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OZET

Temporal kemik ile mandibula arasinda temporomandibular eklem (TME) olarak bilinen sofistike bir
eklem sistemi vardir. Temporomandibular eklem disfonksiyonu (TMED), ¢igneme kaslarini etkileyen,
fonksiyonda yetersizlige ve agriya neden olan ve orofasiyal bélgeyi etkileyen dis kaynakli olmayan, en
yaygin patolojilerden biridir. TMED, klinik olarak; TME’de agr, ses, kisith agiz agikligi, agizin agilip
kapanmasinda deviasyon veya defleksiyon, ¢evresel kaslarda hassasiyet ve agri, bas agrisi, kulak agrisi
ve malokliizyon gibi semptom ve bulgulara neden olur. TMED siklikla, TME’de 1) kondil basinda veya
artikiiler eminenste diizlesme, 2) kondil veya glenoid fossada erozyon, 3) kondil veya glenoid fossada
skleroz, 4) kondil tizerindeki marjinal kemik c¢ikintilar1 olarak tanimlanan osteofitlerin olusumu, 5)
subkortikal kist ve eklem boglugunun azalmasi gibi dejeneratif kemik degisiklikleriyle iligkilidir. Konik-
isinl bilgisayarli tomografi (KIBT) maksillofasiyal bolgedeki kemik yapilart her ii¢ diizlemde
gozlemlemek i¢in ideal bir goriintiileme sistemidir. Bu ¢aligmanin birincil amaci, TMED sikayetiyle
basvuran bireylerin Helkimo Disfonksiyon indeksi (Helkimo Di) ile belirlenen klinik semptom ve
bulgularinin, radyografik olarak KIBT de izlenen kemik degisiklikleri ile iliskisini degerlendirmektir.
Ikincil amaci ise, TMED hastalarmm radyografik bulgularmi, TME ile ilgili herhangi bir klinik
semptom ve bulgusu olmayan hastalarin radyografik bulgulariyla karsilastirmaktir. Calismaya, klinik
olarak TMED teshisi konulan, KIBT incelemesi gereken 34 hasta (¢alisma grubu) ile, baska dental
nedenlerle klinigimize bagvurmus ve KIBT gorintiileri elde edilmis, klinik olarak TMED bulgu ve
semptomu olmayan 34 hasta (kontrol grubu) dahil edildi. Radyografik olarak ise KIBT ile TME
bolgesindeki kemik degisiklikleri incelendi. Eklem bosluklari, artikiiler eminens yiiksekligi ve artikiiler
eminens egimi ile ilgili dogrusal ve agisal Glgiimler yapildi. Calisma grubundaki hastalarda TME
bolgesinde ortalama kemik degisikligi sayisinin (4,29), kontrol grubundan (3,66) istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek oldugu belirlendi (p<0,01). Kondilde diizlesme, skleroz, osteofit ve artikiiler
eminenste diizlesme agisindan caligma ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli diizeyde
(p<0,05) fark bulundu. Yapilan dogrusal ve agisal Glgtimlerde ise iki grup arasinda istatiksel olarak
anlamh bir fark yoktu (p>0,05). Calismanin sonuglari, TMED sikayetiyle basvuran bireylerin Helkimo
Di ile belirlenen klinik semptom ve bulgularmin, kemik degisiklikleri, yapilan dogrusal ve agisal
oOlciimler ile iligkili olmadigini gosterdi.
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ABSTRACT

Between the temporal bone and the mandible, there is a sophisticated joint system known as the
temporomandibular joint (TMJ). Temporomandibular joint dysfunction (TMD) is one of the most
common non-dental pathologies affecting the masticatory muscles, causing pain and dysfunction
and affecting the orofacial region. Clinically, TMD causes symptoms and signs such as pain and
voices in TMJ, limited mouth opening, deviation or deflection during mouth opening and closing,
sensitivity and pain in peripheral muscles of TMJ, headache, ear pain and malocclusion. TMD is
generally related with degenerative bone changes such as 1) flattening at the head of the condyle or
articular eminence, 2) erosion in the condyle or glenoid fossa, 3) sclerosis in the condyle or glenoid
fossa, 4) formation of osteophytes, defined as marginal bone protrusions on the condyle, 5)
subcortical cyst and reduction of joint space. Cone-beam computed tomography (CBCT) is an ideal
imaging system for examination of bone structures in the maxillofacial region in all three planes.
The primary objective of this study was to evaluate the clinical correlation of TMD patients with
bone changes that may be observed in CBCT, whose clinical signs and symptoms were evaluated
by Helkimo Dysfunction Index (Helkimo Di). The secondary aim of this study is to compare the
radiographic findings of TMD patients with the radiographic findings of patients without any
clinical symptoms and signs related to TMJ. The study included 34 patients (study group) who
were clinically diagnosed with TMD and required CBCT examination, and 34 patients (control
group) who presented to our clinic for other dental reasons and obtained CBCT images, without
clinical signs and symptoms of TMD. Radiographically, bone changes in TMJ were examined with
KIBT. Linear and angular measurements of joint spaces, articular eminence height and articular
eminence inclination were performed. The mean number of bone changes in the TMJ region was
significantly higher in the study (4,29) group than in the control group (3,66) (p <0,01). Statistically
significant difference (p <0,05) was found between the study and control groups in terms of
flattening of the condyle and articular eminence, sclerosis, and osteophyte formation. There was no
statistically significant difference between the two groups in linear and angular measurements (p>
0,05). The results of the study showed that there was no relation between bone changes in TMJ
region in patients with TMD whose clinical signs and symptoms were determined by Helkimo Di.
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Key Words : Temporomandibular joint, bone change, dysfunction, cone beam computed
tomography.
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1. GIRIS

Temporal kemik ile mandibula arasinda temporomandibular eklem (TME) olarak bilinen
sofistike bir eklem sistemi vardir. TME’nin kemik yapilarini olusturan temporal kemik ve
mandibuladir. Eklemin alt kism1, mandibular kondil olarak bilinirken, iist kismina glenoid
fossa denir. Artikiiler eminens, mandibular kondilin, mandibular hareketler sirasinda

aradaki eklem diskinin de katkisiyla lizerinde kaydig1 temporal kemigin bir parcasidir [1].

Temporomandibular rahatsizliklar, TME ve ¢igneme kaslarim1 etkileyen, agri ve
fonksiyonda yetersizlige (disfonksiyon) neden olan, oro-fasiyal bolgede dis kaynakli
agrilardan sonra en yaygin, karmasik ve cok yonlii patolojilerden biridir [2, 3].
Temporomandibular rahatsizliklarin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, genetik
[4], anatomik [5, 6] ve hormonal faktorlerin [7, 8] eklem sorunlarina zemin hazirladig
goriilmektedir [4, 9]. Bazi arastirmalar travma, habitiiel aktiviteler ve okliizal
varyasyonlarin siireci hizlandiran faktorler oldugunu ve ayni zamanda bu duruma giiclii bir

psikososyal bilesenin de katkida bulundugunu gostermistir [10, 11].

Literatiirde, TME ile ilgili sikayetler ve hastaliklar i¢in ‘temporomandibular rahatsizliklar’,
“TME rahatsizlig1’, ‘“TME disfonksiyonu’ ve ‘temporomandibular disfonksiyon’ gibi ¢esitli
terimler kullanilmis olmakla birlikte, bunlar arasindaki ayirim tam olarak yapilamamuistir.

Bu calismada TME disfonksiyonu (TMED) terimi kullanilmistir.

TMED; TME'yi ve iligkili oldugu kas, yumusak doku ve kemik bilesenlerini etkileyen,
TME’de agri, ses, kisith agiz agikligi, agizin acgilip kapanmasinda deviasyon veya
defleksiyon, gevresel kaslarda hassasiyet ve agri, bas agrisi, kulak agris1 ve malokliizyon

gibi degisik bulgu veya semptomlari i¢eren bir semsiye terimdir [12, 13].

TMED, toplumda sik goriilen bir rahatsizliktir ve bu hastalarda, kondile ait dejeneratif
degisiklikler olduk¢a sik gorilir. Bu dejeneratif degisiklikler TMED’na zemin
hazirlayabilir [1, 14].

TME'de kondil-fossa iligkilerinin klinik 6nemi tartigsmalidir [15]. TME morfolojisinin daha
iyi anlasilmasi, klinisyenlerin asemptomatik popiilasyon i¢indeki normal varyasyon

araligin1 ve diizenli tedavi gerektiren patolojik anomalileri tanimlamasina yardimci olabilir



[16]. Gegmiste TME'in morfolojisinin degerlendirildigi ve spesifik klinik parametreler ile
TMED arasindaki korelasyonun arastirildigi ¢alismalar yapilmistir [17-20]. Yaygin olarak
incelenen degiskenler, artikiiler eminens egimi, kondil pozisyonu, kondil sekli ve fossa

seklini igerir [18, 19, 21, 22].

TMED siklikla, TME’in bilesenlerindeki dejeneratif kemik degisiklikleriyle iligkilidir [23].
TME dejenerasyonlar1 kikirdak, subkondral kemik ve sinoviyal membran dahil olmak
tizere, hem yumusak hem de sert dokular etkiler [24]. TME dejenerasyonlari, sekonder
olarak sinoviyal inflamasyona, TME’in yeniden sekillenmesine (remodeling), eklem
kikirdaginin aginmasina ve sonrasinda osteoartrit (OA) bulgulan ile karakterize kemik
degisikliklerine neden olur [25, 26]. Dejeneratif artrit veya OA, yasa bagli bir hastaliktir,
kadinlarda erkeklerden daha sik goriilir ve TME'de en sik goriilen patolojidir. TME
osteoartriti (TME-OA), bozulmus proteoglikanlar ve proteolitik enzimlerin sinoviyal siviya
salinmasi sonucunda eklem kikirdaginin dejenerasyonu ile karakterizedir. Bu
dejenerasyon, enflamatuar tepkiyi provake eder [27-29]. Etiyolojik faktorler arasinda
biyomekanik agir1 yiikleme, eklemin internal diizensizliklerinin [30, 31], yani sira
bruksizm ve tek tarafli ¢ignemenin neden oldugu mikrotravma yer alir. TME-OA'daki
kemik degisiklikleri, diger sinoviyal eklemlerde go6zlenenlerle benzerlik gdsterecek
sekilde; 1) kondil basinda konveks formun kaybolmasiyla olusan diizlesme, 2) kondil veya
glenoid fossada kemik iligine yayilan kortikal kemigin yogunlugunun arttig1 bir alan olarak
tanimlanan skleroz, 3) kondil iizerindeki marjinal kemik ¢ikintilar1 olarak tanimlanan
osteofitlerin olusumu, 4) kondil veya glenoid fossada kortikal kemigin ve bitisik
subkortikal kemigin yogunlugunun azaldigi bir alan olarak tanimlanan erozyon, 5)
subkondral kistler ve 6) eklem boslugunun azalmasi seklindedir [32-38]. TME
dejenerasyonlarinin dogru teshis edilmesi i¢cin bu kemik degisikliklerinin saptanmasi ve
degerlendirilmesi onemlidir [23]. Kemik yapilar1 etkileyen TME dejenerasyonlarinin

bilinmesi ise, dogru teshis ve tedavi planlamasi yapilmasina olanak saglar [39].

TMED teshisi, detayli klinik muayene ve radyolojik incelemeyle yapilir. Son yillarda dis
hekimligi radyolojisinde kullanilmaya baslanan konik-i1sinli bilgisayarli tomografi (KIBT)
sistemi, maksillofasiyal bolgenin sert dokularinin goriintiilenmesi igin tasarlanmigtir. Bu
sistem sayesinde daha az radyasyon dozuyla geleneksel bilgisayarli tomografi (BT)’de

oldugu gibi ii¢ diizlemde inceleme yapmak ve {i¢ boyutlu goriintii elde etmek mimkiindiir.



KIBT, TME-OA’ni teshis etmek igin gerekli temel bilgileri saglar [40-42]. KIBT'nin bu
kemik degisikliklerini tespit etmedeki tanisal etkinligi, panoramik radyografi, lineer
tomografi ve manyetik rezonans goriintileme (MRG)'den dstiindir [43, 44]. Kemik
degisiklikleri en ¢ok kondilde goriiliir, ancak ayni zamanda glenoid fossa veya artikiiler
eminensi de icerebilir. Bu degisiklikleri gostermesine ek olarak, KIBT bulgular1 hastaligin
teshisi, tedavi planlamasi ve tedavi sonrasi olarak olusacak degisikliklerin izlemesine

olanak saglar [29].

Birgok arastirmaci, TMED un siddetini 6l¢gmek, farkli popiilasyonlar arasinda karsilastirma
yapabilmek, iyilesmeyi degerlendirmek ve etiyolojik faktorleri belirleyebilmek igin
standart bir indeksin gerekli olduguna inanmaktadir [45]. Helkimo’nun 1974 yilinda [46]
onerdigi klinik disfonksiyon indeksi (Helkimo Di) bu alanda ilk gelistirilen indekstir. Bu
indeks, bireyleri, bozulmus mandibular hareket araligi, bozulmus TME islevi, mandibular
hareket sirasinda agri, palpasyon sirasinda TME agrist ve kas hassasiyeti dahil olmak {izere

bes bulguya gore siniflandiran ¢igneme sisteminin fonksiyonel degerlendirmesidir [45].






2. GENEL BILGILER

2.1. Temporomandibular eklem

Mandibulanin kranyum ile birlesim yeri olan TME, viicuttaki en karmasik eklemlerden
biridir. Bir diizlemde mentese hareketi yapar ve bu nedenle ‘ginglimoid’ eklem olarak
kabul edilir. Ayn1 zamanda, baska bir diizlemde artrodial eklemlerde gozlenen kayma
hareketlerini de sagladigi igin ‘ginglimoartrodial’ eklem olarak adlandirilir [1]. TME’yi
olusturan yapilar maksillofasiyal bolgedeki c¢esitli kemik ve yumusak dokulardir (Sekil
2.1).

Temporal
Disk kemik

Kondil Sinirler \
Dis kulak yolu

Sekil 2.1. TME’nin genel goriiniimii

2.1.1. Temporomandibular eklemin kemik bilesenleri
2.1.1.1. Mandibula kondili

Kondil, kranyum ile eklem olusturan mandibula boliimiidiir. Anteriordan bakildiginda
‘kutup’ olarak adlandirilan mediyal ve lateral ¢ikintilar1 vardir. Mediyal kutup genellikle
lateralden daha belirgindir (sekil 2.2). Kondilin toplam mediyolateral uzunlugu 18-23 mm
ve anteroposteriyor genigligi 8-10 mm arasindadir. Kondilin gercek eklem yiizeyi,
anteriyor ve posteriyorundan kondilin en siiperiyor yoniine uzanir. Kondilin eklem
yapisina katilan posteriyor yiizeyi anteriyordan daha biiyliktiir ve eklem ylizeyi,

anteroposteriyor yonde daha konveks iken, mediyolateral yondeki konveksitesi daha azdir

[1].



Lateral kutup

Mediyal kutup

Sekil 2.2. Mandibula kondilindeki mediyal ve lateral kutuplar

2.1.1.2. Temporal kemik

Mandibular kondil, kranyumun tabaninda temporal kemigin skuamoéz kismu ile birlesir.
Temporal kemigin bu kismi, kondilin yerlestigi artikiiler veya glenoid fossa olarak
adlandirilan konkav sekilli mandibular fossadan olusur. Glenoid fossanin arka kismi
mediyolateral olarak uzanan skuamotimpanik fissiirdiir. Bu fissiir mediyal yonde anteriyor
petroskuamoz ve posteriyor petrotimpanik fisstire ayrilir. Glenoid fossanin anteriyorunda
konveks bir kemik ¢ikintisi olan artikiiler eminens bulunur. Artikiiler eminensin
konvekslik derecesi degisken olmakla birlikte 6nemlidir, ¢linkii bu ylizeyin dikligi,
mandibula anteriyor olarak yer degistirdiginde kondil yolunu belirler. Glenoid fossanin
arka catis1 oldukca incedir ve bu durum, temporal kemigin bu boélgesinin agir kuvvetleri
karsilamak i¢in tasarlanmadigini gostermektedir. Bununla birlikte, artikiiler eminensin

kalin ve yogun yapisi nedeniyle, bu tiir kuvvetleri tolere etme olasilig1 daha yiiksektir [1].

2.1.2. Temporomandibular eklemin yumusak doku bilesenleri

2.1.2.1. Artikiiler kikirdak

Artikiiler kikirdak, kemigin yiilke maruz kalan yizeylerini bir matriks gibi orterek
sirtinmeyi onleyici diizgiin bir artikiiler yiizey olusturur ve iizerine gelen yiikleri
subkondral kemige dengeli olarak dagitir. Bu dengeyi saglamak icin kafes seklinde
kollajen fibriller iceren ve merkezde yer alan biiyiik proteoglikan molekiilleri sayesinde



basing durumunda su ¢ekerek matriksin iginde tutan, artikiiler kikirdaga biyomekanik
Ozellik kazandiran 6zel bir yapisi vardir. Kikirdak iginde az sayida hiicre (kondrosit)
gomiili olarak bulunur. Bunlarin gorevi organize matrisi sentezlemek, dosemek ve yavas

bir tamir islemi ile yenilenmeyi siirdiirmektir [14].

2.1.2.2. Artikiiler disk

TME, kranyumda yer alan temporal kemikteki glenoid fossaya oturan mandibular kondil
tarafindan olusturulur. Artikiiler disk, bu iki kemigin dogrudan temasini engeller. Artikiiler
diskin, ¢ogu bolgesi herhangi bir kan damarindan veya sinirden yoksun olan yogun fibroz
bag dokusundan olusur. Bununla birlikte, diskin en u¢ bolgelerinde az da olsa innervasyon
vardir [47, 48]. Sagittal diizlemde kalinliga gore ii¢ bolgeye ayrilabilir. Orta boliim en
incedir ve ‘intermediate zone’ olarak adlandirilir. Diskin anteriyor ve posteriyor bolgeleri
ortasindan oldukc¢a kalindir. Posteriyor sinir genellikle anteriyor sinirdan biraz daha
kalindir. Normal fonksiyon goren TME’de kondilin eklem yiizeyi, daha kalin 6n ve arka
bolgelerle sinirlanan diskin orta bolgesinde yer alir (Sekil 2.3). Disk, eklemde yikici
kuvvetler veya yapisal degisiklikler meydana gelmedik¢e morfolojisini korur. Cesitli
nedenlerle diskin morfolojisi geri doniisiimsiiz olarak degisebilir ve islev sirasinda

biyomekanik degisiklikler meydana gelebilir [1].

Sekil 2.3. TME diski, glenoid fossa ve mandibula kondilinin goriintiisii



2.1.2.3. Ligamentler

Herhangi bir eklem sisteminde oldugu gibi, ligamentler yapilarin korunmasinda énemli bir
rol oynar. TME’in ligamentleri, belirli uzunluklara sahip kollajen bag dokusundan olusur.
Esneme ozellikleri yoktur ancak, ligamente aniden veya uzun siire asir1 kuvvet
uygulanirsa, uzayabilir. Bu durumda, ligamentin islevi bozularak TME islevinde degisiklik

meydana gelir [1].

2.1.2.4. Cigneme kaslari

Cigneme kaslar1 dort ¢ift kastan olusur: masseter, temporal, mediyal ve lateral pterigoid
kaslar [1].

Masseter kas: Zigomatik arktan ¢ikan ve asagi dogru mandibulada ramusun alt kenarinin
lateraline kadar uzanan dikdortgen seklinde bir kastir. Liflerinin kontraksiyonu sonucu,
mandibula yiikselir ve disler temas eder. Bu kas, ¢ignemenin etkili bir sekilde

yapilabilmesi i¢in gerekli kuvveti saglayan giiglii bir kastir [1] (Sekil 2.4).

o
/" Derin béliim
S W

Yiizeyel
bolim

e s

Sekil 2.4. A, Masseter kasin derin ve yiizeyel boliimleri. B, Fonksiyon: Mandibulanin
kapanist

Temporal kas: Temporal kas, lifleri temporal fossadan ve kafatasinin lateral yilizeyinden

baslayip, zigomatik arka uzanan genis, yelpaze seklinde bir kastir. Temporal kasin

kontraksiyonu, mandibulay1 kaldirir ve disler temasa gecer. Kas liflerinin agilar1 farklilik

gosterdigi i¢in, temporal kas kapanis hareketlerini koordine edebilir. Bu kas, mandibulanin

dogru konumlandirilmasini saglayan 6nemli bir kastir [1] (Sekil 2.5).



Mediyal bolim

Anteriyor boliim
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Sekil 2.5. A, Temporal kasin, anteriyor, mediyal ve posteriyor bdliimleri B, Fonksiyon:
mandibulanin kapanisi

Mediyal (internal) pterigoid kas: Pterigoid fossadan baslayip, asagi, geriye ve disa dogru

uzanarak angulus mandibulanin mediyal yiizeyine yapisan bir kastir. Lifleri kontrakte
oldugunda, mandibula yiikselir ve disler temas eder. Mandibulanin protriizyonunda aktiftir,

tek tarafli kasilmasi, mandibulada mediotriisif bir harekete yol agar [1] (Sekil 2.6).

Sekil 2.6. A, Mediyal pterigoid kas. B, Fonksiyon: Mandibulanin kapanisi

Lateral (eksternal) pterigoid kas: Lateral pterigoid kas inferior lateral ve superiyor olmak

tizere iki ayr1 karina sahiptir. Bunlarin farkli islevleri oldugu kabul edilmektedir [1].

Inferiyor lateral pterigoid kas: Lateral pterigoid progesin dis yiizeyinden baslar ve kondil

boynuna yerlestigi i¢in geriye, yukariya ve disa dogru uzanir. Sag ve sol inferiyor lateral
pterigoid kaslar eszamanli olarak kontrakte oldugunda, kondiller artikiiler eminens
boyunca asagiya dogru hareket eder ve mandibulaya protriizyon hareketi yaptirir. Tek
tarafli kontraksiyon, kondili mediyotriisif olarak hareket ettirir ve mandibulanin karsi

tarafta lateral hareketine neden olur [1] (Sekil 2.7).



10

Superiyor lateral pterigoid kas: Siiperiyor lateral pterigoid kas, inferior lateral pterigoid

kastan daha kiigiiktiir ve sfenoid kemigin biiyilk kanadinin infratemporal yiizeyinden
baslayip, yatay, geri ve disa dogru eklem kapsiiliine, diske ve kondil boynuna yapisir
(Sekil 2.7). Bununla birlikte, diske tam olarak baglanip baglanmadigi tartismalidir. Bazi
yazarlar [49] higbir baglanmanin olmadigini savunduklari halde, ¢ogu calisma kas-disk

baglantisinin varligini ortaya koymustur [50, 51].

~Stiperiyor lateral
7" pterigoid kas

“inferiyor lateral
pterigoid kas

Sekil 2.7. A, Inferiyor ve siiperiyor lateral pterigoid kaslar. B, Inferiyor lateral pterigoid
kas fonksiyonu: Mandibula protriizyonu

2.1.3. Artikiiler bosluklar

Eklem diski, eklemi iki bosluga ayirir ve bu bosluklar arasinda normalde baglanti yoktur

[1].

Ust bosluk: Artikiiler eminensin birkag milimetre (mm) 6n yiizeyinden baslayip glenoid

fossanin arka ve st kisminda sonlanir.

Alt bosluk: Kondil basinin 6n tarafindan baslar, kondil basini1 gecer ve arka kisimda bir

miktar asagiya giderek sonlanir.

Antero-posteriyor yonden bakildiginda, st boslugun alt boslugu asagi dogru sarmis

oldugu gozlenir. Bu bosluklarin i¢ yiiziinii, seréz yapidaki sinoviyal zar doser [1].
2.1.4. Temporomandibular eklemin damarlanmasi

TME, cevresindeki zengin damar agi ile beslenir. Bu damarlarin basinda eksternal karotid
arter ve venin dallar1 (posteriyordan superfisiyal temporal arter, anteriyordan orta

meningiyal arter ve inferiyordan internal maksiller arter) gelir. Bunun disinda derin
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aurikiilar, anteriyor timpanik ve assendes farengiyal arter diger kaynaklardir. Kondil,
inferiyor alveoler arter yoluyla kemik iligi boslugundan kendi vaskiiler destegini saglar
[52, 53].

2.1.5. Temporomandibular eklemin innervasyonu

TME’nin duyusal sinirleri trigeminal sinirin mandibular dallaridir. Eklemde duyu
innervasyonu aurikulotemporal sinirin termal dallar1 ile saglanir. Masseterik ve posteriyor

derin temporal sinir ilave innervasyon saglar [54].

2.2. Temporomandibular eklemin biyomekanigi

TME son derece karmasik bir eklem sistemidir. Bilateral TME'lerin ayn1 kemige
(mandibula) baglanmasi, tiim ¢igneme sisteminin islevini daha da karmasiklastirmaktadir.
Her bir eklem es zamanl olarak ayr1 ayri hareket edebilir, ancak bu hareket esnasinda iki
TME birbirinden etkilenir. TME'in biyomekaniginin anlasilmasi, ¢igneme sisteminde
fonksiyon ve disfonksiyonun arastirilmasi, ayirt edilmesi ve anlasilabilmesi i¢in temel

olusturur [1].

TME'deki rotasyon, eklemin alt boslugunda, kondilin {ist yiizeyi ve artikiiler diskin alt
ylizeyi arasindaki donme hareketidir. Mandibulaya ait rotasyonel hareket, ii¢ referans

diizlemde goriilebilir: yatay, frontal (dikey) ve sagittal [1].

Translasyon, hareket eden bir nesnenin her noktasinin ayni hiz ve ayn1 yone dogru yaptigi
kayma  hareketi olarak tanimlanabilir. Cigneme  sisteminde, mandibulanin
protriizyonundaki ortaya ¢ikan harekettir. Disler, mandibular kondiller ve ramus hepsi ayn1
yonde ve ayni hizda hareket eder. Translasyon, artikiiler diskin iist yilizeyi ile glenoid
fossanin (yani, disk-kondil kompleksi ve glenoid fossa arasindaki) alt yiizeyi arasindaki

eklemin iist boslugu i¢inde gergeklesir [1].

Mandibulanin normal hareketlerinde hem rotasyon hem de translasyon eszamanli olarak
gerceklesir. Mandibula, eksenlerin bir veya daha fazlasinin etrafinda donerken, her bir
eksen translasyona ugramakta ya da uzayda oryantasyonunu degistirmektedir [55]. Bu,

gorsellestirilmesi ¢cok zor olan karmasik hareketlerle sonuglanir.
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Translasyon hareketi sirasinda, disk morfolojisi ve interartikiiler basing kombinasyonu,
kondili diskin orta boliimiinde konumlandirir ve disk, kondili translasyona zorlar. Bu
nedenle, diskin morfolojisi, fonksiyon sirasindaki uygun pozisyonun korunmasinda son
derece onemlidir. Uygun morfoloji ile birlikte interartikiiler basing, diskin kendi kendini
konumlandirmasinda etkili baska bir 6zellik olarak 6ne ¢ikar. Sadece diskin morfolojisi

biiyiik 6l¢tide degistiginde, diskin ligament baglantisi eklem fonksiyonunu etkiler. Boylece

eklemin biyomekanigi degisir ve disfonksiyon belirtileri ortaya ¢ikar (Sekil 4).

2.3. Cigneme Sistemindeki Normal Fonksiyon-Disfonksiyon

Cigneme sistemi, ¢igneme, yutma ve konusma gorevlerini yerine getirmek icin tasarlanmis
karmagik bir birimler toplulugudur. Bu fonksiyonlar hayat icin temel aktivitelerdir. Bu

gorevler karmagik bir néromiiskiiler kontrol sistemi, tarafindan yiiriitilmektedir [1].

Bireyin fizyolojik toleransi herhangi bir nedenle asildiginda, sistemde belirli degisimler
ortaya ¢ikmaya baglar. Cigneme sisteminin her bir yapisi, belirli bir miktarda fonksiyonel
degisimi tolere edebilir. Fonksiyonel degisim kritik seviyeyi astiginda, dokularda

dejenerasyon baslar. Bu kritik seviye yapisal tolerans olarak bilinir [1].

Cigneme sisteminin her bileseninin kendine has yapisal tolerans esigi vardir. Herhangi bir
bilesenin bu esigi asilirsa, bozulma meydana gelir. Ilk bozulma, en diisiik yapisal toleransl
bolgede goriiliir. Bu nedenle, bozulma alani kisiden kisiye gore degisir. Yapisal toleranslar,
anatomik form, travma ve lokal kosullar gibi faktorlerden etkilenir. Bozulmanin ortaya
ciktig1 bolgelerin lokalizasyonu, varyasyonu ve zamanlamasini anlamak ig¢in, ¢igneme
sisteminin yapilarin1 bir zincirin parcalart olarak diislinmek gerekir. Bir zincir en zayif
halkas1 kadar giicliidiir. Gerildiginde, en zayif halka ilk olarak kirilir ve zincirin geri kalan
kisminin ayrilmasina neden olur. Kisinin fizyolojik toleransi asildiginda, ¢igneme sistemi
icindeki en zayif yapi, ilk bozulma belirtilerini gosterir. Potansiyel bozulma bdlgeleri
kaslar, TME, disler ve destek dokularidir. TME’nin ideal isleyisi; travma, bilesenlerinin
morfolojik degisiklikleri ve asimetrik konumu, dis eksikligi, asinma, erken temaslar,
parafonksiyonel aliskanliklar, malokliizyon ve dis-iskelet asimetrileri gibi farkli

faktorlerden etkilenebilir [1].

2.4. Temporomandibular eklem disfonksiyonunun kisa tarihgesi ve terminolojik degisim
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1930'ardan beri ¢igneme sisteminin islevsel bozukluklarmin bulgu ve semptomlarinin

terminolojisi biiyiik Ol¢lide degismistir:

»  Costen Sendromu (Costen, 1934)

*  TME Agnsi-Disfonksiyon Sendromu (Schwarz, 1956)

*  Miyofasiyal Agr Disfonksiyon Sendromu (Laskin, 1969)

*  Okliizomandibular Bozukluklar (Gerber, 1971)

*  Fonksiyonel TME Bozukluklari veya Rahatsizliklari (Ramfjord ve Ash, 1971)

*  Mandibular Disfonksiyon (Helkimo, 1974; Solberg, 1979; Wanman ve Agerberg,
1986)

»  Mandibular Stres Sendromu (Ogus ve Toller, 1981)
«  Kranyomandibular Disfonksiyon (Zarb, 1985)

*  Uluslararast Agr1 Dernegi tarafindan 6nerilen Temporomandibular Agri-Disfonksiyon

Sendromu (Merskey, 1986)

*  Uluslararas1 Bag Agris1 Dernegi tarafindan 6nerilen Oromandibular Disfonksiyon

(Uluslararast Bag Agrist Dernegi, Bas Agrist Siniflandirma Komitesi, 1988)

*  Temporomandibular Rahatsizliklar (Bell, 1983; McNeill, 1990).

Ik kez 1934 yilinda, Amerikal1 bir kulak, burun, bogaz uzmani olan Costen, kulak ici veya
cevresinde agri, tinnitus, bas donmesi, kulakta basin¢g veya dolgunluk hissi ve yutma
giicliigii gibi semptomlar1 olan hastalarin okliizal dikey boyutunu degistirerek iyilestigini
gozlemlemistir [56]. Daha sonra bu semptomlar ‘Costen Sendromu’ olarak
adlandirilmistir.  1930'lardan 1960'lara kadar gesitli hekimler ve arastirmacilar tarafindan
benimsenen ve neden-sonug iliskilerine odaklanmis ilk teoriler, temel olarak disler ve
maksilla-mandibula arasindaki yapisal ve islevsel iliskilere veya okliizyona odaklanmistir
[56]. TMED ile ilgili ilk bilimsel incelemeler 1950'lerde baslamistir. Erken dénemdeki
bilimsel caligmalar, okliizal durumun ¢igneme kas fonksiyonunu etkileyebilecegini ileri

stirmiistir. Bu amagla elektromiyografik calismalar yapilmistir [57-59]. 1950'lerin
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sonlarinda ¢igneme islev bozukluklarini agiklayan ilk kitaplar yazilmaya baslanmistir [60,
61]. O donemde ¢ogunlukla ¢igneme kaslarina bagli rahatsizliklar iizerinde durulmustur.
Bu rahatsizliklarin genellikle okliizal uyumsuzluktan kaynaklandigr distintilmiistiir.
1966'da Krough-Poulsen, kraniyomandibular rahatsizliklarin semptomlariyla ilgili bir
arastima yapmistir [62]. Bu arastirmada semptomlarin; sinirli agiz agikligi, mandibulanin
deviyasyonu, kaslarda ve TME’de agri, okliizal uyumsuzluk, okliizal asinma, periodontal
dokularda lokal ve spesifik olmayan degisiklikler ve dis mobilitesi oldugunu belirtmistir
[62]. Malokliizyonun altta yatan neden oldugu disiiniilmeye baslandik¢a, TMED'n
tedavisi zamanla tip alanindan dis hekimligine kaymistir. Daha sonra 1970'lerde TMED'a
karsi ilgi artmistir. Bu donemde etiyolojiye yonelik aragtirmalar yapilmis ve TMED nun

okliizyondan ¢ok intrakapsiiler yapilardan kaynaklandigi tizerinde durulmustur [63].

2.4.1. Temporomandibular eklem disfonksiyonunun goriilme sikhig

Son 50 yilda, TMED goériilme siklig1 ile ilgili birgok ¢alisma yapilmistir. Erken dénem
calismalarda, TMED'n hem bulgular1 hem de semptomlariin sik goriildiigli ve genis bir

varyasyona sahip oldugu bildirilmistir [64, 65].

1990 yilinda De Kanter [66], TMED ile ilgili yayinlanmis caligmalar1 gdzden gegirmis,
hastalarin %11-58’inin anamnezinde TMED ile ilgili semptomlar oldugunu, klinik
bulgularin ise hastalarin %28-88’inde goriildiigiinii  bildirmistir. Yetiskin Hollanda
popiilasyonunu inceledigi ¢alismasinda, yas, cinsiyet ve dislenme durumuna bagl olarak
toplumun yaklasik %5'inde hafiften siddetliye kadar cesitli semptomlar gozlemlemistir
[66]. Bununla birlikte, 90’11 yillarda yapilan g¢alismalar, Helkimo Di’ne gore, siddetli
disfonksiyon goriilme sikliginin %1-3 arasinda oldugunu gostermistir [66, 67]. Goriilme
sikligiyla ilgili farkli sonuclar elde edilmesinin nedeni, genellikle calismaya dahil edilen
hasta grubu, ¢alisma dizayn1 ve tani kriterleri gibi farkliliklardan kaynaklanabilmektedir
[68-70].

2.4.2. Temporomandibular eklem disfonksiyonunun etiyolojisi

TMED’a neden olan faktorlerin okliizyon, travma, duygusal stres, derin agri ve

parafonksiyonel aktiviteler oldugu bildirilmektedir. Bu faktorlerin herhangi birinin dnemi
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hastadan hastaya degisir. Etiyolojik faktorleri belirlemek, uygun ve etkin tedaviyi se¢gmede

kritik 6nem tasir [1].

2.4.2.1. Okliizyon

Okliizyon dis hekimliginin temelidir. Saglikli bir okliizal iliski ve stabilite basarili ¢igneme
islevi icin baglica faktorlerdir. Saglikli okliizal stabiliteyi saglamak, okliizal durumu
degistirerek iyilesmeyi hedefleyen dis hekiminin temel amaci olmalidir. Okliizal faktorler
ve TMED arasindaki iliskiyi degerlendirirken, okliizal durum hem statik hem de dinamik
olarak diisliniilmelidir. Ayni1 zamanda, diger faktdrlerin kombinasyonuyla birlikte

degerlendirme yapmak gerekir [1].

Mandibula ile kranyum arasindaki dinamik fonksiyonel iliski g6z oOniine alindiginda,
okliizyonun en az iki yolla bazi TMED'lar etkileyebilecegi goriilmektedir. Birincisi,
okliizal durumun, mandibulanin kranyumla iliskiye girdiginde ortopedik stabiliteyi nasil
etkiledigiyle ilgilidir. Ikincisi, okliizyondaki akut degisikliklerin mandibular fonksiyonu
etkileyebilecegi ve bu nedenle TMED’a yol acabilecegi yoniindedir [1].

2.4.2.2. Travma

Yiz yapilarina gelecek herhangi bir travma, c¢igneme sisteminde fonksiyonel
rahatsizliklara yol agabilir. Travmanin, TME’in intrakapsiiler yapilarina etkisinin, ¢igneme
kaslarinda sebep olabilecegi rahatsizliklardan daha fazla oldugu diisiiniilmektedir. Travma,
genellikle iki ana baslik altinda incelenir; makrotravma ve mikrotravma. Makrotravma,
yiize direkt darbe gibi yapisal degisikliklerle sonuglanabilecek ani bir kuvvet olarak kabul
edilir. Mikrotravma ise, uzun siire boyunca tekrar tekrar uygulanan, herhangi kiigiik bir
kuvveti ifade eder. Bruksizm ve dis sitkma gibi aktiviteler, disler, eklemler veya kaslarda

mikrotravmaya neden olabilir [1].

2.4.2.3. Emosyonel stres

Hastanin yasadigi emosyonel stres diizeyindeki artis, ¢cigneme islevini etkileyebilen ve

yaygin goriilen bir durumdur. Beynin duygusal merkezleri kas fonksiyonunu etkiler.
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Stresi tarif etmenin basit bir yolu, onu bir tiir enerji olarak ele almaktir. Stresli bir durumla
karsilasildiginda, viicutta enerji iiretilir ve bir sekilde serbest birakilmalidir. Iki tiir
serbestlestirme mekanizmas: vardir: harici ve dahili. Harici stres serbest birakma
mekanizmasi, bagirmak, kiifretmek, vurmak veya nesneleri firlatmak gibi aktivitelerle
temsil edilir. Dahili stres serbest birakma mekanizmasi ise, huzursuz bagirsak sendromu,
hipertansiyon, kardiyak aritmi, astim, bas ve boyun kaslarinin tonisitesinde artis gibi
psikofizyolojik bir bozukluk seklinde ortaya ¢ikar. Hastanin stres seviyesinin artisi, sadece
bas ve boyun Kkaslarimin tonisitesini degil [71], aym1 zamanda bruksizm gibi

parafonksiyonel kas aktivitesini de artirir.
2.4.2.4. Derin agn

Siklikla gozden kacirilmakla birlikte, derin agr1 kaynagi, bozulmus kas fonksiyonlarma
neden olabilmektedir. Smirh agiz agikligi, derin agri nedeniyle meydana gelebilir.
Klinisyen, bu fenomeni tanimiyorsa, sinirl agiz agikliginin TMED’1n bir sonucu oldugunu
diisiiniip, hatal1 tedavi planlamas1 yapabilir. Herhangi bir sabit derin agr1 kaynagi, sinirl
agiz agikligina yol agabilen ve bu nedenle de klinik olarak TMED olarak var olabilen bir
etiyolojik faktorii taklit edebilir. Dis agrisi, siniis agrist ve kulak agrist bu yaniti
olusturabilir. Servikal bolgedeki agr1 gibi yiize uzak agr1 kaynaklar1 da bu duruma yol
acabilir [1].

2.4.2.5. Parafonksiyonel aktiviteler

Parafonksiyonel aktivite, ¢igneme, konusma ve yutma gibi fonksiyonel olarak kabul
edilmeyen herhangi bir aktiviteyi ifade eder. Bruksizm ve dis sitkma gibi aktiviteler TMED
semptomlarina yol agabilir [72, 73].

2.4.3. Temporomandibular eklem disfonksiyonunun bulgu ve semptomlari

Cigneme sistemi disfonksiyonunun klinik bulgu ve semptomlari, kaslar, TME ve disler

gibi etkilenen yapilara gore degisiklik gosterir.
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2.4.3.1. Kaslarin fonksiyonel rahatsizhiklar:

Hastalarin TMED ile ilgili olarak dis hekimine en sik basvuru nedeni, ¢igneme kaslarinin
fonksiyonel rahatsizliklaridir [74, 75]. Bu durumda, herhangi bir patolojik durumda oldugu

gibi, agr1 ve disfonksiyon goriiliir.

2.4.3.1.1. Agn

Kas dokusunda hissedilen agriya ‘miyalji’ denir. Miyalji, artan kas kullanimi
diizeylerinden kaynaklanabilir. Semptomlar genellikle kas yorgunlugu ve gerginlik olarak
hissedilir. Bununla birlikte, cogu TMED ile iliskili kas agrisi, spazm gibi artan aktivite ile
iliskili olmayabilir [71, 76-79]. Giiniimiizde kas agrisinin santral sinir sisteminin bozulmus
mekanizmalardan (fibromiyalji) biiyiik dlglide etkilenebilecegi diistintilmektedir [80, 81].

Cigneme kas agrisiyla iliskili 6nemli bir bagska semptom, bas agrisidir.

2.4.3.1.2. Disfonksiyon

Disfonksiyon, ¢igneme kas rahatsizliklariyla iligkili yaygin bir klinik semptomdur. Kas
dokular1 asir1 kullanim nedeniyle zorlandiginda, herhangi bir kasilma veya gerilme agriy1
arttirir. Bu nedenle, rahatlig1 saglamak i¢in hasta, agr1 olusmayacak bir aralik i¢inde ¢ene
hareketini kisitlar. Klinik olarak bu durum, maksimum agiz agikliginda yetersizlik olarak

gortilmektedir [1].

Akut malokliizyon, bagka bir disfonksiyon tiiriidiir, herhangi bir nedenle okliizyondaki ani
degisiklikler seklinde ortaya ¢ikar. Akut malokliizyon, ¢ene pozisyonunu kontrol eden
kaslarin dinlenme uzunlugundaki ani degisikliklerden kaynaklanabilir. Bu durumda hasta,
dislerin okliizal temasinda bir degisiklik oldugunu tarif eder. Klinisyen akut
malokliizyonun, kas kaynakli oldugunu bilmelidir. Bu nedenle, tedavi malokliizyonun
diizeltilmesine degil kaslara yonelik olmalidir. Bu durum azaldiginda, okliizyon normale

doner [1].

2.4.3.2. Temporomandibuler eklemin fonksiyonel rahatsizliklari

Cigneme disfonksiyonu i¢in basvuran hastalarda siklikla TME'in fonksiyonel
rahatsizliklart ile karsilasilir. TMED, yaygin goriiliir ve agri, kliking, krepitus, hareket
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kisitlamasi, agiz agmada sapma, bas agrisi, bas donmesi ve kulak ¢inlamasi gibi ¢ok cesitli
klinik bulgu ve semptomlarla iligkilidir. TME ile ilgili fonksiyonel rahatsizliklar ti¢
kategoride siniflandirilir: kondil-disk kompleksinin dengesizligi, eklem yiizeylerinin
yapisal uyumsuzlugu ve enflamatuar eklem rahatsizliklari. Bu problemlerin klinik bulgu ve
semptomlart benzer olmakla birlikte, nedenleri farklilik gosterir ve tedavileri farklidir.

Fonksiyonel TME problemlerinin iki ana semptomu agr1 ve disfonksiyondur [1].
2.43.2.1. Agn

Herhangi bir eklem yapisinda meydana gelen agriya ‘artralji’ denir. Eklemin asir1 kas yiikii
bu agrilara neden olabilir. Bununla birlikte, saglikli bir eklemde agr1 olmaz, ¢iinkii eklem
yilizeylerinin innervasyonu yoktur. Bu nedenle artralji, sadece bir eklemi c¢evreleyen

yumusak dokularda yer alan nosiseptorlerden kaynaklanabilir [1].

Ug periartikiiler doku, bu tiir nosiseptorler igerir: disk ligamentleri, kapsiiler ligamentler ve
retrodiskal dokular. Bu baglar uzamigsa veya retrodiskal dokular sikistirildiginda,

nosiseptorlerden beyne sinyaller gonderilir ve agr1 algilanir [1].
2.4.3.2.2. Disfonksiyon

Disfonksiyon, TME'in fonksiyonel bozukluklari ile birlikte goriiliir ve daima dogrudan
cene hareketi ile ilgilidir. Genellikle, normal kondil-disk hareketinin bozulmasi ile duyulan
eklem sesleri olarak ortaya cikar. Eklem sesleri, ‘kliking’ olarak bilinen tek ve kisa siireli
ses seklindedir. Yiiksek kliking sesi, ‘poping’ olarak da ifade edilebilir. Krepitasyon ise,
cakil taginda yliriime benzeri, hisirt1 veya gicirdamaya benzetilen, ¢coklu, kaba ve karmasik

bir sestir [82, 83].

2.4.4. Temporomandibular eklem disfonksiyonunun siiflamasi
TMED, ii¢ baglik altinda incelenebilir: (Grup I) kaslarla ilgili bozukluklar, (Grup II) disk
deplasmanlar1 ve (Grup III) TME-OA ve TME osteoartrozu [24].

Osteoartrit ve osteoartroz: TME-OA, kondil ve fossanin kemik eklem yiizeylerini etkileyen

yikic1 bir stirectir. Genellikle bir eklemdeki asir1 ylikleme sonucu olusan tepki olarak kabul
edilir [30, 84]. Yiikleme kuvvetleri devam ettikge subartikiiler kemik rezorbe olmaya

baslar (kondromalazi). Progresif dejenerasyon sonunda subkondral kortikal tabakada,
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kemik erozyonu ve sonrasinda radyografide gozlemlenen bulgular ortaya ¢ikar.
Radyografik degisiklikler OA’in ileri asamalarinda goriiliir [85]. TME-OA'nin radyografik
bulgular1; subkortikal kist, ylizey erozyonu, osteofit ve generalize skleroz nedeniyle olusan
kondil deformasyonunu igerir [86]. TME-OA siklikla agrilidir ve semptomlar ¢ene hareketi
ile ortaya cikar. Krepitasyon, yaygin bir bulgudur [87]. TME-OA, ekleme asir1 yiik
geldiginde olusabilir, ancak siklikla disk dislokasyonu [84, 88] veya perforasyonu [89] ile
iligkilidir. Disk disloke oldugunda ve retrodiskal dokulardaki yikimdan sonra, kondil
dogrudan fossa ile temas eder ve yikici siireci hizlandirir. Radyolojik olarak yiizeyler
erozyona ugrar ve diizlesir. Bu ylizeylerin herhangi bir hareketi agriya sebep olur, bu
nedenle ¢ene hareketleri genellikle kisitlanir. OA, enflamatuar bozukluklar kategorisinde
olmasina ragmen, gercek bir enflamatuar durum degildir. Genellikle eklem yiizeylerindeki
asir1 yiik azalinca, adaptif hale gelebilir, ancak kemik morfolojisi degismis haliyle kalir.
Adaptif asama ‘osteoartroz’ olarak adlandirilmistir [90]. Tani genellikle kondil veya
fossanin subartikiiler kemiklerindeki yapisal degisikliklerin (diizlesme, osteofitler,
erozyonlar) gozlendigi radyografik yontemler ile dogrulanir. Osteoartrozda, radyografik
goriintiide subartikiiler kemikte yapisal degisiklikler goriilmekle birlikte, hastada agr
semptomu yoktur.

TME-OA’nin goriilme siklig1 yasla artar, otopsi ¢alismalarina gére OA semptomlarinin 60
ile 80 yas arasindaki insanlarda %80 oldugu, ancak 40 yasinin altinda nadir gorildigi
bulunmustur [91]. 40 vyasmin altindaki ve dstindeki kisilerde TME’in  kemik
komponentlerinin  farkli  sahalarindaki  dejeneratif —osteoartritik  degisikliklerinin
olusumunun incelendigi yeni bir otopsi ¢alismasinda OA septomlart 40 yaginin altinda %4,

tistiinde ise %22 oldugu belirlenmistir [92].

2.4.5. Temporomandibular eklem disfonksiyonunda muayene

Bir problemi teshis edebilmenin en kolay yolu baslangici, devami, sonu ve o anki
durumunun iyi degerlendirilebilmesidir. TMED teshis ve tedavisinin temelini

disfonksiyonun gelisimi ve TME fonksiyonunu anlamak olusturmalidir [93].

2.45.1. Anamnez

Osler, anamnezin oOnemini kisaca, ‘hastayr dinle sana tani’y1 veriyor’ diyerek

tamimlamigtir. Medikal, dental ve bireysel anamnez teshis acisindan gereklidir [1]. Bu
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baslik altinda degerlendirilecek noktalar, hastanin kendi kelimeleriyle tanimladigi primer
sikayet, siire, baslangi¢ anindaki tetikleyici faktorler, problemin ilerlemesi, mevcut durum,
bilinen aligkanliklar, énceki tedaviler, tedaviden hasta beklentileri, genel sistemik durum,

mesleki ve sosyal aktivitelerinin tizerindeki etkileridir [1].

2.4.5.2. Fizik muayene

Fizik muayene, disfonksiyonunun anlasilmasi igin yapilan ol¢iimler, oskiiltasyon,
perkiisyon, palpasyon ve inspeksiyonu igerebilir [93]. TME problemlerinin baslica

semptomlart agr1 ve disfonksiyondur [1].

2.4.5.2.1. Temporomandibuler eklem agrisi

TME agris1 veya hassasiyeti mandibulanin hem sabit hem de dinamik hareketleri esnasinda
dijital palpasyon ile belirlenir. Parmaklar eklem bolgelerinin yan taraflarina yerlestirilerek
kondilin yan yiizeyleri hissedilmeye caligilir. Dogru yerin tespit edilmesiyle hasta
rahatlatilir, eklem bolgesine mediyal kuvvetler uygulanir ve semptomlar kaydedilir. ik
semptomlar hasta agzi statik konumda iken kaydedilir ve daha sonra hasta agzini agip
kapatirken bu hareketle iliskili semptomlar da kaydedilir. Hasta agzini maksimum
actiginda parmaklar hafifce dondiiriilerek kondilin posteriyor tarafina kuvvet uygulanir,

boylelikle posteriyor kapsiilit ve retrodiskit klinik olarak degerlendirilmis olur.

2.4.5.2.2. Temporomandibuler eklemin disfonksiyonu

TMED muayenesinde eklem sesleri ve eklem hareketlerindeki kisitlilik degerlendirilir [1].

Eklem sesleri: Eklem sesleri, parmak uglari eklemin lateral ylizeylerinin {iizerine

yerlestirilerek ve hastanin agzini a¢ip kapamasi esnasinda parmak uglariyla algilanabilir.

Eklem seslerinin varlig1 veya yoklugu, disk konumu hakkinda fikir verir. Bununla birlikte,
eklem sesi olmamasi, her zaman normal disk pozisyonu anlamina gelmez. Bir ¢aligmada,
artrografi teknigi uygulanan hastalarda, ses bulunmayan asemptomatik eklemlerin
%15'"inde diskin deplase oldugu bulunmustur [94]. TME muayenesi sirasinda alinan

bilgilerin, diger tiim inceleme bulgulariyla birlikte degerlendirilmesi gerekir.
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Eklem hareketlerindeki kisithilik: TME’deki herhangi bir diizensizlik veya kisithiliktan

dolayr mandibulalarin dinamik hareketlerinde disfonksiyon gozlenir. Maksimum agiz
acikligi, lateral ve protriziv hareketler olgiilir ve mm cinsinden kaydedilir [1].

Mandibulanin agiz agma sirasinda normal yolundan sapmasi iki sekilde ger¢eklesebilir;

Lateral deviasyon: Mandibula bir tarafa dogru kayarak agilir ve son ag¢ilma durumunda

zikzak yaparak ¢enenin normal konumuna doner.

Defleksiyon: Cene agilirken bir tarafa dogru lateral deviasyon yaptiktan sonra hareketine

devam edip, ¢ene kapanirken kayarak sentrik okliizyon durumuna geger [14].

2.4.5.3. ilave tam araclar

Uygun bir TMED teshisi i¢in en 6nemli bilgiler anamnez ve klinik muayeneden elde edilir.
Bu bilgiler toplandiktan sonra klinik bir tani konulmalidir. Bazen diger tani testleri,
olusturulan klinik tantyr dogrulamaya ya da sorgulamaya yardimeci olabilecek ek bilgiler
saglayabilir. Bu ilave testlerin sadece ek bilgi almak i¢in kullanilabilecegi ve tek basina

teshis koymak i¢in kullanilmadig1 her zaman hatirlanmalidir [1].

2.4.5.3.1. Temporomandibuler eklemin disfonksiyonunun klinik degerlendirmesinde

Kkullanilan indeksler

Birikimli anamnestik indeksi: Wanman ve Agerberg tarafindan tanimlanan, yedi semptom

ve tekrarlayan bas agrisindan olusan indekstir [95].

Kraniomandibular indeks: Epidemiyolojik ve klinik arastirmalar i¢in Fricton ve Schiffman

tarafindan formiile edilmistir. Bu indeks, TME hassasiyeti ve fonksiyon degerlendirmesi
icin disfonsiyon indeksi; kas hassasiyeti degerlendirmesi i¢in palpasyon indeksi olmak

lizere iki fazdan olusur [96].

Dworkin ve LeResche tarafindan gelistirilen TMED icin arastirma tam kriterleri: Bu

indekste, cift eksenli bir sistemden meydana gelen tani kriterleri ve standart bir klinik
muayene yontemi kullanilir. Eksen I’de: kas hastaliklari, disk deplasmanlari ve TME’de
agriya neden olabilecek durumlar igeren fiziksel kosullar tanimlanir. Eksen II’de; hastada

agriya neden olan durumlar ve hastanin psikososyal durumu degerlendirilir [24].
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Helkimo klinik disfonksiyon indeksi: Epidemiyolojik caligmalarda kullanilmak amaciyla

Helkimo tarafindan gelistirilen, TMED tanisinda siklikla kullanilan bir indekstir [46].

Helkimo Di, bes klinik belirtinin degerlendirilmesine dayanmaktadir:
- Azalmig hareket araligi,

- TMED

- Kas agrisi,

- TME agris1,

- Mandibula hareketinde agr1.

Bu indeks dort asamada degerlendirilir [46]:
Helkimo Di 0: klinik olarak disfonksiyon yoktur.
Helkimo Di I: hafif disfonksiyon mevcut.

Helkimo Di II: orta derecede disfonksiyon mevcut.
Helkimo Di III: siddetli disfonksiyon mevcut.

Ayni zamanda bazi yeni indeksler [97, 98] de tanimlanmistir, ancak bunlarin higbiri, Di

kadar yaygin olarak kullanilmamugtir.

2.4.5.3.2. TME’in radyolojik degerlendirmesi

Cogu radyografik yontemde TME’in kemik yapilar1 goriintiilenir. Kemik yapilarin
karakteristik formu eklem patolojisi hakkinda fikir verebilir. Bununla birlikte, klinisyen

kemik yapilarin formundaki degisimin her zaman patoloji anlamina gelmedigini bilmelidir

[1].

Kemik vapilarin degerlendirilmesi:

TME’in kemik yiizeylerinin radyografik goriiniimii normalde piiriizsiizdiir ve devamlilik
gosterir. Herhangi bir kesinti ve diizensizlik, kemik degisikliklerinin meydana geldiginin

isaretidir. Hem glenoid fossa hem de kondil incelenmelidir [1].
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Kondil ve fossanin subartikiiler ylizeylerinde siklikla degisiklikler meydana gelir.
Erozyonlar kemik yiizeylerinin ¢ukurlu ve diizensiz konturlara sahip olmasidir ve
ilerledik¢ce daha genis konkaviteler goriilebilir. Bazi durumlarda kemik yapilarin yiizeyleri
diizlesir. Kondil diizlesirse, anteriyor veya posteriyorunda kiiclik kemik c¢ikintilar
(osteofit) olusabilir [99]. Bazen, subartikiiler kemik kalinlasir ve yiizeye yakin kemik
bolgelerinde osteoskleroz goriiliir. Subkondral kistler de subartikiiler kemikte radyolusent

alanlar olarak izlenir.

Bu radyografik bulgularin tiimii yaygin olarak eklemdeki osteoartritik degisikliklerle
iliskilidir [99, 100].

TME, maruz kaldigi kronik kuvvetlere gore degisim gosterir. Bu degisiklikler, kemik
yogunlugunda artis seklinde progresif veya kemigin yogunlugunda ve hacminde azalma
seklinde regresif karakterde olabilir [99]. TME’de izlenen bu degisikliklerin, OA’e bagh

olup olmadigin1 belirlemek zordur.

TME’deki yeniden sekillenme, uzun siire boyunca uygulanan hafif kuvvetler nedeniyle
meydana gelir. Bu kuvvetler ¢ok biiyiik olursa, OA ile ilgili yikic1 degisiklikler goriiliir.
Genellikle bu degisikliklere agr1 eslik eder. Siirecin aktif OA veya onceden olusup ve
sonlanmig osteoartroz oldugu her zaman belirlenemeyebilir [90]. Bu durumda periyodik

takip ile elde edilen radyograflar degerlendirilmelidir.

Artikiiler eminensin dikligi, transkraniyal radyografide kolayca degerlendirilebilir.
Eminensin agis1 ne kadar fazla ise, agzin agilmasi sirasinda diskin kondil iizerindeki donme
hareketi o kadar biiyiikk olur. Baz1 yazarlar [101, 102] bu durumun, disk dejenerasyonlar

ile ilgili oldugunu belirtirken, bazilar1 [103, 104] ise ilgili olmadigin1 savunmuslardr.

Kolayca tanmimlanabilen bir baska kemik anomalisi, kondilin fossadaki goreceli
biiyiikligiidiir. Kiiglik bir kondil agir kuvvetlere daha az tolerans gosterebilir ve bu nedenle
osteoartritik degisiklikler ortaya c¢ikar. Bununla birlikte, sadece kondilin kii¢iik olmasi

patolojik bir durum degildir, klinik bulgular ile iligkilendirilmesi gerekir [1].

Radyografik goriintiiler, TMED'a benzer semptomlar1 ayirt etmede faydahdir. Ilgili
bolgede dental ve kemik kaynakli lezyonlar bulunabilir. Ayrica, maksiller siniisler de

goriintiilenebilir. Uzamis stiloid proges normal kafa hareketleri sirasinda komsu boyun
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yumusak dokularmi zorladiginda agrili semptomlara neden olabilir. Bu duruma ‘eagle

sendromu’ denir ve TMED semptomlari ile karistirilabilir [1].

Bazi yazarlar, kondilin glenoid fossa i¢inde ortalanmis olmasi gerektigini ileri siirmiiglerdir
[105]. Bu, radyografik eklem boslugunun 6n, orta ve arka bolgelerde esit boyutlarda
olmasi gerektigi anlamina gelir. Eklem bosluklar1 esit olmadiginda, hastalara eklemin
konsantrikligine ulagilabilmesi i¢in bir tedavi uygulanmasi gerektigi onerilmistir [105].
Bununla birlikte, esit eklem boslugunun normal oldugunu destekleyen bir kanit yoktur.
Calismalar, kondilin eklem yiizeyini kaplayan yogun fibréz dokularin kalinliginin, 6nemli
Olgiide degisebilecegini gostermektedir [106-108]. Ayrica, hastalar arasinda anatomik
varyasyonlarin var olabilecegi goriilmektedir [109], bu da kondilin fossadaki

pozisyonunun her zaman bir patolojiye sebep olamayacagini dogrulamaktadir.

Radyograflar tan1 koymak i¢in degil, belirlenmis bir klinik taniyr dogrulamak igin
kullanilmalidir [110].

2.4.5.3.2.1. Temporomandibular eklemin goriintiilenmesi

Giliniimiizde TME goriintiilemesinde siklikla kullanilan yontemler, panoramik radyografi

KIBT, MRG ve ultrasonografi (USG) dir.

Panoramik radyografi

Panoramik radyografi, dis hekimliginde yaygin olarak kullanilmaktadir. Standart
teknikteki kiiclik farkliliklar ile, kondillerin goriintiillenmesini saglayabilir. Panoramik
radyografi infrakraniyal bir goriintiileme teknigi oldugundan kondilin lateral kutbu kondil
baginin {izerine siiperpoze olur. Bu nedenle goriintiide kondilin mediyal yondeki

subartikiiler yiizeyi izlenir [1].

Panoramik radyografi goriintiileri ile sunlar belirlenebilir:

e Bas konumundaki degisikliklere ve 1sirma blogunun kullanimina bagli olusan

distorsiyonlara ragmen kondil-fossa iliskisinin incelenmesi [111, 112],

e Kondil, ramus ve korpusun cift tarafli olarak tek bir film tizerinde
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goriintillenmesi [113],

o Kondiller asimetri teshisi [114]

Manvetik Rezonans Goriintileme

MRG, TME'nin yumusak dokusunu, 6zellikle de diskin pozisyonunu degerlendirmede altin
standarttir. Yumusak doku bilesenlerinin enerji seviyelerinde degisiklik yapmak icin giiglii
bir manyetik alan kullanilir. MRG ile TME'in yumusak dokularinin BT taramalarindan
daha iyi goriintiilendigi gosterilmistir ve hasta, iyonize radyasyona maruz kalmaz. MRG ile
elde edilen yiiksek diizeydeki yumusak doku kontrasti ile TME’i destekleyici yapilar,
cigneme kaslari, eklem diskinin sekli, pozisyonu ve patolojiler incelenir. Ayrica sinoviyal
s1vi kalitesi hakkinda bilgi saglanir. Radyolojik muayenede TME’in kemik yapisi kadar
yumusak dokular ve eklem diskinin goriintiillenmesi de ¢ok énemlidir. MRG ile diskin
pozisyon ve morfolojisindeki degisiklikler goriilebilir [115]. MRG'nin dezavantajlart,

pahali olmasi ve erisilebilirligin kisitli olmasidir.

Ultrasonografi

TME’in yumusak dokularinin; eklem diskinin lokalizasyonu ve enflamatuar efiizyon gibi
degisimlerin saptanmasinda kullanilir. TME USG’si hasta i¢in rahat, kullanigh, tasinabilir,
hizli ve ucuzdur. Bununla birlikte, ¢ok diizlemli inceleme yapmak miimkiin degildir. TME
USG’sinin baslica yetersizliklerinden biri, eklemin mediyal yiiziiniin izlenememesidir. Bu
amacla gelistirilen {ic boyutlu USG’ler ¢ok diizlemde incelemeye olanak saglar. Ug
boyutlu USG’nin dezavantaji ise, dinamik bir goriintiileme teknigi oldugu ve kesitsel
gortintiiler elde edilemedigi i¢in tim kondil basi ve eklem kapsiiliini iceren diskin

degerlendirilmesine ancak, ardigik goriintiilerde izin vermesidir [116].

Konik-Isinli Bilgisayarli Tomografi

KIBT sistemleri, maksillofasiyal bolgenin sert dokularinin goriintiilenmesi igin
tasarlanmistir, kondil, glenoid fossa ve artikiiler eminens gibi TME’i olusturan kemik
yapilarin birden fazla diizlemde goriintilenmesini ve 1ii¢c boyutlu goriintiilerin

rekonstriiksiyonunu saglayabilir.
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KIBT, TME-OA’i teshis etmek i¢in gerekli temel bilgileri saglar [40]. KIBT'nin bu kemik
degisikliklerini tespit etmedeki tanisal etkinligi, panoramik radyografi, lineer tomografi ve
MRG'den dstiindiir [43, 44]. KIBT ile TME’in kemik yiizeylerindeki degisiklikler
gortintiilenebilir. Ayn1 zamanda, dejenarasyonlarin siddetinin [29] ve zaman i¢inde veya

tedaviye yanit olarak olusan degisikliklerin izlenmesine de katkida bulunur.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya baslamadan &nce Gazi Universitesi Etik Komisyon'undan onay alindi
(Arastirma Kod No: 2017-498). Etik kurul onay1 ekte sunulmustur (EK1). Calismaya Gazi
Universitesi Agiz Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dali’na TME ile ilgili sikayetlerle
basvuran, caligmaya katilmayi kabul eden, teshis ve tedavileri i¢in KIBT incelemesi
gereken, calisma grubunu olusturan 34 hasta ve radyoloji kliniginde baska nedenlerle
KIBT goriintiileri elde edilmis ve TME’lerinin goriintiileme alanina dahil oldugu kontrol

grubunu olusturan 34 hastayla birlikte toplam 68 birey dahil edildi.

Calisma grubuna; TME boélgesinde ve ¢igneme kaslarinda agri, agiz agikliginda kisitlilik,
agiz acma sirasinda eklemden ses gelmesi (kliking veya krepitasyon) ve/veya harmonik
olmayan ¢ene hareketleri gibi sikdyet ve bulgulara sahip olan, klinik olarak TMED teshisi
konulan, radyolojik muayenesi i¢in KIBT incelemesi gereken, 16 yas ve iizeri hastalar
dahil edildi.

Kontrol grubuna ise; TME sikayetleri disinda herhangi bir nedenle klinigimize bagvuran,
TMED semptomu bulunmayan, baska dental sikayetlerinin teshis ve tedavisi i¢in KIBT
incelemesi gereken, 16 yas ve iizeri hastalar dahil edildi. Kontrol grubundaki hastalarin
calismaya dahil edilmesi i¢in klinik muayenede, TME ve ¢igneme kaslarinda agri, eklem

sesi, ag1z agmada kisitlilik gibi TMED bulgulari olmamasi baz alindi (Helkimo Di=0).

Her iki grup i¢in TME morfolojisini etkileyebilen romatizmal, ndrolojik / ndropatik,
endokrin ya da otoimmiin herhangi bir konjenital ve/veya sistemik hastalig1 olan hastalar,
TME ile ilgili herhangi bir tedavi gérmiis, ilgili bolgesinden cerrahi operasyon gecirmis ve
travma hikayesi olan bireyler ¢alismadan ¢ikarildi. Daha 6nce bas ve boyun bolgesinden
radyoterapi Oykiisii olan, hamile veya hamilelik sliphesi bulunan ve yetersiz diagnostik

kaliteye sahip KIBT goriintiileri olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
3.1. Klinik Muayene

Hastalarin, demografik oOzellikleri kaydedildikten sonra, ekstraoral muayenesi yapildi.
Sirastyla; parmak uglar1 eklemin lateral yilizeylerinin iizerine yerlestirilerek ve hastanin

agzim1 agip kapamasi esnasinda parmak uglariyla algillanan eklem sesi mevcutsa
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kaydedildi. Hastanin karsisina gegilerek agizini agip kapatmasi esnasinda mandibulada
deviasyon veya defleksiyon olup olmadigi, varsa cetvel ile 6l¢iilerek mm cinsinden miktari

kaydedildi (resim 3.1).

Resim 3.1. Agiz agma sirasinda mandibulanin harmonik olmayan hareketleri. A, Agiz
acma sirasinda mandibulanin bir tarafi kayarak normal konumuna doéndiigii
deviasyon. B, Agiz agma sirasinda mandibulanin bir tarafi kayarak, gittikge
kaymanin arttigit ve maksimum agiz agikliginda mandibula anaormal
pozisyonda oldugu dekleksiyon.

TME’de kilitlenme veya liiksasyon varsa kaydedildi. Cigneme kaslarmma yapilan

palpasyonda agr1 olup olmadig1 ve hangi kaslarda agr1 oldugu kaydedildi (resim 3.2, 3.3).

Resim 3.2. Temporal kasin palpasyonu

Resim 3.3. Masseter kasin palpasyonu
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TME lateral (resim 3.4) ve posteriyor (resim 3.5) bolgelerine parmaklar ile uygulanan

basing ile agr1 olusup olusmadig kaydedildi.

Resim 3.5. TME posteriyor bolgesinin palpasyonu

Hastanin agiz agma-kapatma, lateral ve protriiziv-retriiziv mandibular hareketleri sirasinda
agr1 hissedip hissetmedigi, agr1 var ise hangi hareketlerde oldugu kaydedildi. Maksimum
agiz agikligi (resim 3.6), sag/sol lateral (resim 3.7) hareketlerdeki mesafe ve protriiziv

hareket sonucundaki 6l¢giimler mm cinsinden kaydedildi.

Resim 3.6. Maksimum agiz agikliginin 6lgiilmesi
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Resim 3.7. Mandibulanin lateral hareketinde kayma miktarinin dl¢iilmesi

Bu tez icin 6zel olarak hazirladigimiz forma kaydedilen bulgular Helkimo Di'ne uyarlandi

ve boylece calisma grubundaki her hasta i¢in bir Helkimo Di degeri elde edildi.

Helkimo Di skorlama sistemine bagl olarak hastalar Di I (1-4 puan, hafif TMED), Di Il
(5-9 puan, orta TMED) veya Di Il (10-25 puan, siddetli TMED) olarak siniflandirildi.

Tiim degerlendirmeler, 15 yil klinik deneyime sahip, uzmanlik tezini yapan hekim

tarafindan yapildi.

3.2. Goriintiileme Prosediirleri

KIBT goriintiileri, Planmeca ProMax 3D Mid (Planmeca, Helsinki, Finlandiya) cihazi
kullanilarak, ¢alisma grubu hastalarinda sadece TME boélgesinin goriintiilendigi, 150x70
mm FOV’a sahip, 90kVp, 12mA ve 12,4 sn’lik tarama stiresi ve 0,2x0,2x0,2 mm voksel
boyutunda, kontrol grubu icin ise maksillanin tek basina veya ¢ift cene yapilan
taramalarda TME bdlgesinin goriintiileme alanina girdigi vakaya gore degiskenlik
gosteren, 200x100, 200x170 mm FOV’a sahip, 90 kVp, 12 mA, 13,85 sn’lik tarama siiresi

ve 0,4x0,4x0,4 mm voksel elde edilen goriintiilerdi.

Incelenecek alan aksiyel kesitte bir mm’lik kesit kalinhiginda kondilin mediolateral
yondeki en genis yerinde belirlenerek rekonstriiksiyon i¢in referans goriintiiler olusturuldu.
Goriintilleme sirasinda hasta, ayakta, kafasi dik ve Frankfort horizontal diizlemi yere
paralel, gozleri diimdiiz bir noktaya odaklanmis (dogal bas pozisyonu) ve disler 1sirilmis
(maksimum interkuspal pozisyonda) sekilde konumlandirildi. X-1gin1 tiipti dedektor sistemi

hastanin basi ¢evresinde 360° donme gerceklestirdi (resim 3.8).
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Resim 3.8. KIBT cihazinda hasta pozisyonu

Olgiimler yapilmadan 6nce her hasta igin goriintiilerin yonii belirlenerek, sag ve sol TME
alanlar1, her eklem mediyal kutuptan lateral kutbuna kadar sagital, koronal ve aksiyal ii¢
diizlemde incelendi. Daha sonra kondillerin en genis mediyolateral boyutta goriildigi
aksiyal goriiniim krosseksiyonel olarak olusturulan sekonder rekonstriiksiyon i¢in referans
olarak kullanildi. Olusturulan kesitler kondilin uzun eksenine dik olarak bir mm
kalinligindaydi. Yanlis yorumlamay: onlemek icin, en az iki ardisik dilimde sert doku
degisikliklerinin bulunmasi1 baz alindi [34]. Ol¢iimler yapilmadan once her iki TME
yukarida anlatilan goriintiileme protokollerine uyularak asagida siralanan kemik yapidaki

dejenerasyonlar acisindan degerlendirildi.
3.2.1. Kemik degisiklikleri

Diizlesme: Normalde konveks sekilli kondil basit (resim 3.9) diizlesmesi ve artikiiler
eminens posteriyor duvariin diizlesmesi (resim 3.10) ayr1 ayr1 degerlendirildi. Diizlesme

varlig1 veya yoklugu kaydedildi.
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Resim 3.10. Artikiiler eminens posteriyor duvarinda diizlesme

Subkortikal skleroz: TME’in kondil ve/veya temporal kemik bilesenlerinin herhangi bir

boliimiinde kortikal tabakanin kalinligindaki artis1 degerlendirildi (resim 3.11). Subkortikal
skleroz varlig1 veya yoklugu kaydedildi.

Resim 3.11. Kondilde subkortikal skleroz



33

Kondilde erozyon: Kondil basinda kemik korteksinin devamliliginda bozulma

degerlendirildi (Resim 3.12). Erozyon varlig1 veya yoklugu kaydedildi.

Resim 3.12. Kondil basinda erozyon

Glenoid fossada dejenerasyon: Glenoid fossa kortikal kemik yapisindaki erozyon, sekil

degisikligine izlenen yikim alanlar1 degerlendirildi (Resim 3.13). Glenoid fossada

dejenerasyon varligi veya yoklugu kaydedildi.

Resim 3.13. Glenoid fossada dejenerasyon

Osteofit: Kondil basinda kemigin mineralize yiizeyinde lokalize kemik hipertrofisi
degerlendirildi (Resim 3.14). Osteofit varligi veya yoklugu kaydedildi.
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Resim 3.14. Osteofit formasyonu

Subkortikal kist (Eli kisti): Kortikal tabakanin hemen altinda veya daha derinlerde

trabekiiler kemikte yuvarlak radyolusent alan degerlendirildi (Resim 3.15). Subkortikal kist
varlig1 veya yoklugu kaydedildi.

Resim 3.15. Subkortikal kist

Serbest eklem cismi (eklem faresi): Eklem araliginda serbest¢e dolasan, kirilan osteofit

parcast degerlendirildi (Resim 3.16). Serbest eklem cismi varlig1 veya yoklugu kaydedildi.
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Resim 3.16. Serbest eklem cismi

3.2.2. Dogrusal ve acisal olciimler

Artikiiler eminens egimi, Shahidi ve ark.’nin [117] tanimladig1 sekilde; glenoid fossanin en
ist noktasi ile artikiiler eminensin en alt noktasini birlestiren dogru ile Frankfort horizontal
diizlemi arasindaki ag1 Olgiilerek belirlendi. Artikiiler eminens yiiksekligi ise, glenoid
fossanin en {ist noktasina teget ¢izilen Frankfort horizontal diizleminden artikiiler

eminensin en alt noktasina indirilen dikmenin uzunlugu olarak kaydedildi (resim 3.17).

Resim 3.17. Artikiiler eminens egimi a¢isinin ve yiiksekliginin 6lgtimii

Kondil pozisyonu, eklem bosluklari Pullinger ve ark. [118] tanimladigi yonteme gore
Olciilerek belirlendi. Glenoid fossa en derin tepe noktasina teget gecen, Frankfort
horizontal diizlemine paralel ¢izilen diizlem referans diizlem olarak kullanildi. Siiperiyor

eklem boslugu, glenoid fossa en derin noktasindan kondil tepesine indirilen dikmenin
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mesafesi olarak Olciildii. Anteriyor ve posteriyor eklem bosluklari, kondilin rekonstriiktif
olarak olusturulan sagittal goriintiilerindeki anteriyor ve posteriyor yiizlerinin glenoid

fossaya en yakin mesafeleri 6l¢iilerek belirlendi (resim 3.18).

[ U |

Resim 3.18. Anteriyor, posteriyor ve siiperiyor eklem bosluklarinin dl¢iimii

Calisma grubu ve kontrol grubundaki hastalarin bulgular1 karsilagtirildi.

Radyografik degerlendirme yapilirken, goriintiiler, ideal ekran goriintiisiine sahip
(coziiniirlik 1920 x 1080 piksel) cihazin orijinal programi olan Romexis 2.7.0.R bilgisayar
programi ile Philips model, NVDIA QUADRO FX 380 ekran kartina sahip 24 ing
biyiikliigiindeki medikal monitor kullanilarak, 15181 azaltilmis ve sessiz bir odada ve
yaklasik 50 cm uzakliktan degerlendirildi. Goriintiilerin kontrast ve parlakligi, optimum
gorsellestirme i¢in yazilimdaki goriintii isleme araci kullanilarak ayarlandi. Gézlemci igi
uyumu incelemek i¢in, goriintiilerin %30’u birinci degerlendirme bittikten bir ay sonra
tekrarlandi.

Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesinde rutin prosediir olarak KIBT islemi &ncesi
kursun onliik giydirilmektedir. Radyasyondan korunma yontemleri diizenli olarak
uygulanmaktadir. Goriintiillemeden 6nce her hastadan rutin olarak alinan yazili

aydinlatilmig onam formu imzalanmaktadir (Ek-2).
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3.3. Verilerin istatiksel Analizi

Calismada kategorik degiskenler arasindaki iliskilerin arastirilmasinda ki-kare bagimsizlik
testi uygulanmustir. Ki-kare testinde beklenen degerlere iliskin varsayimlarin saglanmadigi
durumlarda ise Fisher’in kesin testi yapilarak sonuclar elde edilmistir. Kategorik
degiskenler arasindaki iliskilerin incelenmesinde sonuglar frekans ve yilizde degerlerini de
icerecek sekilde tablolar ile sunulmustur. Sayisal Ol¢iimlerin iki farkli gruba gore
karsilagtirilmasinda ise Student t-testi kullanilmistir. Student t-testinin kullanilabilmesi i¢in
gerekli olan normallik ve varyans homojenligi varsayimlarinin incelenmesi i¢in sirasiyla
Kolmogorov-Smirnov ve Levene testleri yapilmistir. t-testinin sonuglari gruplara iliskin
ortalama ve standart sapma bilgileri ile birlikte tablolastirilmistir. Olgiimler arasindaki
uyum i¢in test-tekrar test katsayilar1 0,802-0,851 arasinda elde edilmistir. Analizler igin
IBM SPSS v22 paket programi kullanilmis ve istatistiksel anlamlilik igin {ist sinir 0,05

olarak alinmistir.
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4, BULGULAR
Calismaya katilan 34’1 calisma, 34’1 kontrol grubu olmak iizere toplam 68 hastanin,
gruplara ve cinsiyete gore dagilimi Cizelge 4.1°de gosterildi. Gruplar arasinda cinsiyete

gore istatiksel olarak anlamli bir fark (p<0.05) vardi. Kontrol grubunda erkek ve kadin

hasta sayis1 birbirine yakin iken, ¢alisma grubunda kadinlarin sayis1 daha fazlaydi.

Cizelge 4.1. Gruplara gore cinsiyet dagilimi, N (%) ve istatistiksel analiz sonuglari

Grup Toplam x> p-degeri
Degisken Caligma Kontrol

Cinsiyet | Kadin | N (%) | 26 (%76,5) | 15(%44,1) | 41(%60,3) | 7.43 | 0.006"
Erkek | N (%) | 8 (%23,5) | 19(%559) | 27 (%39,7)

Toplam N (%) | 34 (%100,0) | 34 (%100,0) | 68 (%100,0)

Ki-kare testi, ‘p<0.05 diizeyinde anlamli iliski var.

Tim hastalarin yas ortalamasi 34,43 olarak bulundu. Calisma grubunun yas ortalamasi
30,35 iken, kontrol grubunda ise 38,50°di. Gruplar arasinda yasa gore istatiksel olarak
anlamli fark (p<0.05) vardi (Cizelge 4.2).

Cizelge 4.2. Gruplara gore yas ortalamasi dagilimi, N ve istatistiksel analiz sonuglari

Degisken Grup N Ortalama Standart Sapma t p-degeri
Hastanin yas1 Calisma 34 30,35 12,32 -2,85 0.006"
Kontrol 34 38,50 11,25
Toplam 68 34,43 12,41

t-testi, “p<0.05 diizeyinde anlamli fark var.

KIBT ile yapilan incelemelerde, TME bdlgesinde radyolojik olarak gdzlenen kemik
degisikligi sayis1 ¢alisma grubunda kisi basina ortalama+standart sapma=4,29+1,57 olarak
belirlenirken, kontrol grubunda ise 3,03+1,68 ve tiim hastalar baz alindiginda ise 3,66+1,73
olarak hesaplandi. Her iki grup arasinda ortalama kemik degisikligi sayis1 agisindan

istatiksel olarak anlaml fark (p<0,05) vardi (Cizelge 4.3).

KIBT ile yapilan radyolojik muayene sonucunda en fazla gozlenen kemik degisikligi
bulgusu kondilde diizlesmeydi. Glenoid fossada dejenerasyon disindaki tim
parametrelerde ¢aligma grubundaki hasta sayisinin kontrol grubundakilerinden daha fazla

oldugu dikkati ¢ekti. Ancak sadece kondilde diizlesme, skleroz, osteofit ve artikiiler
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eminenste diizlesme agisindan ¢alisma grubundaki hasta sayisi istatiksel olarak anlamli

diizeyde daha fazlaydi (p<0,05) (Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3. TME’de kemik degisikligi bulgularmin gruplara gore dagilimi, N (%) ve
istatistiksel analiz sonuglari

Gruplar Toplam p-degeri
Degiskenler Caligsma grubu Kontrol grubu
Yok | N (%) 6(%17,6) 12(%35,3) 1826,5 0,099
Kondilde erozyon?
ar 0 0 y 0 [l 0 ’
Var | N (%) 28(%82,4) 22(%64,7) 50(%73,5)
Yok | N (%) 0(%0,0) 6(%17,6) 6(%8,3) 0,012*
Kondilde diizlesme®
Var | N (%) 34(%100,0) 28(%82,4) 62(%91,2)
Skleroz® Yok | N (%) 11(%32,4) 21(%61,8) 32(%41,7) | 0,015*
Var | N (%) 23(%67,6) 13(%38,2) 36(%52,9)
_ Yok | N (%) 7(%20,6) 17(%50,0) 24(%35,3) | 0,011*
Osteofit?
ar 0 0/, 00U, 004,
Var | N (%) 27(%79,4) 17(%50,0) 44(%64,7)
_ Yok | N (%) 30(%88,2) 33(%97,1) 63(%92,6) | 0178
Subkondral kist®
Var | N (%) 4(%11,8) 1(%2,9) 5(%7,4)
Attikiiler emineneste | YOK| N (%) 21(%61,8) 30(%88,2) 51(%75,0) | 0.012*
diizlesme® Var | N (%) 13(%38,2) 4(%11,8) 17(%25,0)
| Yok| N (%) 31(%91,2) 33(%97,1) 64(%94,1) | 0,307
Serbest eklem cismi®
Var | N (%) 3(%8,8) 1(%2,9) 4(%5,9)
; Yok | N (%) 23(%67,6) 17(%50,0) 40(%58,8) | 0,139
Glenoid fossada
dejenerasyon? Var | N (%) 11(%32,4) 17(%50,0) 28(%41,2)
. 0,006
Toplam kemik N (Standart '
degisikligi ortalamasi? sapma) 429 (1,57) 3,03(1.68) 3,66(1,73)

3 Ki-kare testi, ° : Fisher’in kesin testi, "p<0.05 diizeyinde anlaml iliski var.

Calisma grubundaki hastalarin Helkimo Di’ne gore siddetinin siniflamasi ve cinsiyete gore

dagilim1 Cizelge 4.4°da gosterildi. Kadinlarda en fazla siddetli disfonksiyon (Helkimo Di

III) belirlenirken, erkeklerde ise hafif ve siddetli disfonksiyon esit oranda belirlendi.

Cizelge 4.4. Calisma grubundaki hastalarin cinsiyetinin Helkimo Di siddetine gore

dagilimi, N (%)
Cinsiyeti
Degigkenler Kadin Erkek Toplam
Helkimo Di I N (%) 8(%30,8) | 3(%37,5) | 11(%32,4)
1 N (%) 6(%23,1) | 2(%25,0) | 8(%23,5)
i N (%) 12(%46,2) | 3(%37,5) | 15(%44,1)
Toplam N (%) 26(%100,0) | 8(%100,0) | 34(%100,0)
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Calisma grubunda incelenen patolojik eklem seslerinin cinsiyete gore dagilimi
yapildiginda, kliking bulgusu her iki cinsiyette birbirine yakin iken krepitasyon sadece
kadinlarda tespit edildi (Cizelge 4.5).

Cizelge 4.5. Caligma grubundaki hastalarin cinsiyet ve patolojik eklem sesine gore
dagilimi, N (%)

Cinsiyet
Degiskenler Kadin Erkek Toplam
Eklem sesi Yok N (%) 9(%34,6) | 3(%37,5) | 12(%35,3)
Kliking N (%) 13(%50,0) | 5(%62,5) | 18(%52,9)
Krepitasyon N (%) 4(%15,4) 0(%0,0) 4(%11,8)
Toplam N (%) 26(%100,0) |8(%100,0)| 34(%100,0)

Eklem sesi gozlenen 22 hastanin, Helkimo Di siddetine gére dagilimi sirasiyla I> III>1I

seklindeydi (Cizelge 4.6).

Cizelge 4.6. Calisma grubundaki hastalarin patolojik eklem sesinin Helkimo Di’ne gore

dagilimi, N (%)

Helkimo Di skoru
Helkimo Di| Helkimo |Helkimo Di
Degiskenler I Di ll Il Toplam
Eklem sesi Yok N (%) 2(%18,2) | 2(%25,0) | 8(%53,3) | 12(%35,3)
Kliking N (%) 9(%100,0) | 3(%50,0) | 6(%85,7) | 18(%81,8)
Krepitasyon N (%) 0(%0,0) | 3(%50,0) | 1(%14,3) | 4(%18,2)
Toplam N (%) 11(%100,0) | 8(%100,0) | 15(%100,0) | 34(%100,0)

Ayni calisma grubunda mandibulanin harmonik olmayan hareketleri incelendiginde,

defleksiyon kadinlarda daha fazla gozlenirken, deviasyon erkeklerde daha fazlaydi

(Cizelge 4.7).

Cizelge 4.7. Calisma grubunda agiz agmada sapma bulgusunun cinsiyetler arasi
karsilastirilmast, N (%)
Cinsiyet
Degigkenler Kadin Erkek Toplam
Agiz agmada sapma Yok N (%) 8(%30,8) | 3(%37,5) | 11(%32,4)
Defleksiyon N (%) 7(%26,9) | 11(%25) | 8(%235)
Deviasyon N (%) 11(%42,3) | 4(%50,0) | 15(%44,1)
Toplam N (%) 26(%100,0) | 8(%100,0) | 34(%100,0)

Ag1z agma sirasinda mandibulasinda sapma olan 23 hastanin, Helkimo Di siddetine gore

dagilimi sirastyla III > I >1II seklindeydi (Cizelge 4.8).
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Cizelge 4.8. Calisma grubunda mandibulada sapma bulgularinin Helkimo Di degerine gore

dagilimi, N (%)
Helkimo Di degeri
Degiskenler I 1 i Toplam
Agiz Yok N (%) 4(%36,4) | 1(%12,5) | 6(%40,0) | 11(%32,4)
agmada | Defleksiyon N (%) 1(%14,39 | 4(%57,19 | 3(%33,3) | 8(%34,8)
sapma Deviasyon N (%) 6(%85,7) | 3(%42,9) | 6(%66,7) | 15(%65,2)
Toplam N (%) 11(%100,0) | 8(%100,0) | 15(%100,0) | 34(%100,0)

Her iki grup icin sag taraf ve sol taraf TME bolgelerinde ayr1 ayri1 Slgiilerek ortalamasi
hesaplanan anteriyor, posteriyor ve siiperiyor eklem bosluklart i¢in iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Ayrica artikiiler eminensin dl¢iilen
yiiksekligi ve egiminin ag¢is1 bakimindan da iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir

fark yoktu (p>0.05) (Cizelge 4.9).

Cizelge 4.9. Gruplar arasi sag taraf-sol taraf TME bolgesi dogrusal ve agisal 6lgiimler ve
istatistiksel analiz sonuglari, N

Calisma (N=34) Kontrol (N=34) Toplam (N=68) Istatistiksel analiz
Ortalama + Standart | Ortalama + Standart Ortalama + Standart t p-degeri
Sapma Sapma Sapma
Sag Sol Sag Sol Sag Sol Sag | Sol | Sag | Sol

Degiskenler
Anterior eklem 2,23+ 0,93) |2,21(0,90) | 2,48(0,96) |2,34(0,91)| 2,36(0,95) |2,28(0,90)|-1,11 |-0,55 | 0,272 | 0,584
boslugu (mm)
Posterior eklem |2,12(0,91) |2,25(1,16) |1,89(0,52) |1,80(0,72)| 2,00(0,74) |2,02(0,98)| 1,25 | 1,94 | 0,214 | 0,057
boslugu (mm)
Stiperior eklem |3,11(1,27) |3,28(1,08) |3,22(0,75) |3,24(0,91)| 3,17(1,04) |3,26(0,99)|-0,44 | 0,20 | 0658 {0,839
boslugu (mm)
Artikiiler 7,76(1,76) |7,99(1,82) |7,52(1,84) |7,32(1,99)| 7,64(1,80) |7,65(1,92)| 0,56 | 1,45 | 0,575 (0,151
eminens
yiiksekligi
(mm)
Artikiler  {40,31(7,52) }40,86(7,71)41,82(9,19) 140,61(9,07)| 41,07(8,37) }40,73(8,35) -0,74 | 0,12 | 0,464 | 0,903
eminens agisi
()
t-testi, 'p<0.05 diizeyinde anlamli iliski var.

Helkimo Di’ne gore ii¢ alt gruba ayrilan ¢aligma grubunda disfonksiyon sidddetinin
artmastyla hasta yasimin ve toplam kemik degisikligi ortalamasmin arttigt gézlenmekle
beraber, aradaki fark istatiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Ayrica sag ve sol TME igin
yapilan dogrusal ve agisal Olgiimler ile Helkimo Di skorlar1 arasinda istatiksel olarak

anlaml1 bir fark yoktu (p>0,05) (Cizelge 4.10)



Cizelge 4.10. Calisma grubundaki hastalarin yag, TME bolgesindeki kemik degisikligi ortalamasi, TME bolgesi dogrusal ve agisal 6lgiimlerin
Helkimo Di skorlarina gore dagilimi, N (%) ve istatistiksel analiz sonuglar1

Calisma (N=34)
. Di | Ortalama (Standart Di Il Ortalama (Standart sapma) | D Il Ortalama (Standart Toplam x? p-degeri
Degiskenler sapma) sapma) Ortalama (Standart sapma)
Yas ort. 25,00 (9,40) 28.00 (5,90) 35.53 (14,92) 30,35 (12,32) 3,96 0,138
Toplam kemik degisikligi 3,64 (1,80) 4.50 (1,07) 4.67 (1,54) 4,29 (1,57) 2,42 2,999
sayis1
Sag (TME) Sol (TME) Sag (TME) Sol (TME) | Sag (TME) | Sol (TME) | Sag(TME) | Sol (TME) | Sag (TME) | Sol (TME) | Sag(TME) | Sol (TME)
Anterior eklem boslugu 2,50 (1,10) 2,61 (0,70) 2,00 (0,57) 1,75(0,97) | 2,16 (0,95) | 2,18(0,92) | 2,23(0,93) | 2,21 (0,90) 1,01 4,24 0,601 0,120
(mm)
Posterior eklem boslugu 2,13 (0,91) 2,26 (0.98) 2,37(1,01) 2,56 (1,26) | 1,97 (0,88) | 2,08 (1,26) |2,12(0,91) | 2,25 (1,16) 0,64 0,67 0,724 0,716
(mm)
Siiperior eklem boslugu 2,95(1,31) 3,55(1,20) 3,08(1,07) 3,13(0,76) | 3,25(1,41) | 3,18(1,16) | 3,11(1,27) | 3,28(1,08) 0,73 1,13 0,693 0,568
(mm)
Artikiiler eminens yiiksekligi | 7,47 (0,86) 7,98 (1,07) 8,35 (2,68) 8,53(2,53) | 7,67 (1,71) | 7,71(1,88) | 7,76 (1,76) | 7,99 (1,82) 2,71 2,65 0,259 0,266
(mm)
Artikiiler eminens agis1 (°) | 37,01(7,60) | 40,81 (7,01) 40,78 (7,90) 40,80 (7,94) (42,49 (6,86) | 40,93 (8,56) |40,31 (7,52) | 40,86 (7,71) 2,80 0,04 0,246 0,981

Ki-kare testi, "p<0.05 diizeyinde anlaml iliski var.

(514
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Bu ¢alismanin birincil amaci, TMED sikayetiyle basvuran bireylerin Helkimo Di ile
belirlenen klinik semptom ve bulgularinin, radyografik olarak KIBT’de izlenen kemik

degisiklikleri, yapilan dogrusal ve agisal dlgtimler ile iliskisini degerlendirmektir.

Ikincil amaci1 ise, TMED sikayetiyle basvuran bireylerin KIBT ile belirlenen radyografik
bulgularini, TME ile ilgili herhangi bir klinik semptom ve bulgusu olmayan hastalarin

radyografik bulgulariyla karsilastirmaktir.
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5. TARTISMA

TMED, c¢enelerde agr1 ve hassasiyetin yaninda bas ve boyun agrist gibi farkli semptomlara
neden olabilir. Bu semptomlarin tiimii internal diizensizlik (kondil-disk uyumsuzlugu),
osteoartrit ve travma gibi mandibular kondil disfonksiyonuna neden olan etiyolojik
faktorler ile iliskili olabilir [119]. Vicuttaki tiim eklemlerde oldugu gibi TME’de de
siirekli bir yeniden sekillenme siireci islemektedir. Fonksiyonel sekil degisikligi, okliizyon
veya eklemin mekanik fonksiyonlarinda anlaml bir degisiklige yol agmaz. Disfonksiyonel
sekil degisikligi ise okliizyon ve eklemin mekanik fonksiyonlarinda bozulmaya neden olur.
Bu durum genis kapsamlidir ve dejeneratif eklem hastaligi, osteoartroz ve osteoartrit gibi
rahatsizliklar1 icermektedir [120].

TME-OA, TME'nin kemik, kikirdak ve ¢evre dokularinin bir hastaligidir, artikiiler kikirdak
ve subkondral kemigin dejenerasyonuna neden olan hem mekanik hem de biyolojik
olaylarin sonucudur. Sadece eklem kikirdaginin fokal dejenerasyonuna degil, ayni
zamanda eklem kenarlarinda meydana gelen kemik erozyonu, skleroz, diizlesme ve bazen
osteofit olusumuna neden olur [121]. Bu ¢alisgma, TMED’na neden olan klinik bulgu ve

semptomlarla, KIBT bulgulari arasindaki iliskiyi belirlemeyi amaglaktadir.

Radyografik muayene, TMED ig¢in Onemli bir tani aracidir. Radyografik bulgular
genellikle klinisyeni uygun tedavi yontemine yonlendirmeyi hedefler. TME’deki kemik
degisikliklerini veya morfolojik varyasyonlar1 degerlendirmek i¢in bugiine kadar,
geleneksel tomografi, MRG, artrografi, BT ve KIBT gibi ¢esitli goriintiileme yontemleri
kullanilmistir [122, 123]. Mandibular kondil, glenoid fossa ve TME’in net goriintiilenmesi,
herhangi bir disfonksiyonun kaynagini tanimlamak i¢in esastir. KIBT'nin TME'in kemik
bilesenlerinin morfolojik degisikliklerinin tespitinde tanisal etkinliginin ¢ok yiiksek oldugu
bulunmustur [40, 124]. KIBT ile elde edilen interaktif goriintiiler, statik goriintiilere gore
daha distiindiir [43]. Onceki c¢alismalar, TME'nin kemik bilesenlerinin morfolojik
degisikliklerinin tespitinde KIBT’in iistiin bir teshis aract oldugunu géstermistir [40, 124].
Geleneksel BT ile karsilastirildiginda, KIBT diisiik radyasyon dozu ile yiiksek kaliteli ii¢
boyutlu goriintiiler iiretebilir [3].

Bu ¢alismada KIBT ile TME disfonksiyon sikayeti olan 34 c¢alisma ve kontrol grubundaki
TME agisindan asemptomatik 34 hastanin kemik degisiklikleri incelendi. Bu amagla klinik

bulgu ve semptomlart degerlendirmek i¢in Helkimo Di kullanildi. TME



46

disfonksiyonlarinin subjektif ve objektif incelenmesi amaciyla arastirmacilarin genellikle
fikirbirligi yaptigi semptomlar (mandibular hareketlerde kisitlanma, ¢igneme kaslarinda

agri, TME agris1, eklem sesleri, ¢ene hareketlerindeki degisiklikler) incelendi [125].

Bu ¢aligmadaki ¢alisma grubunun, %76,5'0 kadin ve %23,5'i erkekti; bu bulgu, neredeyse
benzer oranlarin bildirildigi 6nceki ¢aligmalarla uyumludur [3, 91, 92, 121, 126-128].
Benzer sekilde TMED’ nin etiyolojik faktorleri arasinda énemli bir yere sahip TME-OA
yasa bagli dejeneratif bir hastaliktir ve kadinlarda erkeklerden daha sik goriliir [91, 92,
128]. Kadinlarda erkeklerde oldugundan daha sik gériilen TME-OA, kadinlar ve erkekler
arasindaki hormonal farkliliklardan kaynaklanmaktadir. Bu hormonal farklilik, TME'deki
kikirdak ve kemik bilesenlerin dejenerasyonunu siddetlendirebilir ve kadinlarda TME-
OA'n erkeklerden daha yiiksek oranda olmasini agiklayabilir [129]. Cinsiyet hormonlari
olan Ostrojen ve prolaktinin osteoartrit gelisimindeki potansiyel rolii oldugu
savunulmaktadir. Ostrojen, TME-OA’e bagh degisiklikleri daha da kotiilestirebilir ve

TME-OA igin cinsel dimorfizminin altinda yatan 6nemli bir mekanizma olabilir [129].

Yasam kalitesi ve stresin TMED etiyolojisindeki etkinligi diisiiniildiigiinde, geng yetiskin
poptilasyonda TMED prevalansinin yiiksek oranlara sahip olmasi kabul edilebilir, ¢iinkii
geng yetiskinler daha fazla strese sahip yasam asamasindadir [18, 130]. Ilerleyen yas,
TMED olan bireylerin yasam standartlarinda ve adaptif kapasitelerinde degisiklikler
yaratir, bu da bulgu ve semptomlarin daha az belirgin veya daha az siddetli goriinmesine
neden olarak subklinik hale gelmesine ve algilanmamasina neden olur. Literatiirde, cocuk
ve geng erigkinlerin bu durumdan ¢ok daha fazla etkilendigi goriilmektedir.
Parafonksiyonel aligkanliklar, ¢ocuklarda ve ergenlerde TMED i¢in onemli bir risk
faktoridir [131]. Ayrica geng erigskinler agisindan bakildiginda, hastaneye gitme
aligkanlig1 yaslt bireylere gore daha fazladir. Epidemiyolojik calismalar, cogu TMED
semptomunun 20-40 yas popiilasyonunda bildirildigini ortaya koymaktadir [24, 69, 132,
133]. Kili¢ ve ark. [121] TMED olan bireylerin yas ortalamasini 30,75, Khojastepour ve
ark. [134] ise 33,93 oldugunu bulmuslardir. Bu sonuglar, bu ¢alismadaki yas ortalamasi 30,35 olan
semptomatik ¢alisma grubundaki hastalar ile benzerlik gostermektedir. TME-OA ve iligkili kemik
degisikliginin geng eriskinlerde gozlendigini ortaya koyan calismalar olmakla birlikte [135],
Martinez-Blanco ve ark. [38] TME-OA’i olan hastalarin yas ortalamasinin 46,6 oldugunu

bildirmislerdir. Baz1 arastirmacilar ise artan yas ve dejeneratif kemik degisiklikleri arasinda bir

iliski olmadigindan bahsetmislerdir [136].
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TME'nin tiim bilesenleri islevsel bir biitiinlin parcasidir. Mandibular kondil, glenoid fossa
ve artikiiler eminensin net bir sekilde goriintiilenmesi, herhangi bir disfonksiyonun
kaynagini tanimlamak igin esastir. Literatiirde, kemik degisikliklerine ait farkli siniflamalar
vardir. Nanthaviroj ve ark. [137] kemik degisikliklerini erozyonlar, diizlesmeler,

osteofitler, skleroz ve subkortikal kistler seklinde siniflandirmislardir.

Koyama ve ark. [138] helikal BT de kemik degisikligi olmayan, diizlesme bulunan,
purizli ya da pirtzsiz erozyon olan, deformite izlenen ve piirizli ya da pirizsiiz
erozyonun eslik ettigi deformiteleri olan bes grup hastayir incelemislerdir. Wiberg ve
Wanman [91] kemik degisikliklerini normal kemik, diizlesme-osteofit- subkondral
sklerozu igeren degisiklikleri morfolojik kemik ve kondil veya temporal kemigin kortikal
yiizeylerinin yikim ya da biitiinligiiniin bozulmasin1 da eroziv kemik degisikligi olarak
smiflandirmistir. Yamada ve ark. [139] kondiler kemik degisikliklerini normal, diizlesme,

osteofit ve erozyon seklinde siniflandirmistir.

Bu calismada, bahsedilen smiflamalar arasinda radyografinin tek basina yeterli oldugu,
literatiirde kullanim kolayligi saglayan ve genellikle tercih edilen bir siniflama kullanildi
[137]. Bununla birlikte, giinimiizde TME'deki kemik degisikliklerini degerlendirilmesinde
kullanilan, {lizerinde arastirmacilar arasinda fikir birligi saglanmis standart bir yontem
yoktur. Bu calismada, TMED olan hastalarin, miimkiin oldugu kadar ¢ok sayida kemik
degisimi degerlendirildi. Kemik degisiklikleri baghigi altinda, KIBT goriintiilerinde
izlenen kondilde erozyon, diizlesme, skleroz, osteofit, subkondral kist, artikiiler eminenste

diizlesme, serbest eklem cismi ve glenoid fossada dejenerasyon gibi bulgular incelendi.

Khojastepour ve ark. [134] eklem yiizeylerinde ortalama kemik degisikligi sayisinin klinik
bulgu ve semptomlara sahip TMED mevcut calisma grubunda 1,90+1,04, kontrol grubunda
ise 0,29+0,45 oldugunu bulmuslardir. Khojastepour ve ark. [134], diizlesme, erozyon,
subkortikal kist, subkortikal skleroz, generalize skleroz ve osteofit olusumunun TMED
olan hastalarda istatiksel olarak daha yiiksek oranlarda gozlendigini, ancak serbest eklem
cismi agisindan anlamli bir farkin olmadigini bildirmislerdir. Talaat ve ark. [140] TMED
olan hastalarda siiperiyor eklem diizensizliklerinin, osteofit ve diizlesmenin istatiksel
olarak anlamli diizeyde daha fazla oldugunu belirlemislerdir. Al-Juhani ve ark. [141]
TMED olan ve olmayan (kontrol) iki grubu, kemik degisiklikleri agisindan retrospektif
olarak degerlendirdikleri ¢alismalarinda, en az bir kemik degisikligi bulgusu olan TMED

ve kontrol grubu hastalarmin oranlarini, sirasiyla %78,6 ve %79,7 olarak bildirmislerdir
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(p>0.05) ancak yaptiklari ¢alismanin retrospektif tasarimi1 nedeniyle TME'nin goriintiilleme
sirasindaki  klinik durumunu degerlendirmek mimkiin olmamistir ve bu nedenle

semptomatik hastalarin se¢imi i¢in standart bir yontem izlenmemistir.

Bu calismada ise, TME'in hem klinik hem radyografik degerlendirmesi yapildi ve benzer
sekilde planlanan ¢alismalar [134, 140, 142] ile ortlisen sekilde, TMED olan ve olmayan
hastalar arasinda TME boélgesinde kemik degisikliklerinin (kondilde diizlesme, skleroz,
osteofit ve artikiiler eminenste diizlesme) goriilme siklig1 acisindan anlamli bir fark oldugu
goriildii. Caligma grubunda, kisi basina diisen ortalama kemik degisikligi sayis1 kontrol

grubundakilerden daha yiiksekti 4,29+1,57 > 3,03+1,68.

Ancak ¢alismamizin sonuglari, semptomlarin veya bulgularin varligi ile TME'deki kemik
degisikliklerinin derecesi arasinda anlamli bir iliski olmadigin1 6ne siiren klinik
caligmalarin sonuglari ile farklilik gostermektedir [143-145]. Bulgulardaki bu farklilik,
bazi ¢aligmalarda panoramik radyografi [143] ve MRG goriintilleme [145] yontemlerinin
kullanilmasindan kaynaklaniyor olabilir. Daha 6nce yapilan bir arastirmada, BT ile tani
konan osteoartrik degisikliklerin, panoramik radyografide %75'inin, MRG'de yaklasik
%40'1n saptanamadigini ortaya koymustur [86].

Kili¢ ve ark. [121] klinik muayene ve KIBT incelemesi sonucunda TMED olan 72 hastanin
117 ekleminde, %94 erozyon, %92,3 diizlesme, %79,5 osteofit, %18.8 hipoplazi, %12
skleroz, %3,4 subkortikal kist ve %0,9 glenoid fossada skleroz tespit etmislerdir. Alexiou
ve ark. [126] klinik olarak TMED bulgusu ve semptomlart mevcut 71 hastanin TME
bolgesinde gozlemledikleri toplam 142 kemik degisikliginin sirasiyla, %356’sinin
diizlesme, %43 niin rezorpsiyon ve %25’nin skleroz oldugunu bildirmislerdir. Bae ve ark.
[127] KIBT goriintiilerinde sadece dejeneratif degisikliklerin izlendigi 283 kondildeki
kemik degisikliklerinin oranlarinin ¢oktan aza dogru sirastyla; diizlesme %77,4, erozyon
%359,7 ve skleroz %49,1 oldugunu saptamislardir. Khojastepour ve ark. [134] TMED
olanlarda %383,3 diizlesme, %36,9 erozyon, %23,8 subkortikal kist, %22,6 osteofit, %16,7
subkortikal skleroz, %7,1 generalize skleroz ve %4,8 serbest eklem cismi oldugunu
belirlemisken asemptomatik kontrol grubundaki hastalardaki tek tespit ettikleri bulgunun
%29,8 ile diizlesme oldugunu rapor etmislerdir. Alkhader ve ark. [44] kemik degisikligi
olan 44 ve olmayan 20 hastay1 dahil ettikleri ¢alismalarinda, kemik degisikligi olan hasta
grubunun 88 TME’sinde sirasiyla; %100 diizlesme, %78,4 skleroz, %34,1 erozyon, %31,2
osteofit, %19,3 subkortikal kist gozlediklerini rapor etmislerdir. dos Anjos ve ark. [3]
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KIBT ile inceledikleri TMED hastalarinda %59 ile diizlesmeyi en yiiksek oranda
bulmuglardir. Literatiirde, TME ‘de en ¢ok goézlenen iki kemik degisikliginden kondiler

diizlesmenin % 56-100, kondiler erozyonun % 34,1-94, arasinda degistigi goriilmektedir.

Bu c¢alismada semptomatik ¢alisma grubundaki hastalarda gozlenen kemik
degisikliklerinin sirasiyla; kondiler diizlesme %100, kondiler erozyon %82,4, kondiller
osteofit %79,4, kondiler skleroz %67,6, artikiiler eminenste diizlesme %38,2, glenoid
fossada dejenerasyon %32,4, subkortikal kist %11,8 ve serbest eklem cismi %8,8 oldugu
belirlendi. Bu sonuclar, daha 6nce yapilmis bazi ¢aligmalar ile benzerlik gostermekle
birlikte, bazi c¢alismalarin sonuglar1 ile farklilik gdstermektedir. Caligmalarda farkl
sonuclar elde edilmesinin nedeni, ¢aligmalara dahil edilen hasta sayisi, dahil edilen
hastalardaki kemik degisikliklerinin siddeti ve kemik degisikligi olarak kabul edilen tani
kriterleri arasindaki farkliliklar gibi bircok etkenden kaynaklanabilir. Giinlimiizde,
TME'deki kemik degisikliklerini test etmek i¢in kabul edilmis standart bir yontem yoktur.
Oregin kondildeki diizlesmeyi inceleyen kimi calismada tiim kemik yiizeyleri
degerlendirilirken [146] kimi ¢alismada ise kondilin st lateral kismi degerlendirilmistir
[147]. Bunun yaninda KIBT rekonstriiksiyon parametrelerinin ve goriintiileme yonteminin

kemik degisikliklerinin tespitinde etkili olabilecegi de dikkate alinmalidir [134, 141].

Arastirmamizda, diizlesmenin, TMED hastalarinda baskin kemik degisimi oldugu
gozlendi. Diizlegsme goriilme sikliginin yliksek olmasi, birtakim olgulardan kaynaklaniyor
olabilir: bu kemik degisiminin, ilerleyici oldugu kabul edilen rahatsizligin, ilk degisikligi
oldugu [148], bunun TME iizerindeki asir1 yiikklemeden ve ¢igneme kaslarindan
kaynaklanabilecegini diigindiirmektedir [138]. Bu kemik degisimi, baz1 kontrol
grubundaki bireylerde de gozlendi. Bu hastalarda izlenen diizlesmenin adaptif bir
degisikligi oldugu diisiiniilebilir. Ciinkii, kemik degisikliklerinin kortikal erozyonla iliskili
olmamasi veya subkondral kisim {izerinde etkisinin olmasi durumunda adaptif olarak kabul
edilebilir [133, 149].

Helkimo Di, TMED'nin degerlendirilmesinde pratik bir ara¢ olarak kabul edilir ve
caligmalar arasinda karsilastirma yapilmasii miimkiin kilar [150]. Bilgimiz dahilinde
literatiirde, Helkimo Di ile radyografide TME bdlgesinde izlenen kemik degisikliklerinin
iliskisini arastiran sadece iki arastirma bulunmaktadir [134, 151]. llgili ¢alismalarda
Helkimo Di siddeti ile TME bolgesindeki kemik degisiklikleri arasinda istatiksel olarak
anlamli degisiklikler oldugu bildirilmistir.
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Bu caligmada caligma grubunda kisi bagina ortalama kemik degisikligi Helkimo Di L, II, 111
icin artan oranlarda ve sirastyla 3,64; 4,50 ve 4,67 olarak bulundu, ancak arada istatiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktu. Elde edilen farkli sonuglarin nedeni, kemik degisikligi

olarak kabul edilen tan1 kriterleri arasindaki farkliliktan kaynaklanabilir.

TME’in kemik bilesenlerinin yapisindaki degisimlere ek olarak, kondillerin glenoid fossa
icindeki konumu, KIBT taramalarinda degerlendirilebilir. Viicuttaki tiim eklemler
diistiniildiigiinde genel olarak dejeneratif artrit hastalarinda en sik rastlanan bulgulardan
biri eklem boslugunun azalmasidir [37]. Radyografik eklem boslugu, mandibular kondil ile
temporal kemik arasindaki radyolusent alandir [152]. TME boslugu 6lglimleri, kondiler
pozisyonu tanimlamak igin Ricketts tarafindan tanitilmistir [153]. Kondil pozisyonu,
glenoid fossa ve mandibular kondil arasindaki radyografik eklem bosluklarinin géreceli
boyutlart ile belirlenebilir [152]. Tartisma, TME’de kondiler pozisyonun klinik 6nemi
tizerinde devam etmektedir [154-156]. Bazi calismalar posteriyor kondiler pozisyonu
TMED ile iliskilendirmistir [20, 157-163]. Bununla birlikte, kondil konumu ile internal
diizensizlik veya TMED hastalarinin semptom ve bulgular1 arasinda anlamli bir iliski tespit
edilememis calismalar da yapilmistir [154, 156]. KIBT, dental ve ¢ene-yiiz yapilarinin

goriintiilenmesi i¢in dogru ve giivenilir dogrusal 6l¢iimler saglar [164].

Dogrusal oOl¢iimler de yapilan bu g¢alismada, hem sag hem de sol eklem anteriyor,
posteriyor ve siiperiyor eklem bosluklar1 i¢in hasta ve kontrol grubu arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark bulunamadi. Ayrica sag ve sol TME i¢in yapilan dogrusal 6l¢iimler
sonucunda, eklem boslugu ile Helkimo Di skoru arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki
olmamasina kargi Di III grubunda posteriyor eklem boslugu en diisiik degere sahipti. Bu
sonu¢ TMED olan ve olmayan bireylerin kondil pozisyonlarini inceledikleri ¢aligmalarinda
kondili anteriyor, posteriyor ve konsentrik olarak siniflandirmis ve Helkimo Di indeksine
gore gruplandirdiklar: hastalarinda gruplar arasinda istatiksel bir fark olmamasina ragmen
daha fazla Di III hastasinin kondilinin posteriyor yerlesimli oldugunu rapor eden Paknahad
ve ark. [21] ¢alismasiyla uyumludur. Yasa ve ark. [165] ise TMED olan ve asemptomatik
grubu kiyasladiklar1 calismalarinda, TMED olan grupta kondilin istatiksel olarak daha
posteriyor yerlesimli oldugunu bulmuslardir. Alexiou ve ark. [126], 114 TMED olan
hastadan dejeneratif kemik degisikligi tespit ettikleri 71’nin eklem boslugu mesafelerini,
artmis, normal, azalmis ve kemik temasi olarak simiflandirdiklar1 ¢alismalarinda oranlari

sirasiyla; %4, %24, %50, %22 olarak bulmuslardir, c¢alismalarinin direkt bizim
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calismamizla benzerligi olmasa da semptomatik eklemlerde boslugun azaldig

goriilmektedir.

Artikiiler eminens egimi, TME'nin biyomekaniginde 6nemli bir rol oynar. Artikiiler
eminens egimi, kondil-disk kompleks hareketlerinin yolunu belirler. Artikiiler eminens
dogumda diizdiir ve egim agis1 yasla artar [166]. A¢inin 30°’nin altinda olmasi1 durumunda
diiz, 60° iistiinde olmas1 durumunda ise, dik artikiiler eminens acisindan s6z edilebilir
[167]. Artikiiler eminens egiminin, internal dejenerasyonlar gibi TMED’nin gelisiminde
etiyolojik bir faktor olabilecegi 6ne siiriilmektedir [167]. TME biyomekanigi dik eminens
varliginda degisebilir, bu nedenle dik eminens agist TME disfonksiyonuna yol agabilir

[168].

Bu ¢alismada artikiiler eminens agis1 ve yliksekligi i¢in ¢alisma ve kontrol grubu arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi. Ayrica calisma grubundaki hastalarin
Helkimo Di’ne gore ayrilan ii¢ grup arasinda da anlamli bir iligki bulunamadi. Caglayan ve
ark. [19] TMED agisindan 52 semptomatik ve 41 asemptomatik hastanin eminens agisi ve
yiiksekligi olgtimlerini karsilastirdiklar: benzer bir ¢aligmada egimin semptomatik grupta
istatiksel olarak anlamli seviyede daha az oldugunu, ancak eminens yiiksekliginin anlamli
bir fark gostermedigini belirtmislerdir. Paknahad ve ark. [169] 40 semptomatik ile 23
asemptomatik hastanin eminens dikligini ve yiiksekligini kiyasladiklar1 ¢aligmalarinda,
semptomatik grubun istatiksel olarak anlamli seviyede daha dik ve daha yiiksek bir
artikiiler eminense sahip olduklarimi gozlemlemislerdir. Yasa ve ark. [165] TMED
acisindan 200 semptomatik ve 200 asemptomatik hastayr inceledikleri ¢aligmalarinda
artikiiler eminens agisinin ve yiiksekliginin semptomatik grupta anlamli derecede daha
diisiik oldugunu bildirmislerdir. Calismalarin sonuglar1 arasindaki farkliliklarin, ¢alisma

popiilasyonunun genetik ve morfolojik farkliligindan kaynaklanabilecegi diisiiniilebilir.

Eklem sesleri, dislokasyon, disk deplasmani, dejeneratif eklem hastaliklari, adezyonlar ve
bruksizm gibi birgok patolojik siirecten kaynaklanabilir [83, 170]. Ogiitcen-Toller, kliking
ve krepitasyonun anormal eklem hastaligimin belirtileri olarak degerlendirilebilecegini
onerirken, klikingin rediiksiyonlu anterior disk deplasmani ve krepitasyonun dejenaratif
artritlerde ilerlemis rediiksiyonsuz anterior disk deplasmanin gostergesi oldugunu
savunmuslardir [170]. Honda ve arkadaslarina gore, erozyon, osteofit olusumu ve
deformite gibi patolojik kemik degisiklikleri, daha yliksek frekanstaki eklem sesleriyle
iligkilidir [171]. Bu g¢alismada ¢aligma grubunda 22 hastada eklem sesi saptandi ve bu
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hastalarin 18’inde kliking, 4’tinde krepitasyon tespit edildi. Helkimo Di gore {li¢ gruba

ayrilan hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu c¢alismada klinik olarak Helkimo Di ile degerlendirilen, 34’ti TMED agisisindan
semptomatik calisma grubunda, 34’ii asemptomatik kontrol grubunda toplam 68 hastanin
TME bolgesindeki KIBT goriintiileri incelendi. Gruplar arasinda cinsiyete gore istatiksel
olarak anlamli bir fark vardi. Kontrol grubunda erkek ve kadin hasta sayis1 birbirine yakin

iken, ¢alisma grubunda kadinlarin sayis1 daha fazlaydi.

TME boélgesinde gozlenen kemik degisikligi sayisi ¢aligma grubunda kisi basina ortalama,
4,29 olarak belirlenirken, kontrol grubunda, 3,03 ve tiim hastalar baz alindiginda ise 3,66
olarak hesaplandi. Her iki grup arasinda ortalama kemik degisikligi sayist agisindan
istatiksel olarak anlamli fark bulundu. Calisma grubunda TME bdlgesindeki kemik
degisikligi ortalamasi kontrol grubundan fazlaydi.

En fazla gozlenen kemik degisikligi bulgusu kondilde diizlesmeydi. Glenoid fossada
dejenerasyon disindaki tiim parametrelerde calisma grubundaki hasta sayisinin kontrol
grubundakilerinden daha fazla oldugu dikkati g¢ekti. Ancak sadece kondilde diizlesme,
skleroz, osteofit ve artikiiler eminenste diizlesme agisindan ¢alisma grubundaki hasta sayis1

istatiksel olarak anlamli diizeyde daha fazlaydi.

Calisma grubundaki hastalarin Helkimo Di’ne gore TMED siddetinin siniflamasi ve
cinsiyete gore dagilimi yapildiginda, kadinlarda en fazla siddetli disfonksiyon (Helkimo Di
III) belirlenirken, erkeklerde ise hafif (Helkimo Di I) ve siddetli disfonksiyon (Helkimo Di
III) esit oranda belirlendi. Calisma grubunda incelenen patolojik eklem seslerinin cinsiyete
gore dagilimi yapildiginda, kliking bulgusu her iki cinsiyette birbirine yakin ve
krepitasyona gore daha fazla gdzlenirken, krepitasyon bulgusu, sadece kadinlarda tespit
edildi. En fazla eklem sesi hafif diizeyde TMED bulunan hastalarda saptandi. Agiz agama
sirasinda  mandibulada gozlenebilen harmonik olmayan hareketlerden defleksiyon,
kadinlarda daha fazla goézlendi. TMED’ nin siddetine gore yapilan dagilimda ise en fazla

mandibula sapmasi siddetli disfonksiyonlu hastalarda tespit edildi.

Her iki grup igin sag taraf ve sol taraf TME boélgelerinde ayri ayri Olgiilerek ortalamasi
hesaplanan anteriyor, posteriyor ve siiperiyor eklem bosluklar1 i¢in hem iki grup arasinda

hem de sag-sol taraf igin istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Ayrica artikiiler
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eminensin Slgiilen yiiksekligi ve egiminin agis1 bakimindan da iki grup arasinda ve sag-sol

taraf kiyaslamasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

Helkimo Di’ne gore ii¢ alt gruba ayrilan caligma grubunda disfonksiyon siddetinin
artmastyla, hasta yasimin ve toplam kemik degisikligi ortalamasinin arttigr gozlenmekle
beraber, aradaki fark istatiksel olarak anlamli degildi. Ayrica sag ve sol TME igin yapilan
dogrusal ve agisal o6l¢iimler ile Helkimo Di skorlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir

fark yoktu.

Bu sonuglara gore, daha onceki birgok caligmada belirtildigi gibi klinik olarak TME ve
cevre dokularda disfonksiyonla iliskili semptom ve bulguya sahip bireylerde ilgili bolgede
kemik yapilardaki dejenerasyonlarin daha fazla olustugu bulundu. Ancak disfonksiyon
siddeti ile kemik degisikligi miktar1 arasinda bir iliski bulunamadi. Bu sonu¢, TMED
hastalarinda kemik degisikligi ihtimalinin yliksek oldugunu ancak bu kemik
degisikliklerinin hastaligin siddeti ile iliskili olmadigini, bu hastalarda teshis ve tedavi
planlamas1 yaparken hem klinik hem radyografik bulgular1 detayl olarak degerlendirmek

gerektigini gostermektedir.

Dikkat ¢ekici sonuglarimizdan biri olan, TMED oranin kadinlarda daha fazla gézlenmesi

TMED-hormon iliskisi ile ilgili yapilacak ¢aligmalarla incelenmelidir.
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EK-2. Aydinlatilmig onam formu

GAZI UNIVERSITESE Dis HEKIMLIGE FAKULTEST
AGIZ DI§ VE CENE RADYOLOJISI ANABILIM DALY |
. HASTAONAMFORMU _
HasaAdiSoyadi: " _— L Tarih i 20,
DoéumYﬂi Jletal . ‘ ) o o ,"-'Do,gyaNo, '
Saymﬁwmz'z;'ﬂasta Yalmmﬁiz, .

71

Hastaligumz ve hastalifinzn tant ve tedayisi igin size onenien;.siem ve tedaviler hakkinda bifgi sahibi olmak en dogal -

hakkuntzdur. Tibbi tedavinin yararlarim ve olast risklerini grendikien sonra yapilacak igleme tiza gosternick veya gosiermemek

yine kendi karanmza baghdir. Arzu eftifiniz takdicde agiz saghimez ile ilgili tiim bilgi ve dokiimanlar size veya uygun -

goreceginiz bir yakimmiza verilebilir. Yasal ve Tibbi zoruntuluk fzstyan duramilar diginda bilgilendirmeyi reddedebilirsiniz,
Istediginiz zaman verdiginiz izni geri gekme hakkina sahipsiniz. Bu durum sizin bundan sonraki tedavinizi higbir sekilde
aksatmayacaktir, Ancak yasal agidan bi: hakkuniz ‘tibbi- yonden bir sakmca bulunmamas:’ sartina baghdir, Bu durum
gergeklestiginde, Aydmnlatilmis Onamy Geri Cekme Tutanag diizenlenerek bi belgenin arkasmg eklenecekiir, '

+  Dis hekimi/ sorumly éaél:k personeli tarafindan agiz sagliginun d‘ummﬁ hakkmda bﬂgﬂmdml&m

*  Agwz, dig ve genc hastaliklarimun teghisi igin uygulanmas: gereken klinik ve radyolojik méyen_g-yﬁﬁt'emleﬁ konusunda

bilgi aldim, S L

¢ Olugabilecek komplikasyonlar ve olas: riskler ayrintilar ile aalatildi, : e T

*  Butan, tedavi iglemini reddettigim zaman agz sagliim tehdit edici bagka hangi risklerin olabilecegini bu ' tani/tedavi
yetine uygulanabilecek bagka bir uygulamanin bulunup butunmadif konusmd_a_bﬂgﬁsndin‘ldim._ PR R

*  Butanytedavi yéntemlerinin olasilig ve ek tedavi yontemi gerektirebilecek durumlar hakkmda bilgilendirildim.

* Dis hekiminin tam/tedavi ssnasinda gerekirse difier hekimlerden konsiiltasyon .isteyebilecegi ve tedavi silrecine
kanlabilecegi, efitim amagh olarak dgretim iiye ve elemanlarinm yani sira dig hekimlifi stajyer dfrencilerinin,
Ogretim iye ve elemanlariun deneiminde tedavi ‘siirecinde ver alabilece, egitim’ ve bilimsel amagh olarak kimlik
bilgileri gizli tutularak klinik fotograflarmin gekilebilecegi ve klinik verilerin, tany,” bilimsel, efitim veys aragtirna
amach kullamlabilecedi bana agikland:. I ! i

o Dr/SHDE e e s e AT Y KIS, $820emi Ve yéntem altinda

* Afiz, Dis ve Cene Radyolojisi Kliniginde klinik ve radyolojik muayene ‘yontemlerinin - lizerimde/ vekil oldupum

- hasta Ezerinde gerceklegtirilmesine izin veriyorum. . R A

. K:onikhastahk!aﬁm;unlar&u:.,,._..._.

....................... ﬂaglankuﬂmmaktaylm
*  Bayan hastalar iging hamilelik durumumu ve ihtimalimi bildirdigimi beyan ederim. S '

[ - ' Adi, Soyad
Hasta veya Yasal Temsilcisi*
Tamk
Terciiman

Sorumlu Saglik Personeli

*Yasal temsilei: Vesayet altindakiler igin vasi, regit okmayanlar i¢in anne/baba bunlann bulunmadlél
- durumlarda birinci derece kanuni mirasgilar, - ' S
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OZGECMIS
Kisisel Bilgiler
Soyadi, adi : PAMUKCU, Umut
Uyrugu :T.C.
Dogum tarihi ve yeri : 17/07/1978 Siirt
Medeni hali : Evli
Telefon : 0505 8246855
Faks : 0312 2239226
e-mail : dtumutpamukcu@gmail.com
Egitim
Derece Egitim Biri Mezuniyet tarihi
Uzmanlik Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fak. Agiz, Devam ediyor

Dis ve Cene Radyolojisi A.D.

Lisans Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fak. 2002
Lise Istanbul Sehremini Lisesi 1996
is Deneyimi

Yil Yer Gorev
2006-2010 Ozel Nehir Dis Poliklinigi Dis Hekimi
2010-2013 Siirt Agiz Dis Sagligi Merkezi Dis Hekimi
2013-2016 Marmara Ereglisi Devlet Hastanesi Dis Hekimi
Yabanc Dil
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[lkay Peker, Umut Pamukgu, Meryem Toraman Alkurt. Konik Isinli Bilgisayarli Tomografi: Rutin
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Hobiler

Kitap okumak, film izlemek
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GAZILI OLMAK AYRICALIKTIR..



