00 (8,10-12,80)
9,75 (8,90-11,80)

10,35 (8,50-12,50)

TME diizensizligi medyan (min-max)
Var
Yok
p degeri

1,50 (1,20-2,20)
1,30 (0,80-1,80)
<0,001

1,50 (1,20-1,90)
1,30 (0,90-1,80)
<0,001

10,50 (8,20-13,70)
10,20 (8,60-13,60)
0,324

10,30 (8,10-14,00)
10,20 (8,50-13,00)
0,500

TME diizensizligi medyan (min-max)
Yok
Rediiksiyonlu disk deplasmani
Rediiksiyonsuz disk deplasman

Dejeneratif eklem hastalig

1,30 (0,80-1,80)
1,50 (1,20-2,10)
1,40 (1,20-1,50)
1,50 (1,20-2,20)

1,30 (0,90-1,80)
1,50 (1,20-1,90)
1,50 (1,40-1,80)
1,50 (1,30-1,60)

10,20 (8,60-13,60)
10,90 (8,60-13,70)
10,30 (9,60-12,80)
9,90 (8,20-11,20)

10,20 (8,50-13,00)
11,00 (8,50-14,00)

11,00 (10,00-12,50)
9,60 (8,10-11,30)

TMD: Temporomandibular Disfonksiyon, TME: Temporomandibular Eklem, mm: milimetre, p<0,05 anlamli
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TMD/TK tan1 karar agacina gore belirlenen alt tani gruplarinda yapilan
ultrasonografik degerlendirmede; agr1 bozuklugu bulunan olgularda sag ve sol
eklemlerde kondil dejenerasyonu ve efiizyon sikligi daha yiiksek saptandi. TME
diizensizligi bulunan olgularda ise sag ve sol eklemlerde kondil dejenerasyonu
sikliginin yiliksek oldugu bulundu. Sag ve sol eklemlerde osteofit ve temporal kemik
dejenerasyonu agisindan ise gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 13

ve Tablo 14).
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Tablo 13. TMD alt tan1 gruplarinda ultrasonografik eklem degerlendirilmesi (sag eklem)

Sag temporal kemik Sag kondil Sag TME’de Sag TME Sag TME’de
dejenerasyonu dejenerasyonu efiizyon doppler osteofit

Agr1 Bozuklugu (pozitif, %)

Var (n=41) 0, %0 16, %39 7, %17,1 0, %0 1,%2,4

Yok (n=63) 0, %0 4, %6,3 2, %3,2 0, %0 0, %0

p degeri - <0,001 0,027 - 0,394
Agr1 Bozuklugu (pozitif, %)

Yok (n=63) 0, %0 4, %6,3 2, %3,2 0, %0 0, %0

Kas agrist (n=5) 0, %0 0, %0 0, %0 0, %0 0, %0

Eklem agrist (n=1) 0, %0 0, %0 1, %100 0, %0 0, %0

Kas agrisi+ eklem agris1 (n=11) 0, %0 5, %45.5 2,%18,2 0, %0 0, %0

Kas agrisi+ TMD iliskili bas agris1 (n=6) 0, %0 1, %16,7 1, %16,7 0, %0 0, %0

Kas agrisi+ eklem agrisi+ TMD iligkili bas agrisi (n=18) 0, %0 10, %55,6 3,%16,7 0, %0 1, %5,6
TME diizensizligi (pozitif, %)

Var (n=29) 0, %0 12, %41,4 5,%17,2 0, %0 0, %0

Yok (n=75) 0, %0 8, %10,7 4, %5,3 0, %0 1,%1,3

p degeri - 0,001 0,112 - ~1.000
TME diizensizligi (pozitif, %)

Yok (n=75) 0, %0 8, %10,7 4, %5,3 0, %0 1, %1,3

Rediiksiyonlu disk deplasmani (n=19) 0, %0 8, %42,1 4,%21,1 0, %0 0, %0

Rediiksiyonsuz disk deplasmani (n=5) 0, %0 2, %40 0, %0 0, %0 0, %0

Dejeneratif eklem hastalig1 (n=5) 0, %0 2, %40 1, %20 0, %0 0, %0

TMD: Temporomandibular Disfonksiyon, TME: Temporomandibular Eklem, p<0,05 anlaml

41



Tablo 14. TMD alt tan1 gruplarinda ultrasonografik eklem degerlendirilmesi (sol eklem)

Sol temporal kemik Sol kondil Sol TME’de Sol TME Sol TME’de
dejenerasyonu dejenerasyonu efiizyon doppler osteofit

Agr1 Bozuklugu (pozitif, %)

Var (n=41) 1,%2,4 12, %29,3 9, %22 0, %0 1,%2,4

Yok (n=63) 0, %0 3, %4,8 2, %3,2 0, %0 0, %0

p degeri 0,394 <0,001 0,006 - 0,394
Agr1 Bozuklugu (pozitif, %)

Yok (n=63) 0, %0 3, %4,8 2,%3,2 0, %0 0, %0

Kas agris1 (n=5) 0, %0 0, %0 1, %20 0, %0 0, %0

Eklem agrist (n=1) 0, %0 0, %0 0, %0 0, %0 0, %0

Kas agrisi+ eklem agrist (n=11) 0, %0 1, %9,1 2,%18,2 0, %0 1, %9,1

Kas agrisi+ TMD iligkili bag agrisi (n=6) 0, %0 0, %0 1, %16,7 0, %0 0, %0

Kas agrisi+ eklem agrisi+ TMD iligkili bag agris1 (n=18) 1, %5,6 11, %61,1 5, %27,8 0, %0 0, %0
TME diizensizligi (pozitif, %)

Var (n=29) 0, %0 8, %27,6 5, %172 0, %0 0, %0

Yok (n=75) 1, %1,3 7, %9,3 6, %8 0, %0 1,%]1,3

p degeri ~1.000 0,028 0,176 - ~1.000
TME diizensizligi (pozitif, %)

Yok (n=75) 1,%]1,3 7, %9,3 6, %8 0, %0 1,%1,3

Rediiksiyonlu disk deplasmani (n=19) 0, %0 3, %15,8 4, %21,1 0, %0 0, %0

Rediiksiyonsuz disk deplasmani (n=5) 0, %0 4, %80 1, %20 0, %0 0, %0

Dejeneratif eklem hastaligi (n=5) 0, %0 1, %20 0, %0 0, %0 0, %0

TMD: Temporomandibular Disfonksiyon, TME: Temporomandibular Eklem, p<0,05 anlamh
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TMD/TK tan1 karar agacina gore belirlenen TMD agri belirtisi olan ve olmayan
gruplar arasinda depresyon, agri ile iliskili somatizasyon bozuklugu ve agr1 ile iliskili
olmayan somatizasyon bozuklugu skorlar1 karsilastirildiginda, TMD agr1 belirtisi olan

grupta tlim skorlar istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (Tablo 15).

Tablo 15. TMD belirtisi olan ve olmayan katilimcilarda depresyon ve somatizasyon

bozuklugu
TMD agn belirtisi| TMD agn belirtisi p degeri
olan olmayan

Depresyon medyan (min-max) 0,80 (0,05-2,80) 0,30 (0,-2,35) <0,001
Agn ile iliskili somatizasyon 1(0,17-3) 0,33 (0-1,67) <0,001
bozuklugu medyan (min-max)
Agn ile iligkili olmayan 0,71 (0-2,86) 0,14 (0-1,57) <0,001
somatizasyon bozuklugu
medyan (min-max)

TMD: Temporomandibular Disfonksiyon, p<0,05 anlaml

Sag ve sol temporomandibular eklem disk kalinliklarinin agri bozuklugu ve
temporomandibular eklem diizensizligi tanis1 alan bireylerde yiiksek saptanmasi
lizerine disk kalinlig ile iliskili faktorler incelendi. Oncelikle PSA varlig1 ve cinsiyet
ile disk kalinlig1 arasindaki iligki analiz edildi. Cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmazken, PsA’l1 hastalarda disk kalinliginin saglikli kontrol grubuna

kiyasla yiiksek oldugu saptandi (p<0,001) (Tablo 16).

Tablo 16. Disk kalinlig1 6l¢iimlerinin cinsiyet ve gruplar arast dagilimi

Sag Disk Kalinhig1 (mm) Sol Disk Kalinligi (mm)
(Ortalama + SD) (Ortalama + SD)

PsA 1,502+0,20 1,507+0,15
Kontrol 1,265+0,17 1,267+017

p degeri <0,001 <0,001

Kadin 1,357+0,24 1,353+0,20
Erkek 1,423+0,17 1,443+0,18

p degeri 0,092 0,114
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Sag ve sol disk kalinliklar1 ile demografik ve klinik veriler arasindaki iligki
korelasyon analizi ile incelendi. VAS skoru, HAQ ve CRP degeri ile pozitif yonde
anlamli 1iligki bulundu. DAPSA skoru ile sag disk kalinligi arasinda iliski
bulunmazken, sol disk kalinlig1 ile pozitif yonde anlamli iligki saptandi. Yas, hastalik
siiresi, sigara kullanimi, VKI, DAS-28 ESR, PSAID-12, PASI ve ESR degerleri ile
disk kalinliklar1 arasinda iliski saptanmadi (Tablo 17).

Tablo 17. Disk kalinlig1 6l¢iimlerinin demografik ve klinik 6zellikler ile iliskisi

Sag Disk Kalinhg Sol Disk Kalinhgi

r p r p
Yas 0,112 0,435 0,137 0,332
Hastalik Siiresi (yil) -0,276 0,050 -0,054 0,703
Sigara (paket/yil) 0,191 0,052 0,186 0,059
VKIi (kg/m?) 0,057 0,569 0,065 0,515
DAS-28 ESR 0,072 0,613 0,256 0,067
DAPSA 0,148 0,294 0,326 0,018
PsAID-12 -0,006 0,966 0,107 0,448
PASI -0,111 0,434 0,263 0,059
VAS 0,444 <0,001 0,438 <0,001
HAQ 0,227 0,021 0,229 0,019
CRP (mg/L) 0,196 0,046 0,251 0,010
ESR (mm/saat) 0,031 0,756 0,009 0,930

VKI: Viicut Kitle Indexi, DAS-28: Hastalik Aktivite Skoru, DAPSA: PSA Hastalik Aktivite Indeksi,
PSAID-12: Psériyatik Artrit Hastaligimin Etkisi, PASI: Psériyazis Alam Siddet Indeksi, HAQ: Saghk
Degerlendirme Anketi, VAS: Visuel Analog Skala, CRP: C Reaktif Protein, ESR: Eritrosit
Sedimentasyon Hizi

Ultrasonografik incelemede PsA grubunda ve TMD tanisi olanlarda sag ve
sol disk kalinliklarinin daha ytiksek bulunmasi iizerine, disk kalinlig1 6l¢timlerinin
TMD tanisinda prediktif degerini incelemek amaci ile ROC analizi yapildi (Sekil 9).
ROC egrisi altinda kalan alan; sag disk kalinligi i¢in 0,758 + 0,048 (p <0,001), sol
disk kalinligi i¢in 0,767 + 0,047 (p<0,001) idi (Tablo 18). Sag disk kalinlig1 i¢in
kesim degeri 1,45 mm (Duyarlilik %52 ve Secicilik %85) olarak bulundu. Sol disk
kalinlig1 i¢in kesim degeri 1,45 mm (Duyarlilik %59 ve Secicilik %82) olarak

bulundu.
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Tablo 18. ROC Analizi

Egri Altinda | Standart | p degeri | %95 Giiven Arahgi
Kalan Alan Hata (Alt Stmir- Ust Simir)
Sag TME disk 0,758 + 0,048 <0,001 0,664 - 0,852
kalinhgi
Sol TME disk 0,767 + 0,047 <0,001 0,676 - 0,859
kalinhgi

TME: Temporomandibular Eklem, p<0,05 anlamh

Sensitivity

ROC Curve

02 04

06 08

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Source of the
Curve

— sagTMEdiskkalinlik
— SolTMEdiskkalinlik
— Reference Line

Sekil 10. TMD tanis1 olan grupta disk kalinligina gére ROC egrisi
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5. TARTISMA

Psoriyatik artrit, psoriyazisle iligkili seronegatif ve kronik inflamatuar bir
hastalik olup eklem, entez ve cilt gibi birgok sistemi etkileyebilir. Temporomandibular
disfonksiyon ise ¢ene eklemi ve c¢igneme kaslarini etkileyen cesitli yapisal ve
fonksiyonel bozukluklart tanimlar. PsA, TMD’ye neden olabilen sistemik inflamatuar
artropatiler arasinda yer almakla birlikte, temporomandibular eklem tutulumuna iligskin

literatiirdeki bilgiler olduk¢a sinirlidir (2,4,5).

Bu calismada PsA’l1 hastalarda ve kontrol grubunda TMD sikliginin klinik
Olgceklerle belirlenmesi, TME’nin ultrasonografik olarak degerlendirilmesi ve
ultrasonografik degerlendirmelerin TMD’deki tamisal degerini analiz etmek
amaclandi. PsA’l1 hastalarin %55,8’ine, kontrol grubunun ise %28,8’ine TMD tanis1
konuldu. PsA’l1 hasta grubunda hem TMD agr1 bozuklugu hem de TME diizensizligi
kontrol grubuna gore daha yiiksek orandaydi. Agiz agikligi dlgiimleri PsA’l1 hastalarda
kontrol grubuna gore daha kisith idi. Ultrasonografik degerlendirmelerde TME disk
kalinlig1 PsA’l1 hastalarda kontrol grubuna gore daha yiiksek bulundu. TMD tan1 alt
gruplarindan TMD agr1 bozuklugu ve TME diizensizligi olan olgularda
ultrasonografik olarak disk kalinlig1 dl¢timleri daha yiiksek saptanmasi lizerine TME
disk kalinlig ile iliskili faktorler ve disk kalinliginin TMD’deki tanisal degeri analiz
edildi. Disk kalinligt VAS, HAQ, CRP ve DAPSA ile korele bulundu. TME disk
kalinliginin TMD tanisindaki prediktif degeri ROC egrisi ile incelendi. 1,45 mm TMD

tanis1 i¢in kesim degeri olarak belirlendi.

Psoriyatik artritin temporomandibular eklem tutulumu ile ilgili literatiir verileri
bliyiik 6l¢iide olgu sunumlar1 ve vaka serilerinden olugsmakta olup ilk ¢alismalar
1980’11 yillara kadar uzanmaktadir (53-55). Bu alandaki 6ncii ¢alismalardan biri,
Kononen ve arkadaslar1 (54,55) tarafindan yiiriitiilmiistiir. Bu ¢aligmada, 110 PsA
hastas1 ile yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmis 110 saghkli kontrol grubu TMD
acisindan karsilagtirilmistir. Bulgulara gore, TME agris1 PsA grubunda %30 oraninda
saptanirken, bu oran kontrol grubunda yalnizca %6°dir. TMD tanis1 ise PsA

hastalarinin %48’inde, kontrol grubunun ise %30’unda konmustur. Bu ¢aligmalarinda
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TMD degerlendirmesi yapilirken uluslararasi gegerlilikte tani algoritmasi ve

goriintiileme yontemi kullanmadiklar1 dikkat cekmektedir.

Dervis ve ark. (56) tarafindan yapilan, 88 psoriyazis hastasi (bunlarin 20’si PsA
hastalar1) ve psoriyazisi olmayan 88 kisinin kontrol grubunun dahil edildigi ¢alismada
ise Helkimo Anamnestik Indeks ile Helkimo Klinik Disfonksiyon indeks kullanilarak
olgular degerlendirilmistir. PsA grubunun %35’inde TMD’ye bagli semptom,
%60’1nda ise disfonksiyon bulunmus, kontrol grubunda ise bu oranlar sirasi ile %29

ve %32 olarak belirtilmistir.

Crincoli ve ark. (7) tarafindan yapilan 112 psdriyazis (25’1 PsA) ve 112 saglikli
kontrol grubunun dahil edildigi calismada ise olgular bizim de calismamizda
kullandigimiz TMD/TK formu ile incelenmis PsA grubunun %480’inde, kontrol
grubunun ise %28’inde TMD bulgusu saptanmistir.

Eriksen ve ark. (57) tarafindan RA, AS ve PsA hastalarindan olusan 24 kisilik
inflamatuar artrit grubu ile 26 saghkli bireyden olusan kontrol grubunun
temporomandibular eklem bozukluklar1 agisindan MRG bulgulart ve klinik
semptomlar temelinde karsilastirildigi ¢alismada, artrit grubundaki bireylerin
%357’sinde TME agris1 saptanirken, kontrol grubundaki higbir bireyde bu bulguya

rastlanmamustir.

Bu konudaki giincel ve genis kapsamli ¢aligsmalardan biri Maranini ve ark. (58)
tarafindan gergeklestirilmistir. 142 PsA hastasinin incelendigi bu calismada %22
hastada TMD’ye bagli semptom, %28 hastada ise TMD bulgusu saptanmistir. S6z
konusu oranlar, literatiirde bildirilen diger ¢alismalara kiyasla daha diisiik diizeydedir.
Bu durumun olasi nedenleri arasinda, ¢aligmaya dahil edilen hastalarin biiyiik
cogunlugunun diisiik hastalik aktivitesinde veya remisyonda olmasi ve TMD tanisi igin
uluslararas1 gegerliligi olan yapilandirilmig tani kriterlerinin kullanilmamis olmasi

gosterilebilir.

Calismamizda, 52 PsA hastasi ve benzer demografik 6zelliklere sahip 52

sagliklt kontrolden olusan toplam 104 bireyde temporomandibular eklem tutulumu
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hem TMD/TK tani algoritmasi hem de ultrasonografi ile degerlendirildi. PsA
hastalarinda TME bozukluklarmin uluslararas1 gecerliligi olan tani kriterleri temel
alinarak ve goriintiileme yontemleriyle desteklenerek sistematik bigimde incelendigi
bu c¢alisma, TMD/TK formu ve TME ultrasonografisinin es zamanl kullanildigi
literatiirdeki ilk calismadir ve bu yoniiyle literatiirdeki 6nemli bir boslugu dolduracagi

distiniilmektedir.

Calismamizda TMD/TK ile TMD tanisi, TME agr1 bozuklugu ve TME
diizensizligi olmak iizere 2 alt baslik altinda incelenmistir. Psoriyatik artrit grubunda
TMD tanisi alan hasta oran1 %55,8; agr1 bozuklugu olan hasta orani ise %50 olarak
bulunmustur. Saglikli kontrol grubunda ise agri bozuklugu ve TMD tanist %28,8
olarak saptanmistir. Valesan ve ark. (38) TMD/TK formu ile yapilmis olan ¢alismalari
sistematik olarak degerlendirerek genel popiilasyondaki TMD prevalansini %31
olarak bildirmislerdir. Zielinski ve ark. (59) ise kitasal diizeyde yaptiklar1 analizde,
TMD prevalansint Avrupa’da %29, Asya’da %33 olarak belirtmislerdir. Saglikli
kontrol grubumuzda elde edilen TMD prevalansi, bu meta-analizlerde bildirilen
oranlarla Ortiismektedir. PsA’li hastalarda TMD prevalansina iliskin yapilan
calismalarda bildirilen oranlarin olduk¢a degisken olmasi dikkat cekicidir. Bu
farklilik, biiyiik dl¢iide tan1 siireglerindeki yontemsel gesitlilige baglanabilir. Ozellikle
TMD tanisinda uluslararasi diizeyde standardize edilmis kriterlerin her ¢alismada
kullanilmamis olmasi, objektif goriintiileme yontemlerine (6rnegin ultrasonografi,
MRG) basgvurulup bagvurulmamasi, hastalarin hastalik siiresi ve klinik aktivite
diizeylerinin heterojen olmasi ile asemptomatik olgularin ¢alisma gruplarina dahil

edilip edilmemesi bu degiskenligin temel nedenleri arasinda sayilabilir.

Calismamizda hem TMD tanist hem de iliskili bulgularin goriilme siklig1, saglikli
kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamh diizeyde yiiksek bulunmustur. Yukarida
belitmis oldugumuz ¢alismalarda PsA hastalarinda bildirilen TMD prevalanslar farklilik
gosterse de hemen tiimiinde PsA grubunda TMD’nin saglikli bireylere gore istatistiksel
olarak daha sik saptandigi rapor edilmistir. Bu bulgular, temporomandibular eklemin
PsA’nin klinik spektrumunda siklikla g6z ardi edilen ancak degerlendirilmesi gereken bir
tutulum alani oldugunu diistindlirmekte, bu nedenle TME "nin tanisal siireglerde sistematik

bigimde ele alinmasinin gerekliligine isaret etmektedir.
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Calismamizda PsA hastalarinin agiz agikliginda (medyan 40,5 mm) kontrol
grubuna gore (medyan 45 mm) azalma saptanmistir. Syromou ve ark. (60) seronegatif
spondiloartritli hastalar1 kapsayan derlemelerinde, PsA ve AS hastalarinda agiz
acikliginda azalma, TME’de sabah tutuklugu gibi islevsel smirlhiliklarin sik
goriildiigiinii bildirmislerdir. Eriksen ve ark. (57) ise PsA’l1 hastalarin da dahil oldugu
inflamatuar artrit grubunda agiz agikliginin 30 mm'nin altinda oldugu olgulara dikkat
cekmiglerdir. Literatiirdeki pek ¢cok PsA ve TMD birlikteligini vurgulayan olgu
sunumunda da agiz agikliginda azalma, 6nde gelen bulgular arasinda yer almistir
(5,53). Buna karsilik, Crincoli ve arkadaslarinin ¢alismasinda PsA ve kontrol gruplar
arasinda agiz acgikligi acisindan anlamli fark saptanmamistir (7). S6z konusu
caligmada, PsA grubundaki TME bulgularinin kontrol grubundan daha fazla oldugu da
gdz Oniinde bulunduruldugunda, ortaya ¢ikan bu farkli sonucun Orneklem
biiylikliigiiniin yetersiz olmasi ve 6l¢lim yontemlerindeki farkliliklardan kaynaklanmig

olabilecegini diisiindiirmektedir.

TMD tanisinda ilk basamak degerlendirme genellikle klinik muayene ile yapilsa
da taninin dogrulanmasi ve olasi ayirict tamilarin dislanabilmesi i¢in radyolojik
goriintiileme yontemlerine siklikla ihtiya¢ duyulmaktadir. Eklem diski gibi yumusak doku
yapilarmi 6zellikle de diskin anatomik konumunu ve intraartikiiler eflizyon varligini
degerlendirmek amaciyla tercih edilen altin standart goriintiileme yontemi MRG’dir (61).
Goriintlileme teknolojilerindeki ilerlemeler, TME bozukluklarinin tan1 ve ayirici tanisinda
non-invaziv, erisilebilir ve uygulanabilir bir yontem olmasi nedeniyle USG’nin klinik
kullanimi tizerindeki ilgiyi arttirms ve literatiirde daha fazla tartisilir hale gelmesine neden
olmustur (62). Maranini ve ark. (63) 43 caligmay1 dahil ettikleri sistematik derlemelerinde
USG’nin ozellikle TME efiizyonu ve disk bozukluklar tanisinda yiiksek 6zgiilliik ve
duyarliliga sahip oldugunu vurgulamaktadirlar. Benzer sekilde Guiducci ve ark. (64) 30’u
PsA olmak iizere 95 inflamatuar artritli hastay1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda USG’yi
MRG ile karsilastirdiklarinda, TME eflizyonu i¢in 6zgiilligiinii %90,3 duyarliligin
%92,4; TME disk bozukluklan i¢in ise 6zgilliiglini %75,2 duyarliligin1 %72 olarak
saptamislardir. Caligmamizda da tiim olgular USG ile degerlendirilerek hem PsA’l grupta
TME etkilenimi aragtirilmis hem de TMD tanisinda USG’nin tanisal degeri

degerlendirilmistir.
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Calismamizda agiz kapali pozisyonda yapilan TME ultrasonografik
degerlendirmesinde, PsA grubunun sag ve sol disk kalinliklart (sirast ile
1,502+0,20mm ve 1,507+0,15mm) kontrol grubuna gore (siras1 ile 1,265+0,17mm ve
1,267+0,17 mm) anlaml1 sekilde daha yiiksek bulunmustur. Literatiirde PsA’l1 hastalarda
disk kalmliklarinin ultrasonografi ile dogrudan degerlendirildigi bir c¢aligmaya
rastlamadik ancak Becenen ve ark. (65) RA hastalarnn ile kontrol grubunu
karsilastirdiklar ¢alismalarinda bizim ¢alismamiza benzer sekilde RA’l1 grupta saglikli
kontrole gore disk kalinliklarinda artis saptamiglardir. Bu durum, inflamatuar
artropatilerde TME diskinin kalilagmasinin, olasilikla sinoviyal inflamasyon ve
cevresel odemle iligkili olarak gelistigini desteklemektedir. Ayrica ¢alismamizda PsA
grubunda sag TME’de efiizyon varligi da kontrol grubuna gére daha fazla saptanmistir.
Bu bulgu, Eriksen ve ark.(57)’nin MRG kullanarak yaptiklar1 ¢alismada, inflamatuar
artritli hastalarda TME eflizyonunun kontrol grubuna gore daha sik oldugunu
bildirmeleriyle uyumludur. Benzer sekilde, Maranini ve ark. (58) 142 PsA hastas1 ve 40
saglikli kontrolii igeren calismalarinda, ultrasonografi ile yaptiklar1 degerlendirmede
PsA grubunda TME eflizyonu oranint %66,9 olarak bildirmistir. Diger yandan
bulgularimiz disk kalinlig1 ile CRP ve DAPSA’nin korele oldugunu géstermistir. Tim
bu veriler, PsA’l1 hastalarda TME nin inflamatuar siireclerden etkilenebilecegini, dahas1
ultrasonografi ile disk kalinligini Olgmenin TME’de inflamatuar tutulumlar
degerlendirmede duyarli ve etkin bir yontem olabilecegini gostermektedir. Bu
dogrultuda, disk kalinlig1 artisi ve eflizyon gibi bulgularin ultrasonografik olarak

degerlendirilmesi, TME tutulumunun erken donemde fark edilmesine katki saglayabilir.

Calismamizda TME sinoviyal vaskiilerizasyonu degerlendirmek amaciyla
power doppler ultrasonografi uygulanmis, ancak ne PsA grubunda ne de saglikli
kontrollerde doppler aktivitesi izlenmemistir. Literatiirde bu konuya iliskin bulgular
celiskilidir. Maranini ve ark. (58) PsA’l1 hastalarin yaklasik %30’unda power doppler
sinyali tespit ettiklerini bildirmistir. Ote yandan, Zwir ve ark. (66) tarafindan 92 juvenil
idiopatik artrit hastasinda gerceklestirilen karsilagtirmali ¢alismada, MRG ile %64,7
oraninda TME inflamasyonu saptanmis olmasina ragmen hicbir olguda power doppler
sinyali gozlenmemistir. Bu durum, power doppler USG’nin sinovyal inflamasyonun

degerlendirilmesinde duyarliligmnin simnirli olabilecegini ve o6zellikle diisiik dereceli
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vaskiilerizasyonu saptamada yetersiz kalabilecegini diisiindiirmekle birlikte kullanilan

transducer tipi, frekans se¢imi ve teknik parametrelerin yetersizligine de bagl olabilir.

Semerci ve ark. (67) tarafindan konik 1sml bilgisayarli tomografi, Eriksen ve
ark. tarafindan ise MRG kullanilarak gergeklestirilen ¢calismalarda, inflamatuar artritli
hastalarda temporal kemik ve kondilde dejenerasyon ile osteofit olusumu gibi yapisal
degisikliklerin saglikli olgulara kiyasla daha sik saptandig: bildirilmistir. Buna karsilik,
calismamizda benzer dejeneratif bulgular agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
gozlenmemistir. Bu farklilik, ultrasonografinin kemik yapilarin degerlendirilmesinde
sinirlt gorlintiileme kapasitesine sahip olmasindan kaynaklanabilecegi gibi, 6rneklem
grubundaki hastalarin hastalik siiresi ve klinik aktivite diizeylerindeki farkliliklardan da

etkilenmis olabilir.

TMD tanisinin varligi ile TME degisiklikleri arasindaki iliskiyi degerlendiren
literatiirde cesitli calismalar mevcuttur. Diaz ve ark. (68) TMD/TK kullandiklari
calismalarinda TMD tanist olan grupta TME efiizyonunu ve kondiler dejenerasyon
saptadiklarin1 bildirmislerdir. Benzer sekilde Eriksen ve ark (57) ile Guiducci ve ark.
(64) TMD’li olgularda eflizyon, kondiler diizensizlik ve osteofit olusumu gibi
dejeneratif degisikliklerin sikliginin anlamli diizeyde arttigimi belirtmiglerdir. Bizim
calismamizda da hem TMD agr1 bozuklugu hem de TME diizensizligi alt gruplarinda
disk kalinliklarinin artmis olmasi, ayrica her iki grupta bilateral kondilde dejeneratif
degisikliklerin ve TMD agr1 bozuklugu grubunda bilateral TME'de eflizyon varliginin
daha yiiksek oranda saptanmasi, bu literatiir bulgularini destekler niteliktedir. Ozellikle
Eriksen ve ark. (57) calismasinda TMD grubundaki TME efiizyonu ve kondiler
diizensizlik oranlarinin inflamatuar artrit grubu ile benzerlik gostermesi dikkat ¢ekicidir.
Bu bulgular TME degisikliklerinin yalnizca sistemik inflamasyona degil, lokal mekanik
stres ve fonksiyonel bozukluklara da bagl olabilecegini diisiindiirmektedir. Ozellikle
bruksizm, malokliizyon, parafonksiyonel aligkanliklar ve ¢igneme kaslarinin hipertonisi
gibi faktorler, TME’ye uygulanan siirekli mikro travmatik stres araciliiyla sinovyal
irritasyon ve kondiler ylizeyde dejeneratif degisikliklere neden olabilir. Dolayisiyla,
TME'de gozlenen efiizyon ve kondiler degisikliklerin degerlendirilmesinde, hastanin
sistemik hastalik dykiisiiniin yani sira ¢ene fonksiyonlari, parafonksiyonel aligkanliklar

ve okliizal 6zellikleri de g6z 6nilinde bulundurulmalidir.
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Bir¢ok kronik agr1 durumunda oldugu gibi, TMD’nin de bireyin genel saglik
algist ve psikolojik durumu {izerinde olumsuz yansimalar1 olabilecegi cesitli
caligmalarla ortaya konmustur. Rehm ve ark. (69) 1.643 olguyu TMD/TK Eksen II
formu ile degerlendirdikleri genis Olcekli arastirmalarinda, TMD tanist konan
bireylerde depresyon ve somatizasyon diizeylerinin kontrol grubuna gore yiiksek
oldugunu bildirilmislerdir. Benzer sekilde, Knezevic ve ark. (70) da TMD tanis1 almig
kadinlarla asemptomatik kadinlar1 karsilagtirdiklar1 ¢aligmalarinda, TMD grubunda
depresyon ve somatizasyon skorlariin belirgin bi¢imde arttigini1 raporlamislardir. Bu
bulgularla tutarli olarak, bizim g¢alismamizda da TMD'ye baglhh agri bozuklugu
saptanan katilimcilarda hem depresif semptomlarin hem de somatizasyon skorlarinin
TMD belirtisi gostermeyen bireylere gore daha yiiksek oldugu gézlemlenmistir. Bu
sonuglar depresyon ve somatizasyonun yalnizca TMD’ nin psikolojik sonuglar1 degil,
ayni zamanda bu bozuklugun olusumuna ve siirdiiriilmesine katki saglayan faktorler
olabilecegini diisiindiirmektedir. Nitekim yakin tarihli bir sistematik derlemede de
TMD ile anksiyete ve depresyon arasinda anlamh iliskiler bildirilmistir (71). Elde
edilen bulgular, TMD’nin sadece fiziksel semptomlar temelinde degerlendirilmesinin
yetersiz oldugunu ve psikososyal etkenlerin de tam1 ve tedavi siirecine dahil
edilmesinin gerekliligini ortaya koymaktadir. Bu dogrultuda hastanin psikolojik
durumunu da igeren biitiinciil bir yaklasim benimsenmesi, TMD’ye yonelik daha kalic1

ve etkili tedavi yontemlerinin gelistirilmesine olanak saglayabilir.

Calismamizda TME disk kalinligi ile CRP, VAS, HAQ ve DAPSA skorlar1
arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanmis, buna karsin hastalik siiresi ve cinsiyet
ile anlaml bir iligki gdzlenmemistir. Bu bulgu, TME’deki yapisal degisimlerin
sistemik inflamasyon diizeyi, hastalik aktivitesi, agr1 algis1 ve fonksiyonel yetersizlik
gibi klinik parametrelerle iliskili oldugunu diisiindiirmektedir. inflamatuar siireglerin
TME’i etkileyerek disk kalinligini arttirdig1 ve disk morfolojisinde meydana gelen bu
degisikliklerin eklem biyomekanigini bozarak ¢igneme, konusma gibi giinliik islevleri
zorlastirabilecegi ve agr1 siddetinde artisa neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Hastalik
siiresi ile anlaml1 bir korelasyon saptanmamasi ise TME tutulumunun yalnizca ileri
evrelerde degil, erken donemde veya ilk eklem tutulumu olarak da ortaya

cikabilecegine isaret edebilir. Ote yandan, bazi calismalarda romatoid artritli
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hastalarda TME bulgularinin HAQ ve hastalik aktivite skorlari ile korele bulunmadigi
bildirilmistir (72). Bu konuda daha net sonuglar elde edilebilmesi i¢in ¢ok merkezli ve

randomize kontrollii ¢alismalara ihtiyag duyulmaktadir.

Calismamizda PsA‘l1 hastalarda ve TMD tanis1 konulan grupta TME disk
kalinliklarimin anlamli sekilde yliksek saptanmasi iizerine, bu O6l¢iimiin TMD
tanisindaki ongoriicli degerini belirlemek amaciyla ROC analizi uygulanmigtir. ROC
analizi, bir testin tanisal basarisin1 degerlendirmek i¢in yaygin bigimde kullanilan bir
yontem olup yanlis pozitiflik orani ile dogru pozitiflik oran1 arasindaki iliskiyi
grafiksel olarak ortaya koyar. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC), testin ayirt edici
giiclinii gosterir, bu deger 1’e yaklastike¢a testin dogrulugu artar. Analiz sonucunda, sag
disk kalinlig1 i¢in AUC 0,758 (p <0,001), sol disk kalinlig1 i¢in ise 0,767 (p <0,001)
olarak bulunmustur. Bu degerler, her iki taraf i¢in de disk kalinliginin TMD tanisinda
orta-yiiksek diizeyde ayirt edici giice sahip oldugunu gostermektedir. Her iki taraf i¢in
de esik deger 1,45 mm olarak belirlenmis ve bu degerde duyarlilik %50, 6zgiilliik %80
iistii hesaplanmistir. Ozellikle 6zgiillik oranlarmin yiiksek bulunmasi, TME disk
kalinlig1 6l¢limiiniin yanhs pozitif sonu¢ verme olasiligimi diisiik tuttugunu ve bu
nedenle tanida yardimci, tamamlayict bir parametre olarak degerlendirilebilecegi
sonucuna vartmustir. Ote yandan duyarliligin daha smirli diizeyde kalmasi, bu
Ol¢timiin TMD’yi saptamada tek basina yeterli olmadigini, klinik degerlendirme ile
birlikte kullanildiginda daha anlamli sonuglar verecegini gostermektedir. Literatiirde
TME disk kalinliginin ultrasonografi ile Olgiilerek ROC analiziyle tanisal degerinin
arastirlldigt  ¢alisma  sayist  olduk¢a smirlidi. Bu  yoniiyle c¢alismamiz,
ultrasonografinin non-invaziv, diisiik maliyetli ve kolay uygulanabilir yoniiyle TMD
tanisinda yardimci bir arag olabilecegini gostermektedir. Fakat bu sonuglarin
genellenebilirliginin saglanabilmesi i¢in daha biiylik orneklemlerle yapilacak ileri

diizey ¢aligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak bu calismada PsA’l1 bireylerde TMD sikliginin kontrol grubuna
gore anlaml diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir. Ultrasonografik degerlendirme,
TME disk kalinliginin PsA ve TMD birlikteliginde artig gdsterdigini ve bu dl¢limiin
CRP, DAPSA, VAS ile pozitif korelasyona sahip oldugunu ortaya koymustur. ROC
analizi, disk kalinliginin TMD tanisinda orta-yiiksek diizeyde ayirt edici giice sahip
oldugunu gostermis; Ozgiillik oranlarmin yiiksek, duyarlilik oranlarmin ise ancak
klinik ile desteklendiginde yeterli olabilecegi bulunmustur. Ayrica hastalik siiresi ile
disk kalinlig1 iliskisi izlenmemistir; bu durum, TME tutulumunun hastalik siiresinden

bagimsiz olarak ortaya ¢ikabilecegine isaret etmektedir.
Oneriler

* PsA’li hastalarin rutin degerlendirmelerine TME muayenesi ve
ultrasonografik disk kalinligi ol¢limlerini eklemek, erken tutulumlarin
saptanmasina ve multidisipliner yaklagimin gii¢lendirilmesine katki
saglayabilir.

* TME ultrasonografisinde standartlagtirilmis protokollerin gelistirilmesi ve
uygulayicilar arast uyumun saglanmasi, tanisal glivenilirligi artiracaktir.

« TMD’nin psikososyal etkilerini 6lgen oOlceklerin TME goriintiilleme
sonuglartyla iligkisinin derinlemesine incelenmesi, tedavi planlamasinda
biitiinciil bir yaklagimi destekleyecektir.

* Disk kalinlig1 ve sinoviyal eflizyon gibi ultrasonografik parametrelerin
tedavi Oncesi ve sonrasi takibi hem farmakolojik hem de non-farmakolojik
tedavi yaklasimlarinin etkinligini objektif olarak degerlendirmeye imkan
taniyabilir.

» Ultrasonografik ve klinik verilerin birlikte degerlendirildigi, daha biiyiik
orneklemlerle ve ¢ok merkezli, prospektif, randomize kontrollii

caligmalara ihtiyag vardir.
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ile karar verilmistir.

llag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Aragtirmalari Hakkinda Yonetmelik kapsaminda yer alan arastirmalar/galismalar igin

Tirkiye Ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin alinmasi gerekmektedir.

2 Nolu Etik Kurul Baskaninin

Unvan/AdySoyadi:Prof. Dr. Fuat Emre CANPOLAT

imza:
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KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KOoDu |-

Psoriyatrik Artrit Tamili Hastalarda Temporomandibular Eklemin
Incelenmesi ve Temporomandibular Eklem Disfonksiyonu

Ultrasonografik
lle Iliskili Faktorler

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI

llag ve Biyolojik Urtinlerin Klinik A 5t

lan Hakkinda Yonetmelik, iyi Klinik Uygul

lan Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ADI/ SOYADI:

Prof. Dr. Fuat Emre CANPOLAT

Unvan/Adv/Soyad Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet A"’l:;;;l o Katilim * imza ‘l
Prof. Dr. Fuat Emre L::';::;E:'g' = Ankara Bilkent Sehir Kl D D |E|
\ | i E K E H E
CANPOLAT Neonatoloji Hastanesi
Hacettepe
Prof. Dr. lkan TATAR | Anatomi Universitesi Tip E k[ e[]
Fakilliesi =
Kadin Hastaliklan | Ankara Bilkent Sehir -
Prof. Dr. Dilek SAHIN | ve Dogum Hastanesi el ] |kX|e[]]|u ﬁ E
/Perinatoloji
Prof. Dr. Mehmet Ali Ankara Bilkent Sehir
Nahit SENDUR Tibbi Onkoloji Hastanesi (YBU) E k] e[ |u JU/ E
4 . : i Bagkent Universitesi |
Prof. Dr. Bilgen BASGUT | Farmakoloji Eczaciik Fakaesi. | EL | K| e[] | npq &
Prof. Dr. Ozlem Yilmaz o Ankara Bilkent Schir
TASDELEN Fiziksel Tip ve Hastanesi e[] ke L] s O] e |
Rehabilitasyon
T Ankara Bilkent Sehir
- T'ibbi v E s
FOEDEBeBRDING | Micobiyoleji | Hasunesi s0) |EL] || e[ | u[Ae [
Prof. Dr. Giilhan 7 Ankara Bilkent Sehir
KURTOGLU CELIK Nl T Hastanesi(YBU) e[ ] |k e[ ]|n [HJ (
Cocuk Saghg ve % T
o on Ankara Bilkent Sehir
Dog. Dr. Hayriye Gozde Hastaliklary 3 N :
KANMAZ KUTMAN | Neonatolo Hastanesi el] x| e[] nix] ek
Ankara Bilkent Sehir
. Dr. Ayga Tuba & " 3
ngGMANI 1‘07&\” Anestezi ve Hastanesi P.D K @ E D H @ [:E
oli=s: Reanimasyon
Ankara Bilkent Sehir
Dog. Dr. Dilek OZTAS Halk Saghg Hastanesi (YBU)) e[ ] k| e D H D E[
— m Ankara Bilkent Schir I
Dog. Dr. G 10j : ;
Kadri COLAKOGLU Cerrahisi Hastanesi el |x[el] [nl i
Sag. Mens. Olm. Uye,
Mehmet Hilmi Iitisat Maliye Emekli E k[ el[] (el
SECILMIS
Av. Mesut 5 :
KELEKCIBAS! Hukuk Serbest Avukat e | x[(J[e[] |n ] e E
. : i kara Bilkent Sehir
Mithendis Biyomedikal Anl . g
Bilal BECEREN Mihendis Hastanesi el |kl el [ nlpd e[

*:Toplantida Bulunma

2 Nolu Etik Kurul Baskaninin
Unvani/AdvSoyadi:Prof. Dr. Fuat Emre CAN POLAT

imza:
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EK 2: HASTA DEGERLENDIRME FORMU

HASTA OLGU FORMU TARIH:
Ad Soyad: Telefon:
Yas: Cinsiyet:
Meslek: Egitim Durumu:
Boy: Kilo: BMI:
Komorbid hastahklar:
Gecirilmis operasyon:
Ahszkanhklar; Sigara: Alkol:
Psiriyatik artrit tani yih:
Sistemik tutulum : Var / Yok Kullamilan ilac:
CRP: ESR:
SONUC PARAMETRELERI
DAS 28-ESR
-PsAID] 2
DAPSA -PSORIYAZIS ALAN SIDDET INDEXI (PAST):.........
BASDAI -VISUEL ANOLOG SKLA (VAS) civvevvnen (0-10 CM)
-SAGLIK DEGERLENDIRME ANKETI HAQ:..........

TEMPOROMANDIBULAR EKLEM ULTASONOGRAFIK DEGERLENDIRMESI:

5AG SOL
VAR YOE VAR YOK

Temporal kemik Temporal kemik

dejenarasyonu dejenarasyonu

Kondil dejenarasyonu Kondil dejenarasyonu

TME de efiizyon TME de efiizyon

TME'de osteofit TME de osteofit
Disk kabmbif:.....................mm Drisk kalmbife. o .................mm
Maszater kas kalnhigs:..... . .......mm Mazzater kas kalinliFs:................mm
Power Doppler analizi. ... ... ... Power Doppler analizi. ... ...
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EK 3: TMD/TK FORMU

EKSEN 1: TEMPOROMANDIBULER EKLEM KLINIK MUAYENE FORMU

AdiSoyadi.........................

1-Yiiziiniiziin sag, sol veya her iki yaninda agr1 var m?

Yok................ 0
Sag................. 1
Sol - oo 2
Her iki taraf........ 3

2- Hangi bolgelerde agn hissettiginizi gosterebilir

misiniz?

Sag Sol
Yok.............0 Yok......ooene 0
Cene eklemi....1 Cene Eklemi.....1
Kaslar........... 2 Kaslar............ 2
Her ikisi......... 3 Her ikisi.......... 3

Tarth:

(Eger gosterilen nokta belirsiz ise — kas ya da eklem oldugu belli degil ise — hekim palpasyonla

duyarl alan1 belirler)

3-Acilma egrisi, agiz agma yolu

LD e et 0
Sag yana diizelme olmaksizin kayma (deviasyon)...........c.cccoeeeeeeneenenncns 1
Sag yana diizelerek kayma (““S™)..........oooooooio 2
Sol yana diizelme olmaksizin kayma (deviasyon)...........c.cccceeeeereeeeenen... 3
Sol vana diizelerek kayma (“S™)....c..ooeoeoeeeeeeeeeeeee e 4
I LSy (0153 4 1 . S 5
Yorumlar
4-Ag1z agma kapasitesi KAS AGRISI EKLEMAGRISI

Yok Sag Sol Her ikisi Yok Sag Sol Her ikisi

a)Yardimsiz agnisiz aciklik mm 0123 0123
b)Yardimsiz maksimum a¢iklik mm 0 1 2 3 0123
¢) yardunli maksimum aciklik mmQO123 0123

d) Dikey y6nde kesici ortiismesi_mm *
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5-Eklem sesleri(palpasyon)

a) Agiz agmada

Sag Sol
Ses yok 0 0
Klik 1 1
Kaba krepitus 2 2
Ince krepitus 3 3
Acma kligini yeri .....mm ...mm
b) Agiz kapamada
Sag Sol
Ses yok 0 0
Klik 1 1
Kaba krepitus 2 2
Ince krepitus 3 3
Kapama kligini yeri .....mm ...mm

7-Yan hareketlerde eklem sesleri

Sag TME Ses yok Klik Kaba krepitus | Ince krepitus
Sag yana hareket 0 1 2 3
Sol yana hareket 0 1 2 3
One hareket 0 1 2 3
Sol TME Ses yok Klik | Kabakrepitus | Ince krepitus
Sag vana hareket 0 1 2 3
Sol yana hareket 0 1 2 3
One hareket 0 1 2 3
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8- 10. Maddelerin uygulamsina ait a¢iklamalar: Hekim hastanin yiiz, bas ve boynunda degisik

bolgeleri palpasyonla muayene edecektir. Hasta agr bildirmiyor ve hafif basm¢ duyuyorsa “07,

agrn1 bildiriyorsa 1-3 arasi skala ile degerlendirilecektir.

Hasta asagidaki skalaya gore degerlendirme yapacaktir:

0 = Agn yok/Hafif basing duyuyorsa
1 = Hafif agn

2 = Orta derecede agn

3 = Siddetli agn

8-Agiz dis1 palpasyonda kas agrisi

b-Temporalisin tendonu “Tendon™

Sag Sol
a- Temporalis (posterior) 0123 0123
b- Temporalis (orta) 0123 0123
c- Temporalis (anterior) 0123 0123
d- Masseter (origo) 0123 0123
e- Masseter (govde) 0123 0123
f- Masseter (Insersio) 0123 0123
g- MandibulaninPosterior bolgesi (Stylohyoid/posterior 0123 0123
digastrik bolgesi) “Cene/bogaz bolgesi”
h- Sunmandibular bélge (Medial 0123 0123
pterygoid/Suprahyoid/anterior digastrik bélgesi) “Cene alt1”
9-TME palpasyonda eklem agrisi
Sag Sol
a- Lateral kutup “dis taraf” 0123 0123
b- Posterior baglant1 “Kulak i¢i” 0123 0123
10-Agiz ici palpasyonda kas agrisi
Sag Sol
a- Lateral pterygoid balgesi “Ust azilarm arkas:” 0123 0123
0123 0123
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EKSEN II AGRI BULGU FORMU

Liitfen sorulan dikkatle okuyunuz ve yalnizca bir segenegi isaretleyiniz. Bu soru formu sikayetiniz
hakkinda daha fazla bilgi edinmeyi amaclamaktadir. Kesinlikle bir sinav degildir ve sorularin
herhangi bir dogru cevabi yoktur.

1)Genel sagliginiz nasil?

Miikemmel.......... 1
Cokiyi.........v.... 2
Iviooe 3
Orta. .oocoinin 4
Kot .....oooeenene 5
2)Genel olarak agiz sagligimzi nasil buluyorsunuz?
Miikemmel.......... 1
Cokiyi............... 2
Ivi oo 3
Orta.. oo 4
Kot .....oooeenene 5

3)Gecgen bir ay icerisinde yiiziiniizde, ¢enenizde, alin bélgesinde, kulak i¢cinde veya ¢evresinde
agrmiz oldu mu?
0: Hayir 1: Evet

*Eger agrnimz yoksa 14. soruya geciniz. Eger agriniz varsa

NAgnlanmz ilk defa kac yil veya ay 6nce basladi1?

Co ay) (oo yil)
5)Agrinin karakteri nasil?
111 [ R SR 1
Tekrarlayan........................ 2

Hayir ..o sniisiin cicinn 1
Evet son 6 ay icinde.............. 2
Evet 6 aydan o6nce................ 3

7)Su anda eger 0 (sifir)’1 agr1 yok olarak kabul edersek ve 10 rakaminin da tahmin edilebilecek en
yiiksek agriy1 gosterdigini varsayarsak su anki agrimz asagidaki cetvel iizerinde nerededir? Liitfen
isaretleyiniz.

Hig yok En yiiksek

01234 5 6 7 8910

8)Gegen 6 ay icinde en kotii agrimiz hangi siddetteydi? Liitfen yukaridaki soruya benzer olarak
asagidaki cetvel tizerinde isaretleyiniz.

Hi¢ yok En yiiksek

01234 5 6 7 8910

9) Gegen 6 ay icinde agriniz ortalama olarak kag¢ siddetindeydi ? Liitfen cetvel {izerinde
isaretleyiniz.

Hig yok En yiiksek

01234 5 6 7 8910

10)Gegen 6 ay icerisinde agr1 nedeni ile kag giin normalde yaptifiniz isleri yapamadimz?
(Ise veya okula gidememek gibi) (................. )
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11)Gecen 6 ay icerisinde yiiz agriniz giinliik islerinizi ne derecede etkiledi?
Hig etkilemedi Agin etkilendi
0123 4 5 6 78910

12) Gegen 6 ay icinde yiiz agriniz sosyal (Ormegin: Sinema tiyatroya gitme, arkadas ziyareti) ve aile
iliskilerinizi ne kadar etkiledi.

Hig etkilemedi  Asin etkilendi

0123 4 5 6 78910

13)Gegen 6 ay i¢inde agr1 normalde yapmakta oldugunuz isleri hangi oranda etkiledi? (Ev isleri dahil)
Hig etkilemedi  Asin etkilendi
0123 4 5 6 78910

14a) Daha 6nce ceneniz hig kilitlendi mi?
0: Haywr 1:Evet

*Cevap havir ise 15. soruya geciniz.

14b) Agzmizi agmakta ¢ektiginiz giicliik, yemek yemenize engel olacak kadar ciddi miydi?
0: Hayiwr 1: Evet

15a) Agzimiz1 agip kapatirken veya yemek yerken genenizden ses geliyor muydu?
0: Hayir 1: Evet

15b) Agzimz agip kapatirken veya yemek yerken ¢enenizden gicirt benzeri bir ses geliyor muydu?
0: Hayir 1: Evet

15¢) Daha 6nce gece uyurken dislerinizi gicirdattifimz veya siktigimzi fark ettiniz mi, veya bunu
baskasi size séyledi mi?
0: Hayiwr 1: Evet

15d) Giin icerisinde dislerinizi gicirdatir veya sikar misiniz?
0: Hayir 1: Evet

15e) Sabah kalktigimizda agzimzi agmada giicliik ¢ceker misiniz?
0: Hayir 1: Evet

15f) Kulak ¢inlamamiz veya baska sesler duydugunuz oluyor mu?...........ccoooeeveveeneecnnne.

0: Hayir 1:Evet

15g) Dislerinizi birlestirdiginizde normalden farkli olarak rahatsizlik duyuyor musunuz?....
0: Haywr 1:Evet

16a) Eklem romatizmasi (Romatoid artrit), Lupus veya sistemik eklem sikayetiniz var m?...
0: Hayiwr 1: Evet

16b) Ailenizde yukaridaki hastaliklardan birisine sahip olan var mi?............ccooeeveeveneesiiennns
0: Haywr 1:Evet

16¢) Su anda cene ekleminizden farkli eklemlerinizde sislik veya agr1 var mi,hi¢ oldu mu?....
0: Hayir 1:Evet

0: Hay1r 1:Evet

17a) Yiiziiniize veya cenenize darbe aldimiz nu veya kaza gecirdiniz mi?.................cocooeeeeee..
0: Hayr 1:Evet

Hayir ise 18. soruya geciniz

17b) Darbeden 6nce ¢enenizde agrimz var M1y di?.......ccoocvveeveiesriesseeere e e e eeeaeas

0: Hayiwr 1: Evet

18) Son 6 ay igerisinde bas agris1 veya migren ile ilgili probleminiz oldu mu?..................

0: Hayiwr 1: Evet

71



19) Var olan ¢ene probleminiz sizin hangi aktivitelerinizi kisitliyor veya onliiyor?
a)Cigneme 0: Hayir 1:Evet

b)icme 0: Hayir 1:Evet
¢)Egzersiz 0: Hayir 1:Evet

d)Sert gidalar1 yeme 0: Hayir 1:Evet
e)Yumusak gidalar1 yeme 0: Hayir 1:Evet
f)Giiliimseme/Giilme 0: Hayir 1:Evet
g)Seksiiel aktivite 0: Hayir 1: Evet

h)Dis fircalama/yiiz yikama 0:H 1:E
1)Esneme 0: Hayir 1: Evet
1)Yutkunma 0: Hayir 1: Evet
k)Konusma 0:H 1:Et

D)Genel yiiz goriiniimii 0:H1:E

20)Gegen ay asagidakilerden hangisinden ne derece sikinti duydunuz?(Liitfen sorulan asagidaki
degerlere gore cevaplayimiz.)
Hig Biraz Orta Oldukca fazla Cok asir1

0 1 2 3 4

) 5 T2 L3R T L3 RSOSSN 01234
b) Seksiiel zevkin veya istegin kaybedilmesi.......................... ... 01234
c) Bayginlik veya bas dOnmesi..............oooiiiiiiii i e 01234

d) Kalp veya gOZISTE A8T1. ... eueereere ettt et e e e e e 01234

e) Enerjide azalma hissetme...............cooviiieiiiii i e s 0 1 2 3 4

) Olmeyi veya 1Ml diSTIME .............coeieiie e e, 01234

g Fayibastal: . o L e B L e e i - e e i iaiens bk i 01234

h) Kolaylikla aBlama .............coovniiiiiii e e e 01234
1) Baz1 seyler icin kendini suglama. ...t e, 01234
3) Sart asaBISINAA ABTT .....ovi e e e 01234
K) Yalmiz hissetimie. . ... ..o et e e 01234
1) Sikilma (Nesesiz OlMa)..........oor e ee e e e e 01234
m)Baz1 seyler i¢in ¢cok fazla tizilme. ... 01234
n) Higbir seye ilgi hissetmemek..............cooi i e 01234
0) Mide bozulmas1 veyamide bulantist.................................................. 01234
) ASHI JEaEIAr: . o i e et e et e e e e S o e i 01234
@) Uyumada problem..... ... e 01234
1) Nefes almada problem. ... ... ..o e e 01234
s) Sicak veya soZUK nobet. ... ..o 01234
t) Viicudun herhangi bir béliimiinde uyusukluk veya sizlama............................. 01234
1) Bogazda dilflmlenme. .. ..ot 01234
v) Gelecek hakkinda umutsuzluk. ... e 01234
w) Viicudun bazi bélgelerinde giigsiizlitk hissi..................coooo 01234
X) Bacak ve kollarda agirlik hissi...........coooiniiiiii s 01234
y) Hayatina son verme diiSlineesi .........ooeiiei e e 01234
z)Fazlayemek yemek. ... .. ... o e 01234
aa) Sabah cok erken uyanmaki...............coiiiiiii e 01234
bb) Rahats1Z UYUIMAK. . . ...oe ettt e e e et e e e e e e aaaaaan 01234
cc) Her seyin bir ¢aba oldugunu hissetmek. ... 01234
dd) Kendini degersiz hissetmek....... ... 01234
ee) Kendini yakalanmis veya tuzaga diigmiis hissetmek...................ooiiiiiiiiii 01234
ff) Kendini suglu hissetmek........ ..., 01234

21) Genel sagliginizi korumak i¢in harcadigmiz ¢abalarin yeterli oldugunu diistiniiyor musunuz?
Miikemmel........... 1

Cokiyi......ovvvnnnn.. 2
10 3
Orta.... o 4
Kotii.........oooeeeees 5
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22)Ag1z saghigimzi korumak i¢in harcadiginiz ¢abalarm yeterli oldugunu diisiiniiyor musunuz?
Miikemmel.......... 1

Cokiyi................ 2
Iyi ... 3
0o 1 4
Koti......oooveveenenn 5
23) Dogum tarihiniz nedir? Ay/Gin/Y1l (.......cooveveeneeee )

24) Cinsiyetiniz? 1-Bayan 2-Erkek

25)Bitirdiginiz en yiiksek dereceli okul nedir?
1-Hig gitmedim
2-ilkokul 12345
3-Ortaokul 6 7 8

4-Lise okul 9 10 11
5-Universite 12 13 14 1516 17

6-Master 18
7-Doktora 19

26a) Son iki hafta i¢cinde ev haricinde herhangi bir iste calistiniz mm?
1-Evet (27. soruya geciniz) 2-Hayir

26b) Son iki hafta icinde calismamaniza ragmen herhangi bir isiniz var nu?

1-Evet 2-Hayir
26¢) Bu iki hafta boyunca is aradimz mu veya isten c¢ikartildimz mi?
Evet ig aradim 1
Evet isten cikartildim 2
Isten cikartildim ve is aradim 3
Hayir 4

27) Evlilikle ilgili durumunuz nedir?

Evliyim, esim benimle yasiyor 1
Evliyim, esimle ayr1 yastyoruz 2
Esimi kaybettim 3
Bosandim 4
Hi¢ evlenmedim 5
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EK 4: DAS 28 (HASTALIK AKTiVITE SKORU)

DAS28 (Disease Activity Score 28)

Hastanin Adi Soyadr:

Hassas Eklem Sayis Sis Eklem Saym

Hastalik Aktivite Skoru 28 (Deger Aralii0 - 9,4)
Sis Eklem Sayisi: SES28
Hassas Eklem Sayisi: HES28
Eritrosit Sedimantasyon Hizi: ESH

Global VAS (genel saghk degerlendirmesi): VAS

DAS28 - (056 x VHESZ8) + (0.28 x |/SES28) + (0,70 x InESH) + (0,014 x VAS)

Remisyon: Diisiik Hastahk Aktivitesi: Orta Siddette Hastalk: Yiiksek Hastahk Aktivitesi:
=26 2,6-3.2 3,2-5,1 =51
Fransen J, van Riel PL. (2005) Clin Exp Bheumaol. 2005 Sep-Oci; 2305 Suppl 393593.9
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EK 5: DAPSA (PSORIYATIK ARTRIT HASTALIK AKTIVITE SKORU)

DAPSA: PsA Aktivite indeksi

The Disease Activity Index for Psoriatic Arthritis (DAPSA)

Hastarin Adi Soyad:: Tarih: f - f

DAPSA skorlamasi orijinalinde 2000 yilinda Reaktif Artrit igin geligtirilmis sonrasinda Monika Schoels ve ark.
tarafindan 2010°da Psériyatik Artritte de gecerli bulunmustur.

1. Hassas Eklem Sayisi: ______/68

/66
3. Hastarun genel degerlendirmesi (hekim tarafindan): ______/10
4. Hastanin VAS Agn Degerlendirmesi: ______

5._crr:

DAPSA Skoru=1+2+3+4+5

Elsat] G, Stackaiths-Barks [2000) Absramatofogy {Defard] 200038 148-55

Menika Schaals (2010 &na Rhawrs Di 2010531461 WA 8o 10 136/ d 2009 22259

Toplam Puan:
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EK 6: PSAID-12 (PSORIYATIK ARTRIT ETKI ANKETI)

EULAR Psoriatik Artrit Hastahigimin Etkisi: Klinik Pratik icin PSAID 12

Psoriatik artritin sagliginiza etkisini belirlemek istiyoruz. Liitfen bize son hafta
igerisinde nasil hissettiginizi sOyleyiniz.

1. Agni
Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz agriy1 en iyi gosterecek

numarayi isaretleyiniz:
Hi¢ 0 -1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 En Fazla

2. Yorgunluk
Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz genel olarak yorgunluk

seviyenizi agriy1 en iyl gosterecek numarayi isaretleyiniz:
Yorgunluk yok 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 Tamamen tiikenmis
3. Deri Problemleri

Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz kasintiy1 da igerecek
sekilde deri problemlerini en 1yi gdsterecek numarayi isaretleyiniz:

Hi¢ 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 En Fazla

4. Isini yapabilme ve/veya bos zaman aktiviteleri

Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz ¢calisma hayat1 ve/veya
bos zaman aktivitelerinize tam olarak katilabilme zorlugunuzu en iyi gosterecek
numaray1 isaretleyiniz:

Hi¢ 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 En Fazla

5. Fonksiyonel kapasite
Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz giinliik fiziksel
aktivitelerinizi yapabilme zorlugunu en iyi gosterecek numarayi isaretleyiniz:

Hig¢ Zorluk Yok 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 En Fazla Zorluk

6. Rahatsizlik Hissetme
Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz giinliik isler sirasinda
rahatsizlik duyma ve bikkinligi en iyi gosterecek numarayi isaretleyiniz:

Hi¢ 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 Cok Fazla
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7. Uyku Bozukluklari
Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz uyuma zorluklarini
(6rnegin gece dinlenme) en iyi gosterecek numarayi isaretleyiniz:

Hi¢ Zorluk Yok 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 En Fazla Zorluk

8. Basa cikabilme yetenegi

Psoriatik artritinizi genel olarak diisiiniin, gegen hafta boyunca psoriatik artritinizle
nasil basa ¢ikabildiginizi (hastaliga uyum saglayabilmek ve hastaligin iistesinden
gelebilmek, hastalikla birlikte yasayabilmek acisindan degerlendirin) en iyi
gosterecek numaray1 igaretleyiniz?

Cok fyi 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 Cok Kaétii

9. Endise, korku ve bilinmezlik

Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz endise, korku ve
bilinmezligi (6rnegin gelecekten, tedavilerden, yalmizliktan korkma hakkinda) en iyi
gosterecek numarayi isaretleyiniz:

Hi¢ 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 En Fazla

10. Goriintimiinden dolayi sikint1 ve/veya utan¢ duyma

Psoriatik artritinizi genel olarak diisiiniin, gecen hafta boyunca goriiniimiiniizden
dolay1 sikint1 ve/veya utang duyma diizeyinizi en iyi gosterecek numaray1
isaretleyiniz:

Hi¢ 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 En Fazla

11. Sosyal katilimcilik

Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle sosyal aktivitelere (aile liyeleri
ve/veya size ¢ok yakin kisilerle iliskileri igermektedir) tam olarak katilim ile ilgili
zorluklar1 en 1y1 gosterecek numarayi isaretleyiniz:

Hi¢ 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 En Fazla

12. Depresyon/Cokiintii
Gegen hafta boyunca Psoriatik artrit nedeniyle hissettiginiz depresyon/¢okiintiiyii en
1yi gosterecek numaray1 isaretleyiniz:

Hi¢ 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 En Fazla
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EK 7: PASI (PSORIYAZIS ALAN SIDDET INDEKSI)

Head
O0% O<10% ©10-29% © 30-49% C 50-

Area 5
69% /70-89% C 90-100%
Erythema et ‘
(edness) 20 91020304 ®
Induration A =
(thickness) 00 O1 02 O3 O4
Desquamation S e
(scaling) 00 ©1 02 03 O4
Trunk
Area O0% O<10% 010-29% © 30-49% ©50-
69% (/70-89%  90-100%
Erythema N
(redness) O0 01 02 08 O4 o
Induration L S Y
(thickness) 0“1 0203 04
Desquamation . S
(scaling) O0 0102 038 O4
Name: | (optional)
Birth date:| | (optional)

Arms

0% ©<10% ©1029% © 30-49% © 50-
69% () 70-89% ) 90-100%
Q0 ©1 ©2 ©3 04 8

©0 ©1 02 03 O4

©0 ©1 02 03 04

Legs

00% O<10% ©10-29% © 30-49% C 50-
69% () 70-89% () 90-100%
@0 ©1 02 03 @4 ®
o ©1 ©2 ©3 O4

©0 ©1 ©2 03 O4

MODERATE

SEVERE VERY SEVERE

Score 2 Score 3 Score &4

Psoriasis
Severity Scoring
INTENSITY ABSENT MILD
Erythema
(redness)
Induration
{thickness)

Score 0 Score 1

Desquamation
(scaling)

Score 0
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EK 8: VAS (VISUEL ANALOG SKALA)

0= AGRI YOK 10= DA YANILMAZ AGRI

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
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EK 9: HAQ (SAGLIK DEGERLENDIRME ANKETI)

Saghk Degerlendirme Anketi

Health Assessment Questionnaire (HAQ)

Hastamin Adh Seyael: Tarib: /I/
Gecgligimiz hafta boyunca yaptifiniz giinliik aktivitelerinizle ilgili olarak durumunuza en iyi uyan cevab igaretleyiniz.
Rahatca  Biraz Zorlanarak ok zor Hig
Yapryomsm Yapryorsm Yapryorum  Yapamiyorum
Giyinip Kusanma
Ayaklaty baflamak ve diigme iliklemek dihil, kendiniz giyinebiliyor musunue? s a2, 3, 3,
Saginiz yikayabiliyor musunuz? O, a, (Y s
Dogrulma
Dizz bir sandalyeden kalkabiliver musunuz? O, d, (Y s
Yatada yatip, kalkabiliyor musunuz? s u [ h
Yemek Yeme
Etinizi kesebiliyor musunuz? O, a, s s
Dedu bir fincan veya bardad) againiza gotirebilivor musunuz? O o, (' s
Yeni bir siit veya meyve suyu kutusunu acabiliver muswnuz? O, a, [ Oy
Yiiriime
Diganda, diiz bir zemin iizerinde yiirzyebiliyor musunuz? e s 3 h
Beg basamak merdiven qikabiliyor musunuz? 0, 3, O, =
Hijyen
Kendi kendinize ydkanip, kurulanabiliyor musunuz? O o, (' ('S
Eilvene banyo yapabiliyor musunuz? O, a, (Y s
Tuvalete cturup kalkabilivor musunuz? O, a, (Y s
Uzanma
Bagininin biraz Ozerinde duran 2,5 kilo adirhgindald bir nesneye (Srmedin a a
geker torbas gibi) umnip, nesneyi agiya indirebiliyor musunuz? ° ! < -
EGilip yerden bir giysiyi alabilivor musunuz? O 0, (' s
Kavrama
Araba kapilanm agabiliyor musunuz? 0, =l s O
Daha Gnceden aqilmig olan kavanoz kapaklanm agabiliyor musunuz? s O, [y b
Musluklan agyp kapatabiliyor musunuz? O, a, ' Oy
Gilinliik Isler
Giinlik igere kogturup, abgveris yapabiliver musunue? O , (' s
Arabaya binip inebiliyor musunuz? s d, B (Y
Warleri sliplirme veya bahge igleri gibi giinik isleri yapabiliyar musunuz? O a, 1z s

Mot Yardemen bir cibaz kullambyorsa puan en az 1, bir kisinin yardam gerekiyorsa puan en az 2, hem cihaz hern de bir kigi yardim gerekiyorsa da
pusan 3 olarak garetlenmelidin, Test skony, toplam skorun saretlenen soms adedine bolinmesi ile hesaplanie, En fazla 3 olababr, Yiksek puan
ehirgiik sadjlik churumun gisterir,

Fris JF, Squtr P, Eriieers AG, Higireas BB Ariheits Rlwsen. 550 Fel 23T 1745
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