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ÖZET 

Temporal kemik ile mandibula arasında temporomandibular eklem (TME) olarak bilinen sofistike bir 

eklem sistemi vardır. Temporomandibular eklem disfonksiyonu (TMED), çiğneme kaslarını etkileyen, 

fonksiyonda yetersizliğe ve ağrıya neden olan ve orofasiyal bölgeyi etkileyen diş kaynaklı olmayan, en 

yaygın patolojilerden biridir. TMED, klinik olarak; TME’de ağrı, ses, kısıtlı ağız açıklığı, ağızın açılıp 

kapanmasında deviasyon veya defleksiyon, çevresel kaslarda hassasiyet ve ağrı, baş ağrısı, kulak ağrısı 

ve maloklüzyon gibi semptom ve bulgulara neden olur. TMED sıklıkla, TME’de 1) kondil başında veya 

artiküler eminenste düzleşme, 2) kondil veya glenoid fossada erozyon, 3) kondil veya glenoid fossada 

skleroz, 4) kondil üzerindeki marjinal kemik çıkıntıları olarak tanımlanan osteofitlerin oluşumu, 5) 

subkortikal kist ve eklem boşluğunun azalması gibi dejeneratif kemik değişiklikleriyle ilişkilidir. Konik-

ışınlı bilgisayarlı tomografi (KIBT) maksillofasiyal bölgedeki kemik yapıları her üç düzlemde 

gözlemlemek için ideal bir görüntüleme sistemidir. Bu çalışmanın birincil amacı, TMED şikayetiyle 

başvuran bireylerin Helkimo Disfonksiyon İndeksi (Helkimo Di) ile belirlenen klinik semptom ve 

bulgularının, radyografik olarak KIBT’de izlenen kemik değişiklikleri ile ilişkisini değerlendirmektir. 

İkincil amacı ise, TMED hastalarının radyografik bulgularını, TME ile ilgili herhangi bir klinik 

semptom ve bulgusu olmayan hastaların radyografik bulgularıyla karşılaştırmaktır. Çalışmaya, klinik 

olarak TMED teşhisi konulan, KIBT incelemesi gereken 34 hasta (çalışma grubu) ile, başka dental 

nedenlerle kliniğimize başvurmuş ve KIBT görüntüleri elde edilmiş, klinik olarak TMED bulgu ve 

semptomu olmayan 34 hasta (kontrol grubu) dahil edildi. Radyografik olarak ise KIBT ile TME 

bölgesindeki kemik değişiklikleri incelendi. Eklem boşlukları, artiküler eminens yüksekliği ve artiküler 

eminens eğimi ile ilgili doğrusal ve açısal ölçümler yapıldı. Çalışma grubundaki hastalarda TME 

bölgesinde ortalama kemik değişikliği sayısının (4,29), kontrol grubundan (3,66) istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek olduğu belirlendi (p<0,01). Kondilde düzleşme, skleroz, osteofit ve artiküler 

eminenste düzleşme açısından çalışma ve kontrol grubu arasında istatiksel olarak anlamlı düzeyde 

(p<0,05) fark bulundu. Yapılan doğrusal ve açısal ölçümlerde ise iki grup arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). Çalışmanın sonuçları, TMED şikayetiyle başvuran bireylerin Helkimo 

Di ile belirlenen klinik semptom ve bulgularının, kemik değişiklikleri, yapılan doğrusal ve açısal 

ölçümler ile ilişkili olmadığını gösterdi. 
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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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1. GİRİŞ 

Temporal kemik ile mandibula arasında temporomandibular eklem (TME) olarak bilinen 

sofistike bir eklem sistemi vardır. TME’nin kemik yapılarını oluşturan temporal kemik ve 

mandibuladır. Eklemin alt kısmı, mandibular kondil olarak bilinirken, üst kısmına glenoid 

fossa denir. Artiküler eminens, mandibular kondilin, mandibular hareketler sırasında 

aradaki eklem diskinin de katkısıyla üzerinde kaydığı temporal kemiğin bir parçasıdır [1]. 

Temporomandibular rahatsızlıklar, TME ve çiğneme kaslarını etkileyen, ağrı ve 

fonksiyonda yetersizliğe (disfonksiyon) neden olan, oro-fasiyal bölgede diş kaynaklı 

ağrılardan sonra en yaygın, karmaşık ve çok yönlü patolojilerden biridir [2, 3]. 

Temporomandibular rahatsızlıkların etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, genetik 

[4], anatomik [5, 6] ve hormonal faktörlerin [7, 8] eklem sorunlarına zemin hazırladığı 

görülmektedir [4, 9]. Bazı araştırmalar travma, habitüel aktiviteler ve oklüzal 

varyasyonların süreci hızlandıran faktörler olduğunu ve aynı zamanda bu duruma güçlü bir 

psikososyal bileşenin de katkıda bulunduğunu göstermiştir [10, 11].  

Literatürde, TME ile ilgili şikayetler ve hastalıklar için ‘temporomandibular rahatsızlıklar’, 

‘TME rahatsızlığı’, ‘TME disfonksiyonu’ ve ‘temporomandibular disfonksiyon’ gibi çeşitli 

terimler kullanılmış olmakla birlikte, bunlar arasındaki ayırım tam olarak yapılamamıştır. 

Bu çalışmada TME disfonksiyonu (TMED) terimi kullanılmıştır.  

TMED; TME'yi ve ilişkili olduğu kas, yumuşak doku ve kemik bileşenlerini etkileyen, 

TME’de ağrı, ses, kısıtlı ağız açıklığı, ağızın açılıp kapanmasında deviasyon veya 

defleksiyon, çevresel kaslarda hassasiyet ve ağrı, baş ağrısı, kulak ağrısı ve maloklüzyon 

gibi değişik bulgu veya semptomları içeren bir şemsiye terimdir [12, 13].  

TMED, toplumda sık görülen bir rahatsızlıktır ve bu hastalarda, kondile ait dejeneratif 

değişiklikler oldukça sık görülür. Bu dejeneratif değişiklikler TMED’na zemin 

hazırlayabilir [1, 14].  

TME'de kondil-fossa ilişkilerinin klinik önemi tartışmalıdır [15]. TME morfolojisinin daha 

iyi anlaşılması, klinisyenlerin asemptomatik popülasyon içindeki normal varyasyon 

aralığını ve düzenli tedavi gerektiren patolojik anomalileri tanımlamasına yardımcı olabilir 
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[16]. Geçmişte TME'nin morfolojisinin değerlendirildiği ve spesifik klinik parametreler ile 

TMED arasındaki korelasyonun araştırıldığı çalışmalar yapılmıştır [17-20]. Yaygın olarak 

incelenen değişkenler, artiküler eminens eğimi, kondil pozisyonu, kondil şekli ve fossa 

şeklini içerir [18, 19, 21, 22]. 

TMED sıklıkla, TME’in bileşenlerindeki dejeneratif kemik değişiklikleriyle ilişkilidir [23]. 

TME dejenerasyonları kıkırdak, subkondral kemik ve sinoviyal membran dahil olmak 

üzere, hem yumuşak hem de sert dokuları etkiler [24]. TME dejenerasyonları, sekonder 

olarak sinoviyal inflamasyona, TME’in yeniden şekillenmesine (remodeling), eklem 

kıkırdağının aşınmasına ve sonrasında osteoartrit (OA) bulguları ile karakterize kemik 

değişikliklerine neden olur [25, 26]. Dejeneratif artrit veya OA, yaşa bağlı bir hastalıktır, 

kadınlarda erkeklerden daha sık görülür ve TME'de en sık görülen patolojidir. TME 

osteoartriti (TME-OA), bozulmuş proteoglikanlar ve proteolitik enzimlerin sinoviyal sıvıya 

salınması sonucunda eklem kıkırdağının dejenerasyonu ile karakterizedir. Bu 

dejenerasyon, enflamatuar tepkiyi provake eder [27-29]. Etiyolojik faktörler arasında 

biyomekanik aşırı yükleme, eklemin internal düzensizliklerinin [30, 31], yanı sıra 

bruksizm ve tek taraflı çiğnemenin neden olduğu mikrotravma yer alır. TME-OA'daki 

kemik değişiklikleri, diğer sinoviyal eklemlerde gözlenenlerle benzerlik gösterecek 

şekilde; 1) kondil başında konveks formun kaybolmasıyla oluşan düzleşme, 2) kondil veya 

glenoid fossada kemik iliğine yayılan kortikal kemiğin yoğunluğunun arttığı bir alan olarak 

tanımlanan skleroz, 3) kondil üzerindeki marjinal kemik çıkıntıları olarak tanımlanan 

osteofitlerin oluşumu, 4) kondil veya glenoid fossada kortikal kemiğin ve bitişik 

subkortikal kemiğin yoğunluğunun azaldığı bir alan olarak tanımlanan erozyon, 5) 

subkondral kistler ve 6) eklem boşluğunun azalması şeklindedir [32-38]. TME 

dejenerasyonlarının doğru teşhis edilmesi için bu kemik değişikliklerinin saptanması ve 

değerlendirilmesi önemlidir [23]. Kemik yapıları etkileyen TME dejenerasyonlarının 

bilinmesi ise, doğru teşhis ve tedavi planlaması yapılmasına olanak sağlar [39]. 

TMED teşhisi, detaylı klinik muayene ve radyolojik incelemeyle yapılır. Son yıllarda diş 

hekimliği radyolojisinde kullanılmaya başlanan konik-ışınlı bilgisayarlı tomografi (KIBT) 

sistemi, maksillofasiyal bölgenin sert dokularının görüntülenmesi için tasarlanmıştır. Bu 

sistem sayesinde daha az radyasyon dozuyla geleneksel bilgisayarlı tomografi (BT)’de 

olduğu gibi üç düzlemde inceleme yapmak ve üç boyutlu görüntü elde etmek mümkündür.  
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KIBT, TME-OA’ni teşhis etmek için gerekli temel bilgileri sağlar [40-42]. KIBT'nin bu 

kemik değişikliklerini tespit etmedeki tanısal etkinliği, panoramik radyografi, lineer 

tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG)'den üstündür [43, 44]. Kemik 

değişiklikleri en çok kondilde görülür, ancak aynı zamanda glenoid fossa veya artiküler 

eminensi de içerebilir. Bu değişiklikleri göstermesine ek olarak, KIBT bulguları hastalığın 

teşhisi, tedavi planlaması ve tedavi sonrası olarak oluşacak değişikliklerin izlemesine 

olanak sağlar [29]. 

Birçok araştırmacı, TMED’un şiddetini ölçmek, farklı popülasyonlar arasında karşılaştırma 

yapabilmek, iyileşmeyi değerlendirmek ve etiyolojik faktörleri belirleyebilmek için 

standart bir indeksin gerekli olduğuna inanmaktadır [45]. Helkimo’nun 1974 yılında [46] 

önerdiği klinik disfonksiyon indeksi (Helkimo Di) bu alanda ilk geliştirilen indekstir. Bu 

indeks, bireyleri, bozulmuş mandibular hareket aralığı, bozulmuş TME işlevi, mandibular 

hareket sırasında ağrı, palpasyon sırasında TME ağrısı ve kas hassasiyeti dahil olmak üzere 

beş bulguya göre sınıflandıran çiğneme sisteminin fonksiyonel değerlendirmesidir [45]. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Temporomandibular eklem 

Mandibulanın kranyum ile birleşim yeri olan TME, vücuttaki en karmaşık eklemlerden 

biridir. Bir düzlemde menteşe hareketi yapar ve bu nedenle ‘ginglimoid’ eklem olarak 

kabul edilir. Aynı zamanda, başka bir düzlemde artrodial eklemlerde gözlenen kayma 

hareketlerini de sağladığı için ‘ginglimoartrodial’ eklem olarak adlandırılır [1]. TME’yi 

oluşturan yapılar maksillofasiyal bölgedeki çeşitli kemik ve yumuşak dokulardır (Şekil 

2.1).  

 

Şekil 2.1. TME’nin genel görünümü 

2.1.1. Temporomandibular eklemin kemik bileşenleri 

2.1.1.1. Mandibula kondili 

Kondil, kranyum ile eklem oluşturan mandibula bölümüdür. Anteriordan bakıldığında 

‘kutup’ olarak adlandırılan mediyal ve lateral çıkıntıları vardır. Mediyal kutup genellikle 

lateralden daha belirgindir (şekil 2.2). Kondilin toplam mediyolateral uzunluğu 18-23 mm 

ve anteroposteriyor genişliği 8-10 mm arasındadır. Kondilin gerçek eklem yüzeyi, 

anteriyor ve posteriyorundan kondilin en süperiyor yönüne uzanır. Kondilin eklem 

yapısına katılan posteriyor yüzeyi anteriyordan daha büyüktür ve eklem yüzeyi, 

anteroposteriyor yönde daha konveks iken, mediyolateral yöndeki konveksitesi daha azdır 

[1]. 
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Şekil 2.2. Mandibula kondilindeki mediyal ve lateral kutuplar 

2.1.1.2. Temporal kemik 

Mandibular kondil, kranyumun tabanında temporal kemiğin skuamöz kısmı ile birleşir. 

Temporal kemiğin bu kısmı, kondilin yerleştiği artiküler veya glenoid fossa olarak 

adlandırılan konkav şekilli mandibular fossadan oluşur. Glenoid fossanın arka kısmı 

mediyolateral olarak uzanan skuamotimpanik fissürdür. Bu fissür mediyal yönde anteriyor 

petroskuamöz ve posteriyor petrotimpanik fissüre ayrılır. Glenoid fossanın anteriyorunda 

konveks bir kemik çıkıntısı olan artiküler eminens bulunur. Artiküler eminensin 

konvekslik derecesi değişken olmakla birlikte önemlidir, çünkü bu yüzeyin dikliği, 

mandibula anteriyor olarak yer değiştirdiğinde kondil yolunu belirler. Glenoid fossanın 

arka çatısı oldukça incedir ve bu durum, temporal kemiğin bu bölgesinin ağır kuvvetleri 

karşılamak için tasarlanmadığını göstermektedir. Bununla birlikte, artiküler eminensin 

kalın ve yoğun yapısı nedeniyle, bu tür kuvvetleri tolere etme olasılığı daha yüksektir [1]. 

2.1.2. Temporomandibular eklemin yumuşak doku bileşenleri  

2.1.2.1. Artiküler kıkırdak  

Artiküler kıkırdak, kemiğin yüke maruz kalan yüzeylerini bir matriks gibi örterek 

sürtünmeyi önleyici düzgün bir artiküler yüzey oluşturur ve üzerine gelen yükleri 

subkondral kemiğe dengeli olarak dağıtır. Bu dengeyi sağlamak için kafes şeklinde 

kollajen fibriller içeren ve merkezde yer alan büyük proteoglikan molekülleri sayesinde 
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basınç durumunda su çekerek matriksin içinde tutan, artiküler kıkırdağa biyomekanik 

özellik kazandıran özel bir yapısı vardır. Kıkırdak içinde az sayıda hücre (kondrosit) 

gömülü olarak bulunur. Bunların görevi organize matrisi sentezlemek, döşemek ve yavaş 

bir tamir işlemi ile yenilenmeyi sürdürmektir [14].
 
 

2.1.2.2. Artiküler disk  

TME, kranyumda yer alan temporal kemikteki glenoid fossaya oturan mandibular kondil 

tarafından oluşturulur. Artiküler disk, bu iki kemiğin doğrudan temasını engeller. Artiküler 

diskin, çoğu bölgesi herhangi bir kan damarından veya sinirden yoksun olan yoğun fibröz 

bağ dokusundan oluşur. Bununla birlikte, diskin en uç bölgelerinde az da olsa innervasyon 

vardır [47, 48]. Sagittal düzlemde kalınlığa göre üç bölgeye ayrılabilir. Orta bölüm en 

incedir ve ‘intermediate zone’ olarak adlandırılır. Diskin anteriyor ve posteriyor bölgeleri 

ortasından oldukça kalındır. Posteriyor sınır genellikle anteriyor sınırdan biraz daha 

kalındır. Normal fonksiyon gören TME’de kondilin eklem yüzeyi, daha kalın ön ve arka 

bölgelerle sınırlanan diskin orta bölgesinde yer alır (Şekil 2.3). Disk, eklemde yıkıcı 

kuvvetler veya yapısal değişiklikler meydana gelmedikçe morfolojisini korur. Çeşitli 

nedenlerle diskin morfolojisi geri dönüşümsüz olarak değişebilir ve işlev sırasında 

biyomekanik değişiklikler meydana gelebilir [1]. 

 

Şekil 2.3. TME diski, glenoid fossa ve mandibula kondilinin görüntüsü 
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2.1.2.3. Ligamentler 

Herhangi bir eklem sisteminde olduğu gibi, ligamentler yapıların korunmasında önemli bir 

rol oynar. TME’in ligamentleri, belirli uzunluklara sahip kollajen bağ dokusundan oluşur. 

Esneme özellikleri yoktur ancak, ligamente aniden veya uzun süre aşırı kuvvet 

uygulanırsa, uzayabilir. Bu durumda, ligamentin işlevi bozularak TME işlevinde değişiklik 

meydana gelir [1]. 

2.1.2.4. Çiğneme kasları 

Çiğneme kasları dört çift kastan oluşur: masseter, temporal, mediyal ve lateral pterigoid 

kaslar [1]. 

Masseter kas: Zigomatik arktan çıkan ve aşağı doğru mandibulada ramusun alt kenarının 

lateraline kadar uzanan dikdörtgen şeklinde bir kastır. Liflerinin kontraksiyonu sonucu, 

mandibula yükselir ve dişler temas eder. Bu kas, çiğnemenin etkili bir şekilde 

yapılabilmesi için gerekli kuvveti sağlayan güçlü bir kastır [1] (Şekil 2.4). 

 

Şekil 2.4. A, Masseter kasın derin ve yüzeyel bölümleri. B, Fonksiyon: Mandibulanın 

kapanışı 

Temporal kas: Temporal kas, lifleri temporal fossadan ve kafatasının lateral yüzeyinden 

başlayıp, zigomatik arka uzanan geniş, yelpaze şeklinde bir kastır. Temporal kasın 

kontraksiyonu, mandibulayı kaldırır ve dişler temasa geçer. Kas liflerinin açıları farklılık 

gösterdiği için, temporal kas kapanış hareketlerini koordine edebilir. Bu kas, mandibulanın 

doğru konumlandırılmasını sağlayan önemli bir kastır [1] (Şekil 2.5). 
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Şekil 2.5. A, Temporal kasın, anteriyor, mediyal ve posteriyor bölümleri B, Fonksiyon: 

mandibulanın kapanışı 

Mediyal (internal) pterigoid kas: Pterigoid fossadan başlayıp, aşağı, geriye ve dışa doğru 

uzanarak angulus mandibulanın mediyal yüzeyine yapışan bir kastır. Lifleri kontrakte 

olduğunda, mandibula yükselir ve dişler temas eder. Mandibulanın protrüzyonunda aktiftir, 

tek taraflı kasılması, mandibulada mediotrüsif bir harekete yol açar [1] (Şekil 2.6). 

 

Şekil 2.6. A, Mediyal pterigoid kas. B, Fonksiyon: Mandibulanın kapanışı 

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

üzere iki ayrı karına sahiptir. Bunların farklı işlevleri olduğu kabul edilmektedir [1].  

İnferiyor lateral pterigoid kas: Lateral pterigoid proçesin dış yüzeyinden başlar ve kondil 

boynuna yerleştiği için geriye, yukarıya ve dışa doğru uzanır. Sağ ve sol inferiyor lateral 

pterigoid kaslar eşzamanlı olarak kontrakte olduğunda, kondiller artiküler eminens 

boyunca aşağıya doğru hareket eder ve mandibulaya protrüzyon hareketi yaptırır. Tek 

taraflı kontraksiyon, kondili mediyotrüsif olarak hareket ettirir ve mandibulanın karşı 

tarafta lateral hareketine neden olur [1] (Şekil 2.7).  
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Superiyor lateral pterigoid kas: Süperiyor lateral pterigoid kas, inferior lateral pterigoid 

kastan daha küçüktür ve sfenoid kemiğin büyük kanadının infratemporal yüzeyinden 

başlayıp, yatay, geri ve dışa doğru eklem kapsülüne, diske ve kondil boynuna yapışır 

(Şekil 2.7). Bununla birlikte, diske tam olarak bağlanıp bağlanmadığı tartışmalıdır. Bazı 

yazarlar [49] hiçbir bağlanmanın olmadığını savundukları halde, çoğu çalışma kas-disk 

bağlantısının varlığını ortaya koymuştur [50, 51]. 

 

Şekil 2.7. A, İnferiyor ve süperiyor lateral pterigoid kaslar. B, İnferiyor lateral pterigoid 

kas fonksiyonu: Mandibula protrüzyonu 

2.1.3. Artiküler boşluklar  

Eklem diski, eklemi iki boşluğa ayırır ve bu boşluklar arasında normalde bağlantı yoktur 

[1].  

Üst boşluk: Artiküler eminensin birkaç milimetre (mm) ön yüzeyinden başlayıp glenoid 

fossanın arka ve üst kısmında sonlanır.  

Alt boşluk: Kondil başının ön tarafından başlar, kondil başını geçer ve arka kısımda bir 

miktar aşağıya giderek sonlanır.  

Antero-posteriyor yönden bakıldığında, üst boşluğun alt boşluğu aşağı doğru sarmış 

olduğu gözlenir. Bu boşlukların iç yüzünü, seröz yapıdaki sinoviyal zar döşer [1].
 
 

2.1.4. Temporomandibular eklemin damarlanması  

TME, çevresindeki zengin damar ağı ile beslenir. Bu damarların başında eksternal karotid 

arter ve venin dalları (posteriyordan superfisiyal temporal arter, anteriyordan orta 

meningiyal arter ve inferiyordan internal maksiller arter) gelir. Bunun dışında derin 
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aurikülar, anteriyor timpanik ve assendes farengiyal arter diğer kaynaklardır. Kondil, 

inferiyor alveoler arter yoluyla kemik iliği boşluğundan kendi vasküler desteğini sağlar 

[52, 53].  

2.1.5. Temporomandibular eklemin innervasyonu  

TME’nin duyusal sinirleri trigeminal sinirin mandibular dallarıdır. Eklemde duyu 

innervasyonu aurikulotemporal sinirin termal dalları ile sağlanır. Masseterik ve posteriyor 

derin temporal sinir ilave innervasyon sağlar [54]. 

2.2. Temporomandibular eklemin biyomekaniği 

TME son derece karmaşık bir eklem sistemidir. Bilateral TME'lerin aynı kemiğe 

(mandibula) bağlanması, tüm çiğneme sisteminin işlevini daha da karmaşıklaştırmaktadır. 

Her bir eklem eş zamanlı olarak ayrı ayrı hareket edebilir, ancak bu hareket esnasında iki 

TME birbirinden etkilenir. TME'in biyomekaniğinin anlaşılması, çiğneme sisteminde 

fonksiyon ve disfonksiyonun araştırılması, ayırt edilmesi ve anlaşılabilmesi için temel 

oluşturur [1]. 

TME'deki rotasyon, eklemin alt boşluğunda, kondilin üst yüzeyi ve artiküler diskin alt 

yüzeyi arasındaki dönme hareketidir. Mandibulaya ait rotasyonel hareket, üç referans 

düzlemde görülebilir: yatay, frontal (dikey) ve sagittal [1]. 

Translasyon, hareket eden bir nesnenin her noktasının aynı hız ve aynı yöne doğru yaptığı 

kayma hareketi olarak tanımlanabilir. Çiğneme sisteminde, mandibulanın 

protrüzyonundaki ortaya çıkan harekettir. Dişler, mandibular kondiller ve ramus hepsi aynı 

yönde ve aynı hızda hareket eder. Translasyon, artiküler diskin üst yüzeyi ile glenoid 

fossanın (yani, disk-kondil kompleksi ve glenoid fossa arasındaki) alt yüzeyi arasındaki 

eklemin üst boşluğu içinde gerçekleşir [1]. 

Mandibulanın normal hareketlerinde hem rotasyon hem de translasyon eşzamanlı olarak 

gerçekleşir. Mandibula, eksenlerin bir veya daha fazlasının etrafında dönerken, her bir 

eksen translasyona uğramakta ya da uzayda oryantasyonunu değiştirmektedir [55]. Bu, 

görselleştirilmesi çok zor olan karmaşık hareketlerle sonuçlanır. 
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Translasyon hareketi sırasında, disk morfolojisi ve interartiküler basınç kombinasyonu, 

kondili diskin orta bölümünde konumlandırır ve disk, kondili translasyona zorlar. Bu 

nedenle, diskin morfolojisi, fonksiyon sırasındaki uygun pozisyonun korunmasında son 

derece önemlidir. Uygun morfoloji ile birlikte interartiküler basınç, diskin kendi kendini 

konumlandırmasında etkili başka bir özellik olarak öne çıkar. Sadece diskin morfolojisi 

büyük ölçüde değiştiğinde, diskin ligament bağlantısı eklem fonksiyonunu etkiler. Böylece 

eklemin biyomekaniği değişir ve disfonksiyon belirtileri ortaya çıkar (Şekil 4). 

2.3. Çiğneme Sistemindeki Normal Fonksiyon-Disfonksiyon 

Çiğneme sistemi, çiğneme, yutma ve konuşma görevlerini yerine getirmek için tasarlanmış 

karmaşık bir birimler topluluğudur. Bu fonksiyonlar hayat için temel aktivitelerdir. Bu 

görevler karmaşık bir nöromüsküler kontrol sistemi, tarafından yürütülmektedir [1]. 

Bireyin fizyolojik toleransı herhangi bir nedenle aşıldığında, sistemde belirli değişimler 

ortaya çıkmaya başlar. Çiğneme sisteminin her bir yapısı, belirli bir miktarda fonksiyonel 

değişimi tolere edebilir. Fonksiyonel değişim kritik seviyeyi aştığında, dokularda 

dejenerasyon başlar. Bu kritik seviye yapısal tolerans olarak bilinir [1]. 

Çiğneme sisteminin her bileşeninin kendine has yapısal tolerans eşiği vardır. Herhangi bir 

bileşenin bu eşiği aşılırsa, bozulma meydana gelir. İlk bozulma, en düşük yapısal toleranslı 

bölgede görülür. Bu nedenle, bozulma alanı kişiden kişiye göre değişir. Yapısal toleranslar, 

anatomik form, travma ve lokal koşullar gibi faktörlerden etkilenir. Bozulmanın ortaya 

çıktığı bölgelerin lokalizasyonu, varyasyonu ve zamanlamasını anlamak için, çiğneme 

sisteminin yapılarını bir zincirin parçaları olarak düşünmek gerekir. Bir zincir en zayıf 

halkası kadar güçlüdür. Gerildiğinde, en zayıf halka ilk olarak kırılır ve zincirin geri kalan 

kısmının ayrılmasına neden olur. Kişinin fizyolojik toleransı aşıldığında, çiğneme sistemi 

içindeki en zayıf yapı, ilk bozulma belirtilerini gösterir. Potansiyel bozulma bölgeleri 

kaslar, TME, dişler ve destek dokularıdır. TME’nin ideal işleyişi; travma, bileşenlerinin 

morfolojik değişiklikleri ve asimetrik konumu, diş eksikliği, aşınma, erken temaslar, 

parafonksiyonel alışkanlıklar, maloklüzyon ve diş-iskelet asimetrileri gibi farklı 

faktörlerden etkilenebilir [1].  

2.4. Temporomandibular eklem disfonksiyonunun kısa tarihçesi ve terminolojik değişim 
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1930'lardan beri çiğneme sisteminin işlevsel bozukluklarının bulgu ve semptomlarının 

terminolojisi büyük ölçüde değişmiştir: 

• Costen Sendromu (Costen, 1934) 

• TME Ağrısı-Disfonksiyon Sendromu (Schwarz, 1956) 

• Miyofasiyal Ağrı Disfonksiyon Sendromu (Laskin, 1969) 

• Oklüzomandibular Bozukluklar (Gerber, 1971) 

• Fonksiyonel TME Bozuklukları veya Rahatsızlıkları (Ramfjord ve Ash, 1971) 

• Mandibular Disfonksiyon (Helkimo, 1974; Solberg, 1979; Wänman ve Agerberg, 

1986) 

• Mandibular Stres Sendromu (Ogus ve Toller, 1981) 

• Kranyomandibular Disfonksiyon (Zarb, 1985) 

• Uluslararası Ağrı Derneği tarafından önerilen Temporomandibular Ağrı-Disfonksiyon 

Sendromu (Merskey, 1986)  

• Uluslararası Baş Ağrısı Derneği tarafından önerilen Oromandibular Disfonksiyon 

(Uluslararası Baş Ağrısı Derneği, Baş Ağrısı Sınıflandırma Komitesi, 1988) 

• Temporomandibular Rahatsızlıklar (Bell, 1983; McNeill, 1990). 

İlk kez 1934 yılında, Amerikalı bir kulak, burun, boğaz uzmanı olan Costen, kulak içi veya 

çevresinde ağrı, tinnitus, baş dönmesi, kulakta basınç veya dolgunluk hissi ve yutma 

güçlüğü gibi semptomları olan hastaların oklüzal dikey boyutunu değiştirerek iyileştiğini 

gözlemlemiştir [56]. Daha sonra bu semptomlar ‘Costen Sendromu’ olarak 

adlandırılmıştır.  1930'lardan 1960'lara kadar çeşitli hekimler ve araştırmacılar tarafından 

benimsenen ve neden-sonuç ilişkilerine odaklanmış ilk teoriler, temel olarak dişler ve 

maksilla-mandibula arasındaki yapısal ve işlevsel ilişkilere veya oklüzyona odaklanmıştır 

[56]. TMED ile ilgili ilk bilimsel incelemeler 1950'lerde başlamıştır. Erken dönemdeki 

bilimsel çalışmalar, oklüzal durumun çiğneme kas fonksiyonunu etkileyebileceğini ileri 

sürmüştür. Bu amaçla elektromiyografik çalışmalar yapılmıştır [57-59]. 1950'lerin 
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sonlarında çiğneme işlev bozukluklarını açıklayan ilk kitaplar yazılmaya başlanmıştır [60, 

61]. O dönemde çoğunlukla çiğneme kaslarına bağlı rahatsızlıklar üzerinde durulmuştur. 

Bu rahatsızlıkların genellikle oklüzal uyumsuzluktan kaynaklandığı düşünülmüştür. 

1966'da Krough-Poulsen, kraniyomandibular rahatsızlıkların semptomlarıyla ilgili bir 

araştıma yapmıştır [62]. Bu araştırmada semptomların; sınırlı ağız açıklığı, mandibulanın 

deviyasyonu, kaslarda ve TME’de ağrı, oklüzal uyumsuzluk, oklüzal aşınma, periodontal 

dokularda lokal ve spesifik olmayan değişiklikler ve diş mobilitesi olduğunu belirtmiştir 

[62]. Maloklüzyonun altta yatan neden olduğu düşünülmeye başlandıkça, TMED'ın 

tedavisi zamanla tıp alanından diş hekimliğine kaymıştır. Daha sonra 1970'lerde TMED'a 

karşı ilgi artmıştır. Bu dönemde etiyolojiye yönelik araştırmalar yapılmış ve TMED’nun 

oklüzyondan çok intrakapsüler yapılardan kaynaklandığı üzerinde durulmuştur [63].  

2.4.1. Temporomandibular eklem disfonksiyonunun görülme sıklığı 

Son 50 yılda, TMED görülme sıklığı ile ilgili birçok çalışma yapılmıştır. Erken dönem 

çalışmalarda, TMED'ın hem bulguları hem de semptomlarının sık görüldüğü ve geniş bir 

varyasyona sahip olduğu bildirilmiştir [64, 65].  

1990 yılında De Kanter [66], TMED ile ilgili yayınlanmış çalışmaları gözden geçirmiş, 

hastaların %11-58’inin anamnezinde TMED ile ilgili semptomlar olduğunu, klinik 

bulguların ise hastaların %28-88’inde görüldüğünü bildirmiştir. Yetişkin Hollanda 

popülasyonunu incelediği çalışmasında, yaş, cinsiyet ve dişlenme durumuna bağlı olarak 

toplumun yaklaşık %5'inde hafiften şiddetliye kadar çeşitli semptomlar gözlemlemiştir 

[66]. Bununla birlikte, 90’lı yıllarda yapılan çalışmalar, Helkimo Di’ne göre, şiddetli 

disfonksiyon görülme sıklığının %1-3 arasında olduğunu göstermiştir [66, 67]. Görülme 

sıklığıyla ilgili farklı sonuçlar elde edilmesinin nedeni, genellikle çalışmaya dahil edilen 

hasta grubu, çalışma dizaynı ve tanı kriterleri gibi farklılıklardan kaynaklanabilmektedir 

[68-70]. 

2.4.2. Temporomandibular eklem disfonksiyonunun etiyolojisi 

TMED’a neden olan faktörlerin oklüzyon, travma, duygusal stres, derin ağrı ve 

parafonksiyonel aktiviteler olduğu bildirilmektedir. Bu faktörlerin herhangi birinin önemi 
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hastadan hastaya değişir. Etiyolojik faktörleri belirlemek, uygun ve etkin tedaviyi seçmede 

kritik önem taşır [1].  

2.4.2.1. Oklüzyon  

Oklüzyon diş hekimliğinin temelidir. Sağlıklı bir oklüzal ilişki ve stabilite başarılı çiğneme 

işlevi için başlıca faktörlerdir. Sağlıklı oklüzal stabiliteyi sağlamak, oklüzal durumu 

değiştirerek iyileşmeyi hedefleyen diş hekiminin temel amacı olmalıdır. Oklüzal faktörler 

ve TMED arasındaki ilişkiyi değerlendirirken, oklüzal durum hem statik hem de dinamik 

olarak düşünülmelidir. Aynı zamanda, diğer faktörlerin kombinasyonuyla birlikte 

değerlendirme yapmak gerekir [1]. 

Mandibula ile kranyum arasındaki dinamik fonksiyonel ilişki göz önüne alındığında, 

oklüzyonun en az iki yolla bazı TMED'ları etkileyebileceği görülmektedir. Birincisi, 

oklüzal durumun, mandibulanın kranyumla ilişkiye girdiğinde ortopedik stabiliteyi nasıl 

etkilediğiyle ilgilidir. İkincisi, oklüzyondaki akut değişikliklerin mandibular fonksiyonu 

etkileyebileceği ve bu nedenle TMED’a yol açabileceği yönündedir [1]. 

2.4.2.2. Travma 

Yüz yapılarına gelecek herhangi bir travma, çiğneme sisteminde fonksiyonel 

rahatsızlıklara yol açabilir. Travmanın, TME’in intrakapsüler yapılarına etkisinin, çiğneme 

kaslarında sebep olabileceği rahatsızlıklardan daha fazla olduğu düşünülmektedir. Travma, 

genellikle iki ana başlık altında incelenir; makrotravma ve mikrotravma. Makrotravma, 

yüze direkt darbe gibi yapısal değişikliklerle sonuçlanabilecek ani bir kuvvet olarak kabul 

edilir. Mikrotravma ise, uzun süre boyunca tekrar tekrar uygulanan, herhangi küçük bir 

kuvveti ifade eder. Bruksizm ve diş sıkma gibi aktiviteler, dişler, eklemler veya kaslarda 

mikrotravmaya neden olabilir [1]. 

2.4.2.3. Emosyonel stres 

Hastanın yaşadığı emosyonel stres düzeyindeki artış, çiğneme işlevini etkileyebilen ve 

yaygın görülen bir durumdur. Beynin duygusal merkezleri kas fonksiyonunu etkiler. 
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Stresi tarif etmenin basit bir yolu, onu bir tür enerji olarak ele almaktır. Stresli bir durumla 

karşılaşıldığında, vücutta enerji üretilir ve bir şekilde serbest bırakılmalıdır. İki tür 

serbestleştirme mekanizması vardır: harici ve dahili. Harici stres serbest bırakma 

mekanizması, bağırmak, küfretmek, vurmak veya nesneleri fırlatmak gibi aktivitelerle 

temsil edilir. Dahili stres serbest bırakma mekanizması ise, huzursuz bağırsak sendromu, 

hipertansiyon, kardiyak aritmi, astım, baş ve boyun kaslarının tonisitesinde artış gibi 

psikofizyolojik bir bozukluk şeklinde ortaya çıkar. Hastanın stres seviyesinin artışı, sadece 

baş ve boyun kaslarının tonisitesini değil [71], aynı zamanda bruksizm gibi 

parafonksiyonel kas aktivitesini de artırır. 

2.4.2.4. Derin ağrı  

Sıklıkla gözden kaçırılmakla birlikte, derin ağrı kaynağı, bozulmuş kas fonksiyonlarına 

neden olabilmektedir. Sınırlı ağız açıklığı, derin ağrı nedeniyle meydana gelebilir. 

Klinisyen, bu fenomeni tanımıyorsa, sınırlı ağız açıklığının TMED’ın bir sonucu olduğunu 

düşünüp, hatalı tedavi planlaması yapabilir. Herhangi bir sabit derin ağrı kaynağı, sınırlı 

ağız açıklığına yol açabilen ve bu nedenle de klinik olarak TMED olarak var olabilen bir 

etiyolojik faktörü taklit edebilir. Diş ağrısı, sinüs ağrısı ve kulak ağrısı bu yanıtı 

oluşturabilir. Servikal bölgedeki ağrı gibi yüze uzak ağrı kaynakları da bu duruma yol 

açabilir [1]. 

2.4.2.5. Parafonksiyonel aktiviteler 

Parafonksiyonel aktivite, çiğneme, konuşma ve yutma gibi fonksiyonel olarak kabul 

edilmeyen herhangi bir aktiviteyi ifade eder. Bruksizm ve diş sıkma gibi aktiviteler TMED 

semptomlarına yol açabilir [72, 73]. 

2.4.3. Temporomandibular eklem disfonksiyonunun bulgu ve semptomları 

Çiğneme sistemi disfonksiyonunun klinik bulgu ve semptomları, kaslar, TME ve dişler 

gibi etkilenen yapılara göre değişiklik gösterir. 
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2.4.3.1. Kasların fonksiyonel rahatsızlıkları 

Hastaların TMED ile ilgili olarak diş hekimine en sık başvuru nedeni, çiğneme kaslarının 

fonksiyonel rahatsızlıklarıdır [74, 75]. Bu durumda, herhangi bir patolojik durumda olduğu 

gibi, ağrı ve disfonksiyon görülür. 

2.4.3.1.1. Ağrı 

Kas dokusunda hissedilen ağrıya ‘miyalji’ denir. Miyalji, artan kas kullanımı 

düzeylerinden kaynaklanabilir. Semptomlar genellikle kas yorgunluğu ve gerginlik olarak 

hissedilir. Bununla birlikte, çoğu TMED ile ilişkili kas ağrısı, spazm gibi artan aktivite ile 

ilişkili olmayabilir [71, 76-79]. Günümüzde kas ağrısının santral sinir sisteminin bozulmuş 

mekanizmalardan (fibromiyalji) büyük ölçüde etkilenebileceği düşünülmektedir [80, 81]. 

Çiğneme kas ağrısıyla ilişkili önemli bir başka semptom, baş ağrısıdır. 

2.4.3.1.2. Disfonksiyon  

Disfonksiyon, çiğneme kas rahatsızlıklarıyla ilişkili yaygın bir klinik semptomdur. Kas 

dokuları aşırı kullanım nedeniyle zorlandığında, herhangi bir kasılma veya gerilme ağrıyı 

arttırır. Bu nedenle, rahatlığı sağlamak için hasta, ağrı oluşmayacak bir aralık içinde çene 

hareketini kısıtlar. Klinik olarak bu durum, maksimum ağız açıklığında yetersizlik olarak 

görülmektedir [1]. 

Akut maloklüzyon, başka bir disfonksiyon türüdür, herhangi bir nedenle oklüzyondaki ani 

değişiklikler şeklinde ortaya çıkar. Akut maloklüzyon, çene pozisyonunu kontrol eden 

kasların dinlenme uzunluğundaki ani değişikliklerden kaynaklanabilir. Bu durumda hasta, 

dişlerin oklüzal temasında bir değişiklik olduğunu tarif eder. Klinisyen akut 

maloklüzyonun, kas kaynaklı olduğunu bilmelidir. Bu nedenle, tedavi maloklüzyonun 

düzeltilmesine değil kaslara yönelik olmalıdır. Bu durum azaldığında, oklüzyon normale 

döner [1]. 

2.4.3.2. Temporomandibuler eklemin fonksiyonel rahatsızlıkları 

Çiğneme disfonksiyonu için başvuran hastalarda sıklıkla TME'in fonksiyonel 

rahatsızlıkları ile karşılaşılır. TMED, yaygın görülür ve ağrı, kliking, krepitus, hareket 
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kısıtlaması, ağız açmada sapma, baş ağrısı, baş dönmesi ve kulak çınlaması gibi çok çeşitli 

klinik bulgu ve semptomlarla ilişkilidir. TME ile ilgili fonksiyonel rahatsızlıklar üç 

kategoride sınıflandırılır: kondil-disk kompleksinin dengesizliği, eklem yüzeylerinin 

yapısal uyumsuzluğu ve enflamatuar eklem rahatsızlıkları. Bu problemlerin klinik bulgu ve 

semptomları benzer olmakla birlikte, nedenleri farklılık gösterir ve tedavileri farklıdır. 

Fonksiyonel TME problemlerinin iki ana semptomu ağrı ve disfonksiyondur [1]. 

2.4.3.2.1. Ağrı  

Herhangi bir eklem yapısında meydana gelen ağrıya ‘artralji’ denir. Eklemin aşırı kas yükü 

bu ağrılara neden olabilir. Bununla birlikte, sağlıklı bir eklemde ağrı olmaz, çünkü eklem 

yüzeylerinin innervasyonu yoktur. Bu nedenle artralji, sadece bir eklemi çevreleyen 

yumuşak dokularda yer alan nosiseptörlerden kaynaklanabilir [1]. 

Üç periartiküler doku, bu tür nosiseptörler içerir: disk ligamentleri, kapsüler ligamentler ve 

retrodiskal dokular. Bu bağlar uzamışsa veya retrodiskal dokular sıkıştırıldığında, 

nosiseptörlerden beyne sinyaller gönderilir ve ağrı algılanır [1]. 

2.4.3.2.2. Disfonksiyon  

Disfonksiyon, TME'in fonksiyonel bozuklukları ile birlikte görülür ve daima doğrudan 

çene hareketi ile ilgilidir. Genellikle, normal kondil-disk hareketinin bozulması ile duyulan 

eklem sesleri olarak ortaya çıkar. Eklem sesleri, ‘kliking’ olarak bilinen tek ve kısa süreli 

ses şeklindedir. Yüksek kliking sesi, ‘poping’ olarak da ifade edilebilir. Krepitasyon ise, 

çakıl taşında yürüme benzeri, hışırtı veya gıcırdamaya benzetilen, çoklu, kaba ve karmaşık 

bir sestir [82, 83]. 

2.4.4. Temporomandibular eklem disfonksiyonunun sınıflaması 

TMED, üç başlık altında incelenebilir: (Grup I) kaslarla ilgili bozukluklar, (Grup II) disk 

deplasmanları ve (Grup III) TME-OA ve TME osteoartrozu [24].  

Osteoartrit ve osteoartroz: TME-OA, kondil ve fossanın kemik eklem yüzeylerini etkileyen 

yıkıcı bir süreçtir. Genellikle bir eklemdeki aşırı yükleme sonucu oluşan tepki olarak kabul 

edilir [30, 84]. Yükleme kuvvetleri devam ettikçe subartiküler kemik rezorbe olmaya 

başlar (kondromalazi). Progresif dejenerasyon sonunda subkondral kortikal tabakada, 
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kemik erozyonu ve sonrasında radyografide gözlemlenen bulgular ortaya çıkar. 

Radyografik değişiklikler OA’in ileri aşamalarında görülür [85]. TME-OA'nin radyografik 

bulguları; subkortikal kist, yüzey erozyonu, osteofit ve generalize skleroz nedeniyle oluşan 

kondil deformasyonunu içerir [86]. TME-OA sıklıkla ağrılıdır ve semptomlar çene hareketi 

ile ortaya çıkar. Krepitasyon, yaygın bir bulgudur [87]. TME-OA, ekleme aşırı yük 

geldiğinde oluşabilir, ancak sıklıkla disk dislokasyonu [84, 88] veya perforasyonu [89] ile 

ilişkilidir. Disk disloke olduğunda ve retrodiskal dokulardaki yıkımdan sonra, kondil 

doğrudan fossa ile temas eder ve yıkıcı süreci hızlandırır. Radyolojik olarak yüzeyler 

erozyona uğrar ve düzleşir. Bu yüzeylerin herhangi bir hareketi ağrıya sebep olur, bu 

nedenle çene hareketleri genellikle kısıtlanır. OA, enflamatuar bozukluklar kategorisinde 

olmasına rağmen, gerçek bir enflamatuar durum değildir. Genellikle eklem yüzeylerindeki 

aşırı yük azalınca, adaptif hale gelebilir, ancak kemik morfolojisi değişmiş haliyle kalır. 

Adaptif aşama ‘osteoartroz’ olarak adlandırılmıştır [90]. Tanı genellikle kondil veya 

fossanın subartiküler kemiklerindeki yapısal değişikliklerin (düzleşme, osteofitler, 

erozyonlar) gözlendiği radyografik yöntemler ile doğrulanır. Osteoartrozda, radyografik 

görüntüde subartiküler kemikte yapısal değişiklikler görülmekle birlikte, hastada ağrı 

semptomu yoktur. 

TME-OA’nin görülme sıklığı yaşla artar, otopsi çalışmalarına göre OA semptomlarının 60 

ile 80 yaş arasındaki insanlarda %80 olduğu, ancak 40 yaşının altında nadir görüldüğü 

bulunmuştur [91]. 40 yaşının altındaki ve üstündeki kişilerde TME’in kemik 

komponentlerinin farklı sahalarındaki dejeneratif osteoartritik değişikliklerinin 

oluşumunun incelendiği yeni bir otopsi çalışmasında OA septomları 40 yaşının altında %4, 

üstünde ise %22 olduğu belirlenmiştir [92].  

2.4.5. Temporomandibular eklem disfonksiyonunda muayene 

Bir problemi teşhis edebilmenin en kolay yolu başlangıcı, devamı, sonu ve o anki 

durumunun iyi değerlendirilebilmesidir. TMED teşhis ve tedavisinin temelini 

disfonksiyonun gelişimi ve TME fonksiyonunu anlamak oluşturmalıdır [93].  

2.4.5.1. Anamnez  

Osler, anamnezin önemini kısaca, ‘hastayı dinle sana tanı’yı veriyor’ diyerek 

tanımlamıştır. Medikal, dental ve bireysel anamnez teşhis açısından gereklidir [1]. Bu 
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başlık altında değerlendirilecek noktalar, hastanın kendi kelimeleriyle tanımladığı primer 

şikâyet, süre, başlangıç anındaki tetikleyici faktörler, problemin ilerlemesi, mevcut durum, 

bilinen alışkanlıklar, önceki tedaviler, tedaviden hasta beklentileri, genel sistemik durum, 

mesleki ve sosyal aktivitelerinin üzerindeki etkileridir [1].  

2.4.5.2. Fizik muayene  

Fizik muayene, disfonksiyonunun anlaşılması için yapılan ölçümler, oskültasyon, 

perküsyon, palpasyon ve inspeksiyonu içerebilir [93]. TME problemlerinin başlıca 

semptomları ağrı ve disfonksiyondur [1].  

2.4.5.2.1. Temporomandibuler eklem ağrısı 

TME ağrısı veya hassasiyeti mandibulanın hem sabit hem de dinamik hareketleri esnasında 

dijital palpasyon ile belirlenir. Parmaklar eklem bölgelerinin yan taraflarına yerleştirilerek 

kondilin yan yüzeyleri hissedilmeye çalışılır. Doğru yerin tespit edilmesiyle hasta 

rahatlatılır, eklem bölgesine mediyal kuvvetler uygulanır ve semptomlar kaydedilir. İlk 

semptomlar hasta ağzı statik konumda iken kaydedilir ve daha sonra hasta ağzını açıp 

kapatırken bu hareketle ilişkili semptomlar da kaydedilir. Hasta ağzını maksimum 

açtığında parmaklar hafifçe döndürülerek kondilin posteriyor tarafına kuvvet uygulanır, 

böylelikle posteriyor kapsülit ve retrodiskit klinik olarak değerlendirilmiş olur.  

2.4.5.2.2. Temporomandibuler eklemin disfonksiyonu 

TMED muayenesinde eklem sesleri ve eklem hareketlerindeki kısıtlılık değerlendirilir [1]. 

Eklem sesleri: Eklem sesleri, parmak uçları eklemin lateral yüzeylerinin üzerine 

yerleştirilerek ve hastanın ağzını açıp kapaması esnasında parmak uçlarıyla algılanabilir.  

Eklem seslerinin varlığı veya yokluğu, disk konumu hakkında fikir verir. Bununla birlikte, 

eklem sesi olmaması, her zaman normal disk pozisyonu anlamına gelmez. Bir çalışmada, 

artrografi tekniği uygulanan hastalarda, ses bulunmayan asemptomatik eklemlerin 

%15'inde diskin deplase olduğu bulunmuştur [94]. TME muayenesi sırasında alınan 

bilgilerin, diğer tüm inceleme bulgularıyla birlikte değerlendirilmesi gerekir. 
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Eklem hareketlerindeki kısıtlılık: TME’deki herhangi bir düzensizlik veya kısıtlılıktan 

dolayı mandibulaların dinamik hareketlerinde disfonksiyon gözlenir. Maksimum ağız 

açıklığı, lateral ve protrüziv hareketler ölçülür ve mm cinsinden kaydedilir [1]. 

Mandibulanın ağız açma sırasında normal yolundan sapması iki şekilde gerçekleşebilir;  

Lateral deviasyon: Mandibula bir tarafa doğru kayarak açılır ve son açılma durumunda 

zikzak yaparak çenenin normal konumuna döner.  

Defleksiyon: Çene açılırken bir tarafa doğru lateral deviasyon yaptıktan sonra hareketine 

devam edip, çene kapanırken kayarak sentrik oklüzyon durumuna geçer [14]. 

2.4.5.3. İlave tanı araçları 

Uygun bir TMED teşhisi için en önemli bilgiler anamnez ve klinik muayeneden elde edilir. 

Bu bilgiler toplandıktan sonra klinik bir tanı konulmalıdır. Bazen diğer tanı testleri, 

oluşturulan klinik tanıyı doğrulamaya ya da sorgulamaya yardımcı olabilecek ek bilgiler 

sağlayabilir. Bu ilave testlerin sadece ek bilgi almak için kullanılabileceği ve tek başına 

teşhis koymak için kullanılmadığı her zaman hatırlanmalıdır [1]. 

2.4.5.3.1. Temporomandibuler eklemin disfonksiyonunun klinik değerlendirmesinde 

kullanılan indeksler 

Birikimli anamnestik indeksi: Wänman ve Agerberg tarafından tanımlanan, yedi semptom 

ve tekrarlayan baş ağrısından oluşan indekstir [95].  

Kraniomandibular indeks: Epidemiyolojik ve klinik araştırmalar için Fricton ve Schiffman 

tarafından formüle edilmiştir. Bu indeks, TME hassasiyeti ve fonksiyon değerlendirmesi 

için disfonsiyon indeksi; kas hassasiyeti değerlendirmesi için palpasyon indeksi olmak 

üzere iki fazdan oluşur [96]. 

Dworkin ve LeResche tarafından geliştirilen TMED için araştırma tanı kriterleri: Bu 

indekste, çift eksenli bir sistemden meydana gelen tanı kriterleri ve standart bir klinik 

muayene yöntemi kullanılır. Eksen I’de: kas hastalıkları, disk deplasmanları ve TME’de 

ağrıya neden olabilecek durumları içeren fiziksel koşullar tanımlanır. Eksen II’de; hastada 

ağrıya neden olan durumlar ve hastanın psikososyal durumu değerlendirilir [24]. 
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Helkimo klinik disfonksiyon indeksi: Epidemiyolojik çalışmalarda kullanılmak amacıyla 

Helkimo tarafından geliştirilen, TMED tanısında sıklıkla kullanılan bir indekstir [46].  

Helkimo Di, beş klinik belirtinin değerlendirilmesine dayanmaktadır: 

- Azalmış hareket aralığı, 

- TMED 

- Kas ağrısı, 

- TME ağrısı, 

- Mandibula hareketinde ağrı. 

Bu indeks dört aşamada değerlendirilir [46]: 

Helkimo Di 0: klinik olarak disfonksiyon yoktur. 

Helkimo Di I: hafif disfonksiyon mevcut. 

Helkimo Di II: orta derecede disfonksiyon mevcut. 

Helkimo Di III: şiddetli disfonksiyon mevcut.  

Aynı zamanda bazı yeni indeksler [97, 98] de tanımlanmıştır, ancak bunların hiçbiri, Di 

kadar yaygın olarak kullanılmamıştır. 

2.4.5.3.2. TME’in radyolojik değerlendirmesi 

Çoğu radyografik yöntemde TME’in kemik yapıları görüntülenir. Kemik yapıların 

karakteristik formu eklem patolojisi hakkında fikir verebilir. Bununla birlikte, klinisyen 

kemik yapıların formundaki değişimin her zaman patoloji anlamına gelmediğini bilmelidir 

[1]. 

Kemik yapıların değerlendirilmesi:  

TME’in kemik yüzeylerinin radyografik görünümü normalde pürüzsüzdür ve devamlılık 

gösterir. Herhangi bir kesinti ve düzensizlik, kemik değişikliklerinin meydana geldiğinin 

işaretidir. Hem glenoid fossa hem de kondil incelenmelidir [1]. 
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Kondil ve fossanın subartiküler yüzeylerinde sıklıkla değişiklikler meydana gelir. 

Erozyonlar kemik yüzeylerinin çukurlu ve düzensiz konturlara sahip olmasıdır ve 

ilerledikçe daha geniş konkaviteler görülebilir. Bazı durumlarda kemik yapıların yüzeyleri 

düzleşir. Kondil düzleşirse, anteriyor veya posteriyorunda küçük kemik çıkıntıları 

(osteofit) oluşabilir [99]. Bazen, subartiküler kemik kalınlaşır ve yüzeye yakın kemik 

bölgelerinde osteoskleroz görülür. Subkondral kistler de subartiküler kemikte radyolusent 

alanlar olarak izlenir. 

Bu radyografik bulguların tümü yaygın olarak eklemdeki osteoartritik değişikliklerle 

ilişkilidir [99, 100]. 

TME, maruz kaldığı kronik kuvvetlere göre değişim gösterir. Bu değişiklikler, kemik 

yoğunluğunda artış şeklinde progresif veya kemiğin yoğunluğunda ve hacminde azalma 

şeklinde regresif karakterde olabilir [99]. TME’de izlenen bu değişikliklerin, OA’e bağlı 

olup olmadığını belirlemek zordur. 

TME’deki yeniden şekillenme, uzun süre boyunca uygulanan hafif kuvvetler nedeniyle 

meydana gelir. Bu kuvvetler çok büyük olursa, OA ile ilgili yıkıcı değişiklikler görülür. 

Genellikle bu değişikliklere ağrı eşlik eder. Sürecin aktif OA veya önceden oluşup ve 

sonlanmış osteoartroz olduğu her zaman belirlenemeyebilir [90]. Bu durumda periyodik 

takip ile elde edilen radyograflar değerlendirilmelidir. 

Artiküler eminensin dikliği, transkraniyal radyografide kolayca değerlendirilebilir. 

Eminensin açısı ne kadar fazla ise, ağzın açılması sırasında diskin kondil üzerindeki dönme 

hareketi o kadar büyük olur. Bazı yazarlar [101, 102] bu durumun, disk dejenerasyonları 

ile ilgili olduğunu belirtirken, bazıları [103, 104] ise ilgili olmadığını savunmuşlardır. 

Kolayca tanımlanabilen bir başka kemik anomalisi, kondilin fossadaki göreceli 

büyüklüğüdür. Küçük bir kondil ağır kuvvetlere daha az tolerans gösterebilir ve bu nedenle 

osteoartritik değişiklikler ortaya çıkar. Bununla birlikte, sadece kondilin küçük olması 

patolojik bir durum değildir, klinik bulgular ile ilişkilendirilmesi gerekir [1]. 

Radyografik görüntüler, TMED'a benzer semptomları ayırt etmede faydalıdır. İlgili 

bölgede dental ve kemik kaynaklı lezyonlar bulunabilir. Ayrıca, maksiller sinüsler de 

görüntülenebilir. Uzamış stiloid proçes normal kafa hareketleri sırasında komşu boyun 
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yumuşak dokularını zorladığında ağrılı semptomlara neden olabilir. Bu duruma ‘eagle 

sendromu’ denir ve TMED semptomları ile karıştırılabilir [1]. 

Bazı yazarlar, kondilin glenoid fossa içinde ortalanmış olması gerektiğini ileri sürmüşlerdir 

[105]. Bu, radyografik eklem boşluğunun ön, orta ve arka bölgelerde eşit boyutlarda 

olması gerektiği anlamına gelir. Eklem boşlukları eşit olmadığında, hastalara eklemin 

konsantrikliğine ulaşılabilmesi için bir tedavi uygulanması gerektiği önerilmiştir [105]. 

Bununla birlikte, eşit eklem boşluğunun normal olduğunu destekleyen bir kanıt yoktur. 

Çalışmalar, kondilin eklem yüzeyini kaplayan yoğun fibröz dokuların kalınlığının, önemli 

ölçüde değişebileceğini göstermektedir [106-108]. Ayrıca, hastalar arasında anatomik 

varyasyonların var olabileceği görülmektedir [109], bu da kondilin fossadaki 

pozisyonunun her zaman bir patolojiye sebep olamayacağını doğrulamaktadır. 

Radyograflar tanı koymak için değil, belirlenmiş bir klinik tanıyı doğrulamak için 

kullanılmalıdır [110]. 

2.4.5.3.2.1. Temporomandibular eklemin görüntülenmesi 

Günümüzde TME görüntülemesinde sıklıkla kullanılan yöntemler, panoramik radyografi 

KIBT, MRG ve ultrasonografi (USG)’dir.  

Panoramik radyografi 

Panoramik radyografi, diş hekimliğinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Standart 

teknikteki küçük farklılıklar ile, kondillerin görüntülenmesini sağlayabilir. Panoramik 

radyografi infrakraniyal bir görüntüleme tekniği olduğundan kondilin lateral kutbu kondil 

başının üzerine süperpoze olur. Bu nedenle görüntüde kondilin mediyal yöndeki 

subartiküler yüzeyi izlenir [1]. 

Panoramik radyografi görüntüleri ile şunlar belirlenebilir:  

 Baş konumundaki değişikliklere ve ısırma bloğunun kullanımına bağlı oluşan  

distorsiyonlara rağmen kondil-fossa ilişkisinin incelenmesi [111, 112], 

 Kondil, ramus ve korpusun çift taraflı olarak tek bir film üzerinde  
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görüntülenmesi [113],
 

 Kondiller asimetri teşhisi [114]  

Manyetik Rezonans Görüntüleme   

MRG, TME'nin yumuşak dokusunu, özellikle de diskin pozisyonunu değerlendirmede altın 

standarttır. Yumuşak doku bileşenlerinin enerji seviyelerinde değişiklik yapmak için güçlü 

bir manyetik alan kullanılır. MRG ile TME'in yumuşak dokularının BT taramalarından 

daha iyi görüntülendiği gösterilmiştir ve hasta, iyonize radyasyona maruz kalmaz. MRG ile 

elde edilen yüksek düzeydeki yumuşak doku kontrastı ile TME’i destekleyici yapılar, 

çiğneme kasları, eklem diskinin şekli, pozisyonu ve patolojiler incelenir. Ayrıca sinoviyal 

sıvı kalitesi hakkında bilgi sağlanır. Radyolojik muayenede TME’in kemik yapısı kadar 

yumuşak dokular ve eklem diskinin görüntülenmesi de çok önemlidir. MRG ile diskin 

pozisyon ve morfolojisindeki değişiklikler görülebilir [115]. MRG'nin dezavantajları, 

pahalı olması ve erişilebilirliğin kısıtlı olmasıdır. 

Ultrasonografi   

TME’in yumuşak dokularının; eklem diskinin lokalizasyonu ve enflamatuar efüzyon gibi 

değişimlerin saptanmasında kullanılır. TME USG’si hasta için rahat, kullanışlı, taşınabilir, 

hızlı ve ucuzdur. Bununla birlikte, çok düzlemli inceleme yapmak mümkün değildir. TME 

USG’sinin başlıca yetersizliklerinden biri, eklemin mediyal yüzünün izlenememesidir. Bu 

amaçla geliştirilen üç boyutlu USG’ler çok düzlemde incelemeye olanak sağlar. Üç 

boyutlu USG’nin dezavantajı ise, dinamik bir görüntüleme tekniği olduğu ve kesitsel 

görüntüler elde edilemediği için tüm kondil başı ve eklem kapsülünü içeren diskin 

değerlendirilmesine ancak, ardışık görüntülerde izin vermesidir [116].  

Konik-Işınlı Bilgisayarlı Tomografi  

KIBT sistemleri, maksillofasiyal bölgenin sert dokularının görüntülenmesi için 

tasarlanmıştır, kondil, glenoid fossa ve artiküler eminens gibi TME’i oluşturan kemik 

yapıların birden fazla düzlemde görüntülenmesini ve üç boyutlu görüntülerin 

rekonstrüksiyonunu sağlayabilir.  
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KIBT, TME-OA’i teşhis etmek için gerekli temel bilgileri sağlar [40]. KIBT'nin bu kemik 

değişikliklerini tespit etmedeki tanısal etkinliği, panoramik radyografi, lineer tomografi ve 

MRG'den üstündür [43, 44]. KIBT ile TME’in kemik yüzeylerindeki değişiklikler 

görüntülenebilir. Aynı zamanda, dejenarasyonların şiddetinin [29] ve zaman içinde veya 

tedaviye yanıt olarak oluşan değişikliklerin izlenmesine de katkıda bulunur. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya başlamadan önce Gazi Üniversitesi Etik Komisyon'undan onay alındı 

(Araştırma Kod No: 2017-498). Etik kurul onayı ekte sunulmuştur (EK1). Çalışmaya Gazi 

Üniversitesi Ağız Diş ve Çene Radyolojisi Anabilim Dalı’na TME ile ilgili şikayetlerle 

başvuran, çalışmaya katılmayı kabul eden, teşhis ve tedavileri için KIBT incelemesi 

gereken, çalışma grubunu oluşturan 34 hasta ve radyoloji kliniğinde başka nedenlerle 

KIBT görüntüleri elde edilmiş ve TME’lerinin görüntüleme alanına dahil olduğu kontrol 

grubunu oluşturan 34 hastayla birlikte toplam 68 birey dahil edildi.  

Çalışma grubuna; TME bölgesinde ve çiğneme kaslarında ağrı, ağız açıklığında kısıtlılık, 

ağız açma sırasında eklemden ses gelmesi (kliking veya krepitasyon) ve/veya harmonik 

olmayan çene hareketleri gibi şikâyet ve bulgulara sahip olan, klinik olarak TMED teşhisi 

konulan, radyolojik muayenesi için KIBT incelemesi gereken, 16 yaş ve üzeri hastalar 

dahil edildi.  

Kontrol grubuna ise; TME şikayetleri dışında herhangi bir nedenle kliniğimize başvuran, 

TMED semptomu bulunmayan, başka dental şikayetlerinin teşhis ve tedavisi için KIBT 

incelemesi gereken, 16 yaş ve üzeri hastalar dahil edildi. Kontrol grubundaki hastaların 

çalışmaya dahil edilmesi için klinik muayenede, TME ve çiğneme kaslarında ağrı, eklem 

sesi, ağız açmada kısıtlılık gibi TMED bulguları olmaması baz alındı (Helkimo Di=0).  

Her iki grup için TME morfolojisini etkileyebilen romatizmal, nörolojik / nöropatik, 

endokrin ya da otoimmün herhangi bir konjenital ve/veya sistemik hastalığı olan hastalar, 

TME ile ilgili herhangi bir tedavi görmüş, ilgili bölgesinden cerrahi operasyon geçirmiş ve 

travma hikayesi olan bireyler çalışmadan çıkarıldı. Daha önce baş ve boyun bölgesinden 

radyoterapi öyküsü olan, hamile veya hamilelik şüphesi bulunan ve yetersiz diagnostik 

kaliteye sahip KIBT görüntüleri olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi.  

3.1. Klinik Muayene 

Hastaların, demografik özellikleri kaydedildikten sonra, ekstraoral muayenesi yapıldı. 

Sırasıyla; parmak uçları eklemin lateral yüzeylerinin üzerine yerleştirilerek ve hastanın 

ağzını açıp kapaması esnasında parmak uçlarıyla algılanan eklem sesi mevcutsa 
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kaydedildi. Hastanın karşısına geçilerek ağızını açıp kapatması esnasında mandibulada 

deviasyon veya defleksiyon olup olmadığı, varsa cetvel ile ölçülerek mm cinsinden miktarı 

kaydedildi (resim 3.1).  

 

Resim 3.1. Ağız açma sırasında mandibulanın harmonik olmayan hareketleri. A, Ağız 

açma sırasında mandibulanın bir tarafı kayarak normal konumuna döndüğü 

deviasyon. B, Ağız açma sırasında mandibulanın bir tarafı kayarak, gittikçe 

kaymanın arttığı ve maksimum ağız açıklığında mandibula anaormal 

pozisyonda olduğu dekleksiyon. 

TME’de kilitlenme veya lüksasyon varsa kaydedildi. Çiğneme kaslarına yapılan 

palpasyonda ağrı olup olmadığı ve hangi kaslarda ağrı olduğu kaydedildi (resim 3.2, 3.3). 

 

Resim 3.2. Temporal kasın palpasyonu 

 

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

basınç ile ağrı oluşup oluşmadığı kaydedildi. 

  

Resim 3.4.  TME lateral bölgesinin palpasyonu 

 

Resim 3.5. TME posteriyor bölgesinin palpasyonu 

Hastanın ağız açma-kapatma, lateral ve protrüziv-retrüziv mandibular hareketleri sırasında 

ağrı hissedip hissetmediği, ağrı var ise hangi hareketlerde olduğu kaydedildi. Maksimum 

ağız açıklığı (resim 3.6), sağ/sol lateral (resim 3.7) hareketlerdeki mesafe ve protrüziv 

hareket sonucundaki ölçümler mm cinsinden kaydedildi. 

 

Resim 3.6. Maksimum ağız açıklığının ölçülmesi 
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Resim 3.7. Mandibulanın lateral hareketinde kayma miktarının ölçülmesi 

Bu tez için özel olarak hazırladığımız forma kaydedilen bulgular Helkimo Di'ne uyarlandı 

ve böylece çalışma grubundaki her hasta için bir Helkimo Di değeri elde edildi.  

Helkimo Di skorlama sistemine bağlı olarak hastalar Di I (1-4 puan, hafif TMED), Di II 

(5-9 puan, orta TMED) veya Di III (10-25 puan, şiddetli TMED) olarak sınıflandırıldı. 

Tüm değerlendirmeler, 15 yıl klinik deneyime sahip, uzmanlık tezini yapan hekim 

tarafından yapıldı.  

3.2. Görüntüleme Prosedürleri 

KIBT görüntüleri, Planmeca ProMax 3D Mid (Planmeca, Helsinki, Finlandiya) cihazı 

kullanılarak, çalışma grubu hastalarında sadece TME bölgesinin görüntülendiği, 150x70 

mm  FOV’a sahip, 90kVp, 12mA ve 12,4 sn’lik tarama süresi ve 0,2x0,2x0,2 mm voksel 

boyutunda,  kontrol grubu için ise maksillanın tek başına veya çift çene yapılan 

taramalarda TME bölgesinin görüntüleme alanına girdiği vakaya göre değişkenlik 

gösteren,  200x100, 200x170 mm FOV’a sahip, 90 kVp, 12 mA, 13,85 sn’lik tarama süresi 

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

İncelenecek alan aksiyel kesitte bir mm’lik kesit kalınlığında kondilin mediolateral 

yöndeki en geniş yerinde belirlenerek rekonstrüksiyon için referans görüntüler oluşturuldu. 

Görüntüleme sırasında hasta, ayakta, kafası dik ve Frankfort horizontal düzlemi yere 

paralel, gözleri dümdüz bir noktaya odaklanmış (doğal baş pozisyonu) ve dişler ısırılmış 

(maksimum interkuspal pozisyonda) şekilde konumlandırıldı. X-ışını tüpü dedektör sistemi 

hastanın başı çevresinde 360° dönme gerçekleştirdi (resim 3.8). 
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Resim 3.8. KIBT cihazında hasta pozisyonu 

Ölçümler yapılmadan önce her hasta için görüntülerin yönü belirlenerek, sağ ve sol TME 

alanları, her eklem mediyal kutuptan lateral kutbuna kadar sagital, koronal ve aksiyal üç 

düzlemde incelendi. Daha sonra kondillerin en geniş mediyolateral boyutta görüldüğü 

aksiyal görünüm krosseksiyonel olarak oluşturulan sekonder rekonstrüksiyon için referans 

olarak kullanıldı. Oluşturulan kesitler kondilin uzun eksenine dik olarak bir mm 

kalınlığındaydı. Yanlış yorumlamayı önlemek için, en az iki ardışık dilimde sert doku 

değişikliklerinin bulunması baz alındı [34]. Ölçümler yapılmadan önce her iki TME 

yukarıda anlatılan görüntüleme protokollerine uyularak aşağıda sıralanan kemik yapıdaki 

dejenerasyonlar açısından değerlendirildi. 

3.2.1. Kemik değişiklikleri  

Düzleşme: Normalde konveks şekilli kondil başı (resim 3.9) düzleşmesi ve artiküler 

eminens posteriyor duvarının düzleşmesi (resim 3.10) ayrı ayrı değerlendirildi. Düzleşme 

varlığı veya yokluğu kaydedildi. 
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Resim 3.9. Kondil başında düzleşme  

 

Resim 3.10. Artiküler eminens posteriyor duvarında düzleşme 

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

bölümünde kortikal tabakanın kalınlığındaki artışı değerlendirildi (resim 3.11). Subkortikal 

skleroz varlığı veya yokluğu kaydedildi. 

 

Resim 3.11. Kondilde subkortikal skleroz 
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Kondilde erozyon: Kondil başında kemik korteksinin devamlılığında bozulma 

değerlendirildi (Resim 3.12). Erozyon varlığı veya yokluğu kaydedildi. 

 

Resim 3.12. Kondil başında erozyon 

Glenoid fossada dejenerasyon: Glenoid fossa kortikal kemik yapısındaki erozyon, şekil 

değişikliğine izlenen yıkım alanları değerlendirildi (Resim 3.13). Glenoid fossada 

dejenerasyon varlığı veya yokluğu kaydedildi. 

 

Resim 3.13. Glenoid fossada dejenerasyon 

Osteofit: Kondil başında kemiğin mineralize yüzeyinde lokalize kemik hipertrofisi 

değerlendirildi (Resim 3.14).  Osteofit varlığı veya yokluğu kaydedildi. 
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Resim 3.14. Osteofit formasyonu  

Subkortikal kist (Eli kisti): Kortikal tabakanın hemen altında veya daha derinlerde 

trabeküler kemikte yuvarlak radyolusent alan değerlendirildi (Resim 3.15). Subkortikal kist 

varlığı veya yokluğu kaydedildi.  

  

 

Resim 3.15. Subkortikal kist 

Serbest eklem cismi (eklem faresi): Eklem aralığında serbestçe dolaşan, kırılan osteofit 

parçası değerlendirildi (Resim 3.16). Serbest eklem cismi varlığı veya yokluğu kaydedildi.  
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Resim 3.16. Serbest eklem cismi  

3.2.2. Doğrusal ve açısal ölçümler  

Artiküler eminens eğimi, Shahidi ve ark.’nın [117] tanımladığı şekilde; glenoid fossanın en 

üst noktası ile artiküler eminensin en alt noktasını birleştiren doğru ile Frankfort horizontal 

düzlemi arasındaki açı ölçülerek belirlendi. Artiküler eminens yüksekliği ise, glenoid 

fossanın en üst noktasına teğet çizilen Frankfort horizontal düzleminden artiküler 

eminensin en alt noktasına indirilen dikmenin uzunluğu olarak kaydedildi (resim 3.17). 

            

Resim 3.17. Artiküler eminens eğimi açısının ve yüksekliğinin ölçümü  

Kondil pozisyonu, eklem boşlukları Pullinger ve ark. [118] tanımladığı yönteme göre 

ölçülerek belirlendi. Glenoid fossa en derin tepe noktasına teğet geçen, Frankfort 

horizontal düzlemine paralel çizilen düzlem referans düzlem olarak kullanıldı. Süperiyor 

eklem boşluğu, glenoid fossa en derin noktasından kondil tepesine indirilen dikmenin 
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mesafesi olarak ölçüldü. Anteriyor ve posteriyor eklem boşlukları, kondilin rekonstrüktif 

olarak oluşturulan sagittal görüntülerindeki anteriyor ve posteriyor yüzlerinin glenoid 

fossaya en yakın mesafeleri ölçülerek belirlendi (resim 3.18).  

 

Resim 3.18. Anteriyor, posteriyor ve süperiyor eklem boşluklarının ölçümü 

Çalışma grubu ve kontrol grubundaki hastaların bulguları karşılaştırıldı.  

Radyografik değerlendirme yapılırken, görüntüler, ideal ekran görüntüsüne sahip 

(çözünürlük 1920 × 1080 piksel) cihazın orijinal programı olan Romexis 2.7.0.R bilgisayar 

programı ile Philips model, NVDIA QUADRO FX 380 ekran kartına sahip 24 inç 

büyüklüğündeki medikal monitör kullanılarak, ışığı azaltılmış ve sessiz bir odada ve 

yaklaşık 50 cm uzaklıktan değerlendirildi. Görüntülerin kontrast ve parlaklığı, optimum 

görselleştirme için yazılımdaki görüntü işleme aracı kullanılarak ayarlandı. Gözlemci içi 

uyumu incelemek için, görüntülerin %30’u birinci değerlendirme bittikten bir ay sonra 

tekrarlandı. 

Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesinde rutin prosedür olarak KIBT işlemi öncesi 

kurşun önlük giydirilmektedir. Radyasyondan korunma yöntemleri düzenli olarak 

uygulanmaktadır. Görüntülemeden önce her hastadan rutin olarak alınan yazılı 

aydınlatılmış onam formu imzalanmaktadır (Ek-2). 
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 3.3. Verilerin İstatiksel Analizi  

Çalışmada kategorik değişkenler arasındaki ilişkilerin araştırılmasında ki-kare bağımsızlık 

testi uygulanmıştır. Ki-kare testinde beklenen değerlere ilişkin varsayımların sağlanmadığı 

durumlarda ise Fisher’in kesin testi yapılarak sonuçlar elde edilmiştir. Kategorik 

değişkenler arasındaki ilişkilerin incelenmesinde sonuçlar frekans ve yüzde değerlerini de 

içerecek şekilde tablolar ile sunulmuştur. Sayısal ölçümlerin iki farklı gruba göre 

karşılaştırılmasında ise Student t-testi kullanılmıştır. Student t-testinin kullanılabilmesi için 

gerekli olan normallik ve varyans homojenliği varsayımlarının incelenmesi için sırasıyla 

Kolmogorov-Smirnov ve Levene testleri yapılmıştır. t-testinin sonuçları gruplara ilişkin 

ortalama ve standart sapma bilgileri ile birlikte tablolaştırılmıştır. Ölçümler arasındaki 

uyum için test-tekrar test katsayıları 0,802-0,851 arasında elde edilmiştir. Analizler için 

IBM SPSS v22 paket programı kullanılmış ve istatistiksel anlamlılık için üst sınır 0,05 

olarak alınmıştır.  
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4. BULGULAR  

Çalışmaya katılan 34’ü çalışma, 34’ü kontrol grubu olmak üzere toplam 68 hastanın, 

gruplara ve cinsiyete göre dağılımı Çizelge 4.1’de gösterildi. Gruplar arasında cinsiyete 

göre istatiksel olarak anlamlı bir fark (p<0.05) vardı. Kontrol grubunda erkek ve kadın 

hasta sayısı birbirine yakın iken, çalışma grubunda kadınların sayısı daha fazlaydı.  

Çizelge 4.1. Gruplara göre cinsiyet dağılımı, N (%) ve istatistiksel analiz sonuçları 

 

Değişken 

Grup Toplam 2 p-değeri 

Çalışma Kontrol 

Cinsiyet Kadın N (%) 26 (%76,5) 15 (%44,1) 41 (%60,3) 7.43 0.006* 

Erkek N (%) 8 (%23,5) 19 (%55,9) 27 (%39,7) 

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

Ki-kare testi, *p<0.05 düzeyinde anlamlı ilişki var. 

Tüm hastaların yaş ortalaması 34,43 olarak bulundu. Çalışma grubunun yaş ortalaması 

30,35 iken, kontrol grubunda ise 38,50’di. Gruplar arasında yaşa göre istatiksel olarak 

anlamlı fark (p<0.05) vardı (Çizelge 4.2). 

Çizelge 4.2. Gruplara göre yaş ortalaması dağılımı, N ve istatistiksel analiz sonuçları 

Değişken Grup N Ortalama Standart Sapma t p-değeri 

Hastanın yaşı Çalışma 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 düzeyinde anlamlı fark var. 

KIBT ile yapılan incelemelerde, TME bölgesinde radyolojik olarak gözlenen kemik 

değişikliği sayısı çalışma grubunda kişi başına ortalama±standart sapma=4,29±1,57 olarak 

belirlenirken, kontrol grubunda ise 3,03±1,68 ve tüm hastalar baz alındığında ise 3,66±1,73 

olarak hesaplandı. Her iki grup arasında ortalama kemik değişikliği sayısı açısından 

istatiksel olarak anlamlı fark (p<0,05) vardı (Çizelge 4.3).  

KIBT ile yapılan radyolojik muayene sonucunda en fazla gözlenen kemik değişikliği 

bulgusu kondilde düzleşmeydi. Glenoid fossada dejenerasyon dışındaki tüm 

parametrelerde çalışma grubundaki hasta sayısının kontrol grubundakilerinden daha fazla 

olduğu dikkati çekti. Ancak sadece kondilde düzleşme, skleroz, osteofit ve artiküler 
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eminenste düzleşme açısından çalışma grubundaki hasta sayısı istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha fazlaydı (p<0,05) (Çizelge 4.3). 

Çizelge 4.3. TME’de kemik değişikliği bulgularının gruplara göre dağılımı, N (%) ve 

istatistiksel analiz sonuçları  

 

 

Değişkenler 

Gruplar Toplam p-değeri 

Çalışma grubu Kontrol grubu 

Kondilde erozyona 
Yok N (%) 6(%17,6) 12(%35,3) 1826,5 0,099 

Var N (%) 28(%82,4) 22(%64,7) 50(%73,5) 

Kondilde düzleşmeb 
Yok N (%) 0(%0,0) 6(%17,6) 6(%8,8) 0,012* 

Var N (%) 34(%100,0) 28(%82,4) 62(%91,2) 

Skleroza Yok N (%) 11(%32,4) 21(%61,8) 32(%41,7) 0,015* 

Var N (%) 23(%67,6) 13(%38,2) 36(%52,9) 

Osteofita 
Yok N (%) 7(%20,6) 17(%50,0) 24(%35,3) 0,011* 

Var N (%) 27(%79,4) 17(%50,0) 44(%64,7) 

Subkondral kistb 
Yok N (%) 30(%88,2) 33(%97,1) 63(%92,6) 0,178 

Var N (%) 4(%11,8) 1(%2,9) 5(%7,4) 

Artiküler emineneste 

düzleşmea 

Yok N (%) 21(%61,8) 30(%88,2) 51(%75,0) 0,012* 

Var N (%) 13(%38,2) 4(%11,8) 17(%25,0) 

Serbest eklem cismib 
Yok N (%) 31(%91,2) 33(%97,1) 64(%94,1) 0,307 

Var N (%) 3(%8,8) 1(%2,9) 4(%5,9) 

Glenoid fossada 

dejenerasyona 

Yok N (%) 23(%67,6) 17(%50,0) 40(%58,8) 0,139 

Var N (%) 11(%32,4) 17(%50,0) 28(%41,2) 

Toplam kemik 

değişikliği ortalamasıa 

N (Standart 

sapma) 
4,29 (1,57) 3,03(1,68) 3,66(1,73) 

0,006 

 

 

a : Ki-kare testi, b : Fisher’in kesin testi, *p<0.05 düzeyinde anlamlı ilişki var. 

Çalışma grubundaki hastaların Helkimo Di’ne göre şiddetinin sınıflaması ve cinsiyete göre 

dağılımı Çizelge 4.4’da gösterildi. Kadınlarda en fazla şiddetli disfonksiyon (Helkimo Di 

III) belirlenirken, erkeklerde ise hafif ve şiddetli disfonksiyon eşit oranda belirlendi.  

Çizelge 4.4. Çalışma grubundaki hastaların cinsiyetinin Helkimo Di şiddetine göre 

dağılımı, N (%) 

Değişkenler 

Cinsiyeti 

Toplam Kadın Erkek 

Helkimo Di I N (%) 8(%30,8) 3(%37,5) 11(%32,4) 

II N (%) 6(%23,1) 2(%25,0) 8(%23,5) 

III 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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Çalışma grubunda incelenen patolojik eklem seslerinin cinsiyete göre dağılımı 

yapıldığında, kliking bulgusu her iki cinsiyette birbirine yakın iken krepitasyon sadece 

kadınlarda tespit edildi (Çizelge 4.5).  

Çizelge 4.5. Çalışma grubundaki hastaların cinsiyet ve patolojik eklem sesine göre 

dağılımı, N (%) 

Değişkenler 

Cinsiyet 

Toplam Kadın Erkek 

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 gözlenen 22 hastanın, Helkimo Di şiddetine göre dağılımı sırasıyla I> III>II 

şeklindeydi (Çizelge 4.6). 

Çizelge 4.6. Çalışma grubundaki hastaların patolojik eklem sesinin Helkimo Di’ne göre 

dağılımı, N (%) 

Değişkenler 

Helkimo Di skoru 

Toplam 

Helkimo Di 

I 

Helkimo 

Di II 

Helkimo Di 

III 

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) 

Aynı çalışma grubunda mandibulanın harmonik olmayan hareketleri incelendiğinde, 

defleksiyon kadınlarda daha fazla gözlenirken, deviasyon erkeklerde daha fazlaydı 

(Çizelge 4.7).  

Çizelge 4.7. Çalışma grubunda ağız açmada sapma bulgusunun cinsiyetler arası 

karşılaştırılması, N (%)   

Değişkenler 

Cinsiyet 

Toplam Kadın Erkek 

Ağız açmada sapma Yok N (%) 8(%30,8) 3(%37,5) 11(%32,4) 

Defleksiyon N (%) 7(%26,9) 11(%2,5) 8(%23,5) 

Deviasyon N (%) 11(%42,3) 4(%50,0) 15(%44,1) 

Toplam N (%) 26(%100,0) 8(%100,0) 34(%100,0) 

Ağız açma sırasında mandibulasında sapma olan 23 hastanın, Helkimo Di şiddetine göre 

dağılımı sırasıyla III > I >II şeklindeydi (Çizelge 4.8). 



42 

 

 

Çizelge 4.8. Çalışma grubunda mandibulada sapma bulgularının Helkimo Di değerine göre 

dağılımı, N (%) 

Değişkenler 

Helkimo Di değeri 

Toplam I II III 

Ağız 

açmada 

sapma 

Yok N (%) 4(%36,4) 1(%12,5) 6(%40,0) 11(%32,4) 

Defleksiyon N (%) 1(%14,39 4(%57,19 3(%33,3) 8(%34,8) 

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 için sağ taraf ve sol taraf TME bölgelerinde ayrı ayrı ölçülerek ortalaması 

hesaplanan anteriyor, posteriyor ve süperiyor eklem boşlukları için iki grup arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0.05). Ayrıca artiküler eminensin ölçülen 

yüksekliği ve eğiminin açısı bakımından da iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

fark yoktu (p>0.05) (Çizelge 4.9).  

Çizelge 4.9. Gruplar arası sağ taraf-sol taraf TME bölgesi doğrusal ve açısal ölçümler ve 

istatistiksel analiz sonuçları, N 

 

 

 

 

Değişkenler 

Çalışma (N=34) Kontrol (N=34) Toplam (N=68) İstatistiksel analiz 

Ortalama ± Standart 

Sapma 

Ortalama ± Standart 

Sapma 

Ortalama ± Standart 

Sapma 

t p-değeri 

Sağ Sol Sağ Sol Sağ Sol Sağ Sol Sağ Sol 

Anterior eklem 

boşluğu (mm) 

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 

Posterior eklem 

boşluğu (mm) 

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 

Süperior eklem 

boşluğu (mm) 

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 

Artiküler 

eminens 

yüksekliği 

(mm) 

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 

Artiküler 

eminens açısı 

(°) 

40,31(7,52) 40,86(7,71) 41,82(9,19) 40,61(9,07) 41,07(8,37) 40,73(8,35) -0,74 0,12 0,464 0,903 

t-testi, *p<0.05 düzeyinde anlamlı ilişki var. 

Helkimo Di’ne göre üç alt gruba ayrılan çalışma grubunda disfonksiyon şidddetinin 

artmasıyla hasta yaşının ve toplam kemik değişikliği ortalamasının arttığı gözlenmekle 

beraber, aradaki fark istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). Ayrıca sağ ve sol TME için 

yapılan doğrusal ve açısal ölçümler ile Helkimo Di skorları arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu (p>0,05) (Çizelge 4.10) 



 

 

4
3 

Çizelge 4.10. Çalışma grubundaki hastaların yaş, TME bölgesindeki kemik değişikliği ortalaması, TME bölgesi doğrusal ve açısal ölçümlerin 

Helkimo Di skorlarına göre dağılımı, N (%) ve istatistiksel analiz sonuçları 

 

 
Değişkenler 

Çalışma (N=34)  

Di I Ortalama (Standart 

sapma) 

Di II Ortalama (Standart sapma) D III Ortalama (Standart 

sapma) 

Toplam 

Ortalama (Standart sapma) 
2 p-değeri 

Yaş ort. 25,00 (9,40) 28.00 (5,90) 35.53 (14,92) 30,35 (12,32) 3,96 0,138 

Toplam kemik değişikliği 

sayısı 

3,64 (1,80) 4.50 (1,07) 4.67 (1,54) 4,29 (1,57) 2,42 2,999 

 Sağ (TME) Sol (TME) Sağ (TME) Sol (TME) Sağ (TME) Sol (TME) Sağ (TME) Sol (TME) Sağ (TME) Sol (TME) Sağ (TME) Sol (TME) 

Anterior eklem boşluğu 

(mm) 

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 

Posterior eklem boşluğu 

(mm) 

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 

Süperior eklem boşluğu 
(mm) 

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 

Artiküler eminens yüksekliği 

(mm) 

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 

Artiküler eminens açısı (°) 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 düzeyinde anlamlı ilişki var. 
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Bu çalışmanın birincil amacı, TMED şikayetiyle başvuran bireylerin Helkimo Di ile 

belirlenen klinik semptom ve bulgularının, radyografik olarak KIBT’de izlenen kemik 

değişiklikleri, yapılan doğrusal ve açısal ölçümler ile ilişkisini değerlendirmektir.  

İkincil amacı ise, TMED şikayetiyle başvuran bireylerin KIBT ile belirlenen radyografik 

bulgularını, TME ile ilgili herhangi bir klinik semptom ve bulgusu olmayan hastaların 

radyografik bulgularıyla karşılaştırmaktır.  
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5. TARTIŞMA  

TMED, çenelerde ağrı ve hassasiyetin yanında baş ve boyun ağrısı gibi farklı semptomlara 

neden olabilir. Bu semptomların tümü internal düzensizlik (kondil-disk uyumsuzluğu), 

osteoartrit ve travma gibi mandibular kondil disfonksiyonuna neden olan etiyolojik 

faktörler ile ilişkili olabilir [119]. Vücuttaki tüm eklemlerde olduğu gibi TME’de de 

sürekli bir yeniden şekillenme süreci işlemektedir. Fonksiyonel şekil değişikliği, oklüzyon 

veya eklemin mekanik fonksiyonlarında anlamlı bir değişikliğe yol açmaz. Disfonksiyonel 

şekil değişikliği ise oklüzyon ve eklemin mekanik fonksiyonlarında bozulmaya neden olur. 

Bu durum geniş kapsamlıdır ve dejeneratif eklem hastalığı, osteoartroz ve osteoartrit gibi 

rahatsızlıkları içermektedir [120]. 

TME-OA, TME'nin kemik, kıkırdak ve çevre dokularının bir hastalığıdır, artiküler kıkırdak 

ve subkondral kemiğin dejenerasyonuna neden olan hem mekanik hem de biyolojik 

olayların sonucudur. Sadece eklem kıkırdağının fokal dejenerasyonuna değil, aynı 

zamanda eklem kenarlarında meydana gelen kemik erozyonu, skleroz, düzleşme ve bazen 

osteofit oluşumuna neden olur [121]. Bu çalışma, TMED’na neden olan klinik bulgu ve 

semptomlarla, KIBT bulguları arasındaki ilişkiyi belirlemeyi amaçlaktadır.  

Radyografik muayene, TMED için önemli bir tanı aracıdır. Radyografik bulgular 

genellikle klinisyeni uygun tedavi yöntemine yönlendirmeyi hedefler. TME’deki kemik 

değişikliklerini veya morfolojik varyasyonları değerlendirmek için bugüne kadar, 

geleneksel tomografi, MRG, artrografi, BT ve KIBT gibi çeşitli görüntüleme yöntemleri 

kullanılmıştır [122, 123]. Mandibular kondil, glenoid fossa ve TME’in net görüntülenmesi, 

herhangi bir disfonksiyonun kaynağını tanımlamak için esastır. KIBT'nin TME'in kemik 

bileşenlerinin morfolojik değişikliklerinin tespitinde tanısal etkinliğinin çok yüksek olduğu 

bulunmuştur [40, 124]. KIBT ile elde edilen interaktif görüntüler, statik görüntülere göre 

daha üstündür [43]. Önceki çalışmalar, TME'nin kemik bileşenlerinin morfolojik 

değişikliklerinin tespitinde KIBT’in üstün bir teşhis aracı olduğunu göstermiştir [40, 124]. 

Geleneksel BT ile karşılaştırıldığında, KIBT düşük radyasyon dozu ile yüksek kaliteli üç 

boyutlu görüntüler üretebilir [3]. 

Bu çalışmada KIBT ile TME disfonksiyon şikâyeti olan 34 çalışma ve kontrol grubundaki 

TME açısından asemptomatik 34 hastanın kemik değişiklikleri incelendi. Bu amaçla klinik 

bulgu ve semptomları değerlendirmek için Helkimo Di kullanıldı. TME 
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disfonksiyonlarının subjektif ve objektif incelenmesi amacıyla araştırmacıların genellikle 

fikirbirliği yaptığı semptomlar (mandibular hareketlerde kısıtlanma, çiğneme kaslarında 

ağrı, TME ağrısı, eklem sesleri, çene hareketlerindeki değişiklikler) incelendi [125]. 

 
Bu çalışmadaki çalışma grubunun, %76,5'ü kadın ve %23,5'i erkekti; bu bulgu, neredeyse 

benzer oranların bildirildiği önceki çalışmalarla uyumludur [3, 91, 92, 121, 126-128]. 

Benzer şekilde TMED’nin etiyolojik faktörleri arasında önemli bir yere sahip TME-OA 

yaşa bağlı dejeneratif bir hastalıktır ve kadınlarda erkeklerden daha sık görülür [91, 92, 

128]. Kadınlarda erkeklerde olduğundan daha sık görülen TME-OA, kadınlar ve erkekler 

arasındaki hormonal farklılıklardan kaynaklanmaktadır. Bu hormonal farklılık, TME'deki 

kıkırdak ve kemik bileşenlerin dejenerasyonunu şiddetlendirebilir ve kadınlarda TME-

OA'ın erkeklerden daha yüksek oranda olmasını açıklayabilir [129]. Cinsiyet hormonları 

olan östrojen ve prolaktinin osteoartrit gelişimindeki potansiyel rolü olduğu 

savunulmaktadır. Östrojen, TME-OA’e bağlı değişiklikleri daha da kötüleştirebilir ve 

TME-OA için cinsel dimorfizminin altında yatan önemli bir mekanizma olabilir [129]. 

Yaşam kalitesi ve stresin TMED etiyolojisindeki etkinliği düşünüldüğünde, genç yetişkin 

popülasyonda TMED prevalansının yüksek oranlara sahip olması kabul edilebilir, çünkü 

genç yetişkinler daha fazla strese sahip yaşam aşamasındadır [18, 130]. İlerleyen yaş, 

TMED olan bireylerin yaşam standartlarında ve adaptif kapasitelerinde değişiklikler 

yaratır, bu da bulgu ve semptomların daha az belirgin veya daha az şiddetli görünmesine 

neden olarak subklinik hale gelmesine ve algılanmamasına neden olur. Literatürde, çocuk 

ve genç erişkinlerin bu durumdan çok daha fazla etkilendiği görülmektedir. 

Parafonksiyonel alışkanlıklar, çocuklarda ve ergenlerde TMED için önemli bir risk 

faktörüdür [131]. Ayrıca genç erişkinler açısından bakıldığında, hastaneye gitme 

alışkanlığı yaşlı bireylere göre daha fazladır. Epidemiyolojik çalışmalar, çoğu TMED 

semptomunun 20-40 yaş popülasyonunda bildirildiğini ortaya koymaktadır [24, 69, 132, 

133]. Kiliç ve ark. [121] TMED olan bireylerin yaş ortalamasını 30,75, Khojastepour ve 

ark. [134] ise 33,93 olduğunu bulmuşlardır. Bu sonuçlar, bu çalışmadaki yaş ortalaması 30,35 olan 

semptomatik çalışma grubundaki hastalar ile benzerlik göstermektedir. TME-OA ve ilişkili kemik 

değişikliğinin genç erişkinlerde gözlendiğini ortaya koyan çalışmalar olmakla birlikte [135], 

Martinez-Blanco ve ark. [38] TME-OA’i olan hastaların yaş ortalamasının 46,6 olduğunu 

bildirmişlerdir. Bazı araştırmacılar ise artan yaş ve dejeneratif kemik değişiklikleri arasında bir 

ilişki olmadığından bahsetmişlerdir [136]. 
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TME'nin tüm bileşenleri işlevsel bir bütünün parçasıdır. Mandibular kondil, glenoid fossa 

ve artiküler eminensin net bir şekilde görüntülenmesi, herhangi bir disfonksiyonun 

kaynağını tanımlamak için esastır. Literatürde, kemik değişikliklerine ait farklı sınıflamalar 

vardır.
 

Nanthaviroj ve ark. [137]
 

kemik değişikliklerini erozyonlar, düzleşmeler, 

osteofitler, skleroz ve subkortikal kistler seklinde sınıflandırmışlardır. 

Koyama ve ark. [138]
 

helikal BT’de kemik değişikliği olmayan, düzleşme bulunan, 

pürüzlü ya da pürüzsüz erozyon olan, deformite izlenen ve pürüzlü ya da pürüzsüz 

erozyonun eşlik ettiği deformiteleri olan beş grup hastayı incelemişlerdir. Wiberg ve 

Wanman [91] kemik değişikliklerini normal kemik, düzleşme-osteofit- subkondral 

sklerozu içeren değişiklikleri morfolojik kemik ve kondil veya temporal kemiğin kortikal 

yüzeylerinin yıkım ya da bütünlüğünün bozulmasını da eroziv kemik değişikliği olarak 

sınıflandırmıştır. Yamada ve ark. [139]
 
kondiler kemik değişikliklerini normal, düzleşme, 

osteofit ve erozyon şeklinde sınıflandırmıştır.  

Bu çalışmada, bahsedilen sınıflamalar arasında radyografinin tek başına yeterli olduğu, 

literatürde kullanım kolaylığı sağlayan ve genellikle tercih edilen bir sınıflama kullanıldı 

[137]. Bununla birlikte, günümüzde TME'deki kemik değişikliklerini değerlendirilmesinde 

kullanılan, üzerinde araştırmacılar arasında fikir birliği sağlanmış standart bir yöntem 

yoktur. Bu çalışmada, TMED olan hastaların, mümkün olduğu kadar çok sayıda kemik 

değişimi değerlendirildi.   Kemik değişiklikleri başlığı altında, KIBT görüntülerinde 

izlenen kondilde erozyon, düzleşme, skleroz, osteofit, subkondral kist, artiküler eminenste 

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

 Khojastepour ve ark. [134] eklem yüzeylerinde ortalama kemik değişikliği sayısının klinik 

bulgu ve semptomlara sahip TMED mevcut çalışma grubunda 1,90±1,04, kontrol grubunda 

ise 0,29±0,45 olduğunu bulmuşlardır. Khojastepour ve ark. [134], düzleşme, erozyon, 

subkortikal kist, subkortikal skleroz, generalize skleroz ve osteofit oluşumunun TMED 

olan hastalarda istatiksel olarak daha yüksek oranlarda gözlendiğini, ancak serbest eklem 

cismi açısından anlamlı bir farkın olmadığını bildirmişlerdir. Talaat ve ark. [140] TMED 

olan hastalarda süperiyor eklem düzensizliklerinin, osteofit ve düzleşmenin istatiksel 

olarak anlamlı düzeyde daha fazla olduğunu belirlemişlerdir. Al-Juhani ve ark. [141] 

TMED olan ve olmayan (kontrol) iki grubu, kemik değişiklikleri açısından retrospektif 

olarak değerlendirdikleri çalışmalarında, en az bir kemik değişikliği bulgusu olan TMED 

ve kontrol grubu hastalarının oranlarını, sırasıyla %78,6 ve %79,7 olarak bildirmişlerdir 
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(p>0.05) ancak yaptıkları çalışmanın retrospektif tasarımı nedeniyle TME'nin görüntüleme 

sırasındaki klinik durumunu değerlendirmek mümkün olmamıştır ve bu nedenle 

semptomatik hastaların seçimi için standart bir yöntem izlenmemiştir.  

Bu çalışmada ise, TME'in hem klinik hem radyografik değerlendirmesi yapıldı ve benzer 

şekilde planlanan çalışmalar [134, 140, 142] ile örtüşen şekilde, TMED olan ve olmayan 

hastalar arasında TME bölgesinde kemik değişikliklerinin (kondilde düzleşme, skleroz, 

osteofit ve artiküler eminenste düzleşme) görülme sıklığı açısından anlamlı bir fark olduğu 

görüldü. Çalışma grubunda, kişi başına düşen ortalama kemik değişikliği sayısı kontrol 

grubundakilerden daha yüksekti 4,29±1,57 > 3,03±1,68.  

 Ancak çalışmamızın sonuçları, semptomların veya bulguların varlığı ile TME'deki kemik 

değişikliklerinin derecesi arasında anlamlı bir ilişki olmadığını öne süren klinik 

çalışmaların sonuçları ile farklılık göstermektedir [143-145]. Bulgulardaki bu farklılık, 

bazı çalışmalarda panoramik radyografi [143] ve MRG görüntüleme [145] yöntemlerinin 

kullanılmasından kaynaklanıyor olabilir. Daha önce yapılan bir araştırmada, BT ile tanı 

konan osteoartrik değişikliklerin, panoramik radyografide %75'inin, MRG'de yaklaşık 

%40'nın saptanamadığını ortaya koymuştur [86]. 

Kiliç ve ark. [121] klinik muayene ve KIBT incelemesi sonucunda TMED olan 72 hastanın 

117 ekleminde, %94 erozyon, %92,3 düzleşme, %79,5 osteofit, %18.8 hipoplazi, %12 

skleroz, %3,4 subkortikal kist ve %0,9 glenoid fossada skleroz tespit etmişlerdir. Alexiou 

ve ark. [126] klinik olarak TMED bulgusu ve semptomları mevcut 71 hastanın TME 

bölgesinde gözlemledikleri toplam 142 kemik değişikliğinin sırasıyla, %56’sının 

düzleşme, %43’nün rezorpsiyon ve %25’nin skleroz olduğunu bildirmişlerdir. Bae ve ark. 

[127] KIBT görüntülerinde sadece dejeneratif değişikliklerin izlendiği 283 kondildeki 

kemik değişikliklerinin oranlarının çoktan aza doğru sırasıyla; düzleşme %77,4, erozyon 

%59,7 ve skleroz %49,1 olduğunu saptamışlardır. Khojastepour ve ark. [134] TMED 

olanlarda %83,3 düzleşme, %36,9 erozyon, %23,8 subkortikal kist, %22,6 osteofit, %16,7 

subkortikal skleroz, %7,1 generalize skleroz ve %4,8 serbest eklem cismi olduğunu 

belirlemişken asemptomatik kontrol grubundaki hastalardaki tek tespit ettikleri bulgunun 

%29,8 ile düzleşme olduğunu rapor etmişlerdir. Alkhader ve ark. [44] kemik değişikliği 

olan 44 ve olmayan 20 hastayı dahil ettikleri çalışmalarında, kemik değişikliği olan hasta 

grubunun 88 TME’sinde sırasıyla; %100 düzleşme, %78,4 skleroz, %34,1 erozyon, %31,2 

osteofit, %19,3 subkortikal kist gözlediklerini rapor etmişlerdir. dos Anjos ve ark. [3] 
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KIBT ile inceledikleri TMED hastalarında %59 ile düzleşmeyi en yüksek oranda 

bulmuşlardır. Literatürde, TME ‘de en çok gözlenen iki kemik değişikliğinden kondiler 

düzleşmenin % 56-100, kondiler erozyonun % 34,1-94, arasında değiştiği görülmektedir.  

Bu çalışmada semptomatik çalışma grubundaki hastalarda gözlenen kemik 

değişikliklerinin sırasıyla; kondiler düzleşme %100, kondiler erozyon %82,4, kondiller 

osteofit %79,4, kondiler skleroz %67,6, artiküler eminenste düzleşme %38,2, glenoid 

fossada dejenerasyon %32,4, subkortikal kist %11,8 ve serbest eklem cismi %8,8 olduğu 

belirlendi. Bu sonuçlar, daha önce yapılmış bazı çalışmalar ile benzerlik göstermekle 

birlikte, bazı çalışmaların sonuçları ile farklılık göstermektedir. Çalışmalarda farklı 

sonuçlar elde edilmesinin nedeni, çalışmalara dahil edilen hasta sayısı, dahil edilen 

hastalardaki kemik değişikliklerinin şiddeti ve kemik değişikliği olarak kabul edilen tanı 

kriterleri arasındaki farklılıklar gibi birçok etkenden kaynaklanabilir. Günümüzde, 

TME'deki kemik değişikliklerini test etmek için kabul edilmiş standart bir yöntem yoktur. 

Örneğin kondildeki düzleşmeyi inceleyen kimi çalışmada tüm kemik yüzeyleri 

değerlendirilirken [146] kimi çalışmada ise kondilin üst lateral kısmı değerlendirilmiştir 

[147]. Bunun yanında KIBT rekonstrüksiyon parametrelerinin ve görüntüleme yönteminin 

kemik değişikliklerinin tespitinde etkili olabileceği de dikkate alınmalıdır [134, 141].  

Araştırmamızda, düzleşmenin, TMED hastalarında baskın kemik değişimi olduğu 

gözlendi. Düzleşme görülme sıklığının yüksek olması, birtakım olgulardan kaynaklanıyor 

olabilir: bu kemik değişiminin, ilerleyici olduğu kabul edilen rahatsızlığın, ilk değişikliği 

olduğu [148], bunun TME üzerindeki aşırı yüklemeden ve çiğneme kaslarından 

kaynaklanabileceğini düşündürmektedir [138]. Bu kemik değişimi, bazı kontrol 

grubundaki bireylerde de gözlendi. Bu hastalarda izlenen düzleşmenin adaptif bir 

değişikliği olduğu düşünülebilir. Çünkü, kemik değişikliklerinin kortikal erozyonla ilişkili 

olmaması veya subkondral kısım üzerinde etkisinin olması durumunda adaptif olarak kabul 

edilebilir [133, 149]. 

Helkimo Di, TMED'nin değerlendirilmesinde pratik bir araç olarak kabul edilir ve 

çalışmalar arasında karşılaştırma yapılmasını mümkün kılar [150]. Bilgimiz dahilinde 

literatürde, Helkimo Di ile radyografide TME bölgesinde izlenen kemik değişikliklerinin 

ilişkisini araştıran sadece iki araştırma bulunmaktadır [134, 151]. İlgili çalışmalarda 

Helkimo Di şiddeti ile TME bölgesindeki kemik değişiklikleri arasında istatiksel olarak 

anlamlı değişiklikler olduğu bildirilmiştir. 
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Bu çalışmada çalışma grubunda kişi başına ortalama kemik değişikliği Helkimo Di I, II, III 

için artan oranlarda ve sırasıyla 3,64; 4,50 ve 4,67 olarak bulundu, ancak arada istatiksel 

olarak anlamlı bir farklılık yoktu. Elde edilen farklı sonuçların nedeni, kemik değişikliği 

olarak kabul edilen tanı kriterleri arasındaki farklılıktan kaynaklanabilir.  

TME’in kemik bileşenlerinin yapısındaki değişimlere ek olarak, kondillerin glenoid fossa 

içindeki konumu, KIBT taramalarında değerlendirilebilir. Vücuttaki tüm eklemler 

düşünüldüğünde genel olarak dejeneratif artrit hastalarında en sık rastlanan bulgulardan 

biri eklem boşluğunun azalmasıdır [37]. Radyografik eklem boşluğu, mandibular kondil ile 

temporal kemik arasındaki radyolusent alandır [152]. TME boşluğu ölçümleri, kondiler 

pozisyonu tanımlamak için Ricketts tarafından tanıtılmıştır [153]. Kondil pozisyonu, 

glenoid fossa ve mandibular kondil arasındaki radyografik eklem boşluklarının göreceli 

boyutları ile belirlenebilir [152]. Tartışma, TME’de kondiler pozisyonun klinik önemi 

üzerinde devam etmektedir [154-156]. Bazı çalışmalar posteriyor kondiler pozisyonu 

TMED ile ilişkilendirmiştir [20, 157-163]. Bununla birlikte, kondil konumu ile internal 

düzensizlik veya TMED hastalarının semptom ve bulguları arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilememiş çalışmalar da yapılmıştır [154, 156]. KIBT, dental ve çene-yüz yapılarının 

görüntülenmesi için doğru ve güvenilir doğrusal ölçümler sağlar [164].  

Doğrusal ölçümler de yapılan bu çalışmada, hem sağ hem de sol eklem anteriyor, 

posteriyor ve süperiyor eklem boşlukları için hasta ve kontrol grubu arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Ayrıca sağ ve sol TME için yapılan doğrusal ölçümler 

sonucunda, eklem boşluğu ile Helkimo Di skoru arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

olmamasına karşın Di III grubunda posteriyor eklem boşluğu en düşük değere sahipti. Bu 

sonuç TMED olan ve olmayan bireylerin kondil pozisyonlarını inceledikleri çalışmalarında 

kondili anteriyor, posteriyor ve konsentrik olarak sınıflandırmış ve Helkimo Di indeksine 

göre gruplandırdıkları hastalarında gruplar arasında istatiksel bir fark olmamasına rağmen 

daha fazla Di III hastasının kondilinin posteriyor yerleşimli olduğunu rapor eden Paknahad 

ve ark. [21] çalışmasıyla uyumludur. Yasa ve ark. [165] ise TMED olan ve asemptomatik 

grubu kıyasladıkları çalışmalarında, TMED olan grupta kondilin istatiksel olarak daha 

posteriyor yerleşimli olduğunu bulmuşlardır. Alexiou ve ark. [126], 114 TMED olan 

hastadan dejeneratif kemik değişikliği tespit ettikleri 71’nin eklem boşluğu mesafelerini, 

artmış, normal, azalmış ve kemik teması olarak sınıflandırdıkları çalışmalarında oranları 

sırasıyla; %4, %24, %50, %22 olarak bulmuşlardır, çalışmalarının direkt bizim 
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çalışmamızla benzerliği olmasa da semptomatik eklemlerde boşluğun azaldığı 

görülmektedir.  

Artiküler eminens eğimi, TME'nin biyomekaniğinde önemli bir rol oynar. Artiküler 

eminens eğimi, kondil-disk kompleks hareketlerinin yolunu belirler. Artiküler eminens 

doğumda düzdür ve eğim açısı yaşla artar [166]. Açının 30°’nin altında olması durumunda 

düz, 60° üstünde olması durumunda ise, dik artiküler eminens açısından söz edilebilir 

[167]. Artiküler eminens eğiminin, internal dejenerasyonlar gibi TMED’nın gelişiminde 

etiyolojik bir faktör olabileceği öne sürülmektedir [167]. TME biyomekaniği dik eminens 

varlığında değişebilir, bu nedenle dik eminens açısı TME disfonksiyonuna yol açabilir 

[168].  

Bu çalışmada artiküler eminens açısı ve yüksekliği için çalışma ve kontrol grubu arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Ayrıca çalışma grubundaki hastaların 

Helkimo Di’ne göre ayrılan üç grup arasında da anlamlı bir ilişki bulunamadı. Çağlayan ve 

ark. [19] TMED açısından 52 semptomatik ve 41 asemptomatik hastanın eminens açısı ve 

yüksekliği ölçümlerini karşılaştırdıkları benzer bir çalışmada eğimin semptomatik grupta 

istatiksel olarak anlamlı seviyede daha az olduğunu, ancak eminens yüksekliğinin anlamlı 

bir fark göstermediğini belirtmişlerdir. Paknahad ve ark. [169] 40 semptomatik ile 23 

asemptomatik hastanın eminens dikliğini ve yüksekliğini kıyasladıkları çalışmalarında, 

semptomatik grubun istatiksel olarak anlamlı seviyede daha dik ve daha yüksek bir 

artiküler eminense sahip olduklarını gözlemlemişlerdir. Yasa ve ark. [165] TMED 

açısından 200 semptomatik ve 200 asemptomatik hastayı inceledikleri çalışmalarında 

artiküler eminens açısının ve yüksekliğinin semptomatik grupta anlamlı derecede daha 

düşük olduğunu bildirmişlerdir. Çalışmaların sonuçları arasındaki farklılıkların, çalışma 

popülasyonunun genetik ve morfolojik farklılığından kaynaklanabileceği düşünülebilir. 

Eklem sesleri, dislokasyon, disk deplasmanı, dejeneratif eklem hastalıkları, adezyonlar ve 

bruksizm gibi birçok patolojik süreçten kaynaklanabilir [83, 170]. Ogütcen-Toller, kliking 

ve krepitasyonun anormal eklem hastalığının belirtileri olarak değerlendirilebileceğini 

önerirken, klikingin redüksiyonlu anterior disk deplasmanı ve krepitasyonun dejenaratif 

artritlerde ilerlemiş redüksiyonsuz anterior disk deplasmanın göstergesi olduğunu 

savunmuşlardır [170]. Honda ve arkadaşlarına göre, erozyon, osteofit oluşumu ve 

deformite gibi patolojik kemik değişiklikleri, daha yüksek frekanstaki eklem sesleriyle 

ilişkilidir [171]. Bu çalışmada çalışma grubunda 22 hastada eklem sesi saptandı ve bu 
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hastaların 18’inde kliking, 4’ünde krepitasyon tespit edildi. Helkimo Di göre üç gruba 

ayrılan hastalar arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamadı. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışmada klinik olarak Helkimo Di ile değerlendirilen, 34’ü TMED açısısından 

semptomatik çalışma grubunda, 34’ü asemptomatik kontrol grubunda toplam 68 hastanın 

TME bölgesindeki KIBT görüntüleri incelendi. Gruplar arasında cinsiyete göre istatiksel 

olarak anlamlı bir fark vardı. Kontrol grubunda erkek ve kadın hasta sayısı birbirine yakın 

iken, çalışma grubunda kadınların sayısı daha fazlaydı. 

TME bölgesinde gözlenen kemik değişikliği sayısı çalışma grubunda kişi başına ortalama, 

4,29 olarak belirlenirken, kontrol grubunda, 3,03 ve tüm hastalar baz alındığında ise 3,66 

olarak hesaplandı. Her iki grup arasında ortalama kemik değişikliği sayısı açısından 

istatiksel olarak anlamlı fark bulundu. Çalışma grubunda TME bölgesindeki kemik 

değişikliği ortalaması kontrol grubundan fazlaydı. 

En fazla gözlenen kemik değişikliği bulgusu kondilde düzleşmeydi. Glenoid fossada 

dejenerasyon dışındaki tüm parametrelerde çalışma grubundaki hasta sayısının kontrol 

grubundakilerinden daha fazla olduğu dikkati çekti. Ancak sadece kondilde düzleşme, 

skleroz, osteofit ve artiküler eminenste düzleşme açısından çalışma grubundaki hasta sayısı 

istatiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı. 

Çalışma grubundaki hastaların Helkimo Di’ne göre TMED şiddetinin sınıflaması ve 

cinsiyete göre dağılımı yapıldığında, kadınlarda en fazla şiddetli disfonksiyon (Helkimo Di 

III) belirlenirken, erkeklerde ise hafif (Helkimo Di I) ve şiddetli disfonksiyon (Helkimo Di 

III) eşit oranda belirlendi. Çalışma grubunda incelenen patolojik eklem seslerinin cinsiyete 

göre dağılımı yapıldığında, kliking bulgusu her iki cinsiyette birbirine yakın ve 

krepitasyona göre daha fazla gözlenirken, krepitasyon bulgusu, sadece kadınlarda tespit 

edildi. En fazla eklem sesi hafif düzeyde TMED bulunan hastalarda saptandı. Ağız açama 

sırasında mandibulada gözlenebilen harmonik olmayan hareketlerden defleksiyon, 

kadınlarda daha fazla gözlendi. TMED’nin şiddetine göre yapılan dağılımda ise en fazla 

mandibula sapması şiddetli disfonksiyonlu hastalarda tespit edildi. 

Her iki grup için sağ taraf ve sol taraf TME bölgelerinde ayrı ayrı ölçülerek ortalaması 

hesaplanan anteriyor, posteriyor ve süperiyor eklem boşlukları için hem iki grup arasında 

hem de sağ-sol taraf için istatiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. Ayrıca artiküler 
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eminensin ölçülen yüksekliği ve eğiminin açısı bakımından da iki grup arasında ve sağ-sol 

taraf kıyaslamasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

Helkimo Di’ne göre üç alt gruba ayrılan çalışma grubunda disfonksiyon şiddetinin 

artmasıyla, hasta yaşının ve toplam kemik değişikliği ortalamasının arttığı gözlenmekle 

beraber, aradaki fark istatiksel olarak anlamlı değildi. Ayrıca sağ ve sol TME için yapılan 

doğrusal ve açısal ölçümler ile Helkimo Di skorları arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

fark yoktu. 

Bu sonuçlara göre, daha önceki birçok çalışmada belirtildiği gibi klinik olarak TME ve 

çevre dokularda disfonksiyonla ilişkili semptom ve bulguya sahip bireylerde ilgili bölgede 

kemik yapılardaki dejenerasyonların daha fazla oluştuğu bulundu. Ancak disfonksiyon 

şiddeti ile kemik değişikliği miktarı arasında bir ilişki bulunamadı. Bu sonuç, TMED 

hastalarında kemik değişikliği ihtimalinin yüksek olduğunu ancak bu kemik 

değişikliklerinin hastalığın şiddeti ile ilişkili olmadığını, bu hastalarda teşhis ve tedavi 

planlaması yaparken hem klinik hem radyografik bulguları detaylı olarak değerlendirmek 

gerektiğini göstermektedir.  

Dikkat çekici sonuçlarımızdan biri olan, TMED oranın kadınlarda daha fazla gözlenmesi 

TMED-hormon ilişkisi ile ilgili yapılacak çalışmalarla incelenmelidir.   
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