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1. GIRIS

Ankilozan spondilit (AS) etyolojisi tam olarak bilinmeyen, agrili, temelde
omurgay1 etkilemekle birlikte diger eklemleri ve ligamentleri de tutan romatizmal
bir hastaliktir (Arasil 2000).

AS’nin ilk semptomlart genellikle ge¢ adelosan veya erken yetiskinlik
doneminde ortaya c¢ikar. AS’te az da olsa temporomandibuler eklem (TME)
tutulumu goriilmektedir. Temporomandibuler eklemde kondiler erozyon, kondilde
yassilagsma, sertlesme gibi degisiklikler ile kondilin pozisyonu ve iist eklem
boslugunda  degisiklikler ~meydana  gelir. Temporomandibuler eklem
hareketlerinde kisithilik ve agr1 goriiliir ve semptomlar1 siddetine gore degisiklik
gosterir (Khan 2003).

Temporomandibuler eklemde goriilen ankilozan spondilit’in teshisinde
klinik ve radyografik tetkiklerden yararlanilir. TME igerdigi kemik yapilarinin
kiiciik olmasi, daha biiyiik kiitledeki kranial kemiklerin bu alanmi ortmesi ve
anatomisinin kompleks olmasit nedeniyle goriintiilenmesi kolay olmayan
bolgelerden biridir (Ludlow et al., 1995, Payne 1996). Eklem diskinin pozisyonu,
morfolojisi, bitiinliigii, kaslar ve cevre dokularla iligkili problemlerini ve
atagmanlarin1  goriintiilemede yumusak doku goriintiileme teknikleri kullanilir
(White and Pharoah 2004).

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) TME’nin goriintiilenmesinde en
uygun radyografik tetkiktir. MRG yumusak doku kontrasti en yiiksek goriintiileme
yontemidir. Bu teknik kullanilarak patolojik dokular kolaylikla saptanabilir.
Yontemin sensitivitesi ¢cok yliksektir, ancak spesifitesi bu derece yeterli degildir.
Hem yumusak hem de sert dokularin degerlendirilebilmesi, dogrudan transvers,
sagital ve koronal gorlintii elde edilebilmesi, ¢ok kesitli goriintilleme saglamasi,
doku karakterizasyonu yapabilmesi, kan akimin1 goriintiileme potansiyeli, bilinen
biyolojik bir zararinin olmamasi yontemin avantajlart arasinda sayilabilir (Kondoh
et al., 1998, Nebbe et al., 1998). MRG diger metotlarla goriintiillenmesi zor olan
eklem kapsiilii gibi periartikiiler doku anormalliklerini, subkondral kemik ve ¢evre

ligamentleri iceren karmasik ve diizensiz sakroiliak eklem (SIE) anatomisini



goriintilemede avantajli  bir metottur. Diger goriintiilleme ydntemlerine
kiyaslandiginda MRG’de radyasyon riski yoktur.

Literatiirde AS’li hastalarda TME’nin ve ¢igneme kaslarinin tutulumunu
klinik ve radyografik bulgularla ve MRG bulgular ile birlikte kontrol grubuyla
karsilagtirilarak degerlendirildigi ¢alisma bulunmamaktadir.

Bu calismanin amaci hastalardan alinan anamnezle birlikte hastalarin
klinik olarak muayenesinin yapilip TME hareketleri sirasindaki farkliliklarin

aragtiritlmasi ve radyolojik degerlendirmenin karsilastirmali olarak incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ankilozan Spondilit

Ankilozan Spondilit, esas olarak aksiyel iskelet olarak adlandirilan
sakroiliyak eklemler ve omurga eklemlerinin inflamasyonu ile karakterize, bunun
yani sira periferik eklemler ve goz, bobrek, akciger, kalp, sinir sistemi gibi
ekstraartikiiler tutulum gdosterebilen, seronegatif spondiloartropati (SpA)
grubundaki hastaliklarin prototipini olusturan (Tablo 1), Human Lokosit Antijeni
(HLA B27) ile iligkili etiyolojisi kesin olarak bilinmeyen kronik, ilerleyici ve
sistemik bir romatizmal hastaliktir (Sieper et al., 2002). AS’li hastanin en eski
radyografisi 1899’da tanimlanmustir. 1961°de Roma, 1966°’da New York, 1984°te
Modifiye New York AS tani kriterleri gelistirilmistir (Arasil 2000).

Tablo 1. Seronegatif spondiloartropatiler (Hochberg et al., 2003)

¢ Ankilozan spondilit

e Reaktif artrit

e Psoriatik artrit

e Iinflamatuvar barsak hastalig1 ile iliskili artrit

¢ Undiferansiye spondiloartrit

2.1.1. Ankilozan Spondilitin Patogenezi

Ankilozan spondilit, histopatolojik olarak sakroiliyak eklemler (SIE) ve
periferik entezis (tendon, ligament, kapsiil veya fasyanin kemik ic¢ine girdigi,

tutundugu bolge) bolgelerinde subkondral kemik iliginin inflamasyonu ile



karakterizedir. Kaslarin metafiz ya da diyafize yapistig1 fibr6z enezislerin aksine,
epifize yapistig1 fibrokikirdak yapisindaki entezisler (asil tendonu) AS’te daha sik
tutulur (Maksymowych 2003, Sar1 2006). Entezal fibrokartilaj, SpA’larin
karakteristik immiin yanit hedefi ve tipik immiinopatolojik degisikliklerin
goriildiigii yerdir. Kemik iligindeki antijen sunan hiicreler ile fibrokikirdak
antijenleri arasindaki etkilesim sonucu gelisen inflamasyon ve yeni damar
olusumlar1 subkondral kemik ve fibrokikirdag: etkiler. inflamatuvar infiltrasyon
ve destrilkksiyon yalniz intervertebral disk enteziti seklinde olmayip, gene
fibrokartilaj yapisinda olan annulus fibrozu tiimiiyle etkileyecek bigimdedir
(Sieper et al., 2002, Sar1 2006). Sakroiliyak eklemlerin histopatolojik olarak
incelemesinde, erken donemde hafif ancak destriiktif, proliferatif, villoz sinovite
miksoid subkondral kemik iligi degisiklikleri eslik eder ve eklemi olusturan
dokularin yikimma neden olur. Bu yapimnin yerini zamanla degisik derecelerde
fibroz skar, yeni kemik ve kikirdak dokusu alir. Son asama ise kondral fiizyon ve
ankilozdur (Hitchon 2002, Sar1 2006).

Patogenezinde genetik etmenlerin en fazla rol oynadigi romatizmal
hastalik olan AS ile ilgili olarak ¢ok sayida HLA ve HLA dis1 gen arastirilmistir.
Etiyopatogenezde en 6nemli rolii olan kuskusuz HLA-B27°dir. Bu antijen sinif-I
MHC molekiiliidiir (Akkog¢ and Khan 2005).

Ankilozan spondilit patogenezinde bakteriyel enfeksiyonlarin, reaktif artrit
modelinde de dokiimente edildigi gibi tetikleyici rol oynadig ileri siiriilmektedir.
Ankilozan spondilitte hastalik aktivitesi ile, 6zellikle periferik artritle korelasyon
gosteren semptomatik veya asemptomatik intestinal inflamasyon bulgularinin
saptanmasi, patogenezde normal intestinal floranin tetikleyici faktdr olarak rol
alabilecegini digiindlirmiistiir (Mielants et al., 1991). Ek olarak, SpA’l1 olgularin
serumlarinda Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli ve Proteus mirabilis gibi
bakterilere karsi serum IgA diizeylerinde artis bildirilmistir (Maksymowych
2003).

TNFo’'nin  AS etiyopatogenezindeki rolii {izerinde yogun olarak

arastirmalar siirmektedir (Maksymowych 2003).



2.1.2. Ankilozan Spondilit’in Epidemiyolojisi

AS en sik hayatin 2. ve 3. dekadlarinda ortaya ¢ikmakla birlikte pediatrik
ve geriatrik yas grubu dahil olacak sekilde genis bir dagilim gosterir (Sampaio-
Barros et al., 2001) ve 28 yasinda pik degere ulasir (Kabasakal 2003). 45 yasindan
sonra baslamasi nadirdir. Yetiskin Amerikali ve Avrupali AS’lilerin %15°1,
gelismekte olan {lkelerdekilerin  ise %40’1 adelosan c¢agda baslangig
gostermektedir (Kabasakal 2003). Hastaligin baslangi¢ yasi ile klinik bulgular
arasinda iliski oldugu gosterilmistir (Brophy and Calin 2001). Ornegin jiivenil
baslangigli AS hastalarinda periferik eklem tutulumu erigkin yasta baslayanlara
gore daha sik goriilmektedir (Van Vlasselaer 1992, Rudwaleit et al., 2001). Yine
hastalar1 semptomlarin baslangic yasina gore ayirarak inceleyen bir calismada
hem kal¢a tutulumunun, hem de total kalga replasmani gereksiniminin erken
baslangicli AS hastalarinda daha sik oldugu gosterilmistir (Brophy and Calin
2001).

AS, erkeklerde kadinlara gore 2-3 kat daha fazla oranda goriiliir (Will et
al., 1990, Falkenbach et al., 2003, Kabasakal 2003). Cinsiyetin AS’deki etkisini
degerlendiren bir ¢aligmaya gore cinsiyet farkinda klinik degiskenlik gozlenmistir
(Jimenez-Balderas and Mintz 1993).

AS’nin HLA-B27 ile iliskili oldugu yillardir bilinmektedir (Kim et al.,
2005). HLA-B27 pozitif kisiler, negatif olanlara oranla 20 kat spondilartropati
gelisme riski tagimaktadirlar (Braun et al., 1995).

AS’nin prevalans acisindan genis bir jeografik dagilimi mevcuttur. Kafkas
toplumlarinda prevalanst %0,1-0,8 iken diinya ¢apinda prevalanst %0,9’lara kadar
ulagsmaktadir (Braun et al., 1998, Calin 1998). Genel beyaz populasyonda HLA-
B27 sikligt %8-14 ve AS prevalanst %0,2-1,4 iken zenci populasyonda bu
oranlarin sifira yaklastigi goriilmektedir (Leatherman and Dickson 1988).
Ulkemizde ~ AS  goriilme  oram  yaklastk  %0,5-0,7  civarindadir
(http://www.ashad.org/, 16.04.2011).



2.1.3. Ankilozan Spondilit’in Tam Kriterleri

AS'in tanisinda en 6nemli ipuglar1 Oykiiden elde edilir. Bel agrisinin
hastay1 gece uykudan uyandirmasi, 30 dakikadan uzun siiren sabah tutuklugu,
egzersiz ile agrinin azalmasi, 35 yasindan 6nce baslangi¢c ve agrinin kroniklesme
egilimi tanida 6nemlidir. Tanida 6zellikle omurga ve SIE’leri kapsayan ayrintili
bir fizik muayene yapilmalidir (O'Shea 2007).

Klinik belirti ve bulgulart patognomonik olmayan hastaliklarda,
gecikmeden tanm1 konulmasmin yami sira farkli merkezlerde degerlendirilen
hastalara standart bir yaklasimla tani konulmasini saglamak amaciyla tani
kriterleri gelistirilmeye calisilmistir. Bu amagla AS igin ilk olarak 1961 yilinda
Roma tani kriterleri (Tablo 2) ve takiben 1966 yilinda New York tami kriterleri
(Tablo 3) gelistirilmis olup, daha sonrasinda bu tani kriterlerinin segiciligini ve
duyarliligini artirmak i¢in ¢esitli revizyonlar yapilmistir. Boylece son olarak 1984
yilinda, giiniimiizde halen yaygin olarak kullanilmakta olan Modifiye New York
tan1 kriterleri (Tablo 4) gelistirilmistir (Van der Linden et al., 1984, Van der
Linden et al., 2008).

Tablo 2. Roma kriterleri 1961

Klinik kriterler

1. 3 aydan uzun stiredir varolan ve istirahatle diizelmeyen bel agris1 ve tutukluk
2. Torakal bolgede agr1 ve tutukluk

3. Lomber omurgada hareket kisitlilig1

4. Gogiis ekspansiyonunda kisitlilik

5. Iritis veya sekelinin dykiisii veya bulgusu

Radyolojik kriterler
Ankilozan spondilite 6zgli bilateral sakroiliak eklem degisiklikleri

(sakroiliak eklemlerin bilateral osteoartritik degisiklikleri haric)




Etiyolojisi kesin belli olmayan tiim hastaliklar gibi AS tanis1 da klinik
ozelliklere gore konulur. Eslik eden bagka hastalik yoksa idiopatik veya primer,
psoriasis veya kronik inflamatuvar barsak hastaligi ile birlikteyse sekonder olarak

tanimlanir (Calin et al., 1994, Arasil 2000, Van der Linden et al., 2008).

Tablo 3. New York kriterleri 1966

Klinik kriterler

1. Lomber omurgada her ii¢ diizlemde hareket kisitlilig

2. Dorsolomber bileskede veya lomber omurgada agri

3. 4. interkostal araliktan Ol¢iilen gogiis ekspansiyonunun 2,5 cm veya daha az

olmasi

Radyografik evreleme

Evre 0 - normal

Evre 1 - siipheli degisiklikler

Evre 2 - hafif minimal anormallikler (eklem araliginda degisiklik olmadan kii¢iik

lokalize alanlarda erozyon ve skleroz)

Evre 3 - belirgin anormallikler (erozyon, skleroz, eklem araliginda genisleme ve
daralma, parsiyel ankiloz bulgularindan bir ya da daha fazlasinin eslik ettigi orta

veya ileri derecede sakroileit)

Evre 4 - ciddi anormallikler (total ankiloz)

AS’nin ilk semptomlar1 genellikle ge¢ adelosan veya erken yetiskinlik
doneminde ortaya ¢ikar. Baslangic semptomu tipik olarak sinsi baglangi¢h agridir.
Agr genellikle derinde kalgada ve/veya alt lumbal bolgelerde hissedilir. Buna
ayn1 bolgede birkag saat siiren, hareketle diizelen sabah sertligi eslik eder. Birkag
ay i¢inde agn siirekli ve bilateral hale gelir ve genellikle geceleri daha kotiidiir.

Kronik inflamatuvar sirt agrisi olan hastalarin % 5’inde AS veya diger bir




spondiloartropati goriiliir (Sieper et al., 2002, Hochberg et al., 2003). Baz1 hastalar
icin kemikte hassasiyet primer sikayet olabilir. Buna agr1 ve sertlik eslik edebilir

(Khan 2003).

Tablo 4. Modifiye New York kriterleri 1984

1. En az 3 aydir varolan, egzersizle diizelip istirahatle azalmayan bel agrist

2. Lomber omurganin sagital ve frontal diizlemlerde hareket kisitliligt

3. Gogilis ekspansiyonunun yas ve cinse gore normal degerlerin altinda olmasi

4. a. Evre 3-4 unilateral sakroileit

b. Evre 2-4 bilateral sakroileit

2.1.4. Klinik Bulgular

Baz1 hastalarda siklikla erken donemde kalga ve omuz artriti olusur.
Hastaligin herhangi bir doneminde oOzellikle alt ekstremitede asimetrik artrit
goriilebilir. Hastaligin ileri doneminde boyun agrisi ve sertlik karakteristiktir
(Hochberg et al., 2003).

AS’nin birgok eklem dis1 bulgusu vardir, bunlardan en yaygimi akut
anterior iveittir. Hastalarda unilateral goz agrisi, fotofobi ve gdzyasi artmasi
bulunabilir. AS’1i hastalarin %60 kadarinda asemptomatik inflamatuvar bagirsak
hastaligir bulunur. Bazi vakalarda semptomatik inflamatuvar bagirsak hastaligi
goriiliir. AS’li hastalarda aort yetmezligi ve muhtemel konjestif kalp yetmezligi de
goriiliir. AS’de goriilen iskelet ve iskelet disi bulgular Tablo 5’te gosterilmigtir

(Hochberg et al., 2003).




Tablo 5. iskelet ve iskelet dist belirtiler

Iskelet Aksiyal artrit, (6rnegin sakroileit ve spondilit)
Kusak eklemlerinin artriti (omuz ve kalca)
Periferik artrit: nadir

Digerleri: Entesit, osteoporoz, vertebral kiriklar,

spondilodiskit, ps6doartroz

Iskelet dis Akut anterior {iveit
Kardiyovaskiiler tutulum
Pulmoner tutulum
Cauda Equina Sendromu
Enterik mukozal lezyonlar

Amiloidoz

2.1.4.1. Kas — Iskelet Sistemi Bulgulari

Entezis, AS’ye 0zgii bir bulgu olup ligamentlerin ve tendonlarin insersiyo
bolgelerindeki veya eklem kapsiillerinin  kemige yapisma yerlerindeki
inflamasyonu ile karakterizedir (Granfors et al., 2002). Hem entezis hem de
sinovit, AS’de gozlenen aksiyal ve periferik artrite biiylik oranda katkida bulunur.
Entezis; omurga boyunca, diskovertebral, kostovertebral, kostotransvers
eklemlerin yan1 sira kapsiiler ve ligamentdz baglanti yerlerinde de olusur. Ayrica
interspindz ve paravertebral ligamentlerin kemik baglanti yerleri de tutulmus
olabilir. Agri, tutukluk ve spinal eklemlerin kisithiligindan biiyiik oranda entezis
sorumludur ve bu durum SIE’lerin fiizyonuyla sonuglanabilir (Khan 2003).

Entezis ayni1 zamanda bircok omurga dis1 bolgeleri de etkiler. En ¢ok etkilenen



bolgeler; kalkaneusda plantar fasyanin ve asil tendonunun insersiyosu olup
anlamli topuk agris1 ve mobilitede azalma ile kendini gosterir. Plantar fasiite bagh
kalkaneal spurlar birka¢c ay icerisinde genellikle radyografik olarak gozle
goriilebilir duruma gelir. Diger omurga dis1 yerlesim yerleri ise; tibial tiiberkiiller,
iskial tuberositalar, pelvik adduktor kaslarin femura yapigsma yerleri ve
kostokondral baglant1 yerleridir (Klippel et al., 2001).

Sakroileitin semptomlar1 tipik olarak ge¢ ergenlik caginda, yasamin
ticiinci dekadina kadar gelisme gosterir. Hastalarda genellikle unilateral veya
bilateral gluteal bolge agris1 vardir. Zamanla, agri 1srarli ve iki tarafli bir sekilde
ve tipik olarak geceleri siddetlenen ve uykuyu bolen bir karakter kazanabilir.
Baslangicta, SIE nin asag1-6n sinovyal boliimii etkilenirken daha sonra buna bagl
olarak osteopeni ve osteitis gelisir. Radyografik olarak; SIE, erozyonlara bagh
enkondral ossifikasyon olusarak, SIE’nin alt béliimiiniin  erozyonlart
radyografilerde goriiniir hale gelir. Bununla birlikte, bu durumun belirgin hale
gelmesi birkag yil siirebilir. Hastaligin uzun siire devam etmesine bagli olarak
meydana gelen kronik inflamasyon, SIE’nin ankilozuna yol agabilir. Hastalarin
yaklasik % 75’ kronik inflamatuvar bel agrisina sahiptir (Ozgd¢men 2008b). 50
yas alt1 populasyonda inflamatuvar bel agrisinin yeni kriterleri (Berlin Kriterleri)
(Rudwaleit et al., 2006, Ozgdgmen 2008b) asagidaki gibidir:

* Sabah tutuklugunun 30 dakikadan uzun siirmesi

* Bel agrisinin egzersizle diizelmesi, istirahatle gegmemesi

* Bel agris1 nedeniyle gecenin ikinci yarisinda uyanma

* Yer degistiren kalca agrisi.

Bu kriterlerden en az ikisinin varliginin sensitivitesi % 70,3, spesifitesi % 81,2’dir
(Braun and Sieper 2007).

Hastaligin ileri donemlerinde, omurganin ilerleyici ankilozu; lomber
omurganin diizlesmesine, lomber lordozun kaybina ve sonucta da belirgin dorsal
omurga kifozunu iceren kalic1 deformitelere yol agar (Ball 1993). Kok eklemlerin
(kalga, omuz) artriti hastalarin yaklasik ticte birinde goriiliir. Hastaligin ilerlemesi
ile, ciddi postural degisiklikler sonucu kalca fleksiyon kontraktiirii gelisebilir ve
ilerlemis kalca eklemi hastaligi siklikla total kalca artroplastisi ile sonuglanir.

Kalca tutulumu kétii prognoz isaretidir (Kabasakal 1999).
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Periferik eklem tutulumu hastalarin yarisinda olusabilir ve %25’inde
kroniklesebilir. Periferik eklem sinoviti, hastaligin herhangi bir evresinde
olusabilir ve tipik olarak kalcalar, dizler, ayak bilekleri ve metatarsofalangeal
eklemler gibi alt ekstremiteleri etkiler. Periferik artritin olmas1 siklikla hastalik
aktivitesinin daha siddetli oldugunu diisiindiiriir (Heuft-Dorenbosch 2004). AS’li
412 Kore’li hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada; el eklemi tutulumu kadinlarda
daha yaygin olarak bulunmustur. Temporomandibular eklemler de etkilenebilir ve
ag1z acikliginda azalma ve ¢igneme fonksiyonlarinda bozulmaya yol acabilir (Lee
et al., 2002).

Osteoporoz, AS’nin 6nemli bir bulgusu olabilir. Hastalarin {i¢te birinden
daha fazlasinda gozlenen osteoporoz, hastalik aktivitesi ile iligkilidir. Erken
donemde TNF-a ve IL-6, ge¢ donemde ise mobilite azlig1 etiyolojiden
sorumludur. Genetik nedenler ve kortikosteroid tedavisinin AS hastalarinda kemik
kitlesinde azalmaya yol agma olasiliginin diisiik oldugu rapor edilmistir (Turan ve
Durubz 2007). Ozellikle gok aktif hastalifa sahip olanlarda hastaligin ilk birkag
yili igerisinde belirgin hale gelebilir ve vertebral kiriklarla sonuglanabilir.
Vertebral kiriklar AS’li hastalarin % 21’inde gorilir. Erkeklerde %13,7,
kadinlarda ise %38,3 oraninda goriiliir. Erkek cinsiyet, ileri yas, diisiik viicut kiitle
indeksi, hastalik siiresi, hastalik aktivitesi, biiylik sindesmofitler, omurga
kisithiliginin artmasi ve periferik eklem tutulumunun varligr kirik riskini artirir
(Turan ve Duruoz 2007). Vertebral kiriklar sadece yasam kalitesini olumsuz
yonde etkilemekle kalmaz ayn1 zamanda mortalite artisina da yol agarlar. Aslinda
AS’li hastalarda vertebral kiriklar, kalgca kiriklari ile karsilastirildiginda daha
yiksek morbidite ve mortaliteye sahiptirler. AS’li hastalarda osteoporozu
tanimlamak zor olabilir. Posterior-anterior dual enerji X-ray absorbsiyometri
(DEXA) taramalarinda; erken AS’li hastalarda, vertebral kemik mineral
yogunlugu (KMY)'nda bir diisme ortaya koymakla birlikte hastaligin
ilerlemesiyle, vertebral kolon KMY degerlerinde tam tersine artis gosterilmistir.
KMY deki artis; kortikal ve trabekiiler kemik yapinin sindesmofit formasyonu ve
ligamentdz kalinlagma ile kalsifikasyonu sonucu meydana gelir. KMY deki bu
artis, kortikal kemik dokudaki genislemeyi yansittigindan kemik yap1, kiriklar i¢in
daha zayif bir yapiya sahip olacak ve daha hassas bir hale gelecektir (Ozgdgmen
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2008b). Kantitatif bilgisayarli tomografi DEXA ile gosterilemeyen lomber bolge

kemik kaybini tespit etmede oldukca dnemlidir (Turan ve Duruéz 2007).

2.1.4.2. Diger Sistem Tutulumlar:

Akut anterior liveit (AAU) AS’nin en yaygin ekstraartikiiler bir tutulumu
olup hastalarin %25-40’1inda gozlenir (Wakefield et al., 1991). Okiiler
komplikasyonlarin aktivitesi ve siddeti, artikiiler hastalikla iliskili olmamakla
birlikte periferik artriti olan hastalarda AAU gelismesi daha siktir (Ozgdg¢men
2008b).

AS’ye bagl kardiyak komplikasyonlar hastalarda genellikle uzun yillar
sonra meydana gelir. Bu durum aksiyel hastalik aktivitesi ile iliskili degildir ve
kardiyak tutulum nadiren aksiyal semptomlarin 6niine geger. Kardiyak tutulumun
en sik bulgulari; asendan aortit, aort kapak yetersizligi, ileti anormallikleri,
kardiyomegali ve perikardittir (Ozgdgmen S 2008a).

Akciger tutulumu AS’nin nadir ve ge¢ bir bulgusudur. Pulmoner tutulum
tipik olarak asemptomatiktir ve torasik kafesi ile akciger parankim anomalilerini
icermektedir. Nadir olarak krikoaritenoid eklem etkilenmistir ve hastalarda ses
kisikligi semptomlar1 gelisir. Eger pulmoner tutulum siddetli seyrediyorsa, iist
solunum yolu obstriiksiyonu ve akut respiratuar yetmezlik olusabilir. Pulmoner
tutulumun sebebi tartismali olmakla beraber ileri derecede kemik degisikliklerine
sahip hastalarda gelistigi ileri siiriilmiistiir (Ozgd¢men S 2008a).

AS’deki en yaygin renal bulgu sekonder amiloidozdur (% 62). Sekonder
amiloidoz nadir olup, uzun siire devam eden aktif hastalig1 olan hastalarin % 1-
3’tinde rapor edilmistir. Hastalar tipik olarak nefrotik aralikta bir proteiniiriye
sahiptir ancak renal yetmezlige kadar ilerleyebilir. Renal yetmezlik gelistiginde
prognoz koétiidiir (Strobel et al., 1998).

AS hastalarinda norolojik semptomlarin goriilme sikligi % 2,1 olarak
bildirilmistir. Norolojik komplikasyonlar bir¢cok spinal hastalia eslik edebilir.
Omurga kiriklar ilerlemis AS’li hastalarda nadir degildir (Pirildar ve ark 2004).

AS’1i hastalarin biiyiik bir ¢cogunlugunda mukozal {lserasyonlar goriiliir,

ancak bunlar semptomatik degildir. Bununla birlikte, bu hastalarin bir kisminda
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belirgin inflamatuvar bagirsak hastaligi ve Crohn hastalig1 gelisir (Smale et al.,

2001).

2.1.5. Fizik Muayene Bulgulari

AS’in tan1 ve takibinde 6zellikle sakroiliak eklemleri ve tiim omurgay1
kapsayan ayrintilt bir kas iskelet sistemi muayenesi yapilmasi gereklidir. Erken
donemde spinal mobilitedeki azalmaya, kemik ankilozdan &te, aksiyel iskeletin
inflamasyonuna eslik eden paravertebral kas hassasiyeti ve tutuklugunun yol
actig1 diistiniilmektedir (Arasil 2000, Calgtineri 2004).

Genellikle lomber vertebralarin 6ne fleksiyon, hiperekstansiyon ve yana
fleksiyonunda kisithilik vardir. Spinal rotasyon agrili olabilir. Lomber lordozda
azalma gozlenebilir (Khan 2003).

AS’in erken asamalarinda gogilis ekspansiyonunda azalma saptanir.
Normal degerler yasa ve cinse bagh farkliliklar gostermekle beraber genel olarak
kronik, inflamatuvar bel agrisi olan gen¢ yastaki bir bireyde gogiis
ekspansiyonunun 5 cm’in altina inmesi AS’i kuvvetli destekleyen bir bulgudur
(Khan 2003).

Sakroiliak ekleme bastirmakla hassasiyet olabilir ancak basing veya
hareketle kalga agrisi olmasit her zaman sakroiliak eklem tutulumu oldugunu
gostermez. Erken hastalikta ve hastalik ilerleyip inflamasyonun yerini fibrozis alip
ankiloz gelistikce hassasiyet kaybolur (Khan 2003). Periferik eklemlerde
inflamasyon gozlenebilir. Hasta spinal bulgular1 degisken oOlgiilerde tasiyabilir.
Lomber lordoz harabiyeti, kalca atrofisi, torasik kifozda artis gozlenir ve boyun
one dogru uzanir. Postiir bozuklugu genelde 10 yili asan hastaliklarda gozlenir
(Ayhan-Ardig et al., 2006).

Goglis  ekspansiyonundaki  azalmayr degerlendirmek amaciyla 4.
interkostal aralik seviyesinden gogilis cevresi Olgiilerek derin inspiryum ve
ekspiryum arasindaki fark belirlenir. Ge¢ donemde abdominal solunumun 6n
planda olmasi ile karin bombelesir ve “futbol karin goriintlisi” ortaya ¢ikar

(Arasil 2000).
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2.1.6. Laboratuvar Bulgular

AS icin tam1 koydurucu bir test yoktur. Laboratuvar bulgular siklikla
spesifik olmayip ya tamiyr desteklemeye, ya da hastalik aktivitesinin takip
edilmesine yarar. Hastaligin aktive oldugu donemlerde hastalarin % 50-70’inde
sedimentasyon (sed) ve C-reaktif protein (CRP) yiiksek saptanir (Dougados et al.,
1999, Spoorenberg et al., 1999). Ote yandan sed ve CRP ile hastalik aktivitesi
arasindaki iliskinin zay1if oldugunu gosteren caligmalar mevcuttur (Ruof ve Stucki
1999). Bunun disinda gosterilebilecek, hastaliga spesifik olmayan laboratuvar
bulgular1 hafif diizeyde normokrom normositik anemi, alkalen fosfataz yiiksekligi
ve serum IgA diizeylerinin normalden yiiksek saptanmasidir (Cowling et al.,
1980, Sheehan et al., 1983). Etkilenen eklem sivisinin Orneklemesinde diger
inflamatuvar eklem hastaliklarindan farkli bir bulgu saptanamamistir (Chang and

Schumacher 1998).

2.1.7. Radyolojik Bulgular

AS hastalarinda radyolojik sakroileit hastaligin herhangi bir noktasinda
ortaya cikabilir. Sakroiliak eklemde ilk goriilen degisiklikler subkondral kemigin
kortikal kenarlarinda bulaniklasma, erozyon ve sklerozdur. Erozyon ilerledikce
eklem aralig1 genisler, sonrasinda da fibrdtik ve kemik ankilozu eklem araligini
daraltir. New York derecelendirme sistemi sakroiliak eklem tutulumunun
derecesini belirler (Van der Linden et al., 2005).

BT ve MRG AS’nin lezyonlarin1 X-ray’e gore daha erken ve daha net
gosterebilir. Ancak bu yoOntemler rutin olarak kullanilmamaktadir. MR erken
sakroileiti tespit etmede diiz grafiye oranla daha basarilidir. AS klinigi olan ancak
diiz grafisi negatif olan hastalarda kullanilabilir (Oostveen et al., 1999). Diiz grafi,
sintigrafi ve MR’1n karsilagtirildig: bir ¢aligmada AS klinigi olan hastalarda aktif
sakroileiti tespit etmede en sensitif metodun MR oldugu saptanmistir (MR: %98,
sakroiliak sintigrafi: %48, diiz grafi: %19) (Blum et al., 1996).
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Goriintiileme AS’in tani, takip, siniflanmasinda onemli yere sahiptir ve
birka¢ farkli goriintiilleme yontemi bulunmaktadir. Standart yaklagim
konvansiyonel radyografidir, fakat klinik uygulama ile ilgili olarak MRG ve
USG’nin 6énemli yeri vardir. AS’in tipik bulgusu SIE’de inflamasyon, sakroileit,
sindesmofit ve ankiloza yol acan vertebralarda yeni kemik olusumudur (Lee et al.,
2001, Hochberg et al., 2003).

Genelde AS’li hastalarin kas iskelet sistemi iki yolla etkilenmektedir.
Birincisi;  aktif inflamatuvar degisiklikler, ikincisi; yapisal degisimler
(hiperproliferatif ve eroziv degisiklikler). Yapisal degisimlerde konvansiyonel
radyografi ve BT avantajli iken, MRG ve daha az oranda sintigrafi aktif
degisikliklerin goriintiilenmesinde daha avantajlidir. Bu yiizden tekniklerin
endikasyonlar1 farklidir ve cogunlukla birbirlerini tamamlayici olarak kullanilirlar
(Van der Linden et al., 2004).

Degisikliklerin goriintiileme yontemleri ile derecelendirilmesinin iki amaci

vardir; hastalik evresini tanimlamak ve degisimi 6lgmek (Ozgdgmen 2008b).

2.1.7.1. Konvansiyonel Radyografi

AS’de SIE’lerin goriintiilenmesi énemlidir. Ciinkii AS’li hastalarm hemen
tiimiinde SIE tutulumu vardir. Sakroileitin rontgen bulgular1 genellikle simetriktir
ve subkondral kemik plaginda bulaniklagmay1 izleyen komsu kemikte erozyonlar
ve sklerozdan olusur. Eklemin alt 2/3 sinovyal bdliimiindeki degisiklikler ve
komsu subkondral kemigin inflamatuvar kondriti ve osteitinden kaynaklanir.
Eklemin iliak tarafin1 kaplayan kikirdak, sakral tarafin1 kaplayan kikirdaktan ¢ok
daha incedir. Bu nedenle, erozyonlar ve subkondral skleroz tipik olarak once iliak
tarafta izlenir ve daha belirgin olma egilimindedir (Van der Linden et al., 2005).

Inflamatuvar siire¢ SIE nin giiclii eklem ici ligamentlerinin kemikleri bir
arada tuttugu st 1/3’lik boliimiinde benzer anormalliklere yol agabilir.
Subkondral kemik erozyonlarmin ilerlemesi SIE’de yalanci genislemeye yol
acabilir. Zamanla giderek artan fibrozis, kalsifikasyon, interosséz kopriillesme ve

ossifikasyon olusur. Erozyonlar daha az belirgin hale gelir, ancak en belirgin
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radyolojik Ozellik haline gelen subkondral skleroz kalicidir. Genellikle yillar
sonra, kemik sklerozun c¢oziinmesi ile birlikte SIE’lerde tam kemik ankilozu
olabilir (Van der Linden et al., 2005).

Diisiik duyarlilik ve 06zgilinliiglinden dolayr konvansiyonel radyografi
hastaligin erken evresinde kisith degere sahiptir. SIE nin diizensiz bi¢imli yapisi,
sakral ve iliak parcalarin iist {iste gelmesinden otiirli, bu eklemin komplike
anatomisini aydinlatmada sinirhidir. Bu yapisal engelin {istesinden gelmek icin
Anglo-Amerikan tilkelerde hasta prone pozisyonda iken tiip 25-30°’de postero-
anterior grafi almir (Forrester 1990). Avrupa’da SIE degisimlerinin de
goriilebildigi AP lomber omurga radyografileri yaygin olarak tercih edilmektedir.
Bu ydntemle AP radyografilere gére SIE araligi daha iyi goriiliir. Hastalarm
radyasyona maruz kalma gerekcesiyle karsilagtirilmali kontrollii caligsmalar
yapilmamustir (Ozgdgmen 2008b).

Spinal konvansiyonel radyografiler vertebra cisimlerindeki osteodistrofik
ve osteoproliferatif lezyonlarin topluca goriintlisiinli ¢izerken hastaligin gidisi
konusunda da bilgi verebilirler (Ozgégmen 2008b). Tendon ve ligamentlerin
kemige yapisma yerlerinde, 6zellikle kalkaneus, iskial tuberosita, iliak krista,
femur trokanterleri ve omuzlarin spinéz c¢ikintilarinda olmak {izere kemik
erozyonlar1 ve osteit sik goriiliir (Forrester 1990). Kalca veya omuz eklemi
tutulumu simetrik, eklem araliginda daralma, subkondral skleroz ile birlikte
subkondral kemik diizensizligine, eklem yiizeyinin dis kenarinda osteofit

olusumuna ve en sonunda kemik ankilozuna yol agabilir (Arasil 2000).

2.1.7.2. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografinin avantaji SIE’leri dilim tarz1 kesit goriintii elde
ederek anatomik yaptyr daha ¢ok boyutlu gostermesidir. SIE’nin komplike
anatomisinden dolayr bu avantajlidir. Bu yiizden BT, yapisal hasarin
saptanmasinda en uygun tekniktir. BT sakroileitin SIE’de olusturdugu kemiksel
yap1 degisimlerini tanimada konvansiyonel radyografiden daha iistiindiir (Bollow

et al., 2002).
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BT kiigiik ankiloz alanlar1 ve erozyon gibi erken kemik degisikliklerinin
saptanmasinda giivenilir bir metottur. Ancak SIE’de inflamasyon arastirildiginda
MRG daha giivenilirdir. BT’de radyasyona maruz kalma riski yliksektir
(Ozgdgmen 2008b).

2.1.7.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRG diger metotlarla goriintiilenmesi zor olan eklem kapsiilii gibi
periartikiiler doku anormalliklerini, subkondral kemik ve ¢evre ligamentleri i¢ceren
karmasik ve diizensiz SIE anatomisini goriintiillemede avantajli bir metottur. Diger
goriintiileme yoOntemleriyle kiyaslandiginda MRG’de radyasyon riski yoktur
(Forrester 1990). Aktif lezyonlarin gortintiilenmesinde T2 agirlikli gradient eko ve
yag baskil1 sekanslar (T2-FS), short tau inversion recovery teknik (STIR) ve T1
agirlikli  kontrastli turbo spin eko sekanslar (T1/Gd-DTPA) (Gadolinium
diethylenetriamin pentaacetic acid) uygun MR teknikleridir. T1/Gd-DTPA teknigi
inflamasyon bolgesindeki hipervaskiilarizasyon sonucu kontrastin tutulmasi
nedeni ile inflamasyonu iyi gosterir. T2-FS ve STIR teknikle kontrast kullanimina
gerek kalmaksizin kemik 6demini gostererek inflamasyonu yakalayabilir. Yeni
STIR tekniginde, yag sinyali tamamiyla baskilandigindan ve daha {istlin yag-su
kontrast1 saglandigindan daha ¢ok kullanilmaktadir (Bollow et al., 2002, Van der
Linden et al., 2005).

Aktif sakroileiti gostermede duyarlilik % 95-100°diir. AS hastalarinda %
25’e kadar simfizis pubis tutulumu olabilmektedir. Hastalarin ¢ogunda bu
sakroiliak tutulumun yerlestigi, ilerlemis ge¢ hastalik evresinde tespit
edilmektedir. Simfizit T1 agirlikli goriintiilerde sinyal azalmasi ile kendini belli
eden ve enteziti veya pelvik instabiliteyi isaret eden subkortikal ve anterior
yerlesimli kemik iligi 6demi seklinde goriiliir (Braun and Sieper 1996). Spinal
inflamasyonun goriintiilenmesinde MRG en duyarli metottur. AS hastalarinda
hastaligin aktivitesinin gostergesi olan ve tedaviye cevapta olasi belirleyici role
sahip spinal inflamasyonun takibinde MRG kullanilmaktadir (Bollow et al.,
2002).
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Vertebral araligin inflamasyonu (diskitis) veya diskle beraber vertebra
govdesinin inflamasyonu (spondilodiskit veya Andersson lezyonu) AS
hastalarinda spinal inflamasyonun tipik belirtilerindendir. Spondilodiskit
gelisimini MRG erken donemde gosterir. Erken hastalikta multipl segmentlerde
asemptomatik spondilodiskit gelisimi yaklasik %8’dir. AS’de major semptom
vermeyen spondilodiskit oraninin % 15 oldugu tahmin edilmektedir. MRG’de
spondilodiskit iki komsu vertebranin birinde, genellikle diisiik sinyal intensiteli bir
bolge ile cevrilmis, yuvarlak hemisferik eroziv lezyon seklinde goriilmektedir

(Ozgdemen 2008b).

2.1.7.4. Ultrasonografi

Ozellikle siipheli olgularda eklem ve tendonlarin ultrasonografi (USG)’nin
tanida artan rolleri vardir. Sadece konvansiyonel degil Doppler USG teknigi de

ozellikle tavsiye edilmektedir (Ozgdgmen 2008b).

2.1.7.5. Sintigrafi

Sintigrafide inflamasyon ve metabolizmas1 artmis bolgeleri goriintiilemek
icin radyoniikleotid Teknesyum-99 kullanilir. Bu ylizden spinal inflamasyon ve
SIE’in gdzden gegirilmesi i¢in halen sik kullamlmaktadir. SIE sintigrafi sonuglar
ancak tek tarafli tutulum varsa daha giivenilirdir. Bununla birlikte sakroileiti
yakalamada bu teknigin kesin kisithiliklar1 vardir ve AS tanisi i¢in uygun teknik

degildir. Aktif sakroileiti géstermede duyarliligi % 48-71"dir (Ozgdgmen 2008b).
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2.1.8. Tedavi

Tim romatizmal hastaliklarda tedavinin temel taglar1 erken ve dogru tani
ile etkili hasta egitimidir. Bu durum, AS i¢in, diger romatizmal hastaliklardan ¢ok
daha 6nemlidir. AS tanist konar konmaz hastaya spondilitin yapist hakkinda bilgi
verilmeli ve uygun yasam sekli gelistirilmelidir. Hastanin uyumu uzun dénem
tedavide basar1 icin en gerekli ve en Onemli faktordir (Doganavsargil 1996,
Haslock 1998).

AS’te tedavide baslangictaki hedef hastanin agr1 ve hareket kisitliligini
gidermektir. Tedavideki uzun donem amaclar ise; eklem hareket ac¢ikliginin
korunmasi, deformitelerin engellenmesi, giinliik yasamin engellilik durumu
olmaksizin  siirdiiriilmesinin ~ saglanmasi, eklemle ilgili ve sistemik
komplikasyonlarin erken tanisi ve tedavisi, osteoporozun Onlenmesi, gogiis
genisligini koruyarak solunum kapasitesinin arttirilmast ve en Onemlisi de
hastaligin gelisimi ve tedavisi konusunda hastanin egitilmesi ve tedaviye aktif
katilimlarinin saglanmasidir (Ball 1993, Arnett 1997, Haslock 1998).

Hareket araliginin kademeli olarak azalmasina ve viicut durusunun
degismesine ek olarak AS hareket kisithigina yol agar ve bu da giinliik hayatta
yapilan islerde zorluklar yaganmasina neden olur. Yasam tarzi ile ilgili kaygilar,
ozellikle hareket kisithligi, agri, halsizlik, rahatsiz uyku, goriinim ile ilgili
endigeler, gelecekten endise etme ve ilaglarin yan etkileri gibi durumlar
konusunda da hastaya yardim edilmeli, bilgilendirilmeli ve endiseleri
giderilmelidir (Ward 1999).

AS tanist konulduktan sonra, hastaligin etkisini degerlendirirken, siire¢ten
ziyade sonuca da odaklanmak gerekmektedir. Siirece iligkin parametreler arasinda
inflamasyon, kemik-kikirdak patolojileri ve bunlara ait laboratuvar belirtegleri ile,
sonug parametreleri olarak da hastanin hareket kisitliliginin fiziksel ve psikolojik
yonleri ile ilgilenilir (Calin 1995).

AS tedavisinde kullanilan ilaglar erozyonlarin, sindesmofitlerin ve omurga
ankilozunun gelismesini Onlemeleri bakimindan hastalik degistiren Ozellikte

degildir. Semptom degistiren 6zellikleri i¢in iki ilag kategorisi kullanilmaktadir:
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Non-steroid antiinflamatuvar ilag (NSAIi)’ler ve analjezikler ve antidepresanlar
gibi adjuvan tedavilerdir (Ozgd¢men 2008a).

NSAIl’ler AS tedavisinde hala ilk siradadir (Akkog 2006, Mansour et al.,
2007, Song et al., 2008). Aktif donemdeki hastalarda yeterli dozda ve diizenli
NSAIl kullammi agrinin ve sabah eklem tutuklugunun kontroliinde yeterlidir.
Bazi arastiricilar NSAII diizenli kullanimimin 2 y1l iginde radyolojik progresyonu
azalttigimi gostermislerdir (Akkog 2006, Mansour et al., 2007, Braun and Sieper
2008, Song et al., 2008).

Cerrahi yaklasimlar AS tedavisi icin bir segenek olabilir. Ust gdvdenin
belirgin fleksiyon pozisyonunu almasi hem hastanin goriis alanin1 hem de akciger
fonksiyonlarin1 kisitlamaktadir. Torasik omurlarda genellikle 40 derece ve
lizerinde  sabitlesmis  hiperkifoz  varlifinda  ekstansiyon  operasyonlari
uygulanabilmektedir (Brunner et al., 2002).

1940’lardan itibaren AS’nin tedavisinde fizyoterapi temel uygulama haline
gelmigstir. Masaj, hidroterapi, elektroterapi ve egzersiz dahil olmak iizere cesitli
fizyoterapi uygulamalari kullanilmaktadir (Ozgdgmen 2008b).

Ankilozan spondilit tedavisinin temel tas1 dekadlar boyunca NSAII ilaglar
ve fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalari olmustur. Periferik eklem
tutulumunda ise sulfasalazin ve etkinligi konusunda daha az kanit bulunmakla
beraber nadir olarak ta metotreksat kullanilmaktadir. Anti-TNF ajanlar
konvansiyonel DMARD tedavisinin basarisiz oldugu hastalarda 1996’dan beri
kullanilmaktadir. Ankylosing Spondylitis Assessment Group (ASAS) calisma
grubu ve European League Against Rheumatism (EULAR) 2005 yilinda tedavi
basamaklarinda oneriler yaymlamistir (Song et al., 2008). Bu klavuzda toplam 10

madde halinde tedavi yaklagimi belirlenmistir:

1. Hastaligin tedavisi asagidakilere gore uyarlanmalidir
i.  Hastaligin semptomlar1 (aksiyal tutulum, periferik eklem tutulumu, entezit
varlig1, ekstraartikiiler semptom ve bulgular)
ii.  Son semptomlarin derecesi, klinik bulgular, prognostik gdstergeler
* Hastalik aktivitesi ve inflamasyon

* Agrn
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* Fonksiyonel kayip

* Yapisal hasar, kalca tutulumu, spinal deformiteler
iii.  Genel klinik durum (yas, cinsiyet, eslik eden hastaliklar, kullanilan diger

ilaglar)
iv.  Hastanin istek ve beklentileri
2. AS hastalarinin izlenmesinde hastanin Oykiisii, klinik parametreler, labaratuvar
testleri, —goriintiileme dikkate alnmalidir. Izleme sikligma; hastanin
semptomlarina, agirligina ve almakta oldugu tedaviye gore karar verilmelidir.
3. AS’yi optimal tedavi etmek i¢in farmakolojik ve non-farmakolojik yontemler
kombine bir sekilde kullanilmalidir
4. Non-farmakolojik tedavide hastanin egitimi ve diizenli egzersiz muhakkak
olmalidir. Kisi ve grup fizik tedavisi géz oniinde bulundurulmalidir. Yakin
zamanda fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalarinin, hastanin fonksiyonlarini
geri kazanmada etkili oldugu gosterilmistir (Dagfinrud et al., 2004).
5. NSAIl AS’nin agr1 ve sabah tutuklugu tedavisinde ilk basamak ilaglar olarak
Onerilmektedir. Artmis gastrointestinal kanama riski olan hastalarda COX-2
selektif ilaglar ya da nonselektif ilaglarla birlikte gastroprotektif ilaglar
kullamilabilir (Kirwan et al., 1993). Farkli NSAI ilaglarin yapilan etkinlik
karsilagtirmalarinda birbirlerine belirgin bir istiinliikkleri olmadig1 saptanmistir.
Celecoxib ile 2005 yilinda yapilan randomize kontrollii bir ¢aligmada; diizenli
NSAII kullanimin, liizum halinde kullanima gore iki yilda radyolojik progresyonu
yavaslattig1 gosterilmistir (Wanders et al., 2005).
6. NSAII etkisi yetersiz kalan, kontraendike olan ve/ veya zor tolere edilen
hastalarda agr1 kontrolii ic¢in parasetamol ve opioidler gibi analjezikler
kullanilabilir.
7. Lokal kortikosteroid enjeksiyonu uygulanabilir. Sistemik kullanimin aksiyel
sistemde kullaniminin faydasi ¢aligmalarda gosterilememistir. Kiiclik randomize
kontrollii ¢alismalarda sakroiliak ekleme intra veya periartikiiler kortikosteroid
enjeksiyonunun agriy1 azaltmada etkili oldugu gosterilmistir (Maugars et al.,
1992, Luukkainen et al., 1999).
8. Aksiyel sistemin tedavisinde, sulfasalazin ve metotreksat da dahil olmak iizere

hi¢ bir hastalik seyrini degistirici antiromatizmal ilacin (DMARD) etkinligi
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kanitlanmamustir. Periferik artritte sulfasalazin kullanimi diisiiniilebilir (Altan et
al., 2001, Chen and Liu 2005).

9. Konvansiyonel tedaviye ragmen siirekli aktif hastaligi olanlarda anti-TNF
tedavi diislintilebilir. Aksiyel hastalig1 olanlarda DMARD tedavisinin anti-TNF
tedavisi oncesi ya da birlikte kullanimmin zorunlulugunu gosteren kanit yoktur
(Chen and Liu 2004).

10. Total kalga protezi inat¢i agrist olan veya sakatligi olan radyolojik olarak
yapisal hasart olan hastalarda yasa bakilmaksizin diisliniilmelidir. Se¢ilmis

hastalarda spinal cerrahi degerli olabilir (Brunner et al., 2002).

2.2. Temporomandibuler Eklem

Temporomandibular eklem (TME) viicuttaki en karmasik eklemlerden
biridir ve kranium ile mandibulanin birlestigi sahada yer alir (Sekil 1). Basin tek
hareketli eklemi olan TME ¢igneme sisteminin 6nemli bir pargasidir ve ¢igneme,
yutkunma, konusmadan sorumlu bas ve boynun fonksiyonel bir birimidir (Okeson
2003). Mandibulada kaput mandibula ve kollum mandibula eklemin alt kemik
boliimiinii; temporal kemigin skuamoz (pars squamosa) parcasindaki mandibular
fossa (glenoid fossa) ve artikiiler tiiberkiil (genial tiiberkiil) {ist kemik bolimiinii

olusturur (Yengin 2000, Gallo 2005).

Sekil 1. Temporomandibuler eklem (Puts and Pabst 2003)
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TME, viicudun mentese hareketi ile birlikte kayma hareketi yapan tek
eklem olup kisiden kisiye ve ayni kisinin sag ve sol eklemlerinde degiskenlik

gosterebilen birlesik bir eklemdir (Kavuncu 2002, Milam 2003).

2.2.1. Temporomandibuler Eklem Anatomisi

2.2.1.1. Mandibular Kondil

Mandibular kondil, mandibula ramusunun en {ist kisminda yer alir (Sekil
2). Ramusa ince bir boyun kismiyla baglidir. Boyun kismi 6ne dogru hafif egiktir
(White ve Pharoah 2004). Anteroposterior yonde sekli konveks, diiz, acili veya
yuvarlak olabilir. Kondil bas1 elips seklinde goriilmesine ragmen anatomik formu
kisiye ve yasa gore farklilik gdstermektedir. Yale et al., (1963) kondil tiplerini
dorde ayirmis ve goriilme sikligina gore konveks (%58), diiz (%25), acili (%12)
ve yuvarlak (%3) olarak siniflandirmislardir (Okeson 2003).

Kondilin antero-posterior ¢ap1 yaklagik 1 cm, medio-lateral ¢ap1 ise
yaklagik 2 cm’dir. Lateral kutbu ciltten yaklasik 1-1,5 cm igeride bulunur ve agiz
acma ve kapama sirasinda palpe edilebilir. Dorsal kutbu ise dis kulak yolundan
palpe edilebilir. Sag ve sol kondil merkezlerinin birbirinden uzakliklari ise
ortalama 10 cm civarindadir (Raustia et al., 1998). Kondil boynunun 6n kisminda
cukurcuga (fovea pterygoidea) dis pterygoid kasin alt karin kismi1 yapisir (Yengin
2000). Eklem ylizeyini On-arka yonde sinirlayan bu yapi dejeneratif eklem
hastaliklarinda goriilen osteofitlerle karistirilmamalidir (White and Pharoah 2004).

Mandibula kondillerinin horizontal uzun eksenleri genellikle posteriorda
birbirine yaklasir. TME bozuklugu olan olan hastalarda lateral kutup, medial

kutupla ayni1 seviyede ya da daha asagidadir (Katzberg and Westesson 1993).
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2.2.1.2. Mandibular Fossa

Mandibular fossa terimi yerine es anlamli olarak glenoid fossa ya da
artikiiler fossa terimleri de kullanilabilmektedir (Sekil 2). Mandibular fossa;
temporal kemigin alt tarafindaki yuvarlak-oval sekilli gukur alandir (Katzberg and
Westesson 1993). Temporal kemigin skuamoz parcasinda yer alan artikiiler
eminens mandibular fossanin 6n duvarimi olusturur. Fossanin arka duvarini ise
temporal kemigin timpanik kismi olusturur. Artikiiler eminensin en lateralindeki

¢ikint1 artikiiler tiiberkiil olarak adlandirilir (White and Pharoah 2004).

Sekil 2. Mandibular kondil ve fossa (Puts and Pabst 2003)

Mandibular fossanin medial kismi oldukga dardir ve kondilin mediale yer
degistirmesine engel olan ossedz bir plakla sonlanir. Posterior duvarinda ise
postglenoid tiiberkiil bulunmaktadir. Ortalama yiiksekligi 5 mm olan bu tiiberkiil
tizerinde fossay1 temporal kemigin timpanik parcasindan ayiran ve lateralinden
chorda timpanik sinir ve anterior timpanik damarlarin gegtigi squamotimpanik ya
da petrotimpanik fissiir bulunur. Fissiiriin medialine ise eklem kapsiilii tutunur.
Mandibular fossanin kemik catist olduk¢a incedir, kafatasi 1s18a dogru

tutuldugunda translusent goriinebilmektedir (Katzberg ve Westesson 1993).
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2.2.1.3. Artikiiler Kikirdak

Artikiiler kikirdak, kemigin yiike maruz kalan ylizeylerini bir matris gibi
orterek siirtiinmeyi Onleyici diizgiin bir artikiiler ylizey olusturur ve iizerine gelen
yiikleri subkondral kemige dengeli olarak dagitir. Andral ve avaskiiler bir doku
olan artikiiler kikirdak, yiik karsilayict bir yilizey olusturmasina karsilik ¢ok
aktiftir. Kikirdak, kondrositler ve interseliiler matriksten meydana gelmektedir.
Kondrositler, kollajen, proteoglikanlar, matriks glikoproteinleri ve enzimlerini
iiretir (De Bont et al., 1984). Interselliiler matriks, lif ve dolgu maddesinden
olusur. Kollagen liflerin olusturdugu ag igerisinde yiiksek konsantrasyonda
bulunan proteoglikanlar doku agirligimin % 70’1 kadar suyu dokunun igine
emebilir. Proetoglikanlar tarafindan emilen suyun dokuyu sisirmesi ile kikirdak
dokusu elastik ve kompresif 6zellik kazanir. Matriks i¢indeki kollajen ag yapisina
gelen bir zarar veya proteoglikanlarin kaybi1 mekanik olarak zayiflamis bir doku
meydana getirir. Artikiiler kikirdak primer olarak sinoviyal sividan beslenir
(Stegenga et al., 1991). Kikirdak i¢inde az sayida hiicre (kondrosit) gdmiilii olarak
bulunur. Bunlarin gorevi yliksek derecede organize matriksi sentezlemek,

dosemek ve yavas bir tamir islemi ile yenilenmeyi siirdiirmektir (Yengin 2000).

2.2.1.4. Artikiiler Disk

Artikiiler disk yogun fibr6z konnektif dokudan olusan avaskiiler ve
sinirden yoksun bikonkav bir yapidir. Artikiiler disk, konusma, ¢igneme,
yutkunma gibi fonksiyonlari sirasinda stirekli olarak basing, gerilme ve yirtilma
kuvvetlerine direng gosterebilen bir yapiya sahiptir (Ash 1995). Sagital diizlemde
kalinligina gore ii¢ bolgeye ayrilir: intermediate, anterior ve posterior zone. Diske
onden bakildiginda medial kisim lateral kisimdan daha kalin olarak izlenir
(Okeson 2003). Bu bdliimler arasinda belirli bir demarkasyon hatti yoktur. En
ince kismi orta boliimdiir ve ortalama 1 mm civarindadir. On kismu biraz daha
kalin, 2 mm, arka kism1 ise en kalin kismidir, 3 mm kadardir. Agiz kapali iken

mandibular kondil diskin posterior kalin pargasi iizerine oturur (Sekil 3). Agiz
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acilirken mandibular kondil diske karsi rotasyon yaparak ileri dogru kayar
(Bourbon 1995).

Diskin alt ylizeyi i¢biikeydir, iist yiizeyi ise onde konkav arkada konveks
yapidadir. Dolayisiyla disk c¢enenin kapanmasiyla siiperior yiizeyi tam olarak
konveks konfigiirasyon alan, c¢enenin tekrar acgilmasiyla da bikonkav
konfigiirasyona geri donebilen bir dokudur (Katzberg et al., 1985). Disk esnek bir
yapiya sahip olup fonksiyon sirasinda eklem yiizeylerine uyum saglamaktadir.
Disk fonksiyonel ve parafonksiyonel aktiviteler sirasinda ekleme gelen kuvvetlere
kars1 bir sok abzorbe edici olarak fonksiyon goriir. Kemik yiizeylerinin birbirine
uyumuna, kombine hareketlerin kolaylastirilmasina ve yiik dagilimima yardimci

olur (Bell 1990).

Sekil 3. Artikiiler disk ve kondil (Bumann et al., 2002)

Kapsiildeki periferal ligamentler diski lateral ve medial kutuplarda sikica
kondile baglar. Onde ise kondil ile disk arasinda herhangi bir direkt baglanti
yoktur. Bu sebeple disk on-arka yonde serbest hareket yapar. Ancak lateral veya
medial yondeki hareketi ligamentler tarafindan kisitlanir (Erikson et al., 1992).
Disk morfolojisini geri doniisiimlii olarak degistirebilir. Bu durum yikict kuvvetler
ve yapisal degisiklikler oldugunda siirdiiriilemez ve disk deforme olur. Disk
posteriorda 1yi vaskiilarize ve innerve olan gevsek konnektif dokuya baghdir. Bu

doku retrodiskal doku ya da posterior atagman olarak bilinir. Retrodiskal dokunun
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iist sinirinda elastik fibrinlerden olusmus diski iist ve ve posteriordan timpanik
plakaya baglayan siiperior retrodiskal lamina; alt smirinda ise kollajen
fibrinlerden olusmus diskin alt ve posteriorunu kondile baglayan inferior
retrodiskal lamina bulunur. Siiperior retrodiskal lamina kondilin anterior yondeki
translasyonu sirasinda artan basing degisikliklerini kompanse eder. Inferior
retrodiskal lamina ise diskin asir1 rotasyonunu oOnler. Retrodiskal dokunun
posteriorda geri kalan kismi, kondil ileri yonde hareket ettiginde boslugu kanla

dolduran genis bir ven pleksusuna baglidir (Okeson 2003).

2.2.1.5. Eklem Kapsiilii

TME’nin kemik kisimlar1 ince bir fibréz kapsiil ile ¢evrilidir. Kapsiiliin
lateral, medial ve posterior duvarlarina ek olarak iist ve alt boliimlere bdliinebilen
anterior duvar1 da vardir. Medial ve lateral duvarlari ayni isimli olan medial ve
lateral ligamentlerle giiclendirilmistir. Kondilin lateral ve medial uglarina diskin
atasman sekli kapsiiliin yapisina baghdir. Gevsek konnektif dokunun yapisi
nedeniyle kapsiiliin anterior duvar1 kapsiiliin diger boliimlerine gore yiiklere karsi
dayaniksizdir. Kapsiiliin kondile yapisma yeri yiizeyeldir ve kondilin degisik
yonlerinde farkli seviyelerde uzanmaktadir. Kapsiiliin i¢ yiizii sinovial membranla
ortiiliidiir (Bumann and Lotzmann 2002). Kapsiiliin gorevleri avaskiiler diskin
metabolik ihtiyaclarin1 karsilayacak sinovial sivinin {retimi, mandibulanin
hareketlerinin  kisitlanmasi1 ve kapsiiliin  uzaydaki konumunu belirleyen
propioseptif 6zelligidir (Yengin 2000).
2.2.1.6. Eklem Ligamentleri

Her eklem sisteminde oldugu gibi ligamentler, yapinin korunmasinda ¢ok
onemli role sahiptirler. Ligamentler sinirli boyda kollajen konnektif dokudan
olusmuslardir. Ligamentler yapilarin korunmasinda ¢ok onemlidir (Ash 1995).
TME’nin ligamentleri esnemeyen kollajen bag dokusundan olusmustur. Ani veya
kronik olarak olusan asir1 kuvvetler ligamentlerin gevsemesine sebep olabilir

(Yengin 2000). Boyle durumlarda eklem fonksiyonlar1 degisime ugradiginda
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eklem icin patolojik durumlar olusabilir. Ligamentler aktif olarak eklem
fonksiyonuna katilmazlar. Eklemin sinir hareketlerinde sadece pasif sinirlayici
gorevi goriirler (Mohl et al., 1988). Ug fonksiyonel, iki de yardimei ligament
vardir (Okeson 2003).

Fonksiyonel ligamentler

1. Kollateral (diskal) ligament
2. Kapsiiler ligament

3. Temporomandibuler ligament
Yardime ligamentler

1. Sfenomandibuler ligament

2. Stylomandibuler ligament

Kollateral ligamentler, eklem diskini medial ve lateralden kondilin
kutuplarina ligamentlerlar. Lateral ligamentin iist kismi temporomandibuler
ligament ile birleserek kuvvetlenmesine ragmen kondil disk kompleksinin en
zayif baglantisidir. Diskal ligament olarak da adlandirilan bu ligamentler, eklemi
mediolateral olarak siiperior ve inferior eklem kavitelerine bdlerler. Kisa ve
nonelastik olan diskal ligamentlerin esas fonksiyonlar1 alt eklemdeki hareketi
rotasyon hareketi ile smirlandirmaktir. Eklem i¢i diizensizliklerde (internal
diizensizlik) siklikla deforme olmaktadirlar. Uzama 6zelligine sahip degillerdir.
Diskal ligamentler, kondiler translasyon esnasinda diskin kondille birlikte anterior
ve posterior yonlerde pasif olarak hareket etmesini saglarlar. Diskal ligamentler
damar ve sinir agma sahiptir. Bu ligamentlerdeki gerilme agriya neden olur
(Loughner et al., 1997, Amor et al., 1998, Okeson 2003).

TME kendisini zarf gibi sarmis olan, konnektif dokudan olusan ligament6z
bir kapsiille ¢evrilidir. Kapsiiler ligamentin lifleri siiperior olarak mandibular
fossa ve artikiiler eminensin sinirlar1 boyunca temporal kemige, inferior olarak ise
kondil boynuna baglanmistir. Kapsiil, temporal kemige medialden, anteriordan ve
lateralden eklem simnirlar1 hizasinda tutunmaktadir. Kapsiiliin i¢ yiizeyi, eklem

kavitesine sinovial sivi salgilayan sinovial membranla kaplanmistir. Kapsiiler
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ligament, eklem yiizeylerini ayirmaya yonelik medial, lateral veya inferior
kuvvetlere karsi koymakla gorevlidir. Kapsiil sayesinde kondilin her yondeki
dislokasyonu engellenmektedir. Diger 6nemli bir gorevi de, TME' yi kusatmak,
boylece de sinovial siviyr eklem i¢inde tutmaktir (Okeson 2003, Kang and Bao
2006).

Kapsiiler ligament, lateralinde temporomandibular ligament tarafindan
desteklenmektedir. Temporal kemigin zigomatik progesinin tabanindan asagiya
dogru ve oblik olarak kondil boynuna uzanir ve triangular forma sahiptir.
Temporomandibular ligament dis oblik ve i¢ horizontal olmak iizere iki kisimdan
olusmustur. Dis oblik kismi kondilin asag1 yonde asir1 hareketini engelleyerek
ag1z agikligini kisitlarken, i¢ horizontal kismi kondil ve diskin posterior hareketini
siirlandirir. Kondil, temporomandibuler ligament gergin hale gelene kadar
rotasyona devam etmektedir. A1z agma hareketinin devaminda kondil kayma
hareketine gecer. Alt ¢eneye uygulanan kuvvet kondili posterior yonde deplase
ettiginde gerilerek, kondilin mandibular fossanin posterioruna hareketine engel
olur. Bu sekilde retrodiskal dokulari kondilin posterior yonde deplasmaniyla
olusacak travmalardan korur (Loughner et al., 1997, Okeson 2003).

Sfenomandibuler ligament temporomandibuler eklemin iki yardimei
bagindan biridir. Sfenoid kemigin spinasindan baslar, asag1 ve disa dogru ramusun
i¢ ylizeyindeki kemiksi cikintiya (lingulaya) uzanir. Alt ¢ene hareketi iizerinde
herhangi bir sinirlayic1 etkisi yoktur. Ag¢ma hareketi sirasinda, alt g¢enenin
rotasyon ekseninin bu ligamentin alt ¢eneye yapisma noktast oldugu
diisiiniilmektedir. Ligamentin bir kism1 petrotimpanik fissiire devam ederken, bir
kismi1 da temporomandibuler eklemin medial kapsiilii ile devamliligint saglar
(Okeson 2003, Amor et al., 1998).

Stylomandibular ligament styloid c¢ikintidan mandibulanin angulusuna
uzanir. Mandibula protriizyona geldiginde en gergin halini alir. Alt ¢ene
kapaliyken veya genis bir sekilde agildiginda gevsek, ancak one hareket ettiginde
gergin oldugundan, ileri derecede one hareketi sinirlayan bir fonksiyonu oldugu

diisiiniiliir (Amor et al., 1998, Okeson 2003).
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2.2.1.7. Temporomandibuler Eklemin Damarlar

TME ¢evresindeki ¢ok sayida damardan olusan zengin ag ile beslenir.
Bunlarin basinda eksternal karotid arter ve venin dallar1 olan siiperfisial temporal
arter, orta meningeal arter ve internal maksiler arter gelir. Bunlarin yani sira derin
aurikular, anterior timpanik ve assendes farengial arter bulunur. Kondil kemik
iligi boslugundan inferior arter yoluyla beslenir (McKay et al., 1992, Sernat and
Laskin 1992).

2.2.1.8. Temporomandibuler Eklemin inervasyonu

Temporomandibular eklemin inervasyonu mandibular sinirin dallar
vasitastyla gergeklesir. Trigeminal sinirin diger dallariyla olan baglantilar
yansiyan agrt mekanizmasin1 agiklamaktadir. TME’nin agrili hastaliklari
trigeminal siniri ilgilendirir. Trigeminal sinirin trigeminal ganglionda sensoriyal
sinaps yapan li¢ dali bulunur. Bunlar oftalmik, maksiller ve mandibular dallardir.
Bu ii¢ dal ¢igneme kaslarini inerve eden motor lifleri de igerirler. Eklem
kapsiiliiniin mediyal, lateral ve posterior duvarlart mandibular sinirin
aurikulotemporal dali ile dis yan ve 6n duvarlar ise posterior derin temporal dali
tarafindan inerve edilir. On duvar ve mediyal duvarin kiigiik bir kismn mandibular
sinirin dali1 olan masseterik sinir tarafindan inerve olur (Sakul 1999, Okeson
2003).

Trigeminal sinirle inerve olan diger bolgeler TME’in yansiyan agrilarini
aciklamaya yardimci olur. Bu bolgeler duramater, orbita, paranasal siniisler,
timpan membranlar, oral kavite ve disleri igerir ve sirasiyla bas agrisi, géz agrisi,
sinlislerde basing hissi, otalji ve dental agrilar1 agiklar (Katzberg and Westesson

1996).
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2.2.1.9. Temporomandibuler Eklemin Biyomekanigi

Temporomandibular eklemin primer fonksiyonlar1 ¢igneme ve konusma
hareketleridir. Temporomandibular eklemin hareket mekanizmasinin anlasilmasi
hastaligin teshis ve tedavisinde c¢ok oOnemlidir. Mandibular hareketler tiim
¢igneme kaslarinin uyumlu olarak kasilmasi ve gevsemesi ile gergeklesir (Okeson
2008). Kondiller ile diskin alt ylizii arasinda mentese hareketi olusmaktadir.
Mandibula ¢igneme kaslari ile baglanti icinde, kafatasindan destek alarak asili
durur (Sekil 4). Cigneme kuvvetleri disler ve periodontal ligamentler yolu ile
maksilla ve mandibulaya gecer. Bu kuvvetler maksilladan gegerek fasiyal bolge
ve pterigoid plate yolu ile kraniyuma ve kraniyal kaideye dagilir. Cigneme kaslari
ve suprahyoid kaslar birlikte {i¢ tip harekete etki ederler (Yengin 2000).

Rotasyon (Donme): Disk ve kondil arasindaki hareket olup alt eklem
komponentini ilgilendirir (ginglimus = mentese). Mandibulanin rotasyon hareketi
horizontal, vertikal ve sagital olmak iizere ii¢ diizlemde gergeklesir.

Translasyon (Kayma) : Disk ile temporal kemik arasindaki harekettir ve iist eklem
komponentini (artrodial) ilgilendirir.

Rotasyon+ Translasyon hareketlerinin kombinasyonu.

Ust eklem boslugunun hareketleri translasyonel, alt eklem boslugunun
hareketleri rotasyoneldir. Cene hareketleri; agma, kapama, protriizyon, retriizyon,
laterale rotasyondur. Agzin agilip kapanmasi birden fazla eksen etrafinda
gergeklesen bir harekettir. Agiz acildiginda kaput mandibula distan i¢e ve dnden
arkaya dogru uzanan eksen etrafinda rotasyon yapar, buna mentese hareketi denir.
Ayn1 zamanda diskle birlikte bir miktar asag1 ve 6ne dogru da kayar. Eriskinlerde
ortalama interinsizal agilma mesafesi 40-50 mm’dir, bunun ilk 20-25 mm’lik
kismi rotasyon hareketi ile inferior eklem boslugunda, geri kalan 15-20 mm’si ise
artikiiler eminens boyunca anteroinferor translasyonla superior eklem boslugunda

gergeklesir (Alcantara et al., 2002).
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[ _
Sekil 4. Agiz kapali pozisyonda artikiiler disk (Putz and Pabst 2003)

Acilma hareketini lateral pterigoid kaslar baslatir. Hareket digastrik,
geniohyoid ve milohyoid kaslar tarafindan mandibulanin asagi c¢ekilmesi ile
devam eder, bu sirada hyoid kemik infrahyoid kaslar tarafindan sabitlenmis
konumdadir (Sekil 5). Rotasyon ve translasyon hareketlerini biinyesinde toplayan
mandibular hareketler, agma-kapama, protriizyon-retriizyon ve sag-sol lateral
hareketleri icermektedir. Mandibulanin agma-kapama, protriizyon ve retriizyon
hareketlerinde, her iki eklem simetrik olarak hareket ederken lateral
hareketlerinde TME hareketleri simetrik degildir (Amor et al., 1998).

Cenenin kapanmas1 karmasik bir harekettir. 11k olarak; kondiller ve disk,
artikiiler eminens {iizerinde asag1 ve one dogru kayarken c¢enenin protriizyonu
meydana gelir. Bunu takiben kondilin fiksasyonu, mandibulanin depresyonu ve
retraksiyonundan olugan yiikselme hareketi gerceklesir. Agiz kapaliyken kondiler
proses dis kulak yolunun 6n duvarina yaklasir ve dis kulak yolu kemik duvari
mandibulanin daha arkaya gitmesine engel olur (Okeson 2008).

Cenenin protriizyonu, lateral pterigoid kaslarin kasilmasi ile olusur ve bu
hareket, disk ile kondilin artikiiler eminensin 6niine ve asagisina dogru kaymasina
neden olur. Protriizyon sirasinda lateral pterigoid kaslar, mediyal pterigoid kaslar
tarafindan desteklenir, bu sirada masseter ve temporal kaslar mandibulay1
yiikseltirler. Retrlizyon, c¢eneyi dinlenme pozisyonundan daha arkada bir
pozisyona getirir. Bu hareket masseter kasinin derin kismi ve temporal kas
tarafindan yaptirilir. Mandibula hareketsizken TME istirahat ve okluzal
pozisyonlar1 olmak iizere iki ayr1 pozisyonda durur (Tuncer 2003). Istirahat

pozisyonunda diskin ince intermediate bolgesi kondil ile eminens arasinda
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kalmaktadir. Superior retrodiskal lamina istirahat pozisyonunda gevsektir ancak,
disk-kondil kompleksi eminens iizerinde 6ne dogru hareket ederken, superior
retrodiskal lamina kondil iizerindeki diski posteriora dogru g¢ekerek aktif hale
gelmektedir. Bu hareket, agzin agilmasi esnasinda diskin anteriora yer
degistirmesini onlemektedir. One dogru yapilan hareket sirasinda superior lateral
pterigoid kas inaktif olmaktadir. Agzin kapanmasi sirasinda yani geri harekette,
superior retrodiskal lamina inaktif olmaktadir ve superior lateral pterigoid kas,
kondil tizerindeki diski anterior yonde rotasyon yaptirmak i¢in kasilmaktadir
(Naidoo 1996, Amor et al., 1998). Dinlenme pozisyonunun korunmasi yer
cekimine, kaslara ve diger yumusak dokulara baglidir. Dinlenme pozisyonu,
sindirim sistemine ait dokularin dinlenmesine ve onarimina olanak saglamasi

agisindan dnemlidir.

Sekil 5. Agi1z acik halde eklem i¢i goriintli (Bumann et al., 2002)

2.2.2. Temporomandibuler Eklem Muayenesi

TME bozuklugu olan hastalarda dental ve medikal hikaye detayli bir
sekilde alinmalidir. Ana sikayet dinlenmelidir. Problemin baslangici, gelisimi,
varolma siiresi detayli olarak 6grenilmelidir. Hastanin daha onceden tedavi goriip
gormedigi, varsa habitiiel aligkanliklar sorgulanmalidir. Hastanin tedaviden
beklentileri 6grenilmelidir (Sirin ve Ozcan 1997).

Klinik degerlendirme hastayla ilk karsilasma aninda baslar. Hastanin viicut

durusu ve postiirli, motor becerileri, yiiz ifadesi, duygusal durumu ile
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aligkanliklar1 dikkatlice degerlendirilir. Yiiz, bas ve boyun bdlgeleri travma, sislik
anomali ve asimetri yoniinden incelenir. Lenf nodlari, tlikiiriik bezleri, kranial
sinir muayene edilir. Mastikator sistemi degerlendirirken kas, eklem ve dis
bolgeleri ayr1 ayr1 degerlendirilmelidir. Tiim bu bdlgeler agr1 ve disfonksiyon
acisindan muayene edilir. Cigneme kaslar1 ve iist servikal kaslar ayr1 ayr1 palpe
edilir, hassasiyet agisindan degerlendirilir. Her kas grubu kiyaslama yapabilmek
icin bilateral olarak muayene edilir (Yengin 2000).

TME palpasyonda agr1, kliking, krepitasyon gibi disfonksiyon bulgular
acisindan degerlendirilir. TME kapsiiliiniin lateral yiizii orta diizeyde baski
uygulanarak palpe edilir. Arka kisim ise elin kiiciik parmagi eksternal isitme
kanalina yerlestirilerek eklem posterior duvari bilateral olarak palpe edilir. Lateral
ve posterior palpasyonlar eklem kapali iken ve fonksiyon sirasinda yapilmalidir
(Okeson 2003).

Vertikal diizlemde agrisiz agiz agiklig1 kadinlarda erkeklerden biraz daha
az olmakla birlikte 40-58 mm arasinda degisir. 40 mm altindaki degerler kisith
mandibuler agiklik olarak degerlendirilir (Okeson 1995, Sirin ve Ozcan 1997).
Agrisiz agiz agikliginda kisitlilik varsa desteklenmemis maksimum agiz agiklig
ve agrinin devam etme durumunda desteklenmeyle olusan maksimum agiz
acikligr degerlendirilir. Agrisiz agiz agikligindan birka¢ milimetre fazla ise
hastada kapsiil i¢i eklem problemi degil, kaslara bagh kisithilik oldugu diistiniiliir.
Ag1z agma ve kapama bi¢imi de problemin kaynagi hakkinda bilgi verebilir
(Laskin et al., 2006). Agiz agilirken mandibula orta hattinin izledigi yol goézlenir.
Saglikli bir ¢igneme sisteminde agiz agma yolunda degisiklik olmaz. Agiz
acarken deviasyon veya defleksiyon meydana gelebilir. Deviasyon agiz agma
hareketi boyunca c¢ene orta hattinda herhangi bir yonde kayma olup, hareketin
devaminda ¢enenin orta hatta tekrar gelmesi durumudur. Deviasyon siklikla tek ya
da her iki eklemde disk diizensizliklerine bagli olarak gozlenir. Defleksiyon ise
orta hattin bir tarafa dogru kaymis olup agiz agma hareketiyle kaymanin daha
belirginlesip agiz maksimum agildiginda kaymanin kaybolmadigi durumdur.
Defleksiyon tek eklemde kisitli harekete bagli olusur (Okeson 1995). Horizontal
diizlemde hareket aralig1 hastaya ¢enesini miimkiin oldugu kadar sag, sol ve 6ne

dogru agr1 olusuncaya kadar kaydirmasi istenerek Olgiilir. Herhangi bir
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fonksiyonel kisithilik olup olmadigi degerlendirilir. Horizontal yonde ortalama
hareket aralig1 7 mm’den azdir (Laskin et al., 2006).

Eklem sesleri de muayenede onemli bilgiler verir. TME’de klik sesi
belirgin bir ¢atlama sesine benzerken, krepitasyon sesi siirtinme sesini andirir
(Isberg 2003). TME’in palpasyonla muayenesi isaret ve orta parmaklarin kulak 6n
bolgesine yerlestirilerek palpe edilmesiyle olur. Agiz agma ve lateral c¢ene
hareketleri sirasinda olusabilecek ses ve ses titresimleri hissedilmeye caligilir
(Laskin et al., 2006). Hafif siddetteki klik ya da krepitasyon seslerini belirlemek
icin bir steteskopla tek ekleme ya da ¢ift uglu bir steteskopla iki ekleme birden
oskiiltasyon yapilir (Sirin ve Ozcan 1997, Isberg 2003, Laskin et al., 2006).
TME’de klik sesi rediiksiyonlu disk deplasmani, eklem ylizeylerinde bolgesel
yumusak doku kalinlagmalari, eklem hipermobilitesi ve eklem i¢i cisimlere bagl
olabilir. TME’de krepitasyon sesi ise siklikla osteoartritler, perforasyonlar,
romatoid artrit ve snoviyal kondromatoziste gozlenir (Isberg 2003). Palpasyonda
hassasiyet ve agr1 olup olmadigi hastaya sorulur. Eklem agrisint degerlendirmenin
bir yolu da hastanin agzim1 agip kapatirken ve disler okliizyondayken kiigiik
parmaklarin dis kulak yoluna yerlestirilmesi ve 6ne dogru basing uygulanmasiyla

yapilan muayenedir (Laskin et al., 2006).

2.2.3. Temporomandibuler Eklem Diizensizliklerinin Etiyolojisi

TME hastaliklari, eklem icinde veya disinda meydana gelen patolojiler
sonucunda eklem islevlerinde olan bozukluklardir. TME disfonksiyonlarinin
etiyolojisinin ¢ok karmasik olmasinin yani sira birgok faktdr bu duruma katkida
bulunabilir. Temporomandibular eklem hastaliklarinin  etiyolojileri  farkli
gruplarda siiflandirilmistir.  Temporomandibular eklem disfonksiyonlarini
arttiranlar; predispoze faktorler, temporomandibular eklem disfonksiyonunun
baslamasina sebep olan faktorler, baslatict faktorler ve temporomandibular eklem
disfonksiyonlarinin ilerlemesini siirdiiren veya disfonksiyonun iyilesmesini
engelleyen faktorler de devam ettirici faktorler olarak adlandirilir (McNeill et al.,

1980).
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2.2.3.1. Travmatik Etkenler

TME’ye gelen direkt ya da indirekt travma, TME problemlerini
baslatabilir. Yiiziin bir tarafina gelen darbe sonucu eklem kemiklerinde kirik
olusabilir ya da disk yer degistirebilir. Trafik kazalar1 sirasinda bagin sarsilmast,
dokularin, ligamentlerin gerilip yirtilmasina, diskin yer degistirmesine neden
olabilir. Bunun sonucunda eklem sesleri olusabilir. Bu gibi travmalarda ayrica
dokularda yaralanma ve kanama meydana gelerek fonksiyon ve hareketlerde
kisithilik ve agr1 olusabilir. Bu belirtiler ortaya ¢iktiktan sonra iyilesebilir, ve
sonraki donemlerde herhangi bir patolojiye neden olmayabilir (Bell 1990, Hilaire
et al., 2004). Kronn (1993), trafik kazalarindan sonra servikal travma geciren
hastalarda, TME disfonksiyonlarina daha sik rastlandigini belirtmis ve bu
hastalarda kontrol grubuna oranla daha fazla eklem agrisi, agiz agmada kisithilik
ve kaslarda hassasiyet oldugunu ac¢iklamistir (Okeson 2003).

Genel anestezi sirasinda travmatik entiibasyon ve uzun siire hasta agzinin
acik kalmas1 TME problemlerine yol agabilir (Bell 1990). Dental veya oral cerrahi
islemler sirasinda, endotrokeal entiibasyon, mandibulaya gelen darbeler ve trafik
kazalarina bagli servikal travmalarin TME’de disk deplasmanina neden
olabilecegini belirtilmistir (Nitzan and Price 2001).

Cenelerin normal kapanis dengesi, dis hekimleri tarafindan tedavi
amaciyla yapilan, agiz i¢i uygulamalarla bozulabilir. Dengenin degismesi, duyusal
ve proprioseptif iletilerin degismesine neden olabilir. Bu degisim en fazla TME’yi
etkiler (McNeill 1997, Hilaire et al., 2004). Uzun siire agzin acik kalmasina neden
olan wuygulamalar TME disfonksiyonuna neden olur. Arktaki dislerin
kaybedilmesi ile birlikte, ¢ceneler arasi ilisgkide bozulma olacagi ve vertikal boyutta
azalma meydana gelecegi diisliniilmiis ve bu durumun disfonksiyonlara sebep
olacag1 fikri ortaya atilmis ancak tam anlamiyla kanitlanamamistir. Dis
eksikliklerinin vertikal boyutta bir azalmaya neden oldugun diisiiniilmektedir
(Okeson 2003).

Smif II malokliizyon, agik kapanis (open bite), ortiilii kapanis (deep bite),
capraz kapanis (cross bite) gibi okliizal bozukluklarinin TME hastaliklarinin

olugmasinda tek basimna etken olmasa da semptomlarini arttirdigi bildirilmistir
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(Riolo et al., 1987, Bell 1990, Egermark et al., 1990, Thilander et al., 2002,
Zanoteli et al., 2002, Egermark et al., 2003).

Parafonksiyonel aliskanliklar dislerde asinma, dudak, yanak ve dil
1sirmalar1 yaninda anormal ¢ene konumlanmasina bagl ¢igneme kaslar ile ilgili
sorunlara neden olur. Bu aligkanliklar TMD’nin en yaygin travmatik
etkenlerinden biridir. Parafonksiyonel aligkanliklarin ilk ve en yaygin belirtisi
olan “Bruksizm” kisaca biling disi fonksiyonsuz disleri sikmak ya da disleri
gicirdatmak olarak tanimlanmaktadir. Bu olay ¢eneyi kaldiran kaslardan siiperior
lateral pterygoid (SLP) kasin siirekli hiperfonksiyonu ile gergeklesir. SLP kasinin
kasilmasi ile artikiiler diskin anteriora g¢ekilerek yer degistirmesine neden olur.
Diskin yer degistirmesinden 6nce diskte deformasyon ve diski eklem kapsiiliine
baglayan kollateral ligamentlerin elastisitesini kaybederek uzamasi: meydana gelir.
Olusan zorlayict kuvvetle diske ait patoloji gelisir ve eklem zarar goriir. Bruksizm
genellikle uyku sirasinda oldugu gibi, giin i¢cinde de olabilir ama 0&zellikle
uykunun REM safthasinda daha sik izlenir (Bell 1990). Normal bir bireyde
cigneme esnasinda kullanilan 1sirma kuvveti yaklasik 27 kg, maksimum istemli
isirma 70 kg’dir. Bruksizm esnasinda ise 440 kg’a kadar ¢ikabilen yiiklenmeler
olabilir. Bu degerler anatomik yapilar i¢in hasar verici biiyiikliiktedir (Yengin

2000).

2.2.3.2. Anatomik Etkenler

Genellikle gelisimsel, iyatrojenik orijinli kemik, kas ve eklemin normal
olmayan biyomekanik iligkileridir. Sinif 2 divizyon 2 gibi iskeletsel anomalilerin
ve kondildeki deformitelerin TME’de ¢esitli rahatsizliklara yol agabilecegi ve bu
hastalarin eklem disfonksiyonlarina daha fazla maruz kalabilecegi belirtilmistir

(Milam 2003).
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2.2.3.3. Fizyopatolojik Etkenler

Osteoartrit, romatoid artrit ya da gut gibi viicudun diger eklemlerini
etkileyen generalize hastaliklar ¢ene eklemini de etkileyebilir (Gleissner et al.,
2003). Parotis bezinden kokenli tiimorler de yakin komsuluklari dolayisiyla
TME’e yayilabilir (Smolka et al., 2007).

2.2.3.4. Psikososyal Etkenler

Duygusal stresin artmast gibi genel sistemik bir olay néromuskuler
dengeyi olumsuz yonde etkileyebilir. Stres, bu néromuskuler sistem aktiviteleri ile
kas tonusunu artirir. Pek cok TME diizensiliklerde emosyonel gerginlik 6nemli bir

etiyolojik rol oynar (Nifosi et al., 2007).

2.2.3.5. Genetik

Viicudun diger yapilarinin genetik faktorlerden etkilendigi gibi, TME ve
buna ait ¢evre ligament, kas ve kemik yapilar1 da etkilenebilir. Anomaliler ve
genetik yatkinliklar ortaya ¢ikabilir. Bunun sonucunda kisi TME hastaliklarina
egilimli olabilir. Miyotonik distrofi gibi otozomal dominant bir hastaligin
temporomandibular eklem disfonksiyonuna neden olabildigi gosterilmistir

(Zanoteli et al., 2002).

2.2.3.6. Cinsiyet

TMD her iki cinste de goriilebilmesine ragmen TME disfonksiyonunun
bayanlarda erkeklere oranla 5 kat daha sik goriildiigii belirtilmistir (Kamisaka et

al., 2000). Kadinlarin agr1 esigi erkeklere gore daha diisiikk oldugu icin kadin
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hastalar erkeklere oranla daha sik yakinma ile saglik merkezlerine

basvurmaktadir. (Warren and Fried 2001).

2.2.3.7. Yas

50 yas lzeri hastalarda TME ve yiiz agrilarinin yaninda, eklem sesine
neden olan osteoartrit belirtileri goriilmektedir. Ozellikle ileri yaslarda gériilen
osteoartrit, viicudun diger eklemleri gibi TME’yi de etkilemektedir (Ozden et al.,
2000, Warren and Fried 2001, Rantala et al., 2003).

2.2.4. Temporomandibuler Bozukluklar

Temporomandibuler rahatsizliklar; ¢igneme kaslarini, eklem ve gevre
yapilarinmi ilgilendiren bir¢ok klinik durumu ifade etmektedir. Bunlar; kaslarda,
eklem bolgesinde ve periaurikiiler bolgede agri, mandibuler harekette kisithilik,
sapma ve mandibuler hareket sirasinda eklem sesleri ile karakterizedir.
Temporomandibuler rahatsizliklar popiilasyonun neredeyse iigte birini etkileyen
ciddi bir problemdir, ve ¢ene yiiz bolgesinde dislerden kaynaklanmayan agrinin
baslica nedenidir. Agr1 temporomandibuler rahatsizliklarin en belirgin etkisidir.
Kalict agri ise neredeyse biitiin ¢cene eklemi rahatsizliklarinin esas semptomudur
(Okeson 1996, Carlsson 1999, Goldstein 1999).

Giliniimiize kadar temporomandibuler rahatsizliklar ile ilgili olarak
etiyolojik faktorlere gore degisik arastirmacilar tarafindan farkl sekillerde bir¢ok
simiflandirma yapilmistir. Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi (American
Academy of Orofacial Pain) ve Uluslar aras1 Basagris1 Dernegi’nin (International
Headache Society) birlikte 1993’te yaptigi asagidaki siniflama gegerli kabul
edilmistir (Mc Neil 1997, Ozcan 2005).
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I. Cigneme kasi bozukluklari
1. Koruyucu kas kasilmasi
2. Lokal kas agrist
3. Miyofasiyal agr1
4. Miyospazm
5. Fibromyalji
I1. Temporomandibular eklem bozukluklari
1. Kondil disk kompleksi diizensizlikleri
a. disk deplasmant
b. rediiksiyonlu disk dislokasyonu
c. rediiksiyonsuz disk dislokasyonu
2. Eklem yiizeylerinin yapisal uyumsuzluklari
a. sekil degisiklikleri
- diskte
- kondilde
- fossada
b. adezyonlar
- disk-kondil arasinda
- disk-fossa arasinda
c. subluksasyon
d. spontan dislokasyon
3. TME’in inflamatuvar hastaliklar
a. sinovit/kapsiilit
b. retrodiskit
c. artrit
- osteoartrit
- osteoartroz
- poliartrit
4. liskili yapilarin inflamatuvar hastaliklar
a. temporal tendinit

b. stilomandibular ligament enflamasyonu
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II1. Kronik mandibular hipomobilite
1. Ankiloz
a. fibroz
b. kemik
2. Kas kontraktiirleri
a. miyostatik
b. miyofibrotik

3. Koronoid engel

IV. Gelisim bozukluklarn

1. Konjenital ve gelisimsel kemik bozukluklar
a. agenezi
b. hipoplazi
c. hiperplazi
d. neoplazi

2. Konjenital ve gelisimsel kas bozukluklar1
a. hipotrofi
b. hipertrofi

c. neoplazi

2.2.4.1. Cigneme Kasi Bozukluklar:

Temporomandibuler eklem rahatsizliklarinin en sik rastlanilani ¢igneme
kaslarinin fonksiyonel diizensizligidir. Karakteristik iki major semptomu agr1 ve
disfonksiyondur. Lokal ve sistemik bir etkenin normal kas fonksiyonunu bozmasi
kas diizensizliklerine neden olmaktadir (Mohl et al., 1988, Michelotti et al., 2005).

Sistemik veya lokal bir etkene karsi olusan koruyucu kas kasilmasi,
yaralanma ya da yaralanma tehlikesine merkezi sinir sisteminin verdigi cevaptir.
Sistemin kendini korumasi amaciyla gelistirilen bu cevap santral sinir sistemi

tarafindan olusturulmaktadir. Yiiksek dolgu ya da kron varligi, agzin uzun siire
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acik kalmasi, dental enjeksiyon, hastada artmis stres durumunda veya derin
dokuda agri hissine bagli olarak gelisir. Patolojik olmayan bu durum uyaranlarin
uzun siire tekrar etmesi sonucunda kas rahatsizliklarina neden olabilir (Okeson
2003, Suvinen et al., 2005).

Kronik etkenler sonucu koruyucu kas kasilmasinin uzun siire devam
etmesi sonucu lokal kas agris1 olusur. Bu inflamatuvar olmayan kas kaynakli agri
hastaligidir. Kas dokusunda ve c¢evresinde agri ile birlikte cesitli degisiklikler
goriiliir. Bu durum kasin asir1 ¢alismasi, travma ya da emosyonel strese baglidir.
Mandibula hareketlerinde azalma baslar. Kas zayiflig1 ve lokal hassasiyet goriliir.
Istirahat durumunda agr1 yoktur ancak fonksiyonda artar (Okeson 2003, Suvinen
et al., 2005).

Tetik noktas1 ad1 verilen kas dokusu i¢inde yer alan hipersensitif bantlar ve
lokal kas sertligi ile karakterize bolgesel agr1 miyofasiyal agri olarak adlandirilir.
Ligament, tendon veya kaslarda lokalize derin hassas noktalar olarak tarif edilen
tetik noktalarmin stimiilasyonu ile olusan agri1 karakteristiktir. Tetik noktalar1
kasilmay1 saglayan motor {nitelerle iliskili dairesel bir bolgedir, ancak yeri tam
olarak bilinmemektedir. Etyolojisinde uyku bozukluklari, lokal sistemik faktorler,
sabit uzun siireli derin dokularda agri ve artmis emosyonel stresler rol oynar.
Mandibulada hareket kisitlilig1 goriiliir. Hem fonksiyonda hem de istirahatte agri
vardir (Okeson 2003, Suvinen et al., 2005, Laskin 2007).

Santral sinir sistemi tarafindan indiiklenen ansizin irade dis1 gelisen tonik
kas kontraksiyonuna miyospazm denir. Miyospazm kasin daha Once
zayiflamasina bagli asir1 gerilimi veya zorlanmasimna bagli olusabilir. Kas
yorgunlugu, kasin eloktrolit dengesindeki degisimler, kasta derin agr1 ve tetik
noktasi agrist nedeni ile miyospazm gelisebilir. Ag1z agma miktar1 oldukga azalir.
Bunun yaninda kas gerginligi, fonksiyonda ve istirahatte agri mevcuttur (Okeson
2003, Suvinen et al., 2005, Laskin 2007).

Fibromyalji merkezi sinir sistemi kokenli, etkilerinin periferik olarak
hissedildigi, kronik stirekli kas agris1 bozuklugudur. Kas rahatsizliklar1 genellikle
kisa siirelidir ve uygun tedavi yontemleri ile ortadan kaldirilabilirler. Eger agri
devam ederse, kronik ve karmasik olan kas diizensizligi meydana gelir. Klinik

olarak kaslarda yapisal disfonksiyon ve palpasyonda hassasiyet, c¢ene
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fonksiyonunda ve istirahatte agri1 goriilir. Uzun siireli semptomlar en Onemli
bulgularidir. Kronik kas diizensizliklerinin tedavisi i¢in multidisipliner yaklagim

gerekmektedir (Okeson 2003, Suvinen et al., 2005, Laskin 2007).

2.2.4.2. Temporomandibuler Eklem Bozukluklari

TME internal diizensizliklerinde disk, kondil, glenoid fossa ve eklem
ylizeyi arasindaki anatomik ve fonksiyonel iligki bozulmustur. Disk genellikle
anterio-mediale yer degistirir. Karakteristik bulgular agri, eklem sesleri, diizensiz
ve deviasyona ugramis ¢ene hareketleridir (Truelove et al., 1992). Yer degistirme
lateral, medial, anterior, anterio-lateral, anterio-medial ve nadiren posterior yonde

olabilir (Drace ve Enzman 1990).

2.2.4.2.1. Kondil - Disk Kompleksinin Diizensizligi

Eklemin rahat hareket etmesini engelleyen ve kilitlenmeye neden olan
kondil-disk arasindaki anatomik iliskide olusan bozukluk, i¢ diizensizlik olarak
tanimlanir. Rotasyonel hareketlerin belirleyicisi olan diskal ligamentlerin,
retrodiskal laminanin ve anterior kapsiiler ligamentin uzamasi ve deforme olmasi

sonucu ortaya ¢ikar. Disk normal konumunda kondilin {izerinde diskin posterior

bandi saat 12 pozisyonunda bulunurken bu pozisyondan +30°’lik sapmalar

patolojik olarak degerlendirilir (Goldstein 1999, Michelotti et al., 2005).
Retrodiskal laminanin deforme olmasi nedeniyle disk kondil {izerinde
anteriora dogru konumlanir. Kondil yiizeyi ile siirekli temas halinde olan diskin
posterior bandinda incelme gerceklesir. Bu durum diskin 6ne kaymasina neden
olur (Laskin 2007). Disk deplasmanina neden olan en dnemli faktor travmadir.
Bunun yam sira artikiiler tiiberkiiliin dikligi, glenoid fossa ve kondil basinin

morfolojisi, eklem laksitesi ve siiperior lateral pterygoid kasin birlesme yeri
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dislokasyon olusumunda etkilidir (Westesson 1993). Genellikle bu safhada agri
yoktur, ancak “klik” sesi hissedilir (Okeson 2003).

Rediiksiyonlu disk deplasmani incelen diskin posterior bandinin
kaybolmasi sonucu diskin daha anteriore dogru kayip disloke olmasi ve g¢ene
fonksiyonuyla birlikte kendiliginden tekrar geri donmesi olarak tarif edilir. Agiz
acilirken ilk asamada disk ile kondil arasindaki rotasyon hareketi normaldir, ikinci
asamada disk ve kondilin birlikte 6ne kayma hareketi yapmasi gerekirken diskin
kondil iizerinden kayma hareketi anormaldir. A1z agma ve kapama sirasinda
“klik” sesi alinir. Agr1 eslik etmeyebilir. Hasta ¢enesinin arasira kilitlenmesinden
yakinir (Suvenien et al., 2005, Laskin 2007).

Retrodiskal laminanin elastikiyetinin kayboldugu durumda diskin yerine
oturmast miimkiin olmaz. Disk yerine getirilemedigi ic¢in kondilin ileri
translasyonu, diski kondilin Oniine dogru zorlar. Agiz agikliginda kisithilik
goriiliir. Daha 6nce mevcut olan agr1 ve kilitlenme hikayesi vardir. Mandibula
disloke olmus diskin bulundugu tarafa dogru defleksiyon gdosterir. “Klik” sesi

ortadan kaybolur. Genellikle agrilidir (Goldstein 1999, Okeson 2003).

2.2.4.2.2. Eklem Yiizeylerinin Yapisal Uyumsuzluklar:

Artikiiler yiizeylerin yapisal bozuklugu normal eklem fonksiyonunu
bozabilir. Genellikle etken travmadir. Bunun yaninda agzin fazla agilmaya
zorlanmasi ve patolojik nedenler etiyolojik faktorler arasindadir. Bu durumda
eklemin kemik ylizeylerinde sivri ¢ikintilar olusabilir veya artikiiler diskte
perforasyon meydana gelebilir. Eklem ve diskin diizgiin artikiiler yiizeylerinde
izlenen degisiklikler normal kondiler hareket yolunun degisimine neden olur.

Kondil, artkiiler eminens ve diskin normal konturlarindan sapmasi
sonucunda sekil degisiklikleri meydana gelir. Kemik yiizeylerinde degisim kondil,
fossa ya da artikiiler tiiberkiiliin diizlesmesine neden olabilir. Kondilin
diizlesmesi, fossanin siglasmasi, eklem ylizeylerinde kemik ¢ikintilarinin
olusmasi, eklem diskinin delinmesi veya parcalanmasi gibi durumlarda eklem

disfonksiyonlar1 ortaya ¢ikar. Sekil degisikligi, genellikle uzun siiren disfonksiyon
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sonucudur, agrisiz olabilir. A¢ma-kapama sirasinda goriilen disfonksiyon disk
bozuklugu ve deplasmanlardakiyle ayni degildir (Okeson 2003).

Adherent, eklem hareketleri sirasinda artikiiler ylizeylerin gecici yapisma
durumudur. Etkeni eklem yiizeylerine gelen asir1 yiiklenmedir. Adherent devam
ederse adezyonlar gelisebilir. Adezyon artikiiler yiizeylerin fibrozisi sonucu
gelisen daha kalic1 yapisikliklardir. Adezyon, kondil ile disk ya da disk ile fossa
arasinda olusabilir. Makro travma ve cerrahi prosediirler etiyolojide rol oynar.
Uyku sirasinda diglerini sikan hasta agzin1 agmay1 denediginde “klik hisseder ve
sonra normal harekete geri doner. Cene fonksiyona girdikge adezyon bozulur
(Okeson 2003, Laskin 2006).

Hipermobilite olarak da bilinen subliikksasyon agzin agilmasinin son
sathasinda kondilin artikiiler tliberkiiliin 6niline ge¢mesidir. Patolojik degildir,
anatomik varyasyondan ileri gelir. Artikiiler eminensin arka egiminin kisa, 6n
egiminin diiz oldugu hasta grubunda subluksasyon egilimi fazladir. Klinik olarak
sadece hasta agzmmi c¢ok acgtiginda goriiliir. Maksimum agiklikta kondilin
lateralinde, kulak 6niinde bir ¢okiintii izlenir. Habitiiel hale gelmedikce agr1 olmaz
(Yengin 2000, Okeson 2003).

Uzun stiren dis tedaviler veya esneme sirasinda spontan dislokasyon
gelisebilir. Acik kilitlenme olarak da bilinir. Subliiksasyon gibi anatomik
farkliliklarin rolii vardir (Okeson 2003). Agiz maksimum agildiginda kondil 6n
limitine kadar translasyon yapar. Disk kondil {izerinden en son posterior sinirina
kadar rotasyon yapar. Bu noktadan itibaren kondil bu simirin ilerisinde hareket
ettiginde disk de ileriye zorlanir. Disk anterior disk boslugunun kollabe olmasi
sonucu bu boslukta sikisir. Klinik olarak preauricular bolgede ¢okiintii izlenir.

Siddetli agr1 goriiliir. Hasta agzin1 kapatamaz (Yengin 2000, Laskin 2006).

2.2.4.2.3. Temporomandibuler Eklemin inflamatuvar Hastaliklari

Sinovial membranin iltihaplanmas1 sinovit, kapsiiler ligamentlerin
iltihaplanmas1 ise kapsiilit olarak bilinir. Etiyolojisinde c¢evre dokulardaki

enflamasyonun yayilmasi, makrotravma ve mikrotravma yer alir. Artroskopi ile
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teshis edilir. Istirahat durumunda siireklilik gosteren agri fonksiyonda artar
(McNeill 1997, Okeson 2003, Laskin 2007).

Kondilin diskin posteriorunda yer alan retrodiskal dokulara baski
yapmastyla retrodiskit adi verilen inflamatuvar durum olusur. Etiyolojisi
travmadir. Eklemin laterali ve posterioru palpasyona hassastir. Fonksiyonda artan
agri ve bu nedenle agiz agikliginda kisithilik goriiliir (Michelotti et al., 2005,
Laskin 2007).

Artrit, eklemin artikiiler ylizeylerinin enflamasyonudur. Cogunlukla
asemptomatik olmakla birlikte temporomandibuler eklemi en ¢ok etkileyen
patolojik degisikliklerdir. Artritlerin pek c¢ogu temporomandibuler eklemi
etkileyebilir. Romatoid artrit ve dejeneratif artrit en sik goriilen tipleridir (Yengin
2000, Okeson 2003, Atsii ve Ayhan 2006).

Poliartrit eklemlerin artikiiler yiizeylerinde gelisen enflamasyonla olusan
bir dizi bozukluktur. Kapsiil ve sinovial dokularin enflamasyonuyla kemik ve
artikiiler ~ kikirdakdaki dejeneratif —degisikliklerdir. Etiyolojisine  gore
isimlendirilirler. Bunlarin arasinda osteoartrit, dejeneratif artrit, romatoid artrit,
gut hastaligi ve enfeksiyoz artrit sayilabilir (Yengin 2000, Okeson 2003, Atsii ve
Ayhan 2006).

2.2.4.2.4. Temporomandibuler Eklem ile Iliskili Yapilarin Inflamatuvar
Hastahklar:

Temporal kasin koronoid prosese baglandigi genis tendon digerlerine gore
daha hassastir. Temporal kasin devam eden uzun aktivitesi temporal tendonit
gelismesine neden olur. Etiyolojisinde bruksizm ve artmigs emosyonel stres
bulunabilir. Kapsiil i¢i agr1 benzeri stirekli agr1 goriiliir (Goldstein 1993, Laskin
2006).

Stilomandibuler ligament enflamasyonunda angulus mandibula ¢evresinde
agri olusabilir. Bu durum angulus mandibulaya parmak yerlestirildiginde
stilomandibular ligamentin oldugu yerin muayenesi ile tespit edilir (Suvenien et

al., 2005, Laskin 2006).
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2.2.4.3. Kronik Mandibular Hipomobilite

Eklemin intrakapsiiler yiizeylerinde gelisen adezyonlarin normal
hareketleri engellemesine ankiloz denir (Okeson 2003). Eklemdeki fibroz
adezyonlarla ya da kapsiiler ligamentteki fibrotik degisikliklerle gelisen ankiloz
fibroz ankilozdur. Osseoz ankiloz ise kemik hiicrelerinin proliferasyonu ile
sonuclanan eklemde kemiklerin birlesimine neden olan eklemin tam immobilite
durumudur (Kaplan ve Asseal 1991). TME ameliyati, inflamatuvar cevap veya
hemoraji etiyolojik faktorlerdir. Unilateral ankiloz varliginda orta hat etkilenen
tarafa kayar. Tedavisi cerrahidir (Yengin 2000).

Kas tutulmasinin etiyolojisinde kas yaralanmasi ya da uzun siireli kasilma
hikayesi vardir. Kontraksiyon miyostatik ve miyofibrotik olmak {iizere iki tiptir.
Miyostatik kasilma kasin uzun siire rahat pozisyonda olmasi sonucu gelisir.
Agriya bagh sekonder olarak ortaya agikabilir. Miyofibrotik kasilma ise kasta
veya kilifinda meydana gelen adezyonlara baglh gelisir. Her ikisi de agrisiz
limitasyonla karakterizedir (Kaplan and Asseal 1991, Yengin 2000).

Travma ya da enfeksiyon sonrasinda agiz agikliginda agrisiz meydana
gelen kisitlanmaya koronoid engel denir. Koronoid progesin uzun olmasi veya
bolgede gelisen fibrozis nedeniyle agiz agilirken maksillanin arka lateral ylizeyi
ile zigomatik proges arasina gecmesi ile olusur. Eklemin tiim hareketlerinde
limitasyon vardir. Unilateral gelisirse orta hat etkilenen tarafa kayar (Kaplan and

Asseal 1991, Okeson 2003).

2.2.4.4. Gelisim Bozukluklar:

Kas veya kemikte biiylimedeki kesinti ya da eksiklikler sonucunda TME
bozukluklar1 gelisebilir. Kemiklerde goriilen gelisim bozukluklar1 agenezis
(bliylimenin olmamast), hipoplazi (yetersiz biiyiime), hiperplazi (asir1 biiylime),

neoplazi (kontrolsiiz biliylime); kaslarda goriilen gelisim bozukluklar1 hipotrofi
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(zayif kas), hipertrofi (uzamis, gii¢lii kas) ve neoplazidir. Genellikle etken

travmadir. Klinik asimetri gosterir (Okeson 2003).

2.2.5. Temporomandibuler Eklemin Goriintiilenmesi

Radyografik  degerlendirme temporomandibuler eklem agri ve
disfonksiyona sahip hastalarda en yararli teshis araglarindan biridir. TME igerdigi
kemik yapilariin kii¢iik olmasi, daha biiytik kiitledeki kranial kemiklerin bu alani
Ortmesi ve anatomisinin kompleks olmasi nedeniyle goriintiilenmesi kolay
olmayan boélgelerden biridir (Ludlow et al., 1995, Payne 1996). Eklem diskinin
pozisyonu, morfolojisi, biitiinliigii, kaslar ve ¢cevre dokularla iligkili problemlerini
ve atagmanlarin1 goriintiillemede yumusak doku goriintiileme teknikleri kullanilir
(White and Pharoah 2004). Temel goriintiilleme teknikleri, konvansiyonel
teknikler, bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiilemedir.
Radyoniiklid goriintiileme, ultrasonografi ve artrografi daha az kullanilmaktadir

(Tasaki and Westesson 1993, Emshoff and Rudisch 2001).

2.2.5.1. Panoramik Radyografi

Panoramik radyografi disler ve cenelerin genel goriintlislinii verir.
Kondillerde asimetri, biliylik deformasyonlar, fraktiirler, osteofitler, skleroz ve
erozyon panoramik grafilerde belirlenebilir (Yengin 2000).

Temporomandibuler eklemin kemik yapilarini incelemek i¢in panoramik
radyografi yararli olabilir. Ancak yumusak doku patolojilerinin tespit edilmesinde
yetersizdir. Panoramik radyografi alimirken mandibula bir miktar Onde
konumlandig1 i¢in kondiler pozisyon hakkinda bilgi edinilmez (White and
Pharoah 2004). Bazi cihazlarda her iki eklemin agiz ac¢ik ve kapali pozisyonda
goriintlisli alinabilir. Ag1z agik-kapali TME grafisi veya lateral panoramik grafi

olarak isimlendirilir (Helenius et al., 2005).
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2.2.5.2. Transkranyal Radyografi

Sagitalden alinan bu goriintiilemede TME’nin mandibuler ve temporal
bilesenlerinin lateral kisimlar1 goriiliir. Transkranial goriintiileme ile agiz agik
pozisyonda kondiler hareket degerlendirilebilir. Bunun yani sira laterale deplase
fraktiirler gibi kemik yapinin artritik degisiklikleri incelenebilir (White and
Pharoah 2004).

2.2.5.3. Transfarengeal Radyografi

Kondil basi ve kondil boynunun incelenmesi igin istenen projeksiyondur.
Kondilde eroziv degisikliklerin, kondil basi ve boynundaki fraktiirlerin
belirlenmesinde faydalidir. Bu teknik eklem yapilari ve kondiler degisikliklerin
gorlintiilenmesi agisindan transkraniyal projeksiyon kadar etkin degildir.
Transmaksiller projeksiyonla kiyaslandiginda osseoz degisikliklerin tanisinda

daha yararhidir (Okeson 2003).

2.2.5.4. Transorbital Goriintiileme

Bu teknikte kondil baginin meziolateral yondeki degisiklikleri incelenir.
Artikiiler eminensin mediolateral kismi, kondil bas1 ve kondil boynu izlenebilir.
Kondil boynu kiriklarinda, kondil basinin konveks yiizeyinin incelenmesinde,
biiylik dejeneratif degisiklikler ve diger anomalilerin degerlendirilmesinde
transkranial ve transfarengeal goriintiilemeden iistiindiir (White and Pharoah
2004). Bu teknikte goz lensi iyonize radyasyona maruz kaldigi i¢in kullanimi terk

edilmistir (Payne and Nakielny 1996).
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2.2.5.5. Transmaksiller Goriintiileme

Transmaksiller goriintiileme tekniginde kondil, ¢evresindeki kemik yapi,
kondil boynu fraktiirleri, kondilde siddetli dejeneratif eklem hastaliklari,
neoplazmalar ve anomaliler belirlenebilir. Antero-posterior goriintiileme

tekniginin modifiye edilmis seklidir (Okeson 2003).

2.2.5.6. Submentoverteks Goriintiileme

Bu projeksiyon Ozellikle zigomatik ark fraktiirlerinde etkindir. TME ile
ilgili olarak kafatasi tabani ve kondil basindaki egimlerin degerlendirilmesinde,
fasiyal asimetri ve kondiler yer degistirme, travma ya da ortognatik cerrahiye
bagli mandibulanin horizontal diizlemde yer degistirdigi durumlarin
incelenmesinde kullanilabilir (White and Pharoah 2004). Submentoverteks
goriintiilemede 151n ramusun posterior sinirina paralel olarak ¢ene dogrultusunda
yonlendirilerek kafa tabaninin ve kondil boynuyla ramus iizerine siiperpoze olmus

sekilde kondillerin goriintiisii elde edilir (Brooks et al., 1997).

2.2.5.7. Konvansiyonel Tomografi

Anatomik yapilarin birbiri iizerine siiperpoze olmalari onlenerek ilgili
alanin kesitsel goriintiisiiniin alindig1 tekniktir. Isin kaynagmnin ve filmin
senkronize bigimde birbirine ters yonde hareket etmesiyle goriintiisii istenen kisim
disinda kalan bolgeler bulaniklasir (Harorli ve ark., 2006). Bu teknik kondile dik
cok sayida kesitsel goriintii sagladigi icin transkranial ve panoramik grafiye
kiyasla kondiler pozisyonun ve kondilde kemikle ilgili degisikliklerin
belirlenmesinde  stlindiir  (White and  Pharoah  2004). Tomografi
temporomandibuler eklem incelemelerinde oldukg¢a sik kullanilmistir. Bilgisayarl
tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme tekniklerinin icadiyla konvansyonel

tomografi popiilaritesini kaybetmistir (Brooks et al., 1997).
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2.2.5.8. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi (BT), viicudun istenilen bdlgesinin kesit seklinde
bir boliimiinden gecen x-isinlarinin attenuasyonlarinin dedektorlerle Olgiilerek
bilgisayar yardimi ile goriintii olusturulmasidir. Bilgisayarin goriintii olusturmasi
icin konvansiyonel radyografiden farkli olarak tiipten ¢ikan x-1ginlar1 kolimasyon
adi verilen bir islemle ince bir demet haline getirilir (Harorh ve ark., 2006). BT de
genellikle TME’in aksiyal ve koronal diizlemde dijital goriintiileri elde edilir.
Aksiyal ve koronal kesitlerden rekonstriikte edilerek sagittal goriintiiler, seri
goriintii kesitleri rekonstriikte edilerek de ii¢ boyutlu goriintiiler elde edilebilir. Bu
goriintiiler kemik yap1 hakkinda detayli bilgi verir, ancak eklem diskinin
goriintiisili yetersizdir (White and Pharoah 2004). BT eklemin kemik bilesenlerinin
lic boyutlu yapisi, eklem anatomisi, eklemde c¢oklu fraktiir ve patolojik
degisiklikler ile ilgili detayli bilgi saglar (Isberg 2003). TME goriintiilenmesinde
genellikle kontrast madde enjeksiyonu gerektirmez. Radyasyon dozu artrografi
veya artrotomografiye gore c¢ok daha azdir (Okeson 2003). BT TME
uygulamalarinda disk dislokasyonu, kalici periartikiiler agr1 ya da kafa travmasi
sonras1t ¢ene dislokasyonu, kronik TME agrist1 ve disfonksiyonu, ankiloz,
neoplazm, bazi artritlerde kemik tutulumu yayginligi, kompleks kiriklar ve kirik
parcalarin dislokasyonu, palpe edilebilir lateral veya fasiyal kitle ve trismus

durumlarinda kullanilir (Brooks et al., 1997).

2.2.5.9. Sintigrafi

Radyoniiklid goriintiileme olarak da adlandirilan bu teknik TME
iskeletindeki erken degisikliklerin teshisinde yardimei olmaktadir (Tvrdy 2007).
Viicuda radyoaktif madde (99mTc) enjeksiyonu yapilarak radyoaktif maddenin
biriktigi aktif kemik metabolizmasi alanlarinin belirlenmesi temeline dayanir.
Enjeksiyondan sonra gamma kamera kullanilarak goriintii elde edilir (Ozcan
2000). Konvansiyonel radyografi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans

goriintiileme ve ultrasonografi gibi morfolojik goriintiilleme teknikleri bazi yapisal
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farkliliklar1 veya anatomik degisiklikleri gosterirken radyoniiklid goriintiileme
veya fonksiyonel goriintiilleme teknikleri biyokimyasal degisiklikleri gosterir.
Kemik dokusunun canliliginin arastirilmasi, kemikteki tamir progesleri, kemik
kiriklarinin iyilesmesi, kemik greftlerinin canliliginin ve kemik i¢i implantlarin
incelenmesinde kullanilir (Harorli ve ark., 2006). Sintigrafi eklem anatomisindeki

farkliliklar1 ve disk deplasmanlarini goriintiillemede kullanilmaz (Isberg 2003).

2.2.5.10. Artrografi

Eklemin yumusak doku anomalilerini belirlemek, disk konumunu, disk
perforasyonunu ya da posterior baglantilarin durumunu degerlendirmek amaciyla
lokal anestezi altinda TME i¢ine radyoopak kontrast madde enjekte edilerek
konvansiyonel goriintiileme veya tomografi teknikleri ile goriintii alinir.
Artrografi eklemin yumusak doku komponentlerine ve kikirdak yapiya ait bilgiler
verir. Artikiiler diskin seklini ve pozisyonunu, rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz
dislokasyonlar1, perforasyonlari, diskin eklem kapsiiliine yapismasi ve kapsiil
patolojilerini gosterir. Ancak eklemin kemik yiizeyleri hakkinda bilgi vermez
(Ryan et al., 1990, Harorli et al., 2006). Yontemin, hasta alt ¢ene hareketlerini
yaparken floroskopik gozlem altinda dinamik bir ¢alisma yapilabilmesi,
intrakapsiiler enjeksiyon sirasinda eklem hareketlerinde iyilesme olabilmesi,
agrinin azalabilmesi, yumusak doku perforasyonlarinin belirlenmesinde en hassas
yontem olmasit gibi avantajlar1 vardir. Goriintilleme sirasinda oldukga yiiksek
dozda radyasyon yayilmasi, uygulama tekniginin agrili olmasi, disk direkt olarak
gozlenemediginden diskte perforasyonlar olusmamasi i¢in uygulama sirasinda
zamanin iyi kullanilmasin1 ve gelismis el becerisi gerektirmesi, ortama verilen
kontrast sividan eklemin etkilenebilmesine bagl olarak preartrografik durumlarin
dogru olarak belirlenememesi, kontrast maddeye kars1t alerjik reaksiyonlar
gelisebilmesi, lokal ylizeyel ya da periartikuler enfeksiyonlar varliginda tercih
edilmemesi gibi dezavantajlari da bulunmaktadir (Brooks et al., 1997, White and

Pharoah 2004).
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2.2.5.11. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik  rezonans  goriintiileme  (MRG)  dokudaki  hidrojen
konsantrasyonuna bagli olarak iyonize olmayan radyo frekanslar1 (RF)
kullanilarak elde edilen bir goriintiileme yontemidir. 1946 yilinda birbirinden
bagimsiz olarak Bloch ve Purcell isimli iki fizik¢i tarafindan manyetik rezonansi
kesfedilmis, 1973 yilinda Lauterbur tarafindan canli bir hayvanin ilk goriintiileri
elde edilmistir (Langlais et al., 2000) . Tiirkiye’de MRG 1989 yilindan itibaren
kullanilmaya baglanmistir (Oyar ve Giilsoy 2003). Hiicre sivisi ve lipitler
icerisindeki hidrojen ¢ekirdegi yogunlugunun dagilimi ve ¢ekirdek hareketleri ile
ilgili parametreler kullanilir. MRG iyonize radyasyon kullanmadan, yumusak
doku rezoliisyonuyla diskin morfolojisini ve konfigiirasyonunu goriintiileme
imkan1 saglayan ve teshis dogrulugu yiiksek bir goriintiileme teknigidir.
Goriintiileme sirasinda izlenen sinyal yogunlugundaki degisimlerle kemik
yapilardaki degisiklikler izlenebilir (Sano and Westesson 1995). MRG’de
bilgisayarli tomografide oldugu gibi hastadan elde edilen Slgiimler bilgisayar
yardimu ile goriintii sekline doniistiirtiliir. BT de goriintii x-151n1 demetinin farkli
atenuasyonlar1 ile belirlenirken MRG radyo dalgalarmin ilgili dokulardan
gecirilmesi prensibine dayanir (Harorli ve ark., 2006).

MRG yumusak doku kontrasti en yliksek goriintiileme yOntemidir. Bu
teknik kullanilarak patolojik dokular kolaylikla saptanabilir. YOntemin
sensitivitesi ¢ok yiiksektir, ancak spesifitesi bu derece yeterli degildir. Varlig
saptanan patolojiye tam1 koymakta yiiksek basari elde edilemeyebilir. Hem
yumusak hem de sert dokularin degerlendirilebilmesi, dogrudan transvers, sagital
ve koronal goriintii elde edilebilmesi, ¢ok kesitli goriintiileme saglamasi, doku
karakterizasyonu yapabilmesi, kan akimini goriintiileme potansiyeli, bilinen
biyolojik bir zararinin olmamasi yontemin avantajlar1 arasinda sayilabilir (Kondoh
et al, 1998, Nebbe et al, 1998). YoOntemin dezavantajlar1 ise; disk
perforasyonlarini artrografi kadar iyi gostermemesi, kemik ve kalsifikasyon iyi
goriintiilenemedigi i¢in eklemin kemik yapilarinin degerlendirilmesinde BT kadar
dogru bilgi vermemesi, erken dejeneratif lezyonlarin goriintiilenememesi, kalp

kapag protezi, kalp pili, eklem protezi, vb. gibi metal aksamli cihaz tasiyanlarda
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kullanilamamas1 ve kismen pahali olmasidir (Marguelles-Bonnet et al., 1995).
Sabit ortodontik apereyleri veya metal dental protezleri olan hastalarda MRG
kullanilabilmektedir (Som and Curtin 1996).

TME muayenesinde anamnez, klinik muayene, eklem sesleri, mandibula
hareketleri ve klasik temporomandibuler eklem radyografileri ile bilgi edinilse de
bunlar ¢ogu zaman yetersiz kalabilmektedir. Manyetik rezonans goriintiileme
TME goriintiilenmesinde kullanilan en basarili yontemdir. Kas-iskelet yapilarinin
ylizeyine yerlestirilen ve sinyali biriktiren yiizey koil yardimiyla 1984’iin
sonlarina dogru TME’nin MR ile goriintiilenmesine baslanmistir. Bu teknik ile
elde edilen yiiksek diizeydeki yumusak doku kontrasti ile eklem diskinin sekli,
pozisyonu, ¢igneme kaslari, diskteki patolojiler, sinoviyal sivi ve
temporomandibular eklemin diger destekleyici yapilari incelenir (Harorli ve ark.,
2006). MRG’de TME’nin aksiyal, sagital ve koronal kesitte goriintiileri elde
edilir. Aksiyal kesitler kondilin uzun aksina paralel ve perpendikiilerdir. Sagital
kesitler agiz acik ve kapali pozisyonda elde edilen standart planli gériintiilerdir ve
disk dislokasyonunun belirlenmesinde kullanilir. Koronal kesitler kondilin
horizontal uzun aksina paraleldir ve medial ve lateral disk deplasmani ve artritik
degisiklikleri incelemek i¢in kullanilir (Okeson 2003). MRG eklemin sert ve
yumusak dokular1 ile ayn1 zamanda eklemi g¢evreleyen yapilarin farkli planlarda
goriintiilenmesini saglamaktadir. Disk form ve pozisyonu, kemik ylizeyindeki
degisikliklerin goriintiilenmesi ile internal diizensizligin asamasi hakkinda bilgi
vermektedir. MRG’nin diagnostik dogrulugu %36 ile %90 arasinda
bulunmaktadir (Zhang et al., 2009).

2.2.5.12. Ultrasonografi

Ses dalgalar1 kullanilarak uygulanan bu goriintiileme teknigi radyasyon
riski tasimayan, noninvaziv, kolay uygulanabilir ve pahali olmayan bir yontemdir.
Ultrasonografide kullanilan, kulagin duyma smirindan c¢ok daha yiiksek
frekanstaki ses dalgalari, farkli dokulardan gecerken absorbsiyon, yansima,

kirilma ve sagilma gibi gesitli fiziksel etkilesimlere ugrarlar (Tvrdy 2007). Farkli
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ortamlarin sesin iletimine gosterdigi direng farkliliklar1 yansimanin oranim
belirler. Ultrasonografi uygulamalarinda prob viicut lizerinde gezdirilir. Probla
dokuya gonderilen seslerden alinan yansimalar bilgisayarda degerlendirilir.
Dokudan gelen yansimalar1 siddetine gore parlakligi degisen noktalar halinde
goriintii olusur. Prob hasta {izerinde dolagirken ekrandaki goriintii de buna bagh
olarak siirekli yenilenir. USG ile eklem kapsiiliiniin laterali, lateral disk, iist kondil
gosterilebilmektedir. Lateral disk deplasmanlari, disk perforasyonlari, kontlizyonu
takiben olusan seroma, kapsiiler fibrozis, sinoviyal sividaki kristalin yapilar1 ve
kondildeki fraktiire bagli dislokasyonlar go6zlenebilmektedir. Ancak eklemin
mediyal yiizeyi, mediyal disk dislokasyonlar1 ve kondiler egimin acis1
izlenememektedir. Preaurikular sislik, eklem ici efiizyon ve kemik patolojileri gibi
durumlarda TME‘nin USG ile goriintiilenmesi zorlagsmaktadir (Uysal et al., 2002).
Kondiler hareket sirasinda probun mindr hareketleri ve hastanin zayif uyumu
muayenenin teshis degerini diisiiren diger etkenlerdir (Landes et al., 2000).
Hayashi et al., (1999), USG’nin disk deplasmanin tanisinda spesifitesi,
sensitivitesi ve dogrulugunun MRG ve helikal BT ninkinden diisiik olmasina
ragmen genis gruplarda uygulanan longitudinal incelemeler igin yararli bir metot
oldugunu ileri siirmiislerdir. USG’nin en biiylik avantaji TME kapsiil ici
diizensizliklerinin tanisinda MRG’ye oranla ¢ok daha az maliyetle taniya yardimci

olmasidir (White and Pharoah 2004).

2.2.5.13. Konik Isinh Bilgisayarhh Tomografi

Dental volumetrik tomografi (DVT) olarak da adlandirilan bu teknik bas-
boyun bdlgesi kemik yap1 goriintiillemede kullanilir. 10-70 saniye gibi kisa bir
siirede, konvansiyonel yontemlerle kiyaslandiginda ¢ok daha az radyasyon dozu
kullanilarak, cok daha az distorsiyon oraniyla ve siiperpozisyonun en aza
indirildigi iki ve ii¢ boyutlu yiiksek kalitede goriintii saglar (Erdem ve Aydin
2006). Agiz agik ve kapali pozisyonda kondilin pozisyonunun belirlenmesinde,
osteofit, erozyon, fraktiir, ankiloz gibi patolojik degisiklikler ve gelisimsel
anomalilerin belirlenmesinde kullanilabilir. Radyasyon dozunun diisiik olmasina

ragmen goriintii kalitesi ¢ok iyidir. DVT kullanim avantajlarindan dolayr TME
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goriintiilenmesinin yaninda biitlin dis hekimligi alanlarinda da yayginlasmaktadir

(Harorl1 et al., 2006, Howerton and Mora 2008).

2.2.5.14. Diger Goriintiilleme Teknikleri

Aksiyograf, kondillerin hareketlerini her tiirlii ¢ene hareketi sirasinda ii¢
diizlemde ayr1 ayr1 goriintiilemek i¢in kullanilan non-invaziv, diagnostik bir kayit
cihazidir. Kondiler hareket yollar1 uzunluk ve agilari li¢ boyutlu olarak kaydedilir
ve nliimerik olarak elde edilen veriler degerlendirilir (Piancino et al., 2008).

Eklem seslerinin kaydedilmesi ve grafikle gdsterilmesini saglayan
yonteme sonografi denir. Bazi teknikler, ses arttirict aygitlar kullanirken bazilari
ultrason eko kayitlarini kullanirlar. Bu cihazlarla da ses kaydi yapilabilmektedir
ancak bu seslerin anlami heniiz kesinlik kazanmamistir. Saglikli eklemde de ses
olusabilir (Landes and Sader 2007).

Manyetik alanda kayit, video capture kaydi, kizilotesi ve sonografi gibi
kondil hareketlerinin incelenmesini saglayan yontemler mevcuttur. Internal
diizensizliklerin degerlendirilmesi ve kaydedilmesi i¢in kullanilan bu yontem,
kondil hareketinin, sagital planda pantografik olarak izlenmesi esasina dayanir.
Kapsiilii igeren degisik patolojik durumlar kondilin izledigi yolu degistirebilmekte
ve bu durum kaydedilerek tedavi dncesi ve sonrasi karsilastirma yapilabilmektedir

(Fonseca 2000).

2.3. Cigneme Kaslar

Mandibulaya baglanan birgok kas bulunmaktadir. Bas ve boyundaki farkl
kas gruplarinin birlikte fonksiyonuyla alt c¢ene hareketleri yerine getirilir.
Cigneme kaslar1 dort ¢ift kastan olugsmaktadir. Bunlar masseter, temporal, medial
pterygoid ve lateral pterygoid kaslardir. Cigneme kasi olmamasina ragmen

digastrik kas da ¢igneme islemine katilir. Bu kaslar suprahiyoid, infrahiyoid ve
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ylz kaslar ile birlikte fonksiyon goriirler. Servikal kas gruplari ise basi stabilize
ederek alt cene hareketlerinde indirekt olarak rol alirlar (Yengin 2000, Okeson

2003).

2.3.1. Masseter Kasi

Zigomatik arktan baslayarak alt ¢enenin ramusunun alt kismina uzanan
ince, dikdortgen sekli bir kas olan masseter mandibulay1 kaldiran en giicli
cigneme kasidir. Ceneyi kapatarak dislerin temasmi saglar, etkili bir sekilde
cigneme fonksiyonuna katilir ve c¢enenin protriizyonunda rol alir. Derin ve
yiizeyel olmak iizere ikiye ayrilir. Yiizeyel boliim zigomatik arkin iist 6n
kismindan baslayip geriye dogru mandibula angulusuna yapisir. Derin boliim ise
vertikal liflere sahip olup zigomatik arkin arka i¢ kismindan baglayip mandibula
lateralinde sonlanir. Trigeminal sinirin mandibular dalinin masseter kolundan

inerve olur (Okeson 2003).

2.3.2. Temporal Kas

Temporal fossa ve kafatasinin lateral ylizeyinden baslayip superior
temporal lineaya ve zigomatik arkin iist sinirma yapisan temporal fasiadan
orijinini alip mandibulanin koronoid progesinde sonlanan yelpaze seklinde bir
kastir. Liflerin yonlerine ve fonksiyonlarina gore ii¢ boliime ayrilir. Anterior bolge
lifleri vertikal, orta bolge lifleri oblik, posteror bolge lifleri horizontal uzanirlar.
Arka bolim lifleri ¢eneyi geriye dogru c¢eker. Orta boliim lifleri ¢enenin
kapatilmasini1 ve retriizyonu saglar. On béliim lifleri ise ¢eneyi yukari dogru
cekerek cenenin kapatilmasinda gorev alir. Temporal kas trigeminusun
mandibular nevri temporalis profunda dalindan inerve olur (Yengin 2000, Okeson

2003).
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2.3.3. Medial Pterygoid Kas

Internal pterygoid kas olarak da bilinir. Pterygoid fossadan baslayip geriye
ve disartya dogru uzanarak mandibula acisinin medial ylizeyine yapisir. Masseter
ile birlikte mandibulaya destek olan kas demetini olusturur. Medial pterygoid
kasin fonksiyonu c¢eneyi kapatmaktir. Bunun yaninda mandibulanin protriizyona
gecmesine yardimci olur. Tek tarafli kasildiginda lateral hareket saglanir.
Trigeminal sinirin mandibular dalinin medial pterygoid kolundan inerve olur

(Okeson 2003, Kang-Bao 2006).

2.3.4. Lateral Pterygoid Kas

Lateral pterygoid kas inferior ve superior olmak {izere iki karina sahiptir.
Bu iki karnin farkli fonksiyonlar1 vardir (Okeson 2003).

Bu kas lateral lateral pterygoidin dis yiizeyinden kaynak alir, yukar1 ve
disa dogru kondilin boyun kismina uzanir. Sag ve sol lateral inferior pterygoid kas
ayn1 anda kasildig1 zaman, kondiller artikiiler eminensin asagisina dogru cekilir ve
mandibula 6ne dogru gelir. Tek tarafli kasilma kondilde lateral hareket meydana
getirir ve mandibulada kars1 tarafta lateral bir hareket olusturur. Bu kaslar
mandibular depressor kaslarla ¢alistigi zaman mandibula asagi iner ve kondiller
one ve asag1 dogru artikiiler eminensin lizerinden kayarlar (Okeson 2003, Kang-
Bao 2006).

Stiperior lateral kas inferiora gore oldukga kiiciiktiir ve infratemporal
yiizeyinden kaynak alir. iki kisma ayrilir. Arka karin mastoid ¢ikintidan kaynak
alir ve posterior karnin lifleri ileri, asag1 ve iceri dogru aradaki tendonla hyoid
kemige yapisiktir. On karm, mandibuladaki lingual fossadan kaynak alir. Sag ve
sol digastrik kaslar kasildigi zaman mandibula deprese olur ve geriye dogru
cekilir ve disler arasi temas ortadan kalkar. Mandibula stabil oldugu zaman
suprahyoid ve infrahyoid kaslarla beraber digastrik kaslar hyoid kemigi kaldirir ve
bu da yutkunma icin gerekli bir fonksiyondur. Digastrik kaslar mandibulay1

deprese eden ve hyoid kemigi yukar1 kaldiran kaslardan biridir. Genel olarak,
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mandibulada hyoid kemige yapisan kaslar suprahyoid kaslar olarak anilirlar.
Hyoid kemikten klavikula ve sternuma yapisanlar ise infrahyoid kaslar olarak
bilinirler. Suprahyoid ve infrahyoid kaslar, mandibular fonksiyonlarin
koordinasyonunda biiyiik rol oynarlar. Sternokleidomastoid ve posterior servikal
kaslar gibi diger 6nemli kaslarin, kafatasinin stabilizasyonunda ve mandibulanin
hareketlerinin kontroliinde rolii biiyliktiir. Bir kisi esnerken, bas posterior servikal
kaslarin kasilmasiyla geriye dogru gelir (Okeson 2003, Laskin 2006).

Diger romatizmal hastaliklar gibi eklemleri etkileyen AS hastaliginda
TME’nin ve dolayisiyle ¢igneme sisteminin etkilendigi yapilan ¢aligmalarla ve
vaka raporlariyla gosterilmistir. Hastalifin siiresi ve siddetine goére TME’de
meydana gelen diizensizlikler subjektif TME semptomlarinda, klinik, radyografik
ve MRG bulgularinda gozlenmektedir. Literatiirde AS’li hastalarda TME’ nin ve
¢igneme kaslariin tutulumunu klinik ve radyografik bulgularla ve MRG bulgular
ile birlikte kontrol grubuyla karsilastirilarak degerlendirildigi  calisma
bulunmamaktadir.

Bu g¢alismada AS hastalarinin alinan anamnezle birlikte klinik
muayenesinin yapilarak radyolojik ve MRG degerlendirilmesinin yapilmasi ve

kontrol grubu ile karsilastirilarak farkliliklarin incelenmesi amaglanmistir.

59



3. MATERYAL ve METOT

3.1. Calisma Gruplan

Bu calisma Siileyman Demirel Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Ag1z,
Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dali Klinigi’'ne ve Siileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali Romatoloji Béliimii
Klinigi’ne bagvuran Modifiye New York Kriterlerine (Van der Linden et al.,
1984) gore AS tanisi koyulmus hastalar ve Siileyman Demirel Universitesi
Dishekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dali Klinigi’ne
muayene olmak icin bagvuran ve Ankilozan Spondilit hastasi olmayan bireyler
arasinda yapildi. Calismaya dahil olan AS hastalarinin juvenil AS hastalarindan
ayrilabilmesi amaciyla hastaligin baslangic yas1 16 yas iistii olanlar ¢aligmaya
dahil edildi. Calismaya dahil olan bireylerde kaslar1 etkileyebilen diger sistemik
hastaliklarin (kas distrofileri, miyastenia gravis vb.) olmamasina dikkat edildi.

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar
Danigma Kurulundan Etik Kurul Raporu (Ek 1) alindi. Hazirlanan onam formu
(Ek 2) ¢aligmaya katilabilecek bireylere verilip okumalar: istendi ve yazili olarak
onaylar1 alindi. 32 AS hastas1 muayene edildi, ancak 3 hasta kifoz nedeniyle MRG
alinamadig1 i¢in ¢alisma dis1 birakildi. Onaylar1 alinan AS hastalarindan 29 kisilik
vaka grubu ve AS olmayan hastalardan, vaka grubuyla yas ve cinsiyetleri uyumlu

olan 28 kisilik kontrol grubu olusturuldu.

3.2. Klinik Muayene

Calismaya dahil olan hastalarin  klinigimize basvuru nedenleri
Ogrenildikten sonra, demografik bilgileri, sistemik hastaliklar1 ve gordiikleri
medikal tedaviler, gecirilmis fasiyal travma, bas agris1 sikayeti, TME sikayetleri

ve ¢igneme sistemi sikayetleri soruldu. AS hastalarindan ayrica semptom siiresi,

60



tani siiresi, sabah tutuklugu, aksiyal tutulum, periferik tutulum, ekstraartikiiler
tutulum ve ailesinde AS varlig1 sorgulandi (Ek 3). Ardindan klinik ve radyografik
muayene yapilip MRG’leri alind1.

Tiim hastalara dental initte, reflektor 15181 altinda, rutinde uygulanan
stomatognatik muayene uygulandi.

Ekstraoral muayenede eklemlerde hassasiyet, agri, deformite, sislik ve
sertlik varlig1 degerlendirildi.

Bag-boyun bdlgesi kaslarindan temporal, masseter, lateral pterigoid ve
medial pterigoid kaslar muayene edildi. Cigneme kaslarinin palpasyona
duyarliligi, kisith mandibular hareket, irregular mandibular hareket paternleri
kaydedildi. Kaslarda yorgunluk hissi, agri, c¢ignemede ve yutmada giigliik
bulgular1 belirlendi. Cigneme sistemindeki rahatsizligi belirlemek amaciyla
Kallenberg et al., (1997)’ nin ¢alismalarinda yapmis olduklari: “1: rahatsizlik yok
ya da minimal diizeyde, 2: hafif rahatsizlik, 3: orta siddette rahatsizlik, 4: siddetli
rahatsizlik, 5: ¢ok siddetli rahatsizlik’ seklinde subjektif disfonksiyon skoruna
gore hastalarin degerlendirme yapmalari istendi.

Calismada yer alan hastalara TME bdlgesinde bir rahatsizliklarinin olup
olmadig1 soruldu, soruya olumlu cevap alinirsa Helenius et al., (2005)’ nin
calismalarinda belirttikleri gibi: ‘Temporomandibular eklem sikayetleriniz bu
tanimlamalardan hangisine uymaktadir?’ sorusuna, ‘1: rahatsizlik yok ya da ¢ok
hafif diizeyde, 2: orta diizeyde, 3: siddetli, 4: ¢cok siddetli’ seklinde degerlendirme
yapmalar1 istendi. Bu soruya rahatsizlik yok ya da cok hafif diizeyde cevabi
verenler ‘asemptomatik’; orta diizeyde, siddetli ya da ¢ok siddetli cevabi verenler
‘siddetli semptom gosteren TME’ olarak degerlendirildi.

Sag ve sol TME ayr1 ayri muayene edildi. TME muayenesinde hastaya,
istirahat pozisyonunda ve mandibular harekette agri, sabahlar1 eklemde gerginlik
hissi, agiz agmada zorluk, sislik ve eklemde ses (slirtiinme, kliking) sikayetleri
soruldu. TME agris1 belirlendiginde agrinin yerlesimi ve yayilimi, agriy1 baglatan
etkenler, agrinin karakteri, agriy1 azaltan ve artiran faktorler sorgulandi.

Maksimum interinsizal mesafe, lateratriizyon, retrliizyon, protriizyon

mesafeleri 6l¢iildii ve bu hareketler sirasinda agr1 varligi kaydedildi. Agiz agmada
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kisitlilik belirlendi. Hastada parafonksiyonel aliskanliklarin (dis stkma-gicirdatma,
tirnak yeme, kalem 1sirma vb.) varlig1 aragtirildi.

Hastalarm genel fizik muayenesi SDU Tip Fakiiltesi Romatoloji
Klinigi’nde yapildi. AS hastalarinin tamami1 Romatoloji Klinigi’'nde tedavi géren
ya da tedavi gormeye baslayacak olan hastalardi. Diizenli doktor kontrolii altinda
olup, ila¢ tedavilerine devam ediyorlardi. Calismaya dahil olan AS grubunu
olusturan hastalarin genel fizik muayeneleri, dental muayeneleri, radyografi ve

MRG ¢ekim iglemleri ayn1 giin ya da takip eden giin igerisinde ger¢eklestirildi.

3.3. Radyografik Muayene

Hastalar panoramik radyografi (Sekil 6), lateral panoramik radyografi (sag
ve sol acik kapali TME grafisi) (Sekil 7) ve kranyofasiyal manyetik rezonans
goriintiileme (Sekil 8,9) ile degerlendirildi. Dijital panoramik radyografi ve dijital
lateral panoramik radyografi, Vatech PaX 400C (Kore) cihaz ile elde edilirken,
MRG, Philips Intera 1,5 tesla (Hollanda) cihazi ile elde edildi. MRG kesitleri 5
mm kalinliginda, agiz kapali pozisyonda TME agirlikli T2 sagittal ve T1 koronal
kesitler seklinde elde edildi. Semptomatik TME belirlenen hastalarda bu ¢ekim
protokoliine ilave olarak agiz agik pozisyonda sagittal T1 ¢ekimler

gergeklestirildi.

Sekil 6. Panoramik radyografi
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Lateral panoramik radyografta sag ve sol TME’de kondiler proces
incelendi ve ‘0: erozyon yok, 1: ¢ok hafif erozyon, 2: kondilin tepe kisminda
erozyon, 3: kondilin yarisi erozyona ugramis, 4: kondiller tamamen eroze olmus’
seklinde bes kategoride degerlendirildi. Ayrica kondillerde go6zlenebilecek
malformasyon bozukluklar1 kaydedildi. Lateral panoramik radyografta kondiler
hareket degerlendirildi; ‘1: normal eklem hareketi (kondil, artikiiler eminensin
belirgin sekilde oniinde yer alir), 2: kismen normal hareket, 3: hafif hareket, 4:

hareket yok’ seklinde siniflandirildi (Helenius et al., 2005).

Sekil 7. Lateral panoramik radyografi

MRG’de ¢igneme kaslarindan masseter, lateral ve medial pterigoid kaslar
gozlenebilecek olan sinyal degisiklikleri, kas konturlari ve kaslarda volumetrik
azalmalar acisindan degerlendirildi. TME’in izlenebildigi MRG kesitlerinde
kondil ve artikiiler eminens morfolojisi, disk pozisyonu ve kemik iligi
degisiklikleri incelendi. Disk hareketliliginde azalma, diskte subliiksasyon, disk
perforasyonu, eklemde efflizyon, eklem boslugunda daralma, kondilde erozyon,
kistik olusumlar, osteofitler, kondil ya da glenoid fossada goriilebilecek sekil
bozukluklar1 da belirlendi. MRG’de belirlenen kondil erozyonlari kaydedildi.

MRG’de masseter ve medial pterigoid kas ¢aplari, T1 koronal kesitlerde
orofarenks diizeyinde ramusun boyun seviyesinden elde edilen kesitlerde, lateral
pterygoid kas c¢ap1 ise T1 koronal kesitlerde nazofarenks ve kondil diizeyinde

MRG {izerindeki 6l¢iim skalasi kullanilarak 6lgtildii.
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Sekil 8. Kondil bas kismindan gecen T1 koronal MR goriintiisii

Lateral pterigoid kas ¢ap1 ise MRG’de T1 aksiyal kesitlerde nazofarenks
ve kondil diizeyinde 6lgiildii. Masseter, medial pterigoid ve lateral pterigoid kaslar
i¢cin ¢ap Ol¢limii yapilan kesitlerde sag ve sol taraf i¢in Image J (Version 1.40g,

National Institutes of Health, USA) programi kullanilarak alan 6l¢iimii yapildu.
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Sekil 9. Agiz kapali konumda T1 sagital MR goriintiisii
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3.4. istatistiksel Analiz

Veriler bilgisayar ortaminda istatistik paket programi (SPSS, Version 15.0)
kullanilarak  degerlendirildi. Arastirmada degerlendirilen parametrelerden
kategorik olanlar frekans (%) dagilimiyla, sayisal degiskenler ise ortalama ve
standart sapma ile ifade edildi. Sayisal verilerin varyans homojenligine
Kolmogorov-Smirnov testi ile bakilirken, kategorik verilerin dagilimlar1 Levene
testi ile test edildi.

AS grubu ile kontrol grubu arasindaki kategorik ve sirali degiskenlerin
karsilastirilmasinda kikare testi, sayisal degiskenlerin farki ve gruplar arasi fark
bagimsiz iki grup ortalamalar1 t testi (independent samples t-test) kullanilarak
analiz edildi. Normal dagilim gostermedigi belirlenen 6zellikler bakimindan AS
ve kontrol gruplarinin karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi.

Degiskenler arasindaki dogrusal iliskinin énemli olup olmadigi Pearson’s
korelasyon (r) testi ile analiz edildi. Kas caplar arasindaki iligkinin seyrini

belirlemek i¢in regresyon analizi kullanildi.
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4. BULGULAR

Ankilozan spondilit grubu olarak 29 hasta (13 kadin, 16 erkek), kontrol
grubu olarak 28 saglikli birey (18 kadin, 10 erkek) calismaya dahil edildi. AS
grubundaki hastalarin yas ortalamas1 37,21+11,7 yil iken kontrol grubundaki
bireylerin yas ortalamasi 38,82+15,7 yildi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet
dagilimi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. AS ve kontrol

grubundaki bireylerin yas ve cinsiyet 6zellikleri Tablo 6’da gosterildi.

Tablo 6. Caligma grubu 6zellikleri

AS (n=29) Kontrol (n=28)
Yas (y1l ortss) 37,21£11,70 38,82+15,71
16(%55,2) erkek 10(%35,7) erkek
Cinsiyet
13(%44,8) kadin 18(%64,3) kadin
Semptom siiresi (y1l ort+ss) 11,24+7,6 -
Tam siiresi (y1l orttss) 7,6+6,4 -

Hastalar egitim durumuna gore degerlendirildiginde; AS grubunda 8
ilkokul, 7 ortaokul, 9 lise ve 5 yiiksekokul mezunu yer alirken kontrol grubunda
11 ilkokul, 1 ortaokul, 4 lise ve 12 yliksekokul mezunu yer almakta idi.

AS grubunda 21 (%72,4) hastada sabah tutuklugu, 22 (%75,9) hastada
aksiyal tutulum, 25 (%86,2) hastada periferik tutulum ve 5 (%17,2) hastada
ekstraartikiiler tutulum mevcuttu. AS hastalarinin 8 (%27,6)’inde aile bireylerinde
AS hikayesi bulunmaktaydi. AS grubunda semptom siiresinin ortalamasi
11,24+7,6 yil olup bireylerin semptom siireleri 2-30 yil arasinda degismekteydi.
Tan1 koyma siiresi ise 1-28 yil arasinda degisirken ortalamasi 7,6+6,4 yildi.

Kontrol grubunda bas agrisi sikayeti olan birey bulunmazken, AS grubu

hastalarinin 9’u (%31) bas agrist sikayeti bildirdi. Bu fark istatistiksel olarak
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anlamli  bulundu (p=0,001). TME sikayetleri ile bas agris1 sikayeti
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p=0,001).

iki grup klinik parametreler agisindan karsilastirildiginda maksimum
interinsizal mesafe ortalamasi ANKILOZAN SPONDILIT grubunda kontrol
grubuna kiyasla daha diisiik bulundu. Bunun yaninda lateratriizyon, retriizyon ve
protriizyon ortalamalarinda iki grup arasindaki fark ¢ok azdi. ANKILOZAN
SPONDILIT ve kontrol gruplari arasinda maksimum interinsizal mesafe ve
protriizyon degerlerinin ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunurken, lateratriizyon ve retriizyon degerlerinin ortalamalarinda anlamli bir

fark bulunamadi (Tablo 7).

Tablo 7. Caligma gruplarinda klinik parametre 6l¢iim degerlerinin ortalamalar

AS Kontrol p

Maksimum interinsizal mesafe(mm)  42,304+4,7 4720+£3,6 0,019*

Lateratriizyon(mm) 10,55+3,1 8,89+2,2 0,107
Retriizyon(mm) 1,79+0,7 1,32+0,4 0,087
Protriizyon(mm) 6,97+2,6 6,82+1,5 0,003*

AS ve kontrol grubundaki hastalardan “Temporomandibular eklem
sikayetleriniz bu tanimlamalardan hangisine uymaktadir?” sorusuna cevap olarak
“rahatsizlik yok ya da ¢ok hafif diizeyde” cevabi1 veren 47(%82,5) birey
asemptomatik; “orta diizeyde, siddetli yada ¢ok siddetli” cevabi veren 10(%17,5)
birey semptomatik olarak degerlendirildi. TME sikayeti bildiren bireylerin
dagilimi Tablo 8’de verildi. AS grubunda semptomatik TME rahatsizlig1 bulunan
bireylerin sayisi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
fazlaydi (p=0.01). TME sikayetleri ile sag ve sol TME’e ait subjektif bulgular

karsilagtirildiginda hassasiyet, istirahat pozisyonunda agri, mandibuler harekette
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agri, sabahlar1 gerginlik hissi ve eklem sesleri farkliliklari istatistiksel olarak

anlamli bulundu.

Tablo 8. Temporomandibuler eklem sikayetleri

AS Kontrol
Rahatsizlik yok ya da ¢ok hafif 19(%65,5) 28(%100)
Orta diizeyde 8(%27,6) -
Siddetli 2(%6.9) -

Cok siddetli - R

Caligsmaya katilan tiim bireylere sag ve sol TME i¢in hassasiyet, istirahat
pozisyonunda agri, mandibular hareket sirasinda agri, sabahlar1 gerginlik hissi ve
eklem sesleri olup olmadigi soruldu. Kontrol grubunda sadece 3 hasta hem sag
hem sol ekleminde ses oldugunu bildirirken, diger sorulara hastalar tarafindan
hayir cevabi verildi. AS ve kontrol gruplar1 sag ve sol TME’de hassasiyet
acisindan karsilagtirildiginda, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0.05). Sag TME’de hassasiyet bildiren birey sayisi daha fazlaydi.
Istirahat pozisyonunda agri, mandibular hareket sirasinda agr1 ve sabahlari
gerginlik hissi degerlendirildiginde gruplar arasinda sag TME’de anlamli fark
bulunurken, sol TME’de anlamli fark bulunmadi. Sag ve sol eklem sesleri
degerlendirildiginde AS ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunamadi.

TME sikayetleri ile sag ve sol TME’e ait subjektif bulgular
karsilagtirildiginda hassasiyet, istirahat pozisyonunda agri, mandibuler harekette
agri, sabahlar1 gerginlik hissi ve eklem sesleri farkliliklar1 istatistiksel olarak
anlamli  bulundu.  Parafonksiyonel  aligkanliklarla  TME  sikayetleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli (p=0,009) iliski bulundu. Daha 6nce
gecirilmis fasiyal travma hikayesi olan AS hastalarinin %6,9’unda  TME
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sikayetleriyle fasiyal travma arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu.
(p=0,001).

AS grubundan 5 hasta TME agris1 bildirirken kontrol grubunda TME
agrist bildiren olmadi. TME agris1 acgisindan gruplar arasinda istatistiki olarak
anlamli  fark bulundu (p=0.021). TME sikayetleri ile TME agris1
karsilastirildiginda, TME agris1 oldugunu sdyleyen 5 hastanin tamaminin
semptomatik TME’e sahip oldugu ve TME agris1 ile TME sikayetleri arasindaki
iligkinin istatistiksel agidan anlamli oldugu goriildii (p=0,000). AS ve kontrol
grubunda bulunan sag ve sol TME bulgular1 Tablo 9’de gosterilmistir.

Tablo 9. AS ve kontrol grubu TME bulgulari

SAG SOL

AS AS

kontrol kontrol

ae N0 T ey %)

Hassasiyet 8 (27,6) 0  0,003* 4(13,8) 0  0,042%

Istirahatte agr1 5 (17.,2) 0 0,021* 1(3,4) 0 0,322

Harekette agrn1 6 (20,7) 0 0,011* 2(6,9) 0 0,157

Sabahlan

24.1 * 1
gerginlik hissi 7041 0 0,006 3(10,3) 0 0,080

Eklemdeses 7(24,1) 3(10,7) 0,183 6(20,7) 3(10,7) 0,302

AS ve kontrol grubunda hastalara sorulan “Cigneme sisteminde
sikayetleriniz bu tanimlamalardan hangisine uymaktadir?” sorusuna “rahatsizlik
yok ya da minimal diizeyde” yaniti verenler “cigneme sisteminde rahatsizligi
olmayanlar”; “hafif rahatsizlik, orta siddette rahatsizlik, siddetli rahatsizlik ya da
cok siddetli rahatsizlik” yanit1 verenler “¢igneme sisteminde rahatsizlig1 olanlar”
olarak degerlendirildi. AS ve kontrol grubu arasinda ¢igneme sistemi sikayetleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,021). AS grubu ve kontrol

grubunda belirlenen ¢igneme sistemi sikayetleri Tablo 10’da gosterilmistir.
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Tablo 10. Cigneme sistemi sikayetleri

AS Kontrol
Rahatsizlik yok ya da minimal diizeyde 24(%82,8) 28(%100)
Hafif rahatsizhk 4(%13,8) -
Orta siddette rahatsizhik 1(%3,4) -

Siddetli rahatsizhik

Cok siddetli rahatsizhik

Calismaya katilan tiim bireylerde TME ve ¢igneme sistemine ait subjektif

bulgular cinsiyete gore karsilastirildiginda TME sikayetlerinde, ¢igneme sistemi

sikayetlerinde ve TME agrisinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken,

sag TME’de hassasiyet (p=0,043) ve istirahat pozisyonunda agri (p=0,032)

bildiren bireylerde cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Sag

TME’de hassasiyet ve istirahat pozisyonunda agri1 kadinlarda daha fazlaydi (Tablo

11).
Tablo 11. Subjektif TME sikayetlerinin cinsiyete gore dagilimi
Erkek Kadin
n(%) n(%) P
TME sikayetleri 2(%7,7) 8(%25,8) 0,073
Cigneme sistemi sikayetleri 1(%3,8) 4(%12,9) 0,229
TME’de agr1 2(%7,7) 3(%9,7) 0,792
Sag TME’de hassasiyet 1(%3,8) 7(%22,6)  0,043*
Sag TME’de istirahatte agri - 5(%16,1)  0,032%*
Eklemde ses 3(%11,5) 8(%25,8) 0,174
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AS grubunda semptom siiresi ve tani siiresi ile TME sikayetleri ve
cigneme sistemi gikayetleri ayr1 ayri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
olan bir sonu¢ bulunamadi. Kondiler erozyon, diskte deplasman ve TME
grafisinde goriilen eklem hareketi {izerinde semptom siiresinin ve tani siiresinin
etkileri degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir etki olusturmadigi
belirlendi. Hastali§a taninin koyulmadig1 siirenin ortalamasi 3,643,4 yildi. Egitim
durumu ile hastalifa taninin koyulmadigi siire karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmadi.

AS ve kontrol grubundaki hastalar, kas muayenesi yapilarak ¢igneme
kaslarinda hassasiyet ve agr1 bulgular1 acisindan degerlendirildi. Kontrol
grubunda ¢igneme kaslariyla iliskili sikayeti olan birey yoktu. AS grubundaki bir
hasta sag ve sol tarafta temporal, lateral pterygoid ve medial pterygoid kaslarda
hem hassasiyet hem de agri oldugunu bildirdi. AS ve kontrol grubu
karsilastirildiginda aradaki farkliligin istatistiksel 6neminin olmadig1 gorildii. AS
grubunda 6 hastada sag ve sol masseterde hassasiyet sikayeti mevcutken 4 hastada
da agn sikayeti vardi. Masseter kasi bulgular1 agisindan AS ve kontrol gruplari
arasinda hem hassasiyet (p=0,011), hem agr1 (p=0,042) bakimindan anlaml
farklilik bulundu. Cigneme sikayeti olan hastalarda sadece masseter kasta
istatistiksel olarak anlamli derecede agr1 ve hassasiyet oldugu tespit edildi.

Lateral panoramik radyografta kondiler proges incelendiginde “0:erozyon
yok” normal kondil olarak, “l: ¢ok hafif erozyon, 2: kondilin tepe kisminda
erozyon, 3: kondilin yarisi erozyona ugramis ve 4: kondiller tamamen eroze
olmus” eroze kondil olarak degerlendirildi. AS grubunda 5 (%17,2) hastada sag
kondilde, 4 (%13,7) hastada sol kondilde erozyon tespit edildi. Kontrol grubunda
ise sadece 2 (%7,1) bireyde sagda eroze kondil tespit edildi (Tablo 12). Kondiler
erozyon erkeklerde (%19,2) kadinlardan (%9,7) daha fazla goriildii, ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. AS ve kontrol grubu arasinda da kondiler
erozyon agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Lateral
panoramik radyografide goriilen kondiler erozyon varligryla TME agrist
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmazken subjektif

TME semptomlar ile karsilastirildiginda sag TME’de anlamli iliski bulundu.
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TME’de goriilen kondil erozyonu ile eklem sesleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml iligski bulundu.

Sekil 10. Lateral panoramik radyografide kondiler erozyon

Tablo 12. Lateral panoramik radyografda kondiler erozyon

Sag Sol
AS Kontrol AS Kontrol
Erozyon yok 24(%82,8) 26(%92,9) 25(%286,2) 28(100)
Cok hafif erozyon 4(%13,8) 2(%7,1) 3(%10,3) -
Kondilin tepe i i i i
noktasinda erozyon
Kondilin yarisi 1(%3.4) ) 1(%3 4) i

erozyona ugramis

Kondil tamamen
eroze olmus

Lateral panoramik radyografide TME hareketi ve “kismen normal hareket,
cok hafif hareket ve hareket yok™ bulgular1 anormal hareket olarak degerlendirildi.
AS grubunda 14 (%48,3) hastada sag tarafta, 12 (%41,4) hastada sol tarafta
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anormal hareket gozlenirken, kontrol grubunda 6 (%21,4) hastada sag TME’de, 6
(%21,4) hastada sol TME’de anormal hareket izlendi (Tablo 13). Sol TME’de
kondiler hareket AS ve kontrol gruplari arasinda karsilastirildiginda anlamh fark
gozlenmezken, sag TME’de istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu

(p=0,034).

Sekil 11. Lateral panoramik radyografide hareket kisitlilig

TME’de kondiler erozyon varligtyla TME hareketinin - durumu
karsilastirildiginda hem sag ve hem sol tarafta istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi. TME agnis1 ile lateral panoramik radyografide goriilen kondiler

hareket karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli farklilik gézlenmedi.

Tablo 13. Lateral panoramik radyografta kondiler hareket

Sag Sol

AS Kontrol AS Kontrol

Normal 15(%51,7)  22(%78,6) 17(%58,6) 22(%78,6)

Kismen normal hareket  9(%31) 4(%14,3)  8(%27,6)  4(%14,3)

Cok hafif hareket 5(%17,2)  2(%7,1)  H%I13.8)  2(%7,1)

Hareket yok - - - -
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Manyetik rezonans goriintiilemede eklem diskinin pozisyonu incelendi, AS
grubunda 3 hastanin sol kondilinde, 3 hastanin sag kondilinde ve 6 hastanin her
iki kondilinde; kontrol grubunda 2 hastanin sol kondilinde ve 2 hastanin sag
kondilinde hafiften siddetliye kadar degerlendirilmesi yapilan; kemik yapida
diizlesme, osteofit formasyonu, kistik degisiklikler ve subkondral sklerozun eslik

ettigi dejenetatif degisiklikler kaydedildi.
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Sekil 12. MRG’de solda rediiksiyonlu disk deplasmani

AS grubunda bir hastada sagda, bir hastada solda, agiz kapali konumda
disk anteriorda iken agiz acik konumda diskin normal yerine gectigi gozlendi.
Sagda ve solda ayr1 ayri rediiksiyonlu anterior disk deplasmani tanis1 konuldu.

AS grubunda bir hastada sagda agiz kapali ve agik konumda disk kondile
gbre anterior yerlesimde sebat etmekteydi. Bu hastada sagda rediiksiyonsuz
anterior disk deplasmani teshisi konuldu.

AS grubunda bir hastada sagda disk normal seklini ve intensitesini
kaybetmis olup, kondile gore agiz agik ve kapali konumda anteriorda sebat
etmekteydi. Bu hastada sagda rediiksiyonsuz anterior disk deplasmani tanisi
konuldu. Ayni hastada masseter, medial ve pterogoid kaslarda hafif yagl atrofi
gozlendi.

Kontrol grubunda iki hastada sagda, bir hastada solda, agiz kapali

konumda disk anteriorda iken agiz acik konumda diskin normal yerine gectigi
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gozlendi. Sagda ve solda ayr1 ayri rediiksiyonlu anterior disk deplasmani tanisi
koyuldu (Tablo 14).
Disk deplasmani varlig1 acisindan sag ve sol tarafta AS ve kontrol gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Tablo 14. MRG’de disk deplasmani

Sag Sol
AS Kontrol AS Kontrol
Normal 26(%89,7) 26(%92,9) 28(%96,6) 27(%96,4)
Rediiksiyonlu
1(%3,4 2(%7,1 1(%3.,4 1(°
disk deplasmam (%63,4) (%7.1) (%63,4) (%3.6)
Rediiksiyonsuz 2(%6.9) 0 0 0

disk deplasmani

Manyetik rezonans goriintilemede TME’de kemik degisiklikleri
incelendiginde AS grubunda 9 (%31) hastada sag kondilde, 8 (%27,6) hastada sol
kondilde diizlesme, 3 (%10,3) hastada sagda, 1(%3,4) hastada solda osteofit, 5
(%17,2) hastada sagda, 6 (%20,7) hastada solda subkondral kist varlig1 tespit
edildi. Kontrol grubunda ise sag TME’de 3 (%10,7) hastada kondilde diizlesme, 1
(%3,6) hastada osteofit ve 1 (%3,6) hastada subkondral kist; sol TME’de ise 3
(%10,7) hastada kondilde diizlesme, 2 (%7,1) hastada osteofit ve 2 (%7,1) hastada
subkondral kist varlig1 tespit edildi (Tablo 15). Kondildeki diizlesme, osteofit ve
subkondrol kist bulgularini kondil deformitesi olarak degerlendirdigimizde AS
grubunda sag ve sol TME’de 9 (%31) hastada, kontrol grubunda ise sag ve sol
TME’de 3 (% 10,7) hastada deformite oldugu goriildii. AS ve kontrol gruplarinda
kondil deformitesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken, AS
grubunda kondil deformitesine sahip birey sayist kontrol grubundaki kondil
deformitesine sahip birey sayisindan ii¢ kat fazlaydi.

MRG’de goriilen deformite ile kondildeki erozyon karsilastirildiginda sag
tarafta goriilen deformite ile sol kondil erozyonu (p=0,025), sol tarafta goriilen

deformite ile sag kondil erozyonun (p=0,012) istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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Bununla birlikte kondildeki erozyon varligiyla disk deplasmani varligi
karsilastirildiginda sag TME’de anlamli iligki bulunmazken (p=0,582), sol
TME’deki iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,036).
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Sekil 13. MRG’de sagda ve solda kondiler diizlesme, osteofit ve subkondral kist

Tablo 15. MRG’de kemik deformitesi

Sag Sol
AS Kontrol AS Kontrol
Diizlesme 9(%31) 3(%10,7) 8(%27,6) 3(%10,7)
Osteofit 3(%10,3) 1(%3,6) 1(%3,4) 2(%7,1)
Subkondral kist  5(%17,2) 1(%3.,6) 6(%20,7) 2(%7,1)

Sag TME’de TME hareketi durumuyla disk deplasmani ve deformite
varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunamadi (p=0.810,p=0,591).
Sol TME’de TME hareketi durumu ile disk deplasmani arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmazken (p=0,328), TME hareket durumu ile

deformite varlig istatistiksel olarak anlamli derecede iliskili bulundu (p=0,025).

76



Disk deplasmani varligiyla kondildeki deformite varligi karsilastirildiginda
hem sag hem sol TME’de istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (p=0,001,
p=0,005).

Manyetik rezonans gorilintiilerinde sag ve sol tarafta masseter, lateral

ptreygoid ve medial pterygoid kaslarinin ¢aplar 6l¢iildii (Tablo 16).

Tablo 16. Cigneme kaslar1 ¢ap Slgiimleri (ort+ss)

Sag Sol

AS Kontrol AS Kontrol

Masseter 13,43+0,24  13,51+0,27  13,45+0,22  13,54+0,27

Lateral pterygoid  13,23+0,23  13,21+0,19  13,22+0,19 13,15+0,2

Medial pterygoid 13,04+0,24  12,89+0,22  13,07+0,19  12,82+0,32

AS ve kontrol gruplarn arasinda sag ve sol medial pterygoid kas c¢api
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli (p=0,016, p= 0,001) fark
bulunurken, sag ve sol tarafta massater ile lateral pterygoid kas ¢aplarinda anlamli
farklilik goriilmedi.

Cigneme sikayetleri varligiyla kaslarin ¢ap olgiimleri karsilastirildiginda
sag ve sol tarafta massater kas ¢apinda anlamli bir fark bulunmadi (p= 0,076,
p=0,359). Bununla birlikte lateral ve medial pterygoid kas ¢aplar
degerlendirildiginde sag tarafta anlamli fark bulunurken (p=0,005, p=0,002), sol
tarafta istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,584, p=0,587).

Parafonksiyonel aligkanlik varligiyla kas caplart karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

AS ve kontrol gruplarinda sag ve sol tarafta masseter, lateral pterygoid ve
medial pterygoid kaslarin ¢ap 6l¢iim degerleri regresyon analizi ile degerlendirildi
Sekil 14-19). AS grubunda sag ve sol tarafta masseter, lateral pterygoid ve medial
pterygoid kas ¢aplari arasinda kuvvetli bir dogrusal iliski belirlendi.

Kontrol grubunda sag ve sol tarafta masseter, lateral pterygoid ve medial

pterygoid caplari arasinda kuvvetli bir dogrusal iligki belirlendi.
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Sekil 14-15: AS(10) ve kontrol (11) gruplarinda sag ve sol masseter kasin ¢ap
Olctim degerleri arasindaki iliskiyi agiklayan regresyon denklemi
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Sekil 16-17: AS(12) ve kontrol (13) gruplarinda sag ve sol lateral pterygoid kasin
cap Ol¢iim degerleri arasindaki iliskiyi aciklayan regresyon denklemi

AS grup
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R*=0,5799

12

13

14

136 1
134 A
132 A

13 A
12,8 A
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Sekil 18-19: AS(14) ve kontrol (15) gruplarinda sag ve sol medial pterygoid kasin
cap Ol¢iim degerleri arasindaki iliskiyi aciklayan regresyon denklemi
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5. TARTISMA

Kronik, enflamatuvar, romatizmal bir hastalik olan AS temelde omurgay1
tutmakla birlikte diger eklemleri ve ligamentleri de etkileyebilmektedir. Son
yillarda artan TME rahatsizliklar1 sadece ¢igneme sistemi ile ilgili olabildigi gibi
sistemik hastaliklarin eklemler {izerindeki etkisine bagli da olabilmektedir. AS
hastaliginda da TME’nin (Wenneberg et al., 1990, Ramos-Remus et al., 1997,
Okeson 2003, Helenius et al., 2005, Atsii ve Ardi¢ 2006, Helenius et al., 2006) ve
cigneme sisteminin (Wenneberg ve Kopp 1982, Kondnen et al., 1992, Koidis et
al., 2009) etkilendigi bildirilmistir.

AS’li hastalarda TME ve ¢igneme sistemini farkli metotlarla degerlendiren
bir ¢ok calisma bulunmaktadir. Davidson et al., (1975) calismalarinda AS’li
hastalarda TME bozukluklarini klinik ve radyolojik olarak degerlendirmiglerdir.
Wenneberg et al., (1982) ise ¢aligmalarinda AS hastalarinda ¢igneme sisteminde
klinik bulgularin farkliligint1 ve klinik semptomlar ile subjektif semptomlar
arasindaki korelasyonu aragtirmiglardir. Wenneberg et al., (1984) farkli bir
caligmalarinda AS hastalarinin ¢igneme sistemi ile ilgili subjektif ve klinik
bulgular1 ile TME’nin radyografik bulgulari arasinda korelasyonu arastirmiglardir.
Wenneberg et al.,, 1990 yilinda yaptiklar1 calismada ise farkli romatolojik
hastaliklarda ~ TME’de  meydana  gelen  radyografik  degisiklikleri
karsilagtirmiglardir. Ramos-Remus et al., (1997a) yaptiklar1 aragtirmada Meksikali
AS hastalarinda TME’ nin kemik morfolojisini incelemigslerdir. Ramos-Remus’un
yaptiklar1 bagka bir ¢alismada (1997b) MRG kullanarak AS hastalarinin TME
etkilenimini degerlendirmislerdir. Major et al., (1999) yaptiklar1 ¢alismada AS
hastalarinda ~ temporomandibuler  diizensizlikleri  klinik  semptomlariyla
degerlendirmisler, disk pozisyonunu ve kemikte dejeneratif degisiklikleri MRG
ile incelemislerdir. Helenius et al., 2005 yilinda yaptiklar1 ¢aligmalarinda farkli
romatolojik hastaliklarda TME’nin subjektif, klinik ve radyografik bulgularini
degerlendirmisler, baska bir ¢alismalarinda (Helenius et al., 2006) ise romatolojik
hastaliklarda TME’nin durumunu belirleyip klinik, radyografik ve MRG bulgular1

arasindaki korelasyonu arastirmiglardir.
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Calismamizda TME ve c¢igneme kaslari hastalardan alinan subjektif
bulgular ve klinik semptomlar ile birlikte degerlendirilmis, AS’ nin stomatognatik
sistem {izerindeki etkileri panoramik radyografi, lateral panoramik radyografi ve
kraniyofasiyal MR bulgular ile incelenmistir. Panoramik radyografide disler ve
ceneler incelenerek hastanin genel dental durumu belirlenmistir. Lateral
panoramik radyografide AS ve kontrol gruplarinda kondiler erozyon ve eklem
hareketi karsilastirilmis ve aralarindaki korelasyona bakilmistir. MRG’de TME ile
birlikte ¢igneme kaslar1 da incelenmis, kaslarin ¢ap Olc¢iimleri yapilarak gruplar
arasi degerlendirme yapilmistir.

Yapilan ¢alismalarda AS hastalarinda TME tutulumu farkli goriintiilleme
yontemleriyle (panoramik radyografi, agik-kapali TME grafisi, MRG, BT)
degerlendirilmistir (Wenneberg et al., 1990, Ramos-Remus et al., 1997a, Major et
al., 1999, Helenius et al., 2006). Literatiirde AS’li hastalarda TME’in ve ¢igneme
kaslarinin tutulumunu klinik, radyografik ve MRG bulgulariyla birlikte kontrol
grubuyla karsilastirilarak degerlendirildigi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu
nedenle ¢alismamiz bu alanda bir ilk olmasindan dolay1 6nemlidir.

AS hastalarinin juvenil AS’den ayrilmasi i¢in hastalik baglangic yast 16
tizeri olanlarin ¢calismaya dahil edilmesi planlanmistir. AS grubunda en diisiik yas
19°dur. AS hastalarinin yas ortalamast ise 37°dir. Bu konuda yapilmis
calismalarda da eriskin hastalar degerlendirilmistir (Davidson et al., 1975,
Bjornland et al., 1996, Major et al., 1999, Helenius et al., 2005).

Yapilan calismalarda diger romatolojik hastaliklarin aksine AS’de erkek
hasta sayisinin daha fazla oldugu goriilmiistir (Dachowski et al., 1990,
Wenneberg et al., 1990, Ramos-Remus et al., 1997a, Major et al., 1999). Bizim
calismamizda da, yapilan diger caligmalara benzer olarak erkek hasta sayisi
fazladir (K/E: %44-%55).

TME’nin goriintiillenmesinde farkli goriintiileme yontemleri kullanilmakta,
kullanim amaci, limitasyonlar1 ve avantajlarina gore cesitlilik gostermektedir
(Katzberg 1989, Brooks et al., 1997). Diiz plan radyografileri, panoramik grafi,
agi1z acik-kapali TME grafisi, bilgisayarli tomografi ve MRG yontemleri temel
olarak kullanilirken sintigrafi, ultrasonografi ve artroskopi yontemleri daha az

kullanilmaktadir (Helms ve Kaplan 1990, Tvrdy 2007). Panoramik radyografinin
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TME’i ¢ene kemikleriyle ve diger dis yapilariyla birlikte; daha genis bir araligin
goriintiilenmesini saglayan uygun bir metot oldugu bildirilmistir (Dahlstrom 1996,
Tvrdy 2007). Baz1 panoramik cihazlari TME’in agiz acik ve kapali halde
goriintlislinii alabilmektedir. Boylece eklem hareketinin de degerlendirilmesi
saglanmaktadir (Brooks et al., 1997, Helenius et al., 2006). Iyonize edici
radyasyon kullanilmayan MRG yumusak doku kontrasti yiiksek olan TME
goriintiilenmesinde tercih edilen goriintiilleme yontemidir (Larheim et al., 1992,
Bjornland et al., 1996, Oyar ve Giilsoy 2003, Boom et al., 2008). Yapilmis
calismalarda MRG, TME diskinin sekli ve pozisyonu hakkinda giivenilir bilgi
saglamasinin (Tasaki ve Westesson 1993, Larheim 1995) yam sira dejeneratif
kemik degisikliklerinin degerlendirilmesi icin de uygun yontem olarak
bildirilmistir (Westesson et al 1987, Westesson 1993, Tallents et al 1996). TME
semptomu olan ve olmayan hastalarda klinik muayenenin TME’nin anatomik
durumunu degerlendirmek i¢in yeterli olmayacagi bildirilmistir (Peasani et al
1992). BT ve artrografi ile karsilastirildiginda dejeneratif kemik degisikliklerinin
ve disk dislokasyonlarinin incelenmesinde {istiin oldugu ve bunun yaninda
sinoviyal ve subsinoviyal dokular1 gosterebildigi belirtilmistir (Tasaki ve
Westesson 1993, Tvrdy 2007). Enflamatuvar artritli hastalarda MRG’nin eklem
degisikliklerini gosterdigi (Larheim et al, 1990), kemik erozyonundaki
degisikliklerin belirlenmesinde direkt radyografinin MRG kadar hassas olmadigi
bildirilmistir (Melchiorre et al 2003, Chen et al., 2006). Bir¢ok ¢alisma TME’nin
yumusak ve sert dokularinin goriintiilenmesinde en iyi yontemin MRG oldugunu,
ayrica ¢igneme kaslarindaki muhtemel patolojilerin tespitinde kullanisli oldugunu
gostermistir (Kaplan et al., 1987, Held et al., 1996, Hayashi et al., 2001, Narvaez
et al 2002, Helenius et al 2006).

Yapilan c¢alismalarda AS’te TME tutulumu; tani kriterlerine, ¢alisilan
grubun etnik 6zelliklerine ve TME’yi degerlendirme dlgiitlerine gore %11 ile %35
arasinda degismektedir (Wenneberg et al., 1990, Ramos-Remus 1997a, Helenius
et al., 2006, Koidis 2009, Manemi et al., 2009). Ramos-Remus et al (1997a)
caligmalarinda 65 AS hastasini 22 saglikli birey ile karsilastirmis, AS hastalarinda
TME tutulumunun ortak bulgu oldugunu ve TME tutulum boyutunun AS’nin

siddetine ve sliresine gore degistigini belirtmislerdir. Bizim c¢aligmamizda AS
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grubunda TME bulgularinin kontrol grubuna gore daha fazla oldugu goriilmistiir.
Calismamizda AS grubu yas ortalamasi ve hastalik siiresi diger caligmalara gore
daha diisiik oldugu icin TME tutulumunun erken donemlerde oldugu
distiniilmektedir.

AS’te agiz acikliginda azalma ve giicliik meydana geldigi arastirmacilar
tarafindan bildirilmistir (Crum ve Loiselle 1971, Wenneberg et al 1984, Major et
al 1999, Atsili ve Ayhan-Ardi¢c 2006). Davidson et al (1975) yaptiklar1 ¢aligmada
AS hastalarinin %10’unda, Helenius et al (2006) %40’inda azalmis agiz agikligi
bildirmislerdir. Helenius et al (2005) bagka bir ¢calismalarinda ise maksimum agiz
aciklig1 ile kondiler erozyon arasindaki korelasyonun ters orantili oldugunu
bildirmiglerdir. Wenneberg ve Kopp (1982) calismalarinda agiz agikligmin AS
grubunda kontrol grubuna gore azalmis oldugunu, her iki grupta da yas ile birlikte
agiz agikhiginin azaldigini bildirmislerdir. Arastirmacilar kontrol grubunda
erkeklerde agiz agikliginin daha fazla, AS grubunda ise kadinlarda daha fazla
oldugunu bulmuslardir. Agiz acgikliginda kisithlik goriilen hastalarda kondiler
erozyon ve lateral panoramik grafide gorillen kisith kondiler hareket
degerlendirildiginde anlamli fark tespit edilmistir (Davidson et al 1975). Bizim
calismamizda AS grubunda agiz agikliginda kisitlilik ile kondiler erozyon ve
kondiler hareket eksikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunamazken
diger calismalara benzer sekilde AS grubunda kadinlarda agiz ac¢ikliginin
erkeklere gore daha fazla oldugu goriilmiistiir.

Agiz agikligmin yani sira AS’te mandibuler hareketlerde kisitlilik
goriildiigii yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir (Wenneberg et al 1982, 1983, 1984).
Helenius et al (2005) 19 AS hastas: ile ve (2006) 18 AS hastas1 ile yaptiklar
calismalarinda lateratriizyon, retriizyon ve protriizyon ortalamalarin1t AS grubunda
kontrol grubuna goére daha diisiik bulmuslar, ancak aradaki farkin c¢ok kiigiik
olmasindan dolayr anlamli olmadigin1 bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda
lateratriizyon, retriizyon ve protriizyon ortalamalarinin Ankilozan Spondilit
grubunda daha diisiik olmasi beklenirken gruplar arasi fark ¢ok kiigiik olsa da
kontrol grubundan yiiksek goriilmektedir. Her iki grupta biitiin hastalar
degerlendirildiginde u¢ degerler ortalama farkinin ve standart sapmanin yiiksek

cikmasina neden olmaktadir. Ankilozan Spondilit grubunda 29 hastanin 20’sinde
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lateratriizyon miktar1 10 mm’nin altindadir. Bunun yani sira protriizyon ve
retriizyon miktarlar1 da Ankilozan Spondilit grubundaki hastalarin ¢ogunlugunda
ortalamanin altinda bulunmustur. Istatistiksel olarak degerlendirildiginde ise
lateratriizyon ve retriizyon ortalamalarinin iki grup arasindaki farki anlamsiz
bulunmus, protriizyon ortalamasi farki anlamli goriinse de iki grup arasinda 0,1
mm farkin klinik 6neme sahip olmadig1 diisiiniilmiistiir.

Yapilan bazi ¢alismalarda subjektif TME semptomlarinin AS grubunda
daha fazla goriildiigii bildirilmistir (Wenneberg ve Kopp 1982, Ramos-Remus et
al 1997, Helenius et al 2005). Crum ve Loiselle (1971) ve Wenneberg ve Kopp
(1982) caligmalarinda AS hastalarinda TME’de palpasyon hassasiyeti ve gerginlik
hissi tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda TME’de hassasiyet, istirahat
pozisyonunda agri, mandibuler hareket sirasinda agri, sabahlar1 gerginlik hissi ve
eklem sesleri AS grubunda sag TME’de daha fazla olmak iizere kontrol
grubundan fazla bulunmustur. TME’de hassasiyet ve sabahlar1 gerginlik hissi
bulgular1 Helenius et al (2005)’in ¢aligmasi ile paralellik gosterirken AS grubu
yas ortalamasi diigiik oldugu icin istirahat pozisyonunda ve mandibuler harekette
agri bulgular1 ¢calismamizda daha diigiik bulunmustur. Helenius et al (2005) ve
Major et al (1999) AS grubunda kontrol grubundan daha fazla bas agris1 sikayeti
oldugunu bildirmislerdir. AS ve kontrol gruplart subjektif TME semptomlari
acisindan karsilagtirildiginda sag ve sol TME’de hassasiyet anlamli bulunmustur.
Calismamizda hastaligin siiresi goreceli olarak kisa oldugu i¢in TME tutulumunun
ilk Dbelirtisi olan TME hassasiyeti anlamli bulunurken, artmis TME
dejenerasyonunu gdsteren agr1 ve eklem sesi bulgulart AS grubunda fazla
olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Ramos-Remus et al
(1997a) calismalarinda AS hastalarinda eklem seslerinin sik  goriildiigiini
bildirmislerdir. Major et al (1999) c¢alismalarina gore TME semptomlari,
hastalarin genel eklem semptomlarinin siddetiyle pozitif yonde korelasyon
gostermektedir. Yapilan bazi farkli ¢alismalarin (Kononen et al 1992, Ramos-
Remus et al 1997a) sonuglar1 da bu gortisii desteklemektedir. Bizim ¢alismamizda
da bu sonuca paralel bulgular elde edilmistir.

Wenneberg et al (1984)’e gore krepitasyon TME’de goriilen yapisal

hasarin Onemli gostergelerinden biridir. Hastaligin ilerlemis ddnemlerinde
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meydana gelen organik eklem lezyonlarinin ve spesifik olmayan TME
sikayetlerinin bir belirtisi oldugunu bildirmistir. Calismalarinda krepitasyon ile
subjektif TME semptomlar1 arasinda anlamli iliski bulmuslardir. Wenneberg ve
Kopp (1982) yaptiklar1 ¢aligmada krepitasyon ile yas arasinda pozitif korelasyon
bulmuslardir. Caligmamizda tani siireleri daha kisa oldugu i¢in eklem sesi goriilen
hasta orani daha diisiik bulunmustur. Bunun yaninda AS grubu hastalarinda
anlamli derecede yliksek oranda bas agrisi sikayeti tespit edilmistir. Bas agrisi ile
TME sikayetleri arasinda ise anlamli iliski bulunmustur.

Romatizmal hastaligt olan bireylerle yapilan klinik ¢alijmada TME
disfonksiyonunun klinik belirtilerinin bulundugu bildirilmistir (K&nonen et al
1992). Cene ve yiiz bolgesinde hissedilen hassasiyet, gerginlik ve agri gibi
semptomlar ¢igneme sisteminde diizensizlikler meydana getirebilir. Subjektif
TME semptomlar1 ve TME sikayetlerinin AS grubunda fazla ¢ikmasi bu gruptaki
hastalarin ¢igneme sistemindeki sikayetlerin de kontrol grubuna kiyasla fazla
olacagini diislindiirmektedir. Nitekim AS grubundaki hastalarda ¢igneme sistemi
sikayetleri de kontrol grubundaki bireylerden anlamli derecede fazla bulunmustur.
Resnick (1974) yaptig1 calismada TME’de anormallik tespit edilen hastalarin
yarisinin klinik olarak asemptomatik oldugunu ya da tek tarafli semptom
gosterdigini belirtmistir. Kircos et al (1987) ve Westesson et al (1989)’un
calismalar1 da bunu desteklemektedir. Yilmaz et al., (2011) romatoid artrit
hastalarinda yaptiklar1 ¢calismada sol tarafta TME bulgularinin ve kas agrisinin
kontrol grubuna gore daha fazla bulundugunu bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda
ise sag TME’de elde edilen bulgular sol TME’den fazladir. Romatolojik ag¢idan
anlami olmayan bu durumun hastalarin aligkanlik olarak sag taraflarin1 daha fazla
kullanmasi ile ortaya ¢ikmis olabilecegi diisiiniilebilir. Subjektif semptomlarin ve
klinik bulgularin sag ve sol taraf arasindaki farkinin az olmasi1 nedeniyle bu durum
tek tarafli ¢cigneme gibi parafonksiyonel aliskanlik olarak degerlendirilmemistir.
Kobs et al (2005) yaptiklart calismada parafonksiyonel aligkanliklar ile kas
hassasiyeti arasinda anlamli iligki belirtirken, bizim ¢aligmamizda parafonksiyonel
aligkanliklar ile kas bulgular1 arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir.
Calismamizda subjektif TME semptomlar1 daha 6nce yapilmis caligmalara benzer

olarak kadinlarda daha fazla bulunurken radyolojik bulgular da literatiirdeki bazi
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caligmalara paralel sekilde erkeklerde daha fazla bulunmustur (Wenneberg et al
1990, Major et al 1999).

Subjektif TME semptomlar1 veya klinik bulgularin varlignt TME’de
goriilen diizensizliklerin etiyolojisi ile iligkili olabilmektedir (Ramos-Remus et al
1997b). Romatolojik hastaliklarda eklemlerde meydana gelen inflamatuvar
degisiklikler TME’de dejenerasyona, hastaligin ve dolayisiyla dejenerasyonun
siddetinin de klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasina neden olabilecegi bildirilmistir
(Stegenga et al 1991, Ryan 1993, Kumar ve Cooney 1994). Diger yandan bazi
subjektif semptomlar TME bulgusu olmadan da ortaya c¢ikabilmektedir.
Calismamizda artrit hastaligi olmayan bireylerde de subjektif TME semptomlari
ve klinik bulgular1 goriilmiistiir. Bu bulgu daha 6nce yapilmis bazi ¢aligmalar ile
benzerdir (Ericson ve Lundberg 1986, Wenneberg et al 1990, Major et al 1999).

Retrodiskal dokularin baskilanmasinin veya eklem kapsiiliiniin uzamasi ve
sinovit sonucu gelisen inflamatuvar degisikliklerin bu agriya sebep olabilecegi
bildirilmistir (Wenneberg ve Kopp 1982, Helenius et al 2005). Subjektif TME
semptomlarinin ve agr1 prevalansinin hasta grubunda daha fazla olmasinin
inflamasyon ile agiklanabilecegi diisliniilmiistiir. Cigneme kaslarinda meydana
gelen diizensizlikler de agrilarin muhtemel nedenidir. Kénonen (1987)’e gore
TME fonksiyonlarindaki bozukluk ¢igneme kaslarinda hassasiyete neden
olabilmekte ve yiiz bolgesinde agri meydana gelmektedir. Wenneberg ve Kopp
(1982) hastaligin ilerleyen asamalarinda servikal omur tutulumu ile meydana
gelen bas postiiriinde degisikligin  ¢igneme kaslar1 iizerinde asir1 yiik
olusturabilecegini bildirmislerdir. Klinik muayene sirasinda TME agris1 ile kas
agrisinin birbirinden ayrilmasinin gii¢ oldugu belirtilmistir (Westesson 1996).
Bizim ¢alismamizda TME veya kas agrisinin yiize ve temporal bolgeye yansidigi
ve hastalar tarafindan bag agrisi gibi hissedildigi diigtiniilmiistiir.

Wenneberg et al (1984) calismalarinda AS ve kontrol grubunda ¢igneme
sistemi sikayeti olan bireylerde kas hassasiyeti tespit etmislerdir. Cigneme sistemi
bozuklugu ile kas hassasiyeti veya kas agrisinin birlikte goriildiigii bildirilmigtir
(Kopp ve Wenneberg 1981). Bizim ¢alismamizda ¢igneme sisteminde sikayeti
olan hastalardan sadece masseterde 6 hastanin hassasiyet, 4 hastanin ise agri

sikayeti bildirdigi goriilmiistiir. Az sayida hastanin ¢igneme sisteminde sikayeti
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olmaksizin kas agris1 olmasi istatistiksel agidan anlamli olmasa da AS’nin
cigneme kaslar1 iizerinde meydana gelen etkisi agisindan klinik 6neme sahip
goriilebilir. Cigneme kasi sikayetleri TME problemlerinin ilerlemis asamalarinda
goriildiigii ve ¢alismamizda hastalik siiresi diger galigmalara kiyasla daha kisa
oldugu icin kaslarda hassasiyet ve agri ortalamalarinin diisiik ¢iktig
distinilmiistiir.

Helenius et al (2005) g¢alismalarinda fasiyal travma oraninin %12-25
arasinda oldugunu ve TME diizensizliklerinin bir nedeninin de fasiyal travma
olabilecegini bildirmislerdir. Bizim caligmamizda fasiyal travma orani %6,9
olarak belirlenmis ve TME sikayetleri ile arasinda anlamli iligki bulunmustur.
Fasiyal travma oraninin diisiik olmasi ise ¢aligmamizda AS grubu hasta sayisinin
fazla olmasi ile iliskilendirilmistir.

Yapilan ¢alismalarda AS’li hastalarda kondiler erozyon miktarmin kontrol
grubundan daha fazla oldugu (Wenneberg et al 1990), erozyon bulgularin ise
erkeklerde kadinlardan daha fazla oldugu bildirilmistir (Wenneberg et al 1984).
Bizim calismamizda da radyografik bulgularin erkek hastalarda daha yaygin
oldugu goriilmiistiir. Helenius et al (2005) yas ortalamasi1 42,1 olan 19 AS hastasi
ile yaptiklar1 calismada 7 (%37) hastada kondiler erozyon, 6 (%32) hastada
azalmis kondil hareketi tespit etmislerdir. Helenius et al (2006) yas ortalamasi
43,9 olan 18 AS hastasi ile yaptiklar1 baska bir ¢caligmada ise 5 (%28) hastada
kondiler erozyon, 6 (%33) hastada azalmis kondil hareketi bildirmektedirler.
Wenneberg et al (1983), (1984), (1990) yaptiklar1 ¢alismalarda ortalama yas1 43
olan ve hastalik siiresi ortalamasi 11,7 yil olan hasta grubunu incelemisler, AS
hastalarinda  radyografik  degisiklikleri  %25-30 oraninda  bulmuslardir.
Caligmamizda radyografide AS grubu hastalarinin = %17,2’sinde sag tarafta;
%13,7’sinde sol tarafta kondiler erozyon tespit edilirken kontrol grubunda sagda
%7,1 bulunmus ve solda erozyon goriilmemistir. Lateral panoramik grafide
kondilin hareketi incelendiginde kontrol grubundan (sag-sol %7,1) farkli olarak
sagda %17,2, solda %13,6 harekette azalma goriilmiistiir. Aradaki farkliligin bu
caligmalardaki hasta sayisinin azligindan, yasin dejenerasyonda etkili olmasindan
ve hastalik siiresinin uzunlugundan kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Sag ve sol

TME karsilagtirildiginda ise sag tarafta goriilen artig subjektif TME
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semptomlariyla paralellik gostermektedir. Daha once yapilan calismalar TME
semptomlarinin tek tarafli olabilecegini belirtmektedir (Resnick 1974, Westesson
et al 1989). TME semptomlarinin tek tarafta goriilmesi ¢igneme fonksiyonu
sirasinda semptomatik ve asemptomatik taraflar arasinda kullanim siklig
acisindan farklilik meydana getirebilmektedir. Bunun sonucu olarak subjektif
semptomlarin fazla oldugu taraf daha fazla radyografik bulgu gosterebilmektedir.

Yapilan caligmalarda AS grubunda radyografide goriilen degisiklikler ile
subjektif TME semptomlarinin uyumluluk gosterdigi, bunun yaninda eklem
sesleri ile kondiler erozyon arasinda iliski goriildiigt bildirilmistir (Mejersjo ve
Hollender 1984, Wenneberg et al 1984, Helenius et al 2005,2006). Bizim
calismamizda da radyografik bulgular ile subjektif TME semptomlar: arasindaki
iligki bu bilgiyi dogrulamaktadir.

Yapilan caligmalar incelendiginde kondilde erozyonun prevalansini artiran
ortak etken AS olarak goriilebilir ve arastirmacilar kondil erozyonunu TME nin
inflamatuvar hastalig1 ile iliskilendirmistir (Kopp et al 1983, Wenneberg et al
1990) ve eklemlerde inflamasyona neden olan romatizmal hastaliklardan olan
AS’nin TME {izerindeki etkisini gosterebilmektedir. Bazi aragtirmacilar erozyon
miktarinin ise hastaligin siiresi ve siddeti ile iligkili oldugunu savunurken
(Wenneberg et al 1984), bunun tam tersini belirten arastirmacilar da (Ramos-
Remus 1997a) mevcuttur.

Calismamizda AS hastalarinin hem semptom siireleri hem de tani siireleri
sorgulanmis, ancak bu stirelerin elde edilen bugular ile arasinda anlamli bir iligki
bulunamamistir. Yapilan calismalarda AS hastalik siiresinin 11-19 yil arasinda
degistigi goriilmiistiir (Dachowski et al 1990, Ramos-Remus et al 1997, Major et
al 1999, Helenius et al 2005, 2006). Bizim ¢alismamizda AS hastalik siiresinin 7,6
yil olmast ve AS grubunun daha gen¢ olmasi TME ve ¢igneme sistemi
bulgularinin daha az ortaya ¢ikmasina neden oldugu diisiiniilmektedir.

MRG ile yapilan g¢aligmalar AS hastalarinda TME’de meydana gelen
kemik ve disk degisikliklerinde artis oldugunu bildirmektedir (Larheim et al 1990,
Smith et al 1992, Major et al 1999). Ramos-Remus et al (1997b) yaptiklar
calismalarinda 103 AS hastasini hastaligin siddetine gore siniflandirmus, siddetli
AS olgusu olarak belirledikleri 11 hastada TME’de ileri derecede deformasyon
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tespit etmislerdir. Arastirmacilara gore servikal omur tutulumu olan AS
hastalarinda TME degisikliklerinin MRG bulgularinin daha belirgin oldugunu,
hastaligin siddetinin daha az oldugu hastalarda ise TME’nin MRG bulgularinin
daha hafif oldugunu bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda MRG incelemelerinde
AS grubunda %10,3 kontrol grubunda ise %7,1 oraninda disk degisikligi tespit
edilmistir. Erozyon, osteofit ve subkondral kist varlig1 degerlendirildiginde ise AS
grubunun %31’inde, kontrol grubunun ise %10,7’sinde TME kemik yapisinda
deformasyon tespit edilmistir. AS grubunda disk ve kemik degisikliklerinin fazla
bulunmas: literatiir ile uyum gostermektedir. Kontrol grubunda da belirli oranda
goriilen bu degisiklikler daha 6nce yapilmig ¢alismalar ile uyumludur (Drace ve
Enzmann 1990, Katzberg et al 1996, Major et al 1999).

Panoramik ve lateral panoramik grafiler TME’de kemik dokusu hakkinda
bilgi saglarken MRG artikiiler kikirdak degisikliklerini ve disk anormalliklerini
gosterebilmektedir. Radyografilerin normal bulgu verdigi olgularda MRG
bulgulart TME dejenerasyonu ile ilgili daha genis bilgi saglayabilmektedir
(Helenius et al 2006). Helenius et al (2006) ¢alismalarinda radyografik bulgular
ile MRG bulgular1 arasinda korelasyon bulmuslardir. Calismamizda MRG
bulgularima goére kemik degisikligi goriilen hasta orani disk degisikligi goriilen
hasta oranindan her iki grupta fazla bulunmustur ve aralarinda pozitif korelasyon
tespit edilmistir. Elde ettigimiz radyografik bulgular MRG bulgulariyla
karsilastirildiginda ise kemik degisikliklerine ait bulgularda sag ve sol TME’de
capraz olarak pozitif korelasyon bulunmustur. TME  hareketlerinin
degerlendirildigi lateral panoramik radyografi bulgulari ise sol TME i¢in MRG
bulgular1 ile pozitif korelasyon gostermektedir. Sol TME’ye ait radyografik
bulgular daha az iken MRG bulgularinin iki tarafta birbirine yakin olmasi sag
TME’de radyografik bulgular ile MRG bulgular1 arasindaki iliskinin anlamli
bulunmazken sol tarafta anlamli olmasina neden olmus olabilir. Daha Once
yapilmis baz1 calismalarda da MRG bulgulari, klinik ve radyografik bulgular
arasinda paralellik bulunamamistir (Kaplan et al 1987, Tasaki ve Westesson 1993,
Murohy ve Kaplan 1995, Held et al 1996, Hayashi et al 2001). Major et al
(1999)’a gore bu iki farkli yontem ile elde edilen bulgularin farkli olmasi sert
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dokularin  goriintiilenmesinde MRG ile radyograflar arasindaki hassasiyet
farkindan kaynaklanabilmektedir.

AS’te TME tutulumunun patogenezi ile ilgili yapilmis histolojik ¢alisma
yoktur, ancak Major et al (1999) muhtemel iki mekanizma ileri siirmiistiir.
Birincisi kapsiiliin veya diskin inflamasyonuyla meydana gelen fonksiyonda
azalma sonucu dejeneratif degisikliklerin ortaya c¢ikmasi; digeri ise artikiiler
yiizeylerdeki yikimin sinovite neden olmasi seklinde belirtilmistir. Arastirmacilar
yaptiklart ¢aligmada disk deplasmaninin  AS’li hastalarda artritk TME
gelismesinde rolii  oldugunu, dejeneratif degisiklikler goriilen hastalarin
tamaminda diskte ileri diizeyde diizensizlikler goriildiigiinii belirterek disk
deplasmaninin dejeneratif degisikliklere neden oldugunu bildirmislerdir. Yapilan
baz1 caligsmalar da kemikte meydana gelen dejeneratif degisikliklerin disk
pozisyonundaki  degisikliklerden kaynaklandigi  goriislinii  savunmaktadir
(Stegenga et al 1991, Margualles-Bonnet et al 1995, Tallents et al 1996). Bizim
calismamizda kemik deformasyonunun disk degisikliklerinden fazla olmasi ikinci
teoriyi destekler mahiyettedir. Daha Once yapilmis bazi caligmalarda ve vaka
raporlarinda da bu teoriyi destekleyen sonuclara ulagilmigtir (Larheim ve Smith
1990, 1991, Smith et al 1992, Larheim 1995).

Literatiirde ¢ene bolgesinde kas fonksiyonunun degerlendirilmesi i¢in kas
kalinligi, kesitsel alan, kas hacmi ve maksimum ¢igneme giicii gibi farkli
parametreler kullanilmistir (Bakke et al 1992, Goto et al 2006, D'Ippolito et al
2010, Kiliaridis et al 2010).

Kas ¢aplar1 USG, BT, ii¢ boyutlu BT ve MRG gibi farkli yontemler ile
degerlendirilmistir (Boom et al 2008, Naser-ud-Din et al 2010, Rani ve Ravi
2010, Zhu et al 2010). Bizim ¢alismamizda ise kas ¢aplar1t MRG kullanilarak
Olclilmiis ve kas kalinligr degerlendirilmistir. MRG’de T1 agirlikli koronal
kesitlerde masseter, lateral pterygoid kaslarinda ¢ap Ol¢iimii Image J programi
kullanilarak yapilmistir. Calisgmamizda AS ve kontrol gruplari arasinda sag ve sol
tarafta masseter ve lateral pterygoid kas cap ortalamalarinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmamistir. Medial pterygoid kas ¢ap ortalamalarinda ise sag
ve sol tarafta AS grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

goriilse de 0,15 mm’lik bu farkin klinik 6nem gostermedigi diisiiniilmiistiir.
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Bununla birlikte, kas caplar1 ortalama degerleri; masseter, lateral pterygoid ve
medial pterygoid seklinde biiylikten kiigiige dogru siralanmistir. Yapilan bazi
calismalarda da bu sonuglara benzer bulgular elde edilmistir (Hsu et al 2001, Goto
et al 2005, Boom et al 2008, Yilmaz et al., 2011).

Maki et al (2001) ve Goto et al (2005, 2006) yaptiklar1 ¢aligmalarda
cigneme kaslarinin sag ve sol tarafta simetrik oldugunu bildirmislerdir. Bizim
calismamizda da AS ve kontrol gruplarinda sag ve sol taraftaki kas cap
ortalamalar1 arasinda regresyon analizi ile yapilan degerlendirmede, AS grubunda
masseter, lateral pterygoid ve medial pterygoid kas ¢aplari i¢in kuvvetli dogrusal
iliski belirlenmistir. Kontrol grubunda ise lateral pterygoid kas capi icin zayif
olmakla birlikte, masseter ve medial pterygoid kas ¢aplari i¢in kuvvetli dogrusal
iligki tespit edilmistir. Elde edilen regresyon analizi bulgular1 degerlendirildiginde
arastirmacilarin bildirdigine paralel olarak sag ve sol tarafta kaslarin simetrik
oldugu diisliniilmiistiir. Bu bulgu Yilmaz et al., (2011)’in romatizmal
hastaliklardan romatoid artrit hastalar1 ile yaptiklar1 ¢alismada bildirdikleri

sonuglar ile uyum gostermektedir.
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6. SONUC

Bizim calismamizda AS hastalarinda TME ve c¢igneme sistemi klinik
belirtiler, subjektif semptomlar, radyografik bulgular ve MRG ile incelenmis ve
AS’nin etkileri arastirilmistir. Bu calismadaki gozlemlerimiz AS hastalarinda
TME’de gozlenen patolojilerin bir spektrumunu ifade etmektedir.

TME semptomlar1 normal bireylerde sik¢a goriiliirken enflamatuvar artrit
hastalarinda daha siklikla gortilmektedir. AS hastalarinda TME’de hassasiyet, agr1
sabahlar1 gerginlik hissi gibi sikayetler, klinik bulgulardan agiz agikliginda ve
mandibular hareketlerde kisithlik, ¢igneme kaslarinda palpasyonda agri, eklem
sesleri siklikla karsilagilan bulgulardir. Bununla birlikte yine AS hastalarinda
TME’de agr1 ve bas agrist sikliginin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Sonug olarak
TME’de goriilen agr1, eklem sesleri, hareket kisithiligi romatizmal hastaliga sahip
bireylerde daha fazla goriilmektedir.

AS’te klinik bulgularin yan sira radyografik bulgular da gézlenmektedir.
Panoramik radyografi, lateral panoramik radyografi ve MRG AS’te TME
tutulumunun belirlenmesinde kullanilan uygun yontemlerdir. TME’de kondiler
erozyon ve hareket paterninin azalmasi en sik goriilen radyografik bulgulardandir.
Bununla birlikte MR bulgular1 degerlendirildiginde, AS hastalarinda TME disk
deplasmaninin ve dejeneratif degisikliklerin daha siklikla karsilasildigi sonucuna
da varilabilir.

MRG ile ¢igneme kaslarinda ¢ap Ol¢timlerinin yapildigi ¢calismamizda, AS
ve kontrol gruplar1 arasinda fark olmadigr goriilmiistiir. Buna goére AS
hastalarinda c¢igneme kaslarinda atrofi veya hipertrofi gibi degisikliklerin
meydana gelmedigi sonucuna varilabilir.

AS hastalarinda subjektif TME semptomlarinin artig1 klinik ve radyolojik
bulgularla korelasyon gostermektedir. Kemik degisiklikleri lateral panoramik
radyografide, yumusak doku degisiklikleri de MRG’de daha belirgin olarak
izlenebilmektedir. Bu nedenle lateral panoramik grafide kondil erozyonunu

izlemek, MRG’de de TME diski degisikliklerini degerlendirmek daha uygundur.
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AS’te TME ve c¢igneme sistemi ile ilgili sikayetlerin sikliginin ve
siddetinin hastaligin siiresi ve yas ile iliskili oldugu gorilmiistiir. Caligmamizda
hastalik stiresi ve hastalarin yasi ¢cok yliksek olmadigindan TME tutulumunun ileri
asamalarinda olmadig diistintildi.

Klinisyenler i¢in bu hastalarin klinik muayenelerinde, radyolojik ve MRG
incelemelerinde hangi bulgularin 6nemli oldugu bilinmelidir. AS hastalarinin
TME durumlarimin rutin olarak degerlendirilmesi ve spesifik olarak TME
disfonksiyonu i¢in klinik degerlendirme yapilmast uygundur.

Calismamiz kapsam olarak bu alanda yapilan ilk ¢alisma olmasi nedeniyle
ileride yapilacak olan arastirmalara 1sik tutmaktadir. AS’in TME ve ¢igneme
kaslar1 iizerine etkisini arastiran, genis ¢alisma gruplariyla yapilan arastirmalara

ihtiyag vardir.
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OZET

Ankilozan Spondilitin Temporomandibuler Eklem ve Cigneme Kaslar:
Uzerindeki Etkilerinin Klinik, Radyolojik ve Manyetik Rezonans
Goriintiilleme Yontemleriyle Degerlendirilmesi

Ankilozan spondilit (AS) agrili, etyolojisi tam olarak bilinemeyen, temelde
omurgay1 etkilemekle birlikte diger eklemleri ve ligamentler: tutan romatizmal bir
hastaliktir. AS’te hastaligin siiresine ve siddetine gore temporomandibuler eklem
tutulumu da goriilmektedir.

Calismaya AS hastasi olan 29 (ortalama yas 37,21+11,7; 13k-16¢) ve 28 (ortalama
yas1 38,82+15,7; 18k-10e) saglikli birey dahil edildi. Klinik muayene yapildiktan
sonra panoramik ve lateral panoramik radyografide kondiler erozyon ve kondil
hareketi degerlendirildi. MRG ile ¢igneme kaslarinda ¢ap Ol¢iimii ve TME
degerlendirildi. Elde edilen sonuglar istatistik paket programi SPSS version 15.0
ile analiz edildi.

AS grubunda maksimum agiz agikligi daha diisiik bulundu (p<0,05). TME
sikayetleri AS grubunda kontrol grubundan daha yiiksek bulundu.
Parafonksiyonel aligkanliklar ve TME sikayetleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iligki bulundu. AS grubunda sag ve sol TME’de hassasiyet (p<0,05),
sag TME’de istirahat pozisyonunda agri (p<0,05), mandibuler harekette agri
(p<0,05) ve sabahlar1 gerginlik hissi (p<0,05) belirgin sekilde daha sik gozlendi.
AS grubunda eklem sesleri daha fazlaydi (p<0,05). Lateral panoramik grafide AS
grubunda sag TME’de goriilen kondiler harekette kisitlilik kontrol grubuna gore
daha fazlaydi (p<0,05). AS grubunda erozyon derecesinin daha fazla oldugu
goriildi. MRG’de AS hastalarinda disk deplasman1 ve TME deformitesi
bulgularinin daha fazla oldugu goriildii. AS grubunda masseter kasinin hem
hassasiyet (p<0,05) hem de agrisinda (p<0,05) belirgin siklik goriildii. Masseter
ve lateral pterygoid kaslarinin ¢ap Ol¢timlerinde AS ve kontrol gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi. Sag ve sol ¢igneme kaslari
arasinda regresyon analizinde masseter, lateral pterygoid and medial pterygoid
kaslar1 arasinda kuvvetli dogrusal iligski tespit edildi. Her iki grupta subjektif
semptomlar kadinlarda, radyografik bulgular ise erkeklerde daha sik goriildii.

Klinisyenler icin bu hastalarin klinik muayenelerinde, radyolojik ve MRG
incelemelerinde hangi bulgularin 6nemli oldugu bilinmelidir. AS hastalarinin
TME durumlar1 rutin olarak degerlendirilmesi ve spesifik olarak TME
disfonksiyonu i¢in klinik degerlendirme yapilmast uygundur.

Anahtar sozciikler: Ankilozan spondilit, temporomandibuler eklem, ¢igneme
kaslari, lateral panoramik radyografi, manyetik rezonans goriintiileme
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SUMMARY

Evaluation of The Effects of Ankylosing Spondylitis on Tempomandibular
Joint and Masticatory Muscles by Clinical, Radiographic and Magnetic
Resonance Imaging Methods

Ankylosing spondylitis (AS) is a painful rheumatismal disease with an unknown
etiology that involves mainly the spine concurrently with other joints and
ligaments. Additionally in AS Temporomandibular Joint involvement can be seen
according disease’ s duration and severity.

In this study 29 AS patients (mean age: 37,21+11,7; 13f-16m) and 28 healty
person (mean age: 38,82+15,7; 18f-10m) examined. After clinical examination
condylar erosion and condylar movement evaluated on panoramic and lateral
panoramic radiograpy. MRI was performed to evaluate TMJ and masticatory
muscle thickness. Results were analyzed with SPSS ver 15.0 statictic program.

It was found that the mean maximal interincisal distance was statistically lower in
AS group (p<0,05). TMJ complaints were higher in AS group than control group.
Statistically significant correlation was found between parafunctional inhabits and
TMIJ complaints. Tenderness of the right and left TMJ, right TMJ pain in rest
position and on chewing, morning stiffness of right TMJ were observed more
frequent in AS group (p<0,05). In AS group TMJ noise was more frequent
(p<0.05). In AS group restricted condyler movement of right TMJ was more
frequent in control group, in lateral panoromic radiographs (p<0,05). Marked
erosions were observed much more in AS group. It was evaluated in MRI, disc
displacement and degenerative changes in TMJ was higher in AS group. In AS
group both tenderness and pain in masseter muscle were frequent markedly. There
wasn’t any statistically significant difference of massater and lateral pterygoid
muscle thickness between AS and control group. In regression analysis it was
determined that high linear correlation between right and left masseter, lateral
pterygoid and medial pterygoid muscles. In both groups subjectives symptoms
were more frequent in women and radiographic findings were higher in men.

Clinician should know that which findings were important in clinical examination,
radiologic and MRI evaluation. TMJ status should be routinely assessed in
patients with AS and spesific clinical management for temporomandibular
dysfunction may be appropriate.

Key words: Ankylosing spondylitis, temporomandibular joint, masticatory
muscles, magnetic resonance imaging, lateral panoramic radiography
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Ek -2
HASTA AYDINLATILMIS ONAM FORMU
Sayin Goniillii / Hasta Yakina;

Bir eklem hastaligi olan Ankilozan Spondilitin (AS) yiizde c¢igneme
kaslarin1 ve ¢ene eklemini (temporomandibular eklem) etkiledigi bilinmektedir.
Yapilan aragtirmalarda AS’nin ¢ene eklemini etkilemesi sonucu eklemde agri,
agiz acmada giiglilk, eklemden ses gelmesi gibi sikayetlerin olustugu
belirlenmistir. Cene ekleminin etkilenmesine bagli olarak ¢igneme kaslarinin da
etkilendigi diistiniilmektedir.

Bu c¢alismanin amaci; AS hastalarinda ¢igneme kaslar1 ve ¢ene ekleminde
meydana gelen degisiklikleri saptamak ve bu sayede AS hastalarina dogru
yaklasim ve tedavi planlamasi olusturarak yardimci olmak ve yagsam kalitelerinin
artmasini saglamaktir.

Sizden Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
(SDUDHF) Oral Diagnoz ve Radyoloji Anabilim Dali ve Siileyman Demirel
Universitesi T1ip Fakiiltesi (SDUTF) I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali’ nda yiiriitillecek olan ‘Ankilozan Spondilitin Temporomandibular
Eklem ve Cigneme Kaslar1 Uzerindeki Etkilerinin Klinik, Radyolojik ve Manyetik
Rezonans Goriintiileme Yontemleriyle Degerlendirilmesi’ konulu c¢alismamiza
katilmaniz istenmektedir. Bu ¢alismanin amaci AS’in, ¢igneme kaslar1 ve TME
tizerinde olusturduklar etkileri klinik ve MRG bulgularinda degerlendirmek ve
saglikli grupla (kontrol), AS’li grup arasindaki farkliliklar1 belirleyerek, AS’in
¢ene ve yiiz bolgesinde olusturdugu muhtemel degisiklikleri ortaya koymaktir. Bu
nedenle arastirmamiza AS hastalart ve AS hastasi olmayan bireyler dahil
edilecektir.

Calismaya katilacak her hasta oncelikle dis hekimi muayenesinden
gecirilecektir. Bu muayenede ¢igneme kaslari, ¢cene eklemi, disler ve agiz i¢indeki
yumusak dokular incelenecektir. Bu muayene rutinde uygulanan bir muayene
sekli olup herhangi bir agr1 hissetmeniz s6z konusu degildir.

Bu islemin ardindan SDUDHF Oral Diagnoz ve Radyoloji Klinigi’ nde
panoramik, lateral sefalometrik ve TME grafileriniz ¢ekilecektir. Bu radyografiler
tizerinde ¢ene ekleminiz incelenecektir.

Daha sonra Isparta Devlet Hastanesi Radyoloji Unitesinde Manyetik
Rezonans Goriintilleme (MRG) ile bas bolgesinden goriintiiler elde edilecektir.
MRG elektromanyetik radyo dalgalarimin viicuda gonderilmesiyle elde
edildiginden radyasyon riski olmayan bir yontemdir. Bu islemler sirasinda
herhangi bir ila¢ uygulamasi yapilmayacaktir ve agri1 hissi olmayacaktir. MR
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goriintiileri ¢igneme kaslar1 ve TME incelemesi i¢in alinmaktadir. Arastirma
sirasinda tedavi giderleriniz i¢in iicret talep edilmeyecektir.

Bu arastirma sonucunda;

Arastirmaya katilmay1 reddetme hakkiniz vardir. Ayrica katilmaya karar
verdikten sonra da eger devam etmek istemezseniz arastirmadan ¢ikabilirsiniz.
Bunun yani sira sizin arastirmaya katilma karariniza bakilmaksizin arastirmaci
tarafindan da arastirma harici birakilabilirsiniz. Katiliminiz tamamen goniilliiliik
esasina dayanmaktadir. Size arastirmaya katilmaniz icin herhangi bir finansal
Oneri yapilmayacaktir. Bu sebeple herhangi bir bedel 6denmesini liitfen
Onermeyiniz. Arastirma sirasinda sizinle ilgilenecek hekimlerin isimleri ve
ulagabileceginiz telefon numaralar1 ve adresleri asagida yer almaktadir. Arastirma
ile ilgili bir rahatsizhk yasadigimizda kendileriyle baglanti kurmaktan
kaginmayiniz. Arastirma sonucunda elde edilen bilgiler, bilimsel veya egitsel
amacli olarak kullanilacaktir. Herhangi bir sekilde kimliginizin agiklanmasi s6z
konusu olmayacaktir. Arastirmamiza goniillillik temelinde katildiginiz icin
tesekkiir eder, saglikli bir hayat dileriz.

Dt. Osman Sami Aglarci
SDU Dis Hekimligi Fakiiltesi
Oral Diagnoz ve Radyoloji AD

Arastirma hakkinda bana sozlii ve yazili aciklama yapildi. Bilmek istedigim her
seyli sordum. Bu arastirmaya, kendi rizamla, hi¢ baski ve zorlama olmadan
katilmay1 kabul ediyorum.

Goniilliintin ad1, imzasi, adresi, varsa tel, fax

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin adi, imzasi, adresi,
varsa, Tel, faks. No.

Acgiklamay1 yapan arastiricinin adi, imzasi
[letisim kurulabilecek hekimler, telefon numarasi ve adresleri

Dt. Osman Sami Aglarct

SDU Dis Hekimligi Fakiiltesi

Oral Diagnoz ve Radyoloji AD, ISPARTA
2113254 2113269

aglarci@gmail.com
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Ek-3

HASTA TAKIP FORMU
Tarih :

Ad—Soyad : Kart No :
Cinsiyet : Dogum Tarihi :
Boy : Kilo :
Egitim diizeyi : Meslek :
Adres :
Telefon :
Bagvuru nedeni :
Semptom siiresi : Tanu siiresi :
Aile oykiisti :
Sabah tutuklugu : Aksiyal Tutulum :
Ekstraartikdiler tutulum : Periferik Tutulum :

Ila¢ kullanimn :

Sistemik durum ve kullanilan ilaglar:
Gegirilmis fasiyal travma :

Bas agrist :

Intraoral muayene :

TME sikayetleri : 1. rahatsizlik yok ya da ¢ok hafif diizeyde
2. orta diizeyde
3. siddetli
4. cok siddetli

Maksimum interinsizal mesafe:

Lateratytizyon :

Retriizyon :

Protriizyon :

Bu hareketler sirasinda agri
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sag
Hassasiyet
Sertlik
Istirahat pozisyonunda agr1
Mandibular harekette agri
Sabahlar1 eklemde gerginlik hissi
Ag1z agmada zorluk
Eklemde sislik
Eklemde ses (siirtlinme&klicking)
TME agris1 varsa;
Agrimin yerlesimi ve yayilimi :
Agriy1 baslatan etkenler :
Agriin karakteri :
Agriy1 artiran ve azaltan faktorler :
Kisitl mandibular hareket :
Irregular mandibular hareket :
Parafonksiyonel aligkanliklar :

Okluzyon

Cigneme kaslarinda yorgunluk hissi :

sol

Cigneme sisteminde 1. Rahatsizlik yok ya da minimal diizeyde

2. hafif rahatsizlik

3. orta siddette rahatsizlik
4. siddetli rahatsizlik

5. ¢ok siddetli rahatsizlik

Hassasiyet

agri

Temporal

Masseter

Sternokleidomastoid

Inferior lateral pterygoid

Siiperior lateral pterigoid

Medial pterigoid
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