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Temporomandibular Eklem Disfonksiyonlarinda Mandibular Kondil ve
Artikiiler Eminensin Dejeneratif Degisiklikleri ile Kemik Kalitesi Arasindaki

Mliskinin Konik Isinh Bilgisayarh Tomografi ile Degerlendirilmesi

Ogrencinin Adi: Gamze Ulay
Damsmamni: Prof. Dr. Filiz Namdar Pekiner

Anabilim Dah: Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi A.D.

1. OZET

Amag: Temporomandibular eklem disfonksiyonu (TMED) olan hastalarda mandibular kondil ve artikiiler
eminensin dejeneratif kemik degisiklikleri ile kemik kalitesi arasinda korelasyon olup olmadigmin konik

1sinl1 bilgisayarli tomografi (CBCT) ile degerlendirilmesidir.

Gerec ve Yontem: Calisma grubunu temporomandibular eklem disfonksiyonlu 83’t kadin 17’si erkek 100
olgu olusturmaktadir. Caligmada Uluslararasi Temporomandibular Eklem Hastaliklar1 Birligi tarafindan
(International RDC-TMD Consortium) hazirlanan ve TMED igin arastirma amagl tan1 olgiitlerini igeren,
disfonksiyona yonelik semptomlart degerlendiren ‘Tani Kriterleri / Temporomandibular Eklem
Disfonksiyonu (TK/TMED)’ formu (Ohrbach ve ark., 2014) kullanilmistir. Klinikte TMED tanis1 konulan
olgular, CBCT ile degerlendirilmistir. Radyolojik muayenede kondil ve artikiiler eminensteki dejeneratif
kemik degisiklikleri tespit edilmis ve BQI skalasina gore kemik kaliteleri siniflandirilarak aralarindaki

iligski incelenmistir.

Bulgular: TMED’li olgularin ¢ogunlugu kadinlardan olusmaktadir. TMED’in yas gruplarinda dagilimina
bakildiginda en sik (% 65) 20-40 yas araliginda oldugu saptanmistir. TME’deki dejeneratif kemik
degisiklikleri ve kemik Kalitesi bakimindan cinsiyete goére istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamugtir (p>0.05). TME’nin dejeneratif kemik degisikliklerinin mandibular kondilde artikiiler
eminense gore daha sik oldugu bulgulanmustir. Mandibular kondilde en sik goriilen dejeneratif kemik
degisiklikleri diizlesme ve erozyondur. Dejeneratif eklem hastaligi olan olgularin kondil ve artikiiler
eminensinde en sik rastlanan kemik Kkalitesi smifi ise Tip Il olarak bulgulanmustir. Bu olgularin
TME’lerinde kemik Kkalitesi ile dejeneratif kemik degisiklikleri arasinda herhangi bir korelasyon

saptanmamustir.

Sonuglar: CBCT, TME’deki dejeneratif kemik degisikliklerinin ve kemik kalitesinin degerlendirilmesinde

uygun bir radyolojik goriintiileme yontemidir.

Anahtar Sozciikler: BQI, dejeneratif degisiklik, konik 1sinl1 bilgisayarli tomografi, temporomandibular
eklem disfonksiyonu, TME.



Evaluation of the Relationship Between Degenerative Changes and Bone
Quality of Mandibular Condyle and Articular Eminens in Temporomandibular
Joint Dysfunction by Cone Beam Computed Tomography

Student’s Name: Gamze Ulay
Supervisor’s name: Prof. Dr. Filiz Namdar Pekiner

Name of the department: Department of Oral and Maxillofacial Radiology

2. SUMMARY

Aim: To evaluate the correlation between degenerative bone changes and the bone quality of the
mandibular condyle and articular eminence in patients with temporomandibular joint dysfunction with cone
beam computed tomography.

Materials and Methods: The study group consisted of 100 patients (83 female and 17 male) with
temporomandibular joint dysfunction. In this study, 'Diagnostic Criteria / Temporomandibular Joint
Dysfunction (DC / TMD)' form was used which is prepared by International Association of
Temporomandibular Disorders (International RDC-TMD Consortium) and includes diagnostic criteria for
research for temporomandibular joint dysfunction (Ohrbach et al., 2014). Cases with clinical diagnosis of
temporomandibular joint dysfunction were evaluated with cone beam computed tomography (CBCT). In
the radiological examination, degenerative bone changes in condyle and articular eminence were

determined and bone quality was classified according to BQI scale and their relationship was examined.

Results: The majority of cases with temporomandibular joint dysfunction were women. When the
distribution of TMJ dysfunction was observed in the age groups, it was found 65 % in the 20-40 age range.
There was no statistically significant difference in terms of degenerative bone changes and bone quality in
TME according to gender (p> 0.05). Degenerative bone changes of TMJ were found to be more frequent
in the mandibular condyle than in articular eminence. The most common degenerative bone changes in
mandibular condyle are flattening and erosion. The most common grade of bone quality was found Type
I11 in condyle and articular eminence of patients with degenerative joint disease. There was no correlation

between bone quality and degenerative bone changes in TMJ.

Conclusions: CBCT is a convenient radiological imaging modality for evaluating the bone quality and
degenerative bone changes of TMJ.

Keywords: BQI, cone-beam computed tomography, degenerative change, temporomandibular joint
dysfunction, TMJ.



3. GIRIS ve AMAC

Cigneme sistemi; ¢ene kemikleri, disler ve destekleyici dokular, temporomandibular
eklem (TME) ile baglantili kas ve ligamentlerden olusmaktadir. Cigneme sisteminin bir
pargast olan TME; mandibular kondil, temporal kemik, artikiiler disk, ligamentler ve

cesitli kaslardan olusan bir yapidir (Norton, 2011; Okeson, 2013).

Temporomandibular eklem disfonksiyonu (TMED); TMEyi, ¢igneme kaslarini ve
iligkili yapilar1 etkileyen intraartikiiler, pozisyonel ve yapisal anormalliklerle
karakterizedir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO)*niin raporuna gére TMED; agiz ve ¢ene
bolgesinde en sik goriilen hastaliklar1 arasindadir. TMED’in ileri agsamalarinda goriilen
dejeneratif eklem hastaligi (TME osteoartriti) ise TME’yi etkileyen en yaygin artrit
tipidir. Eklem yiizeylerinin morfolojisinin bozuldugu, enflamasyonun eslik etmedigi
osteoartrozu ve enflamasyonun eslik ettigi osteoartriti icermektedir. Dejeneratif eklem
hastaliginda artikiiler eminens ve mandibular kondil yiizeyinde radyografik olarak
skleroz, diizlesme, erozyon, osteofit ve psodokist gibi kemik degisiklikleri
gozlenmektedir (Etoz ve ark., 2013; Tanaka ve ark., 2008; de Leeuw, 2008; Yengin,
2000; Pihut ve ark., 2014; Okeson, 2013).

TME’yi ilgilendiren bu disfonksiyonlarda dogru taniya varabilmek i¢in klinik
muayene tek basmna yetersiz kalmaktadir. Anamnez ve klinik muayenenin yaninda
radyolojik goriintiileme yontemlerinin kullanilmasi, TME’nin sert ve yumusak
dokularinin incelenebilmesini saglar. TME sert dokularmin goriintiilenmesinde ve
dejeneratif eklem hastaliginin degerlendirilmesinde CBCT (konik 1smli bilgisayarli
tomografi) ile BT ye oranla daha az radyasyon dozu ile yiiksek ¢oziiniirliikte goriintiiler
elde edilmektedir (Okeson, 2008; Yengin, 2000; Tvrdy, 2007; Scrivani ve ark., 2008).

Kemik kalitesi; kemik fizyolojisinin bir¢ok yoniinii (kemigin turnoveri, mikro yikim
derecesi ve onarimi), kemigin trabekiiler paternini, matriks ve mineralizasyon dagilimini
ve derecesini kapsamaktadir. Kemigin saglamlik ve direng gibi mekanik o6zellikleri;
kortikal kemik kalinligi, trabekiiler kemik yogunlugu, trabekiillerin dizilimine baghdir
(Lekholm ve Zarb, 1985; Compston, 2006). Cene kemiklerinin radyolojik olarak

degerlendirmesi yaygin olarak uygulanan bir yontemdir. Bu nedenle subjektif radyolojik



derecelendirme Olgekleri ile kemik kalitesinin cerrahi tedavi dncesi degerlendirilmesi

onerilmektedir (Pauwels ve ark., 2015).

Lekholm ve Zarb, panoramik rontgenlerde ¢ene kemigindeki belirgin trabekiiler
kemik ile kortikal kemigi temel alarak, sirastyla en iyi ve en kotii kaliteye sahip 4 tipi (I-
IV) igeren “Kemik Kalite indeksi (BQI)” siniflamasin1 yapmustir. Bu indekste Tip I:
homojen ve kompakt kemik bilesimi, Tip Il: yogun trabekiiler kemik odagi ¢cevreleyen
kalin kompakt kemik tabakasi, Tip I11: yogun trabekiiler kemigi ¢cevreleyen ince kortikal
kemik tabakasi, Tip IV: diisiik yogunluklu trabekiiler kemigi ¢evreleyen ince kortikal
kemik tabakasi olarak yorumlanmaktadir (Lekholm ve Zarb, 1985). BQI indeksi,
alveolar kemigin kalitesini ve kemik kalitesi ile dejeneratif kemik degisiklikleri
arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde bir ¢ok ¢alismada kullanilmistir (Hsu ve ark.,
2010; Wong ve ark., 2005).

Bu calismanin amaci temporomandibular eklem disfonksiyonunda mandibular
kondil ve artikiiler eminensin dejeneratif kemik degisiklikleri (diizlesme, osteofit,
erozyon, skleroz ve psddokist) ile mandibular kondil ve artikiiler eminensin kemik

kalitesi arasinda korelasyon olup olmadigin1 CBCT ile degerlendirmektir.



4. GENEL BiLGILER

4.1 TME ve Anatomisi

Viicudumuzda yapisi en karmasik eklemlerden biri olan temporomandibular eklem
(TME); ¢igneme, yutma ve konusma gibi fonksiyonlardan sorumludur. TME’yi olusturan
yapilarin anatomisinin ve biyomekaniginin anlagilmasi, olas1 patolojilerin ve

disfonksiyonun belirlenmesinde 6nemlidir (Okeson, 2013; Norton, 2011).

Eksternal akustik meatus
Bilaminar zon

Artikiiler disk

Glenoid fossa

Artikiiler eminens
Superior lateral pterigoid
Inferior lateral pterigoid
Kondil

. Kondil bas1

10. Petrotimpanik fissiir

11. Eklem kapsiilii
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Sekil 1. Temporomandibular eklem anatomisi (Buman ve Lotzmann, 2000)

TME kompleks bir sinoviyal eklem olup dis kulak yolunun anteriorunda, masseter
bolgesinin arka iist tarafinda konumlanan, temporal kemigin skuamoz parcasimndaki
glenoid fossa ve artikiiler eminens ile birlikte mandibular kondilin olusturdugu
‘diartroidal’ yapida bir eklemdir. Mandibular kondil, glenoid fossa ve artikiiler eminens
gibi kemik elemanlarindan; eklem diski, eklem ligamentleri ve retrodiskal dokular gibi
yumusak doku elemanlarindan olusmaktadir. TME’nin kemik yapisi; damar ve sinir ag1
acisindan zengin fibroz bir eklem kapsiilii ile cevrelenmis olup disk araciligiyla birbiriyle
eklemlesir. Eklemin i¢ yiizeyi sinoviyal sivi iiretip salgilayan sinoviyal membran ile
dosenmistir (Okeson, 2013; Fletcher ve ark., 2011; Odabas ve Arslan, 2008; Garant,
2003; Norton, 2011; Levangie ve Norkin, 1983).



Yaptig1 kayma hareketi nedeniyle ‘artroidal eklem’, mentese hareketi nedeniyle
‘ginglimoid eklem’ denilen TME; ‘ginglimoartroidal eklem’ olarak adlandirilir. Rotasyon
hareketi ile birlikte translasyon hareketi (ginglimo-artrodial hareket) yapabilen viicuttaki
tek eklemdir (Fletcher ve ark, 2011; Okeson, 2013; Yengin, 2000; Buman ve
Lotxmann, 2000; Miloglu, 2009; Norton, 2011; Levangie ve Norkin, 1983).

4.1.1 Temporomandibular eklemin kemik bilesenleri:

4.1.1.1 Mandibular kondil

Mandibular kondil, medio-lateral yonde yaklasik 15-20 mm ve antero-posterior
yonde yaklasik 8-10 mm genisliginde olan oval sekilli bir yapidir. Kondil bu sekli
sayesinde artikiiler eminens ve mandibular fossa ile uyum saglar. Frontal diizlemde
bakildiginda kondilin medialinde ve lateralinde ligamentlerin tutunmasini saglayan ikKi
cikintis1 vardir. Lateral ¢ikint1 tragusun 6niinde, agiz a¢ilmaya basladiginda cildin 1-1,5
cm derininde, dorsal kisim ise dis kulak yolundan palpasyonla hissedilebilmektedir.
Kondilin superior ve anterior ylizeyleri ise eklem yiizeyini olusturmaktadir (Alomar ve
ark, 2007; Fletcher ve ark., 2011; Okeson, 2013; Sharawy, 2005; Durna, 2011; Pertes
ve Gross, 1995; Norton, 2011; White, 2014, s493).

Kondil basinin morfolojisi, yasa ve bireye bagl degisiklikler gosterebilir. Ayni
zamanda gelisimsel anomaliler, sendromlar, enflamatuar hastaliklar, dejeneratif eklem
hastaliklari, kist ve tiimdrler, metabolik/endokrinolojik hastaliklar, travma, malokliizyon
ve radyoterapiye bagli olarak kondil basmmin morfolojisinde degisiklikler
olugabilmektedir. Genglerde, yetiskinlere oranla daha yuvarlak formludur. Sag ve sol

kondil arasinda asimetri gortilebilir (Alomar ve ark., 2007; Hedge ve ark., 2013).

4.1.1.2 Glenoid fossa (mandibular fossa) ve artikiiler eminens

Temporal kemigin skuamoz pargasmin inferior ylizeyinde konkav bir alan olan

glenoid fossanin smirlarini; anteriorda artikiiler eminens, posteriorda postglenoid



tiilberkiil, medialde kondilin mediale yer degistirmesini Onleyen ossedz plak ve
entoglenoid tiiberkiil olusturmaktadir. Lateralinde dilin 6n 2/3’iine tat duyusu saglayan
korda timpani ve anterior timpanik sinirlerin gegtigi petrotimpanik fissiir (glazer yarigr)
yer alir. Mandibular fossa da denilen glenoid fossanin derinligi yaklasik 7 mm’dir. Orta
kraniyal fossa komsulugundaki ossedz tavani, beyin ile eklem kavitesini ayirmasina
ragmen oldukga incedir. Bu bolgenin ince olmasi, asir1 kondiler yiiklenmeye engel olur.
Gelen kuvvetler, artikiiler eminensin arka sinirina yonlendirilir. Glenoid fossanmn eklem
hareketlerine katilmayan tepe ve posterior kisimlari, kemik periostuna benzer sekilde
damardan zengin ince fibroz bir bag dokusu ile ortiiliidiir (Fletcher ve ark., 2012;
Sharawy, 2005; Fonseca ve ark, 2009; Alomar ve ark., 2007; Miloglu, 2009; Norton,
2011).

TME’nin major fonksiyonel komponenti olan artikiiler eminens; zigomatik arkin
posterior kokiinii, artikiiler fossanin da anterior duvarmi olusturur. Genis bir eklem
yiizeyine sahiptir. Lateralden bakildiginda olduk¢a konveks, anteriordan ve posteriordan
ise hafif konkav olan artikiiler eminensin goriinimii eyere benzetilmektedir. Glenoid
fossa tavaninin aksine artikiiler eminens, oldukca kalin ve yogun bir kemikten olusur.
Ayn1 zamanda kalin ve siki bir fibr6z doku ile ortiilidiir (Fletcher ve ark., 2011; Okeson,
2013).

4.1.1.3 Artikiiler kikirdak

TME’ye katilan kemik yiizeyleri; diger sinovyal eklemlerdeki hyalin kikirdaktan
farkli olarak yogun fibroz kikirdak ile kaplidir. Bu fibrokartilaj doku, fonksiyonel stres
altinda rejenerasyon ve remodelasyon kapasitesine sahiptir. Icerisinde yiizeye paralel
seyreden kollajen lifler ve liflerin arasinda proteoglikanlar bulunmaktadir. Hyalin
kikirdaga oranla daha fazla kendini yenileyebilme kapasitesine sahip olup daha
dayaniklidir. En Onemli avantaji ekleme iletilen yiikiin karsilanmasinda ve basmnca
adaptasyon konusunda daha etkin olmasidir. Saglikli bir eklemde, artikiiler kikirdak yiike
maruz kalan kemik yiizeyini sikica sararak gelen ylikleri subkondral kemige dengeli
olarak iletmektedir (Fletcher ve ark., 2011; Garant, 2003; Norton, 2011; White, 2014,
s493; Okeson, 2013; Alomar ve ark., 2007; Yengin, 2000; Miloglu, 2009).



Artikiler kikirdak

Ust eklem boslugu
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&£, Artikiller disk
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Alt eklem boslugu
Sinoviyal membran

Kollateral (diskal) ligament
Medial kapsiiler ligament

Lateral kapsiiler ligament

Sekil 2. Artikiiler kikirdak ve eklem diski
(https:/www.tmjsuccess.comjoint-capsule, Erisim tarihi: 31 Agustos 2018)

Geng bireylerde fibrokartilaj yapinin en derin katmani ile subkondral kemik arasinda
hyalin kikirdak bulunmaktadir. Bu kikirdak kondili hiperplastik hale getirerek asiri
yiiklere adapte etmeye yardimci olur. Yaslanan bireylerde bu kikirdagin kalintilar:
kalmakta, diger alanlar kalsifiye olmaktadir. Bu sathada, travmadan kaynaklanan asir1
yiliklenme dejeneratif eklem hastaliklarina yol acabilmektedir (Fonseca, 2000; Yilmaz,

2017).

Eklemdeki dejeneratif degisiklikler, kikirdak yapisim1 zayiflatarak yiizey
biitlinliigiiniin bozulmasmma sebep olur. Bodylece artikiiler kikirdagm biyomekanik
ozelligini, yik karsilayic1 ve dagitici etkisini azaltarak fonksiyon esnasinda olusan
kuvvetin direkt olarak kemik yilizeyine iletilmesine neden olmaktadir (Okeson, 2013;
Alomar ve ark., 2007; Yengin, 2000; Miloglu, 2009).

4.1.2 Temporomandibular eklem yumusak doku bilesenleri

Mandibular fossa Artikiiler eminens Superior lateral

pterigoid kas
Artikiiler disk

Alt eklem
boslugu
Kondil basi

Eklem
kapsdili

inferior lateral
pterigoid kas

Sekil 3. TME’nin yumusak doku bilesenleri

(https:/www.tmjsuccess.com/joint-capsule, Erisim tarihi: 31 Agustos 2018)



4.1.2.1 Eklem kapsiilii

Eklem kapsiilii; yogun damar ve sinir agma sahip bag dokudan olusan ve eklemi
disaridan saran ince fibroelastik bir yapidir. Medialde glenoid fossanin medial duvarina;
lateralde ise zigomatik tiiberkiil, glenoid fossanin lateral duvar1 ve postglenoid tiiberkiile
tutunur. Posteriorda petrotimpanik fissiire yapisarak posterior bilaminar bdlgenin iist
tabakasiyla kaynasir, inferiorda kondil boynunun periostuna tutunur. Eklem diski, eklem
kapsiiliine anterior ve posteriorda damar ve sinirden zengin gevsek yapidaki elastik
fibriller araciligi ile baglanir. Bu yap1 alt ¢ene hareketleri sirasinda kondil ile kapsiiliin
birlikte hareket etmesini saglar (Garant, 2003; Bumann ve Lotzmann, 2002; Okeson,
2013; Norton, 2011).

Temporomandibular

Zigomatik ark

Eksternal akustik \ <,
meatus ; ‘ .

Stiloid proges

Sekil 4. Temporomandibular eklem kapsiilii

(http:/what-when-how.comdental-anatomy-physiology-and-occlusionthe-
temporomandibular-joints, Erisim tarihi: 31 Agustos 2018)

Kapsiiliin i¢ yilizeyi sinoviyal membran ile kaplidir. Sinoviyal membran hiicreleri
avaskiiler kikirdagi besleyen ve siirtlinmenin azalmasini saglayan sinoviyal siviyi iiretir.
Kapsiiliin bir 6nemli gérevi de, duyusal bir mekanizma olan propriyosepsiyon (eklemin
bosluktaki pozisyonunu, konumunu, hareketini algilama duyusu) dur (Bumann ve
Lotzmann, 2002; Okeson, 2013).



Eklem Kapsiilii

1.Eklem diski (Artikiiler disk)

2.Stratum superius anterior kapsiilae artikiilaris

3.Stratum inferius anterior kapsiilae artikiilaris

4.Stratum  superius  posterior  kapsiilae
artikiilaris

5.Stratum  inferius  posterior  kapsulae
artikiilaris

Sekil 5. Eklem kapsiiliiniin boliimleri
(Temporomandibular eklem anatomisi, Bumann ve Lotzmann, 2002)

4.1.2.2 Sinoviyal membran ve sinoviyal sivi

Temporal kemigin artikiiler ylzeyi
Ust eklem kavitesi
Kondilin artikiiler

yiizeyi Artikiiler disk

Sinovyal membran

Sinovyal
membran

Lateral pterigoid kas
(superior)
Posterior Lateral pterigoid kas

kapstl (inferior)

Sekil 6. Sinoviyal membran

(http:/what-when-how.com/dental-anatomy-physiology-and-occlusionthe-
temporomandibular-joints, Erisim tarihi: 31 Agustos 2018)

Sinovyal membran, eklem yiizeyi haricindeki alanlar: yani diskin ve kapsiiliin i¢
yiizeyini drter. Ince, yumusak, yogun damar ve sinir agina sahiptir ancak epitel icermez.
Icerisinde bulunan sinoviyal hiicrelerin hem fagositik hem de sekretuar gérevleri vardir.
Eklemin alt ve iist boliimlerini dolduran sinoviyal siviy1 bu endotelyal membran {iretir.
Sinovyal sivi, eklemin damarlanmayan yiizeylerinin metabolik ihtiyaclarmin
giderilmesini, atik maddelerin uzaklastirilmasini ve bu yiizeylerin lubrikasyonunu saglar

(Fletcher ve ark., 2011; Garant, 2003; Miloglu, 2009; Yengin, 2000; Norton, 2011).
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4.1.2.3 Eklem diski (Artikiiler disk)

Yogun fibrotik bag dokusundan olusan eklem diski; mandibular kondil ve temporal
kemik arasinda konumlanan bikonkav sekilli bir yapidir. Kondil ve artikiiler fossanin
eklem yiizeylerinde oldugu gibi, diskin eklem yiizeylerinde de herhangi bir duyu siniri
bulunmamaktadir (Obrez ve Gallo, 2006; Garant, 2003; Okeson, 2013; Norton, 2011).

Disk sagital diizlemde kalmmlhigina gore; anterior (pars meniskiis), santral
(intermediate zone, pars grasilis), posterior (pars posterior) olmak iizere {i¢ boliimde
incelenir. Diskin kalinligi artikiiler eminensin egimine bagli olarak degismektedir.
Intermediate zone yaklasik 1 mm kalnliginda olup diskin en ince kismudir ve fonksiyon
sirasinda diskin en fazla basinca maruz kalan boiimiidiir. Diskin anterior boliimii, lateral
pterigoid kasin superior liflerine ve kapsiiler ligamente yapisir. Posterior boliimii, yogun
noral ve vaskiiler yapilardan olusan gevsek bag dokusu yapisindaki bilaminar zon ile
devam eder. Disk inferior kenar1 ile kondil basmna, lateral kenar1 ile eklem kapsiiliine
tutunmustur. Agiz kapali pozisyonda kondilin apeksi iizerine oturur. Agiz acik
konumdayken kondil ile artikiiler eminens arasinda yer alir (Norton, 2011; Cakur ve

ark., 2003; Fletcher ve ark., 2011; Miloglu, 2009; Durna, 2011).

Artikuler yuzeyler ve artikuler disk

Posterior ba nt
Postenor bandln intermediat

llllllllllllll zone

= //A\ f Antenor bant]
\ L

Fibréz kapstil

Posterior bandin

inferior laminasi Lateral pterigoid kas

Sekil 7. Eklem diski
(http:/africanteams.orgtmj-anatomie-diagramm, Erisim tarihi: 31 Agustos 2018)

Artikiiler disk ve kollateral ligamentler eklem boslugunu biri glenoid fossa ve disk

arasinda (list eklem boslugu), digeri ise disk ile kondil arasinda (alt eklem boslugu) olan
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sinovyal membranla kapli iki farkli bdlgeye aywrir (Norton, 2011; Okeson, 2013; White,
2014, s495).

Fibrokartilaj yapidaki disk, ekstraseliiler matriks ve tip | - tip 1l kollajenden
olugsmaktadir. Diskin igerisinde kollajen demetlerle birlikte az sayida elastik lifler de yer
alir. Elastik lifler kollajen liflere paralel seyrederler. igerdigi lifler sayesinde esnek bir
yapiya sahip olan eklem diski, fonksiyon esnasinda kuvvetleri dagitarak iki kemik yapmin
direk temasini engeller ve iKi yiizey arasinda kayganlagmayi saglar (Mills ve ark., 1994;
Stegenga ve Bont, 2006).

Diskin asir1 yiike maruz kaldig1 alanlarda kollajen demetler kalinlasir. En yogun yiik
gelen bolgesi lateral yiizeyidir, bu nedenle perforasyonlar genellikle bu bolgede goriiliir.
Eklem i¢i diizensizligi olan hastalardan aliman o6rneklerde eklem diskinin saglikli
bireylere gore daha rijit bir hal aldig1 saptanmistir (Fonseca ve Marciani, 2009; Tanaka
ve ark., 2000; Fletcher ve ark., 2011; Okeson, 2013; Norton, 2011).

4.1.2.4 Retrodiskal dokular

Lateral pterigoid kas (superior) ‘

Ust eklem
kavitesi

Alt eklem
kavitesi

Lateral pterigoid kas (inferior)

Sekil 8. Temporomandibular eklem retrodiskal dokular

(Norton NS. Netter's Head and Neck Anatomy for Dentistry)

Yogun damar-sinir agma sahip olan ve diskin posteriorunda yer alan retrodiskal
dokular, ‘retrodiskal lamina’ ya da ‘bilaminar zone’ olarak da isimlendirilir. ‘Siiperior

retrodiskal lamina’ olarak adlandirilan, elastik lifler iceren siiperior boliimii timpanik
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yiizeye tutunur. Mandibular hareket esnasinda gerilerek hem diskin fazla anteriora
kaymasini engeller, hem de posteriora geri donmesine yardim ederek disk deplasmanini
onler. ‘Inferior retrodiskal lamina’ olarak adlandirilan inferior boliimii ise kollajen liflerce
zengindir, elastik 6zelligi yoktur. Diski kondilin artikiiler yiizeyinin posterioruna baglar.
Bu sayede diskin kondil {izerinde asir1 rotasyonunu engeller. Retrodiskal doku ayni
zamanda sinoviyal sivi itretiminde rol alir. Posteriorda genis bir vendz pleksusa
yapismistir. Kondil anteriora hareket ettigi zaman bu pleksus kanla dolarken, kondil
posteriora tekrar yerine geldiginde pleksusa yapilan basing ile kan geriye gider (Herb ve
ark., 2006; Fletcher ve ark., 2011; Okeson, 2013; Norton, 2011; White, 2014, s495;
Alomar ve ark., 2007).

4.1.2.5 Temporomandibular eklem ligamentleri

Mandibulanin kraniofasiyal kompleks ile biyomekanik iliskisi sadece disler ve
kaslar araciligiyla saglanmaz. Ayni zamanda bu iliski bir kemigi digerine baglayan bag
doku bantlar1 olarak tanmimlanan ligamentler ile saglanmaktadir. Ligamentler
mandibulanin agir1 protruziv, retriiziv veya lateral hareketlerine engel olur (Ingavale ve
Goswami, 2009; Ozyemisci, 2011).

Kollajen bag dokusundan olusan TME ligamentleri, gerilmeler karsisinda ¢ok hassas
olup fazla miktarda esnemeye elverisli degildir. Eklem fonksiyonlarina aktif olarak
katilmayip eklem kapsiilii ile birlikte eklemi stabilize ederek hareketlerine rehberlik
olusturur. Elastik olmasalar da uzun siireli basing veya travma, boylarinin uzamasina ve
eklem fonksiyonlarinin bozulmasina neden olabilir. TME’de 3 tane fonksiyonel, 2 tane
aksesuar ligament bulunur. Fonksiyonel ligamentler; kollateral, Kkapsiiler ve
temporomandibular ligamentlerdir. Stilomandibular ve sfenomandibular ligamentler ise
aksesuar ligamentler olarak kabul edilmektedir. Eklem hareketlerine katilan ayrica
diskomalleolar, anterior malleolar ve retinakiilar ligamentler bulunmaktadir (Fonseca ve
Marciani, 2009; Ide ve Nakazawa, 1991; Okeson, 2013; Yengin, 2000; Ingavale ve
Goswami, 2009; (")zyemisg:i, 2011; Shiraishi ve ark., 1995; Rowicki ve Zakrzewska,
2006; Aristeguieta ve ark., 2009).
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4.1.25.1 Fonksiyonel ligamentler:

Kollateral (Diskal) ligamentler

Artikiiler diskin medial ve lateral kenarlarini mandibular kondile baglayan
ligamenttir. Diskal ligament olarak da adlandirilan bu yan baglar 2 tanedir. Medialdeki,
diskin medial kenarini kondilin medial ucuna; lateraldeki, diskin lateral kenarini kondilin
lateral ucuna baglar. Bu ligamentler mediolateral yonde uzanarak eklemi iist ve alt iki
eklem bosluguna ayirir. Esneme yetenekleri smirhidir ve diskin kondilden ayr1 hareket
etmesini Onlerler. Esas olarak c¢eneyi acma ve kapama (mentese) hareketinde
smirlandirict gérevi vardir (Fonseca ve Marciani, 2009; Fletcher ve ark., 2011;
Yengin, 2000; Okeson, 2013; Norton, 2011).

Kapsiiler Ligament

Eklem boslugunu tiimii ile saran kapsiiler ligament, eklem kapsiilii ve kapsiile
tutunan baglarin ortak ismidir. Diski ve kondili destekleyerek sinoviyal siviy1 ¢evreler.
Lifleri, superiorda mandibular fossa ve artikiiler tiiberkiile, inferiorda mandibular
kondilin boyun kismina tutunur. Lateral boliimde temporomandibular ligament tarafindan
desteklenir. Bu ligamentin gorevi, eklemin dislokasyonuna neden olabilen medial, lateral
veya inferior yondeki Kkuvvetlere karsi koymak ve sinoviyal sivinin tutulmasini
saglamaktir. Disk ve kondile tutunan lateral pterigoid kas, bu ligamentlerin 6n ve orta
kismindan gegmektedir. Serbest sinir sonlanmalar1 agisindan zengin olan ligamentin
yapisinda bulunan proprioseptif sinir lifleri, eklem pozisyonu ve hareketinin
algilanmasimni saglar (Norton, 2011; Alomar ve ark., 2007; Kang ve ark., 2006;

Ingavale ve Goswami, 2009).

Temporomandibular ligament

Kapsiiler ligamentin lateral kismmin kuvvetlenerek olusturdugu temporomandibular
ligament, eklem kapsiiliniin lateralini destekleyen en Onemli ligamenttir. Lateral

ligament ve medial ligament olmak iizere iki kisimdan olusur. Lateral ligament,
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zigomatik arkin postero-lateral bolgesinden, artikiiler tiiberkiiliin infero-lateral
yiizeyinden baslayip posteriora ve inferiora dogru ilerler, kondil boynunun postero-lateral
yiizeyine yapisir. Fonksiyonu agzin fazla agilmasini sinirlandirmaktir. A¢ilma hareketi
basladiginda kondil saf rotasyon hareketini tamamlayana kadar bu ligament iyice gerilir.
Bu noktaya kadar kondil basi glenoid fossadan ¢ikmaz. Agiz agilirken lateral ligament
hareketi sinirlar. Medial ligament ise artikiiler tiiberkiilden, lateral bantin yapistig1 yerin
hemen medialinden orjin alip horizontal olarak posteriora devam eder, kondilin lateral
kutbuna ve diskin posterioruna yapisir. Bu kisim, agiz kapanirken gerilerek kondil ile
diskin posterior hareketlerini sinirlandirir, retrodiskal dokularin zarar gérmesini ve lateral
pterygoid kasm liflerinin fazla uzamasimi onler. Calisan tarafta rotasyon yapan kondil
basmin lateral hareketlerini kisitlayarak saf rotasyon hareketine yonlenmesine yardimci
olur. Her iki ligament de eklemin hareketini sinirlayici etkinin disinda eklemin mentese
hareketini ayarlar (Ingavale ve Goswami, 2009; Okeson, 2013; Fletcher ve ark., 2011;
Norton, 2011).

4.1.2.5.2 Aksesuar (Yardimei) ligamentler:

Sfenomandibular ligament

Sfenoid kemigin korpusundan baslayip inferiora dogru genisleyerek ramus
mandibulanin i¢ yiiziinde yer alan foramen mandibula ile lingula mandibula arasina
yapisir. Bu ligament lateralinde lateral pterigoid kasla, medialinde ise medial pterigoid
kasla komsudur. Fonksiyonu mandibulanmn hareketleri sirasinda meydana gelen basincin
kendisine ve komsu yapilara zarar vermesini engellemektir (Okeson, 2013; Fonseca ve
ark., 2009; Loughner, 1997).

Stilomandibular ligament

Parotis bezi kapsiiliiniin kendi {iizerine kalinlasip katlanmasi ile olusan
stilomandibular ligament; temporal kemikteki stiloid ¢ikint1 ile angulus mandibulanin
postero-medial bolimii arasinda uzanir. Mandibulanin  asir1  protriizyonunu

sinirlandirarak retrodiskal laminanin superiorunun asir1 gerilmesini engeller. Stiloid
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¢ikmtidan orjin alan stilomandibular ve stilohyoid ligamentlerinin kalsifikasyonuna bagli
olarak stiloid ¢ikint1 uzamis gibi goriinebilmektedir. ‘Eagle sendromu’ olarak adlandirilan
bu durum yutkunma sirasinda tek tarafli bogaz agrisi, basi yana gevirirken batma ve
internal karotid arterin sikismasina bagli semptomlara neden olabilmektedir (Fonseca ve
ark., 2009; Okeson, 2013; Piagkou ve ark., 2009; Norton, 2011).

— iy

Eklem kapsiilii . 2 Eklem kapsiilii

Lateral o
temporomandibular Sfenomandibular
ligament ligament
Stilomandibular
ligament Stilomandibular
ligament

Sekil 9. Temporomandibular, sfenomandibular ve stilomandibular ligamentler

(https:/pocketdentistry.com/24-the-temporomandibular-joints, Erisim tarihi: 31
Agustos 2018)

4.1.2.5.3 Diger ligamentler:

Retinakular ligament

Mandibular kondil ve retrodiskal dokuya yapisarak baslayan, angulus mandibula
hizasinda masseterin fasyasina yapisarak sonlanan bir ligamenttir. Mandibula ramusu ile
parotis bezi arasinda seyreder. Retinakular ligamente eslik eden retinakular ven,
retrodiskal lamina ile baglantilidir. Ligament masseter kasimin fasyasma yapistigindan
¢ene hareketleri esnasinda retrodiskal laminada doku basinci degistirilerek TME igi kan

akiminin kontroliinii saglar (Shiraishi ve ark., 1995; Alomar ve ark., 2007).

Diskomalleolar ve anterior malleolar ligament

Diskomalleolar ligament; timpanik kavitede bulunan malleus kemigi ile TME nin

retrodiskal dokulari, artikiiler disk ve eklem kapsiilii arasinda uzanir. TMED ile iligkili
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kulakta ¢inlama, doluluk hissi, agr1 ve isitme kaybi1 gibi kulak semptomlar1 bu ligament
ile agiklanmaktadir. Bu ligamentin medialinde sfenomandibular ligament ile beraber
seyreden ve mandibulanin lingulasina yapisan anterior malleolar ligament mevcuttur
(Aristeguieta ve ark., 2009; Rowicki ve Zakrzewska, 2006).

Diskomalleolar
ligame:

— Malleus

Eksternal
akustik meatus

Sekil 10. Diskomalleolar Ligament

(https:/www.physio-pedia.comFileTMJLatLigs.jpg, Erisim tarihi: 31 Agustos
2018)

4.1.3 TME’nin vaskiilarizasyonu:

— Artikiiler disk

LATERAL MEDIAL

Bilaminar zone

Atemporalis superficialis

dallan A.meningia media

A.tympanica anterior
A.auricularis profunda
A.maksillaris

A.temporalis superficialis

A.transversa faciei

Kondil boynu
A.carotis eksterna

Sekil 11. TME’nin arteriyel beslenmesi

(https:/www.researchgate.net/figiire, Erisim tarihi: 31.08.2018)

Zengin bir vaskiilarizasyona sahip olan TME’nin arteriyel beslenmesi eksternal
karotid arterin dallar1 olan; stiperfisyal temporal, orta meningeal, internal maksiller, derin

aurikular, anterior timpanik ve ascenden farengeal arterden saglanir. Eklemin vendz
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dolasimi, eklem kapsiilii ve retrodiskal lamina arasinda dagilmis olan superfisyal
temporal ven, maksiller pleksus ve pterigoid pleksus ile saglanmaktadir. Protruziv
hareketlerde retrodiskal dokunun gerilmesiyle vendz pleksus dolarken, retruziv
hareketlerde retrodiskal dokunun sikismasiyla vendz pleksus bosalmaktadir (Okeson,
2013; Alomar ve ark., 2007; McKay ve ark., 1992; Kondoh ve ark., 1998; Norton,
2011).

Eklem kapsilu

Lateral temporomandibular

ligament A.temporalis superiorun

TME dah

A.meningia media .. .
e ; A.alveolaris inferior

A.maksillaris A.carotis eksterna

Sekil 12. TME bolgesindeki arterlerin dagilim
(Norton NS. Netter's Head and Neck Anatomy for Dentistry)

4.1.4 TME’nin innervasyonu:

TME’nin motor ve sensitif innervasyonu mandibular sinirin aurikulotemporal
boliimiiniin artikuler dalindan saglanir. Ayrica anterior kismi masseterik sinir ve posterior
derin temporal dal tarafindan da inerve olur. Bu sinirlerin ¢ogu vazomotor ve vazosensitif
oldugu icin bunlarin sinovyal sivinin salgilanmasindan da sorumlu olabilecegi
diistiniilmektedir (Norton, 2011; Okeson, 2013; Bumann ve Lotzmann, 2002; Kondoh
ve ark., 1998; Westesson ve ark., 1998; McKay ve ark., 1992).

4.1.5 TME’nin lenfatik drenaji:

Esas olarak derin parotid lenf nodlari, ek olarak da yiizeyel parotid ve preaurikuler

lenf nodlar1 ile saglanir (Levangie ve Norkin, 1983; Norton, 2011).
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Mandibular sinir ve
otik gangliyon

Aurikulotemporal sinir___}

inferior alveolar si
A.maksillaris

Lingual sinir .=

Sfenomandibular
ligament

Stilomandibular —
ligament

A. alveolaris inferiorun mylohyoid
dali ve mylohyoid sinir

Sekil 13. TME’nin innervasyonu (Norton NS. Netter's Head and Neck Anatomy
for Dentistry)

4.2 Cigneme Kaslan

Cigneme kaslar1 birbirleriyle ve TME nin diger elemanlar1 ile uyum iginde islev
gorerek mandibulanin hareketlerini saglamaktadir. Mandibula hareketlerini dort cift
temel ¢igneme kasiyla birlikte ve bazi yardimci kaslar araciligiyla yapar. Bunlar ¢eneyi
kapatan masseter, temporal, medial pterigoid ve ¢eneyi agan lateral pterigoid kaslardir.
Bu kaslar V. kranial sinirin (nervus trigeminus) mandibular dali tarafindan innerve
edilirler. Ayrica hyoid istii kaslar (digastrik, geniohyoid, mylohyoid ve stilohyoid kas);
cigneme kasi olmamasina ragmen mandibulanin agilmasinda devreye girerek
mandibulanin asag1 hyoid kemigin ise yukar1 hareketini saglar ve yutkunma islevinde de
gorev alirlar. Cigneme fonksiyonunda ayni zamanda mimik kaslar1 da fonksiyon
gormektedir (Miloro ve ark., 2004; Alomar ve ark., 2007; Garant, 2003; Okeson,
2013; Norton, 2011; Yengin, 2000).

4.2.1 Masseter kasi

Zigomatik arktan baglayarak mandibula ramusu boyunca uzanir ve tiiberositas
massetericaya yapisir. Mandibula ramusunun dis yilizeyinin neredeyse tamamini kaplayan

dikdortgen sekilli bir kastir. Yiizeyel ve derin olmak tizere iki kisimdan olusur. Yiizeyel
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bolimiiniin lifleri inferiora ve hafif¢e posteriora uzanarak mandibulanin protriizyonuna
yardimci olur. Derin pargasi ise vertikal yonde uzanan liflerden olusur ve mandibulanin
retriizyonuna yardimcidir. Mandibulayr yukari kaldirirarak dislerin temas etmesini
saglayan masseter kasi, etkili ¢igneme i¢in gerekli kuvveti saglayan giiglii bir kastir ve
cignemede aktif rol alir. Tek tarafli olarak kasildiginda, alt ¢enenin lateral hareketlerine
de yardimci olmaktadir (Yengin, 2000; Okeson, 2013; Alomar ve ark., 2007; Garant,
2003; Norton, 2011; Lindauer ve ark., 1993; Morimoto ve ark., 1996).

4.2.2 Temporal kas

Kafatasinin lateralinde temporal fasyadan orjin alip temporal fossayr dolduran
yelpaze seklinde biiyiikk bir kastir. Zigomatik arkin medialinden gegerek koronoid
¢ikintinin ve ramusun 6n yiiziine yapisir. Fibroz yapiya sahip ‘linea temporalis superior’
isimli fasyas1 vardir. Ug kisimdan olusan temporal kasin on lifleri vertikal, orta lifleri
kafatasiin yan tarafinda ve oblik, arka lifleri ise horizontal seyredecek sekilde yelpaze
gibi yayilarak konumlanmistir. Ceneyi kapatan en kuvvetli kastir. Bir biitlin olarak
kasildiginda mandibulay1 yukar1 dogru kaldirir ve disler temas durumuna gelir. Sadece
bir parcasi kasilirsa, o parganm liflerinin dogrultusunda hareket eder. On boliim
kasildiginda, alt ¢ene dikey olarak yukari hareket eder. Orta boliim kasildiginda, alt
ceneyi kapatir ve geriye alir. Arka lifler, mandibulanin retriizyonuna yardim eder

(Ramfjord ve Ash., 1994; Norton, 2011; Garant, 2003; Yengin, 2000; Okeson, 2013).

4.2.3 Medial pterigoid kas

Mandibula ramusunun medial yiiziinde, masseter kasa paralel olarak konumlanir.
Sfenoid kemigin pterigoid ¢ikintisindan, pterigoid fossadan, palatinal kemigin piramidal
¢ikintisindan baglayarak inferiora, posteriora ve laterale dogru uzanir. Tiiber maksilladan
baslayan lifleri bulunabilir. Mandibulanin i¢ yiizeyinde tiiberositas pterigoideusa
tutunarak sonlanir. Cene kapanigi esnasinda mandibulanin yukar1 hareketinde ve

protruziv hareketlerinde rol alir. Lateral pterigoid kasla birlikte ayn1 tarafta ¢eneyi one

20



dogru ¢eker ve karsi tarafta rotasyon yaptirir (Fletcher ve ark., 2011; Norton, 2011;
Ramfjord ve Ash, 1994; Yengin, 2000).

4.2.4 Lateral pterigoid kas (inferior ve superior lateral pterigoid)

Lateral pterigoid kas, inferior ve superior olmak iizere farkli fonksiyon gosteren iKi
ayr1 parcadan olusmaktadir. Mandibulay inferiora hareket ettirerek ¢enenin agilmasmi
saglayan tek ¢igneme kasidir (Ramfjord ve Ash, 1994; Yengin, 2000; Alomar ve ark.,
2007).

Inferior lateral pterigoid kas, lateral pterigoid plagm dis yiizeyinden baslar ve
posteriora, superiora, laterale uzanarak kondil boynuna yapisir. Sag ve sol inferior lateral
pterigoid kas, birlikte kasildiginda kondiller inferiora, artikiiler tiiberkiile dogru ¢ekilir ve
mandibula protriizyona geger. Tek tarafli kasilma kondilin mediotruziv hareketine ve
mandibulanin karsit yone dogru lateral hareketine neden olur. Bu kas mandibular
depresor kaslari ile birlikte fonksiyon gordiiglinde mandibula alcalir ve kondiller artikiiler
tiiberkiil tizerinde ileri ve asagiya hareket eder (Ramfjord ve Ash, 1994; Garant, 2003;
Yengin, 2000; Alomar ve ark., 2007).

Superior lateral pterigoid kas, sfenoid kemigin biiyilk kanadinin infratemporal
yiizeyinden baglar, horizontal olarak posteriora ve laterale uzanarak eklem kapsiiliine,
diske ve kondil boynuna yapisir. Ag1z agma sirasinda inaktiftir, fakat ¢igneme esnasinda
ve dis sikmada fonksiyon gormektedir. Agiz kapatilirken diger kaslarla birlikte calisarak,
disk ve kondilin anteriora ve mediale hareket etmesini saglar. Inferior lateral pterigoid
kastan boyut olarak daha kiigiiktiir. EKlem diskiyle olan baglantisi, disk deplasmanlar1
tizerinde etkisi olabilecegini diisiindiirmektedir (Ramfjord ve Ash, 1994; Norton, 2011;
Yengin, 2000; Okeson, 2013; Alomar ve ark., 2007).

Calismalarda TMED’li bireylerin agi1z kapali pozisyonda c¢ekilen manyetik rezonans
gorintiilerinde lateral pterigoid kasin inferior ve superior pargalarinmn kalmliginin saglikli
kisilere oranla daha fazla oldugu izlenmistir. Eklem i¢i diizensizligi olan hastalarda da

disk deplasmaninin derecesine bagl olarak inferior lateral pterigoid kasin kalnliginin
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arttig1 yapilan ¢alismalarla belirlenmistir (Thomas ve ark., 2006; Tomas ve Pomes,
2004; Lafreniere ve ark., 1997).

4.2.5 Cignemeye yardimci kaslar

Temel cigneme kaslarmin yaninda mandibula hareketlerinden sorumlu yardimci
kaslar da mevcuttur. Bunlar; suprahyoid (digastrik, mylohyoid, geniohyoid, ve
stilohyoid) ve infrahyoid (sternohyoid, omohyoid, sternotiroid ve tirohyoid) kaslardir
(Ramfjord ve Ash, 1994; Garant, 2003; Yengin, 2000).

Suprahyoid kaslar

Lateral pterygoid kas ile birlikte ¢eneyi agarken fonksiyon goriir. Bu kaslar;

Digastrik kas: Gorevi mandibulay1 inferiora ve posteriora ¢ekmektir. Cigneme kasi
olarak degerlendirilmese de yutkunma fonksiyonunda énemli rolii vardir. Anterior ve
posterior olmak iizere iki karinl bir kastir. Anterior karn1 mandibulanin i¢ ylizeyindeki
digastrik fossadan baslar, asag1 ve geriye dogru uzanarak posterior karmla birlesir ve
hyoid kemige tutunur. Posterior karni ise mastoid ¢ikintinin medialinden baslar, anterior
karimla tendon olusturarak birlesir ve hyoid kemige tutunur (Norton, 2011; Bumann ve
Lotzmann, 2002; Odabas ve Arslan, 2008).

Mylohyoid kas: Hyoid kemikten baslayarak mandibulanin lingualindeki linea
mylohyoideaya kadar uzanir. Hyoid kemigi yukar1 kaldirir, mandibulay1 asagi ¢ekerek ve

ag1z tabanini yukar1 kaldirarak fonksiyon goriir (Bumann ve Lotzmann, 2002).
Geniohyoid kas: Hyoid kemikten baglayarak mandibular simfizin i¢ yiizeyindeki genial
tiiberkiillere uzanir. Hyoid kemigi yukar1 ve mandibulay1 asagiya ¢eker (Bumann ve

Lotzmann, 2002).

Stilohyoid kas: Hyoid kemikten temporal kemigin stiloid ¢ikintisina kadar uzanir. Hyoid

kemigi ve agiz tabanini yukari kaldirir (Norton, 2011; Bumann ve Lotzmann, 2002).
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4.3 TME Hareketleri

TME’nin her ikisi birlikte fonksiyon gorerek c¢enenin agilip kapatilmasini,
mandibulanin anterior-posterior ve lateral yonde hareketleri ile ¢ignemeyi saglamaktadir.
TME dinlenme pozisyonunda iken; agiz hafif aralik, dudaklar birlesik, disler birbiriyle
temassiz ve dilin ilk yarisi Sert damak ile temastadir. Agiz kapaliyken; kondil basi glenoid
fossa merkezinde konumlanir. Artikiiler eminens, diskin anteriorundadir. Diskin normal
pozisyonu; anterior bandinin kondilin anterior kismina dogru konumlanmasi ve posterior
bant ile bilaminar zon bileskesinin ise kondil baginin superiorunda olmasidir (Hertling
ve Dussault, 1999; Bag ve ark., 2014; Kavuncu, 2002; Aksoy, 2000).

TME’nin hareketleri, artikiiler diskin de ¢ene hareketlerine katilmasindan dolay1
diger eklemlerin hareketlerine gére daha karmasik yapidadir. Tiim fonksiyonlar esnasinda
kondil, disk ve artikiiler eminensin pozisyonlar1 ¢igneme kaslarmin aktivitesiyle
belirlenir. Temporomandibular ligamentler ise ¢ene hareketlerinde aktif rol oynamaz ve
asir1 gene hareketlerini sinirlayarak fonksiyon goriirler, fakat asir1 kuvvetlere bagl olarak
gerilip uzayabilirler (Ide ve Nakazawa, 1991; Norton, 2011; Okeson, 2013; Yengin,
2000).

Cenenin acilmasi sirasinda eklem kavitesinin alt boliimiinde mentese ve rotasyon
hareketi gozlenirken, iist boliimiinde translasyon hareketi ger¢eklesmektedir. Alt eklem
kavitesinde kondil ve disk arasinda yalnizca rotasyon hareketinin gerg¢eklesmesinin
nedeni artikiiler diskin kondil kutuplarma diskal ligamentlerle sikica bagli olmasidir. Ust
eklem kavitesinde ise eklem diski artikiiler eminens ve glenoid fossaya sikica bagl
olmadig igin kondil ile birlikte bu ylizeyde serbest olarak kayarak translasyon hareketini
gerceklestirir. Cene agilirken; inferior lateral pterigoid kas ve suprahyoid kaslar kasilir ve
ilk olarak sinoviyal kavitede rotasyon hareketi meydana gelir. Agiz yaklagik 20 mm agilir.
Rotasyonun merkezi her iki kondili horizontal olarak birlestiren eksendir. Superior ve
inferior lateral pterigoid kaslarin kasilmasiyla kondilin ve artikiiler diskin translasyonu
gergekleserek agiz agikligi 35-55 mm’ye kadar ulasir. Translasyon hareketi, kollateral
ligamentler ve lateral pterygoid kas, diskin medial ve posterior hareketini smirlandirana

kadar devam eder. Translasyon hareketi sirasinda disk pasif olarak anteriora tasmnir.
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Cenenin kapama hareketi ise temporal, masseter, medial pterygoid kas ve lateral
pterygoid kasin superior karni tarafindan gerceklestirilir (Juniper, 1984; Laskin, 1969;
Yengin, 2000; Magee, 2014; Okeson, 2013; Scrivani ve ark., 2008; Fletcher ve ark.,
2011; Norton, 2011).

Mandibular fossa

Lateral pterigoid
(superior) Superior sinovyal
kavite

Artikuler disk

inferior sinovyal
kavite

Retrodiskal doku

Kondil
Lateral pterigoid
(inferior)

Sekil 14. Ust ve alt eklem kavitesi
(https:/www.physio-pedia.comFileTMJLatLigs.jpg, Erisim tarihi: 31.08.2018)

Eklemde agma-kapama hareketinin disinda 6giitme hareketi de yapilir. Bir tarafin
eklemi anteriora dogru kayma hareketi yaparken diger tarafin eklemi vertikal eksen
etrafinda rotasyon hareketi yapar. Ogiitme hareketlerinde 6zellikle lateral pterygoid kasm
inferior kismu aktiftir. Ceneyi dinlenme pozisyonundan daha geriye getiren retriizyon
hareketi; masseter kasinin derin karni ve temporal kas tarafindan yapilir. Protriizyon ise
lateral pterygoid kasin kasilmasi ile olusur. Protriizyon sirasinda lateral pterygoid kaslar,
medial pterygoid kaslar tarafindan desteklenir (Okeson, 2013; Fletcher ve ark., 2011).

4.4 TME Disfonksiyonu (TMED)

TMED; TME’yi ve eklemle iliskili destek yapilar1 ya da her ikisini etkileyen kas-
iskelet sistemi rahatsizliklarindan olusan bir hastalik grubudur. Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) ‘niin raporuna gore; agiz ve ¢ene bolgesinin en sik goriilen hastaliklari arasindadir
(Bonjardim ve ark., 2005; Carlsson, 1999; Suvinen ve ark., 2005; Okeson, 2013;
Pihut ve ark., 2014; Norton, 2011).
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TMED’te klinik olarak bas, boyun ve kulak agrisi, ¢igneme kaslar1 ve eklemde
hassasiyet, eklemden ses gelmesi, ¢ene kilitlenmesi, ¢ene hareketlerinde kisitlanma ve
deviasyon gibi ¢esitli semptomlar ile bruksizm veya tirnak yeme gibi parafonksiyonel
aligkanliklar goriilmektedir (Okeson, 2013; Leresche, 1997; Tvrdy, 2007; Adlam,
2000; Laskin, 2007).

Mandibular hareket esnasinda agri TME disfonksiyonunda en sik rastlanan
semptomdur. Agr1 genellikle kroniktir ancak akut olarak da goriilebilir. Sabit, kiint bir
agr1 olarak da tammlanmaktadir. Ozellikle sert gidalarla olmak iizere, ¢igneme esnasinda
agrida artig ortaya ¢ikar. Agr1 lokalizasyonu siklikla tutulan yiiz tarafi ve yanak olarak
gosterilmektedir. Cogunlukla tek taraflidir. Hastalarm ¢ogunlugu bas agrisindan, bir
kismi da yiiz agrisindan yakindigini belirtmektedir. Spinal nukleuslar ile trigeminal sinir
arasinda baglantilarin olmasi hastalarin fasiyal, supraorbital, kafatasi verteksi ve
suboksipital agridan yakinmalarina sebep olabilmektedir (Adlam, 2000; Clark ve ark.,
1995; Dunn, 1992).

Kulak agris1 genellikle kulagin anteriorunda ve inferiorunda lokalizedir. TMED’li
hastalarda Gstaki borusunu acan ve kapatan kaslardaki hiperaktivitenin kulakta dolgunluk
hissine yol a¢tig1 kabul edilmektedir. TME’yi innerve eden V. kraniyal sinir (nervus
trigeminus) ayni zamanda tragus, dis kulak yolu ve timpanik zar1 innerve eder. Bu nedenle
TME disfonksiyonlarina tinnitus ve vertigonun eslik ettigi goriilebilmektedir (Hertling
ve Dussault, 1999; Dunn, 1992).

Siklikla rastlanan TME kaynakli sesler; klik, popping veya krepitasyon (siirtiinme)
sesi olarak tanimlanir. Bu sesler kolaylikla isitilebilir ve palpasyonla muayene edilebilir.
Klik sesi agr1 ile birlikte olabilir, ancak agrisiz klik sesinin ileride sadece %1°inin problem
olusturdugu bildirilmistir. Kligin iki ana nedeni vardir; biri rediiksiyonlu disk deplasmani
digeri 6zellikle lateral pterigoid kastan kaynaklanan disk kondil inkoordinasyonudur
(Adlam, 2000; Dunn, 1992).

Hastaligin ilerleyen donemlerinde eklem yiizeylerinde skleroz, diizlesme, erozyon,

osteofitik degisiklikler ve subkortikal kist gibi TME nin kemik yapisini i¢eren dejeneratif
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kemik degisiklikleri gozlenmektedir (Yengin, 2000; Zarb ve Carlsson, 1999; Tanaka
ve ark., 2008).

4.4.1 Epidemiyolojisi

TMED, en sik goriilen dental kaynakli olmayan orofasiyal agr1 nedeni olarak kabul
edilir. Toplumdaki TMED siklig1 verileri, kullanilan tani kriterleri ve metodolojideki
farkliliklar nedeni ile ¢aligmalarda degiskenlik gostermektedir. TMED’in kadinlarda
erkeklere oranla daha fazla goriildiigii bildirilmistir (Ozyemisci, 2011; Okeson, 2013;
Leresche, 1997; Wadhwa ve Kapila, 2008; Dworkin ve ark., 1990; Pihut ve ark.,
2014).

Epidemiyolojik arastirmalarda toplumun yaklasik yarisinda en az bir tane TMED
belirtisi (ses, deviasyon, ¢ene kilitlenmesi) veya orofasiyal agri tespit edilmistir. En sik
karsilagilan belirtiler; eklemlerden gelen ses ve agiz agma sirasinda deviasyon iken agiz
acikliginda kisitlanma daha nadirdir (Dworkin ve ark., 1990, Nekora-Azak ve ark.,
2006; Ozyemisci, 2011; Scrivani ve ark., 2008; Okeson, 2013).

4.4.2 Etyolojisi

Multifaktoriyel bir etyolojiye sahip olan TMED’te etyolojik faktorler; hazirlayici,
aktive edici ve devam ettirici faktorler olarak degerlendirilebilir. Ayni zamanda
travmatik, anatomik, fizyopatolojik ve psikososyal etkenler olarak dort baslik altinda da

smiflandirilabilir (Stegenga ve Bont, 2006).

Travmatik etkenler; ¢ene yiiz bolgesine dogrudan gelen darbeleri (darp, kaza, spor
yaralanmalari, diigme, tibbi girisim, dogum Vvb.) igeren etkenlerdir. Diger bir travmatik
etken de parafonksiyonel aliskanliklardir. Bu aliskanliklar dislerde asinmalara ve anormal
¢ene konumlanmasina baglh olarak ¢igneme kaslarinda sorunlara neden olur. TMED’in
en yaygin travmatik etkenlerinden biri olan parafonksiyonel aligkanliklarin en sik

goriileni bruksizmdir. Diger parafonksiyonel aligkanliklar; dudak isirma, yanak 1sirma,
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parmak emme, anormal yutkunma, kalem 1sirma, pipo igme gibi durumlardir (Stegenga

ve Bont, 2006; Cakur ve ark., 2003).

Anatomik etkenler; genetik, gelisimsel ve iatrojenik kokenli olabilmektedir.
Kondiler hiperplazi-hipoplazi, hemifasiyal mikrosomia ve ozellikle okluzal

malformasyonlara bagli malokluzyonlar en yaygin anatomik faktorlerdir (Stegenga ve
Bont, 2006).

Fizyopatolojik etkenler; endokrin, enfeksiyoz, metabolik, neoplastik, norolojik ve
vaskiiler hastaliklar, dejeneratif kas ve eklem hastaliklar1 (romatoid artrit,
spondiloartritler ve diger dejeneratif hastaliklar), sistemik kemik kartilaj hastaliklaridir

(Stegenga ve Bont, 2006).

Psikososyal etkenler; TMED i¢in hazirlayici faktorler olarak kabul edilmektedir. Bu
nedenle muayene asamasinda psikososyal faktorler Oncelikle degerlendirilmelidir.
Emosyonel gerginlik dnemli bir etyolojik faktordiir. IIk olarak etkilenen kas masseterdir.
Kas tonusunu artirarak mandibulanin dinlenme pozisyonunu degistirir. Ayn1 zamanda
eklemdeki pasif interartikiiler basincin artmasina neden olur. Yapilan ¢alismalar
TMED’li olgularda semptomlarin olusmasinda stresin ve bir dizi psikososyal,
noropsikolojik ya da biligsel etkenin rol oynadigina, ayni zamanda TMED’in aleksitimi
(duygusal sagirlik), anksiyete, depresyon ve somatizasyon gibi psikiyatrik durumlarla
yakindan iliskili olabilecegini gostermektedir. Eslik eden psikopatolojilerin akut
TMED’in kroniklesmesine yatkinlik saglayan bir etken oldugu saptanmustir (Stegenga ve
Bont, 2006; Mercuri ve ark., 1979; van der Laan ve ark., 1988; Grzesiak, 1991,
Grossi ve ark., 2001; Suvinen ve ark., 2005; Glaros ve Lumley, 2005; Ohrbach ve
McCall, 1996; Fricton, 1999; Suvinen ve Reade, 1995; Madland ve ark., 2000;
Wright ve ark., 2004; Dworkin, 1991; Darcan ve ark., 2008).
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4.4.3 Temporomandibular disfonksiyonlarin siniflandirilmasi:

TMED genel olarak kas bozukluklari ve eklem i¢i bozukluklar olmak tizere iki baglik
seklinde incelenebilir. TMED’in yaklasik yarisim1 kas bozukluklarinin olusturdugu
belirtilmistir. Travma, bruksizm ve tek tarafli ¢igneme gibi durumlarda eklem ici
diizensizliklerin gelisme ihtimali daha fazladir (Herb ve ark., 2006; Okeson, 2013;
Durna, 2011).

Bell tarafindan gelistirilen ve Okeson’un ilaveleriyle sekillenen TMED smiflamasi
yaygin olarak kullanilmaktadir (Okeson, 2013). Bu smniflamaya gore TMED temel
olarak:

1. Cigneme kasi diizensizlikleri

2. Eklem ig¢i diizensizlikler

3. Kronik mandibular hipomobilite

4

. Biiyiime bozukluklar1 seklinde smiflandirilmistir.

Uluslararas1 Temporomandibular Eklem Hastaliklar1 Birligi (International RDC-
TMD Consortium) tarafindan yayinlanan ‘Temporomandibular Eklem Disfonksiyonu
icin Tan1 Kriterleri/ Temporomandibular Eklem Disfonksiyonu’ (TK/TMED) smiflamasi
ise 2014 yilinda giincellenmis olup (Ohrbach ve ark., 2014) tablodaki gibidir:
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Tablo 1. ‘Temporomandibular Eklem Disfonksiyonu i¢in Tan1 Kriterleri/
Temporomandibular Eklem Disfonksiyonu’ (TK/TMED) smiflamasi (2014)

1. Agrimn eslik ettigi TMED ve bas agrisi
- Miyalji
Lokal miyalji
Miyofasiyal agri
Yansiyan miyofasiyal agri
- Artralji
- TMED’e bagli bas agrist
2. Eklem i¢i diizensizlikler
- Rediiksiyonlu disk deplasmani
- Aralikli kilitlenme ile seyreden rediiksiyonlu disk deplasmani
- Agiz agikliginda kisitlanma ile seyreden rediiksiyonsuz disk deplasmani
- Normal agi1z agikligi ile birlikte goriilen rediiksiyonsuz disk deplasmani
3. Dejeneratif eklem hastahg: (Osteoartrit)
4. Subliiksasyon

4.4.3.1 Agrinin eslik ettigi TMED ve bas agrisi

44311 Miyalji

Mandibulanin hareketleri sirasinda hissedilen ve ¢igneme kaslarmin uyarilmasi ile

tekrarlanabilen kas agrisidir. Agri, hiperfonksiyon gdsteren kasin tonusunun artmasi ve

patolojik miktarda gerilmesi sonucunda olusmaktadir. Kas hiperaktivitesiyle metabolik

hiicre artiklar1 kas igerisinde birikerek agri reseptdrlerini uyarir ve ani agrilara sebep olur.

Metabolik artiklarin kasta birikmesiyle hiicrelerde iskemik degisiklikler ve dejenerasyon

goriilebilmektedir. Agr1 genellikle 1-2 giin igerisinde ortaya ¢ikar. Fonksiyon sirasinda

artan agri, dinlenmeyle gecer. Kaslarda yorgunluk mevcuttur. Cene hareketleri sinirlt ve
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yavag olarak yapilabilir. Miyaljinin gelisiminde miyospazmin rolii oldugu
diistiniilmektedir. Her iki durumda da agr1 mevcuttur. Miyospazmda etkilenen kasin ani
olarak boyu kisalir, ¢ene hareketlerinde belirgin kisitlanma, akut malokliizyon ve
dinlenme sirasinda da agr1 mevcuttur (Yengin, 2000; Schiffman ve ark., 2014; Okeson,
2013).

Lokal miyalji, genellikle uzayan reaksiyonel kas kasilmasi sonucu ortaya ¢ikan
enflamatuar olmayan kas rahatsizligidir. Klinik muayene esnasinda palpasyonda
etkilenen kasin tamaminda hassasiyet mevcuttur. Nedenleri emosyonel stres, idiyopatik
kas agrilari, akut veya kronik travma, kas hiperfonksiyonu olabilir. Istirahatte agri
minimaldir ancak fonksiyonda artar (Okeson, 2013; Yengin, 2000; Schiffman ve ark,
2014; Truelove ve ark,, 1992).

Miyofasiyal agri [Miyofasiyal Agri Sendromu (MAS)], kas, tendon ve/veya
fasyalarda lokalize gergin bantlardaki tetik noktalarla karakterize olan bolgesel agr1 veya
agriya eslik eden kas spazmi, hassasiyet, cene hareketlerinde kisithlik, tutukluk,
yorgunluk ve bazen otonomik disfonksiyonlarla seyreden bir sendromdur. Cigneme kasi
rahatsizliklar1 i¢erisinde en sik goriilen miyofasiyal agri, TMED hastalarinin ¢ogunda
goriilmektedir. Miyofasial agri i¢cin daha Onceleri ‘miyalji’, ‘tetik noktasi agrisi’ ve
‘miyofasial agr1 disfonksiyon sendromu’ terimleri de kullanilmistir. Diger TME
disfonksiyonlarina eslik ettigi gibi tek basina da bulunabilir. Psikososyal bir hastalik
olarak kabul edilmektedir. Tek tarafli TME agrisinin en dnemli nedenidir. Ilgili kasin
fonksiyonunda ve dinlenme sirasinda siirekli olarak agri hissedilir. Agr1 iyi lokalize
degildir ve genellikle ¢cene agrisi olarak tarif edilir. Hareketlerde sinirlanma mevcuttur.
Karakteristik 6zelligi palpasyonda kas, tendon ya da fasya igindeki hipersensitif tetik
noktalarmin belirlendigi bolgesel agrinm olmasidir. Tetik noktasi, palpasyonda hassas ve
siddetli bas agrisina neden olan aktif noktalar veya palpasyonda agrisiz latent noktalar
olabilir. Latent noktalar; kas hiperfonksiyonu, stres ve hatta st solunum yolu
enfeksiyonu sonrasinda aktiflesebilmektedir (Laskin, 2001; Odabas ve Arslan, 2008;
Okeson, 2013; Ogutcen-Toller ve Juniper, 1994; Lundeen ve ark., 1988; Scrivani ve
ark., 2008; Yengin, 2000; Schiffman ve ark., 2014).
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En ¢ok etkilenen kas masseterdir. Hasta bunu bas agris1 olarak tanimlar. Lateral
pterigoid kas tutuldugunda, goziin arka tarafinda derin bir agr1 olarak hissedilir. Lateral
pterigoid kastaki MAS’a intermittan klik eslik edebilir. Medial pterigoid kastaki agr1 ve
spazm yutmada zorluk ve agriya neden olur. Hastalar duyma giicliigii ve kulakta
dolgunluktan da yakinabilirler. MAS agris1 sabah saatlerinde daha fazladir ancak giin
icinde mandibulanin kullanimi ile artabilir. Hasta agrinin sakaga, alina, gbz arkasina,
derin dokulara, angulus mandibulaya veya boyun ve enseye yayildigindan bahseder.
Diger c¢igneme kasi rahatsizliklariyla, gerilim tipi bas agrisiyla, neoplaziyle ve
fibromiyalji ile ayirici tanis1 yapilmalidir (Laskin, 2001; Yengin, 2000; Tasaki ve ark.,
1996).

Yanstyan miyofasiyal agrt; tetik noktasinin ara néronlarin bulundugu bolgede yer
almas1 sonucunda 1ilgili kasin smirlar1 disinda bir bolgede agr1 hissedilmesidir. Hastanin
boyun bolgesinde lokalize bir tetik noktasinin uyarilmasi ile ¢igneme kaslarinda kasilma

ve agr1 gelisebilmektedir (Okeson, 2013; Schifman ve ark., 2014; Yengin, 2000).

44312 Artralji

Cene hareketleri swrasinda hissedilen, eklem bdlgesinin palpe edilmesiyle
tekrarlayabilen eklem agrisidir. Agri, ani ve keskin karakterdedir, dinlenmeyle geger.
TME nin artikiiler ylizeylerinde innervasyon yoktur. Bu nedenle agri; retrodiskal dokular,
diskal ve kapsiiler ligamentler gibi periartikiiler dokularda bulunan nosiseptorler
araciligiyla hissedilmektedir. Ani olarak agr1 hissedildiginde nosiseptif refleks ile ¢eneyi
hareket ettiren kaslar inhibe olur ve hareket durur. Agr1 kroniklesirse koruyucu yardimci
kaslar ile ¢ene hareketleri kisitlanir (Schifman ve ark., 2014; Yengin, 2000; Arsan,
2015).

4.4.3.1.3 TMED’e bagh bas agnisi

Agrii TMED’e sekonder gelisen bas agrisidir. Temporal, oksipital ve servikal

bolgelere dogru yayilim gosterir ve aktif tetik noktalar1 varliginda hissedilir (Schifman
ve ark., 2014; Yengin, 2000).
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4.4.3.2 Eklem ici diizensizlikler

TMED’in en sik goriilen tipi eklem diskinin mandibular kondil ve artikiiler eminense
gore anormal konumlandigi kapsiil i¢i diizensizliklerdir. Bu kondil-disk diizensizlikleri
asemptomatik bireylerde bile goriilebilen TME’nin enflamatuar olmayan en yaygin
patolojisidir. TMED’ler iginde eklem i¢i diizensizlik goriilme sikligr % 77-89 arasinda
rapor edilmistir. Asemptomatik bireylerde eklem ici diizensizlik goriilme prevalansinin
ise % 30-39 arasinda degistigi bildirilmistir. Artikiiler diskin yapisinin, konumunun ve
kondil ile iligkisinin bozulmasi; agr1 ve disfonksiyon olusturmaktadir. Agr1 tipik olarak
eklemde lokalizedir ve hareketle artmaktadir (Thomas ve ark., 2006; Molinari ve ark.,
2007; Tasaki ve ark., 1996; Katzberg ve ark., 1996; Okeson, 2013; Scrivani ve ark.,
2008; Milam, 1995; Dolwick, 1995).

Kondil-disk kompleksinin bozulmasiyla iligkili en yaygin etyolojik faktor travmadir.
Kronik kas hiperaktivitesi ve kalitsal ya da sonradan kazanilan okluzyon bozukluklarina
(dis kaybi, tiiberkiil catismasi, iyi yapilmamis protetik restorasyonlar vb.) bagli
mikrotravmalarla diizensizlikler olusabilmektedir. Sikistirici kuvvetler TME’nin bag
dokusununun yapisii degistirebildigi i¢in bruksizm de disk diizensizliklerinin potansiyel
nedeni olarak bildirilmistir. Makrotravma da kondil disk iliskisini bozarak ya da zamanla
dejeneratif degisiklere yol agarak eklem i¢i diizensizligine neden olabilmektedir.
Dejenerasyon, adaptif yanitlar olusmasina izin verecek sekilde yavas gelisirse hasta daha
az agr1 duyacaktir. Akut disk kondil yer degistirmesinde ise agri siddetlidir (Milam,
1995; Okeson, 2013; Molinari ve ark., 2007).

Agi1z kapali pozisyondayken TME diskinin posterior bandinin kondilin tizerinde
oldugu normal disk-kondil iliskisinden art1 veya eksi 30 derecelik bozulmalar disk
deplasmani olarak kabul edilir. Eklemi olusturan kemik yapilarin birbiri ile ortopedik
uyumsuzlugu, kas hiperaktivitesi veya bdlgeye gelen travma sonucunda; inferior
retrodiskal lamina ve diskal ligamentler uzar. Superior lateral pterigoid kas, artikiiler diski
daha anteriora ¢eker ve fonksiyonel disk deplasmani olusur (Rayne, 1987; lde ve
Nakazawa, 1991; Yengin, 2000; Okeson, 2013).
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Diskin pozisyonel degisiklikleri siniflandirmasi su sekilde yapilmigtir:
1-Anterior disk deplasmani

2-Eklemin lateral kismindan parsiyel anterior disk deplasmani
3-Eklemin medialinden parsiyel anterior disk deplasmani
4-Rotasyonel anterolateral disk deplasmant

5-Rotasyonel anteromedial disk deplasmani

6-Lateral disk deplasmani

7-Medial disk deplasmani

8-Posterior disk deplasmanlar1 (Tasaki ve Westesson, 1993).

Ancak diskin yer degistirmesi siklikla anteromedial yondedir. Lateral ve posterior

disk deplasmanlar1 nadir gériilmektedir (Luis ve ark., 2011).

Eklem ici diizensizligin Klinik evreleri ise (Dolwick, 1995; Milam, 1995; Adlam,
2000);

Evre 1. Rediiksiyonlu disk deplasmani: Agiz agma ve kapama esnasida kondil disk

iliskisinin yeniden saglanmasiyla olusan resiprokal klik vardir.

Evre 2. Rediiksiyonlu disk deplasmani: Aralikli kilitlenme mevcuttur. Agiz agmada

zaman zaman zorluk olmakla bilikte disk kondil tarafindan yakalandiginda bu zorluk
ortadan kalkar ve agiz agilir. Cenenin laterale hareket ettirilmesi veya etkilenen eklem
izerine basing uygulanmasi ile normal hareket olusturulabilir, spontan olarak ¢6ziilebilir.
Kilitlenmeyi gidermek hasta i¢in olduk¢a sikintili bir durumdur. Hastanin birkag saatini
alabilir, kendiliginden veya hastanin gayretiyle ¢oziilebilir. Ancak miidahale edilmesini

gerektirecek siirekli bir sorun olarak da karsimiza ¢ikabilir.

Evre 3. Rediiksiyonsuz disk deplasmani: Kapal kilitlenme vardir. Hasta agzini ¢ok

az agabilir, kondilin diski yakalamasi s6z konusu degildir. Agiz agikligi 27 mm veya daha
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altindadir. Agr1 mevcuttur. Posterior disk ligamentlerinde riiptiir ve/veya dejenerasyon

gelisebilir.

Evre 4. Perforasyonlu Disk Deplasmani: Son asamada disk tamamen bozulup

rezorbe olur. Eklem hareket agiklig artar, krepitasyon alinir. Daha az agrilidir.

4.43.2.1 Rediiksiyonlu disk deplasmani

Diskal ligamentlerin ve inferior retrodiskal laminanmn uzamasi, artikiiler diskin
posterior sinirinin incelmesi nedeniyle diskin superior lateral pterygoid kas tarafindan
cekildigi, kapanig durumunda kondil ile disk arasindaki iliskinin bozuldugu durumdur.
Ag1z kapali pozisyonda iken artikiiler diskin posterior kenar1 kondil bagmnin anteriorunda
konumlanir, agiz maksimum agildiginda kondil diski yakalayarak diskin santral kisminda
konumlanir. Diskin yerlestigi bu anormal konum itibariyle kondil yiizeyinde ve stirekli
temas halinde olan diskin posterior bandinda incelme gerceklesir. Incelen ve deforme
olan posterior bant, diskin daha da 6ne kaymasma izin verir. Disk siklikla anteriora
deplase olurken mediolateral yonde de deplase oldugu goriilmektedir (Schiffman, 2014;
Okeson, 2013; Kurita ve ark., 2000; Janzen ve ark., 1998; Foucart ve ark., 1998).

Klinik belirtileri; ¢ene hareketleri sirasinda artralji, palpasyonda hassasiyet, klik sesi
ve etkilenen tarafa dogru deviasyon olup agiz a¢ikligi normaldir. Klik sesi; agiz agma
esnasinda kondil basinin diskin posterior kismini yakalayip santrale dogru kaymasiyla tek
klik olarak ya da hem agiz agma hem de kapama esnasinda (resiprokal klik) kondil baginin
diskin posterior smirmm daha posteriorunda konumlanmasiyla olusmaktadir. Agiz
acilirken klik sesinin alindig1 zaman dilimi (erken, orta, gec) disk deplasmaninin derecesi
hakkinda fikir verir. Hemen alinan klik sesi deplasmanin baslangi¢ seviyesinde oldugunu
gosterirken; ses agiz aralandiktan sonra almiyorsa deplasman ileri asamadadir.
Resiprokal kligin disk deplasmaninin erken evresine 6zgli oldugu diisiiniilmektedir
(Adlam, 2000; Arsan, 2015; Paesani ve ark., 1992; Okeson, 2013; Odabas ve Arslan,
2008).
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Agiz kapatilirken

T Agiz acilirken klik sesi l

(. |/

Sekil 15. Rediiksiyonlu disk deplasmani (Cleland & Koppenhaver, 2007, p.54)

Ag1z agilirken ¢ene ucu deplasman olan tarafa yonelir ve maksimum agiz a¢ikliginda
mandibula orta hatti normal konuma gelir. Hastalar fonksiyon sirasinda preaurikular
bolgede lokalize agridan bahsederler. Agrinin eklem i¢i enflamasyona baglh gelistigi
diisiiniilmektedir. A1z acilirken kisitlanma genellikle goriilmez. ileri safhalarda
hastalarda zaman zaman ¢ene Kilitlenmesi meydana gelebilir (Rayne, 1987; Westesson
ve ark., 1985; Luis ve ark., 2011; Tiirker ve Yiicetas, 2004; Cascone ve ark., 1987).

Aralikl kilitlenme ile seyreden rediiksiyonlu disk deplasmaninda agiz acilirken
kondil bas1 diski hemen yakalayamamakta, agiz agikliginda anlik bir miktar sinirlanma
ve translasyon hareketinde duraksama olmaktadir. Mandibulanin lateral veya medial yone
hareketi ile kondilin disk {izerinde posterior kenarindan kaymasi saglanarak translasyon

hareketi tamamlanmaktadir (Yengin, 2000; Magee 2014; Schiffman ve ark., 2014).
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4.43.2.2 Rediiksiyonsuz disk deplasmani

Rediiksiyonlu disk deplasmanindaki eklem i¢i diizensizligin ilerlemesi sonucunda
olusan, artikiiler diskin agiz agma ve kapama esnasinda fizyolojik konumuna geri
donemeyecek kadar kondilin anterioruna deplase oldugu durumdur. Retrodiskal
laminanin elastikiyeti bozulmus oldugundan agiz acildiginda kondil ile disk normal
anatomik iliskiye gegemez. Kondil, artikiiler eminens boyunca translasyon hareketini tam
olarak yapamaz (Okeson, 2013; Schiffman ve ark., 2014; Yengin, 2000).

Etyolojisinde genellikle daha 6nceden var olan rediiksiyonlu disk deplasmani vardir.
Agiz acgikligi azalmistir. Hastalar c¢enelerinin kapali pozisyonda kilitlendiginden
yakimirlar ve klik sesinin kilitlenmeden 6nce var oldugu bilgisi alinabilir. Hastalarin
hikayesinde sert bir cismi 1sirma (elma vb.) veya uzun siireli agz1 a¢ik tutma mevcuttur.
Cene kilitlenmesi agrili olabilecegi gibi, agrisiz da olabilir. Agr1 genellikle eklemdeki
kisitlanmanin 6tesinde agzi1 agmaya ¢aligmaktan kaynaklanir. Klik sesi alinmaz. Ayni
yondeki lateral hareketler normal fakat karsi tarafa yapilan hareketler kisithidir (Janzen
ve ark., 1998; Marguelles-Bonnet ve ark., 1995; Sato ve ark., 1999; Okeson, 2013,
Odabas ve Arslan, 2008; Aksoy ve Orhan, 2010; Bandeen ve Timm, 1985).

Klinik bulgularmna gore akut ve kronik olarak ikiye ayrilir. Akut rediiksiyonsuz disk
deplasmaninda agiz acikligi aniden kisitlanir. Erken akut sathada agiz agiklig1 yalnizca
rotasyonla olur ve 25-30 mm dir. Ag1z acildiginda sert bir sonlanma hissi mevcuttur.
Etkilenen taraftaki hareketler kisitlh oldugundan, saglam taraf hareketleri normal devam
ettigi icin agiz agma sirasinda mandibula orta hattan etkilenmis tarafa deviye olur.
Bilateral oldugunda agiz diiz olarak agilirken lateral ve protruziv hareketlerde kisitlanma
goriliir. Akut safhalarda agri mevcutken; kroniklestik¢e retrodiskal dokulardaki
innervasyonun bozulmasi sonucu agri ortadan kalkar. Hasta alt ¢cene hareketlerinin yavas
yavas diizeldigini belirtebilir, agiz agikligi zamanla artar. Bu kronik donemde diskte
perforasyonlar gézlemlenebilir ve buna bagl olarak krepitasyon almmabilir. Uzun donem
kronik rediiksiyonsuz disk deplasmaninda retrodiskal dokular, hyalinizasyon ile disk
benzeri bir yap1 kazanip ‘yalanci disk’ olusturabilmektedir (Schiffman ve ark., 2014;
Yengin, 2000; Sato ve ark., 1997; Kaplan ve Assael, 1989; Okeson, 2013; Odabas ve
Arslan, 2008; Tiirker ve Yiicetas, 2004; Luis ve ark., 2011).
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Sekil 16. Rediiksiyonsuz disk deplasmani
(Cleland & Koppenhaver, 2007, p.56)

4.4.3.3 Dejeneratif eklem hastahgi (Osteoartrit)

TMED’in ileri asamalarinda goriilen dejeneratif eklem hastaligi; eklem ylizeylerinin
morfolojisinin bozuldugu, enflamasyonun eslik ettigi osteoartrit ve enflamasyonun eslik
etmedigi osteoartozu igerir. Osteoartrit, artritlerin en yaygin goriilen formudur. Hastaligin
dogal seyrinde, kemik degisiklikleri ayn1 kalirken klinik sikayetlerin ortadan kalkmasi ve
hastaligin stabil hale gelmesi durumuna osteoartroz adi verilir (Benson ve Otis, 1994;
Felson ve ark, 2000; Poveda ve ark., 2008; Okeson, 2013).

Dejeneratif eklem hastaligi, TME’nin en sik goriilen disfonksiyonlarindan biridir ve

TME’deki en yaygin artrit tipidir. Yapilan c¢aligmalarda osteartritik degisikliklerin
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toplumun yaklasik yarisinda goriildiigii, olgularin % 30’una semptomlarin eslik ettigi ve
% 1-24’iinde krepitasyon alindigr belirtilmistir. Yapilan bir otopsi caligmasinda
popiilasyonun % 22-40’min TME’sinde dejeneratif eklem hastaligi saptanmustir.
Kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek prevalans gosterdigi ve yasa baglh bir hastalik
oldugu belirtilmektedir. Genel popiilasyonun % 16’sinda klinik semptoma neden oldugu,
radyografik olarak ise asemptomatik olgularin % 44’tinde belirtilerin mevcut oldugu
bildirilmistir (Poveda ve ark., 2008; Kamelchuk ve Major, 1995; Laskin, 2001;
Odabas ve Arslan, 2008).

Multifaktoryel ve karmasik bir etyolojiye sahiptir. Bu etyolojik faktorler igerisinde
en Onemlileri; akut ve kronik travma ve intra-artikuler disk diizensizlikleri olarak
bildirilmistir. Malokliizyon ve kaslarin agir1 kullanimi da dejeneratif degisikliklere sebep

olabilmektedir (Wang ve ark. 2015; Tanaka ve ark. 2008; Jane ve ark. 2012).

Sekil 17. Dejeneratif eklem hastahgi
(https:/bayareatmjandsleep.comtmj-tmd-disorders. Robert L. Talley, DDS, Erisim
tarihi: 02.09.2018)

Osteoartrit genel olarak iki gruba ayrilir. Primer osteoartrit, oncesinde herhangi bir
patolojinin olmadig1 ve nedeni bilinmeyen tip iken; sekonder osteoartrit eklemin
yaralanmasi ya da mevcut patolojisi sonrasinda gelisen tiptir. Primer tip genellikle yasl

popiilasyonda goriiliir. Baslangici sinsidir ve hafif rahatsizlik hissine neden olup nadir
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olarak sikayet yaratir. Sekonder olan1 daha geng yaslarda goriiliir ve agrilidir (Dolwick,
1995; Laskin 2001; Odabas ve Arslan, 2008).

Osteoartrozun kliniginde; miyalji, ¢ene hareketlerinde kisitlilik ve krepitasyon
mevcutken osteoartritte bu semptomlarin yaninda mandibular kondilin palpasyonunda
agr1 goriilmektedir. Eklemde gerginlik hissi, fonksiyon ile artan eklem agrisi, agiz agmada
zorluk mevcuttur. Onceleri eklemden klik sesi alinirken ileri evrelerde krepitasyon
duyulmaktadir. Sikayetler ani veya kademeli olarak baslayabilir; bazen tekrarlayabilecegi
gibi tamamen ortadan kalkabilir veya uzun siireli olgularda sikayetler iyice azalabilir
(Poveda ve ark., 2008; Yengin, 2000; Schiffman ve ark., 2014; Laskin, 2001; Odabas
ve Arslan, 2008; Aydin, 2015).

Tani, esas olarak tibbi 6ykii ve klinik muayeneye dayanir. Spesifik laboratuvar
testleri yoktur, sadece diger tanilari ekarte etmekte yararlidir. Romatoid faktor (RF),
antiniikleer antikor (ANA) ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) gibi laboratuvar
testlerinin sonuglar1 normaldir. Kesin tami igin radyolojik goriintiilleme gereklidir
(Hunter ve Kalathingal, 2013).

Dejeneratif eklem hastaliginda patolojik stireg, eklem kikirdaginda bozulma, aginma
ve altta yatan kemigin lokal kalinlasmas1 ve remodelizasyonu ile karakterizedir. TME’nin
fonksiyonu sirasinda olusan mekanik kuvvetler artikiiler disk araciligiyla dagitilarak
kemik yiizeylere iletilir. Bu kuvvetler artikiiler ylizeylerde remodeling ile degisime neden
olur. Artikiiler kikirdagimn tolere edebileceginden daha fazla kuvvete maruz kalmasiyla
sinoviyal sivinin fiziksel Ozelliklerinde degisim ve enflamasyon, artikiiler diskin
fizyolojik konumunun bozulmasi veya perforasyon gibi durumlar meydana gelir.
Artikiiler kikirdakta hipertrofi olusur. Ekleme gelen kuvvetlerin devam etmesiyle
kikirdagin i¢ yapisinda bozulma, kalinlik ve sertliginde azalma yani kondromalazi
goriilmektedir. Kikirdak yapida olusan defektlerle artikiiler yiizeylerin yapisal saglamligi
bozulur ve dejenerasyonlar meydana gelir. Dejenerasyon sonucunda radyografik olarak
artikiiler ylizeylerde sklerotik, eroziv, osteofitik degisiklikler, kortikal biitlinliigiin
korundugu diizlesme ve subkortikal kist gibi dejeneratif degisiklikler goriilebilir (Zarb
and Carlsson, 1999; Poveda ve ark., 2008; Ahmad ve ark., 2009; Okeson, 2013;
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Yengin, 2000; Tomas ve ark., 2006; Schiffman ve ark., 2014; Mengel ve ark., 2005;
Hegde ve ark., 2013; Cho ve ark., 2009).

Subkortikal kistler; artikiiler yiizeylere gelen kronik kuvvetler sonucunda
osteonekrotik fenomen ile olusan ve gergek kist epiteli igermeyen psddokistlerdir. Cene
hareketleri sirasinda TME bolgesinde, ¢igneme kaslarinda yorgunluk, sertlik, agri,
hassasiyet, hareketlerde kisitlanma ve krepitasyona neden olabilmektedir. Gaga seklinde
periferal kemiksi ¢ikintilar olan osteofitler hipervaskiilarize olup ¢ene hareketleri ile
kirilarak sinoviyal sivi igerisinde gezinmesi eklem faresi olarak adlandirilir. Bu durum
cene hareketleri sirasinda agriya neden olabilmektedir (Yengin, 2000; Tomas ve ark.,
2006; Ahmad, 2009; Wiberg ve Wanman, 1998; Poveda ve ark., 2008).

4.4.3.4 Subliiksasyon

TME yiizeylerinin birbiri ile yapisal uyumsuzluguna bagli olarak patolojik neden
olmaksizin gelisebilen hipermobilitedir. Artikiiler eminensin posterior egiminin kisa ve
dik olmasi, anterior egiminin ise uzun olmasi sonucunda; kondil rotasyon hareketinden
sonra aniden artikiiler eminensin Oniine geger ve agiz maksimum agikligina ulasir. Ani
maksimum ¢ene agilmasi esnasinda kondilin lateral kutuplari artikiiler eminensin dniinde
konumlandiginda preaurikiiler alanda ¢okme izlenir. Dislokasyon, digaridan herhangi bir
miidahaleye gerek kalmadan hasta tarafindan geri dondiiriilebiliyorsa, durum
subliiksasyon olarak belirtilir. Disk deplasmanidakinden farkli bir klik sesi mevcuttur.
Kondil kendiliginden rediikte olabildigi i¢in parsiyel bir dislokasyon olarak da
tanmimlanabilir (Okeson 2013; Yengin 2000; Schiffman ve ark., 2014; Norton, 2011).

Subliiksasyonda bulgular asemptomatik ise patoloji olarak kabul edilmez. Yeme
icme sirasinda ya da esnerken agzin fazla agilmasi veya uzun siireli dental tedavilerde
agzm uzun siire acik kalmasi nedeniyle olabilir. Subliiksasyon akut travma sonrasi
gelisebilecegi gibi Ehler-Danlos sendromu veya parkinson hastaligi gibi kronik

durumlarla da iligkili olabilir. Ayrica akut subliiksasyonlarda intraartikiiler eflizyona ve
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kas spazmlarma bagl olarak da agri gelisebilmektedir (Kummoona, 2010; Fletcher ve
ark., 2011; Yilmaz, 2017).

g N & e ;\\&
| ST ¢ NA

Agiz kapali pozisyonda Agiz agik pozisyonda Anterior dislokasyon

Sekil 18. Subliiksasyon (Norton NS. Netter's Head and Neck Anatomy for
Dentistry)

4.4.3.5 TME’yi tutan enflamatuvar hastaliklar

Enflamatuar artritler

Eklem yiizeylerindeki enflamasyon, eklem yiizeylerinin yikimi ile sonuglanir.
Palpasyonda agr1 mevcuttur. Mandibula hareketleri agrili ve sinirlidir. Hastanin agriyi
Onlemek i¢cin mandibulayr 6ne ve saglam tarafa dogru kaydirdigi duruma ‘Bonnet
pozisyonu’ denir. Eklem bélgesindeki eksudasyon nedeniyle angulus mandibula
hizasindan kafa tabanma dogru bastirildiginda hasta siddetli agr1 duyar. Tedavisi
yapilmadiginda kaput mandibula ve glenoid fossay1 6rten kikirdak dokunun ve artikiiler
diskin etkilenmesiyle TME’de ankiloz meydana gelebilmektedir (Bag ve ark., 2014;
Cakur ve ark., 2003; Norton, 2011; Laskin, 2001).

Enflamatuar artrit; romatoid artrit, seronegatif poliartrit, travmatik artrit, enfeksiyoz
artrit, akut eklem romatizmasi seklinde siniflandirilabilmektedir. Romatoid artrit (RA),
cok sayida eklemde sinoviyal membranlari, ¢evredeki bag doku ve artikiiler yilizeyleri
tutan enflamatuar sistemik bir bag doku hastaligidir. Her yasta goriilebilmekle beraber 40
yas altinda ve kadmlarda daha yaygmdr. Daha ¢ok el parmaklari, diz ekleminde
goriilirken TME’yi de tutabilir. Romatoid artritli hastalarm % 40’inda 5 yil i¢inde
genellikle bilateral TME tutulumu oldugu bildirilmektedir. RA’da eklem agrisit hem

hareket hem de istirahat esnasinda vardir. En 6nemli radyografik bulgusu kortikal
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erozyonlar ve eklem araliginda daralmadr Ciddi vakalarda kondiler destek
kayboldugunda yogun posterior kontakt ve oOn agik kapanisla Kkarakterize akut
malokliizyon ile sonuglanir. Cocuklarda mandibula kondilinin destriiksiyonu nedeniyle
hastaligin sonucu olarak, biiyiime retardasyonu ve retriide mandibula ile karakterize ciddi
fasial deformiteler olusabilir (Laskin, 2001; Kopp, 1995; Norton, 2011; Bag ve ark.,
2014).

Sinovit, kapsiilit ve retrodiskit

Sinoviyal dokunun enfeksiyonu sinovit, kapsiiler ligamentlerin iltihaplanmasi
Kapsiilit olarak adlandirilir. Zengin damar ve sinir agma sahip oldugundan asiri
yiiklenmelere karsi dayaniksiz olan retrodiskal dokulara baski uygulandiginda hizlica
enflamatuar cevap ve doku yikimi gergeklesir. Siddetli agr1 ile seyreden bu duruma ise
retrodiskit denir. Bu patolojilerin etyolojik faktorlerinin basinda travma gelir. Anterior
disk deplasmaninda kondil posteriora dogru yer degistirdiginden retrodiskal doku iizerine
siirekli mikrotravma uygular ve retrodiskite sebep olabilir (Hertling ve Dussault, 1999;
Okeson, 2013; Yengin, 2000; Kurita ve ark., 2009).

Klinik olarak sinovit ve kapsiiliti birbirinden ayirmak ¢ok zordur. Kondilin lateral
palpasyonunda agr1 hissedilir, sislik mevcuttur. Eklem hareketlerinde agr1 artar. Agri
nedeniyle mandibulanin hareketleri kisitlanir. Eklem sivisinin artmasi sonucu kondilin
asagl dogru konumlanmasiyla posterior disler arasinda agiklik (diskliizyon)
olusabilmektedir. Agr1 Kapsiilitte istirahat sirasinda mevcutken retrodiskitte hem istirahat
hem de hareket esnasinda olup eklemin posteriorunda lokalizedir (Hertling ve Dussault,
1999; Laskin, 2001).

4.4.3.6 TME travmasi

Oldukga sik goriiliir. Travmadan hemen sonra ¢ekilen direkt radyografilerde intra-
artikuler 6dem ve hemorajiden dolay1 eklem boslugunun genisledigi goriilebilir. Bazen

klinige yansimayan intra-artikuler fraktiirler tespit edilebilir (Laskin, 2001).
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4.4.3.7 TME’nin konjenital ve gelisimsel hastaliklar

TME yapilarmin olusumu ve gelisimi esnasinda arteriyal beslenmenin bozulmasi
veya baska bir nedenle hiicre proliferasyonu ya da hiicre gdgiiniin kesintiye ugramasi
sonucu gelisimsel anomaliler meydana gelebilmektedir (White, 2014, s499; Yilmaz,
2017).

Kondiler agenezi: Koronoid proses, kondil basi, ramus mandibula ve mandibulanin
tamaminin ya da ¢esitli boliimlerinin olmamasi ile tanimlanir. Beraberinde i¢ ve dis kulak,
temporal kemik, parotis bezi, ¢igneme kaslar1 ve fasiyal sinir anomalileri bulunabilir.
Cogunlukla fasiyal deformiteler ile birlikte goriiliir ve sendromlar ile iliskilidir. Ender
rastlanan bir durumdur. Tek tarafli ise mandibula etkilenen tarafa kayar. Siddetli
malokliizyona sebebiyet verir. Cocuklarda solunum problemi olusturabilmektedir
(Tiirker ve Yiicetas, 2004; Hertling ve Dussault, 1999; Laskin, 2001).

Kondiler hipoplazi: Kondilin az gelismesiyle karakterize olup konjenital ya da
biiyiime esnasinda meydana gelen hormonal bozukluk, travma, enfeksiyon ve radyasyon
sonucu sonradan kazanilmis olabilir. Fasiyal deformite, lateral hareketlerde kisitlanma,
agiz agilirken deformite olan tarafa deviasyon ve malokliizyon goriilmektedir. Bilateral

olanlar1 c¢ocuklarda solunumda gii¢liige neden olabilir. Eklemde liikksasyon goriiliir

(Yengin, 2000; Bag ve ark., 2014; White, 2014, s499).

Kondiler hiperplazi: Bilinmeyen bir etyolojik nedenden dolay1 biiyiimenin
azalmasi ya da durmasi gereken zamanda durmayip devam etmesi sonucunda fasiyal
asimetri, maloklizyon ve g¢enenin saglam tarafa deviasyonuyla karakterizedir.
Cogunlukla tek taraflidir. Mandibula etkilenen tarafta uzar, fonksiyonlar azalir ve
hareketler kisitlanir. Ramus yiikselmistir. Radyografilerde kondilin genisledigi ve kondil
boynunun uzadigi gozlenir. Ekzostoz, kondrom ve osteokondromlarla karistirilabilir
(Tiirker ve Yiicetas, 2004; White, 2014, s499; Bag ve ark., 2014).
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Bifid yapida eklem: Radyografik muayene sirasinda tesadiifen goriilen, belirtisi
olmayan ve ender rastlanan kondil basmin ikili olusumudur (Sales ve ark., 2007; White,
2014, s499; Bag ve ark., 2014).

TME neoplazmlari: Primer odagi TME olan tiimorler ¢ok nadir izlenir. TME’de en
stk rastlanan benign tiimér osteokondromlardir. Digerleri osteoma, Langerhans
histiyositoz osteoblastom, sinovyal kondrom, kondroblastom, fibromiksom, anevrizmal
kemik kisti, sinovyal kist, dev hiicreli graniilom ve sinovyal osteokondromatozistir.
TME’nin malign lezyonlar1 ise kondrosarkom, sinovyal sarkom, osteojenik sarkom ve
eklem kapsiiliinde goriilebilen fibrosarkomdur (Dolwick, 1997; Bag ve ark., 2014;
White, 2014, s519).

4.44. TMED’de tan1 ve ayirici tam

TMED siiphesi olan hastanin anamnezi alinirken; agriin baslangici, yeri, yayilimi,
karakteri, olusum sikligi, agriyr artran azaltan durumlar ile agriya eslik eden
semptomlarm belirlenmesi taninin dogrulugu ve tedavi planlamasi i¢in Onemlidir

(Emshoff ve Rudisch, 2001).

Agrmin ¢ene hareketleriyle birlikte artmasi, ¢evre dokulara yayilmasi, bag boyun ve
kulak agrilarinin olmasi; TMED’in migren ve nevralji ile karigmasina neden olabilir
(Emshoff ve Rudisch, 2001). Migren; ¢ogunlukla tek tarafli, fotofobi (1s1k hassasiyeti),
fonofobi (sese kars1 hassasiyet) ve mide bulantisinin eslik ettigi, ataklar halinde ve sanci
seklinde agriya neden olan norovaskiiler bir bas agrisidir. Trigeminal nevralji ise
trigeminal sinirin inerve ettigi alanlarda oldukca siddetli ve ndbetler seklinde gelen
agrilarla karakterizedir. Nobetten sonra bolgede kiint bir agri seklinde devam eder.
Miyofasiyal agriya neden olan tetik noktalari, trigeminal nevraljideki tetik noktalarina
benzerlik gostermektedir. Fakat trigeminal nevralji ¢ogunlukla tek tarafli, ani ve keskin
karakterli, elektrik sokuna benzer agri olusturur. Bu duruma istemsiz kas kasilmalari,
ciltte kizariklik, nazal akint1 ve tiikiiriikk salgisinda artig eslik edebilir (Pihut ve ark.,
2014; Zakrzewska, 2013; Okeson, 2013; Gedikli, 1994).
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Kulak ¢evresinde gene hareketi ile artan agri nedeniyle TMED ile karistirilabilen
temporal artritis, ¢cigneme esnasinda agri olusturan bir vaskiilit olup temporal arterlerin
bir ya da daha fazlasmin agrili enflamasyondur. Derin, siddetli, inatgi, zonklayici,
sizlayict ve yakict bir agri ile karakterizedir. Agr1 temporal bolgeden boyuna, maksilla
mandibula ve yiize, kulaga ve oksipital bolgeye yayilabilir (Zakrzewska, 2013; Quail,
2005; Gedikli, 1994).

4.5. TME Goriintiilleme Yontemleri

TME sikayeti olan hastalarda patolojilerin dogru sekilde tanmimlanmasi, tedavi
planlamasmi etkileyeceginden olduk¢a Onemlidir. Bu nedenle, TME patolojilerinin
teshisinde ayrintili klinik muayene ile birlikte radyografik goriintiileme yontemlerinden
faydalanilir. Bu amagla konvansiyonel radyografiler (transkraniyal, transmaksiller,
transorbital, transfarengeal, submentoverteks grafiler), panoramik radyografi, bilgisayarl
tomografi, konik 1sml bilgisayarli tomografi (CBCT), manyetik rezonans goriintiileme
(MRG), artrografi, multidedektor bilgisayarli tomografi (MDBT), artroskopi, sintigrafi
ve ultrasonografi (USG) gibi ¢esitli goriintiileme teknikleri kullanilmaktadir (Laskin ve
ark., 2006; Alexiou ve ark., 2009; de Senna ve ark., 2009; Tvrdy, 2007; Al-Ekrish ve
ark., 2015).

TME goriintiileme yontemi segilirken; klinik muayene bulgulari, TMED’in gelisim
stireci, teshise ve tedavi planina katkisi, elde edilmek istenen bilgiler, teknigin radyasyon
dozu, kolay uygulanabilirligi, maliyeti gibi faktorler bir arada degerlendirilmeli ve
mevcut tanitya yonelik tedavi planmin degisip degismeyecegi dikkate almmalidir

(Yildirim ve Alkis, 2015).

Klinik semptom olarak agiz agma ve kapamada klik varlig1 diginda hig¢bir bulgusu
bulunmayan hastalarda TME goriintiilenmesine ihtiya¢ duyulmamaktadir. Eklem
hareketlerinde kondil basinm dislokasyonundan siipheleniliyorsa, eklem yiizeylerinin
morfolojisi ve ¢cene hareketlerinde mandibular kondilin artikiiler eminens ile iligkisinin

degerlendirilmesi i¢in eklemin sert dokularmin goriintiilenmesi Onerilmektedir. Ayni
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zamanda gelisimsel anomali, fraktiir, neoplazi veya ankiloz varligindan
stiphelenildiginde ve asimetri varliginin degerlendirilmesi i¢cin de eklemin sert
dokularinin goriintiilenmesi gerekmektedir. TME’de asimetrinin juvenil romatoid artrit
varlig1 nedeniyle gelistigi diisliniiliiyorsa, eklemin hem yumusak doku hem de sert doku
bilesenlerinin incelenmesi gerekmektedir (Brooks ve ark., 1997; Okeson, 2013;
Yengin, 2000).

4.5.1. Panoramik radyografi

Cenelerin kavisli yapisinin iki boyutlu olarak tek bir diizlem goriintiisii seklinde
olusturuldugu bir radyografik goriintiileme teknigidir. Panoramik radyografi geleneksel
tomografinin egrisel bir varyant: olmakla birlikte, imaj tabakasi1 adin1 alan merkezi bir
nokta veya diizlem etrafinda bulunan resiprokal hareket eden x-1sin1 kaynagz ile birlikte
gortinti ahcisinin da bulundugu prensibe dayanarak ¢alismaktadir. X-1sm1 kaynagi ve
film karsilikli konumlandirilip hasta basi etrafinda es zamanh donerek dar bir odak
araliginin goriintisi almir (White, 2009, s.175-177; Harorh, 2014, 5.176).

Bu teknik ile maksilla ve mandibulada tiim disler, maksiller siniisler, nazal septum,
nazal konkalar, orbitanin bir kismi, bilateral olarak kondil, ramus ve korpusun tek
projeksiyonda goriintiilenmesi saglanir. Kolay uygulanabilir olmasi, dentisyona ait tiim
gOrlintiiyli  vermesi, ¢enelerdeki patolojilerin  goriilebilmesi nedeniyle  siklikla
kullaniimaktadir (White, 2009, s.175). Ayrica TME goriintiilenmesine imkan veren 6zel
programlara sahip panoramik cihazlar ile tim mandibula isinlanmadan sadece eklemler

goriintiilenebilmektedir (Payne ve Nakelny, 1996).

Panoramik radyografide isinlar kondilin uzun aksma oblik sekilde geldiginden
TME’nin kemik yapilarinin sadece lateral egimleri ve merkezdeki kisimlari
gozlenebilmektedir. Kondilin lateral kutbu kondil basi lizerine siiperpoze olur ve
goriintiiniin anterior kismini olusturur; radyografta kondilin tepesi olarak goriilen yer ise
aslinda kondilin medial kutbudur. Artikiiler fossa da kondilin iist kismina siiperpoze olur.

Kondil morfolojisindeki farkliliklar nedeniyle panoramik radyografideki kondil
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gorilintlisii distorsiyona ugrasa da kondildeki belirgin erozyon, skleroz, osteofit gibi
dejeneratif degisiklikler, kondillerde asimetri, fraktiirler, kistik ve tiimoral olusumlar,
aplazi, hipoplazi ve biiyiik deformasyonlar belirlenebilir (Oliveira ve ark., 2009;
Okeson, 2013; Petrikowski, 2004; Brooks ve ark., 1997, Buman ve Lotzmann, 2002).
Fakat TME’ler arasindaki asimetrik iligkinin, kondillerin hacim ve sekillerindeki
farkliliklarin, artikiiler eminensin egimi ve yiiksekliginin ve kondillerin glenoid fossa
icindeki durumlarinin belirlenmesinde panoramik radyografiler yetersiz kalabilmektedir
(Katsavrias, 2003; Honey ve ark., 2007).

4.5.2. Konvansiyonel (Geleneksel) radyografik teknikler

Konvansiyonel radyografiler, sabit bir x-1s1n1 kaynagi ve bir film kullanilarak elde
edilen iki boyutlu grafilerdir. TME’de mevcut kemiksel degisikliklerin ortaya
cikarilmasi, travma sonucu olan fraktiirleri ve dejeneratif eklem hastaliklarina bagl
kondiler yikimi goriintiilemek amaciyla kullanilir (Laskin ve ark., 2006; Bag ve ark.,
2014).

Konvansiyonel grafilerle TME’deki yapisal degisiklikler, kondilin glenoid fossa
icindeki konumu ve eklem araligi incelenebilir. Ancak mineralize olmayan kartilaj ve
yumusak dokularin yani sira efiizyon gibi patolojilerin incelenmesi ve eklem diskinin
pozisyonunu belirlemek miimkiin degildir. Ayrica goriintiiler iki boyutlu olarak elde
edildiginden komsu anatomik yapilarin siiperpozisyonu ve distorsiyon olusabilmektedir
(Laskin ve ark., 2006; Bag ve ark., 2014).

Transkraniyal goriintilleme (Agiz kapah lateral kondil teknigi)

En sik kullanilan direkt radyografinin teknigi olan transkranial goriintiileme,
TME’nin lateral yiliziiniiniin sagitalden goriintiilenmesini  saglar. Film kaseti
goriintiilenecek kondil tarafinda sagital diizleme paralel yerlestirilip, x-131n1 demeti
kondilin uzun aksma paralel olarak, kondilin kars1 tarafindan asagi yonde, temporal

kemigin petréz kismina dogru pozitif 15-25 derecelik aciyla yonlendirilir. Agiz kapal
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pozisyondayken kondil ile glenoid fossanm iliskisi, agiz agik pozisyonda oldugunda ise
kondil ile artikiiler eminensin iligkisi incelenebilmektedir. Eklemin lateral smiri, bu
kisimdaki kemik yapida belirgin degisiklikler, disloke olan kondil fraktiirleri ve kemik
yapiy1 ilgilendiren artritik degisiklikler degerlendirilebilir (Petrikowski, 2004; Tucker
ve Dolwick, 1998; Akar ve Koseoglu, 2006; Brooks ve ark., 1997; Harorh ve ark.,
2006; Sener ve ark., 2002; Lewis ve ark., 2008).

Transmaksiller goriintiileme

Modifiye edilmis bir anteroposterior radyolojik goriintiileme teknigi olan
transmaksillar goriintiilemede 151n demeti kondilin uzun aksma dik olarak gonderilir.
Kondilin kafa tabani {izerine siiperpozisyonunu engellemek i¢in mandibula 6ne dogru
kaydirilarak x-151 demeti tiiberkiiliim artikiilare’nin i¢ yiizeyine ve kondilin iist yilizeyine
teget gececek sekilde ayarlanir. Hastanin agzi ¢ok actirilarak kondilin fossa digina
kaymas1 saglanir. Eger kondil, tiiberkiilim artikiilare’nin tepe kismina gelmediyse
eklemin alt kismindaki kemik yap1 kondil {izerine siiperpoze olur ve kondil net izlenemez.
Dogru sekilde ¢ekilmis bir transmaksiller radyografide kondil, ¢evre kemik yap1, medial
yonde deplase olan kondil boynu fraktiirleri belirlenebilir (Okeson, 2013; Brooks ve ark
1997; Som ve Curtin, 1996; Lewis ve ark., 2008).

Submentoverteks goriintiileme (Iinferosuperior zigomatik ark projeksiyonu)

Isin demeti ramusun posterior smirina paralel olarak c¢ene dogrultusunda
yonlendirilir, kafa tabanmin ve ramus iizerine siliperpoze olmus sekilde kondillerin
goriintiisii izlenebilir. Bu nedenle submentoverteks goriintilleme kondil basinin uzun
aksmin agilanmasini incelemede yararh olabilir (Petrikowski, 2004; Brooks ve ark,
1997; Lewis ve ark., 2008; Choi ve ark., 2013).
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Transfaringeal goriintiileme (Agiz agik lateral kondil teknigi)

A1z acik olarak alinan lateral kondil grafisi teknigidir. Ozellikle kondilin medial
kisminin sagittal yonde goriintiilenmesini saglar. Film kaseti goriintiilenecek kondil
tarafinda sagittal diizleme paralel yerlestirilip, x-151n demeti goriintiilenecek kondilin
karsit tarafindan sigmoid ¢entik dogrultusunda asagidan yukari yonde 5 derecelik ag1 ve
anterior yonde 7 derecelik a¢1 ile yonlendirilir. Eklemin temporal bileseni {izerine
kondilin siiperpozisyonunu engellemek i¢in hastadan agzini1 ¢ok fazla agmasi istenir.
Negatif yonde agilama yapildigindan kondilin medial kismi izlenebilir, fakat eklemin
temporal bileseni 1yi izlenemez. Kondilde eroziv degisikliklerin ve kondil boynu
fraktiirlerinin on teshisinde kullanilabilir (Okeson, 2013; Petrikowski, 2004; Brooks
ve ark., 1997).

Reverse-towne goriintiileme

Travma nedeniyle fraktiir siiphesi olan durumlarda kondil boynunun gériintiilenmesi
icin yararlidir. Hasta aln1 film kasetine degecek sekilde konumlandirilir. Merkezi x-1s1n1,
kafa arkasindan horizontal diizleme yaklasik -30 derece a¢1 yapacak sekilde ve kondiller
hizasindan ge¢mesi planlanarak pozisyonlandirilir. Kondil ve kondil boynu incelenebilir
(White, 2014, s163; Cakur ve ark., 2003; Lewis ve ark., 2008).

Transorbital projeksiyon teknigi

TME’nin antero-posterior yonde goriintiilenebilmesini saglar. Kondildeki bir
patolojiyi farkli yonlerden incelemek igin transkraniyal goriintiileme ile kombine olarak
kullanilir. Transorbital goriintiileme ¢ekim prosediiriinde; orbitomeatal ¢izgi horizontal
olacak sekilde, hastanin basi 6ne dogru 10 derece egilir. X-151n demeti hastanin 6n
tarafindan orbita ve ilgili TME bolgesine dogru yonlendirilir. Film kaseti hasta basinin
arka tarafina, x-151n demetine dik olarak yerlestirilir. Hasta agzin1 agabildigi kadar agar

veya mandibulay1 6ne dogru kaydirmasi istenir. Bu teknikte kondil basinin frontalden
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goriintiisii elde edilir. Tiiberkiiliim artikiilarenin mediolateral kismi, kondil bas1 ve kondil
boynu izlenebilir. Fakat eklem boslugu goriintiilenemez (Petrikowski, 2004; Harorh ve
Akgiil, 2006; Ozcan, 2000; Kurita ve ark., 2001).

4.5.3. Artrografi

Alt ve iist eklem bosluguna ya da her iki bosluga birden radyoopak kontrast madde
enjekte edilerek artikiiler disk gibi yumusak dokularin goriintiilenmesinin hedeflendigi
bir goriintiileme teknigidir. Eklem goriintiilenmesinde kullanilan ilk dinamik tekniktir.
Artrografi isleminde Oncelikle eklem bosluguna lokal anestezik madde, sonra kontrast
madde enjekte edilir. Kontrast madde enjeksiyonu preaurikuler ya da transmeatal yonden

giris ile gergeklestirilir. Enjeksiyon li¢ sekilde yapilabilmektedir:

1. Alt eklem bosluguna tek kontrast madde uygulama (iyodin kontrast)

2. Alt ve fist eklem bosluklarina ¢ift kontrast madde uygulama (iyodin
kontrast+hava)

3. Alt ve iist eklem bosluklarina tek madde uygulama (iyodin kontrast) (Dolwick ve
Sanders, 1985; Ozcan, 2000; Yengin, 2000).

Enjeksiyon sonrasinda eklemin tomografisi alimarak kemik yapilarin anatomisine ve
yumusak doku komponentlerine ve kikirdak yapisina dair bilgiler elde edilir. Eklem
bosluklarinin gevresi kontrast maddeyi tuttugundan tomografilerde eklem yiizeylerinde
ince bir tabaka halinde sinirlar1 gézlemek miimkiin olur. Artikiiler diskin sekli ve
pozisyonu net bir sekilde gézlenebilir. Cenenin agma kapama hareketleri esnasinda
adezyon, kapsiiler perforasyon, disk perforasyonu, dejeneratif eklem hastaliklarin erken
evreleri ve sinovyal kondromatozis gibi patolojik durumlar degerlendirilebilir. Minor
disk perforasyonlarmni gosterebilen tek teknik artrografidir. Bu goriintiileme yonteminin
beraberinde atrosentez uygulanabilir (Yengin, 2000; Isberg, 2001; Lewis ve ark., 2008;
Bag ve ark., 2014; Cakur ve ark., 2003; Petrikowski, 2004; Yilmaz, 2017).
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Artrografinin en biiylik avantaji fluoroskopik inceleme sirasinda eklemin hareket
halinin hekim tarafindan izlenebilmesidir. Diger avantajlari; intrakapsiiler enjeksiyon
sirasinda eklem hareketlerinde iyilesme olabilmesi, agrinin azalabilmesi, yumusak doku
perforasyonlarinin belirlenmesinde en hassas yontem olmasidir. Dezavantajlari; eklemin
kemik yiizeyleri hakkinda detayli bilgi vermemesi, invaziv bir teknik olmasi,
goriintiileme sirasinda olduk¢a yiiksek dozda radyasyon yayilmasi, disk direkt olarak
gozlenemediginden diskte perforasyonlar olusmamasi i¢in uygulama sirasinda zamanin
1y1 kullanilmasimi1 ve gelismis el becerisi gerektirmesi, lokal yiizeyel ya da periartikuler
enfeksiyonlar varliginda tercih edilmemesi, iyotlu kontrast maddeye karsi alerjik
reaksiyon gelisme riski, kanama ve enfeksiyon gibi komplikasyonlara yol agabilmesidir
(Petrikowski, 2004; Brooks ve ark., 1997; Som ve Curtin, 1996; Isberg, 2001;
Katzberg ve ark., 1980; White ve Pharaoh, 2000).

4.5.4. Artroskopi

Eklem bosluklarmin optik aletler yardimiyla biiyiitiilerek televizyon ekranina
aktarilmasiyla uygulanan bir cerrahi islemdir. Konservatif metodlarla tedavinin miimkiin
olmadig1 durumlarda daha invaziv agik cerrahilere bagvurmadan yapilabilen, minimal
invaziv ve terapotik bir yontem olan artroskopide eklem boslugunun gérsel muayenesi
yapilabilmektedir. Diskin pozisyonu, eklem Kartilaji, sinoviyal sivi, adezyon varligi,
internal  diizensizlikler, hipo/hipermobilite, eklemdeki dejeneratif degisiklikler
degerlendirilmektedir (American Dental Association, 2002; Holmlund ve Hellsing,
1992; Tvrdy, 2007; Bag ve ark., 2014).

Dezavantajlari; hemoraji gelisimi, eklem kartilajinda hasar, disk perforasyonu,
innervasyon hasari, orta kulakta perforasyon, intrakraniyal perforasyon, enfeksiyon

gelisimi gibi risklerinin olmasidir (Tvrdy, 2007; Bag ve ark., 2014).
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4.5.5. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG), manyetik bir alanda, elektromanyetik
radyo dalgalarinin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goriintiiye
doniistiiriilmesi temeline dayanan, iyonize radyasyon igermeyen kesitsel bir radyolojik
inceleme yontemidir. MRG yumusak doku kontrasti en yiiksek ve diger goriintiilleme
tekniklerine gore daha az invaziv olan bir goriintiileme yontemidir. Bu 6zelligi ile
viicuttaki tiim yumusak dokularin incelenmesinde kullanilir (Som ve Curtin, 1996; Oyar
ve Giilsoy, 2003).

Manyetik alan igerisinde kalan dokulardaki mevcut atomlarin, 6zellikle de hidrojen
atomunun niikleuslari, uygulanan manyetik alana dogru yonelir, radyofrekans dalgalar1
uygulandiktan sonra da viicuttan salinan enerji tespit edilerek bilgisayarda goriintii
olusturulmaktadir. Farkli doku yogunluklarini ileri derecede kontrast hassasiyetiyle
goriintiileyebilmesi ve iyonize radyasyon verilmemesi, Ozellikle yumusak doku

incelemelerinde BT yerine MRG uygulamasmin yayginlagsmasimi hizlandirmistir (Aksoy

ve Orhan, 2010).

MRG’de temel olarak T1 ve T2 agirlikli iki ana sekans kullanilir. T1 agirhikl
sekanslar ¢ok iyi yumusak doku kontrasti ve uzaysal rezoliisyon saglayarak anatomik
detaylarin goriintiilenmesine olanak saglar. T2 agirlikli sekanslarda ise patolojik sinyal

intensite degisiklikleri ayirt edilir ve fazla miktarda siv1 igeren dokular iyi goriintiilenir
(Sano ve ark., 2003; Larheim, 2005; Ozcan, 2000).

Anatomik yapilarin en iyi sekilde goriintiilendigi T1 agirlikli veya proton agirlikl
goriintiiler kemik ve disk yapisini gosterir. Mandibulanin boyun kisminda kemik iligi
bolgelerindeki yag alanlari1 T1 agirlikli ve proton densite agirlikli goriintiilerde parlak
(hiperintens) goriintiiler olusturur. EKlem diskinin pozisyonu, patolojileri ve kemik
dokular T1 agirhikli sekanslarla agiz agik ve kapali pozisyonlarda degerlendirilir. T2
agirhikli sekanslardaki imajlardan intraartikiiler enflamatuar durumun ortaya konulmasi
veya eklem i¢i eflizyonun (siv1 birikimi) tespitinde yararlanilmaktadir. TME yapisinda
bulunan fibrokartilaj, kas, yag ve kortikal kemik kisa T2 degerinde yapilardir. MRG’ de
TME kondilinin kortikal kemik kismi ve mandibular fossa kisa T2 relaksasyon
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degerlerinden dolayi tiim viicut kemiklerinde oldugu gibi ¢ok diisiik sinyal verirler. T2
agirlikli goriintiilerde toplam c¢ekim siiresi daha uzundur ve anatomik Ozellikler iyi
izlenemez fakat patolojik gelisimin degerlendirilebilmesi i¢in T2 agirlikli goriintiiler
sarttir (Stark ve Bradley, 1999; Petrikowski, 2004; Som ve Curtin 1996; Stark ve
Bradley, 1999; Sano ve ark., 2003; Larheim, 2005).

MRG’de TME goriintiilenmesinde sagittal, aksiyal ve koronal imajlar kullanilir.
TME’ in aksiyal imajlari, kondil lokalizasyonu, sagittal ve koronal imaj agilarmin
belirlenmesi i¢in kullanilir. Aksiyal degerlendirmede oblik kesitler mandibular kondilin
uzun aksina paralel ve perpendikiilerdir. Sagital imajlar standart goriintiileme planidir ve
imajlar hem agik hem de kapali pozisyonda elde edilir. Anterior ve posterior disk
deplasmanlarmin tanisinda kullanmilir (Tasaki ve Westesson, 1993; Larheim, 2005;
Katzberg, 1989; Orhan ve ark., 2006).

MRG, artikiiler diskin yapisini, konumunu ve kondiller iligkisini gosterdiginden
TME internal diizensizliklerinin belirlenmesinde altin standart olarak kabul edilmektedir
(Larheim, 2005; Whyte ve ark., 2006; Ahn ve ark., 2006; Bonafé ve ark., 2012).
Literatiirdeki ¢alismalarda, TME’nin normal anatomisi ve MRG ile elde edilen goriintiiler
arasinda % 80-95 uyum oldugu (Bell, 1983) ve disk deplasmanlarmin tanisinda en yaygin
olarak kullanilan tan1 yonteminin de MRG oldugu bildirilmistir (Akar ve Koseoglu,

2006).
4.5.6. Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG); iyonize radyasyonun olmadigi, yiiksek frekansli ses
dalgalarinin kullanildigi, invaziv olmayan, maliyeti diisiik ve kolay uygulanabilen bir
goriintilleme yontemidir (Tvrdy, 2007; Elias ve ark., 2006; Hayashi ve ark., 2001;

Mayil ve ark., 2018; Okumus ve ark., 2017).

USG, TME’nin sert ve yumusak dokularmin dinamik olarak goriintiilenmesine

olanak saglar. Klinik olarak agrili eklemlerin degerlendirilmesinde kolaylik

53



saglamaktadir. Lineer transdiiserler (7,5- 12 MHz frekansli) kullanilarak dar yapidaki
eklem boslugu, eklem diskinin pozisyonu, eklem sivisi ve ligamentlerin adezyonlar1
hakkinda bilgi edinilebilir. Disk; ince, homojen, hipoekojen bir ¢izgi halinde izlenirken
kondilin kemik sinir1 ve artikiiler eminens hiperekojen ¢izgi olarak goriiliir. Kondilin
anterior ve lateralinde meydana gelen erozyon ve osteofitler incelenebilir. Fakat eklemin
medial yiizeyi, diskin mediale dislokasyonlar1 ve kondiler egimin agisi1 izlenemez. Ayrica
preaurikiiler sislik, eklem i¢i efiizyon ve kemik patolojileri gibi durumlarda TME
goriintiilenmesi zorlasir (Tvrdy, 2007; Tognini ve ark., 2005; Sivri ve ark., 2016;
Okumus ve ark., 2017; Uysal ve ark., 2002; Akar ve Koseoglu, 2006; Mayil ve ark.,
2018).

4.5.7. Bilgisayarh tomografi

Bilgisayarli tomografi (BT), X-isinlar1 kullanilarak viicudun bir boélgesini ince
kesitler seklinde goriintiileyen ve g¢evre dokularin siiperpozisyonu olmadan anatomik
dokularin degerlendirilmesini saglayan bir goriintiileme teknigidir. Bu teknikte basin
aksiyel, sagital ve koronal kesitsel goriintiileri elde edilir (Westesson ve ark., 2011;
Mongini, 1981).

BT ile TME nin gelisimsel anomalileri, kemik tiimdrleri, ankiloz, fraktiir, artrit veya
neoplastik degisiklikler gibi kemik yapilara ait her tirli patolojik durumun
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Ayrica bazi artritlerde kemik tutulumunun
genisligi ve ektopik kemik biiyiimeleri gibi patolojilerin belirlenmesinde faydalidir. Fakat
BT eklem diski ve baglarinin goriintiileyemez, yumusak doku hastaliklarinin teshisinde
yetersizdir (Westesson ve ark., 2011; Petrikowski, 2004; Brooks ve ark., 1997; Isberg,
2001; Schmitter ve ark., 2005).
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4.5.8. Konik 151 bilgisayarh tomografi (CBCT)

Dishekimliginde kullanilan intraoral ve ekstraoral radyografik yontemlerin
sliperpozisyon, distorsiyon, magnifikasyon gibi dezavantajlarii1 ortadan kaldiran,
maksillofasiyal bolgenin incelenmesini saglayan CBCT ile patolojik degisikliklerin tanisi
ve tedavi planlamasi ii¢ boyutlu olarak yapilabilmektedir. CBCT, dis hekimlerine ve bas-
boyun bdlgesi patolojileriyle ilgilenen diger hekimlere BT ye gore daha diisiik radyasyon
dozuyla yiiksek kaliteli goriintiiler saglamaktadir (Aksoy ve Orhan, 2010; Uysal, 2010;
Orhan, 2012; Robb 1982; Scarfe ve Farman, 2008; White, 2009; De Vos ve ark.,
2009; Kara, 2012; Honda ve ark., 2006; Tsiklakis ve ark., 2004; Barghan ve ark.,
2012).

Konik isinh bilgisayarl tomografinin ¢calisma prensibi

Goriintii, piramidal veya konik sekilli x- 151m1 kaynag1 ve dedektor goriintiillenmesi
istenen bolgenin merkezi etrafinda 180° veya 360° tek bir rotasyon ile donmesi sonucunda
elde edilir. CBCT’de diisiik enerjili anot tiipiinde tiretilen X- 1511 konik sekilde yayilim
gosterirken goriintiiyii meydana getiren datalar silindirik bir nesneye doniistiiriiliir ve ii¢
ayr1 diizlemde farkli kalinlikta kesitler uzaysal olarak elde edilir. Rotasyon sirasinda
incelenecek goriintii alaninda (FOV- Field of View) 150 ile 600 arasinda degisen ardisik
diizlemsel projeksiyonlar elde edilir ve bu projeksiyonlardan matematiksel ¢oziiniim
kullanan yazilim programlar1 araciligiyla {i¢c boyutlu hacimsel datalar olusturulur
(Danforth ve ark., 2003; Mah ve ark., 2003; Winter ve ark., 2005; Gorgen ve ark.,
2014; Farman ve Scarfe, 2006; Scarfe ve ark., 2006; Scarfe ve Farman, 2008; Kau
ve ark., 2009; Uysal, 2010; Pekiner ve ark., 2012; Mayil ve ark., 2014).

Geleneksel radyografilerde goriintiiyii meydana getiren iki boyutlu resim elemani
‘piksel’ iken; CBCT goriintiilerinde detay ve rezoliisyon, pikselin hacim kazanmasi ile
olusan ve dijital hacimsel datanin en kii¢lik alt birimi olan vokseller (volume element)
tarafindan belirlenmektedir. Bu vokseller CBCT cihazlarinda genellikle izotropik (X, Y
ve Z eksenlerinde voksel boyutlarinin esit olmast) olmaktadir. Voksel boyutu 0,07 ile 0,4

mm arasinda degigsmektedir. Voksellerin olusturdugu sayisal harita (matriks) CBCT
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goriintiilerini meydana getirir ve her vokselin x-i1gin1 atteniiasyon degerine (x-1sminin
siddetinin azalarak zayiflamasi) karsilik gelen bir BT sayisal degeri bulunmaktadir. Bu
sayisal degerler gri skalada her bir vokselin atteniiasyon degerine uygun gri tonuna
dontstiriliir. Elde edilen dijital goriintiiler gri skalada (gray-scale) 8 bit (256 gri ton),
12 bit ( 4096 gri ton) veya 16 bit (65636 gri ton) degerinde olabilmektedir (Farman ve
Scarfe, 2009; Hatcher, 2010; Uysal, 2010; Whaites, 2002; Halazonetis, 2005; Scarfe
ve ark., 2006; Scarfe ve Farman, 2008; Pekiner ve ark., 2012).

Konik isinh bilgisayarli tomografinin kullanim alanlar

CBCT goriintiileme teknigi ile disler ve kemiklerin normal anatomik yapilari,
patolojileri, travmalar, gomiilii disler, paranazal siniis komsuluklari, kistler ve tiimorler
gorilintliniin istenen aks iizerinde dondiiriilmesi sayesinde farkli yonlerden kolaylikla
degerlendirilebilmektedir (Erickson ve ark., 2003; White, 2009; Evlice ve Oztung,
2013). Olusturulan ii¢ boyutlu (3D) goriintiiler; 6zellikle periodontal kemik defektiyle
karakterize periodontal hastaliklarin belirlenmesinde, TME patolojilerinin (osteofit,
erozyon, fraktiir, agri, disfonksiyon) teshisinde, ortodontik uygulamalar veya ortognatik
cerrahi planlamasinda, implant uygulamasi dncesinde kemigin kalinliginm 6l¢iilmesi ve
yogunlugunun degerlendirilmesinde kolaylik saglamaktadir (Ito ve ark., 2001; Sato ve
ark., 2004; Uysal, 2010).

Konik isinh bilgisayarli tomografinin TME goriintiilenmesinde kullanimi

CBCT ile TME’nin kemiksel komponentlerinin morfolojisi, kortikal kemik
biitlinliigili, subkortikal kemik yikimi ve yapimi, TME’nin gelisimsel anomalileri, kondil
ve artikiiler eminensteki osteofit, erozyon gibi dejeneratif kemik degisiklikleri, travmatik
yaralanmalar sonucu olusan fraktiirler, ankiloz gibi patolojik degisiklikler
degerlendirilebilmektedir (Barghan ve ark., 2012; Ludlow ve ark., 2006; Tsiklakis ve
ark., 2004; Krishnamoorthy ve ark., 2013).
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Resim 1. Sag temporomandibular eklemin sagital, koronal ve aksiyal kesitlerde
CBCT goriintiisi

Honda ve ark.’nin yaptigi ¢alismada CBCT'nin, otopsi materyalindeki erozyon ve
osteofitlerin saptanmasinda 0.80'lik bir duyarliliga sahip oldugu saptanmistir. Ayni
calismada CBCT ile BT karsilastirilmasinda; BT nin daha diisiik duyarliliga sahip oldugu
bulgulanmistir (Honda ve ark., 2006).

Librizzi ve ark. (Librizzi ve ark. 2011), TME’deki erozyonlarin tanisinda CBCT nin
fov alan1 ve voksel boyutunun etkisini arastirdiklari calismalarinda; kondil defektlerinin
tanisal dogrulugunun CBCT birimine biiyiik 6l¢lide bagl oldugu sonucuna varmiglardir.

Voksel boyutlar: sirasiyla 0,4, 0,3 ve 0,2 mm olan 12, 9 ve 6 ing'lik fov alanlarinin
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karsilastirilmasinda, en kii¢iik fov alani ile kondil erozyonlarinin tanisal etkinliginin en
fazla oldugu bulgulanmistir. Sonugta CBCT'nin kiigiik FOV ve voksel boyutlari ile
yaptig1 taramanin, TME erozyonlarini saptanmada daha yiiksek bir tanisal dogruluga
sahip oldugunu saptamislardir. Patel ve ark. (Patel ve ark., 2014) ‘nin yaptiklar1 bagka
bir calismada domuzlarm mandibular kondillerinde olusturulan defektler, farkli voksel
boyutlart (0.4 ve 0.2mm) ile taranan CBCT goériintiilerinde karsilastirarak
degerlendirilmistir. Duyarlilik, tarama ¢6ziniirliigliniin artmasiyla birlikte kiiclik
defektler icin Onemli Glgiide artmustir. Yiiksek tarama coziiniirliigi (0,2 mm voksel

boyutu) ile defekt boyutundan bagimsiz olarak, tanida %80 duyarlilik saptanmustir.

Katakami ve ark. (Katakami ve ark., 2008) konvansiyonel tomografi, BT, CBCT,
mikro-CT ve histopatolojik degerlendirmeyi karsilastirmislardir. CBCT'nin mandibular
kondilin kemik korteksindeki eroziv degisiklikleri en dogru sekilde gosterdigini
saptamiglardir. Arastrmacilar CBCT goriintiilerinin  mandibular kondilin kemik

morfolojisinde yliksek tan1 degerine sahip oldugunu belirtmislerdir.

Bu c¢alismanin amac1t TMED’1i olgularda mandibular kondil ve artikiiler eminensin
dejeneratif kemik degisiklikleri (diizlesme, osteofit, erozyon, skleroz ve psodokist) ile
mandibular kondil ve artikiiler eminensin kemik kalitesi arasinda bir korelasyon olup

olmadigmin konik 1sinl bilgisayarli tomografi ile degerlendirilmesidir.
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5. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada Marmara Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene
Radyolojisi klinigine basgvuran ve temporomandibular eklem ile ilgili sikayetleri bulunan
olgular degerlendirilmistir. Calisma grubunu 20 yas ve tizeri TME’ye yonelik sikayeti
olan, TMED nedeniyle tedavi gdormemis, gelisim anomalisi ve travma anamnezi olmayan,
kemige etki eden ila¢ kullanmayan, klinik arsivde temporomandibular ekleme yonelik
sikayet ile ilgili kayitlar1 ve CBCT goriintiileri bulunan dejeneratif eklem hastalig1 olan,
caligmaya dahil olmay1 kabul eden kadin ve erkek toplam 100 hasta olusturmustur.
Calisma, 07.10.2016 tarihinde Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan 09.2016.501 protokol koduyla onaylanmaistir.

Calismada Uluslararast Temporomandibular Eklem Hastaliklar1 Birligi tarafindan
(International RDC-TMD Consortium) hazirlanan ve temporomandibular eklem
disfonksiyonu igin arastirma amacgl tani Olgiitlerini igeren, disfonksiyona yonelik
semptomlar1 degerlendiren ‘Tami Kriterleri / Temporomandibular Eklem Disfonksiyonu
(TK/TMED)’ formlar1 kullamilmistir (Ohrbach ve ark.,, 2014, www.rdc-
tmdinternational.org, erisim tarihi: 26 Mayis 2017). Her hasta i¢in bu formlar ayr1 ayri
uygulanmistir. Formlardaki ‘Klinik Semptom Formu’ kismi1 gézetimimiz dahilinde hasta
tarafindan doldurulmustur (Klinik Semptom Formu- Ek 4). Hastanin klinik muayenesi
yapilarak elde edilen bulgular ‘Klinik Muayene’ formuna kaydedilmistir. Klinik
muayenede Oncelikle temporomandibular eklem disfonksiyonu ile iliskili sikayetler
belirlenmistir. Sikayetlerin yani sira agiz agma ve kapamada mandibulanin hareketleri,
mandibulanin hareketleri esnasinda agri, deviasyon, kilitlenme olup olmadigi, agiz
aciklig1 mesafesi, lateral ve protruziv hareketlerin miktari, eklemden gelen sesler

degerlendirilmistir.

Caligma grubu hastalarindan Planmeca Promax 3D Mid (Planmeca Oy, Helsinki,
Finland, 2012) Konik Isinli Bilgisayarli Tomografi (CBCT) ile goriintiiler elde edilmistir.
Cihazin kullanim parametreleri 90 kV, 10 mA ve 36 sn, FOV alan1 16x9 cm’dir. Hastalar
isinlanma sirasinda ayakta olup, hasta basi sagital ve vertikal diizlemler yere dik,

orbitomeatal diizlem yere paralel olacak sekilde konumlandirilmistir. Her bir 1sinlamada
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cihaz hastanin etrafinda 360°lik tek bir rotasyon hareketi gerceklestirmistir. Elde edilen
goriintiilerin izotropik voksel boyutu 0.4 mm?, kesit kalnlig1 0.40 mm’dir. CBCT ile
aliman temporomandibular eklemi iceren goriintiilerden temporomandibular eklemin
(mandibular kondil ve artikiiler eminensin) agik¢a goriilebildigi tiim grafiler ¢alismaya
dahil edilmistir. Bu gorintiiler ile radyolojik olarak mandibular kondil ile artikiiler
eminens ile ilgili hem dejeneratif kemik degisiklikleri hem de kemik kalitesi “Kemik
Kalitesi Indeksi” (BQI) (Lekholm ve Zarb, 1985) kullanilarak degerlendirilmistir.

Degerlendirmede Acer HP Reconstruction PC, acer 1920x1080 pixel ve 23 inglik
monitor kullanilmistir. Gozlemci i¢i uyumu saglamak amaciyla radyolojik goriintiiler 2
kez degerlendirilmistir. Ayni hastanin degerlendirilmesi arasindaki minimum zaman 30
giin olarak belirlenmistir. Sag ve sol temporomandibular eklemler toplamda 200 eklem
olacak sekilde ayri ayr1 incelenmistir. Belirlenen kemik degisikliginin en az 2 ardigik

kesitte bulunmasi g6z oniine alinmistir.

5.1. TK/TMED Formunun Doldurulmasi ve Klinik Muayene

5.1.1. Hasta ve Hekim Pozisyonu
o Muayene sirasinda hasta koltukta dik oturur pozisyonda konumlandirilmistir.
o Hekim, hastanin sag tarafinda, hastanin yiiziine doniik olarak konumlanmistir.
Hekim tarafindan her iki el ile hastanin basi veya mandibulasi sabitlenerek,

kaslarin ve diger yapilarin palpasyonu simetrik olarak gerceklestirilmistir.

5.1.2. Klinik muayene
o Klinik semptom ve muayene formu, hastanin da istegiyle doldurulmustur.
Istenilen herhangi bir hareketi hasta tamamlayamadiginda, tamamlanamayan
maddenin karsisina ‘tamamlanamadi’ seklinde belirtilmistir.
o Klinik muayene sirasinda hekim bir bulguyu tutarsiz buldugunda, hasta durumu
tam olarak ifade edemediginde veya muayenenin tekrarlanmasimni istediginde

islem tekrarlanmistir.
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o Form; hastalarin agri, ses, kilitlenme gibi bulgularinin son 1 ay igerisinde varligi

degerlendirilerek doldurulmustur.

5.1.3. Benzer agr

o ‘Benzer Agrr’ terimi klinikte belirlenen agrinmn, hastanin ge¢miste olan veya
tedavi olmayi istedigi agrilara benzerligini belirtmektedir. Klinik muayenedeki
amag, hastanin hissettigi agriy1 tekrarlayarak hastaya hatirlatmaktir (Ohrbach ve
ark., 2014, International RDC- TMD Consortium).

o Hastanm son 1 ay igerisinde hissettigi agriya benzer olarak, klinik muayenede
palpasyonla belirlenen agrilar ‘Benzer Agr1’ olarak kaydedilmistir. Palpasyon
yontemiyle, hastaya hatirlatilan agrmin ‘Benzer Agri’ olabilmesi i¢in hastanin
son 1 ay igerisinde hissettigi agrilar dikkate alinmistir. Bir ayin oncesinde
hissedilen agrilar degerlendirmeye alinmamistir.

o Hastanmn son 1 ay icerisinde hissettigi bas agrismnin yeri, agrinin karakterine
bakilmaksizin temporal bolgesinde ise, temporal bdlge igin ‘benzer bas agrist’

isaretlenmistir.

5.1.4. Yansiyan agri
o ‘Yansiyan agri’ terimi, palpe edilen kas veya bolgenin sinirlar1 haricinde bir
yerde meydana gelen agriy1 tarif etmektedir. Hasta derin dokulara yansiyan agriy1
hissettigi yerdeki yiizeyel cildi isaret eder (Ohrbach ve ark., 2014,
International RDC- TMD Consortium).
o ‘Benzer agr’’ ve ‘Benzer bas agrisi’ cevaplarindan bagimsiz olarak ‘Yansiyan

Agrr’ varligi belirtilmistir.
5.1.5. TK/TMED formunun doldurulmas:
5.1.5.1. Anatomik bélgelerin belirlenmesi
o Hastanmn agriyan bolge olarak gosterdigi yerin, eklem veya kas oldugu agik

olmadiginda, miimkiin oldugunca az basingla palpe edilerek anatomik bdlge

belirlenmistir. Ornegin; hasta eklemde agr1 oldugunu sdylemesine ragmen, klinik
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muayenede isaret edilen yerin kas olduguna karar verildiginde agrinin yeri kas
olarak kaydedilmistir.
Yanstyan agri1 valiginda hastadan agriyan bolgeyi gostermesi istenip, ona gore

degerlendirme yapilmistir.

5.1.5.2. Ol¢iimler ve cene hareketleri

o

Calismada elektronik 6l¢iim yapabilen, agiz i¢i hassas Ol¢iimlere uygun 10 cm’lik
kumpas kullanilmistir.
Milimetrik Olglimler en yakin tam sayiya yuvarlanarak iki basamakli olacak
sekilde yazilmistir.
Overjet, overbite ve mandibular protriiziv hareketlerde dlgiimler, malokliizyon
varligma gore eksi (-) deger almistir.
Agr1 olmadan agiz aciklig1 6l¢timii disinda yapilan maksimum agiz agikliginin
ve yatay hareketlerin 6l¢timleri, hasta agriya tolere edebildigi kadar yapilarak
kaydedilmistir.
Tim Olglimler basing uygulanmadan, ¢ene kaslar1 pasif halde iken
kaydedilmistir. Sadece ‘Destekli Maksimum Agiz A¢iklig1’ (Pasif Agiz Agikligi)
boliimiinde alt ¢cene kesici dislere hafif basing uygulanarak olusan agiz agikligi
kaydedilmistir.
Maksiller sag ve sol santral dis referans dis olarak belirlenerek, formda 11 veya
21 numaral1 dis olarak isaretlenmistir.
Hasta agzimi tam olarak kapattiginda, kumpas yardimiyla maksiller santral digin
insizal kenarmin mandibular keser disi insizal kenarmmdan ne kadar orttiigi
Olciilerek ‘overbite miktar1’ kaydedilmistir. Alt keser disin vestibiil yiizii ile st
santral digin vestibiil ylizii arasindaki mesafe Ol¢iiliip ‘overjet miktarr’
kaydedilmistir. Mandibular orta hat ile maksillar orta hat ayni hizada
olmadiginda, orta hattaki deviasyon miktar1 kaydedilmistir. Fark Imm’den az ise
‘deviasyon yok’ veya ‘belirlenemedi’ olarak isaretlenmistir.
Hastadan agzini yavas bir sekilde ii¢ defa tam agip, kapatmas istenerek, yalnizca
ag1z agma sirasinda olan hareketi kaydedilmistir.

Ag1z agma sirasinda deviasyon yok veya 2 mm’den az deviasyon oldugunda

ag1z agma sekli © deviasyon yok’ olarak kaydedilmistir.
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Agiz acgilirken, mandibula bir tarafa dogru 2 mm’den fazla deviasyon
gosterdiginde ‘diizeltilmis deviasyon’ olarak kaydedilmistir. Agiz acarken diiz,
ancak kapatilirken deviasyon gozlendiginde agiz agiklig1 ‘deviasyon yok’ olarak
kaydedilmistir.

Ag1z yardimsiz maksimum ag¢ikliga eristiginde mandibular orta hat, bir tarafa
2 mm’den fazla deviasyon gosterdiginde ‘tek tarafta sonlanan deviasyon’ olarak
kaydedilmistir.

Cene hareket miktarmin 6l¢timii;

Dikey hareketlerde dlgiimler, overbite miktarina goére, toplam agzi agikligi
degerine eklenerek kaydedilmistir. On agik kapanis varhginda, overbite miktar
onceden eksi degerde yazildigir icin, toplam agiz ac¢iklifi mesafesinden
¢ikartilmistir.

Lateral hareketlerde olgiimler, orta hattaki kayma miktarina gore, yana
kaymanin bir tarafina eklenirken diger tarafindan ¢ikarilarak kaydedilmistir.

Ornegin; orta hatt1 sol tarafa dogru 4mm kaymus hasta igin, sol lateral hareket
degerinden 4 mm ¢ikartilmis, sag lateral hareket degerine ise 4 mm eklenmistir.
Lateral hareketler 8 mm’den az ise hareket, kisitlanma olarak belirlenmistir.

Protriiziv hareketlerde dlgiimler, overjet miktarina gére, protriiziv hareket
mesafesine eklenerek kaydedilmistir. Mandibular prognati varliginda, overjet
miktar1 dnceden eksi degerde yazildigi i¢in, toplam protriizyon mesafesinden
cikartilmistir. ileri Smif 2 kapamis varliginda protruziv harekette mandibular
kesici disler, maksiller kesici diglerin posteriorunda konumlandiginda protruziv
hareket mesafesi eksi deger aldig1 i¢in, toplam overjet miktarindan ¢ikartilarak
hareket miktar1 Ol¢iilmiistiir.

Hastadan agr1 hissetmeksizin, agzini acabildigi kadar agmasi istenerek, toplam
ag1z aciklig1 mesafesi Ol¢iilmiistiir. Hasta agzin1 30 mm’den az a¢tiginda, emin
olmak i¢in islem tekrarlatilarak mesafe kaydedilmistir. Hastadan daha sonra agr1
hissetse bile agz1 acabildigi kadar agmasi istenmistir. Eger agr1 varsa oldugu
bolge ve toplam agiz agikligi kaydedilmistir. Destekli agiz agikliginda hekim bas
parmagini hastanin st santrallerin insizal kenarina, isaret parmagini da alt
keserlerin insizal kenarina yerlestirerek, hastanin agzini biraz daha agmak igin

hafif basmn¢ uygulamistir. Hastanin hareketi sonlandirmak istediginde veya
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harekete direng gosterdiginde bu durum ‘sonlandirildi: Evet (E)’ olarak

isaretlenmistir.

5.1.5.3.Eklem sesleri

o Eklem sesleri hekim isaret parmagi ile hastanin preaurikiiler bolgede kondilin
lateral tarafini palpe edecek sekilde, agiz agma ve kapama sirasinda cilt yiizeyine
hafif basin¢ uygulamasiyla belirlenmistir. Agiz agma ve kapama hareketi,
maksimum posterior okliizal temastan, yardimsiz maksimum agikhi§a erisene
kadar yapilmistir. Agiz agma ve kapama hareketi ii¢ kez tekrarlatildiginda, ti¢
denemeden birinde eklem sesi duyulursa ‘evet’ olarak kaydedilmistir.

o Eklem sesleri, bilateral veya tek tarafli olarak hissedilebilmektedir. Klik sesi
baslangic1 ve bitisi belli olan, kisa ve smirli siireli, genellikle bir ‘tik sesi seklinde
duyulan net bir sestir (Ohrbach ve ark., 2014, International RDC- TMD
Consortium). Hasta diglerini maksimum posterior okliizal temas durumundan,
maksimum agiz agikligina getirirken klik sesi duyuldugunda, sesin duyuldugu
eklemde ‘ Acik: Evet (E)’ isaretlenmistir. Hasta dislerini maksimum acikliktan
maksimum posterior okliizal temas durumuna getirirken klik sesi duyuldugunda
sesin duyuldugu eklemde ‘Kapali: Evet (E)’ isaretlenmistir.

o Krepitasyon, ¢cene hareketi boyunca veya hareketin bir kisminda olsan, klik
sesinden daha uzun siireli duyulan kitirt1, hisirt1 sesidir. Kemigin kemige veya
tasin tasa siirtme sesine benzemektedir. Klik sesine ek olarak krepitasyon
duyulabilir (Ohrbach ve ark., 2014, International RDC- TMD Consortium).
Hasta dislerini maksimum posterior okliizal temas durumundan maksimum agiz
acikligma getirirken krepitasyon duyuldugunda, sesin duyuldugu eklemde ‘Acik:
Evet (E)’ isaretlenmistir. Hasta dislerini maksimum agikliktan maksimum
posterior okliizal temas durumuna getirirken krepitasyon duyuldugunda, sesin

duyuldugu eklemde ‘Kapali: Evet (E)’ isaretlenmistir.

5.1.5.4.Eklem kilitlenmesi
o Kapali kilit durumunda hasta agzini agarken mandibulanin hareketinde
kilitlenme gozlenmektedir. Kilitlenme goriilen eklemde hareket dururken, diger

eklem harekete devam edeceginden, ¢ene ucunda etkilenen tarafa dogru
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5.1.5.5.

deviasyon gozlenmektedir (Ohrbach ve ark., 2014, International RDC- TMD
Consortium). Kilitlenme olan tarafta hasta yardim almadan agiz agmaya devam
edebiliyorsa, ‘Kilitlenme: Evet (E)’ ve ¢ Rediiksiyon / Hasta: Evet (E)’ olarak
isaretlenmistir. Hasta yardim almadan agzini acamiyorsa, yalnizca hekim
miidahalesi ile agzin1 agmaya devam edebiliyorsa, © Kilitlenme: Evet (E) ve

‘Rediiksiyon/ Uzman: Evet (E) olarak isaretlenmistir.

Palpasyonda kas ve eklem agrist

Palpasyon, bilateral olarak tek parmak yardimiyla belirlenen anatomik yapiya 1-
2 saniye siiresince, sabit 0,5-1 kg agirlikta yapilmistir. Yansiyan agri varhiginda
ilgili tarafta palpasyon yaklasik 5 saniye siiresince yapilarak, tek basina
degerlendirilmistir.

Cigneme kaslarmmin agiz dist ve mandibular kondilin lateral bdlgesinin
palpasyonu 1 kg agirlikta, posterior mandibular ve submandibular bdlge,
mandibular kondilin lateral kismi, agi1z i¢inden lateral pterygoid kas ve temporal
kasin tendonunun palpasyonu ise 0,5 kg agirlikta yapilmistir.

Stabiliteyi saglamak i¢in palpasyon sirasinda diger el ile bas desteklenmistir.
Hastanin alt ¢enesinin istirahat pozisyonunda olmasi ve dislerin birbirine temas
etmemesi istenerek, kaslar pasif haldeyken palpe edilmistir. Dogru kasin palpe
edildiginden emin olmak i¢in gerektiginde hastadan dislerini sikmasi ve serbest
birakasi istenmistir.

Palpasyon yeri belirlendikten sonra belirlenen kas bdlgesinin birden fazla yerine
basing uygulanmaistir.

Palpasyona baslamadan Once hastaya, klinik muayene sirasinda bas ve ¢ene
bdlgenizin belirli yerleri iizerinde basing uygularken agr1 hissedip hissetmedigini,
bu hissedilen agrimin daha 6nce hissedilen agrilara benzer olup olmadigi ve
basing uygulanan yer disinda bir yerde agr1 hissedilip hissedilmediginin

belirlenmek istendigi soylenmistir.

Temporal kas (posterior bolge): Kulagin en iist siirindan yukart dogru

temporal kasin posterior liflerinin palpasyonu yapilmistir.
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Temporal kas (orta bolge): Kulagm ©n sinirindan temporal kemigin
zigomatik c¢ikintisinin yukarisinda temporal kasin orta liflerinin palpasyonu
yapilmustir.

Temporal kas (anterior bolge): Pterion noktasindan temporal kemigin
zigomatik c¢ikintisinin {izerine dogru temporal kasin 6n liflerinin palpasyonu
yapilmustir.

Masseter kasi (orjin) : Masseter kasm orjin aldigi yerin, zigomatik arkin
hemen altindaki alan posteriordan anteriora dogru palpasyonu yapilmistir.

Masseter kasi (govde): Zigomatik ¢iktinin altindan ve mandibulanin alt
simirina kadar olan bolge palpe edilmistir.

Masseter kasi (yapisma): Mandibulanin alt smirmin hemen iizerindeki alan
posteriordan anteriora dogru palpe edilmistir.

TME, lateral bolge: Isaret parmagi tragusun anterioruna ve hastanin
temporomandibular ekleminin {lizerine yerlestirilmistir. Hastadan agzini agmasi
istenmis ve kondilin lateral bolgesinin artikiiler eminens {izerinde 6ne dogru
kaydig1 hissedilerek palpe edilmistir.

TME, lateral bolge ¢evresi: Hastanin agzi hafif aralik olacak sekilde kondilin
lateral kutbu belirlenmistir. Gerekirse hastadan ¢enesini hafif protruziv pozisyona
getirmesi istenmis olup, lateral kutup ile temas kaybedilmeden lateral kutbun
cevresi palpe edilmistir.

Posterior mandibular bdlge: Sternokleidomastoid kasin yapisma yeri ile alt
cenenin arka kenar1 arasindaki bolge belirlenerek mediale ve superiora dogru
palpe edilmistir.

Submandibular bolge: Mandibula kdsesinin 2 cm 6niinde mediale dogru bir
bdlge belirlenip palpasyon yapilmistir.

Lateral pterygoid kas: Hastadan agzini agmasi ve muayene edilecek tarafa
dogru cenesini hareket ettirmesi istenmistir. Isaret parmagi maksiller molar
dislerin bulundugu alveolar kemigin bukkal tarafina yerlestirilerek geriye, ice ve
yukar1 dogru palpe edilmistir.

Temporal kasin tendonu: Isaret parmagi agiz i¢inden koronoid ¢ikintrya

dogru laterale dondiiriilerek koronoid ¢ikintinin en iist kismu palpe edilmistir.
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5.1.5.6. TK/TMED ile klinik taninin konulmasi

Hastalarin TMED’i olup olmadigi TK/TMED’e uygun olarak doldurulan
Klinik semptom ve muayene formlarindan elde edilen bilgiler referans alinan
yonergeler yardimiyla belirlenmistir. Klinik tan1 konmasi sirasida kullanilan
formlar ve algoritmalar ekte sunulmustur (Temporomandibular Eklem
Disfonksiyonunda Tani1 Kriterleri (TK/TMED) Agrinin Eslik Ettigi TMED ve Basg
Agrist — Ek 5, Temporomandibular Eklem Disfonksiyonunda Tani Kriterleri
(TK/TMED) Eklem i¢i Diizensizlik ve Dejeneratif Eklem Hastaligi — Ek 6).

5.2. Radyolojik degerlendirme

Radyolojik muayenede; hastalarin mevcut konik 1sinli bilgisayarli tomografi
goriintiileri iizerinden temporomandibular eklemdeki dejeneratif degisikliklerin ve

kemik kalitesinin degerlendirilmesi yapilmstir.

Mandibular kondil ve artikiiler eminensteki dejeneratif degisikler asagidaki
sekilde degerlendirilmistir;

(1) Osteofitler: Mineralize eklem yiizeyinden kaynaklanan marjinal kemik
cikintilaridir. Dejeneratif eklem hastaligmin ge¢ doneminde olusan gaga seklinde
lokalize kemik c¢ikintilaridir. Eklem yiizeyinin genislemesini saglayarak, maruz
kalman kuvvetlerin daha yiiksek oranda karsilanmasimi saglamaktadir. Osteofit
goriilen bolgelerde, yeni kemik ve kikirdak yapimi gériilmektedir (Resim 2).

(2) Diizlesme: Eklem yiizeyindeki konkavite ve konveksitenin kaybolup yiizeyin
diizlesmesidir (Resim 3-5).

(3) Skleroz: Eklem yiizeyinde kortikal kemik kalinligmnmn ve yogunlugunun arttigi
alan (Resim 6,7).

(4) Erozyon: Eklemin kortikal kemik tabakasinda lokalize olup subkondral kemige
uzanan kemik yogunlugunda azalmadir. Dejeneratif eklem hastaliginin erken

dénemlerinde olusur (Resim 8-10).
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(5) Psodokist: Trabekiiler kemik derinliginde ya da kortikal tabakaya ait olabilen
kortikal yikim olmaksizin sinirlar1 belirgin ve yuvarlak sekilli radyolusent alandir

(Resim 11, 12).

Resim 2. CBCT sagital kesit, kondil basinda osteofit

Resim 3. CBCT koronal kesit, kondil basinda bilateral diizlesme
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Resim 4. CBCT sagital kesit, kondil basinda diizlesme

Resim 5. CBCT sagital kesit, artikiiler eminenste diizlesme
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Resim 6. Kondilde sklerotik alanin sagital ve koronal kesit CBCT goriintiisii

Resim 7. CBCT sagital kesit, artikiiler eminenste skleroz
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Resim 8. CBCT sagital ve koronal kesitte kondil baginda korteksi i¢eren erozyon
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Resim 9. CBCT sagital ve koronal kesitte kondil baginda trabekiiler yapiy1 igeren

erozyon

Resim 10. CBCT sagital kesit, artikiiler eminenste erozyon
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Resim 12. CBCT sagital kesit, artikiiler eminenste psddokist
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Kemik kalitesi; kemik fizyolojisinin bir¢ok yoniinii (kemigin turnoveri, mikro yikim
derecesi ve onarimi), kemigin trabekiiler paternini, matriks ve mineralizasyon dagilimini
ve derecesini kapsamaktadir (Compston, 2006). Kemigin saglamlik ve direng gibi
mekanik 6zellikleri; kortikal kemik kalinligi, trabekiiler kemik yogunlugu, trabekiillerin
dizilimine baghdir (Lekholm ve Zarb, 1985).

Cenelerin kemik kalitesinin radyolojik olarak degerlendirmesi yaygin olarak
uygulanan ve invaziv olmayan bir yontemdir. Subjektif radyolojik derecelendirme
Olgeklerinin, kemik kalitesini cerrahi 6ncesi degerlendirmede kullanilmasi 6nerilmektedir
(Pauwels ve ark., 2015). Cogu derecelendirme 6lgegi, kesitsel trabekiiler morfolojinin
(Lindh ve ark., 1996) ve kortikal kemik kalinliginin karakterizasyonuna dayanir
(Benson ve ark., 1991). Lekholm ve Zarb (Lekholm ve Zarb, 1985), panoramik
grafilerde ¢ene kemigindeki belirgin trabekiiler kemik ile kortikal kemigi temel alarak
sirastyla en iyi ve en koti kaliteye sahip Tip | ve Tip IV seklinde 4 tipi (I-IV) igeren
“Kemik kalite indeksi (BQI)”” siniflamasini yapmustir. Bu indeks ile kortikal ve trabekiiler

kemigin oran1 ve miktar1 temel alinarak kemik kalitesi 4 tipe ayrilmistir;

l. Homojen kortikal kemik,

I. Yogun trabekiiler kemik odagi ¢evreleyen kalin kompakt kortikal kemik,

1. Yogun trabekiiler kemigi ¢cevreleyen ince kortikal kemik,

IV.  Diisiik yogunluklu trabekiiler kemigi ¢evreleyen ¢ok ince kortikal kemik

olarak smiflandirilmustir.

Bu indeks, kemigi degerlendirmede Klinisyenler tarafindan yaygm olarak
uygulanmaktadir. Alveolar kemigin kalitesi, implant cerrahisinin basarisinda ve
osteointegrasyonun degerlendirilmesinde 6nemli bir kriterdir. Bu sebeple hasta
degerlendirilmesinde pratik kullanima sahip olan “Kemik Kalitesi Indeksi (BQI)”,
TME’ye ait dejeneratif kemik degisikliklerinin kemik kalitesini nasil etkiledigini
degerlendirmede kullanilmaya baslanmistir (Hsu ve ark., 2010; Wong ve ark., 2005;
Hsu ve ark., 2007; Kravitz ve Kusnoto, 2007). Bu ¢alismada da mandibular kondil ve
artikiiler eminensin kemik kalitesinin degerlendirilmesi, kemik kalite indeksi (BQI)

kullanilarak gergeklestirilmistir.
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(Cakur ve Bayrakdar, 2015)
Resim 13. Mandibular kondil ve artikiiler eminensin kemik kalitesi siniflamasi.

Smiflama tipleri: BQI tip I (a); BQI tip II (b); BQI tip 111 (c); BQI tip 1V (d)

5.1. istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken MedCalc Statistical Software
Version 12.7.7 Programi (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium;
http://www.medcalc.org; 2013) kullanilarak gergeklestirilmistir. istatistiksel analizde
stirekli degiskenleri tanimlamak i¢in deskriptif istatistikler (ortalama, standart sapma,
minimum, medyan, maksimum) kullanilmistir. Bagimsiz ve normal dagilima uygunluk
gostermeyen iki degiskenin karsilastirmasi Mann Whitney u testi ile yapilmistir.
Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin incelenmesi amaciyla Ki-Kare (ya da uygun
yerlerde Fisher Exact test) kullanilmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak

belirlenmistir.
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6. BULGULAR

Bu tez ¢alismasinda 83’1 (% 83) kadin 17’si (% 17) erkek olan, anamnez / klinik
muayene sonucunda TMED tanis1 konulan ve radyografik muayenede dejeneratif eklem
hastalig1 saptanan toplam 100 olgu degerlendirilmistir. Calisma grubundaki olgularin
yaslar1 20 ile 64 arasinda degismekte olup olgularin yas ortalamasi 35,14 11,3 tiir (Sekil
19).

Cinsiyet

m Kadin = Erkek

Sekil 19. Temporomandibular eklem disfonksiyonlu hastalarda cinsiyet dagilimi

Yas Dagilimi

20-25 26-30 31-35 36-40 41-45 46-50 51-55 56-60 61-65 >65

Sekil 20. Temporomandibular eklem disfonksiyonlu hastalarda yas dagilimi

TMED’1i 100 olgunun yas araliklar1 degerlendirildiginde en sik % 28’1 20-25 yas
araligindaki olgular olmak tizere % 12’si 26-30 yas, % 15’1 31-35 yas, % 10’u 36-40
yas, % 15°141-45 yas, %12°s146-50 yas, % 2’s1 51-55 yas, % 5’1 56-60 yas, % 1°161-
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65 yas araligindadir. Olgularin % 65’ini 20-40 yas grubu; % 35’ini ise 41- 65 yas
grubundakiler olusturmaktadir (Sekil 20).

Tablo 2. Temporomandibular eklem disfonksiyonlu hastalarin anamnez
bulgularinin dagilim

%
Tlkégretim 49
Lise 23
Egitim durumu (n=100) Universite 25
Master
Doktora
Hayir (n=75) 90,37
Menapoz/ Postmenapoz (n=83) Evet (n=8) 9,63
<6 ay 24
6-12 ay 9
1-2 yil 27
2-4 yil 14
Sikayet siiresi (n=100)
4-6 yil
6-8 yil 3
8-10 yul 3
>10 yil 11
Agr1 hissi (n=88) 30,24
Yemek yiyememe
(n=63) 21,65
Sikayetiniz nedir? Ag1z acamama
(n=67) 23,02
Dis sikma (n=54) 18,56
Ses (n=19) 6,53

Egitim diizeyleri degerlendirildiginde olgularin % 49’unun ilkdgretim, % 25’inin
tiniversite, % 23’liniin lise, % 2’sinin master, % 1’inin doktora mezunu oldugu
saptanmistir. Kadinlar arasinda menapoz/ postmenapoz doneminde olan olgular %
9,63 olarak saptanmustir (Tablo 2).

TME ile ilgili sikayet siireleri degerlendirildiginde; olgularin % 27’sinde 1-2 yil,
% 24’tinde < 6 ay, % 14’tinde 2-4 yil, % 11’inde > 10 yil, % 9’unda 6-12 ay, %
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9’unda 4-6 yil, % 3’tinde 6-8 yil, % 3’tiinde 8-10 y1l oldugu bildirilmistir. TME ile
ilgili sikayetler sonucunda bagvuranlarm % 51’inin sikayet siirelerinin < 6 ay- 2 yil
araliginda oldugunun saptanmasi dis hekimine bagvurunun disfonksiyonun erken

sathalarinda daha sik oldugunu gostermektedir (Tablo 2).

Olgularda en yogun sikayetin ‘agri’ (88 olguda) oldugu goriilmiistiir. 63’tiinde
‘yemek yiyememe’, 67’sinde ‘agiz agmada zorluk’, 54’tinde ‘dis sikma’ ve 19’unda

‘eklemlerinden ses gelmesi’ sikayetleri mevcuttur (Tablo 2).

Klinik muayene bulgulart

Tablo 3. Temporomandibular eklem disfonksiyonlu hastalarin klinik muayene

bulgular1
%
Ciiriik (n=60) 33,3
Ciiriik-dolgu-eksik dis Dolgu (n=85) 47,2
Eksik (n=35) 19,4
Koprii
restorasyonu
(n=38) 90,48
Protez restorasyonu (n=42) Ust parsiyel protez
(n=2) 4,76
Alt parsiyel protez
(n=2) 4,76
Agn yok 14
Agrimn karakteri (n=100) Tekrarlayan agri 64
Siirekli agn 22
Cenenizde, sakak bolgesinde, kulak Hayr 9
icinde veya kulagimzin 6niinde agri Evet
hissettiniz mi? (n=100) 91
Sert yiyecekler
cigneme (n=71) 28,74
Agiz acma ve cene
. . hareketleri (n=66) 26,72
Agniy etkileyenler » .
Sakiz cigneme, dis
sikma (n=58) 23,48
Konusma, esneme,
opiisme (n=52) 21,05
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Bas agris1 (n=100) Hayr 3
Evet 65
Sert yiyecekler
cigneme (n=42) 28,77
A@1z acma ve ¢ene
. . hareketleri (n=37) 25,34
Bas agrisim etkileyenler
Sakiz cigneme, dis
sitkma (n=36) 24,66
Konusma, esneme,
opiisme (n=31) 21,23
Deviasyon yok 31
Diizeltilmis
deviasyon 23
Agiz agma sekli (n=100) Sagda sonlanan
deviasyon 14
Solda sonlanan
deviasyon 32
Temporalis (n=8) 10,96
Masseter (n=30) 41,1
Maksimum agiz acikhiginda agri (Sag) TME (n=32) 43,84
Diger cigneme
kaslar1 (n=2) 2,74
Diger yapilar(n=1) 1,37
Temporalis (n=11) 15,71
Masseter (n=22) 31,43
TME (n=33) 47,14
Maksimum agiz acikhginda agr1 (Sol) Diger ¢igneme
kaslar1 (n=2) 2,86
Diger yapilar
(n=2) 2,86
Ag1z acma kapamada eklem sesleri Klik (n=40) 2,7
(Sag) Krepitasyon(n=15) 27,3
Klik (n=38) 74,5
A1z agcma kapamada eklem sesleri Krepitasyon
(Sol) (n=13) 25 5
Klik (n=32) 58,2
Yatay hareketler (Sag) Krepitasyon
(n=23) 41,8




Klik (n=32) 66,7

Yatay hareketler (Sol) Krepitasyon 333
(n=16)
A@1z acarken 64,7
(n=22)
Cene Kkilitlenmesi (Sag) Ag1z tam agikken 35,3
(n=12)
Ag1z acarken 69,2
(n=18)
Cene Kilitlenmesi (SOl) Agll tam ag]kken 3018
(n=8)
Temporal (n=29) 27,6
Masseter (n=45) 42,9
Palpasyonda kas ve eklem agris1 (Sag) TME lateral kutup
(n=31) 29,5
Temporal (n=31) 28,2
Masseter (n=42) 38,2
Palpasyonda kas ve eklem agris1 (Sol) TME lateral kutup
(n=37) 33,6
Palpasyonda Yardimeci Kas Agrisi Mandibular posterior bolge 24,6
(Sag) (n=28)
Submandibular bélge (n=8) 7,0
Lateral pterigoid (n=69) 60,5
Temporalis tendonu (n=9) 7,9
Palpasyonda Yardimci Kas Agrisi Mandibular posterior bilge 28,8
(SO|) (n:30)
Submandibular bélge (n=12) 11,5
Lateral pterigoid (n=55) 52,9
Temporalis tendonu (n=7) 6,7

Intraoral muayene srrasinda olgularin 80°ninde dolgulu dis, 60’inda giiriik,
35’inde dis eksikligini izlenmistir. Olgularin 38’inde sabit kdprii restorasyonu, 4’tinde

ise parsiyel protez mevcuttur (Tablo 3).

Agr1 varlhigr degerlendirildiginde olgularin % 91°1 ¢ene, sakak, kulak bdlgesinde

agr1 hissi yasadiklarmi belirtmiglerdir. Agrinin karakteri soruldugunda olgularm %
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64’iinde tekrarlayan agri, % 22’sinde siirekli agr1 goriiliirken % 14’tinde agr1 mevcut
degildir. Olgularin 71’1 sert yiyecekler ¢ignemenin, 66’s1 agiz agma ve kapama
hareketlerinin, 58’1 sakiz ¢igneme ve dis sikmanm, 52’si konugma, esneme ve
Oplismenin ¢ene, sakak ve kulak bdlgesinde agriyi etkiledigini belirtmislerdir (Tablo
3).

Olgularin %65’inde bas agris1 mevcuttur. 42°si sert yiyecekler ¢igneme, 37’si
ag1z agma ve ¢ene hareketleri, 36’s1 sakiz ¢igneme ve dis sikma, 31’1 konugma, esneme

ve Opilismenin bag agrisini etkiledigini belirtmislerdir (Tablo 3).

Klinik muayene sirasinda agiz agma esnasinda deviasyon % 31 hastada
izlenmezken; % 23 olguda diizeltilmis deviasyon, % 32 olguda sol tarafta sonlanan

deviasyon, % 14 olguda sag tarafta sonlanan deviasyon saptanmustir (Tablo 3).

Maksimum agiz agma esnasinda sag tarafta agri hissi olgularin 32’sinde TME
bolgesinde, 30’unda masseter kasinda, 8’inde temporalis kasinda belirlenirken; sol
taraftaki agri olgularin 33’iinde TME boélgesinde, 22°sinde masseter kasinda, 11’inde

temporalis kasinda belirlenmistir (Tablo 3).

Ag1z agma esnasinda sag eklemde olgularin 40’1nda klik, 15’inde krepitasyon;
sol eklemde ise olgularin 38’inde klik, 13’linde krepitasyon tespit edilmistir. Agiz
kapama esnasinda sag eklemden olgularin 25’inde klik, 12’sinde krepitasyon; sol
eklemde ise olgularn 28’inde klik, 11’inde krepitasyon mevcuttur. Yatay hareketler
sirasinda sag§ TME boélgesinde olgularin 32’sinde klik, 23’iinde krepitasyon; sol TME
bdlgesinde ise olgularin 32’°sinde klik, 16’sinde krepitasyon saptanmistir (Tablo 3).

Ceneyi agma sirasinda sag TME bolgesinde kilitlenme oldugunu belirten 22 olgu,
agiz tam acikken cene kilitlenmesi olan 12 olgu saptanirken; sol TME bdlgesinde
ceneyi agma sirasinda kilitlenme olan 18, tam agikken ¢ene kilitlenmesi olan 8 olgu

bulgulanmistir (Tablo 3).

Kas ve eklemlerin palpasyonla muayenesinde sag bolgede olgularin 42’sinde
masseter, 34’linde temporal, 31’inde TME boélgesinde agri; sol bdlgede ise olgularin
42’sinde masseter, 31’inde temporal, 38’inde TME bdlgesinde agri1 saptanmustir.
Olgularin 69’unda sag lateral pterigoid kasta, 55’inde sol lateral pterigoid kasta agri
tespit edilmistir (Tablo 3).
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Tablo 4. Klinik muayene sonucunda tespit edilen agr1 ve TMED tipi

%

Yok (n=12) 6,74
Miyalji (n=57) 32,02
Yansiyan miyofasiyal

Agn tipi agr1 (n=7) 3,93
Sag artralji (n=35) 19,66
Sol artralji (n=38) 21,35
TMED’e bagh bas
agris1 (n=29) 16,29
Yok (n=17) 13,82
Rediiksiyonlu (n=30) 24,39
Rediiksiyonlu+kesintili
kilitlenme (n=24) 19,51
Rediiksiyonsuz+simirh

TME disfonksiyonu (Sag) agi1z acikhgi (n=6) 4,88
Rediiksiyonsuz+normal
ag1z acikhgi (n=6) 4,88
Dejeneratif eklem
hastahg (n=38) 30,89
Dislokasyon (n=2) 1,63
Yok (n=21) 17,36
Rediiksiyonlu (n=31) 25,62
Rediiksiyonlu+kesintili
kilitlenme (n=20) 16,53
Rediiksiyonsuz+sinirh

TME disfonksiyonu (Sol) ag1z acikhgl (n=9) 7,44
Rediiksiyonsuz+normal
agiz acikhg (n=9) 7,44
Dejeneratif eklem
hastahgi (n=30) 24,79
Dislokasyon (n=1) 0,83

Klinik muayene sonucunda agri tipleri degerlendirildiginde; olgularmn 57’sinde
miyalji, 35’inde sag artralji, 38’inde sol artralji, 29’unda temporomandibular

disfonksiyona bagl bas agrisi tespit edilmistir (Tablo 4).

Klinik muayene bulgular1 goz oniine alinarak degerlendirildiginde sag bolgedeki

TME disfonksiyonu; olgularin 30’unda rediiksiyonlu disk deplasmani, 24’tinde
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kesintili kilitlenme ile seyreden rediiksiyonlu disk deplasmani, 6’sinda sinirh agiz
aciklig1 ile seyreden rediiksiyonsuz disk deplasmani, 6’sinda normal agiz agikligi ile
seyreden rediiksiyonsuz disk deplasmani, 38’inde dejeneratif eklem hastaligi ve
2’sinde dislokasyon saptanmistir. Sol bolgedeki TME disfonksiyonunun ise olgularin
31’inde rediiksiyonlu disk deplasmani, 20’sinde kesintili kilitlenme ile seyreden
rediiksiyonlu disk deplasmani, 9’unda smnirh agiz agikligi ile seyreden rediiksiyonsuz
disk deplasmani, 9’unda normal agiz acgikligi ile seyreden rediiksiyonsuz disk

deplasmani, 30’unda dejeneratif eklem hastali§i, 1’inde dislokasyon saptanmistir
(Tablo 4).

Tablo 5. Temporomandibular disfonksiyonlu olgularda agr1 ve agriya neden olan
bulgularin cinsiyet agisindan degerlendirilmesi

Kadin Erkek p
n (%) n (%)
Agrn 76(86) 12(14) 0,536
Yemek yiyememe 55(87) 8(13)
Sikayetiniz nedir? Ag1z agamama 59(88) 8(12)
Dis sikma 48(89) 6(11)
Ses 14(74) 5(26)
<6 ay 19(22,89) 5(29,41) 0,664
6-12 ay 9(10,84) 0(0)
1-2 sene 21(25,3) 6(35,29)
2-4 sene 12(14,46)  2(11,76)
Sikayet siiresi 4.6 sene 8(9,64) 1(5.89)
6-8 sene 3(3,61) 0(0)
8-10 sene 3(3,61) 0(0)
>10 sene 8(9,64)  3(17,65)
Agn yok 8(9,64) 6(35,29) 0,018
Agrimin karakteri Tekrarlayan agn 55(66,27)  9(52,94)
Siirekli agr 20(24,1) 2(11,76)
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Sert yiyecekler 65(28,76)  6(28,57) 0,893
A1z agcma ve kapama 59(26,11)  7(33,33)

Agniy1 etkileyenler Sakiz ¢igneme 54(23,89)  4(19,05)
Konusma, esneme, 48(21,24)  4(19,05)
opiisme
Yok 7(4,52) 5(21,74) 0,050
Myalji 49(31,61) 8(34,78)
Yansiyan miyofasiyal 7(4,52) 0(0)

< . agr1
Agn Tipi
sRP Sag artralji 31200 4(17,39)

Sol artralji 34(21,94)  4(17,39)
TMED’e bagh bas 27(17,42) 2(8,7)
agrisi
Yok 13(12,62) 4(20) 0,709
Rediiksiyonlu disk 25(24,27) 5(25)
deplasmam
Rediiksiyonlu+kesintili 21(20,39) 3(15)
kilitlenme

TME Disfonksiyonu  Rediiksiyonsuz+simirh 6(5,83) 0(0)

(Sag) ag1z acikhig
Rediiksiyonsuz+normal 4(3,88) 2(10)
ag1z acikhg
Dejeneratif eklem 32(31,07) 6(30)
hastahgi
Dislokasyon 2(1,94) 0(0)
Yok 15(14,56)  6(33,33) 0,129
Rediiksiyonlu disk 26(25,24)  5(27,78)
deplasmam
Rediiksiyonlu+kesintili  20(19,42) 0(0)
kilitlenme

TME Disfonksiyonu  Rediiksiyonsuz+simirh 8(7,77) 1(5,56)

(Sol) agiz acikhg
Rediiksiyonsuz+normal 6(5,83) 3(16,67)
agiz acikhgi
Dejeneratif eklem 27(26,21)  3(16,67)
hastah@
Dislokasyon 1(0,97) 0(0)
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Kadimlarda ‘tekrarlayan agr1’ erkeklere oranla istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek bulgulanmistir (p<0,05) (Tablo 5).

Tablo 6. Temporomandibular disfonksiyonlu olgularin klinik muayene
degerlerinin ortalamalar1

Ort.+SS
Med. (Min.-Maks.)
5 5,6+2,9
Agr1 (VAS) 5 (0-10)
Cene, sakak, kulak ici veya oniinde agr1 kac yil/ay 22,7328;3
once basladi1? (0-8)
Sakak boélgesini iceren bas agrisi ilk defa kag yil/ay 11'215
once basladi1? (0-8)
N . . 2,4+1,6
Insizal iliskiler (overjet) 2 (0-9)
. 4 2+1,5
Insizal iliskiler (overbite) 2 (0-11)
5 5 5 36,2+10,8
Agrisiz agiz acikhigi 36,5 (2-62)
] 5 5 41,5+8,8
Maksimum agiz agcikhgi 42 (13-71)
) . 5 4 43+9
Destekli maksimum agiz acikhgi 45 (16-72)
- 7,5+2,9
Sag lateral hareket 7 (1-20)
7,9+2,4
Sol lateral hareket 9 (0-12)
. ] 4,942,2
Protriizyon miktari 5 (1-10)

VAS skalasina gore agr1 siddetinin ortalamasi 5,6+ 2,9 olarak bulgulanmustir.
Cene, sakak bolgesinde, kulak i¢ci veya kulak Oniinde tanimlanan agrinin siiresinin
ortalamas1 2,7+ 2,3; sakak bolgesini iceren bas agrisinin siiresinin ortalamasi 1,7+ 2
olarak tespit edilmistir. Insizal iliskilerde overjet miktar1 ortalamasi 2,4+ 1,6 mm;
overbite miktar1 ortalamast 2+ 1,5 mm olarak saptanmistir. Agrisiz agiz agikligi
ortalamasi 36,2+ 10,8 mm; maksimum agiz a¢iklig1 41,5+ 8,8 mm; sag lateral hareket
7,5+ 2,9 mm, sol lateral hareket 7,9+ 2,4 mm; protriizyon miktari ortalamasi ise 4,9+

2,2 mm olarak bulgulanmistir (Tablo 6).
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Tablo 7. Temporomandibular disfonksiyonlu olgularin klinik muayanede 6lgiilen
degerlerinin cinsiyete gore degerlendirilmesi

Kadin Erkek
Ort.+SS Ort.+SS p
Med. (Min.- Med. (Min.-
Maks.) Maks.)
6,06+2,68 3,06+2,7 <0,001
Agr1 (VAS) 6 (0-10) 4 (0-7)
Cene, sakak, kulak ici veya 2,9242 31 1,71£1,99 0,016
oniinde agr1 kac y1l/ay once 2 (0-8) 1 (0-8)
basladi1?
Sakak boélgesini iceren bas 1,78+2,03 1,2442.02 0159
agnisi ilk defa kag yil/ay once 1 (0-8) 0 (0-8)
basladi?
2,38+1,59 2,16+1,45 0,764
Insizal iliskiler overjet 2,1 (0-9) 2 (0-4,8)
1,99+1,52 1,99+1,14 0,723
Insizal iliskiler_overbite 2 (0-11) 2 (0-4)
34,07+10,01 45,76+9,63 <0,001
Agrisiz agiz agikhgi 35 (2-57) 46 (17-62)
40,148,12 48,06+9,43 <0,001
Maksimum agiz a¢ikhgi 41 (13-59) 47 (24-71)
Destekli maksimum agiz 428,03 49,76+8,51 <0,001
. 43 (16-60) 49 (30-72)
acikhigi
7,36+2,94 8,06+2,56 0,243
Sag lateral hareket miktar: 7 (1-20) 9 (4-11)
7,65+2,31 9,18+2.24 0,007
Sol lateral hareket miktari 8 (0-12) 9 (4-12)
4,61+£2,11 6,184+2,04 0,008
Protriizyon miktari 5 (1-10) 6 (4-10)

Olgularin VAS’a gore degerlendirilen agri1 siddeti ortalamasi ve c¢ene, sakak,

kulak i¢i veya Oniinde baslayan agrinin bulunma siiresi kadinlarda erkeklere oranla

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulgulanmistir (p< 0,05). Agrisiz agiz

acikligl, maksimum agiz acikhigi, destekli maksimum agiz agiklig, sol lateral hareket

miktar1 ve protriizyon miktar1 erkeklerde kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek saptanmistir (p< 0,05) (Tablo 7).
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Kemik kalitesinin degerlendirilmesi

Tablo 8. Olgularin temporomandibular eklemlerine ait kemik kalitesinin BQI

indeksi ile smiflandirilmasi

(n) %
Tip |
Sag kondil Tipll
Tip I 87
Tip IV 6
Tip | 1
Sag artikiiler eminens Tipll 31
Tip I 65
Tip IV 3
Tip | 0
Sol kondil Tfpll 5
Tip 11 83
Tip IV 12
Tip | 2
Sol artikiiler eminens Tipll 21
Tip I 76
Tip IV 1

BQI (Bone Quality Index - Kemik Kalite

Indeksi) smiflamasina gore

degerlendirilen kemik kalitesi; sag kondilde Tip I % 7, Tip 111 % 87, Tip IV % 6 ; sag
artikiiler eminenste Tip I % 1, Tipll % 31, Tip I % 65, Tip IV % 3 olarak
bulgulanmistir. Kemik kalitesinin sol kondilde Tip 11 % 5, Tip 111 % 83, Tip IV % 12;
sol artikiiler eminenste ise Tip I % 2, Tip 1l % 21, Tip 111 % 76, Tip IV % 1 oraninda

oldugu goriilmiistiir. Kondilde Tip I kemik kalitesine sahip olguya rastlanmamustur.

Sag ve sol kondil ve artikiiler eminenste en sik rastlanan kemik kalitesi smift Tip III

olarak saptanmigtir. Artikiiler eminenste Tip III’ten sonra en ¢ok goriilen kemik

kalitesi grubu Tip II’dir (Tablo 8).
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Kemikteki Dejeneratif Degisikliklerin Degerlendirilmesi

Tablo 9. Olgularim temporomandibular eklemlerinin kemik yapisindaki
dejeneratif degisikliklerin degerlendirilmesi

(n) %
Osteofit (n=10) 9,52
Diizlesme (n=54) 51,43
Sag kondil Skleroz (n=7) 6,67
Erozyon (n=30) 28,57
Psodokist (n=4) 3,81
Osteofit (n=0) 0
Diizlesme (n=10) 30,3
Sag artikiiler eminens Skleroz (n=11) 33,33
Erozyon (n=7) 21,21
Psodokist (n=5) 15,15
Osteofit (n=14) 12,17
Diizlesme (n=62) 53,91
Sol kondil Skleroz (n=3) 2,61
Erozyon (=31) 26,96
Psodokist (n=5) 4,35
Osteofit (n=0) 0
Diizlesme (n=13) 40,63
Sol artikiiler eminens Skleroz (n=11) 34,38
Erozyon (n=5) 15,63
Psodokist (n=3) 9,38

Sag kondilin 54’tinde diizlesme, 30’unda erozyon, 10’unda osteofit, 7’sinde
skleroz, 4’linde psddokist; sag artikiiler eminensin 11’inde skleroz, 10’unda diizlesme,
7’sinde erozyon, 5’inde psodokist; sol kondilin 62’sinde diizlesme, 31’inde erozyon,
14’iinde osteofit, 5’inde psddokist, 3’linde skleroz; sol artikiiler eminensin 13’{inde
diizlesme, 11’inde skleroz, 5’inde erozyon, 3’iinde psddokist izlenmistir (Tablo 6).
Diizlesme, kondilde goriilen en sik dejeneratif degisiklik olarak saptanmistir. Kondilde
goriilen ikinci en sik dejeneratif degisiklik ise erozyondur. Artikiiler eminenste en sik
goriilen dejeneratif degisiklik skleroz ve diizlesmedir. Hem kondil hem de artikiiler
eminenste en az goriilen dejeneratif degisiklik psddokist olarak bulgulanmstir (Tablo

9).
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Tablo 10. Temporomandibular eklemdeki dejeneratif degisikliklerin yas ile iligkisi

20-25 26-30 31-35 36-40 41-45 46-50 51-55 56-60 61-65

n (%) n (@) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Osteofit 3 (12) 1 (1L,1) 1 (71) 2 (167 0 (000 2 (11,1) 0 (0,00 1 (125 0 (0,0

Diizesme 13 (52) 6 (667) 8 (57,1) 5 (417) 9 (643) 9 (5000 1 (250) 2 (250) 1 (100,0)

Sag kondil Skleroz 0 (© 0 (00 1 (71) 2 @167 2 (@43 0 (00 1 (250 1 (125 0 (0,0)
Erozyon 6 (24) 2 (222) 4 (286) 3 (250) 3 (21,4) 6 (333) 2 (50,00 4 (500) 0 (0,0)

Psodokist 3 (12 0 (0 O (0 0 (00 O0 (0 1 (G6 0 (00 0 (00 0 (0,0)

Osteofit 0 (0 0 (00 O (0 O0 (0 0 (00 0 (0 0 (00 0 (00 0 (0,0

Sag Diizlesme 1 (125) 1 (50,00 2 (333) 0 (00) 2 (500) 3 (600) O (000 1 (333) 0O (0,0
artikiiler Skleroz 3 (375 1 (50,00 4 (66,7) 1 (333) 1 (2500 0 (000 O (000 O (0,00 1 (100,0)
eminens Erozyon 1 (125) 0 (000 0 (00) 2 (667 1 (250) 1 (20,00 1 (100,00 1 (333) 0O (0,0)
Psodokist 3 (375 0 (0 O (00 0 (00 0 (00 1 (200 0 (00 1 (333 0 (0,0)

Osteofit 3 (115) 2 (143) 2 (143) 3 (188 2 (11,1) 2 (11,80 0 (000 O (0,00 O (0,0

Diizlesme 14 (53,8) 9 (643) 9 (643) 7 (438) 10 (556) 7 (41,2) 1 (100,00 4 (57,1) 1 (50,0)

Sol kondil Skleroz 1 (38 0 (00 0 (00 1 (63 0 (00 1 (59 0 (00 0 (00 0 (0,0
Erozyon 7 (26,9) 3 (214) 3 (214) 4 (250) 4 (222) 7 (41,2 0 (0,00 2 (286) 1 (50,0)

Psodokist 1 (3,80 0 (0 O (00 1 (63 2 (11,1) 0 (00 0 (00 1 (143) 0 (0,0)

Osteofit 0 (00) O (00 O (00 O (00 0 (00 0 (00 0 (00 0 (00 0 (0,0

Sof artikiler  DUASSMe 1 (250) 2 (500) 4 (571) 3 (600) 1 (250) 0 (00) O (00) 2 (50,0) O (0,0)
o minens Skleroz 1 (250) 0 (000 3 (429 2 (4000 2 (50,00 2 (66,7) 1 (10000 0 (0,00 O (0,0
Erozyon 1 (250) 1 (250) 0 (00) 0 (000 1 (2500 1 (333) 0 (000 1 (2500 0 (0,0)

Psodokist 1 (250) 1 (250) O (000 O (00) O (00 O (00 0 (000 1 (250 0 (0,0)
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Tiim yas araliklarinda sag ve sol kondilde en sik goriilen dejeneratif degisiklik
diizlesme olarak saptanmugtir. 46- 50 yas grubundaki olgularda erozyon goriilme orani
sag kondilde % 33,3; sol kondilde % 41,2 oraniyla diger yas gruplarindan fazla oldugu
bulgulanmistir. Sag kondil, sag ve sol artikiiler eminenste psddokist oran1 20- 25 yas

araliginda diger yas araligindaki olgulara gore daha fazla bulgulanmistir (Tablo 10).
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Tablo 11. Temporomandibular eklemdeki dejeneratif degisikliklerin cinsiyet ile

iliskisi
Kadin Erkek
n (%) n (%) p
Osteofit 9 (10,5) 1 (5,3) 0,371
Diizlesme 44 (51,2) 10 (52,6)
Sag kondil Skleroz 4 4,7 3 (15,8)
Erozyon 25 (29,1) 5 (26,3)
Psodokist 4 (4,7 0 (0,0)
Osteofit 0 () 0 ()
et Diizlesme 7 (25,9) 3 (50,0) 0,366
oag artikiler  skleroz 10 (3700 1 (167)
Erozyon 5 (18,5) 2 (33,3)
Psodokist 5 (18,5) 0 (0,0)
Osteofit 13 (13,3) 1 (5,9 0,642
Diizlesme 51 (52,0) 11 (64,7)
Sol kondil Skleroz 3 (3,1) 0 (0,0)
Erozyon 26 (26,5) 5 (29,4)
Psodokist 5 (5,1) 0 (0,0)
Osteofit 0 (-) 0 )
" Diizlesme 11 (42,3) 2 (33,3) 0,914
Sr‘;}iﬁg;‘;‘“ler Skleroz 9 346) 2 (333
Erozyon 4 (15,4) 1 (16,7)
Psodokist 2 (7,7) 1 (16,7)
Fisher’s Exact p

TME’deki dejeneratif kemik degisiklikleri tipleri arasinda cinsiyete gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulgulanmamustir (p> 0,05) (Tablo 11).
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Tablo 12. Sag ve sol temporomandibular eklem kondil ve artikiiler eminensin
dejeneratif degisikliklerin karsilastiriimasi

Sol kondil

Osteofit  Diizlesme  Skleroz Erozyon  Psodokist
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Osteofit 3 (2000 6 (83) 1 (333) 4 (10,8 1 (20,0)
Sag  Dizlesme 5 (333) 39 (542) 2 (667) 17 (459) 2 (40,)
kondil Skleroz 1 (67) 5 (69 0 (00 1 (27 0 (00)
Erozyon 6 (40,00 20 (27,8) 0 (0,00 14 (37,80 2 (40,0
Psodokist 0 (00) 2 (28 0 (00 1 (270 0 (00)

Sol artikiiler eminens
Diizlesme Skleroz Erozyon Psodokist
n (%) n (%) n (%) n (%)
S Diizlesme 1 (250 3 (375 1 (100,00 0 (0,0
tgikiiler Skleroz 1 (2500 4 (000 0 (000 1 (333)
::ninens Erozyon 2 (50,00 0 (00) 0 (000 0 (00
Psodokist 0 00 1 (@125 0 (00 2 (667

Kondilde diizlesmenin bilateral olarak goriilme oran1 % 54,2; erozyonun bilateral

gbriilme oran1 % 37,8’dir. Kondilde psddokist ve skleroz bulgusuna bilateral olarak

rastlanmamistir (Tablo 12).
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Tablo 13. Mandibular kondil ve artikiiler eminensin kemik kalitesinin yas ile iliskisi

2025 2630  31-35  36-40 4145 4650 51-55 56-60 61-65
N (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Tipll 0 (00) 2 (167 1 (67) 2 (200 2 (133 0 (00 0 (00) 0 (00 0 (00

Sagkondil TPl 27 (%64) 9 (750) 13 (867) 7 (100) 13 (867) 10 (833) 2 (1000) 5 (1000) 1 (1000)
Tiplv 1 (36 1 83 1 (67 1 (100 0 (00 2 (167 0 (00 0 (00 0 (00

Tipl 0 (00) 0 (00 0 (00 0 (00 1 (67 0 (00 0 (00 0 (00 0 (00

Sag Tioll 8 (286) 3 (250) 6 (400) 5 (50,00 6 (400) 2 (167) 0 (0.0) 1 (2000 0 (0.0)
22:';;‘:]‘: Tiplll 19 (67.9) 9 (750) 9 (600) 5 (50,0) 8 (533) 9 (750) 1 (500) 4 (80,00 1 (100,0)
Tiplv 1 (36) 0 (00 0 (00) 0 (00) 0 (00 1 (83 1 (500) 0 (00 0 (0.0)

Tioll 1 (36) 1 (83 0 (00 1 (100 1 (67 0 (00 0 (00 1 (200 0 (00)

Solkondil TiPUIl 25 (893) 9 (750) 14 (933) 8 (80,0) 12 (80,0) 10 (833) 2 (100.0) 3 (60,0) O (0.0)
Tiblv 2 (1) 2 (167 1 (67) 1 (100) 2 (133) 2 (167 0 (00 1 (200) 1 (100,0)

Tipl 0 (00 0 (00 1 (67) 0 (00 1 (67 0 (00 0 (00 0 (00 0 (00)

2?tlikiiler Tioll 9 (321) 3 (250) 0 (00) 2 (200) 4 (267) 2 (167 0 (0,00 1 (2000 0 (0.0)
ominens  TipII 19 (67.9) 9 (750) 14 (933) 8 (80,0) 10 (667) 10 (833) 2 (100.0) 3 (60,0) 1 (100,0)
Tiblv 0 (00 0 (00 0 (00 0 (00 0 (00 0 (00 0 (00 1 (200 0 (0.0)
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Kemik kalitesi siniflamasinda tiim yas araliklarinda kondilde ve artikiiler
eminenste Tip III kemik kalitesinin en fazla oldugu bulgulanmistir. Sag kondilde 51-
65 yas araligindaki olgularm hepsinde Tip Il kemik kalitesi saptanmistir, Tip I
kemik Kkalitesi ise 26- 46 yas araliginda bulgulanmistir (Tablo 13).
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Tablo 14. Mandibular kondil ve artikiiler eminensin kemik kalitesinin cinsiyet ile iligkisi

Kadin Erkek
n (%) n (%) p

Tip 1 7 (8,4) 0 (0,0) 0,459
Sag kondil Tip 71 (85,5) 16 (94,1)

Tip IV 5 (6,0) 1 (5,9

Tip | 1 1,2) 0 (0,0) 0,054
Sag artikiiler Tip 1l 30 (36,1) 1 (5,9)
eminens Tip 49 (59,0) 16 (94,1)

Tip IV 3 (3,6) 0 (0,0)

Tip 1l 4 (4,8) 1 (5,9) 0,262
Sol kondil Tip 71 (85,5) 12 (70,6)

Tip IV 8 (9,6) 4 (23,5)

Tip | 2 (2,4) 0 (0,0) 0,604
Sol artikiiler Tip 1l 19 (22,9) 2 (11,8)
eminens Tip 1 61 (73,5) 15 (88,2)

Tip IV 1 (1,2) 0 (0,0)
Fisher’s Exact p
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Kondil ve artikiiler eminensin kemik kalitesi siniflandirilmasinda

cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>

0,05) (Tablo 14).
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Tablo 15. Kemik kalitesinin; sag ve sol kondilde prevalanslariin karsilagtirilmasi

Sol kondil
Tip 1l Tip 1l Tip IV
n (%) n (%) n (%) p
Tip 11 3 (60,00 4 (4,8) 0 (0,0) <0,001
Sag kondil Tip I 2 (40,00 74 (89,2 11 (91,7)
Tip IV 0 (0,0) 5 (6,0) 1 (8,3)

Fisher’s Exact p

Sag ve sol kondilde kemik kalitesi agisindan istatistiksel anlamli farklhilik vardir
(p<0,05). Sag ve sol kondilde Tip III oran1 (n= 74, % 89,2) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yliksek bulunmustur (Tablo 15).

Tablo 16. Kemik kalitesinin; sag ve sol artikiiler eminenste prevalanslarinin
karsilastirilmasi

Sol artikiiler eminens
Tip | Tip 1l Tip 11 Tip IV

n (%) n (%) n (%) n (%)

Tip | 1 (50,00 O 00 0 (@O0 O (0,0

Sag artikiiler ~ Tip Il 1 (50,00 16 (76,2) 14 (184) O (0,0)
eminens Tip 1 0 (0,0 5 (238 59 (776) 1 (100,0)

Tip IV 0 (0,0 0 00 3 (B9 O (0,0

Sag ve sol artikiiler eminenste Tip III bulunma orani % 77.6 olarak bulgulanmistir
(Tablo 16).
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Tablo 17. Kondildeki dejeneratif degisiklikler ile kemik kalitesi arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi
Tip 1l Tip 11 Tip IV
n (%) n (%) n (%) p
Osteofit 1 (16,70 8 8,7) 1 (14,3) 0,008
Diizlesme 3 (50,00 47 (51,1) 4 (57,1
Sag kondil Skleroz 1 (16,70 6 (6,5) 0 (0,0)
Erozyon 1 (16,70 27 (29,3) 2 (28,6)
Psodokist 0 00 4 4,3) 0 0,0
Tip Tip 1 Tip IV
n (%) n (%) n (%) p
Osteofit 1 (20,00 12 (133 1 (5,00 0,290
Diizlesme 2 (40,00 50 (55,6) 10 (50,0)
Sol kondil Skleroz 1 (20,00 2 (2,2) 0 0,0
Erozyon 1 (20,00 22 (24,9 8 (40,0)
Psodokist 0 00 4 (4,4) 1 (5,0
Fisher’s Exact p
50
45
40
35
30 W Tip I
2 Tip Il
20
15 W Tip IV
10
g - mER _ -

OSTEOFIT DUZLESME

SKLEROZ

EROZYON PSODOKIST

Sekil 21. Mandibular kondildeki dejeneratif degisiklikler ile kemik kalitesi

arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Sol kondilde dejeneratif degisiklik ile kemik kalitesi arasinda istatistiksel anlamli

farklilik saptanmazken, sag kondilde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir

(p< 0,05). Bu kondilde Tip Il kemik Kkalitesine sahip olan olgularda diizlesme

goriilenlerin orani istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek (n= 47, % 51,1)

bulgulanmistir (p< 0,05) (Tablo 17, Sekil 21).
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Tablo 18. Artikiiler eminensteki dejeneratif degisiklikler ile kemik kalitesi
arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Tip Il Tip
n (%) n (%) p
Diizlesme 2 (182) 8 (36,9 0,048
Sag artikiiler Skleroz 7 (636) 4 (18,2)
eminens Erozyon 2 (182) 5 (22,7)
Psodokist 0 0,00 5 (22,7)
Fisher’s Exact p
Tip 1l Tip 11 Tip IV
n (%) n (%) n (%)
Diizlesme 2 (50,00 10 (37,0 1 (100,0)
Sol artikiiler Skleroz 2 (50,00 9 (333 O (0,0)
eminens Erozyon 0 @O 5 @85 0 (0,0)
Psodokist 0o OO 3 @11y o (0,0

9

8

7

6

5

4 ETipll
3 .

5 Tip Il
1

0

DUZLESME SKLEROZ EROZYON  PSODOKIST

SAG ARTIKULER EMINENS

Sekil 22. Artikiiler eminensteki dejeneratif degisiklikler ile kemik kalitesi
arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Sag artikiiler eminens dejeneratif degisiklik ile kemik kalitesi arasinda
istatistiksel anlamli farklilik vardir (p< 0,05). Tip III’te diizlesme olanlarin orani
istatistiksel anlamli olarak yiiksek (n= 8, % 36,4) bulunmustur (Tablo 18, Sekil
22).
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Tablo 19. Klinik tan1 ( TME disfonksiyonu tipi) ile sikayetin siiresi arasindaki iligki

<6 ay 6-12 ay 1-2sene  2-4sene  4-6sene 6-8sene  8-10sene  >10 sene
Sikayet siiresi N (% N (%) N (%) N %) N (%) N (%) n (@) n )
Yok 7 (259) 0 (00 5 (161) 1 (50 1 (83 1 (333 0 (00) 2 (133)
Rediiksiyonlu (296) 3 (250) 8 (258 5 (250) 2 (167) O (00) 1 (333) 3 (20,0)
Rediiksiyonlutkesintili 5 111y > (167) 6 (194) 6 (30,00 3 (2500 1 (333) 1 (333) 2 (13.3)
kilitlenme
TME Reditksiyonsuztsimrh 350 5 467y 2 (65 0 (00 1 (83 0 (00) 0 (00) 0 (0.0)
Disfonksiyonu  agiz agikhig
(Sag) .y
Rediiksiyonsuz+normal (74 0 (0 2 (65 0 (©O0 1 (B3 0 (00 0 (00 1 (67
agiz acikhgi
Dejeneratif eklem 6 (222) 4 (333) 8 (258) 7 (350) 4 (333) 1 (333) 1 (333) 7 (467
hastahg
Dislokasyon 0 (00 1 (83 0 (00) L (50 0 (00) 0 (00 0 (00 0 (00
Yok 4 (143) 2 (167) 7 (233) 3 (176) 3 (273) 1 (333) 1 (333) 0 (00)
Rediiksiyonlu 8 (286) 1 (83) 8 (267) 3 (17.6) 3 (27.3) 0 (00) 1 (333) 7 (412
Rediiksiyonlu+kesintili 5 (179 3 (250) 5 (167) 2 (118) 2 (182) 1 (333) 0 (00) 2 (1L9)
TME Redilksiyonsuz+simrlt =5 71y 1 83 2 (67 4 (235 0 (00 0 (00 0 (O 0 (00
Disfonksiyonu aglzfcl@gl
(Sol) Rediiksiyonsuz+normal 5 157y 1 (83 3 (100) 0 (00) 0 (80,00 0 (00) 0 (0.0) 2 (IL8)
agiz acikhigi
Dejeneratif eklem 6 (214) 3 (250) 5 (167) 5 (294) 3 (27,3) 1 (333) 1 (333) 6 (353)
hastahigi
Dislokasyon o 0o 1 (3 0 (0 0 (@O0 0 (0 0 (00 0 (00 0 (00
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Temporomandibular eklem sikayeti 6 aydan az olan olgularin klinik tanis1 en
cok rediiksiyonlu disk deplasmani (% 29,6 sag, % 28,6 sol) olarak saptanmustir.
10 yildan fazla temporomandibular eklem sikayeti olan olgularda ise dejeneratif

eklem hastalig1 tan1 orani yiiksek olarak bulgulanmistir (Tablo 19).

101



7. TARTISMA

Temporomandibular eklem disfonksiyonu (TMED), dental kaynakli olmayan
orofasiyal agrinin en sik goriilen nedeni olarak kabul edilir (Leresche, 1997). Kaslarda
gerginlik hissi, agri, eklem sesi (klik, krepitasyon), ¢ene hareketlerinde kisitlilik,
deviasyon, ¢ene kilitlenmesi gibi semptomlara neden olmaktadir (Okeson 2013, Yengin
2000). TMED ile iliskili olabilen ya da eslik edebilen kulak agrisi, bas agrisi, nevralji ve
dis agris1 gibi ayiric1 tanida diistiniilmesi gereken semptomlarm varligi, TMED
prevalansmin degerlendirilmesini karmasik bir durum haline getirmektedir (Leresche,

1997).

TMED semptomlariin ¢ocuk ve yaslilarda daha diistik bir prevalansa sahip oldugu
ve genellikle 20- 40 yaslar1 arasinda yaygin oldugu belirtilmistir (Leresche ve
Drangsholt, 2008). Yapilan ¢alismalarda, disk deplasmani olgularinin ortalama 30 yas,
dejeneratif eklem hastaligi olgularmin ise 50 yas istiinde olduklar1 saptanmistir
(Manfredini ve ark., 2010). Bununla birlikte, son zamanlarda yapilan ¢alismalar, gocuk
ve adolosanlarda TMED prevalansinin arttigmi gostermektedir (Thilander ve ark.,
2002; Kohler ve ark., 2009; Zhao ve ark., 2011; Lei ve arkadaslar, 2016).

Teshise yonelik klinik prosediirler siklikla klinik muayene ve goriintiileme
yontemlerinden olusur. Klinik muayenede alt ¢enenin hareket sinirlari, agri, eklem
sesleri, palpasyondaki kas ve eklem hassasiyeti degerlendirilir. TMED'in gecici ya da
tekrarlayan ozellikte olmasi hastanin muayeneye yanitin1 degistirebilmektedir. Bu
nedenle klinik muayene bulgular1 ayni kiside bir degerlendirmeden digerine farklilik
gosterebilir. Ayn1 zamanda klinik muayene; kikirdak, kemik ve yumusak doku
degisikliklerini tam olarak degerlendirmede yetersiz kalmaktadwr. Tani siirecini
kolaylastirmak ya da cerrahi gerektiren olgularda klinik muayenenin sonuglarma ek bilgi
saglamak amaciyla radyolojik goriintiileme yontemlerine bagvurulur. TME’yi radyolojik
olarak goriintiileme gerekliligi, kapsamli bir anamnez ve klinik muayene sonrasinda

belirlenir (Park ve ark., 2012; Barghan ve ark., 2012).

TMED’in klinik muayenesinde tani i¢in kullanilan ¢esitli muayene protokolleri

mevcuttur. Bu protokollerin klinik yararlilig: ile ilgili ¢aligmalar yapilmistir. Pupo ve
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ark. (Pupo ve ark., 2016), disk deplasmanlarin1 saptamada altin standart olan MRG
bulgular1 ile ii¢ farkli klinik muayene protokoliinii karsilastrmistir. Ug tane Klinik
muayene protokoliiniin [ Temporomandibular Disfonksiyon i¢in Arastirma Tan1 Kriterleri
(RDC/TMD), Temporomandibular Disfonksiyon i¢in Klinik Teshis Kriterleri
(CDC/TMD) (KTK/TMED) veya Temporomandibular Disfonksiyon i¢in Tani Kriterleri
(DC/TMD) (TK/TMED) tanisal gegerliligini, yapilan ¢alismalar1 derleyerek
arastrmiglardir. Klinitk muayene protokollerinin, MRG ile karsilastirildiginda
rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz disk deplasmani tanisi i¢cin diisiik gecerlilige sahip

oldugunu saptamstir.

Brandimaier ve ark. (Brandlmaier ve ark., 2003) dejeneratif eklem hastaliginin
tanisinda Klinik Tani Kriterleri/  Temporomandibular Disfonksiyon (CDC/TMD)
(KTK/TMED) protokoliiniin klinik yararliligmmi degerlendirmek amaciyla yaptiklari
calismada KTK/TMED ile konulan klinik taniyr manyetik rezonans goriintiileme
bulgulartyla karsilastirmislardir. Calismalarinda dejeneratif eklem hastaligi olan 21°1
kadin 3’1 erkek ve dejeneratif eklem hastaligi olmayan 36’s1 kadin 5°si erkek toplam 62
TMED’li olguyu degerlendirmislerdir. Dejeneratif eklem hastaliginin KTK/TMED ile
tanist ve . MRG bulgular1 arasinda diisiik korelasyon oldugunu bulgulamiglardir.
KTK/TMED' in dejeneratif eklem degisikliklerinde 6ngdrii sagladigi, ancak osteoartritin
belirlenmesinde yetersiz oldugunu saptamislardir. Bu sonucun asemptomatik eklemlerin

yanlis negatif yorumlanmasindan kaynaklanabilecegini bildirmislerdir.

RDC/TMD ve KTK/TMD ile yapilan arastirmalar tanida klinik muayenenin yetersiz
kalabilecegini gostermektedir. Bu protokollerin giincellenmesi ile 2014 yilinda
hazirlanmis olan TK/TMED formu bir ¢ok calismada TMED’li olgularin klinik
tanilarinin belirlenmesinde standardizasyon saglamak amaciyla kullanilmistir (Kili¢ ve

ark., 2015; Ohrbach ve ark., 2014).

Bu c¢alismada TME ile ilgili sikayeti olan, daha dnce TMED nedeniyle tedavi
gormemis, kemige etki eden ilag kullanmayan, gelisim anomalisi ve travma Oykiisii

bulunmayan 100 olgu TK/TMED (2014) protokolii ile degerlendirilmistir.

Manfredini ve ark. (Manfredini ve ark., 2011), genel popiilasyonda ve hastalarda
farklih RDC/TMD tanilarmin prevalanslartyla ilgili 21 literatiiri sistematik olarak
Ozetledikleri caligsmalarinda, TMED’li toplam 3,463 olguyu degerlendirmigler. TMED’li
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olgularin yas ortalamasini 30,2- 39,4; kadin-erkek oranini 3,3 olarak bulgulamiglardir.
Grup I kas bozuklugu % 45,3, grup Il disk deplasman1 % 41,1 ve grup Il dejeneratif
eklem bozuklugu tanist % 30,1 oraninda saptanmistir. Prevalans bulgularinin yapilan
calismalarda oldukg¢a degisken oldugunu tespit etmislerdir. TMED’li olgularda en sik
rastlanan taninin agiz agikligi smirlamasi olan veya olmayan miyofasiyal agri; genel
popiilasyonda en sik goriilen taninin ise rediiksiyonlu disk deplasmani oldugunu
bulgulamiglardir (Manfredini ve ark., 2011). Calismamizda da benzer sekilde klinikte
miyalji tanist % 57, yansiyan miyofasiyal agri tanist % 7 olarak bulgulanmustir.
Rediiksiyonlu disk deplasmani olgularin yaklasik yarisinda, dejeneratif eklem hastaligi

ise bu ¢alisma ile benzer oranda (% 38 sag, % 30 sol) saptanmuistir.

Kilig ve ark. (Kihg ve ark., 2015) TME osteoartritinin klinik bulgu ve semptomlar1
ile CBCT bulgular1 arasindaki iliskiyi inceledikleri ¢aligmalarinda 76 olgunun dejeneratif
eklem hastaligi olan 117 TME’sini degerlendirmislerdir. Olgularin dejeneratif eklem
hastaligi klinik tanilar1 TK/ TMED (DC/ TMD) ile belirlenen ¢alismada kadinlarin orani
% 85,5; erkeklerin ise % 14,5’tir. Bu oran, bizim ¢alismamiz ile benzerlik gostermektedir.
Yas aralig1 14- 73 olan olgularin yas ortalamas1 30,75+ 12,86 olarak saptanmistir.
Mandibular hareketle ilgili olarak, agrili maksimum agiz agiklig1, agrisiz maksimum agiz
acikligi, lateral hareket ve protriizyon hareket 6l¢limleri ortalamalarini sirasiyla 40,90+
8,13 mm, 29,66+ 9,81 mm, 7,50+ 2,86 mm ve 7,76+ 2,69 mm olarak bulgulamislardir.
VAS skalasi ile eklem sesleri, ¢igneme etkinligi ve genel agr1 sikayeti ortalamalarini
sirasiyla 5,62+ 3,37, 6,43+ 2,77 ve 5,94+ 2,39 olarak saptanmuistir. Olgularin %
48,7’sinde dinlenme sirasinda agri, % 84,2’sinde ¢igneme sirasinda agri, % 61,8’inde
konusma ve % 81,6’sinda esneme sirasinda agr1 bulgulanmistir. Caligmamizda da benzer
sekilde agrili maksimum agiz agiklig1, sag lateral hareket, sol lateral hareket, agrisiz agiz
aciklig1, protriizyon miktar1 ortalamalar1 sirasiyla 41,5+ 8,8 mm, 7,5+ 2,9 mm, 7,9+ 2,4
mm, 36,2+ 10,8 mm, 4,9+ 2,2 mm olarak dlciilmiistiir. VAS skalasina gore genel agri
sikayeti ortalamasi benzer sekilde 5,6+ 2,9°dir. Sert yiyecekler ¢igneme sirasinda % 42,

konusma ve esneme sirasinda % 52 olguda agr1 bulgulanmustur.

Giinay ve ark. (Giinay ve ark., 1998), TME disfonksiyonlu 179 olguyu etyolojik
faktorlere, anamnez ve klinik bulgularma ait farkli kriterleri yas ve cinsiyet gruplari
dagilimma gore incelemiglerdir. TME bdlgesinde agri, eklem sesleri, ¢ene hareketlerinde

sinirlanma  bulgularinin  kadinlarda erkeklere gore daha fazla oldugunu; TME

104



disfonksiyonunun en sik 25- 40 yas araliginda goriildiiglinii belirtmislerdir. Bizim
calisgmamizda da benzer olarak 20- 40 yas araligindaki hastalarin oran1 % 65 olarak

saptanmustir.

Bonjardim ve ark. (Bonjardim ve ark., 2005) yas aralig1 12- 18 olan 217 addlesan
olguda yaptiklar1 ¢alismada % 21,65 olguda bas agrist oldugunu bulgulamislardir.
Kaygusuz ve ark. (Kaygusuz ve ark., 2006), temporomandibular eklem disfonksiyonu
olan 44 olguyu degerlendirdikleri ¢alismada bas agrisin1 % 34,1 oraninda saptamiglardir.
Ozan ve ark. (Ozan ve ark., 2007) yaptiklar1 ¢calismada agiz agmada zorluk ve agri,
fonksiyon sirasinda eklem sesi ve kulak 6niinde agr1 varliginin en sik goriilen septomlar
oldugunu; bas agrisinin ise daha az goriildiigiinii bulgulamislardir. Calismamizda da bu
calisma ile uyumlu olarak agiz agma ve ¢ene hareketleri sirasinda agri1 % 66, kulak 6niinde
konumlanan sag artralji % 35, sol artralji % 38 ve TMED’¢ bagli bas agris1 % 29 olguda

saptanmustir.

TMED’in ileri asamalarinda goriildiigii diisiiniilen dejeneratif eklem hastaligi (TME
osteoartriti); subkondral kemik, kikirdak, sinoviyal membran, diger sert ve yumusak
dokulari etkileyen, artikiiler yiizeyin asinmasi ve altindaki subkondral kemigin es zamanl
olarak yeniden sekillenmesi ile karakterize kronik bir hastaliktir. Remisyon ve aktivasyon
donemleri ile yavas olarak ilerler (Kalladka ve ark., 2014; Zarb ve Carlsson, 1999;
Jiao ve ark., 2011). Eklemdeki dejeneratif kemik degisiklikleri; diizlesme, osteofit,
erozyon, skleroz, psddokist (subkortikal kist) gibi olusumlardir. TME'deki bu dejeneratif
degisikliklerin, artikiiler yiizeylerin adaptif kapasitesinin azalmasi ve/veya normal adaptif
kapasiteyi asan kuvvetlere maruz kalmasi sonucunda olustugu diistiniilmektedir.
Patolojik siireg, eklem kikirdagimin bozulmasi, asinmasi ve lokal kalinlagmasi ile
karakterize iken bu degisikliklere sekonder enflamasyon da eslik edebilir. Dejeneratif
eklem degisiklikleri basladiginda, bu patoloji c¢esitli morfolojik ve fonksiyonel
deformitelere yol agabilmektedir (Zarb ve Carlsson, 1999).

Dejeneratif eklem hastaliginin belirtileri, hastaligin farkli asamalarini gosterir.
Hastaligin baglangi¢c doneminde ortaya g¢ikan erozyon; Kortikal ve subkondral kemik
yogunlugunda azalma ile karakterizedir. Diizlesmenin masseter ve temporal kaslarin
hiperfonksiyonu ve ekleme gelen fazla kuvvetlerle iliskili oldugu, ostefitin ise dejeneratif

eklem hastaliginin ileri agamalarinda ekleme gelen fazla kuvvetleri karsilamak i¢in eklem
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yiizeyinde yeni kikirdak yapimi ile olusan kemik ¢ikintilar1 oldugu diisiiniilmektedir.
Skleroz ve diizlesmenin kemigin onarim asamasini yansittigi belirtilmektedir (Shetty ve

ark., 2014; Pontual ve ark., 2012; Hussain ve ark., 2008; Wiberg ve Wanman, 1998).

Genellikle klinik ve radyografik muayenelerle tan1 konulan TME osteoartritinin
klinik bulgulari, eklem hareketlerinin kisitlanmasi, eklemde agri ve krepitustur (Lee ve

ark., 2012; Machon ve ark., 2011).

Osteoartrit her yasta ortaya ¢ikabilir, ancak literatiirlerde TME osteoartritinin yasa
bagl olarak siklig1 ve siddeti artan bir dejeneratif hastalik oldugu, kadinlarda erkeklere
gore daha sik goriildiigii bildirilmektedir (Widmalm ve ark., 1994; Ishibashi ve ark.,
1995; Wiberg ve ark., 1998). Bir¢ok calismada da TME osteoartritinin yasla iliskili
olarak artan bir hastalik oldugu bulgulanmistir (Pontual ve ark; 2012; Borahan ve ark.,
2016; Zhao ve ark., 2011; Kamelchuk ve ark., 1995; Widmalm ve ark., 1994; Pereira
ve ark., 1994; Azevedo ve ark., 2016). Lawrence ve ark. (Lawrence ve ark., 1998)
osteoartritin 40’11 yaslardaki popiilasyonun % 20'sinde goriildiigii, 65 yas civarinda
prevalansinin biiyiik 6l¢lide arttig1 ve ¢ogunlugunun radyografik bulguya sahip oldugunu
saptamistir. Pereira ve ark. (Pereira ve ark., 1994) tarafindan yapilan bir otopsi
calismasi, temporomandibular eklem yiizeyindeki dejeneratif degisiklik bulgularmin
genc grubun (16- 39 yas) % 28'inde, yaslh grubun (55- 78 yas) % 50'sinde bulundugunu
tespit etmistir. Schmitter ve ark. (Schmitter ve ark., 2010), 73- 75 yas grubunda
yaptiklart ¢alismada hastalarm % 70'inin osteoartritin radyografik bulgusuna sahip
oldugunu saptamistir. Ancak bazi arastirmacilar, bizim c¢alismamizla uyumlu olarak
artmis kemik degisiklikleri ile ileri yas arasinda bir iligki saptamamiglardir (Crusoe-
Rebello ve ark., 2003; Isberg ve ark., 1998; Kili¢ ve ark., 2015; Kim ve ark., 2016).
Kim ve ark. (Kim ve ark., 2016), osteoartritik degisikliklerin 2. dekattan itibaren
neredeyse benzer insidanslarda goriildiigiinii ve osteoartritik degisiklikler ile ileri yas

arasinda korelasyon olmadigini bulgulamislardir.

Genglerde TMED prevalansinin yliksek oldugu goz oniine alindiginda, TME'deki
dejeneratif degisikliklerin diger eklemlerden farkli olarak genglerde yash popiilasyondan
daha yiiksek olabilecegi bildirilmistir (Kim ve ark., 2016). Zhao ve ark. (Zhao ve ark.,
2011) da yaptiklar1 calismada TME osteoartritik degisikliklerinin radyografik
bulgularinin 6zellikle kadinlarda, 30 yasin altinda yaygin oldugunu ve 11- 19 yaslar1
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arasinda keskin bir artis gosterdigini saptamislar ve addlesanlarda TME osteoartriti
sikliginin siddetli bir bigimde arttigini belirtmislerdir. Osteoartritik degisikliklerin ¢ocuk
ve adolosanlardaki varligi, TME'nin biiyiime ve gelisme siirecinde olmasi nedeniyle
normal kondiler formasyonu bozarak mandibulada deviasyon, retriizyon ve 6n agik
kapanisa yol agabilmektedir (Krisjane ve ark., 2012). Caligmalarda osteoartritin ergenlik
oncesi gozlendigi bildirilmisse de, kondilin dejeneratif degisikliklerinin geng¢ yasta
basladigini ve semptomlarin genellikle 3. dekatta ortaya c¢iktigini bildiren ¢aligsmalar da
mevcuttur (Dibbets ve Carlson, 1995; Susami ve ark., 1992). Bizim g¢alismamizda
olgularm % 28’in1 20-25 yas aralig1 olustururken, sonraki yas araliklarinin birbirine yakin
ve daha diisiik oranlarda olduklar1 bulgulanmistir. 20-40 yas araligindaki olgularin % 65,
41-65 yas araligindakilerin ise % 35 oraninda oldugu saptanmustir. Saptadigimiz yas
araliklarindaki bu oran; diger ¢alismalarda da tespit edilen geng eriskinlerde osteoartritin

yaygin oldugu sonucuyla uyumludur.

TME osteoartritli olgularin yas ortalamalari; Martinez Blanco ve ark. (Martinez
Blanco ve ark., 2004) 46,6; Alexiou ve ark. (Alexiou ve ark., 2009) 48,17; Alkurt ve
ark. (Alkurt ve ark., 2006) 35,8+ 13,1; Khojastepour ve ark. (Khojastepor ve ark.,
2017) 33,93+ 13,18; Kilig ve ark. (Kihg ve ark., 2015) 30,75+ 12,86; Nah (Nah,2012)
29+ 16 yil; Cakur ve Bayrakdar (Cakur ve Bayrakdar, 2014) 30,54+ 13,9 olarak
saptanmistir. Bu calismada dejeneratif eklem hastaligi olan olgularin yas ortalamasi

yapilan ¢alismalar ile uyumlu olarak 35,1+ 11,3 bulgulanmustir.

Birgok c¢alismada TME’deki dejeneratif kemik degisikliklerinin kadinlarda
erkeklere oranla daha fazla goriildiigii saptanmustir. Shetty ve ark. (Shetty ve ark., 2014)
% 67,75 kadin, % 32,25 erkek; Alkurt ve ark. (Alkurt ve ark., 2016) % 76,2 kadmn, %
23,8 erkek; Alexiou ve ark. (Alexiou ve ark., 2009) % 84,5 kadmn, % 15,5 erkek; Kilig
ve ark. (Kili¢ ve ark., 2015) % 85,5 kadin, % 14,5 erkek; Lei ve ark. (Lei ve ark., 2017)
% 84,7 kadin, % 15,3 erkek olgu bulgulanmistir. Kim ve ark. (Kim ve ark., 2016) da
osteoartritik degisikliklerin kadinlarda erkeklere oranla 2,3 kat daha fazla goriildiigiini
saptamiglardir. Calismamizda bu ¢alismalarla uyumlu olarak dejeneratif eklem hastaligi
olgularmin ¢ogunlugunu kadinlar olugturmaktadir (% 83 kadm, % 17 erkek). Fakat
dejeneratif kemik degisikliklerinin tipleri agisindan cinsiyetler arasinda anlaml farklilik
saptanmamustir. TME osteoartritinin kadmlarda erkeklere oranla daha sik goriilmesinin

temel olarak kadin ve erkek arasindaki hormonal farkliliklardan kaynaklandigi
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bildirilmistir. Osteoartrit gelisiminde, cinsiyet hormonlar1 dstrojen ve prolaktinin rolii
oldugu one siiriilmiistiir. Yasuoka ve ark. (Yasuoka ve ark., 2000)’a gore bu hormonal
ayrim  TME’nin  kikirdak yapisinin  ve artikiiler kemigin dejenerasyonunu
siddetlendirebilmektedir. Bu durumun kadinlardaki stres ve psikolojik faktorlerin, agri
algist ve yanitlarmm farkliligi nedeniyle de olabilecegi bildirilmistir (Milam, 2005;
Milam, 2003; Wadhwa ve Kapila, 2008). TME'nin dejeneratif kemik degisiklikleri ile
cinsiyet arasinda anlamli bir iliski saptamayan (Axelsson ve ark., 1987; Widmalm ve
ark., 1994; Cho ve Jung, 2012; Lamot ve ark. 2013, Grossmann ve ark. 2016), ya da
erkeklerde daha yiiksek prevalansinin oldugunu bildiren ¢aligmalar (Magnusson ve ark.,
2008; Richards, 1988) da mevcuttur.

Sadece klinik muayene ile tani; TME osteoartriti ve semptomlar: arasinda bir
korelasyon olmamasi nedeniyle az giivenilirlige sahiptir (Rando ve Waldron, 2012). Bu
sebeple TME’nin radyografik incelemesi, cogu olguda ¢esitli patolojik durumlarin ayirici
ve kesin tanisi igin belirleyici faktordiir (Alexiou ve ark., 2009). Dejeneratif eklem
hastalig1 varliginda TME radyografisinin amaci, dejeneratif degisikliklerin ilerlemesini
0lgmek, izlemek ve tedaviye yanit1 degerlendirmektir (Barghan ve ark., 2012). TME
dejeneratif kemik degisikliklerinin tanisinda panoramik radyografi, artrografi,
bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve konik 1sinl
bilgisayarli tomografi gibi radyolojik inceleme teknikleri kullanilmaktadir (Paesani ve
ark., 1992; Emshoff ve ark., 2002). Panoramik grafiler, TMED semptomlarmi taklit
eden dental, osse6z ve siniisteki patolojik durumlarin degerlendirilmesinde ilk olarak
bagvurulan, maliyeti ve radyasyon dozu diisiik, ulasilabilirligi kolay bir goriintiileme
yontemidir. Fakat eklemin iki boyutlu goriintiilenmesi, siiperpozisyon ve

magnifikasyonlarin meydana gelmesi dezavantaj olusturur (Winocur ve ark., 2010).

Sisman ve Akgiinlii (Sisman ve Akgiinlii, 2005), klinik muayene ile TMED tanis1
konulan 16- 61 yas aras1 40’1 (% 83) kadin, 8’1 (% 17) erkek toplam 48 olguda kondildeki
kemik degisikliklerinin panoramik radyografi ve BT bulgularmi karsilastirmislardir.
TMED’li olgularda, kondildeki makroskopik kemik degisikliklerinin degerlendirilmesi
i¢in panoramik radyografinin BT 6ncesi kullanilabilecegi sonucuna varmiglardir. Ahmad
ve ark. (Ahmad ve ark., 2009) da BT'nin mandibular kondil kikirdagindaki erken
dejeneratif degisikliklerin saptanmasinda % 87- 96 dogrulukla, konvansiyonel grafilere

ve manyetik rezonans goriintiilemelere iistiin oldugu bulgulamistir. Mandibular kondil
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dejeneratif degisikliklerinin radyolojik tanisinda panoramik radyografinin disiik,
manyetik rezonans gorintiilemenin orta,  BT’nin {stin giivenilirlik sagladigi
bildirilmistir.

Cok kesitli BT'den 6nemli 6l¢iide daha diisiik bir radyasyon dozuna sahip olan konik
1silt bilgisayarli tomografi (CBCT), superpozisyon ve distorsiyon olmadan yiiksek
¢cOziinlirliikte multiplanar goriintiileme ile TME anatomisinin incelenmesini saglar
(Barghan ve ark., 2012). Hastanin 6zellikle bas ve boyun bdlgesinin taranmasini
gerektiren durumlarda, radyasyon dozu 6nemli bir faktoérdiir. BT ve CBCT radyasyon
dozlar1 panoramik radyografi ile karsilastirildiginda yontem, ekipman, maruz kalma ve
fov alan1 parametreleri nedeniyle biiyiik farkliliklar gosterir. Radyasyon dozu, panoramik
radyografi i¢in 3.85- 38 mSv, CT i¢in 429.7- 1160 mSv arasinda ve CBCT i¢in 19- 1073
mSv arasinda degismektedir (Li, 2013). Hintze ve ark. (Hintze ve ark., 2007), TME’nin
morfolojik degisikliklerinin degerlendirilmesinde CBCT ile BT yi karsilastirmis ve genel
olarak iki teknik arasinda tanisal dogrulukta anlamli bir farklilik bulunmadigini

saptamiglardir.

Son yillarda TME ile ilgili arastirmalarda goriintiilleme yontemi olarak CBCT nin
kullanildig1 ¢ok sayida g¢alisma yaymlanmistir. CBCT eklemin kemik bilesenlerinin
morfolojisini, kortikal kemigin biitiinligiinii, subkortikal kemik yikimi ve yapimini
incelemek agisindan yiiksek bir duyarliliga sahiptir (Ludlow ve ark., 2006; Tsiklakis ve
ark., 2004). TME'nin CBCT ile goriintiilenmesindeki 6nemli bir avantaji da kondil
yiizeyinin ve hacminin dogru degerlendirilmesine izin vermesidir (Ludlow ve ark.,

2006).

Yadav ve ark. (Yadav ve ark.,2015), CBCT’nin temporomandibular eklem
dejeneratif degisikliklerinde tanisal etkinligini degerlendirmek icin yaptiklar1 calismada;
17 kafatasinin kondillerinin artikiiler yilizeyinin medial ve lateral kutuplarinda artritik
degisiklikleri taklit eden rastgele 39 biiyiik ve 33 kii¢iik defekt alanlar1 olusturmuslardir.
Lezyon bulunmayan 30 bdlge segilip, toplam 102 bolgeyi igceren kafataslarinin CBCT ile
iki farkli protokolde (180 ve 360 rotasyon derecelerinde tarama) olusturulan goriintiileri
farkli arastiricilar tarafindan degerlendirilmistir. Biiyiik lezyonu olan ve lezyonu olmayan
bolgeler i¢in CBCT tani oranlari, arastirmacilar arasinda % 100 olarak bulgulanmustir.

180 derecelik tarama ile % 94,9 oraninda; 360 derecelik tarama ile % 96,9 oraninda kiigiik
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lezyon tespit edilmistir. Sonug olarak 180 derece rotasyonlu CBCT protokoliiniin yiiksek
giivenilirlikle kiiciik ve biiylik artritik lezyonlar1 tespit edebilecegini ve CBCT’ nin
mandibular kondilde biiyiik osteoartritik degisikliklerin saptanmasi i¢in olduk¢a duyarli

bir goriintiileme yontemi oldugunu bulgulamiglardir (Yadav ve ark., 2015).

Cok sayida calisma ile TME'deki artritik degisikliklerin degerlendirilmesinde
CBCT'nin giivenilirligi belgelenmistir (Koos ve ark., 2014; Patel ve ark., 2014).

Alexiou ve ark. (Alexiou ve ark., 2009), TME disfonksiyonlu olgularin CBCT
goriintiilerinde dejeneratif eklem hastaligi bulgularina rastlanan 20-75 yas araligindaki 71
olguda yaptiklar1 ¢alismada dejeneratif kemik degisikliklerini degerlendirmislerdir.
Bizim ¢alismamiz ile uyumlu olarak dejeneratif kemik degisiklikleri agisindan sol ve sag
TME'ler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini saptamislardir. Olgularin
kondillerinin % 56'sinda diizlesme, % 43'linde erozyon ve % 25'inde skleroz
gbzlemlemislerdir. Kondil basinda en sik goriilen dejeneratif degisiklikleri diizlesme,
erozyon ve osteofit olarak bizim ¢alismamiza benzer sekilde bulgulamislardir. Artikiiler
eminenste ise % 48 skleroz, % 7 erozyon oldugunu saptamislar; erozyon ve skleroz varhigi
olan olgularin yas ortalamalarmin herhangi bir bulguya sahip olmayan olgulardan
istatistiksel olarak anlaml derecede yiiksek oldugunu bildirmiglerdir. Kondilde sklerozu
ya da osteofiti olan hastalarin yas ortalamasinin, olmayan hastalarin yas ortalamasindan

istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek oldugunu bulgulamislardir.

Gynther ve ark. (Gynther ve Tronje, 1998), sklerozu bulunan olgularin olmayanlara
gore yas ortalamasinin yiiksek olmasinin sklerozun hastaligin daha ileri formlarinda
sekonder olarak gelismesi ile aciklanabilecegini belirtmistir. Bizim calismamizda ise
erozyon goriilme orani, 46- 50 yas grubundaki olgularda diger yas gruplarindan fazla

olarak bulgulanmaistir.

Nah (Nah, 2012), 11- 78 yas arast 220 TMED’li hastada kondiler kemik
degisikliklerini inceledigi ¢alismasinda, diger calismalardan farkli olarak en sik g6zlenen
bulgu skleroz (% 30,2) ve erozyon (% 29,3) iken bunu diizlesme (% 25,5) izlemistir.
Bizim ¢alismamizla uyumlu olarak kondilde osteofiti % 8, psodokisti % 5,5 oraninda

saptamislardir.
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Pontual ve ark. (Pontual ve ark., 2012), TME’deki kemik degisikliklerini CBCT ile
degerlendirdikleri caligmalarinda 10- 89 yas grubundaki % 78’1 kadin % 22’si erkek olan
toplam 319 hastanin 227'sinde (% 71) osteoartrit ile uyumlu kemik degisiklikleri
saptarken; diizlesmenin (% 59) en sik goriilen dejeneratif kemik degisikligi oldugunu

bulgulamiglardir.

Kili¢ ve ark. (Kili¢ ve ark., 2015) calismalarinda en sik goriilen kondiler dejeneratif
kemik degisikligi erozyon (% 94) olarak bulgulanmis, bunu diizlesme (% 92,3), osteofit
(% 79,5), hipoplazi (% 18,8), skleroz (% 12) ve subkondral kist (% 3,4) izlemistir.
Artikiiler eminenste diizlesme bes eklemde (% 4,3), skleroz bir eklemde saptanmisken;
artikiiler fossada erozyon higbir eklemde gozlemlememislerdir. 41 hastada (% 54)
bilateral dejenerasyon, 35 hastada (% 46) unilateral dejenerasyon saptanmistir. CBCT nin

TME osteoartriti tanis1 i¢in giiclii bir tan1 arac1 oldugu sonucuna varmiglardir.

Alkurt ve ark. (Alkurt ve ark., 2016), TME’de cesitli patolojiler siiphesiyle CBCT
ile degerlendirilen 13- 66 yas araligindaki 80 olguda TME’nin kemiksel patolojilerini
degerlendirdikleri ¢aligsmalarinda kemiksel patolojiler siklik smrasina goére kondilde
diizlesme (% 74,3), artikiiler tiiberkiilde skleroz (% 72,5), kondilde erozyon (% 41,8),
kondilde skleroz (% 36,8), artikiiler tiiberkiilde erozyon (% 21,8), artikiiler tiiberkiilde
diizlesme (% 5,6) olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizla uyumlu olarak tiim bu kemik
patolojilerinin en fazla 21- 30 yas grubunda oldugunu, en sik goriilen patolojinin kondil

icin diizlesme, artikiiler eminens i¢in skleroz oldugunu bulgulamiglardir.

Borahan ve ark. (Borahan ve ark., 2016), Tiirk popiilasyonunda kondilde kemik
degisikligi prevalansmi CBCT ile degerlendirdikleri ¢alismalarinda 795 olgunun %
17,9°unda osteoartritik kemik degisikligi saptamislardir. Sag kondilde % 6,9 erozyon, %
6,3 diizlesme, % 4 kemik kavitesi; sol kondilde % 6,2 diizlesme, % 3,8 erozyon, % 2,8
kemik kavitesi bulgulamiglardir. En sik goriilen dejeneratif kemik degisikliklerinin bizim
calismamizla uyumlu olarak diizlesme, erozyon oldugunu ve dejeneratif degisikliklerin

sag kondilde daha sik goriildiiglinti saptamuglardir.

Azevedo ve ark. (Azevedo ve ark., 2016), 87’sikadin 19’u erkek toplam 106 olguyu
CBCT ile degerlendirdikleri ¢calismasinda; diizlesme % 58,5, osteofit % 44,3, skleroz %
22,6, psodokist % 10.4 oraninda bulgulamislardir. Diizlesmenin 51 yas {istiinde daha sik

goriildiigiinii, 41 yas istiinde osteofit prevalansmnm arttigini, 61 yas iistiinde erozyon
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prevalansmin daha yiiksek oldugunu tespit etmisler; skleroz ve psddokist ile yas arasinda
anlamli bir iliski saptamamislardir. Bizim ¢alismamizda ise 46- 50 yas grubundaki

olgularda erozyon goriilme orani, diger yas gruplarindan fazla olarak bulgulanmstir.

Khojastepour ve ark., (Khojastepour ve ark., 2017) yaptiklari calismada TMED’li
olgularin CBCT ile kondiler kemik degisiklikleri arastirmiglardir. 18- 65 yas araligindaki
62’s1 kadin, 22’si erkek olan 84 olguyu degerlendirmislerdir. Kontrol grubu olarak TME
disfonksiyonu olmayan 84 olguyu da calismaya dahil etmisler ve TMED’li olgularin
kondiler kemik degisikligi prevalansmmin TMED olmayan gruba goére anlamli derecede
yiiksek bulgulamislardir. TMED’li grupta % 83,3 diizlesme, % 36,9 erozyon, % 23,8
psodokist, % 16,7 subkortikal skleroz, % 7,1 generalize skleroz, % 22,6 osteofit

saptamiglardir.

Shahidi ve ark. (Shahidi ve ark.,2018), CBCT ile 30 TMED’li ve 30 TMED’siz
olgunun eklemlerindeki kemik degisikliklerini karsilastirdiklar1 caligmalarinda 120
TME’yi degerlendirmistir. TMED’li olgularin kondillerinde % 73,3 diizlesme, % 43,3
osteofit, % 20 skleroz, % 13,3 erozyon ve bizim ¢alismamizla benzer olarak % 3,3

psodokist bulgulanmistir.

TME’nin dejeneratif kemik degisiklikleri ile ilgili birgok c¢alismada, mandibular
kondil siklikla incelenirken artikiiler eminens daha az degerlendirilmistir. Campos ve ark.
(Campos ve ark., 2008) bizim ¢alismamizla da uyumlu olarak dejeneratif kemik
degisikliklerinin mandibular kondilde artikiiler eminensten daha sik olarak

gozlemlendigini bildirmislerdir.

TME’ nin dejeneratif kemik degisikliklerinin predominant bulgularmin diizlesme,
erozyon ve osteofit oldugunu rapor eden bir ¢ok ¢alisma mevcutken (Kihg ve ark., 2015;
Cevidanes ve ark., 2010; Pontual ve ark., 2012; Alexiou ve ark., 2009; Campos ve
ark., 2008; Giiler ve ark., 2003); bazi ¢aligmalarda predominant bulgularm diizlesme,
erozyon ve skleroz oldugu bildirilmistir (Nah, 2012; Alkurt ve ark., 2016;
Khojastepour ve ark., 2017).

Calismamizda TME’ nin en sik goriilen dejeneratif kemik degisikliginin kondilde
diizlesme olarak saptanmasi bir cok ¢alisma (Giiler ve ark., 2003; Mengel ve ark., 2005;
Alexiou ve ark., 2009; Cevidanes ve ark., 2010; Pontual ve ark., 2013; Alkurt ve ark.,
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2016; Borahan ve ark., 2016; Azevedo ve ark. 2016; Khojastepour ve ark., 2017;
Shahidi ve ark., 2018; Mengel ve ark., 2005) ile uyumluluk géstermektedir. Diizlesme
prevalansmin yiiksek olmasi; bu kemik degisikliginin ilerleyici dejeneratif hastaligm ilk
degisikligi olmasina (Katzberg, 1989), TME’nin asir1 kuvvetlere maruz kalmasmin
sonucu olusabilmesiyle ya da masseter ve temporal kaslarin dahil olmasi ile baglantili
olabilecegi ile iliskilendirilmistir (Koyama ve ark., 2007). Mandibular kondil ve/ veya
artikiiler eminenste goriilen minimal diizlesmenin asemptomatik kisilerin % 35’inde
gozlendigi bildirilmistir (Tanaka ve ark., 2008). Bu durumun adaptif bir mekanizmanin
sonucu olabilecegi diisiiniilmektedir. Ayn1 zamanda bazi ¢alismalarda asemptomatik
bireylerde de kondillerde bir miktar diizlesme olabilecegi ancak erozyon ve osteofit gibi
yiizey diizensizliklerinin gézlenmedigi belirtilmistir (Petrikowski, 2009; Badel ve ark.,
2009; Cevidanes ve ark., 2010; Krisjane ve ark., 2012). Kondilde erozyonun ikinci en
sik goriilen dejeneratif bulgu olmasi (Alexiou ve ark., 2009; Cevidanes ve ark., 2010;
Nah, 2012; Khojastepour ve ark., 2017) onceki bazi arastirmalar tarafindan
dogrulanmistir. Erozyonun yiiksek prevalansi, dejeneratif degisikliklerin baslangi¢
evresinde olusmasiyla aciklanabilir. Kondilde ii¢lincii en sik goriilen bulgu ise osteofit
olarak saptanmistir. Bu durumun osteofitin dejeneratif hastaligin ileri evrelerinde olusan
bir bulgu olmasindan kaynaklandig1 disiiniilmektedir. Kondilde tespit edilen skleroz
orani, Onceki ¢alismalardan farkli olarak daha az oranda bulgulanmistir. Artikiiler
eminenste osteofit tespit edilmezken; saptanan baskin bulgu diizlesme ve sklerozdur.
Skleroz hastaligin daha ilerleyici formlarinda sekonder olarak gelisir (Alexiou ve ark.,
2009). Skleroz, asamali bir kemik formasyonu siireci oldugu i¢in kesin olarak
tanimlanmasi zor bir bulgudur. Bu nedenle ¢alismamizda CBCT goriintiilerinde sklerotik

degisikligin acik¢a goriildiigii olgular degerlendirilmistir.

Calismalarda elde edilen farkli dejeneratif kemik degisikliklerinin prevalanslari,
kullanilan tami Olgiitlerindeki farkliliklara ve degerlendirme kriterlerine bagli olarak
degisebilmektedir (Haskin ve ark., 1995). Yapilan ¢aligmalardaki yas, cinsiyet, etnik
farkhiliklarin ve hastalik durumunun cesitliliginin de sonuglardaki bu farkliligin
nedenlerinden olabilecegi bildirilmistir (Cevidanes ve ark., 2010; Nah, 2012). TME
osteoartritinin ger¢ek prevalansini ortaya ¢ikarmak, TMED ve TME osteoartritinin belirli

konsensiis kriterlerine gore degerlendirilip teshis edilmesiyle ve genel popiilasyonda her
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yastan olusan rastgele bir 6rneklem grubunun dahil edilmesiyle miimkiindiir. Ancak

bdyle bir calismanin klinik pratiginde yiiriitiilmesi zordur.

TMED'in baz1 klinik belirti ve semptomlar1 ile CBCT'deki kemik degisiklikleri
arasindaki iliski birgok arastirmaci tarafindan degerlendirmistir. Klinik semptomlar ve
radyolojik bulgular arasinda bir korelasyon olup olmadigi tartigmali bir konudur.
Temporomandibular eklem disfonksiyonunun bazi klinik ve radyolojik bulgular1i arasinda
anlamli bir iligki oldugunu bildiren ¢alismalar mevcutken (Wiese ve ark., 2008; Palconet
ve ark., 2012; Kurita ve ark., 2004; Cevidanes ve ark., 2010) herhangi bir anlaml1
iliski olmadigini saptayan klinik ¢aligmalar da vardir (Hiltunen ve ark., 2003; Crow ve
ark., 2005; Palconet ve ark., 2012; Ohlmann ve ark., 2006; Shahidi ve ark., 2018;
Kim ve ark., 2016; Wiese ve ark., 2008).

Emshoff ve ark. (Emshoff ve ark., 2002), yaptiklari ¢alismada osteoartrit ve eklem
i¢i diizensizliklerin agriy1 artirict etkileri oldugunu saptamislardir. Nah (Nah, 2012)’in
calismasinda kondilinde erozyon goriilen 129 eklemin % 65,9'unun baslica sikayetinin
agr1 oldugu tespit edilmistir. Bizim calismamizda da olgularm % 88’inin basvuru
nedeninin agr1 olmast bu sonugla uyumluluk goéstermektedir. Baz1 ¢alismalarda ise
asemptomatik eklemlerde osteoartrit bulgularmin % 50- 90 arahiginda gorildigi
belirtilmistir (Wiberg ve ark., 1998; Emshoff ve ark., 2002). Cevidanes ve ark.
(Cevidanes ve ark., 2010), kondildeki dejeneratif kemik degisikliklerin prevalanslariyla
ilgili yaptiklar1 calismada agrili osteoartriti olan grubun kondilinin % 60’1nda diizlesme,
% 40'inda erozyon ve osteofit gibi ylizey diizensizlikleri tespit etmislerdir. Ayrica sol
kondil ylizeyindeki rezorpsiyon derecesi ile agr1 siddeti ve siiresi arasinda istatistiksel
olarak anlamli pozitif korelasyon oldugunu bulgulamislardir. Kili¢ ve ark. (Kilig ve ark.,
2015) temporomandibular eklem osteoartritinin klinik bulgu ve semptomlari1 ile CBCT
bulgular1 arasindaki iliskiyi inceledikleri calismalarinda ¢igneme etkinligi ile kondildeki
diizlesme ve skleroz arasinda korelasyon saptanmazken, agri sikayeti ile kondildeki
diizlesme arasinda korelasyon oldugunu bulgulamislardir. TME osteoartritindeki kemik

degisiklikleri ile klinik belirti ve semptomlar1 arasinda zay1f korelasyon saptamiglardir.

Haketa ve ark. (Haketa ve ark., 2004), TME osteoartriti olan hastalarla agri
nedeniyle sert yiyecekler c¢ignemede zorluk  oldugunu bulgulamislardir. Bizim

calisgmamizda da % 71 olgu sert yiyecekler ¢igneme sirasinda agri oldugunu bildirmistir.
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Mandibulada fonksiyon swrasinda TME’nin artan kuvvetlere maruz kalmasi nedeniyle
olusan agrinin eklem yiizeyinde bulunan dejeneratif degisikliklerle iliskili olabilecegi,
TME’nin palpasyonunda olusan agrinin ise kondilin lateral ve posterior kisimlarindaki

patolojik degisikliklerin bir sonucu olabilecegi tespit edilmistir (Haketa ve ark., 2004).

Kurita ve ark., (Kurita ve ark., 2004) TME'nin lateral palpasyonunda agri olmasi ile
eklem yiizeyindeki kemik degisikliklerinin radyografik kanitlar1 arasinda anlamli bir
iliski oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismanim bulgularinin aksine Wiese ve ark. (Wiese
ve ark., 2008), TME osteoartritli olgularin tomografisinde dejeneratif bulgular ile agriyla

iligkili degiskenler arasinda anlamli iliski olmadigini bildirmistir.

Kim ve ark. (Kim ve ark., 2016), RDC/ TMD ile klinik tanis1 konulan 741 kadin,
297 erkek toplam 1038 TMED’li olgunun osteoartritik kemik degisikliklerini BT ile
degerlendirmistir. RDC/TMD'ye gore klinik muayene ile teshis edilen agri, eklem sesi
veya disk deplasmani ile osteoartritik degisiklikler arasinda bizim ¢alismamizla benzer

olarak istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptamamuglardir.

Palconet ve ark. (Palconet ve ark., 2012) da TME osteoartritinin CBCT
goriintiilerinde tespit edilen kondiler degisiklikler ile agr1 ve diger klinik semptomlar
arasinda zayif bir korelasyon oldugunu saptamistir. Baz1 arastirmacilar boyle bir sonuca
varmanin nedenini belirti ve semptomlarin ayr1 ayri ele alinmasma baglamislardir.
Semptomlarin tek baslarina gorintiilleme bulgular1 ile 6nemsiz iliskide olabilecegini

belirtmislerdir (Khojastepour ve ark., 2017).

Rediiksiyonsuz disk deplasmaninin TME’deki dejeneratif degisiklikler ile
iliskilendirildigi ¢caligmalar mevcuttur (Ogiitcen-Toller ve digerleri, 2002; Takatsuka
ve digerleri, 2005; Campos ve digerleri, 2008; Cortes ve arkadaslar, 2011; Dias ve
arkadaslari, 2012; Gil ve arkadaslari, 2012; Melo ve arkadaslar, 2015). Konumu
degisen disklerin kondilin hareketini degistirebilecegi ve kondillerin anterior
yiizeylerinin daha fazla kuvvete maruz kalmasina neden olabilecegi bildirilmistir
(Takatsuka ve ark., 2005). Lei ve ark. (Lei ve ark., 2017), ad6losan ve geng eriskin 300
olguda rediiksiyonsuz disk deplasmani ile TME’nin dejeneratif degisiklikleri arasindaki
iliskiyi  RDC/TMD  klinkk muayene bulgular1 ve CBCT  goriintiileriyle
degerlendirmislerdir. Rediiksiyonsuz disk deplasmani klinik tanisi alan eklemlerin

%59,3"inlin kondilinde dejeneratif degisiklikler saptamislardir. Erken evre dejeneratif
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degisiklikler (kortekste ylizeyel yikim) ¢ogunlugu olusturmustur (% 45,67). Erken evre
dejeneratif degisiklik prevalansi, TME’ nin kapali kilitlenmesinden bir ay sonra % 24'ten
% 60'a yikselmistir. Erken evre dejeneratif degisikliklerin gelisme riskinin
rediiksiyonsuz disk deplasmani baslangicindan bir ay sonra 5,33 kat daha yiiksek oldugu
bulgulanmustir (Lei ve ark., 2017).

Eklem sesleri; dislokasyon, disk deplasmani, dejeneratif eklem hastaliklari,
adezyonlar ve bruksizm gibi bir¢ok patolojik siire¢ten kaynaklanabilir (Ogiitcen-Toller,
2003). Ogiitcen-Toller (Ogiitcen-Toller, 2003), Kklik ve krepitasyonun eklem
bozuklugunun belirtisi olarak goriilebilecegini ve klik sesinin rediiksiyonlu anterior disk
deplasmanini; krepitasyonun ise rediiksiyonsuz disk deplasmanindan osteoartrite
ilerleyisi gosterebilecegini ileri siirmiistiir. Honda ve ark. (Honda ve ark., 2008)
tarafindan ise erozyon, osteofit gibi patolojik kemik degisikliklerinin daha yiiksek siklikta
eklem sesleri ile iligkili oldugu saptanmistir. Calismamizda CBCT'de gozlemlenen kemik
degisiklikleri ile eklem sesinin her zaman beraber bulunan bulgular olmadigi
saptanmugtir. Olgular dejeneratif eklem hastaligi olanlardan olussa da her olgudan

krepitasyon sesi alinmamuistir.

TME deki kemik degisiklikleri, klinisyenler tarafindan degerlendirilmis olmasina
ragmen TME nin kemik kalitesinin TME osteoartritini nasil etkiledigi konusunda yapilan
calismalar smirhidir. Kemik kalitesi; kemigin turnoveri, mikro yapisi, mineralizasyon
dagilimi ve derecesinin gesitli yonlerini kapsamaktadir (Compston, 2006). Kompakt
trabekiiler kemik dokusunun oranina ve yapisina gore Tip I- IV (Kemik Kalitesi indeksi-
BQI) olmak iizere dort gruba ayrilmistir (Lekholm ve Zaib, 1985). Dental implant
uygulamasi dncesinde kemigi degerlendirmede yaygin olarak kullanilan BQI skalasi ile
yapilan arastirmalar, implant basarisinin kemik kalitesinden biiyiik dl¢lide etkilendigini

tespit etmistir.

Hsu ve ark. (Hsu ve ark., 2010), mandibular kemigin kalitesinin yapay TME kondili
protezindeki stabilitesi ve olusturdugu stres lzerindeki etkisini degerlendirmistir.
Kortikal kemikte olusan stres ve stabilitenin mandibuladaki kemigin kalitesinden minor
olarak etkilendigini; siingerimsi kemikte ise biiyilk Olgiide noktasal gerilimler

olusturdugunu saptamustir.
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Shi ve ark. (Shi ve ark., 2017), 124 saglikli ve 130 TME osteoartriti olan toplam
254 postmenopozal donemdeki kadin olguyu micro-CT yazilimi kullanarak CBCT ile
degerlendirdikleri ¢alismalarinda kondiler kemik kalitelerini karsilastirmiglardir. Diisiik
kondiler kemik kalitesinin TME osteoartriti gelisimi ile anlamli derecede iliskili oldugunu

tespit etmislerdir.

Cakur ve Bayrakdar (Cakur ve Bayrakdar, 2014), artikiiler eminens ve mandibular
kondildeki dejeneratif kemik degisiklikleri ile kemik kalitesi arasindaki iliskiyi; 15-69
yas araligindaki TMED’li 37’si kadin (% 74), 13’1 erkek (% 26) 50 olguyu CBCT ile
degerlendirmislerdir. Kondildeki dejeneratif kemik degisikliklerini % 62 erozyon, % 48
skleroz, % 41 diizlesme, % 36 osteofit ve % 4 psodokist; artikiiler eminenstekileri ise %
32 skleroz, % 31 erozyon, % 19 diizlesme, % 13 psodokist, % 3 osteofit olarak
bulgulamiglardir. BQI skalasina kemik kalitelerinden Tip I kondilde izlenmemis, Tip Il
% 22, Tip 111 % 77, Tip IV % 1; artikiiler eminenste Tip IV izlenmemis, Tip | % 4, Tip I
% 35, Tip 1l % 61 sikliginda bulgulanmistir. Yas, BQI ve TME’nin dejeneratif kemik
degisiklikleri arasinda anlamli bir iliski olmadigi, kondil ve artikiiler eminenste en yaygin
kemik kalite indeksi tipinin bizim calismamizla uyumlu olarak Tip III oldugunu
saptamiglardir. Bu durum TMED’li hastalarin diisiik kaliteli kemige sahip olduklarmni
diistindiirmektedir. Artikiiler eminens ve mandibular kondilin kemik kalite indeksi
degerlerinin erkek olgularda kadin olgulara gore biraz daha yiiksek oldugunu ve anlamli
farklilik gosterdigini bulgulamiglardir. TMED olgularmin eklemlerinde dejeneratif kemik
degisiklikleri ve kemik kalitesi arasinda korelasyon bulunamamasina ragmen tiim
hastalarda diisiik kemik kalitesi goriildiiglinti saptamislardir. Bizim ¢alismamizda da bu
sonucla benzer sekilde TMED’li olgularda dejeneratif kemik degisiklikleri ile kemik
kalitesi tipleri arasinda anlamli bir iliski olmadigi saptanmis olup, BQI tipleri
degerlendirildiginde cinsiyetler arasi anlaml farklilik bulgulanmamistir. Ayni1 zamanda
yas ve diger parametreler (BQI, diizlesme, osteofit, erozyon, skleroz ve psoddokist)

arasinda korelasyon saptanmamustir.

Bu ¢alismada TMED’li olgulardaki dejeneratif kemik degisiklikleri ve kemik kalitesi
CBCT ile degerlendirilmistir. Goriilme siklig1 giderek artan ve multifaktoriyel etkenlerle
ortaya c¢ikan temporomandibular eklem disfonksiyonunun tanisinda dis hekimlerine
onemli sorumluluk diigmektedir. Dishekimleri, TMED’in semptomlar1 ve ayirici tanist

konusunda bilgi sahibi olmali ve tanida gerekli olan radyorafik goriintilleme teknigini
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segebilmelidir. TME’deki dejeneratif kemik degisikliklerinin teshisinde; klinik
muayenenin yaninda radyolojik tani i¢in kullanilan CBCT, uygun bir goriintiileme

teknigidir.
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8. SONUC

10.

TMED’li olgularin en sik (% 65) 20- 40 yas araliginda goriildiigii bulgulanmustir.

TME ile ilgili sikayet nedeniyle bagvuran hastalarin % 51’inin sikayet siirelerinin

<6 ay- 2 yil arasinda oldugu saptanmistir.

TMED ile ilgili sikayetlerden en sik goriileni (% 88 olguda) ‘agri’dir.

TME ile ilgili agrinin karakteri en sik (% 64) ‘tekrarlayan agri’ olarak

bulgulanmastir.

Klinik muayene esnasinda TMED olgularinin % 69°unda agiz agarken deviasyon

tespit edilmistir.

TMED’li olgularin ¢ogunda (% 57) miyalji saptanmustur.

VAS’a gore degerlendirilen agr1 siddetinin ortalamasi ve agrmin bulunma siiresi
kadin olgularda erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulgulanmistir (p< 0,05).

Maksimum agiz acikligi, agrisiz agiz agikligi, protriizyon miktari; erkek
olgularda kadmlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulgulanmistir (p< 0,05).

Temporomandibular eklem sikayeti 6 aydan az olan olgularin klinik tanis1 en ¢ok
rediiksiyonlu disk deplasmani (% 29,6 sag, % 28,6 sol) olarak saptanmistir. 10
yildan fazla temporomandibular eklem sikayeti olanlar olgularda ise dejeneratif

eklem hastalig1 tan1 orani yiiksek olarak bulgulanmistur.

TME’deki dejeneratif kemik degisikliklere sahip olan hastalarm g¢ogunlugu

kadinlardan olusmaktadir.
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

TME’deki dejeneratif kemik degisikliklerinin tipleri arasinda cinsiyete gore

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulgulanmamistir (p> 0,05).

TME’nin dejeneratif kemik degisiklikleri mandibular kondilde artikiiler

eminense gore daha sik goriilmektedir.

Mandibular kondilde en sik goriilen dejeneratif kemik degisiklikleri diizlesme ve

erozyondur.

Artikiiler eminenste en sik goriilen dejeneratif degisiklik skleroz ve diizlesmedir.

Hem kondil hem de artikiiler eminenste en az goriilen dejeneratif degisiklik

psodokist olarak bulgulanmistir.

Tiim yas araliklarinda sag ve sol kondilde en sik goriilen dejeneratif degisiklik

diizlesme olarak saptanmustir.

BQI skalasmna gore her iki kondil ve artikiiler eminenste goriilen en yaygin kemik
kalitesi tipi her iki cinsiyette ve tiim yas araliklarinda Tip III olarak

bulgulanmastir.

Sag kondilde Tip II kemik kalitesine sahip olan olgularda diizlesme goriilme

orani istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek ( n=47, %51,2) bulunmustur.

Sag artikiiler eminenste Tip III kemik kalitesine sahip olan olgularda diizlesme
goriilme orani istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulgulanmistir (n= 8, % 36,4)
(p< 0,05).
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10. EKLER

EK 1. Hasta Bilgilendirme Formu

Temporomandibular Bozukluklar (TMB) ¢ene ekleminde agri, ses (krepitasyon veya
klik) ve diizensiz ¢ene hareketleri ile karakterize bir klinik tablo olup, maksillofasiyal agr1
sebepleri i¢inde tedavisi en zor durumlardan biridir. Eklemlere gelen asir1 kuvvetler, tek
tarafli ¢igneme fonksiyonlar1 veya bruksizm (dis sikma ) gibi pek ¢cok nedenden dolay1
olusabilmektedir. Yemek yeme, konugma, soluk alip verme, yutma gibi fonksiyonlar1 da

etkilediginden ciddi problemlere neden olurlar.

Temporomandibular eklemi ilgilendiren bu bozukluklarin tanis1 esasen zor
koyulmaktadir. Hastalardan dikkatli bir anamnez alinmali ve diger hastaliklar1 ekarte
edebilmek i¢in klinik degerlendirme dikkatli yapilmalidir. Dislerin periapikal radyolojik
goriintiilemesi ve temporomandibiiler eklem goriintiilemeleri (transkranial, transfaringeal
veya panoramik) taniya yardimci olabilir. Bu grafilerde temporomandibular ekleme ait
anormallikler saptanirsa eklemin bilgisayarli tomografisi (BT) Onerilmektedir.
Giintimiizde ise BT ye oranla ¢ok daha az radyasyon ile sinirli alanda, ytliksek ¢oziintirliik
ve 1yi kalitede goriintiiler elde edilen konik 1l bilgisayarli tomografi (CBCT) teknigi
gelistirilmistir.

Bu amagla sizden, TME ile ilgili sikayetiniz ile ilgili mevcut klinik bilgilerin
ardindan almarak CBCT ile gorintii alinacaktir. Bu goriintii ile radyolojik olarak
mandibular kondil ile artikiiler eminensin hem dejeneratif kemik degisiklikleri hem de
kemik kalitesi “Kemik Kalitesi Indeksi” kullanilarak degerlendirilecektir. Yaptigimiz
“Temporomandibular eklem disfonksiyonunda artikiiler eminens ve mandibular kondil
kemik kalitesi ve dejeneratif kemik degisiklikleri arasindaki iliskinin konik 1smlh
bilgisayarli tomografi (CBCT) ile degerlendirilmesi” isimli ¢aligma ile bu faktorlerin

disfonksiyonla ile iligkisi olup olmadig1 saptanarak degerlendirilecektir.
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EK 2: Hasta Onam Formu

Goniilliilye arastirmadan Once verilmesi gereken bilgileri igeren metni okudum (veya
bu metin bana okundu). Bunlar hakkinda bana yazili veya sozlii agiklamalar yapildi. Bu
form ile ilgili soru soracak zaman ve firsatim oldu ve tiim sorularim cevaplandi. Bu
formun tiimiinii okudum. Bu kosullarla s6z konusu “Temporomandibular eklem
disfonksiyonunda artikiiler eminens ve mandibular kondil kemik kalitesi ve dejeneratif
kemik degisiklikleri arasindaki iliskinin konik 1sinl1 bilgisayarli tomografi (CBCT) ile
degerlendirilmesi” isimli klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢bir baski ve zorlama
olmaksizin katilmay:1 kabul ediyorum. Tibbi tarihgemi de igeren, kendim hakkimda

verdigim her tiirlii bilginin dogrulugunu da teyit ediyorum.

GOniilliiniin

Ad1-Soyadi Imza

Adres: Tel:
Fax:

Tarih:

Olur alma islemine basindan beri taniklik eden kurulus gorevlisinin

Adi-Soyadi Imza
Gorevi: Tel:

Fax:
Tarih:

Aciklama yapan arastirmacinin
Adi-Soyadz: Imza
Tarih:
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EK 3. Hasta Anamnez ve Degerlendirme Formu

Hasta Adi-Soyadt: Cinsiyet: K E

Dogum Tarihi:

Meslegi:

Adres:

Tel. No:

Egitim: [kdgretim Lise Universite Master Doktora

Sistemik bir hastaliginiz var mi?: Evet

Hayir
Stirekli kullandiginiz bir ilag var m1?: Evet
Hayir
Menopoz / Postmenopoz doneminde misiniz?: Evet
Hayir
Sigara kullantyormusunuz?: Evet............... Stiresi......... Adet/Gin........
Hayir
Alkol kullantyormusunuz?: Evet............... Siiresi-Miktar-Cins.............

Sikayetinizin siiresi nedir?:

>10sene  10-8sene 8-6sene  6-4sene  4-2sene 2-1sene <12ay Gay

Sikayetiniz nedir?: Agr1 hissi
Yanma hissi
Yemek yiyememe

Ag1z acamama

Agn Degerlendirilmesi:
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Klinik Muayene:

DENTAL DIAGNOZ

Yas: Yetiskin / Cocuk
1. Sag Ust Cene
e~ T
T T T T T
oy e IR R B e
( ; } \ o A AL A AL ALY ‘
\ { | 1
| [ K ) \
| N——
L
\ et
€ 4 2 1 4
[ =
T —
iaanec SUNP SNNEE IR R ) (] ]
L TTITT 1
o - A A ) A e oo
4. Sag Alt Cene

2. Sol Ust Cene

3. Sol Alt Cene

D: Ciirtik

F: Dolgu

M: Eksik

Protez Restorasyonu: Koprii restorasyon (KP)
Ust total protez (UTP)
Alt total protez (ATP)
Ust parsiyel protez (UPP)
Alt parsiyel protez (APP)

Protez restorasyonunun degisimine gerek var mi1?: Evet
Hayir

Dental materyal : Amalgam dolgu
Kompozit dolgu
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EK 4.

Klinik semptom form

Temporomandibular Eklem Diizensizlikleri

KLINIK SEMPTOM FORMU
Hasta Adi: TC: Tarih:
AGRI
1. Hig cenenizde, sakak bolgesinde, kulak iginde veya kulaginizin dnnde agn hissettiniz mi?
Haﬂr Evet
O
“Hayir” olarak isaretlediyseniz, 5. soruya geginiz.

2. Genenizde, sakak bolgesinde, kulak iginde veya kulaginizin &nundeki agn, ilk defa kag yil
veya ay dnce bagladi?

3. Gegen bir ay igerisinde, genenizde veya sakak bolgenizde agrinzin karakteri nasildi?

Tek bir cevap seginiz.
7] Agni yok
Tekrarlayan agn
__ Surekli agn
“Agn yok” olarak isaretlediyseniz, 5. soruya geginiz.

4, Gegen bir ay igerisinde, asagida belirtilmis aktiviteler, cene veya sakak bolgesindeki agrinizi
(olumlu veya olumsuz olarak) etkiledi mi?

Hayir Evet
A. Sert yiyecekler gigneme ] |
8. A§1z agma veya genenin sag/sol/ileri hareketlerinde
C. Sakiz gigneme, dig sikma/gicirdatma, 1sirma
D. Konugma, esneme, pisme il O
BAS AGRISI
5. Gegen bir ay igerisinde, baginizda gakak bélgenize dogru bir agn oldu mu?
Hayir Evet
0 O

“Hayir” olarak isaretlediyseniz, 8. soruya geginiz.

6. Sakak bolgenizi iceren bas agrsi, ilk defa kag yil veya ay 6nce bagladi?
SOOI il
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7. Gegen bir ay igerisinde, agagida belirtiimiy aktiviteler, bay agrinizi (olumlu veya olumsuz
olarak) etkiledi mi?

Hayir Evet
A. Sert ylyecekler gigneme O
B. Afiz agma veya cenenin sag/sol/ileri hareketlerinde
C. Sakiz cigneme, dig sikma/gicirdatma, 1sirma 8
D. Konugma, esneme, Opugme E D

CENE EKLEMININ SESLERI

8. Gegen bir ay igerisinde, geneniai hareket ettirdiginizde hig ses duydunuz mu?

Hayir Evet Sa Sol Bil m
- - -

— —

CENENIN KAPALL KILITLENMESI

9, Hig agzinizi agamadifiniz, senenizin kilitlendigi veya takildifi bir zaman oldu mu?
Hayir Evet Sag Sol Bilmiyorum
O O - O U
“Hayir” olarak igaretiediyseniz, 13. soruya geginiz,

10. Cene kilitlenmesi, afiz agikhiginizi sinirlandiracak, gifnemenizi engelleyecek kadar ciddi
miydi?

“['__!" Evet sa sol wmvﬁmm

- |
“Hayir” olarak isaretlediyseniz, 13. soruys geginiz.

11. Gegen bir ay igerisinde, bir an igin bile olsa agz tam acamadiginiz ama sonrasinda
kilitlenme gozulerek, afzi tam olarak agabildiginiz oldu mu?

H Evet Sol B
alf 0 o S s I
“Hayir” olarak igaretlediyseniz, 13, soruya geginiz,

12. Su anda agzinizi tam olarak agamayacak kadar, ceneniz kilitleniyor veya takiliyor mu?
Hayir Evet Sol Bilmiyorum
C ' =l J

[—

CENENIN ACIK KILITLENMESI

13. Gegen bir ay igerisinde, agzinizi tam olarak sctifiniz (esneme sirasinda) zaman kilitlenme
veya takilma sonrasinda kapatamadiginiz oldu mu?
"E' Evet Sa Sol Nlmlﬁmm
- |

“Hayir” olarak igaretiediyseniz, formu teslim ediniz.

14, Gegen bir ay icerisinde, agziniz agikken ceneniz kilitlendiginde, kapatmak igin
dinlendirme, hareket ettirme, itme veya kuvvet uygulamas: yaptiniz mi?
H!Lyw Evet E Sol Bilmiyorum

O
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, Klinik muayene formu.

TK/TMED KLINIK MUAYENE FORMU

Hasta Adu

LS

Torih:

1a. Son bir sy Kerisinde hissediien afrinin yer! (uygun olan tim secenekler ijaretienebilir):

SAG TARAFTAKI AGRI
[Cvex [Jremporats [ Joiger Cloiger ek [Jremoorats [Joder [ Joder
gineme  yapilar ¢ineme  yapiler

1b. Son bir ay igerisindek] bag agrsinin yer [uygun

Yok I i'mnoonl | iN')'

SOL TARAFTAKI AGRI

kasian
[Imasseter [Jme

[Cvox [Jremporai "] Oiger
2. instzal Referans Ofy [ 11 [J21 [Jower
Over jet: mm  Overbite: ~| mm mn{:]sgusogn/; (T
3. Apz Agma Sekdl
Jek Larafty sonianan JEVISHN0n
[oeviasyonyek  [Jpdzetimiy deviasyon (5) .- [se!
4. Dikey Hareket Aralify
A Ajn olmadan ag sab = sOL .
s Ay Ay Ay
== N g sagapne N e s
N g Temporals M EHE H £ Temporais M E W E MW E
' Eﬁ“""" Masseter WEHE Masseter HENE
™E HE ME T™E H E HE
m.' HE HE m“l " R ENE
Diper yapudar HE MWIE D@eryapelar  H [ M €
C Maksimum aga agichi Temporals HWE HE W € Temporals HEMNMEMNW E
(destekli) Masseter HENWE Masseter ME HE
mm ™E ME HE T™E HEMNE
Deger Cigneme Diger (gneme
asian HWEMWE kaslan HEMNWE
Duger yaprdar M EHE Digeryapdar W & M &

D.Sonlendinid? H E
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S. Yatay Hareketler

SAG soL
Ayni Ayni Aymi Ayni
Agn Agn  Basagnsi A Agn  Basagrsi
A. Sag lateral hareket Temw.ﬁs H E H E H E Temporalis HEHE H E
mm Masseter H E H E Masseter H E H E
TME H E H E TME H E H E
Diger gigneme Diger cigneme
kaslan e ik kaslan H EHE
Diger yapilar H E H E Diger yapilar HEHE
8. Sol lateral hareket Temporalis HEHE H g  Temporalis H EHE H E
mm Masseter H E H E Masseter H E H E
TME H E HE TME H E H E
Diger gigneme Diger gigneme
kaslan HE HE kaslan H&H E
Diger yapilar H E HE Diger yapilar H H E
C. Protriizyon Temporalis HWEMHE H E Temporalis HEMHE H E
mm Masseter H E HE Masseter H E H E
TME H E H E TME H E H E
Diger gigneme Diger cigneme
kaslan HEHE kaslari WEHE
Diger yapslar H E H E Diger yapilar H E H E
6. Agiz Agma ve Kapamada Eklem Sesleri
SAG TME SOL TME
Uzman Agn Uzman Agni
+ Ayni + Ayni
Agk  Kapal  paga  Kik  Agn Agk  Kapali  paqa Kk  Agn
Kiik HE H E H[EPH EH E Kik HE H E H HEHE
Krepitasyon H E H E H E Krepitasyon H E H E H E
7. Yatay Hareketierde Eklem Sesleri
SAG TME SOL TME
A Agn
+ Ayni + Ayni
Uzman Hasta Klik  Agn Uzman Hasta  Klik  Agn
Kiik H E H [EPHEH E KX H E H HEHE
Krepitasyon H E H E Krepitasyon H E H E
8. Cene Kilitlenmesi
SAG TME SOL TME
Rediksiyon Rediiksiyon
Kilitlenme Hasta Uzman Kilitlenme Hasta Uzman
Agarken H E H E H E Acarken H E H E H E
Tam agitkken  H E H E H E Tam agikken H E H E H E
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9. Palpasyonda Kas ve Eklem Agrisi

SAG soL

Agn Ayni Ayni Yansiyan ABn Ayni Ayni Yansiyan
1kg Agn Basagrsi Agni kg Agn Basagnisi Agni
Temporalisfarka) H E H E H E H E  Temporalis (arka) HE- H-E H E
Temporalis(orta) H E H E H E H E  Temporalis (orta) E HE H E H E
Temporalis {6n) HEHE HE H E  Temporalis (6n) E HE H='F H E
Masseter (ORIIN)  H E H H Masseter (ORJIN) HE N E
Masseter (govde) HE HE H E Masseter (govde) E HE H E
Masseter Masseter

H H E H E
(yapisma) : {yapisma) ENE mE

Ayni Yansryan Yansryan
T™E ABn Agn Agri T™E Agn Ayni Agn Agn
Lateral Kutup 0,5kg H E H E H E Lateral Kutup 0,5kg H: £ H=F H E
Lateral Kutup Lateral Kutup
cevresi 1kg H E H E H E gevresi 1kg H E H E H E
10. Palpasyonda Yardimci Kas Agris
SAG soL
Ayni Yansryan Ayra AR Yanstyan

0,5ke Agn Agni Agri 0,5 ke Agn i A
Mandibular Mandibular
posterior balge H>-€ H E H E posterior balge H E H E H E
Submandibular Submandibular
bolge H E H E H E bolge H E H E H E
Lateral pterygoid H E H E H €  Lateral pterygoid H E H E Hi: E
Temporalis Temporalis
tendonu " E " E " tendonu o o E i E
11. Teghis
Agn Tipi Sag TME Disfonksiyonu Sol TME Disfonksiyonu
Yok Yok Yok
Myalji Disk Deplasmani Disk Deplasmani

Yansiyan miyofasiyal agn

Sag artralji
Sol artrallji

DTMED bagh bagagrisi

Rediiksiyonlu

Reduksiyonlu + kesintili kilitlenme

Redisiyonsuz + sinirl agiz
Redsiyonsuz + normal ag

Dejeneratif eklem hastalif

Dislokasyon

Rediksiyonlu

acikhg
12 agikhg

Rediksiyonlu + kesintili kilitlenme
Redusiyonsuz + sinirh agiz agikhigs
Redisiyonsuz + normal agiz agiklig
Dejeneratif eklem hastalig:

Dislokasyon
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EK 5.

Temporomandibular Eklem Disfonksiyonunda Tani Kriterleri (TK/TMED)

Agrinin Eglik Ettigi TMED ve Bag Agrisi
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EK 6.

Temporomandibular Eklem Disfonksiyonunda Tani Kriterleri (TK/TMED)

Eklem ligi Diizensizlik ve Dejeneratif Eklem Hastalift
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11. ETIK KURUL KARARI

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

PROTOKOL KODU 09.2016.501
Temporomandibular Eklem Disfonksiyonlarinda
Mandibular Kondil Ve Artikiler Eminensin Dejeneratif
BASVURU PROJE ADI qiauliar o s rt e )OO :
e . Degisiklikleri lle Kemik Kalitesi Arasindaki lliskinin Konik
BILGILERI Isinli Bilgisayarli Tomografi ile Degerlendirilmesi
SORUMLU ARASTIRICI UNVANI/ADI Prof. Dr. Filiz NAMDAR PEKINER
[Tarih  07.10.2016
\KARAR BILGILERI Vuerula‘ hsvunl. bilgileri verilel_l .nu;ll.rmn bngvuruldolsylu \;e ilz.ili be!geler arastirmanin gerekge, am: asim ve yﬂntfml_er{ dikkate
alnarak ve g sakinca igin K oy i ile karar verilmistir. Onay
sonrasinda yapilacak her tiirlii proje degisiklikleri (kathmcilar, bashk vb.) veya protokol degisikliklerinin Etik Kurula bildirilerek proje
jonayinin yenilenmesi gerekmektedir.
OYELER
Unvani/ Adi/ Soyady Uzmanhk Dah Kurumu / EK Uyeligi Onaylanan Proje Toplantiya imza
ile Iliskisi katilim
B . ] . P
Prof.Dr. Haner DIRESKENELI Romatoloji M.U Tup Fakiiltesi/ Bagkan | Var Yok Evet Hayir
4 I
g 5 7 0 F
Prof.Dr. Tillin ERGUN Dermatoloji M.0Tip FakilesifBaskan | var Yok | Evet Hayir I j
o s s . O ) 1 v
Prof.Dr. Handan KAYA Patoloji M.UTip FakiltesifUye | var Yok | Evet Hayir 4 .
. . o . V/\
Prof.Dr. M.Bahadir GULLUOGLU Genel Cerrahi M.U Tip Fakiiltesi/U'ye Vvar Yok Evet  Hayir
L
. . 3] . k/)
Prof.Dr. Atila KARAALP Farmakoloji M.U Tip Fakiiltesi/Uye Var Yok Ever  HaviR \ 1
2 - o 2 Y
Prof.Dr. Semra SARDAS Eczaci M.U Eczacilik Fak./Uye Var Yok Evet  Hayir
P
T T ] B =3
Prof.Dr. Basak DOGAN Dis Hekimi M.U Dis Hekimligi Fak./Uye | Var Yok Evet  Hayir /| / 7 /
e . - 0 B 74 7
> adyasyon VT,
Prof. Dr. Beste Melek ATASOY Onkolojisi M.U Tip Fakiiltesi/Uye Var Yok Evet Nav"/ /
— v
o > S Cocuk Saghg ve o e
Dog. Dr. Elif KARAKOC AYDINER Hastihita M.U Tip Fakiltesi/Uye Var Yok Evet  Hayir 1//VO
Dog.Dr. Meltem KORAY Dis Hekimi Istanbul n;;bg;mhmhg' var Yok Evet Hayir l / [ //
. 7 ] - U/
Dog.Dr. Tolga GUVEN Tip Tarihi ve Etik M.U Tip Fakiiltesi/Uye Var Yok Evet  Hayir
Dog. Dr. Giirkan SERT Hukukeu M.U Tip Fakiltesi/Uye Vvar Yok Evet  Hayir /%/ /
2 : ] 5 i a5
Yrd.Dog.Dr: Figen DEMIR Halk Saghg Acibadem Univ. Tip Fak. Var Yok Evet Hayir
- - — v -
Yrd.Dog.Dr. Pinar Mega TIBER Biyofizik M.U Tip Fakiiltesi/Uye Var Yok Evet  Hayir ‘
Gozde Aynur MIRZA Saghk Mensubu Serbest Var Yok Evet  Hayir
olmayan kisi
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Yiiksek Lisans Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi 2014
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