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Περίληψη

Η κροταφογναθική διάρθρωση (ΚΦΓΔ) αποτελεί μία
από τις αρθρώσεις οι οποίες μπορούν να προσβληθούν
από ρευματικές παθήσεις και, κατά συνέπεια, να εμφα-
νίσουν αρθρίτιδα ή ινοσίτιδα. Η παρούσα βιβλιογραφι-
κή ανασκόπηση αποσκοπεί στην παρουσίαση των εκδη-
λώσεων τεσσάρων από τις σημαντικότερες ρευματικές
παθήσεις στην ΚΦΓΔ, της ρευματοειδούς αρθρίτιδας,
του συστηματικού ερυθηματώδη λύκου, της αγκυλο-
ποιητικής σπονδυλίτιδας και της ψωριασικής αρθρίτι-
δας. Το υλικό της μελέτης αποτέλεσαν κλινικές και
απεικονιστικές μελέτες, αναφορές περιστατικών,
καθώς και βιβλιογραφικές ανασκοπήσεις, που δημοσι-
εύτηκαν μεταξύ 1944 και 2014, στην αγγλική γλώσσα.
Στις εκδηλώσεις των παθήσεων αυτών στην ΚΦΓΔ περι-
λαμβάνονται κλινικά και ακτινογραφικά ευρήματα, τα
οποία μπορεί ο οδοντίατρος να συναντήσει στην καθʼ
ημέρα κλινική πράξη. Συγκεκριμένα, ο πόνος, ο περιο-
ρισμός και η ασυμμετρία των κινήσεων της κάτω γνά-
θου, ο περιορισμός στη μάσηση, καθώς και οι ήχοι των
ΚΦΓΔ αποτελούν κάποια από τα συνηθέστερα κλινικά
ευρήματα, ενώ δεν αποκλείεται η εμφάνιση επίκτητου
οπισθογναθισμού ή πρόσθιας ανεωγμένης δήξης. Ακτι-
νογραφικά, ενδεχομένως να παρουσιαστούν αλλοιώ-
σεις του κονδύλου της κάτω γνάθου (κυρίως διαβρώ-
σεις), επιπεδώσεις του κονδύλου και του πρόσθιου
αρθρικού φύματος, παρεκτόπιση ή εκφύλιση του διάρ-
θριου δίσκου, οστεόφυτα ή σκλήρυνση.
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Summary

The temporomandibular joint (TMJ) is one of the joints
that can be afflicted by various rheumatic diseases, causing
arthritis or inositis. This study aims to present the clinical
findings of four of the most common rheumatic diseases in
the TMJ involvement, rheumatoid arthritis, systemic lupus
erethymatosus, ankylosing spondylitis and psoriatic arthritis.
The materials of the study comprise of clinical and imaging
studies, case reports and systematic reviews in English,
that where published between 1944 and 2014. Clinical find-
ings of these rheumatic diseases in the TMJ include pain,
limited and asymmetrical mandibular movements, limited
mastication, TMJ sounds or even acquired retrognathia and
open bite. During the radiological evaluation of the TMJ,
structural and morphological changes appear to be evident
in patients with rheumatic diseases, as erosions of the
condyle, flattenings of the condyle and the articular emi-
nence, dislocation and degenerative changes of the articu-
lar disk, osteophytes or sclerosis.

KEY WORDS: temporomandibular joint, rheumatic dis-
eases, rheumatoid arthritis, systemic lupus erethymatosus ,
ankylosing spondylitis , psoriatic arthritis



Εισαγωγή

Οι ρευματικές παθήσεις κατηγοριοποιούνται σε
παθήσεις των αρθρώσεων (με κύρια κλινική εκδήλω-
ση την αρθρίτιδα) και σε παθήσεις του συνδετικού
ιστού (με κύρια κλινική εκδήλωση την ινοσίτιδα)1.

Οι παθήσεις αυτές εμφανίζουν εκδηλώσεις στις
αρθρώσεις υπό μορφή αρθραλγίας ή αρθρίτιδας. Η
αρθρίτιδα φανερώνει βαρύτερη προσβολή και
παρουσιάζει τα χαρακτηριστικά σημεία της φλεγμο-
νής (πόνος, οίδημα, τοπική αύξηση της θερμοκρα-
σίας, μείωση της κινητικότητας και ενίοτε ερυθρό-
τητα του υπερκείμενου δέρματος). Ανάλογα με το
εάν εμφανίζουν στοιχεία φλεγμονής, οι αρθρίτιδες
διακρίνονται σε φλεγμονώδεις και μη φλεγμονώ-
δεις1.

Μία από τις αρθρώσεις που μπορούν να προ-
σβληθούν από τις ρευματικές παθήσεις είναι και η
κροταφογναθική διάρθρωση (ΚΦΓΔ). Η αμφοτερό-
πλευρη αυτή διάρθρωση αποτελείται από οστικά
μέρη (κροταφική γλήνη με πρόσθιο αρθρικό φύμα
και κόνδυλος κάτω γνάθου), μεταξύ των οποίων
απαντάται ο ινοχόνδρινος διάρθριος δίσκος και περι-
βάλλεται από τον ινώδη αρθρικό θύλακο, ο οποίος
περιέχει αρθρικό υγρό2.

Σκοπός της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκό-
πησης ήταν η παρουσίαση των εκδηλώσεων στην
ΚΦΓΔ, της Ρευματοειδούς Αρθρίτιδας (ΡΑ) και του
Συστηματικού Ερυθηματώδη Λύκου (ΣΕΛ) [οροθετι-
κές αυτοάνοσες φλεγμονώδεις αρθροπάθειες],
καθώς και της Αγκυλoποιητικής Σπονδυλίτιδας (ΑΣ)
και της Ψωριασικής Αρθρίτιδας (ΨΑ) [οροαρνητικές
αυτοάνοσες σπονδυλοαρθροπάθειες]1.

Υλικό και Μέθοδος

Το υλικό της μελέτης αποτέλεσαν άρθρα που
βρέθηκαν στη βάση δεδομένων PubMed, Cochrane
και Scopus, χρησιμοποιώντας ως λέξεις κλειδιά: tmj,
tmd, cmd, rheumatoid arthritis, lupus erythematosus,
ankylosing spondylitis, psoriatic arthritis. Τα κριτήρια
εισαγωγής των άρθρων στο υλικό ήταν η γλώσσα
(αγγλική), η χρονολογία δημοσίευσης (1944 έως
2014), το είδος της μελέτης (κλινικές και απεικονι-
στικές μελέτες, αναφορές περιστατικών και βιβλιο-
γραφικές ανασκοπήσεις). Τα κριτήρια αποκλεισμού
ήταν η ηλικία (μόνο ενήλικες), καθώς και η θεραπευ-
τική ή χειρουργική προσέγγιση. Από την αρχική ανα-
ζήτηση της βιβλιογραφίας βρέθηκαν 704 άρθρα, από
τα οποία χρησιμοποιήθηκαν λόγω των κριτηρίων
αποκλεισμού τα 89.

ΡΕΥΜΑΤΟΕΙΔΗΣ ΑΡΘΡΙΤΙΔΑ

H ΡΑ αποτελεί χρόνια, πολυσυστηματική νόσο,
με χαρακτηριστικό την επίμονη φλεγμονή του
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αρθρικού υμένα των περιφερικών αρθρώσεων, η
οποία εμφανίζει συμμετρική κατανομή3.

Η εξέλιξη της νόσου ποικίλλει. Κάποιοι ασθενείς
έχουν σύντομης διάρκειας, ήπια, ολιγοαρθρική προ-
σβολή, με ελάχιστη αρθρική καταστροφή. Άλλοι
εκδηλώνουν χρόνια εξελικτική πολυαρθρίτιδα και
τελικώς απώλεια της λειτουργικότητας των προσβε-
βλημένων αρθρώσεων3. Οι αρθρώσεις προσβάλλο-
νται με χρονική σειρά: άκρες χείρες, άκροι πόδες,
πηχεοκαρπικές, γόνατα, αγκώνες, ποδοκνημικές,
ώμοι, ισχία και τέλος η ανώτερη αυχενική μοίρα της
σπονδυλικής στήλης1.

Η νόσος προσβάλλει το 0,8% του γενικού πληθυ-
σμού (0,3-2,1%). Οι γυναίκες προσβάλλονται 3 φορές
συχνότερα από τους άντρες. Ο επιπολασμός αυξάνε-
ται με την πάροδο της ηλικίας, ενώ η προτίμηση του
φύλου εξαλείφεται σε μεγαλύτερη ηλικία. Η έναρξη
της νόσου είναι συχνότερη στην 4η και 5η δεκαετία,
ενώ το 80% των ασθενών εκδηλώνει τη νόσο σε ηλι-
κία 35-50 ετών3,4.

Όσον αφορά τους παράγοντες κινδύνου της
νόσου, το αλληλόμορφο MHC της τάξης II HLA-DR4
αναφέρεται συσχετιζόμενο με γενετική προδιάθεση
σε άτομα που το φέρουν3. Ακόμη, ορισμένοι λοιμο-
γόνοι παράγοντες, όπως το Mycoplasma, ο ιός
Epstein- Barr, ο μεγαλοκυτταροϊός και ο ιός της ερυ-
θράς, ενδεχομένως να αποτελούν προδιαθεσικούς
παράγοντες στην εξέλιξη της παθογενετικής διαδι-
κασίας της ΡΑ3,5.

Οι ρευματοειδείς παράγοντες (rheumatoid fac-
tors, RF) παίζουν σημαντικό ρόλο στην εκδήλωση
της φλεγμονής των αρθρώσεων1 και εμφανίζονται
στο 70% των ασθενών6. Οι RF καθιζάνουν στα τοι-
χώματα των αγγείων της άρθρωσης και στα κύτταρα
του αρθρικού υμένα και προάγουν την εγκατάσταση
μιας χρόνιας φλεγμονής, η οποία χαρακτηρίζεται
από μικρές αιμορραγίες, πήξη και εναπόθεση ινικής
στον αρθρικό υμένα. Η ινική σχηματίζει τον πάννο, ο
οποίος είναι κοκκιωματώδης ιστός. Αυτός επεκτείνε-
ται προς τον χόνδρο και τον καταστρέφει. Τελικώς,
προκαλείται ουλοποίηση και αγκύλωση της άρθρω-
σης1.

Κλινικές εκδηλώσεις στην ΚΦΓΔ

Η μεγάλη διακύμανση στη συχνότητα εμφάνισης
διαταραχών της ΚΦΓΔ (με ή χωρίς συμπτώματα) σε
ασθενείς με ΡΑ (2-86%)7,8 οφείλεται πιθανώς στις
διαφορές των μεθόδων που χρησιμοποίησαν οι εκά-
στοτε ερευνητές και στα χαρακτηριστικά του δείγ-
ματος της εκάστοτε μελέτης7,9,10.

Από την άλλη, η διακύμανση της συχνότητας
εμφάνισης συμπτωμάτων στην ΚΦΓΔ σε ασθενείς με
ΡΑ πιθανώς να οφείλεται στην επισκίαση της δυσα-
νεξίας και των υποκειμενικών συμπτωμάτων στην
ΚΦΓΔ, από την παρουσία συμπτωμάτων σε άλλα



23

σημεία του σώματος9,11,12. Το συμπέρασμα αυτό
υποστηρίζεται επίσης από το γεγονός ότι η ΚΦΓΔ
εμφανίζει μορφολογική ιδιαιτερότητα σε σχέση με
τις άλλες αρθρώσεις του σώματος. Συγκεκριμένα, ο
διάρθριος δίσκος της ΚΦΓΔ χωρίζει τον αρθρικό
θύλακο σε δύο επιμέρους διακριτές κοιλότητες
δημιουργώντας μια διπλή άρθρωση13. Στον δίσκο
αυτόν απουσιάζουν τα αγγεία και νεύρα, όπως και
στον πυκνό ινώδη συνδετικό ιστό στις αρθρικές επι-
φάνειες της κροταφικής γλήνης και του κονδύλου
της κάτω γνάθου14. Συνεπώς, η περιοχή καθίσταται
ανθεκτική σε πιέσεις15. Ακόμη, σύμφωνα με τον
Marbach16, οι πάσχοντες μπορούν να περιορίσουν οι
ίδιοι τις ενοχλήσεις στην ΚΦΓΔ, ευκολότερα σε
σχέση με άλλες αρθρώσεις, όπως αυτές στα γόνατα
και στα χέρια, ελαττώνοντας την ομιλία και τη μάση-
ση σκληρής τροφής16. Συμπερασματικά, τα συμπτώ-
ματα της ΡΑ στην ΚΦΓΔ και η τάση των ασθενών να
τα αναφέρουν φαίνεται ότι περιορίζονται συγκριτικά
με άλλες αρθρώσεις.

Η διάρκεια της ΡΑ, ειδικά αν υπάρχει περισσότε-
ρο από 5 χρόνια, φαίνεται να είναι ένας παράγοντας
που επηρεάζει τη βαρύτητα των εκδηλώσεων της
νόσου στην ΚΦΓΔ9-12,17,18, όπως και η δραστηριότη-
τα της γενικής νόσου8,10. Ωστόσο, οι εκδηλώσεις
στην ΚΦΓΔ δεν αποτελούν δείκτη για τη βαρύτητα
της γενικής νόσου8. Στην έρευνα των Yilmaz HH et
al, το 30% των ασθενών με ΡΑ και εκδηλώσεις αυτής
στην ΚΦΓΔ έπασχαν από την ασθένεια για περισσό-
τερο από 5 χρόνια19. Μάλιστα, σύμφωνα με τους Lin
et al, η μείωση του διάρθριου χώρου στις αρθρώσεις
των χεριών φαίνεται να είναι πολύ σημαντικός προ-
γνωστικός παράγοντας για εμφάνιση βαρέων διατα-
ραχών της ΚΦΓΔ. Αυτό συμβαίνει διότι η μείωση του
διάρθριου χώρου παρουσιάζεται σε προχωρημένο
στάδιο της ΡΑ, οπότε και η εμπλοκή της ΚΦΓΔ είναι
πιο συχνή11. Ωστόσο, αν και η ΚΦΓΔ αναφέρεται να
είναι από τις τελευταίες αρθρώσεις που προσβάλλο-
νται από τη ΡΑ, οι Ruparelia et al20 αναφέρουν περι-
στατικό ασθενούς με πόνο αμφοτερόπλευρα στην
ΚΦΓΔ, στην οποία εν συνεχεία διαγνώστηκε ΡΑ και
παραπέμφθηκε σε ρευματολόγο. Η υφιστάμενη προ-
σβολή και άλλων αρθρώσεων διαγνώστηκε εκ των
υστέρων20. Κατά συνέπεια δεν αποκλείεται ο οδο-
ντίατρος να πρωτοστατήσει στη διάγνωση της
συστηματικής νόσου20.

Παρουσιάζουν ενδιαφέρον, αρχικά, τα συμπτώ-
ματα στην ΚΦΓΔ που αναφέρουν οι ίδιοι οι ασθενείς
στους κλινικούς. Στη μελέτη των Goupille et al, οι
ασθενείς με ΡΑ ανέφεραν συμπτώματα στην ΚΦΓΔ
σε ποσοστό 30%9, ενώ σʼ αυτή των Ardic et al το 90%
ανέφερε συμπτώματα στις ΚΦΓΔ (κυρίως αμφοτερό-
πλευρη προσβολή) και το 70% ανέφερε πόνο21. Σύμ-
φωνα με τους Yilmaz et al, τα 2/3 των ασθενών με ΡΑ
αναφέρουν πολύ ελαφριά συμπτώματα και το 1/3
συμπτώματα αυξημένης βαρύτητας19. Τα κύρια
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συμπτώματα που ανέφερε το 1/3 των ασθενών με
ΡΑ, σύμφωνα με τη μελέτη των Koh et al ήταν οι ήχοι
κατά τη διάνοιξη, οι ήχοι κατά την πλαγιολίσθηση
και την προολίσθηση και ο πόνος στην ΚΦΓΔ22. Από
την άλλη, 2 στους 3 ασθενείς των Aliko et al ανέφε-
ραν τα παραπάνω συμπτώματα και επιπλέον δυσκο-
λία στη διάνοιξη του στόματος23. Ο πόνος, επιπλέον,
αναφέρθηκε και στους μυς της περιοχής από τους
μισούς ασθενείς των Ardic et al21. Τέλος, στη μελέτη
των Bono et al24, οι ασθενείς ανέφεραν κεφαλαλγίες
και πόνο στην περιοχή της ΚΦΓΔ σε ποσοστό 60%.

Οι Lin et al παρουσίασαν την κατανομή του χρό-
νου της νόσου που παρήλθε έως την εκδήλωση
συμπτωμάτων στην ΚΦΓΔ των ασθενών. Το 52% των
ασθενών που εξέτασαν, ανέφερε ότι παρουσίασε
συμπτώματα στην ΚΦΓΔ στο παρελθόν. Από αυτούς,
το 30% εμφάνισαν τα συμπτώματα μέσα σε λιγότερο
από έναν χρόνο από την εκδήλωση γενικευμένης
αρθροπάθειας. Το 18% ανέφερε την ύπαρξη
συμπτωμάτων στην ΚΦΓΔ πριν από τη γενικευμένη
εκδήλωση της νόσου11, σε αντίθεση με τους ασθε-
νείς του Franks, από τους οποίους κανείς δεν παρου-
σίασε συμπτώματα στην ΚΦΓΔ πριν από την έναρξη
της γενικής νόσου8. Από την άλλη, το 23% δεν είχε
εκδηλώσεις στην ΚΦΓΔ μέχρι την παρέλευση 5 ετών
της νόσου, σύμφωνα με την έρευνα των Lin et al11.

Σε μελέτη των Moen et al, το 77% ανέφερε ενο-
χλήσεις στην ΚΦΓΔ κατά τη διάρκεια της νόσου,
παρά τη λήψη αντιφλεγμονωδών φαρμάκων. Το
γεγονός αυτό υποδηλώνει τη δυσκολία ανακούφι-
σης του πόνου της ΚΦΓΔ με τη χρήση αντιρρευματι-
κών φαρμάκων25. Οι Kallenberg et al αναφέρουν ότι
οι πάσχοντες από ΡΑ εμφανίζουν κλινικά βαρύτερα
σημεία στην ΚΦΓΔ, σε σχέση με τους κατά τα άλλα
υγιείς με διαταραχές στην ΚΦΓΔ, παρά το γεγονός
ότι οι δεύτεροι εκτιμούν την κατάστασή τους ως
πολύ δυσμενέστερη σε σχέση με τους πρώτους26.
Επιπλέον, διαπιστώθηκε από τους Voog et al, ότι ο
πόνος και η δυσανεξία των ασθενών στην ΚΦΓΔ
παρουσιάζουν μεγαλύτερη ένταση κατά τις κινήσεις
της γνάθου που πραγματοποιούνται στη διάρκεια
της εξέτασης της ΚΦΓΔ, παρά κατά τη διενέργεια
χόμπι και κατά τη μάσηση27. Συνεπώς, οι ενοχλήσεις
που αναφέρουν οι ασθενείς επηρεάζονται και από
ψυχολογικούς παράγοντες27 και διαδραματίζουν
ρόλο στην αναφερόμενη ποιότητα ζωής28. Σε περι-
στατικά τα οποία εμφανίζουν πόνο στην περιοχή της
ΚΦΓΔ κατά τη μάσηση ή κατά τη μέγιστη διάνοιξη
αναφέρεται από τους Ahmed et al28 στατιστικά περισ-
σότερο αυξημένη δραστηριότητα της συστηματικής
νόσου28.

Η κλινική εξέταση ενδεχομένως αποκαλύπτει
διαφορετική ένταση στις εκδηλώσεις της ΡΑ στην
ΚΦΓΔ συγκριτικά με τους ισχυρισμούς των πασχό-
ντων. Ορισμένοι ερευνητές κατέγραψαν χαμηλές
συχνότητες έντονου περιορισμού στη διάνοιξη του



στόματος9,12, ενώ άλλοι κατέγραψαν χαμηλές
συχνότητες clicking12. Κατά τους Ardic et al, το 1/3
των ασθενών με ΡΑ εμφάνισε μειωμένη ικανότητα
διάνοιξης (διατομική απόσταση μικρότερη των 40mm
σε θέση μέγιστης διάνοιξης) και πλαγιολίσθησης
(μικρότερη των 8 mm) και κυρίως οι ασθενείς με
ενεργή νόσο21,29. Οι Bono et al αναφέρουν μειωμένη
ικανότητα διάνοιξης σε ποσοστό που υπερβαίνει το
40%24. Όσον αφορά στις διαταραχές του εύρους
κίνησης της ΚΦΓΔ, οι Moen et al διαπίστωσαν, ότι
αυτές είναι πιθανότερο να οφείλονται σε αλλοιώσεις
της άρθρωσης, παρά στη φλεγμονή αυτή καθεαυ-
τή25.

Όπως αναφέρουν οι Kallenberg et al, οι προσβε-
βλημένες ΚΦΓΔ εμφανίζουν πόνο, οίδημα, τριγμό
και μειωμένη ικανότητα κίνησης της κάτω γνάθου26.
Με τα ευρήματα αυτά συμφωνούν και οι Yilmaz et al,
οι οποίοι κάνουν λόγο για ελαττωμένη μέγιστη διά-
νοιξη και οριακή πλαγιολίσθηση και προολίσθηση
(κυρίως πρωινή ακαμψία). Η ευαισθησία, ο πόνος και
το clicking των ΚΦΓΔ των ασθενών της μελέτης τους
εμφανίζονταν με μεγαλύτερη συχνότητα και μεγα-
λύτερη ένταση σε σχέση με τα αντίστοιχα των υγιών
μαρτύρων19. Ο πόνος κατά τη μέγιστη διάνοιξη, ο
οποίος, σύμφωνα με τους ερευνητές αυτούς, αποτε-
λεί και παράγοντα που περιορίζει το εύρος της,
καθώς και η ευαισθησία κατά την ψηλάφηση, συσχε-
τίστηκαν με δυσκολία στο χασμουρητό27. Από την
άλλη, ο πόνος στις ΚΦΓΔ κατά την ψηλάφηση εμφα-
νίζει συχνότητα η οποία ανέρχεται στο 40% σύμφω-
να με τον Franks8. Στους μασητήριους μυς ο πόνος
εμφανίζεται κλινικά στο 50% των ασθενών11,12,
κυρίως στους έσω πτερυγοειδείς12. Όσον αφορά
την αιτιολογία του, έχει αναφερθεί ότι ο πόνος μπο-
ρεί να οφείλεται στην άσκηση πιέσεων στον διάρ-
θριο δίσκο ή στον αρθρικό θύλακο, στη φλεγμονή
μετά από καταπόνηση της άρθρωσης ή στην υμενίτι-
δα18,30. Ολοκληρώνοντας σχετικά με τον πόνο, στην
έρευνα των Manfredini et al, παρά το γεγονός ότι
όλοι οι ασθενείς με ΡΑ ανέφεραν πόνο στην ΚΦΓΔ, η
συχνότητα οιδήματος στην άρθρωση ήταν μεγαλύ-
τερη στους, κατά τʼ άλλα υγιείς, πάσχοντες από δια-
ταραχές της ΚΦΓΔ31. Αυτή η παρατήρηση υποστηρί-
ζεται και από τους Haley et al που διαπίστωσαν ότι ο
πόνος στην ΚΦΓΔ δεν σχετίζεται αποκλειστικά και
μόνο με το ενδοαρθρικό οίδημα32.

Οι Aliko et al υποστηρίζουν ότι η ΚΦΓΔ δεν χάνει
τη λειτουργικότητά της συχνά (χαμηλή συχνότητα
περιορισμένου εύρους διάνοιξης), παρά τη μεγάλη
συχνότητα εμφάνισης σημείων προσβολής από τη
ΡΑ (64%, με συχνότερο σημείο τους ήχους στην
ΚΦΓΔ). Ο τριγμός σε αυτή την έρευνα παρουσίασε
χαμηλή συχνότητα, πιθανώς λόγω των αντιρρευματι-
κών φαρμάκων που ελάμβαναν οι νοσηλευόμενοι
ασθενείς23. Στη μελέτη των Garib et al, οι ασθενείς
εμφάνισαν σημεία στην ΚΦΓΔ σε ποσοστό 54%, με

συχνότερο τους ήχους στην ΚΦΓΔ (σε συμφωνία με
τους Alike et al). Επιπρόσθετα, παρέκκλιση της κάτω
γνάθου κατά τη διάνοιξη παρατηρήθηκε περισσό-
τερο στους νεότερους ασθενείς29. Παρέκκλιση της
γνάθου κατά τη διάνοιξη κατέγραψαν σε ποσοστό
21% των πασχόντων και οι Ardic et al21, αρκετά χαμη-
λότερο από αυτό των Koh et al (45%)22. Η κλινική
εξέταση στη μελέτη των Lin et al κατέγραψε την
πρόσθια ανοιχτή δήξη σε ποσοστό 5%11, συχνότητα
παραπλήσια αυτής που αναφέρουν άλλοι ερευνη-
τές23,25. Οι Yamakawa et al συσχέτισαν θετικά την
εμφάνιση διαταραχών της ΚΦΓΔ με τον βαθμό ανα-
πηρίας (κατά Steinbrocker) που οφείλεται στη νόσο17.

Σε μελέτη των Hajati et al, σε ασθενείς με πρό-
σφατη προσβολή από ΡΑ, ο τριγμός ήταν κυρίως
ψηλαφητός (21%) και σπάνια ανιχνεύσιμος ηχητικά
(2%), γεγονός που δείχνει μικρότερη καταστροφή
ιστού της ΚΦΓΔ33. Επίσης, οι Koh et al, Franks και
Yamakawa et al ανέφεραν συχνότητα εμφάνισης
τριγμού στην ΚΦΓΔ σε ποσοστά 21-63%8,17,22.

Σε εξαιρετικά ακραίες περιπτώσεις, ο επίκτητος
οπισθογναθισμός (retrognathia), ως αποτέλεσμα της
καταστροφής της ΚΦΓΔ από τη ΡΑ, μπορεί να επηρε-
άσει το εύρος και τη λειτουργία της ανώτερης ανα-
πνευστικής οδού με πιθανές επιπλοκές, ιδιαίτερα
κατά τον ύπνο ανάσκελα, περιστατικά ανεπαρκούς
αερισμού και υπνικής άπνοιας34.

Ακτινογραφικά και εργαστηριακά ευρήματα
στην ΚΦΓΔ

Ο Franks, μετά από ακτινογραφικό έλεγχο, διαπί-
στωσε ότι οι αλλοιώσεις στον κόνδυλο της κάτω
γνάθου ασθενών με ΡΑ πρωτοεμφανίζονται στο πρό-
σθιο τμήμα του κονδύλου και προοδευτικά ο κόνδυ-
λος καταλήγει να εμφανίζει σχήμα «μύτης μολυβι-
ού», ενώ είναι πιθανή έως και η πλήρης εκφύλιση
του κονδύλου. Ωστόσο, η λειτουργία της ΚΦΓΔ μπο-
ρεί να παραμείνει ικανοποιητική8. Οι Akerman et al
παρατήρησαν στατιστική συσχέτιση μεταξύ της
βαρύτητας των ακτινογραφικών ευρημάτων αφενός
και της διάρκειας και της δραστηριότητας της γενι-
κής νόσου αφετέρου19,35.

Ερευνητές, που χρησιμοποίησαν την πανοραμική
ακτινογραφία ως απεικονιστικό μέσο διάγνωσης,
ανέφεραν εμφάνιση αλλοιώσεων, κυρίως διαβρώ-
σεις και κύστεις στον κόνδυλο της κάτω γνάθου και
στην αρθρική γλήνη, επιπεδώσεις, πρόσθια θέση του
κονδύλου (anteroposition) στην περιοχή της ΚΦΓΔ, σε
ποσοστό 58-79% των ασθενών9,21,36. Από τα ορθοπα-
ντομογραφήματα αναφέρονται και βλάβες, όπως
παρεκτόπιση ή εκφύλιση του δίσκου και διόγκωση
της άρθρωσης19. Οι διαβρώσεις ενδεχομένως απο-
τελούν τις συχνότερες αλλοιώσεις εμφανιζόμενες
σε 75% των ασθενών11.

Οι Yilmaz et al χρησιμοποίησαν την υπολογιστική
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τομογραφία CT (Computed Tomography) στην περιο-
χή της ΚΦΓΔ και το 94% των ασθενών εμφάνισαν
αλλοιώσεις, με συχνότερες την αφαλάτωση και την
απορρόφηση του οστού της κεφαλής του κονδύλου
και τη μείωση του διάρθριου χώρου19. Σύμφωνα με
τους Ardic et al, μάλιστα, οι ασθενείς με αυξημένα
επίπεδα C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) εμφανίζουν
περισσότερο προχωρημένες αλλοιώσεις και η
παρουσία υποχόνδριων κύστεων σχετίζεται στατιστι-
κά με τον πόνο στην ΚΦΓΔ κατά την ψηλάφηση21.

Η τεχνική της μαγνητικής τομογραφίας MRI
(Magnetic Resonance Imaging) μπορεί να δείξει φλεγ-
μονώδεις αλλαγές στους σκληρούς και μαλακούς
ιστούς της άρθρωσης, με χαρακτηριστικότερα ευρή-
ματα τον μειωμένο διάρθριο χώρο και τον παραμορ-
φωμένο ή κατεστραμμένο διάρθριο δίσκο. Σε πιο
προχωρημένα περιστατικά, η καταστροφή του φλοι-
ώδους και του υποφλοιώδους οστού μπορεί να οδη-
γήσει σε απώλεια ολόκληρου του κονδύλου της
κάτω γνάθου. Μπορεί επίσης να παρατηρηθεί σκλη-
ρωτικό οστό ή οστεόφυτα37. Το πάχος, ωστόσο, των
μυών της περιοχής αναφέρεται ως φυσιολογικό19.
Οι Celiker et al, οι οποίοι χρησιμοποίησαν τις δύο
παραπάνω τεχνικές, διαπίστωσαν ότι σχεδόν 1 στους
2 ασθενείς με ΡΑ, χωρίς συμπτώματα στην ΚΦΓΔ,
εμφανίζουν μη φυσιολογικά ακτινογραφικά ευρήμα-
τα στην περιοχή, με συχνότερα τα οστεόφυτα, τη
διάβρωση του κονδύλου και τον μειωμένο διάρθριο
χώρο. Ακόμη, μετά από σύγκριση που πραγματοποίη-
σαν, κατέληξαν ότι η μέθοδος CT παρουσιάζει μεγα-
λύτερη ευαισθησία στην απεικόνιση πρώιμων αλλοι-
ώσεων, σε σχέση με τη μέθοδο MRI10. Οι Manfredini
et al σημειώνουν ότι η υπερηχογραφία είναι χρήσιμη
για την ανίχνευση οιδήματος στην ΚΦΓΔ, αλλά δεν
είναι αρκετά ακριβής στην απεικόνιση των οστικών
δομών31. Αξιοσημείωτος είναι ο ισχυρισμός των Koh
et al, ότι οι ακτινογραφικές αλλοιώσεις στην ΚΦΓΔ
των ασθενών με ΡΑ οφείλονται σε οστεοαρθρίτιδα
και δεν προκαλούνται από την ίδια τη ΡΑ22.

Στις έρευνες που μελετούν τις εκδηλώσεις της
ΡΑ στην ΚΦΓΔ αναφέρεται θετική συσχέτιση μεταξύ
της βαρύτητας της προσβολής και των επιπέδων
των βιοδεικτών CRP9,10,19,38, RF9-11,19, Τ.Κ.Ε. (Ταχύ-
τητα Καθίζησης Ερυθροκυττάρων)9,11,19,38, των
αιμοπεταλίων, του TNF-α10,11 και της γ-σφαιρίνης9.
Ωστόσο, υπάρχουν και αναφορές για μη στατιστικά
σημαντική συσχέτιση με την CRP11 και την
Τ.Κ.Ε.10,33.

Ενδιαφέρουσες συσχετίσεις σχετικά με τις δια-
βρώσεις στην περιοχή της ΚΦΓΔ βρήκαν οι Hajati et
al και οι Voog et al. Συγκεκριμένα, η υποψία διάβρω-
σης, σύμφωνα με τους Hajati et al, μπορεί να μπει
όταν οι ασθενείς εμφανίζουν είτε τριγμό και αυξη-
μένα επίπεδα γλουταμινικού (νευροδιαβιβαστής για
τον οποίο οι οστεοβλάστες και οι οστεοκλάστες δια-
θέτουν υποδοχείς39 και τα επίπεδά του είναι αυξη-

μένα στο πλάσμα και τους αρθρικούς υμένες των
ασθενών με ΡΑ40) στο πλάσμα ταυτόχρονα, είτε
μόνο αυξημένα επίπεδα γλουταμινικού33. Από την
άλλη, σύμφωνα με τη μελέτη των Voog et al, στην
οποία οι συμμετέχοντες επανελέγχθηκαν, ώστε να
εξεταστεί η εξέλιξη των διαβρώσεών τους, υψηλά
επίπεδα σεροτονίνης (νευροδιαβιβαστής που προά-
γει την οστεογένεση και αναστέλλει την απορρόφη-
ση του οστού41) στον ορό σχετίζονται με πιο ήπιες
διαβρώσεις, οι οποίες επεκτάθηκαν λιγότερο, ενώ
υψηλά επίπεδα στο πλάσμα σχετίζονται με μεγαλύ-
τερης βαρύτητας διαβρώσεις27.

ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΟΣ ΕΡΥΘΗΜΑΤΩΔΗΣ ΛΥΚΟΣ

Ο ΣΕΛ είναι αυτοάνοσο νόσημα, που προκαλεί
βλάβες σε όργανα, ιστούς και κύτταρα με αυτοαντι-
σώματα και ανασοσυμπλέγματα. Το 90% των ασθε-
νών είναι γυναίκες της 3ης και 4ης δεκαετίας, αλλά
η νόσος εκδηλώνεται ανεξαρτήτως φύλου, ηλικίας
και φυλής (κυρίως Αφροαμερικανοί). Ο επιπολασμός
στις ΗΠΑ ανέρχεται σε 15-50/100.0003.

Η παθογένεια της νόσου εντοπίζεται σε αλληλε-
πιδράσεις μεταξύ των γονιδίων προδιάθεσης και
περιβαλλοντικών παραγόντων, που οδηγούν σε δια-
ταραχές της ανοσοαπάντησης. Η ιδιαίτερα αυξημένη
δραστηριότητα των Τ και Β λεμφοκυττάρων γίνεται
αντιληπτή από υπερέκφραση επιφανειακών μορίων,
όπως τα HLA-D και CD40L3.

Κατά την έναρξή του ο ΣΕΛ προσβάλλει ένα ή
περισσότερα οργανικά συστήματα (με μυοσκελετι-
κές, δερματικές, νεφρικές, αγγειακές, πνευμονικές,
αιματολογικές, γαστρεντερικές, οφθαλμολογικές
και νευρολογικές εκδηλώσεις) και στη συνέχεια
προσβάλλει και άλλα συστήματα. Η βαρύτητα του
ΣΕΛ ποικίλλει από την ήπια και διαλείπουσα, έως τη
σοβαρή και κεραυνοβόλο νόσο. Εμφανίζονται υπο-
τροπές ακολουθούμενες από περιόδους σχετικής
ύφεσης3. Οι νοσούντες εμφανίζουν χαρακτηριστικό
ερύθημα του προσώπου με μορφή «πεταλούδας» ή
συμπτώματα μη εμφανή. Πολλοί, πάσχουν από χρό-
νια νεφρική ανεπάρκεια και από τη χαρακτηριστική
για τη νόσο αγγειίτιδα6.

Η αρθρίτιδα παρουσιάζεται σε ποσοστό 50% και
είναι κυρίως μη διαβρωτική, μη καταστροφική και
υποχωρεί χωρίς υπολειμματικές βλάβες στην
άρθρωση. Η αρθρίτιδα είναι παραμορφωτική μόνο
στο 10% των περιπτώσεων. Συχνότερα προσβάλλο-
νται οι εγγύς φαλαγγο-φαλαγγικές αρθρώσεις, οι
μετακαρπιοφαλαγγικές, οι πηχεοκαρπικές, και τα
γόνατα. Η φλεγμονή του αρθρικού υμένα προσομοι-
άζει αυτήν που απαντάται στην ΡΑ, αλλά είναι πιο
ήπια, διότι το συμπλήρωμα δεν συμμετέχει. Όταν
προσβάλλονται οι περιβάλλοντες τένοντες και σύν-
δεσμοι πιθανώς έχουμε υπεξαρθρήματα στα χέρια
και παραμορφώσεις (αρθροπάθεια Jaccoub)1.

Εκδηλώσεις ρευματικών παθήσεων στην κροταφογναθική διάρθρωση 25



Κλινικές και ακτινογραφικές εκδηλώσεις στην ΚΦΓΔ

Στην έρευνα των Jonsson et al για τις εκδηλώ-
σεις της νόσου στην ΚΦΓΔ, συμμετείχαν 37 πάσχο-
ντες από ΣΕΛ. Από αυτούς το 1/3 ανέφεραν ενοχλή-
σεις το διάστημα της διεξαγωγής της έρευνας, ενώ
τα 2/3 είχαν ιστορικό βαρέων συμπτωμάτων. Τα
ενδεικτικά σημεία για τη νόσο ήταν το κλείδωμα
(locking ή dislocation), η ευαισθησία κατά την ψηλά-
φηση των ΚΦΓΔ και ο πόνος στην άρθρωση κατά τις
κινήσεις της κάτω γνάθου. Οι ήχοι και οι παρεκκλί-
σεις της κάτω γνάθου κατά την ανάσπαση και κατά-
σπαση φαίνεται ότι δεν εμφάνιζαν στατιστική συσχέ-
τιση με τη νόσο. Τα σημεία αυτά παρατηρήθηκαν
στο 22% των ασθενών, αλλά σε κανένα από τα
άτομα της ομάδας ελέγχου42.

Από την άλλη, ακτινογραφικά παρατηρήθηκαν
επιπεδώσεις, διαβρώσεις, οστεόφυτα και σκλήρωση
στους κονδύλους της κάτω γνάθου στο 30%. Πιο
συχνό εύρημα στον κόνδυλο ήταν η επιπέδωση
(43%), η διάβρωση (22%), τα οστεόφυτα (5%) και η
σκλήρωση (3%). Οι αλλοιώσεις ήταν αμφοτερόπλευ-
ρες στο 14% των ασθενών (σε κανέναν από τους
μάρτυρες), ενώ τα ετερόπλευρα ευρήματα φαίνεται
να συσχετίζονται περισσότερο με κλινικές εκδηλώ-
σεις και με το ατομικό αναμνηστικό στην ΚΦΓΔ.
Μάλιστα, όλοι οι ασθενείς με αλλοιώσεις στον κόν-
δυλο είχαν ιστορικό δυσλειτουργίας του ΣΓΣ, αυξη-
μένης βαρύτητας. Συνολικά, τα ευρήματα στους
ασθενείς με ΣΕΛ εμφάνισαν σημαντικά μεγαλύτερη
συχνότητα σε σχέση με την ομάδα ελέγχου42.

Έρευνες για την αρθρίτιδα του ΣΕΛ σε αρθρώ-
σεις εκτός της ΚΦΓΔ έχουν δείξει ελάχιστες ακτινο-
γραφικά ανιχνεύσιμες αλλοιώσεις43. Όσες παρατη-
ρήθηκαν δεν ήταν χαρακτηριστικές για τον ΣΕΛ,
αλλά εμφανίζονται και σε άλλες νόσους, όπως η ΡΑ
και η οστεοαρθρίτιδα42. Ωστόσο, επειδή η ταυτόχρο-
νη προσβολή από ΣΕΛ και ΡΑ είναι σπάνια, θεωρείται
ότι τα ευρήματα οφείλονται στον ΣΕΛ44. Το 10% των
ασθενών που συμμετείχαν στην έρευνα είχαν αλλοι-
ώσεις σε αρθρώσεις εκτός της ΚΦΓΔ και όλοι εμφά-
νιζαν και αλλοιώσεις στην ΚΦΓΔ. Το εύρημα αυτό
φανερώνει συσχέτιση μεταξύ των αλλοιώσεων στην
ΚΦΓΔ και αυτών στις άλλες αρθρώσεις και δείχνει
ότι η προσβολή της ΚΦΓΔ από τη νόσο δεν είναι
ασυνήθιστη42. Επιπλέον, οι ασθενείς με ακτινογρα-
φικά ευρήματα στην ΚΦΓΔ εμφάνισαν σε ποσοστό
74% επιπλοκές στους νεφρούς (27% στους ασθενείς
χωρίς ακτινολογικά ευρήματα)42. Οι νεφροί προ-
σβάλλονται μετά από φλεγμονή των τριχοειδών των
νεφρικών σωματίων, η οποία εξελίσσεται σε διάφο-
ρους τύπους σπειραματονεφρίτιδας6.

Τα επίπεδα του RF, η ηλικία, η διάρκεια της
νόσου και η διάρκεια της θεραπείας με στεροειδή
δεν διαφοροποιούνταν μεταξύ των ασθενών με και
χωρίς ακτινογραφικά ευρήματα42.

Σύμφωνα με τους Aceves-Avila et al, οι ασθενείς
με ΣΕΛ παρουσιάζουν συμπτώματα ΚΦΓΔ τα πρώτα
χρόνια της νόσου. Σε επόμενα στάδια της νόσου, η
συχνότητα αυτών μειώνεται. Οι ερευνητές αναφέ-
ρουν ποσοστό 20% εκδηλώσεων του ΣΕΛ στην
ΚΦΓΔ, σε συμφωνία με τους Jonsson et al45.

Οι Aliko et al βρήκαν ότι τα συμπτώματα στην
ΚΦΓΔ δηλ. οι ήχοι και ο πόνος στην άρθρωση ήταν
στατιστικά αυξημένα στους ασθενείς με ΣΕΛ και ιδι-
αίτερα ο πόνος (27%). Ωστόσο, στη συνέχεια διαπί-
στωσαν ότι οι ήχοι εμφανίζονται με συχνότητα
παρόμοια με αυτή υγιών με κρανιογναθικές διαταρα-
χές, παρά το γεγονός ότι οι ασθενείς τείνουν να τον
αναφέρουν ως σύμπτωμα συχνότερα. Η δυσκολία
στη διάνοιξη του στόματος και ο τριγμός δεν εμφα-
νίζουν σημαντική συχνότητα. Και εδώ οι ασθενείς
τείνουν να αναφέρουν τα συμπτώματα συχνότερα,
αν και κλινικά αυτά δεν ανιχνεύονται. Η τάση αυτή
των νοσηλευόμενων ασθενών με ΣΕΛ πιθανώς αντι-
κατοπτρίζει την προτροπή που υπάρχει να αναφέ-
ρουν διαρκώς οποιοδήποτε σύμπτωμα. Ωστόσο, το
μικρό δείγμα (22 ασθενείς) υπαγορεύει την προσε-
κτική αξιολόγηση των αποτελεσμάτων της έρευ-
νας23.

Οι Liebling et al αναφέρουν ότι οι ασθενείς με
ΣΕΛ μπορούν να εμφανίσουν διαβρώσεις στην
ΚΦΓΔ, χωρίς ταυτόχρονη περιφερική αρθροπάθεια
και διαβρώσεις. Επανεμφανιζόμενος πόνος στα
αυτιά πιθανώς αποτελεί χαρακτηριστικό σύμπτω-
μα46.

Εντούτοις, η διαβρωτική αρθρίτιδα είναι ασυνή-
θιστη σε ασθενείς με ΣΕΛ. Μάλιστα, o ARA αναφέρε-
ται στην αρθρίτιδα του ΣΕΛ χαρακτηρίζοντάς την ως
«αρθρίτιδα χωρίς παραμορφώσεις»47.

ΑΓΚΥΛΟΠΟΙΗΤΙΚΗ ΣΠΟΝΔΥΛΙΤΙΔΑ

Πρόκειται για χρόνια συστηματική φλεγμονώδη
διαταραχή που προσβάλλει τη σπονδυλική στήλη, τις
ιερολαγόνιες και πολλές φορές τις περιφερικές
αρθρώσεις48. Συγκεκριμένα, αφορά στις περιοχές
των οστών όπου προσφύονται τένοντες και σύνδε-
σμοι. Στις περιοχές αυτές αναπτύσσεται φλεγμονή
και ακολουθούν υμενίτιδα, σχηματισμός πάννου και
οστεοποίηση, με πιθανή απώλεια της λειτουργίας
της άρθρωσης. Ακριβέστερα, οι υποχόνδριοι ιστοί
γίνονται κοκκιωματώδεις, διηθούνται από πλασμο-
κύτταρα, λεμφοκύτταρα, μακροφάγα, μαστοκύτταρα
και χονδροκύτταρα, οδηγώντας σταδιακά σε σχημα-
τισμό ινώδη χόνδρου, ο οποίος στο τελικό στάδιο
οστεοποιείται49. Η πρώιμη κλινική εκδήλωση της
νόσου περιλαμβάνει βαθύ πόνο και πρωινή δυσκαμ-
ψία στην κατώτερη οσφυϊκή χώρα, που παρέρχονται
με τη δραστηριότητα και ακολουθεί προσβολή της
αυχενικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης, επίσης
με πόνο και δυσκαμψία3. Αφορά στο 0,1% το γενικού
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πληθυσμού και φαίνεται να «προτιμά» τους άνδρες
από 15 μέχρι 30 ετών, 4-9 φορές περισσότερο σε
σχέση με τις γυναίκες7. Έχει βρεθεί ότι, η ανάπτυξη
προδιάθεσης αποτελεί συγκερασμό, κυρίως, γενετι-
κών παραγόντων, όπως το γονίδιο για το αντιγόνο
ιστοσυμβατότητας HLA-B27. Το τελευταίο έχει ανι-
χνευθεί σε πάσχοντες από ΑΣ (σε ποσοστό μεγαλύ-
τερο από 95%) και πιστεύεται ότι συμμετέχει κατά
1/3 στην προδιάθεση για τη νόσο3,7,50.

Κλινικές και ακτινογραφικές εκδηλώσεις στην ΚΦΓΔ

Το 11-35% των ασθενών με ΑΣ εμφανίζουν
εμπλοκή της κροταφογναθικής διάρθρωσης (ΚΦΓΔ),
με βάση ακτινογραφικά ευρήματα51 και είναι συνή-
θως άτομα μεγαλύτερης ηλικίας και χρόνια πάσχο-
ντες52. Η έναρξη των συμπτωμάτων του στοματο-
γναθικού συστήματος, παρατηρείται κατά μέσο όρο
οκτώ χρόνια μετά την έναρξη της ΑΣ53 και περιλαμ-
βάνει πόνο, περιορισμένη κίνηση της κάτω γνάθου
και οίδημα, που πιθανόν να μεταβάλλει τη
σύγκλειση54.

Σε μια έρευνα των Crum και Loiselle55, συμμετεί-
χαν 26 άνδρες με διάγνωση ΑΣ. Η διάγνωση τέθηκε
με βάση το ιατρικό ιστορικό και την κλινική εξέταση,
που περιελάμβανε υπολογισμό της απώλειας ύψους,
αξιολόγηση της δυσκολίας στη βάδιση, ιστορικό
πόνου, ευαισθησίας, οιδήματος και περιορισμένης
κινητικότητας της κάτω γνάθου, προσδιορισμό του
αν τα συμπτώματα στην ΚΦΓΔ εμφανίστηκαν ταυτό-
χρονα με την επιδείνωση της συστηματικής νόσου,
μέτρηση της απόστασης των κοπτικών άκρων των
δοντιών στη μέγιστη κατάσπαση, έκκεντρες θέσεις
της κάτω γνάθου, ήχους στην ΚΦΓΔ, εμβοές, βρυγ-
μό και ακτινογραφικό έλεγχο, με λήψεις με ανοιχτό
και κλειστό στόμα.

Βρέθηκε ότι τέσσερις παρουσίαζαν συγκεκριμέ-
να προβλήματα στην ΚΦΓΔ όπως, αμφοτερόπλευρο
πόνο και ευαισθησία και περιορισμένη διάνοιξη του
στόματος (απόσταση κοπτικών άκρων στη μέγιστη
κατάσπαση 23-32 mm), ενώ μόνο δύο εμφάνιζαν
«clicking» και κριγμό. Οι παραπάνω ανέφεραν ότι τα
συμπτώματα ξεκίνησαν στην οξεία φάση της ΑΣ. Σε
όλους τους ασθενείς με συγκεκριμένη συμπτωματο-
λογία στην ΚΦΓΔ, παρατηρήθηκε απώλεια ύψους
μέχρι και 3 ίντσες (7,6 cm) σε έναν ασθενή.

Όσον εξελίσσεται η ΑΣ, η κεφαλή ωθείται προς
τα εμπρός και ο λαιμός γίνεται άκαμπτος. Αυτή η
νέα θέση του σώματος θέτει σε συνεχή τάση τους
μυς στήριξης της κεφαλής, όπως ο τραπεζοειδής και
οι αυχενικοί. Η συνεχής τάση αυτών των μυών, που
καλείται «επίπονο σύνδρομο τραπεζοειδούς», διατα-
ράσσει τη λειτουργία των μασητήριων μυών56. Επο-
μένως, τα συμπτώματα στην ΚΦΓΔ δεν είναι αποτέ-
λεσμα της νόσου, αλλά της νέας σχέσης κεφαλής-
κορμού. Αυτή προκαλεί πόνο, ένταση και μυϊκό σπα-

σμό στους αυχενικούς μυς, οι οποίοι δρουν ως
σημεία σκανδάλης και μεταβιβάζουν τον πόνο στην
περιοχή των ΚΦΓΔ. Όπως αναφέρει η Travell57-59, τα
σημεία σκανδάλης είναι περιοχές, που επάγουν ποι-
κίλες μεταβολές, όπως μυϊκό σπασμό και αγγειακές
μεταβολές, στις περιοχές που αναφέρεται ο πόνος,
με αποτέλεσμα να εκδηλώνεται πόνος σε διαφορετι-
κή περιοχή από αυτή στην οποία εφαρμόζεται το
ερέθισμα. Τέτοια σημεία αποτελούν, όπως προανα-
φέρθηκε, οι αυχενικοί μυες που μεταβιβάζουν τον
πόνο στις ΚΦΓΔ57-59. Επιπλέον, η νέα στάση του
σώματος, δύναται να επάγει αλλαγές στη σύγκλειση
με επακόλουθο σπασμό των μυών της μάσησης.
Έτσι, πυροδοτείται ένας κύκλος πόνου που περιλαμ-
βάνει «μυϊκό σπασμό-πόνο-μυϊκό σπασμό» και αυτο-
διατηρείται, με δυνατότητα όμως παύσης μέσω
θεραπείας των ΚΦΓΔ, της σύγκλεισης και των
μυών60.

Σε αντίστοιχη έρευνα οι C. Davidson et al61 μελέ-
τησαν 79 άτομα (85% άνδρες και 15% γυναίκες)
εύρους ηλικίας από 19 έως 78 ετών. Τα άτομα είχαν
διαγνωστεί με ΑΣ σύμφωνα με τα κριτήρια της Νέας
Υόρκης. Εννέα από τους πάσχοντες, βρέθηκαν να
έχουν συγκεκριμένη εμπλοκή της ΚΦΓΔ. Αυτοί ήταν
χρόνια πάσχοντες και μεγαλύτεροι σε ηλικία, με
κυρίαρχο σύμπτωμα την περιορισμένη διάνοιξη του
στόματος. Σε όλους τους ασθενείς πραγματοποιήθη-
κε κλινικός έλεγχος που περιελάμβανε ψηλάφηση
των ΚΦΓΔ για παρουσία ή απουσία ευαισθησίας ή/και
κριγμό, έλεγχο της ευκολίας στην κατάσπαση, παρα-
τήρηση τυχόν ασύμμετρης λειτουργίας των κονδύ-
λων, υπολογισμό της δια-κοπτικής απόστασης στη
μέγιστη κατάσπαση και έλεγχο της σύγκλεισης. Σε
εκείνους με παθολογικά ευρήματα, διενεργήθηκε,
επιπλέον, ακτινογραφικός έλεγχος που περιελάμβα-
νε πανοραμική ακτινογραφία και λήψεις με ανοιχτό
και κλειστό στόμα.

Τα αποτελέσματα της κλινικής και ακτινογραφι-
κής εξέτασης έδειξαν ότι το 20% (16 ασθενείς) είχαν
εμπλοκή της ΚΦΓΔ. Με βάση αυτά τα αποτελέσματα,
οι ασθενείς ταξινομήθηκαν σε τρεις ομάδες, μια των
εννέα, μια των τεσσάρων και μια των τριών ατόμων.
Στην πρώτη ομάδα, όλοι είχαν περιορισμένη κατά-
σπαση, οι έξι πόνο και περιορισμένη κίνηση της κάτω
γνάθου και οι επτά ευαισθησία στην ψηλάφηση. Στη
δεύτερη ομάδα, τα κύρια χαρακτηριστικά ήταν προ-
βλήματα σύγκλεισης και περιορισμένη κατάσπαση,
με τα άτομα να εμφανίζουν μεγάλη κατακόρυφη
υπερκάλυψη και την κάτω γνάθο σε πιο οπίσθια, της
φυσιολογικής, θέση. Στην τρίτη ομάδα, κυρίαρχο
γνώρισμα ήταν ο πόνος, τόσο κατά την κατάσπαση,
όσο και κατά τις στατικές θέσεις της κάτω γνάθου
και επιπρόσθετα ανιχνεύθηκαν clicking και ευαισθη-
σία στην ψηλάφηση. Όσον αφορά στον ακτινογραφι-
κό έλεγχο, παθολογικά ευρήματα βρέθηκαν μόνο σε
τέσσερα άτομα της πρώτης ομάδας και περιελάμβα-
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ναν επιφανειακή διάβρωση και επιπέδωση της κεφα-
λής του κονδύλου62.

Γενικά, ο ακτινογραφικός έλεγχος αποτελεί ένα
ισχυρό διαγνωστικό μέσο στα χέρια του κλινικού και
αυτό γιατί μας πληροφορεί για την κατάσταση των
οστικών δομών και των διαμερισμάτων των ΚΦΓΔ.
Ωστόσο, οι ακτινογραφίες αδυνατούν να απεικονί-
σουν συγκεκριμένες ανωμαλίες. Η πανοραμική ακτι-
νογραφία, εξ ορισμού, μας παρέχει τη δυνατότητα
σύγκρισης των δύο ΚΦΓΔ και αποκαλύπτει πιθανές
ασυμμετρίες κατά την κατάσπαση63. Αξίζει να σημει-
ωθεί στο σημείο αυτό ότι, χρήσιμες απεικονιστικές
αλλαγές, όπως η διάβρωση ή/και η επιπέδωση της
κεφαλής των κονδυλικών αποφύσεων των ΚΦΓΔ,
γίνονται ακτινογραφικά αντιληπτές σε μετέπειτα
στάδια της νόσου64.

Για την αξιολόγηση των οστικών δομών και δια-
μερισμάτων των ΚΦΓΔ, εκπονήθηκε έρευνα σε 65
Μεξικανούς, με μέσο όρο ηλικίας τα 33 έτη και με
κλινική διάγνωση ΑΣ. Η διάγνωση έγινε με γνώμονα
τα κριτήρια της Νέας Υόρκης. Αρχικά, δόθηκε στους
ασθενείς ερωτηματολόγιο το οποίο στόχευε στην
καταγραφή πληροφοριών, όπως πρωινή ακαμψία ή
αίσθηση κόπωσης των γνάθων, ήχοι στις ΚΦΓΔ,
δυσκολία στην κατάσπαση και πόνο στις γνάθους και
το πρόσωπο κατά τη μάσηση, τη μέγιστη κατάσπαση
και την ανάπαυση30. Η ακτινογραφική εξέταση έγινε
με τη χρήση ορθοπαντομογράφου και περιελάμβανε
τη λήψη μιας σειράς τεσσάρων οβελιαίων τομών,
πάχους 1-2 mm. Οι λήψεις πραγματοποιήθηκαν στις
θέσεις μέγιστης συναρμογής και μέγιστης κατάσπα-
σης. Τα αποτελέσματα έδειξαν μεταβλητότητα της
θέσης του κονδύλου κατά την προσθιοπίσθια έννοια
και της κινητικότητάς του, διάβρωση, επιπέδωση και
σκλήρυνση της κεφαλής του κονδύλου και επιπέδω-
ση και σκλήρυνση της κροταφικής γλήνης. Πιο
συγκεκριμένα, η διάβρωση της κεφαλής του κονδύ-
λου, που έγινε ορατή στο 18,5% (12/65) του δείγμα-
τος, φαίνεται να σχετίζεται με μεγαλύτερη διάρκεια
της νόσου, προβλήματα στον αυχένα και το πρόσθιο
ατλαντοαξονικό υπεξάρθρημα.

Όπως έχουν αναφέρει οι Wenneberg et al65,66, οι
οποίοι πραγματοποίησαν ακτινογραφικό έλεγχο σε
90 ασθενείς με ΑΣ, η κονδυλική διάβρωση σχετίζεται
άμεσα με τη βαρύτητα της συστηματικής νόσου. Το
25% του δείγματος έφεραν, ακτινογραφικά εμφανή,
διάβρωση της κεφαλής του κονδύλου.

Επιπρόσθετα, ο Resnick67 αναφέρει ότι το 32%
ενός δείγματος 25 ατόμων με ΑΣ που μελέτησε,
είχαν ακτινογραφικά ευρήματα που αφορούσαν την
ΚΦΓΔ. Το πιο κοινό ήταν η μείωση του αρθρικού
χώρου και επακόλουθα η διάβρωση του κονδύλου, η
μειωμένη κινητικότητα, ο σχηματισμός οστεοφύτων,
η υπερβολική σκλήρυνση και η εκτεταμένη διάβρω-
ση με διευρυμένο αρθρικό χώρο.

Κάποιοι συγγραφείς υποστηρίζουν ότι η επιπέ-

δωση και σκλήρυνση της κεφαλής του κονδύλου
αποτελούν μηχανισμό επαναδιαμόρφωσης της ΚΦΓΔ
στις αυξημένες φορτίσεις68. Άλλοι, τονίζουν ότι η
διάβρωση είναι ενδεικτική εκφυλιστικών αλλαγών
του οστίτη ιστού και εντείνεται ανάλογα με τη διάρ-
κεια της ΑΣ66,69.

Η τεχνική της πανοραμικής ακτινογραφίας,
καθώς και άλλων τεχνικών απεικόνισης σκληρών
οστικών δομών, είναι εξαιρετικά σημαντική. Εξίσου
σημαντική θα ήταν και η εφαρμογή τεχνικών, όπως
η μαγνητική τομογραφία, για την απεικόνιση όλων
των μαλακών δομών της ΚΦΓΔ. Κάτι τέτοιο, ενδεχο-
μένως να αποκάλυπτε το στάδιο της εσωτερικής
αποδιοργάνωσης που λαμβάνει χώρα στην περιοχή
και την ίδια στιγμή να προάγει την καλύτερη κλινική
διαχείριση70.

Αξίζει να σημειωθεί ότι, σε ασθενείς με ΑΣ και
υπερπλασία της κορωνοειδούς απόφυσης (ΥΚΑ), η
περιορισμένη κινητικότητα της κάτω γνάθου, ενδε-
χομένως να οφείλεται στην υπερπλασία και όχι αμι-
γώς στην ΑΣ71. Η ΥΚΑ είναι, η άγνωστης αιτίας,
παθολογική επιμήκυνση της κορωνοειδούς απόφυ-
σης της κάτω γνάθου, με εναπόθεση, ιστολογικά
φυσιολογικού οστίτη ιστού72,73. Στο 80% αφορά
άνδρες και διακρίνεται σε ετερόπλευρη και αμφοτε-
ρόπλευρη74. Το κύριο γνώρισμα της πρώτης είναι η
περιορισμένη κίνηση της κάτω γνάθου και η απόκλι-
σή της, κατά τη μέγιστη κατάσπαση, προς την
πάσχουσα πλευρά75. Στη δεύτερη, παρατηρείται
προοδευτικός περιορισμός των κινήσεων της κάτω
γνάθου προς όλες τις κατευθύνσεις και συνοδεύε-
ται από πόνο, λόγω της πρόσκρουσης της υπερπλα-
στικής κορωνοειδούς απόφυσης στην οπίσθια επιφά-
νεια του ζυγωματικού οστού76. Oι Wenghoefer et al71,
δημοσίευσαν μια μελέτη, που αφορούσε ασθενείς
με ΥΚΑ, κάποιοι από τους οποίους είχαν διαγνωσθεί
με ΑΣ. Στη μελέτη τους, εστιάζουν, κυρίως, στην
ΥΚΑ ως πιθανό αιτιολογικό παράγοντα, που οδηγεί
σε δυσκολία κατά την κατάσπαση, σε πάσχοντες από
ΑΣ. Συγκεκριμένα, μελέτησαν 16 άτομα με ΥΚΑ (12
με ετερόπλευρη ΥΚΑ και 4 με αμφοτερόπλευρη
ΥΚΑ), το κύριο σύμπτωμα των οποίων ήταν ο προο-
δευτικός περιορισμός της κατάσπασης της κάτω
γνάθου. Από τους 16 ασθενείς οι 4 είχαν διάγνωση
ΑΣ, ενώ μόνο οι 3 βρέθηκαν θετικοί για το γονίδιο
HLA-B27. Σε αυτούς τους 4 ασθενείς, η δυσκολία
στην κατάσπαση ήταν απόρροια της ΥΚΑ, η οποία
προσέκρουε στο ζυγωματικό οστό. Επομένως, οι
παραπάνω ερευνητές προτείνουν τη διερεύνηση
ύπαρξης ΥΚΑ, ως αιτιολογικού παράγοντα περιορι-
σμένης κατάσπασης, σε ασθενείς με ΑΣ και περιορι-
σμένη κατάσπαση.

Μέχρι στιγμής, δεν υπάρχουν σαφή στοιχεία που
να εξηγούν την παθογένεια της εμπλοκής της ΚΦΓΔ
στην ΑΣ. Ωστόσο, έχουν προταθεί δύο πιθανοί μηχα-
νισμοί. Ο πρώτος υποστηρίζει ότι καταστρέφεται η
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πρόσφυση του διάρθριου δίσκου, στον αυχένα του
κονδύλου, λόγω εσωτερικής αποδιοργάνωσης ή
εκφυλιστικής νόσου της ΚΦΓΔ. Ο δεύτερος μηχανι-
σμός, προτείνει μια πιθανή πρώιμη υμενίτιδα στην
περιοχή της ΚΦΓΔ, που προκαλεί καταστροφή των
αρθρικών επιφανειών, τόσο της κεφαλής του κονδύ-
λου, όσο και της κροταφικής γλήνης. Τέλος, η υπερ-
κινητικότητα που παρατηρήθηκε σε ορισμένους
ασθενείς, πιθανώς οφείλεται στην καταστροφή της
κονδυλικής κατάφυσης του δίσκου της ΚΦΓΔ, ενώ η
υποκινητικότητα σε διαταραχή του διάρθριου
δίσκου ή σε ίνωση της κεφαλής του κονδύλου64.

ΨΩΡΙΑΣΙΚΗ ΑΡΘΡΙΤΙΔΑ

Η ΨΑ συνιστά φλεγμονώδη αρθρίτιδα, η οποία
εμφανίζεται σε ασθενείς με ψωρίαση3. Προσβάλλει
εξίσου τα δύο φύλα και ενίοτε συνοδεύεται από
εκδηλώσεις στους οφθαλμούς, στην αορτή και
στους μυς. Εμφανίζεται συνήθως αρκετά χρόνια
μετά από την εκδήλωση της δερματικής ψωρίασης
(στο 7% των ασθενών με ψωρίαση). Βεβαίως, η
αρθρίτιδα μπορεί να εκδηλωθεί και ταυτόχρονα με
τη δερματική νόσο ή και πριν από αυτή, περιπλέκο-
ντας την τελική διάγνωση1. Συχνότερη είναι η ασύμ-
μετρη ολιγοαρθρίτιδα και η προσβολή των άπω
φαλαγγογαλαγγικών αρθρώσεων, ενώ σε ποσοστό
20-40% απαντάται προσβολή των αρθρώσεων της
σπονδυλικής στήλης1. Μεταξύ των ασθενών με
ψωρίαση, η ΨΑ εκδηλώνεται σε ποσοστό 5-30%.
Έχει βρεθεί άλλοτε άλλου βαθμού συσχέτιση με
αντιγόνα HLA και με το αλληλόμορφο MIC-A-A91,
καθώς επίσης και με την C- αντιδρώσα πρωτεϊνη
(CRP), τις μεταλλοπρωτεϊνάσες-3 της εξωκυττάριας
ουσίας (MMP-3) και ουσίες που κινητοποιούν την
οστεοκλαστική δραστηριότητα (π.χ. προσταγλανδί-
νη-Ε2)77. Οι περίπλοκοι τρόποι κληρονομικότητας
της ψωρίασης και της ΨΑ υποδηλώνουν ότι η προ-
διάθεση επηρεάζεται και από άλλους γενετικούς
τόπους3.

Η νόσος είναι οροαρνητική και προσβάλλει ως
επί το πλείστον τις φαλαγγοφαλαγγικές αρθρώσεις
της άκρας χειρός, τις ιερολαγόνιες και τις αρθρώ-
σεις της σπονδυλικής στήλης3. Η αρθρίτιδα είναι
διαβρωτική και φλεγμονώδης και ομοιάζει με αυτήν
της ΡΑ, ενώ συχνά συνοδεύεται από ενθεσίτιδα, με
έντονο οίδημα στα δάκτυλα και στη σπονδυλική
στήλη. Στον αρθρικό υμένα σχηματίζεται αρχικά
οιδηματώδης, κοκκιώδης ιστός με αγγειοβρίθεια,
διηθημένος με λεμφοκύτταρα και πλασματοκύττα-
ρα1. Η παραγωγή κυτταροκινών στον αρθρικό υμένα
μοιάζει με αυτή στις δερματικές βλάβες της ψωρία-
σης και στον αρθρικό υμένα της ΡΑ3. Ακολούθως,
εμφανίζεται υπερτροφία του αρθρικού υμένα κατά
τόπους και διαβρώνεται ο χόνδρος. Ορισμένες
φορές προκαλείται ίνωση και αγκύλωση1.

Σύμφωνα με τους Cohen et al., οι εκδηλώσεις
στο δέρμα είναι ηπιότερες σε ασθενείς με ΨΑ εν
συγκρίσει με ασθενείς που πάσχουν μόνο από
ψωρίαση και δεν υπάρχει στατιστική συσχέτιση
μεταξύ της ενεργότητας της αρθρίτιδας και των
δερματικών εκδηλώσεων. Η ψωρίαση μπορεί να
εμφανίσει δερματικές εκδηλώσεις πριν, μετά ή
παράλληλα με την εμφάνιση ΨΑ78. Σε περίπτωση που
οι εκδηλώσεις της ΨΑ στις αρθρώσεις προηγηθούν
των εκδηλώσεων στο δέρμα, η διαφορική διάγνωση
σε ασθενείς με πολυαρθρίτιδα πρέπει να περιλαμβά-
νει τουλάχιστον τη ΡΑ, την ποδάγρα και το σύνδρο-
μο Reiters, όπως αναφέρουν οι Wilson et al. Μάλιστα,
η εξέταση του δέρματος του κρανίου, των ονύχων
και του ομφαλού συμβάλλει στη διάγνωση όταν
πιθανολογείται η προσβολή της ΚΦΓΔ από ΨΑ79.
Εναλλακτικά, οι Elkayam et al80 υποστηρίζουν ότι η
βαρύτητα των εκδηλώσεων στο δέρμα και στις
αρθρώσεις συσχετίζεται στατιστικά, σε ασθενείς
που παρουσιάζουν ταυτόχρονη έναρξη και των δύο
τύπων εκδηλώσεων80. Τέλος, όσον αφορά στις εκδη-
λώσεις της ψωρίασης στη στοματική κοιλότητα, ανα-
φέρεται από τους Brice et al, ότι η νόσος μπορεί να
εμφανίζεται ως ερυθηματώδης διάβρωση στην
περιοχή των ούλων, ως σχισμοειδής γλώσσα η οποία
στην κοιλιακή επιφάνειά της εμφανίζεται γκριζωπή,
με υπόλευκες βλάβες, διαμήκεις αύλακες, όπως και
βλάβες στη σκληρή και μαλακή υπερώα81.

Κλινικές και ακτινογραφικές εκδηλώσεις στην ΚΦΓΔ

Η διάρκεια της ΨΑ, η βαρύτητα των εκδηλώσε-
ων και ο αριθμός των αρθρώσεων που έχουν προ-
σβληθεί από τη νόσο αποτελούν, σύμφωνα με τον
Könönen, σημαντικούς παράγοντες κινδύνου για δια-
ταραχές της ΚΦΓΔ82.

Στη μελέτη των Dervis et al οι ασθενείς με ΨΑ
είχαν μικρότερη διάρκεια νόσου σε σχέση με τους
πάσχοντες από ψωρίαση χωρίς σύγχρονη εκδήλωση
ΨΑ. Το 70% των ασθενών των Dervis et al είχε επι-
πλοκές στους όνυχες83. Η προσβολή των ονύχων
από ψωρίαση είναι συνηθισμένη και συσχετίζεται
σημαντικά με την αρθρίτιδα84. Συχνότερα, οι νοσού-
ντες εμφάνιζαν αρθρίτιδα στα γόνατα, τα άκρα των
χειρών και ποδιών, τους ώμους τους αγκώνες και
τους αστραγάλους. Ακόμη, σε συμφωνία με τους
Könönen et al82, αναφέρθηκε μη στατιστικά σημαντι-
κή συσχέτιση μεταξύ της βαρύτητας των δερματι-
κών εκδηλώσεων και αυτών στην ΚΦΓΔ, σε ασθενείς
με ΨΑ. Εργαστηριακά, το 40% των ασθενών είχε
αυξημένη Τ.Κ.Ε. και CRP, ενώ όλοι ήταν οροαρνητι-
κοί στον RF83.

Η έρευνα των Dervis et al, παρουσιάζει τα σημεία
και συμπτώματα στην ΚΦΓΔ ασθενών με ΨΑ66. Τα
σημεία που παρατήρησαν οι ερευνητές ήταν κατά
κύριο λόγο ευαισθησία των μυών στην περιοχή της
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ΚΦΓΔ κατά την ψηλάφηση, ήχοι στην ΚΦΓΔ και
ακαμψία και αίσθηση κόπωσης κατά τις κινήσεις της
κάτω γνάθου τις πρωινές ώρες. Οι ερευνητές υπο-
στηρίζουν ότι τα σημεία αυτά οφείλονται σε διατα-
ραχές της ΚΦΓΔ, οι οποίες επηρεάζουν τη λειτουρ-
γία του ΣΓΣ83. Αντίθετα, ο Könönen. αναφέρει σε
μελέτη του, ότι ο περιορισμός στο εύρος των κινή-
σεων της κάτω γνάθου δεν καταγράφηκε σε αυξη-
μένη συχνότητα85. Σε συμφωνία, οι Badel et al86

αναφέρουν φυσιολογικό εύρος κατά τη διάνοιξη.
Στην έρευνα των Dervis et al, το 60% παρουσίασε
τουλάχιστον ένα σημείο83. Ο κριγμός καταγράφηκε
σε ποσοστό 30%83, συχνότητα εμφάνισης αρκετά
μικρότερη από την αντίστοιχη αυτής που κατέγρα-
ψαν οι Könönen et al, που ανέρχεται σε 58%87. Οι
Könönen et al αναφέρουν ακόμη, ότι όλα τα σημεία
προσβολής της ΚΦΓΔ ήταν συχνότερα στους πάσχο-
ντες από ΨΑ, σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες και
ιδίως η ευαισθησία της ΚΦΓΔ και των μυών της
περιοχής κατά την ψηλάφηση και οι ήχοι στην
άρθρωση87. Ενίοτε, η πρόσθια ψηλάφηση του κονδύ-
λου είναι επώδυνη για τον ασθενή, λόγω των αλλοι-
ώσεων της ψωρίασης στον έξω ακουστικό πόρο και
όχι λόγω εκδηλώσεων της ΨΑ στην ΚΦΓΔ88.

Η αγκύλωση της ΚΦΓΔ, η οποία αποτελεί σπάνια
εκδήλωση της ΨΑ, έχει καταγραφεί από τους Wang
et al89. Συγκεκριμένα, οι ασθενείς που εξετάστηκαν
παρουσίασαν περιορισμένη ικανότητα στην πλήρη
διάνοιξη του στόματος. Ακόμη, η τομογραφία (CT)
των ΚΦΓΔ έδειξε πολλαπλές αλλοιώσεις αμφίπλευρα
στους κονδύλους, των οποίων το περίγραμμα στην
πανοραμική εμφανίστηκε ασαφές. Κάποιες από
αυτές τις περιπτώσεις εμφάνισαν αυχενική δυσκαμ-
ψία με ελαφρά κάμψη της κεφαλής, ενώ ακτινογρα-
φικά παρουσίασαν εκφυλιστικές αλλοιώσεις στους
αυχενικούς σπονδύλους, όπως οστεόφυτα στα πρό-
σθια όριά τους και ασβεστώσεις στους συνδέσμους.
Τα παραπάνω ακτινολογικά ευρήματα συμβάλλουν
στη διάγνωση αγκύλωσης της ΚΦΓΔ σε ασθενείς με
ΨΑ89.

Όσον αφορά στα συμπτώματα που ανέφεραν οι
ίδιοι οι πάσχοντες από ΨΑ, το 35% ανέφερε τουλάχι-
στον ένα. Η συχνότητα αυτή ταυτίζεται με την αντί-
στοιχη του γενικού πληθυσμού. Τα πιο συχνά αναφε-
ρόμενα συμπτώματα ήταν κεφαλαλγίες, ήχοι στην
ΚΦΓΔ και ακαμψία της κάτω γνάθου τις πρωινές
ώρες, η οποία παρουσίασε στατιστικά σημαντική δια-
φορά. Από την άλλη, η ευαισθησία στην ΚΦΓΔ και ο
περιορισμός στη μέγιστη διάνοιξη του στόματος δεν
παρουσίασαν στατιστικά σημαντική διαφορά83. Αντι-
παραβάλλοντας, τη μελέτη του Könönen, το 50% των
ασθενών ανέφεραν συμπτώματα στην ΚΦΓΔ82, ενώ,
σε άλλη έρευνα του ίδιου συγγραφέα, όλα τα
συμπτώματα στην ΚΦΓΔ καταγράφηκαν σε αυξημέ-
νες συχνότητες σε σχέση με τους υγιείς85. Οι ήχοι
και ο πόνος κατά την ευρεία διάνοιξη του στόματος

αποτελούσαν τα συχνότερα αυτών82.
Σε μελέτη του Könönen, παρουσιάζεται σημαντι-

κή συσχέτιση μεταξύ κριγμού (ανιχνεύθηκε στο 58%
των ασθενών με ΨΑ) και των ακτινολογικών ευρημά-
των στην περιοχή της ΚΦΓΔ. Ωστόσο, ενδεχομένως
ο κριγμός να οφείλεται σε δευτερογενή οστεοαρ-
θρίτιδα87. Οι Dervis et al83, παρά την εύρεση αυξημέ-
νης συχνότητας κριγμού, δεν εντόπισαν σε κανέναν
ασθενή της μελέτης τους οστεοαρθρίτιδα ακτινο-
γραφικά. Είναι πιθανόν η διαφωνία αυτή να απορρέει
από το μικρό σε πλήθος δείγμα των Dervis et al,
καθώς και από τη διαφορετική μέση διάρκεια της
νόσου στις δύο αυτές έρευνες.

Οι Rasmussen et al90, οι οποίοι μελέτησαν τις
εκδηλώσεις της ΨΑ στην ΚΦΓΔ χωρίς τη χρήση ομά-
δας ελέγχου, παρατήρησαν κλινικά τη βαθμιαία αντι-
κατάσταση του πόνου και του οιδήματος, με περιορι-
σμό στο εύρος κίνησης της ΚΦΓΔ και ευαισθησία
των μυών της περιοχής κατά την ψηλάφηση. Αναφέ-
ρουν δε σχετικά με τις εκδηλώσεις της νόσου στην
ΚΦΓΔ, ότι η νόσος δεν εμφανίζει διαφορά στη
συχνότητα μεταξύ των δύο φύλων και είναι περισσό-
τερο συνήθης η μονόπλευρη προσβολή, κατά κύριο
λόγο κατά τη δεύτερη δεκαετία της ζωής. Ακτινολο-
γικά, αναφέρουν επιπεδώσεις, διαβρώσεις ή μη
φυσιολογική θέση της κεφαλής του κονδύλου. Από
την άλλη, ακτινολογικά ευρήματα οστεοπόρωσης
(proliferative changes) δεν ανιχνεύονται τόσο συχνά.
Ακόμη, στους πάσχοντες από ΨΑ είναι χαρακτηριστι-
κή η ίνωση στην ΚΦΓΔ όπως και στις άλλες αρθρώ-
σεις90.

Στην πρόσφατη αναφορά ενός περιστατικού των
Badel et al86, με ΨΑ και εμπλοκή της ΚΦΓΔ, η ασθε-
νής εμφάνιζε πόνο κατά τη μάσηση, ο οποίος επε-
κτεινόταν στην κροταφική χώρα, clicking καθώς και
πρόσθια παρεκτόπιση του διάρθριου δίσκου. Ακτινο-
γραφικά, παρατηρήθηκε ότι με την πρόοδο της διά-
βρωσης του χόνδρου της κεφαλής του κονδύλου, ο
διάρθριος δίσκος επανήλθε στη φυσιολογική του
θέση με ταυτόχρονη μετακίνηση του εξιδρώματος
της φλεγμονής στον χώρο όπισθεν του κονδύλου86.

Όσον αφορά στο ακτινολογικό προφίλ της ΨΑ
στην ΚΦΓΔ, οι Lundberg & Ericson91 το μελέτησαν
εκτενώς. Με τη χρήση ορθοπαντομογραφήματος
παρατήρησαν ακτινογραφικά επιθετικές διαβρώσεις,
καθώς και σημεία οστεοπόρωσης. Τα δεύτερα πιθα-
νώς οφείλονται σε διεργασίες επούλωσης μετά από
οξείες φάσεις φλεγμονής στην ΚΦΓΔ91. Οι διαβρώ-
σεις αποτελούν την πιο συχνά καταγεγραμμένη ακτι-
νογραφική αλλοίωση στην ΚΦΓΔ, σε ασθενείς με ΨΑ
και μάλιστα οι αλλοιώσεις μοιάζουν με αυτές που
οφείλονται στη ΡΑ91,92.

Οι διαβρώσεις έχουν συσχετιστεί από τον
Könönen με τα περισσότερα υποκειμενικά συμπτώ-
ματα και κλινικά σημεία. Εντούτοις, φαίνεται να μη
συσχετίζονται με την ευαισθησία στην ψηλάφηση

30 Ρήγος και συν



της ΚΦΓΔ. Αυτό συμβαίνει είτε διότι η νόσος στην
ΚΦΓΔ βρίσκεται σε ύφεση είτε διότι οι διαβρώσεις
βρίσκονται σε ύστερη φάση. Μάλιστα, σε μερικές
περιπτώσεις οι διαβρώσεις στον κόνδυλο ανιχνεύθη-
καν σε ασθενείς χωρίς υποκειμενικά συμπτώματα ή
σημεία88.

Ολοκληρώνοντας, ενδιαφέρον παρουσιάζει με-
λέτη με σκοπό τη μέτρηση της κατακόρυφης ασυμ-
μετρίας στο ύψους του κονδύλου της κάτω γνάθου
σε ασθενείς με ΨΑ, η οποία αναφέρει ότι οι άντρες,
κυρίως της ηλικιακής ομάδας 35-55 ετών, είναι
αυτοί που πλήττονται σημαντικά. Ωστόσο, με την
αύξηση της ηλικίας η ασυμμετρία μειώνεται. Οι
γυναίκες δεν εμφάνισαν στατιστικά αυξημένη ασυμ-
μετρία σε σχέση με το φυσιολογικό93.

Συζήτηση

Αρχικά, όσον αφορά στη ΡΑ, οι εκδηλώσεις της
στην ΚΦΓΔ έχουν μελετηθεί εκτενώς, γεγονός που
προκύπτει από τον μεγάλο αριθμό βιβλιογραφικών
αναφορών. Παλαιότερες μελέτες, όπως των Franks
et al (1969)8 και των Chalmers et al (1973)36, οι οποίες
χρησιμοποίησαν μεγάλα δείγματα πασχόντων από
ΡΑ, αλλά και πιο πρόσφατες, όπως αυτή των
Yamakawa et al (2002)17, παρέχουν συμπεράσματα
ενδεχομένως αξιόπιστα. Γενικά, είναι έκδηλη η ομο-
φωνία των ερευνητών σχετικά με τη σημασία της
διάρκειας της νόσου, ως σημαντικού παράγοντα που
επηρεάζει τη βαρύτητα των εκδηλώσεων στην
ΚΦΓΔ8-12,17,18. Ωστόσο, χρειάζεται περαιτέρω διε-
ρεύνηση της επίδρασης των ψυχολογικών παραγό-
ντων στη βαρύτητα των διαταραχών της άρθρωσης,
ως απόρροια της ΡΑ.

Στο άλλο άκρο βρίσκεται ο ΣΕΛ, η νόσος που
έχει μελετηθεί λιγότερο ως προς τις επιδράσεις της
στην περιοχή του ΣΓΣ και της ΚΦΓΔ ειδικότερα. Οι
μελέτες των Jonsson et al (1982)42 και των Liebling et
al (1981)46 μπορούν να χαρακτηριστούν κλασικές, ως
προς το είδος τους. Ωστόσο, υστερούν ως προς την
αντιπροσωπευτικότητά τους, λόγω της χρήσης
μικρών δειγμάτων ασθενών. Έτσι, επιβάλλεται σε
πρώτη φάση, η διεξαγωγή ερευνών με μεγάλα δείγ-
ματα ασθενών με ΣΕΛ και με τη χρήση ομάδας μαρ-
τύρων. Βεβαίως, οι διακυμάνσεις που παρουσιάζει η
νόσος με την πάροδο του χρόνου από άτομο σε
άτομο δεν παύουν να αποτελούν τροχοπέδη για την
εξαγωγή αξιόπιστων συμπερασμάτων.

Η εμπλοκή της ΚΦΓΔ στην ΑΣ είναι περιορισμέ-
νη. Αυτό δικαιολογείται τόσο από το γεγονός ότι,
μικρό ποσοστό του γενικού πληθυσμού εμφανίζει τη
συστηματική νόσο, όσο και από την περιορισμένη
εμπλοκή της ΚΦΓΔ52. Τα παραπάνω ερμηνεύουν τον
μικρό αριθμό των ερευνών που έχουν διεξαχθεί
γύρω από τη συγκεκριμένη νόσο, καθώς και από τον
μικρό όγκο διαθέσιμων πληροφοριών. Παρόλα αυτά,

υπάρχουν χρήσιμες πληροφορίες που αφορούν στην
έναρξη, στη διάγνωση και στην πιθανή εξέλιξη της
νόσου. Είναι πλέον γνωστό ότι, η εμπλοκή της ΚΦΓΔ
στην ΑΣ εμφανίζεται πιο συχνά σε άνδρες1, σε χρό-
νια πάσχοντες52, σε άτομα με εκτεταμένες βλάβες
στη σπονδυλική στήλη και στις περιφερικές αρθρώ-
σεις61. Ο ακτινογραφικός έλεγχος της ΚΦΓΔ, αποκα-
λύπτει το στάδιο και τον βαθμό εμπλοκής, χωρίς
όμως να είναι πάντα απόλυτα αξιόπιστος.

Τέλος, αναφορικά με την ΨΑ, είναι αξιόλογο το
συγγραφικό έργο του Könönen982,85,87,88 σχετικά με
τις εκδηλώσεις της συγκεκριμένης νόσου στην
ΚΦΓΔ. Η νόσος μπορεί να συνυπάρχει με καθεμία
από τις ΡΑ, ΑΣ και οστεοαρθρίτιδα, γεγονός που
περιπλέκει τη διάγνωση και την οριοθέτηση μεταξύ
των σημείων και των συμπτωμάτων της μιας νόσου
από την άλλη. Τα περιστατικά ΨΑ στην ΚΦΓΔ, που
έχουν καταγραφεί στη βιβλιογραφία, είναι λίγα,
ωστόσο είναι γνωστό ότι απεικονιστικά οι εκδηλώ-
σεις στην άρθρωση προσομοιάζουν με αυτές της ΡΑ.
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