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OZET

Temporomandibular bozukluk ¢igneme sistemini olusturan bilesenlerin fonksiyonel ve
yapisal hastaliklarinin tlimiine verilen isimdir. Bu hastaliklar arasinda en sik i¢
diizensizlik (ID) izlenmektedir. ID; artikiiler diskin mandibular kondil, glenoid fossa ve
artikiiler eminens’e gdre anormal iliskisi olarak tanimlanmaktadir. D tanisinda en etkili
goriintiilleme metodu manyetik rezonans (MR) dir. Bu ¢alismanin amaci klinik olarak
ID diisiiniilen ve stabilizasyon splint tedavisi verilen hastalarda; tedavisi dncesi ve

sonrasinda MR inceleme yapilarak tedavi etkinligini degerlendirmektir.

Bu calismada 20 hastanin 40 eklemi degerlendirildi. Tiim hastalara tedavi 6ncesinde ve
tedavinin 2.-3. aylarinda detayli anamnezin ardindan MR inceleme yapildi. MR is
istasyonunda goriintiilere bakilarak kondil-disk agis1, disk sekli, kondil pozisyonu
degerlendirildi ve kantitatif 6lgtimler yapildi. Tedavi sonrasinda ise kondil-disk agisi ile
disk ve kondil pozisyonunda izlenen degisiklikler olgiildii. iki farkli yontem ile
Olglimler yapildi. Drace ve Enzman’in gelistirdigi birinci yontem ile kondil-disk
acisindaki degisim degerlendirildi. Kurita ve arkadaslarinin gelistirdigi ikinci yontem ile

disk ve kondilde izlenen pozisyon degisikliklerine bakildi.

Calismamizda klinik olarak ID diisiiniilen eklemlerin %50’sinde klinik tan1 MR ile
uyumlu bulundu. Klinik olarak tek tarafli ID diisiiniilen hastalarin MR incelemesinde;
yiiksek oranda diger eklemde de ID tespit edildi. Ozellikle parafonksiyonel aliskanlik
bulunan hastalarda; eklem agrisi, eklem sesi ve ¢ene hareketlerinde kisitlilik gibi
sikayetlerde kismen ya da tamamen diizelme izlendi. ID tespit edilen eklemlerde
ozellikle rediiksiyonlu anterior disk deplasmant bulunanlarda posterior kondil
pozisyonu daha sik izlendi.’Deforme disk’sekilleri sadece rediiksiyonsuz anterior disk

deplasmani bulunan eklemlerde gortildii.

Tedavi sonrasinda 1. ve 2. yontem ile yapilan kantitatif degerlendirmede; 1.yontemin
disk deplasman miktarindaki en ufak degisimleri bile kantitatif olarak gosterebilmesi
nedeniyle tedavi etkinligini degerlendirmede daha kullanigh oldugu diisiiniildii.

Temporomandibular bozukluk semptomlar: ile gelen hastalarin degerlendirilmesi, altta
yatan nedenin saptanmasi ve tedavi etkinliginin belirlenmesi agisindan MR’in 6nemli

bir rolii oldugu kanisindayiz.



ABSTRACT

Temporomandibular (TMB) disorder is the name given for all of the functional and
structural diseases belonging to the components that form the masticatory system.
Among these diseases, internal disorder (ID) is most commonly observed. ID is
described as abnormal relationship of articular disc according to position of glenoid
fossa, mandibular condyle and articular eminencia. Magnetic resonance (MR) is the
most effective imaging method in the diagnosis of ID. The purpose of this study is to
evaluate the effectiveness of treatment in patients considered clinically ID and treated
with stabilization splint by MR examination before and after the treatment.

In this study, 40 joints of 20 patients are examined. In all patients MR examinations
were performed after detailed anamnesis before the treatment and after the 2nd, 3nd
month of the treatment. Condyle-disc angle, configuration of discs and position of
condyles are evaluated by reviewing the images in MR workstation and quantitative
measurements are made. After treatment, changes in condyle-disc angle, positions of
discs and condyles are measured. The measurements are made with two different
methods. Changes in condyle disc angle are evaluated with the first method developed
by Drace and Enzman. Changes in position of discs and condyles are evaluated with the
second method developed by Kurita et al.

In our study, the clinical diagnosis was consistent with MR findings in the 50%of joints
that are considered ID clinically. During the examination of patients that are considered
unilateral 1D clinically, ID was detected in high rate in the other joint also. Especially in
patients with parafunctional habits; partial or complete recovery was observed in complaints
such as joint pain, joint click and limitations of jaw movements. In the joints detected to
have ID, especially those with reduced anterior disc displacement, posterior condyle
position was observed more frequently.’Deformed disc’configurations were only seen in
joints with unreduced anterior disc displacement.

In the quantitative evaluation with 1st and 2nd methods after treatment, since the 1st
method was able to demonstrate the smallest changes in the amount of disc displacement, it
was considered to be more useful in the evaluation of treatment efficacy.

We believe that MRI has an important role regarding the detection of the underlying cause
and determining the treatment efficacy, in the evaluation of patients presenting with
temporomandibular disorder symptoms.

Vi
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1.GIRIS ve AMAC

Temporomandibular bozukluk ¢igneme sistemini olusturan bilesenlerin fonksiyonel ve
yapisal hastaliklarinin tiimiine verilen isimdir. Cigneme sisteminde; basta travma olmak
tizere okliizal bozukluklar, parafonksiyonel g¢ene hareketleri, stres, otoimmiin ve
dejeneratif hastaliklar nedeniyle kemik ve yumusak dokularda yapisal ve fonksiyonel
bir takim bozukluklar gelisebilir. Hastalar ¢ene hareketlerinde kisithilik, agrili ¢ene
hareketi, eklem sesi gibi sikayetler ile bagvururlar. TMB’ler arasinda en sik kondil-disk
diizensizlikleri veya i¢ diizensizlik (ID) izlenmektedir.

ID tanisinda; hastanm sikayetleri ve klinik muayene énemli olmakla birlikte
gerek artrografi gerekse manyetik rezonans (MR) ile yapilan ¢aligmalarda klinik taninin
cogu kez gorlntileme bulgulart ile uyumlu olmadigt bildirilmistir. Ayrica
asemptomatik eklemler, goriintiilleme yontemleri ile incelendiginde bu eklemlerde ID
saptandig1 bildirilmistir. Bu nedenle Kklinik olarak ID diisiiniilen eklemlerde,
goriintiileme yontemlerinin kullanilmasi klinik taniy1 desteklemekle birlikte eslik eden
durumlarin tespit edilmesi acisindan da onemlidir.

ID’de en sik anterior disk deplasmani (ADD) izlenmekte olup disk deplasmani
sadece ¢ene tam kapali pozisyonda izleniyor ise rediiksiyonlu anterior disk deplasmani
(RADD); gene agik ve kapali pozisyonda izleniyor ise rediiksiyonsuz anterior disk
deplasmani (RSADD) olarak isimlendirilir.

ID tamisinda MR; yiiksek dogruluk oranlarina sahip olmasi nedeniyle
goriintiilemede ilk sirada bulunan yontemlerden biridir. Ancak MR’1n pahali bir tetkik
olmasi, ulasimmin gii¢, hasta ¢ekiminin uzun siire gerektirmesi ve her hasta grubuna

uygulanamamasi gibi bazi olumsuzluklart bulunmaktadir. Bununla birlikte MR;



radyasyon bulunmamasi, yiiksek yumusak doku ¢oziiniirliigii, kemik yapilar hakkinda
siirli da olsa bilgi vermesi, ¢ok diizlemde goriintli saglanmasi ve dinamik ¢aligmalarin
katkis1 ile goriintiileme teknikleri iginde hala ilk sirada yer almaktadir.

MR i¢in serebral anevrizmal klipsler, kalp pilleri, ferromanyetik yabanci
cisimler kontrendikasyon olusturmakla birlikte ortodontik apareyler, dental implantlar
kontrendike degillerdir. Ayrica MR ile eklem yapilarmin kalitatif ve kantitatif
degerlendirmesi yapilabilmektedir [1].

ID tanisi alan hastalarin, en uygun konservatif yontem ile tedavileri planlanir.
ID’nin tedavisinde, splint tedavisi tek basma yada analjezik/antiinflamatuar ilaglar ve
cesitli fizik tedavi yontemleri ile birlikte uygulanmaktadir. Konservatif tedaviden fayda
gormeyen hastalara eklem i¢i enjeksiyon, artroskopi, artrosentez gibi invaziv yontemler
uygulanmaktadir.

Bu ¢alismanin amaci; klinik olarak ID diisiiniilen ve stabilizasyon splint tedavisi
verilen hastalarda; tedavi oncesi ve sonrasinda MR inceleme yapilarak tedavinin

etkinligini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Temporomandibular Eklem Anatomisi

2.1.1. Temporomandibular Eklem ve Cigneme Kaslarimin Embriyolojisi

Temporomandibular eklem (TME) gelisiminde ilk ortaya ¢ikan yap1 artikiiler fosadir.
10. - 11. haftalar arasinda fossa ossifiye olmaya baglar. Kortikal tabaka ve kemik
trabekiilasyonu siireci kondilden daha hizli gerceklesir. Artikiiler eminens ise fossadan
sonra gelismeye baslar. Kondil, 10.- 11. haftalar arasinda Meckel’s kartilajina dogru
mezenkimal hiicrelerin lateral hareketi ile olusmaya baslar (Sekil 1). Enkondral
ossifikasyon apikal olarak ilerleyerek mandibula cismi ile kemik fiizyon gerceklesir ve
yaklagik 15. haftada postnatal tipik gorlinlimiine ulasir.

Artikiiler disk 7,5 haftadan sonra olusmaya baslar ve yaklasik 19. — 20. haftalar
arasinda tipik fibrokartilajin6z yapisina kavusur. Eklem kapsiilii 9. — 11. haftalar

arasinda eklem bolgesinde ince ¢izgilenmeler seklinde belirmeye baslayarak 17. haftada

seliiler ve sinoviyal kesimleri tamamen farklilasir [2].

4 L : .'; . ;_‘ { ._,A‘ -
Sekil 1. TME’in embriyonik gelisiminin 10. haftasini gosteren frontal planda histolojik kesit

Embriyonik gelisimin 10. haftasinda kondiler proses (1) ve Meckel’s kartilajmi (2) gosteren frontal
planda histolojik kesitlerde dens mezenkim ile gevrelenmis kondil Meckel’s kikirdagina dogru
uzanmaktadir (sol). On sekizinci haftada frontal kesitte fossa (1), disk (2) ve kondil (3) tamamen gelismis
durumdadir. Eklem kapsiilii belirgin sekilde segilebilmektedir (oklar) (sag) [3, 4].



Dokuzuncu ve onuncu haftalarda lateral pterigoid kasinin siiperior basinin disk
ve kapsiil lizerinde insersiyosu; inferior basinin ise kondil iizerindeki insersiyosu izlenir.
Bu donemde masseter ve temporal kaslarin disk ile insersiyosu goriilmeye baglanir.
Onuncu haftada kan damarlar1 eklem ¢evresinde organize olmaya baslar. Disk ¢evresinde
kiiciik kan damarlar1 bulunmakla birlikte diskin kendisi avaskiilerdir. Trigeminal ve
aurikulotemporal sinirler belirgin sekilde 12. haftada goriilmeye baslar. 20. haftada diskte
goriilen sayisiz sinir sonlanmasi dogumdan sonra hizla kiigiilerek kaybolur. Ust ve alt
eklem bosluklar1 kondil, fossa ve diskin gelismis oldugu dens mezenkimde ¢ok sayida
kiigiik yariklar seklinde gelisir. Daha sonra tek bosluk halini alarak 14. haftada gelisimi

tamamlanir [2, 3].

2.1.2. Temporomandibular Eklem

Temporomandibular eklem; temporal kemigin glenoid fossasi ile mandibular kondil
arasinda birbirinden artikiiler disk ile ayrilmis tek bir planda dénme ve kayma hareketi
yapabilen ginglimoartrodial bir eklemdir. Ayrica diger eklemlerden farkli olarak karsi
taraf eklem ile uyumlu hareket edebilmektedir. TME’yi olusturan iki kemik yapiya ek
olarak artikiiler diskin, eklemin kompleks hareketlerinde osse6z olmayan bir kemik gibi
davranmasi nedeni ile TME; birlesik’kompound’eklem olarak da simiflandirilabilir

(Sekil 2). TME yap1 ve fonksiyon olarak iki farkli sistemden olusur.

1. Artikiiler diskin medial ve lateral diskal ligamentler ile kondile siki bir sekilde
baglandigi inferior sinoviyal kaviteyi ¢evreleyen kondil-disk kompleksidir. Bu

sistem ile eklemin rotasyonel hareketine olanak saglanmis olur.

2. Digeri ise superior sinoviyal kavite icerisinde artikiiler disk ile artikiiler fossa

arasinda siki1 baglantilarin bulunmadigi bu nedenle serbest kayma hareketine



olanak saglayan bir sistemdir. Bu sayede translasyon olarak da adlandirilan

mandibulanin ileriye dogru hareketi saglanmisg olur.

TME’de stabilite primer olarak yikseltici ve eklemi karsilikli ¢eken kas
aktivitesi ile devam ettirilir. Dinlenme durumunda ¢igneme kaslar1 belirli bir tonusa
sahip olup kas aktivitesi arttikga kondilin diske ve diskinde fossaya karsi basisi
artacaktir. Sonug olarak interartikiiler basing (IAB) artacaktir. Eger bu artis izlenmez ise
eklem yiizeylerinde ayrilma ve teknik olarak dislokasyon gelisecektir. IAB ile disk
genisligli degisebilmektedir. Disk hareketli olusu nedeni ile devamli olarak eklem
yiizeyleri ile temas halindedir. IAB arttiginda kondil diskin en ince kesimi olan
intermediate zon’a oturur. IAB azaldiginda ise intermediate zon diskin daha kalin kismi
ile yer degistirir [5].

fandibular fossa TME

Artikiiler eminens

Fibrokartilaj

Londiler proses

Sekil 2. TME’nin sematik goriiniimii (Okeson 1993)

2.1.3. Glenoid fossa ve Artikiiler Protuberans

Eklemin temporal kism1 posteriordan anteriora dogru kendi iginde postglenoidal proses,

glenoid fossa, artikiiler protuberans ve apeks eminensia olmak iizere dort fonksiyonel



boliime ayrilir. Glenoid fossa; mandibular kondil ile eklem yapan konkav eklem
ylizeyidir. Anterior komsulugunda artikiiler protuberansia bulunmaktadir. Temporal
kemigin timpanik pargasinda ii¢ fissur tanimlanmistir (squamotimpanik, petrotimpanik
ve petrosquam0z fissur). Bu fissiirler glenoid fossayr temporal kemigin timpanik
pargasindan ayirir. Disk deplasmani bulunan hastalarda bu fissiirler siklikla ossifiyedir.
Fizyolojik durumlarda eklemi olusturan temporal kemik kisminda sadece protuberansia

ve eminensia kisimlari sekonder kartilaj ile ortiiliidiir [6] (Sekil 3).

Sekil 3. TME’in temporal kesimlerini gosteren frontal planda histolojik kesit

TME’nin temporal kesimlerini gosteren frontal planda histolojik kesitte kural olarak fossada (2) sekonder
kartilaj izlenmezken postglenoidal proses (1), artikiiler protuberansia (3) ve eminensia apeksi (4)
sekonder kartilaj ile ortiiltidiir [6].

Protuberansia ve eminansia iizerindeki Kartilajin ortalama kalinlig1 0,07 ile 0,5
mm civarindadir. Sekonder kartilaj genellikle fonksiyonel olarak yiiklenme bulunan
bolgelerde gelisir. Fonksiyonel yiiklenmenin artmasi sekonder kartilaj olusumunun ve
kemik depozisyonunun hipertrofisine neden olacaktir. Fizyolojik sinirlarda olmayan
yiiklenmenin siireklilik arz etmesi halinde deformasyon ve dejeneratif degisiklikler

ortaya ¢ikacaktir. Sonug¢ olarak bazen agrinin eslik ettigi siirtlinme sesi bu siirece eslik

edecektir [3].



2.1.4. Mandibular Kondil

Kondil, kollum mandibula adi verilen bir boyun ile mandibula ramusuna baglanir.
Kondil lateral polii ciltten yaklasik 1,5 cm derinlikte olup g¢ene hareketi sirasinda
palpasyon ile lokalize edilebilir [7]. Anterior bakida kondilde medial ¢ikintis1 daha
belirgin olmak iizere medial ve lateral poller izlenmektedir. Her iki pol merkezinden
medial posterior olarak uzatilan ¢izgi foramen magnum’un anterior sinirina uzanir.
Kondil sekli ve boyutlar1 kisiden kisiye biiylik oranda farklilik gostermektedir (Sekil 4).
Dogumdan eriskin doneme kadar mediolateral ¢ap 2-2,5 kat artar. Kondilin ekleme
bakan yiizii; igerisinde kondrosit, proteoglikan, elastik fibril ve oksitalan fibrilden

olusan dens konnektif doku ile ¢evrilidir [8].

c
Sekil 4. Koronal planda kondil sekillerine ait sematik ¢izim

Kondil; koronal planda sekillerine gore dort gruba ayrilmaktadir. Diiz (A), konveks (B), agili (C),
yuvarlak (D) [6].

2.1.5 Artikiiler Disk

Artikiiler disk; periferal bir miktar innervasyon izlenmekle birlikte igerisinde kan

damar1 veya sinir lifi igermeyen dens fibroz konnektif dokudan olusmustur. Artikiiler



disk fonksiyonuna gore 3 boliime ayrilmaktadir (anterior, intermedia ve posterior).
Intermediate zon diskin santralinde en ince kesimdir. Anterior ve posterior zon daha
kalin olarak izlenir. Normal bir eklemde kondilin artikiiler ylizeyinde intermediate zon
lokalizedir. Anterior ve posterior zon eklem yiizeyinin sinirlarinda bulunmaktadir.
Onden goriiniimde ise disk medialde laterale gdre daha kalindir [5]. Fibrokartilajindz
diskin ekstraseliiler matriksi tip I ve tip II kollajen liflerinden olusmaktadir.
Intermediate zondaki lifler sagital planda uzanmakta iken anterior ve posterior zondaki
lifler transvers olarak uzanmislardir. Elastik lifler diskin tiim boliimlerinde bulunmakla
birlikte diskin anterior ve intermediate kisminda daha fazla sayidadir. Disk kalinliginda
azalma ekleme binen yiik ile dogru orantilidir. Ani artislar ile bu etki daha fazla ortaya
cikmaktadir. Posterior zonun konveksitesi ve inferiora uzanan tabakasi ile diskin kondil
tizerinde stabilizasyonu saglanir [9].

Diskin primer fonksiyonlari eklem hareketi sirasinda ekleme binen yiikii ve
stirtiinmeyi azaltmaktir. Fizyolojik sinirlarda TME’de diskin posterior zonu kondilin
superior kesiminde yani saat 12 diizeyinde bulunmaktadir. Diskin en ince kismi olan
intermediate  zon ise kondil konveksitesinin anterior-superioru ile artikiiler
protiiberansia arasindadir. Anterior zon ise kondilin anterioru diizeyindedir. Disk
anterior ve posteriordaki lifleri aracilig1 ile transvers olarak kondilin medial ve lateral
poliine tutunmustur. Bu anatomik diizenleme sayesinde maksimum mandibular hareket
saglanmaktadir. Disk vizkoelastik yapist ve icerdigi kollajen lifler ile yiik
kompresyonuna ve gerilmeye karsi direnclidir. Elastik lifler ekleme yilik bindiginde
primer olarak diskin seklinin korunmasini saglar [9, 10].

Disk anteriorda kollajen liflerden olusan superior ve inferior olarak uzanan lifler ile

superior yada lateral pterigoid kasi tendonlari ile birlikte eklemi ¢evreleyen kapsiiler



ligamente tutunur. Siiperiorda temporal kemigin artikiiler yiizeyinin anterioruna,
inferiorda ise kondil anterior kenarina tutunur. Artikiiler disk bu baglantilarinin yani sira
kapsiiler ligament’e medial ve lateral olarak da tutunur. Bu tutunma ile eklem iist ve alt
olmak iizere iki kaviteye ayrilir [5].

Artikiiler disk posteriorda zengin kanlanmasi ve sinirsel innervasyonu bulunan
retrodiskal doku ad1 verilen gevsek bag dokusu ile kapsiiler ligamente tutunur [11].

Kondil ile diskin posterior zonu arasindaki iliski varyasyonlar gosterebilir. Bu
nedenle stabil durumda yada ¢ene hareketi sirasinda kondil-intermediate zon iliskisi de
degerlendirilmelidir. Cene agma-kapama hareketleri sirasinda kondil-disk birlikteliginde

lateral pterigoid kasi 6nemli rol oynar [12].

2.1.6. Bilaminar Zon

TME’nin posterior kesiminde bilaminar zon, retrodiskal yag yastik¢ig1 yada trilaminar
zon olmak tizere degisik sekillerde adlandirilan bir yap1 bulunur. Bilaminar zon tist ve
alt tabakalara ayrilir. Iki tabaka arasinda ¢ok sayida damar, sinir ve yag hiicreleri iceren
genu vaskiilozum bulunur. Ust tabakada gevsek elastik ve kollajen lifleri ile yag ve kan
damarlar1 bulunur. Alt tabakada ise tersine siki kollajen lifleri bulunur. Bilaminar zonda
diske gore daha biiyiik ¢apta ve yogunlukta elastik lif bulunur (Sekil 5).

Ust tabaka posterior olarak isitme kanali kartilajindz kismina ve parotis bezi
fasyasina tutunur. Alt tabaka ise kondil posterior kenarina uzanarak fibrokartilajindz
tabaka ile insersiyo yapar ve diskin kondil {izerinde stabilizasyonunu saglar. Asiri
gerildiginde diskin anterior deplasmanindan sorumlu oldugu diisiiniiliir. Ust tabaka ise

kapanmanin baslangi¢ fazinda diskin retraksiyonunu saglar. Aterior disk deplasmaninda



daha az 6nemlidir. Bilaminar zonun iizerine posterior ve posterosiiperior olarak siirekli

yiik binmesi sonucunda fibrozis ve bazen psddokist formasyonu gelisebilir [13, 14].

Sekil 5. TME’de bilaminar zonu gosteren frontal planda histolojik kesit

TME’de bilaminar zonu gosteren frontal planda histolojik kesitte ¢ene kapali iken bilaminar zon (1);
kondil (3) ve disk posterior zonu (2) arasindaki boslugu doldurmustur (Sol). Agiz acgik iken genu
vaskulozum (1), alt tabaka (3) ve iist tabaka (2) kolayca ayirt edilebiliyor (Sag) [3].

2.1.7. Kemik Yapilarin Pozisyonel iliskisi

Mandibular kondilin statik pozisyonu; artikiiler protuberensia’nin egimi, kondil seklinin
katkilar1 ve fossanin sekline baglidir. Bu nedenle belirli bir anatomik pozisyon

savunulamadigi gibi radyografik olarak bunu ortaya koymak uygun degildir [15].

2.1.8. Eklem Kapsiilii

Kapsiiler ligament lifleri superior olarak temporal kemik artikiiler yiizeyleri boyunca,
inferior olarakta kondil boyun kesimine tutunurlar. Kapsiil lateral, medial ve posterior
duvarlar ile birlikte {ist ve alt boliimleri bulunan anterior duvar ile sinirlandirilmistir.
Medial ve lateral duvarlar medial ve lateral ligamentler ile gii¢lendirilmistir. EKlem

yiizeylerinin inferior, medial ve lateral olarak dislokasyonuna yada ayrilmasina neden
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olabilecek giiclere karst dayaniklilik saglar. Disk kapsiiliinden bagimsiz bir sekilde
kondil’e medial ve lateral olarak tutunur. Kapsiil anterior duvari gevsek bag
dokusundan olustugu ic¢in kapsiiliin diger kesimlerine gore yiiklenmeye karsi daha
direngsizdir. Bu nedenle anterior disk deplasmani (ADD)’da bilaminar zonun alt
tabakasinin katkis1 yani sira anterior kapsiil alt kesiminin de katkis1 bulunmaktadir.
Kapsiiliin i¢ yiizeyi sinoviyal membran ile ¢evrilmistir. Uretilen sinovial sivi eklem
ylzeyini Orten avaskiiler kartilajin beslenmesini saglar ve silirtiinmeyi azaltir. Eklem
kapsiilii synoviyal sivi tiretmesi ve eklem boslugunu g¢evreleyerek sinoviyal sivinin
korunmasi yani sira 6nemli bir fonksiyonu da eklem hareketi ve pozisyonu ile ilgili bilgi

saglayan proprioseptif duyuyu algilayan reseptorler igermesidir [14, 16].

2.1.9. Cigneme Sistemi Ligamentleri

Cigneme sistemi ligamentlerinin diger serbest hareketli eklemlerde oldugu gibi 3 temel
fonksiyonu vardir. Bunlar; stabilizasyon, eklem hareketine kilavuzluk etmek ve en
onemlisi hipermobiliteyi kisitlamaktir. Bes veya alt1 ligament tanimlanmistir. Bunlar
lateral ligament, kollateral (diskal) ligament, stilomandibular ligament, sfenomandibular
ligament, diskomalleolar ligament ve Tanaka’s ligament’dir. Disk ve kondil arasindaki
bazi kollateral liflerde diskin medial ve lateral kollateral ligamentleri olarak listeye dahil
edilmektedir.

e Lateral ligament yada temporomandibular ligament: Kapsiiler ligament lateral
yiizii temporomandibular ligament tarafindan giiclendirilmistir. Iki kistmdan
olusmaktadir. Vertikal ve daha yiizeyel yerlesimli olan kisim artikiiler
protuberans ve zigomatik prosesden posteroinferior olarak kondil boynu dig

yiizeyine; horizontal ve derin kisim ise ayni lokalizasyondan baslayarak
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posterior ve horizontal olarak kondil lateral polii ile artikiiler disk
posterioruna uzanir. Horizontal kisim kondil ve diskin posteriora hareketini
sinirlayarak travmada bilaminar zonu korumaktadir. Vertikal kisim cene
acilmasi sirasinda hipermobiliteyi sinirlamaktadir. Ayrica vertikal kisim ¢ene
hareketleri sirasinda pozisyon duyusu ile ilgili bilgi verir. Bu nedenle eklemin
lateral kesimine anestezik madde verildiginde ¢ene agikliginda %10-15
derece artis saglanabilir [6].

Kollateral (diskal) ligament: Medial ve lateral diskal ligament olarak kondil
polleri ile artikiiler disk medial ve lateral smirlar1 arasinda uzanir.
Mediolateral olarak eklem boslugunu ikiye ayirmaktadirlar. Fonksiyonel
olarak ise kondil iizerinde disk hareketlerini sinirlamaktir. Ayni zamanda
kondil iizerinde diskin anterior ve posterior kayma gibi pasif hareketlerine
izin verir.

Stilomandibular ligament: TME aksesuar ligamentlerinden biridir. Boyun
derin fasyasimin uzantisidir. Stiloid prosesden mandibular koése posterior
kenarina uzanmaktadir. Ligamentin bir kismi mandibula ile insersiyo
yaparken daha biiyiik kism1 medial pterigoid kasin fasyasi ile insersiyo yapar.
One acilirken gevser, protriizyon (anterior yonde hareket) ve mediotriizyon
(anterior, inferior ve medial yonde hareket) sirasinda kontrakte olur. Benzer
sekilde mandibulanin yukar1 dogru asir1 rotasyonunu onler.

Sfenomandibular ligament: TME aksesuar ligamentlerinden biridir. Sfenoid
kemikten orjin alarak asagi dogru ilerler ve mandibula ramusu medial
yiizeyine tutunur ve eklem kapsiili medial duvari ile insersiyo yapar.

Protriizyon ve mediotriizyon sirasinda asir1 hareketi dnler.
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e Diskomalleolar ligament: malleus ve eklem kapsiilii medial duvari arasinda
tanimlanmistir. TME’lerin yalnizca %29°unda ayirt edilebilmistir.
e Tanaka’s ligamenti: lateral ligament ile benzer sekilde eklem kapsiilii medial

duvarini giiglendiren kordon benzeri yapidir [5, 16, 17].

2.1.10. TME Kanlanmas ve Sinirsel Innervasyonu

Kanlanmasini1 primer olarak a. karotis eksterna’nin kondil boynu seviyesinde verdigi
internal maksiller arter ve superfisial temporal arterden saglanmaktadir. Orta meningeal
arter ile derin aurikular, anterior timpanik ve asendan farengeal arterlerden de
kanlanmaktadir. Ayni zamanda bu arterler ¢igneme sistemi kaslar1 iginde esastir.
Mandibular kondil kemik iligi i¢erisinde inferior alveolar arterden de dallar alir. Vendz
drenaj superfisial temporal ven, maksiller ve pterigoid ven6z pleksuslara olmaktadir [3,
5, 16].

TME’nin motor ve duyusal innervasyonu trigeminal sinir tarafindan
yapilmaktadir. Ayrica aurikulotemporal sinir, 6zellikle eklemin posterior kesiminin
innervasyonunu saglar. Derin temporal ve masseter sinirler de katkida bulunur [5].
Eklem kapsiilii, lateral ligament ve bilaminar zonun genu vaskulozum’u proprioseptif
reseptorlerden zengindir. Eklem kapsiiliiniin anteromedial kisminda daha az sayida
olmak tizere serbest sinir ucu bulunmaktadir. Zengin kanlanmasina ragmen kondil
avaskiiler nekrozu nadiren izlenebilir. ADD’de anterior vaskiiler yapilara kompresyon

olabilir. Fakat bu durumun kondil kanlanmasina bir etkisi yoktur [3, 16].
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2.1.11. Cigneme Sistemi Kaslari

Basit ve kompleks kaslar olmak iizere ikiye ayrilir. Lateral pterigoid ve digastrik kaslar
basit kaslar arasindadir. Eklem ile daha az iliskili ve mandibular hareket sirasinda daha
az gli¢ saglayicilardir. Masseter, temporal ve medial pterigoid kaslar degisik boyutlarda

apondrozisleri bulunan kompleks kaslar arasindadir (Sekil 6).

e Temporal kas: Temporal fossa ve kafa tabani lateral yiizeyinden orjin alarak
koronoid proses ve mandibula asendan ramusu anterior kenar ile insersiyo
yapar. Kontrakte oldugunda mandibula elevasyonu ve diglerin birbiri ile temasi
saglanmig olur. Liflerin yonleri ve fonksiyonuna gore anterior, orta ve posterior
boliimlere ayrilir. Bu liflerin kismi kontraksiyonu ile mandibula hareketleri
yonlendirilebilir. Ornegin anterior béliim kontrakte olursa mandibula vertikal
olarak yiikselir. Orta kesim liflerin kontraksiyonu ile mandibula elevasyonu ve
retriizyonu (posterior yonde hareket) saglanir. Posterior bolim fonksiyonu
tartismali olmakla birlikte kontraksiyonu ile mandibula retriizyonu saglanir.
Istirahat sirasinda normal mandibular pozisyonun devam ettirilmesinde
onemlidir. Innervasyonunu n. Mandibularis’in dali olan n. temporalis profundi

tarafindan gerceklestirilir [6, 18].

e Masseter kasi: Yiizeyel ve derin kompartmanlardan olusmustur. Yiizeyel
kompartman zigomatik arktan orjin alarak mandibular kosede masseterik
tiiberositazda sonlanir. Derin par¢a zigomatik arktan baslar mandibula
ramusu lateral kenarinda sonlanir. Derin par¢a ayni zamanda eklem kapsiilii
ve disk ile de insersiyo yapar. Kontraksiyonu ile mandibula yiikselir, disler

birbiri ile temas edecek sekilde bir araya gelir. Cigneme sirasinda en giiglii
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kaslardan biridir. Yiizeyel kompartman ayni zamanda mandibula
protriizyonuna yardim eder. Derin kompartman mandibular protriizyon ve
1sirma sirasinda kondilin artikiiler eminensde stabilizasyonunu saglar. N.

mandibularisin bir dali olan n. masseterikus tarafindan innerve edilir [6, 18].
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pterygoid muscle

Cartilaginous insertion Cartilaginous insertion

Temporal Periosteal insertion [ | BB periosteal insertion
muscle et ) (upper head)
Temporal muscle Lateral
pterygoid muscle
(lower head)
i f%/‘l / /%5 — Medial pterygoid muscle
»:/i’J L/ )
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|
Masseter muscle (Pars profunda)
1 Masseter muscle (Pars superficialis) -\ - 2

- ——
Cartilaginous insertion | Digastric musc'e

| Genlohyoid muscle 3
Periosteal insertion

Sekil 6. Kafatasi laterali, mandibula medial yiizii ve protuberansiya mentalis posterior
iizerinde ¢igneme sistemi kaslarinin orjinleri ve insersiyolarini gosteren

sematik ¢izim

Kafatasi lateralinden temporal ve masseter kaslarinin orjinleri ve insersiyolarinin gosteren sematik ¢izim
(1); Mandibula medial yiizeyinde medial, lateral pterigoid ve mylohiyoid kaslarinin orjinleri ve
insersiyolarimi gosteren sematik ¢izim (2) ve protuberansiya mentalis posterior iizerinde geniohyoid,
genioglossus ve digastrik kaslarin orjin ve insersiyolarini gosteren sematik ¢izim (3) [6].

e Medial pterigoid kas: Temporal ve masseter kaslar ile birlikte ¢ene kapanma

kaslaridir. Bu kas sfenoid kemigin pterigoid fossasindan orjin alarak

mandibular acinin i¢ kenarma anterior, posterior ve lateral olarak uzanir.
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Masseter kasi superfisiyal kompartmani ile ¢ok yakin komsuluk gostererek
seyreder. Primer olarak cene kapanmasi sirasinda fonksiyon gosterir. Ayni
zamanda protriizyon hareketinden sorumludur. Tek tarafli kontraksiyonu
mediotriizyon ile sonuglanir. Frontal planda oblik seyretmesinden dolay:
kondilin transvers pozisyonuna da katki saglar. N. mandibularisin tarafindan
innerve edilir [6, 18].

Suprahyoid kaslar: Lateral pterigoid kasi gibi ¢ene agici kaslar grubunda olup
yutma sirasinda fonksiyon gosterirler. Bu kaslar arasinda digastrik, mylohyoid,
geniohyoid ve stilohyoid kaslarda bulunmaktadir. Digastrik kaslar ¢igneme
sistemi  kaslar1 arasinda  degerlendirilmemekle  birlikte = mandibula
fonksiyonunda ve yutma isleminin gerceklestirilmesinde Onemli etkileri
bulunmaktadir. infrahyoid ve suprahyoid kaslar tarafindan hyoid kemik
sabitlendiginde bilateral digastrik kaslari kontraksiyonu ile mandibula asagi1 ve
geriye dogru gekilerek ¢ene agilir [6, 18].

Lateral pterigoid kasi: Ust ve alt kompartmani bulunur. Ust kompartman
sfenoid kanadin infratemporal yiizeyinden orjin alarak pterigoid fovea ve disk-
kapsiil kompleksi ile insersiyo yapar. TME’nin %30 - 40’inda kondil ile
insersiyo  yapabilir [19]. Alt kompartman pterigoid prosesin lateral
laminasindan orjin alarak pterigoid fovea ile insersiyo yapar (Sekil 6). Ust ve alt
kompartman antagonist ¢alisir. EMG ¢alismalarinda tist kompartman daha ¢ok
cene kapatma, retriizyon ve laterotriizyon hareketleri ile alt kompartman ise
¢ene agma, protriizyon ve mediotriizyon hareketleri ile iliskilendirilmistir. Siniri

n. mandibularisdir [5, 18, 20].
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e Dil kaslar1 (intrensek ve ekstrensek kaslar): Cigneme sirasinda artikiiler
protuberans iizerinde kondilin pozisyonlandirilmasina katkida bulunur. Dil
kaslarinin eklem hareketi {izerine ¢ok az katkisi olsa bile eklem kapsiiliiniin dile

gore pozisyonu hakkinda bilgi saglar [3, 21].

2.2. CENE ACMA VE KAPAMA HAREKETLERININ FiZYOLOJISI

Translasyon (kayma) ve rotasyon (mentese) hareketi olmak tizere iki kisimda incelenir.
Lateral pterigoid kasi translasyon asamasinda, suprahyoid kasi rotasyon agamasinda
etkilidir. Ust eklem boslugunda, anteroposterior ve mediolateral yonde disk ile artikiiler
eminensia arasinda translasyon; alt eklem boslugunda, disk ile kondil arasinda
mandibular rotasyon hareketleri yapilir. Protriizyon ve retriizyon hareketleri translasyon
hareketi ile meydana gelmektedir.

Cene agma hareketinin baslangic doneminde; kondil kiiclik bir translasyon
komponenti de bulunan rotasyon hareketi yapar. Kondilin fossaya gore pozisyonu
hafifce degisir. Bu fazda lateral pterigoid kasi inferior basi aktif olup kondil hareketi
sirasinda disk bir miktar posteriorda kalir. Ara donemde; kondil tranlasyon hareketi
yapmaktadir. Disk fossaya gore anterior pozisyonda iken kondile goére posterior
pozisyondadir. Bu dénemde bilaminar zonun iist tabakasi ile eklem kapsiilii anterior
duvar: inferiorda gerilme ve alt tabakada relaksasyon izlenir. Genu vaskulozum kan ile
dolarak negatif basinct korumak {izere genisler. Son donemde ise; kondil rotasyon ve
translasyonu ile maksimum uzakliga ulasir. Translasyon asamasinda kondil {izerinde
disk pasif olarak daha anteriora, rotasyon sirasinda kondilin daha posterioruna yer
degistirir. Bilaminar zon’un iist tabakasi ve eklem kapsiilii anterior inferior duvari

maksimum oranda gerilmistir. Retrokondiler bosluk kan ile dolu genu vaskulozum ile
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doldurulmustur. Alt tabaka tamamen gevsek durumdadir. Eklem Kkapsiilii ve lateral
ligament eklem hareketlerinde sinirlayici gérev yapmaktadir [6, 22, 23].

Cene kapama fazinda temporal, masseter, medial pterigoid kas ve lateral
pterigoidin superior basi aktif rol oynar. Baslangi¢ donemde; kondilin, lateral pterigoid
kas1 superior basinin aktivitesi ile distal hareketleri yavaslatilir. Disk pasif olarak
posterior yonde hareket eder. Ust tabaka gergin konumdadir. Ara donemde; disk lateral
pterigoid {ist bas ile artikiiler protuberans iizerinde sabitlenir. Ust tabakanin gerginligi
azalir, alt tabakada ise artmaya bagslar. Disk pasif olarak daha distale yer degistirir. Alt

tabaka, diskin daha anteriora yer degistirmesini engeller [6].

2.2.1. Kondil Pozisyonu

Giliniimlizde sentrik, habitual, terapotik ve adapte olmak iizere dort farkli kondil
pozisyonu tanimlanmustir. Okliizyonun saglanmasi i¢in sadece sentrik kondil pozisyonu
sart degildir. Sentrik kondil pozisyonu TME’nin ideal diizenlenmesi olarak
tanimlanmaktadir. Fakat pratikte kisisel adaptasyon siirecine bagli olarak ideal durumdan
cok fazla sapmalar izlenmektedir. En sik karsilasilan kondil pozisyon sekli ise adapte
kondiler pozisyondur. Sentrik kondiler pozisyonda; her iki kondil fizyolojik fossa-disk-
kondil (FKD) iliskisi i¢inde anterosiiperior pozisyonda konumlanmistir. Okliizyondan
tamamen bagimsiz olarak devam ettirilir. Habitual kondiler pozisyon; hastanin statik
okliizyonu ile belirlenir. Terap6tik kondiler pozisyon; bir problem diizeltmek igin dis
hekimi tarafindan karar verilerek se¢ilen bir pozisyondur. ADD’de fonksiyonel biitiinliigii
tekrar saglayabilmeyi ve retrodiskal dokular iizerinde gelisen basiy1 azaltabilmeyi

amaclamaktadir. Genellikle splint tedavisi ile saglanmaya ¢alisilir [6].
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2.2.2. EKlem Yiizeyinin Incelenmesi

Mandibular kondil ile glenoid fossanin eklem yiizleri dort farkli tabakadan
olugmaktadir. En ylizeyden derine dogru (1) artikiiler kartilaj, (2) proliferatif, (3)
fibrokartilajindz, (4) kalsifiye kartilaj katmanlar1 seklindedir. Diger sinovial eklemlerin
aksine artikiiler yiizeyler hyalin kartilaj tarafindan olusturulmamistir. Bu yiizeyler dens
fibr6z konnektif dokudan olusmaktadir. Artikiiler kartilaj, hyalin kartilaja gore yasa
baglh degisikliklere daha direngli olup kendini daha iyi onarabilmektedir [5]. Artikiiler
kartilaj igerisinde kondrositler, kollajen, proteoglikan, glikoprotein ve enzimleri igeren
ekstraseliiler matriksden olusmaktadir. Proteoglikan yap1 kompresyon ile disk
rezistansina cevap olarak Uretilir. Proteoglikan orani kartilaj iizerine kompresyonun
etkisi ile onemli Olgiide degismektedir. Ekleme binen yiikii dagitarak siirtiinmeyi ve
agirhigi minimize eden bir yastik gibi islev goriir. Eklem yiizeyleri yiik ile zamanla
destriikkte olmaya baslar. Destriiktif degisikler kompresif giiclin siddeti, siklig1 ve
siiresine bagl olarak degismekle birlikte kadinlarda 6-8 kat daha fazla goriiliir. Eklem
hareketi destriikte edici etkiyi azaltirken hareket kisitliligi artirmaktadir. Doku
adaptasyonu ile destriiksiyon artikiiler yilizeylerin remodelizasyonu ile sonuglanir [24].
Disk seliiler remodeling kapasitesine sahip degildir. Bu nedenle diskte reversibl ve
irreversibl degisikliler izlenebilir. Fizyolojik sinirlarda yiik binmesi durumunda kartilaj
kalinliginda artis izlenir. Daha fazla yiik binmesi durumunda; sivi degis tokusunda ve
kikirdak beslenmesinde bozulma izlenir. Boylece doku dejenerasyonu baslar. Eklem
kartilajinin kisa stireli yiiklenmesi siirtlinme katsayisini azalmaktadir. Daha uzun siireli
(6rnegin 45 dakikalik) yiiklenme siirtiinme katsayisinda belirgin artisa neden olur.
Kisacasi kisa siireli yiiklenme kartilajdaki yiiksek su oraninda ve siirtiinme katsayisinda

herhangi bir degisiklige neden olmaz.
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Radyografik olarak izlenen kemik Kkontiirii gergek eklem yiizeyi kontiiriini
yansitmaz. Eklem yiizeyinde adaptasyon siirecinin degerlendirilimesi ancak klinik
olarak yapilabilmektedir. Goriintiileme yontemleri ile cogu kez degerlendirilemez [25].
TME’de kemikte radyografik olarak belirgin degisikler izlendiginde klinik olarak
sadece Onemsiz semptomlar izlenebilir yada hastalarda higbir semptom bulunmayabilir
[26]. Eklemdeki dejeneratif degisikliklere ayn1 zamanda agri eslik edebilir. Ancak
diskte gelisim silirecinde mevcut serbest sinir uclart dogumdan sonra kayboldugu icin
agrinin  kaynagi olarak disk dislanabilir. Temporal ve mandibular kondil eklem
ylizeyleri, Kartilaj doku ile ortiilii oldukg¢a agriya yol agmaz. Ne zamanki subkondral
kemik ¢iplak kalir o zaman nosiseptorler vasitasiyla agri hissedilir. Eklem
ylizeyindeki erken donem degisiklikler kompanse edilse bile maniiel fonksiyonel
analiz yontemiyle tespit edilebilir. Bu yontemde ile krepitasyon primer muayene

parametresi olup ¢esitli provokatif yontemler kullanilmaktadir.

2.2.3. Eklem Yiizeyi Degisiklikleri

Eklem yiizeyleri; diger sinoviyal eklemlerden farkli olarak kan damari ve sinir
sonlanmasi i¢cermeyen fibrokartilajin6z doku ile ortiiliidir. Yiksek lif icerigi nedeni ile
hiyalin kartilaja gore kolay deformasyon gostermez. Rejenerasyon ve remodeling
gosterebilir [27]. Dinamik kompresyon sirasinda eklemden agrisiz krepitasyon alinmasi,
eklem yiizeyi hasarim1 gosterir ve osteoartrozis bulgusudur. Krepitasyon ve agr1 eklem
ylizeyi hasarinin inflamatuar donemini gosterir ve osteoartrit bulgusudur. Osteoartrit ve
osteartrozis’e disk deplasmani ve disk perforasyonu eslik edebilir. Rediiksiyonsuz
anterior disk deplasmaninda (RSADD) agr1 ve g¢ene hareketinde kisitlilik izlenirken

dinamik kompresyon sirasinda krepitasyon alinmamasi bilaminar zon kapsiilitinden
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stiphelendirmelidir. Bu durumda disk anteriora deplase olup ¢ene a¢ma sirasinda
rediikte olmaz. Bilaminar zonun gergin kesimi ise kondilin tepe kismi iizerindedir.
Fibrozis ile adaptasyon gelismez ise dinamik kompresyon sirasinda agrida artis izlenir.
TME sesleri; siirtinme sesi ve klik olmak {izere ikiye ayrilir. Literatiirde Klik
sesi hem tanisal olarak hem de terap6tik yonii ile tartismalidir. Bir ¢calismada eklem sesi
anket, palpasyon ve oskiiltasyon yontemleri ile bir grup hasta {izerinde

degerlendirilmistir. Buna gore eklem sesi insidanst 34%- 79%olarak bildirilmistir [28].

Klik sesi ¢cogunlukla degisik derecelerde ve yonlerde disk deplasmani bulunan,
ozellikle de anteromedial disk deplasmani (AMDD) bulunan eklemlerde meydana gelir.
Fizyolojik durumda diskin posterior parcasi artikiiler fossada, intermediate pargasi ise
kondil ile artikiiler protuberensia arasinda uzanmaktadir [29]. Kondil tizerinde diskin
stabilizasyonunu bilaminar zonun iist ve alt tabakalar1 ile disk posterior parg¢asinin
konveksitesi saglar [22]. Parsiyel ve lokal disk deplasmaninda ayirici tani yapmak
onemlidir [30]. Disk deplasmani derecesi yillarca stabil kalabilir. Bununla birlikte
rediiksiyonlu anterior disk deplasmani (RADD)’ nin %9’u, {i¢ yil i¢inde rediiksiyonsuz
anterior disk deplasman (RSADD)’nina ilerleyebilir [31]. Ayrica disk deplasmani
disinda klik sesinin birka¢ nedeni daha vardir. Bunlar arasinda; disk hipermobilitesi,
disk adezyonu ile birlikte disk deplasmani, terminal repozisyonlu disk deplasmant,
lateral ligament’impengement sendromu’, hipertrofik kartilaj, kondil hipermobilitesi vs.

bulunmaktadir.

2.3. TME GORUNTULEME TEKNIiKLERI

TMB’nin degerlendirilmesinde klinik muayene ile birlikte goriintiilleme yontemlerinin

onemi biyiiktir. MR disinda diger goriintiileme yontemleri ile bilaminar zon,
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fibrokartilajindz eklem yiizeyleri ve disk hakkinda bilgi saglanamaz. Bugiin
goriintiileme yontemlerinin iki genel kullanim endikasyonu mevcuttur. Birincisi eklemi
olusturan kemik yapilar1 morfolojik olarak incelemek, digeri ise eklemi olusturan

yapilar arasindaki uyum ve fonksiyonel iliskiyi degerlendirmektir [5, 32].

2.3.1. Radyografi

o Konvansiyonel Radyografi:

Farkli projeksiyonlarda alinarak eklemin kemik yapilar1 hakkinda bilgi
edinilir. En sik lateral transkranial projeksiyon kullanilir. Kondil-fossa
iligkisi, kemik yapilarin kontiirleri, eklem araligi hakkinda bilgi edinilir.
Transkranial goriintiilerin yorumlanmas: projeksiyonun hangi ac1 ile
alindiginin anlasilmasi ile baslar [5].

Radyografiyi yorumlamadan once simirli oldugu durumlar bilinmelidir.
Bunlardan bazilari; eklem yiizeylerini degerlendirememek, subartikiiler
ylizeylerde izlenen siiperpozisyondur. Primer olarak kemik yapilarin
morfolojik olarak degerlendirmesi yapilarak eklem patolojisi hakkinda bazi
bilgilere sahip olunabilir. Ancak klinisyen kemik yapilardaki bazi
degisikliklerin her zaman patoloji anlamma gelmeyecegini bilmelidir.
Radyografide goriilen yiizey gercekte subartikiiler kemiktir. Artikiiler disk;
eklem yiizeyleri gibi dens fibrokonnektif dokudan olustugu igin standart
radyografilerde izlenmez. Artikiiler diskin izlenmedigi ve kondil - artikiiler

fossada subartikiiler kemik yapilar arasindaki bosluga radyografik eklem
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aralig1 denir. Bu aralik eklem fonksiyonu ve disfonksiyonunda 6nemli olan
vital yuamusak dokulari igerir.

Transfarengeal,  transmaksiller,  transorbital,  anteroposterior  town
projeksiyonunda filmler alinarak farkli sekillerde TME goriintiillemesi
yapilabilir. Iyonize radyasyon icermeleri, sadece kemik yapilari
goriintiileyebilme, siiperpozisyon ve edinilen bilgilerin olduk¢a sinirli olmasi
klinik kullanimda dezavantaj olusturmaktadir.

Panoramik Radyografi:

Ozellikle dis hekimliginde rutin olarak kullanilmaktadir. Kondilin
degerlendirilmesinde iyi bir ara¢ olmakla birlikte baz1 sinirliliklar:
bulunmaktadir. Artikiiler fossada kondil siiperpozisyonunu engelleyebilmek
icin maksimum agiz a¢ikligi, agrili hastalarda miimkiin olmamaktadir. Bu
nedenle fossa siklikla optimal degerlendirilemez [5]. Panoramik filmler ile
kondilin ileri dejeneratif degisiklikleri ve fraktiir, eklemi tutan sistemik
hastaliklar, tiimor, Kist, osteomyelit, hiperplazi, hipoplazi, aplazi gibi primer
eklem problemleri degerlendirilebilir. Radyografilerde eklemlerin yalnizca
%14’iinde gercek kikirdak kontiirii kemik kontiir ile uyumluluk gdsterir.
Ayrica asemptomatik hastalarin eklemlerinde %90’a varan oranlarda

radyografik degisiklikler bulunur [33, 34].

2.3.2. Bilgisayarh Tomografi

TME’i olusturan kemik yapilarin konfiglirasyonu, {i¢ boyutlu incelenmesi, kondil fossa

iligkisinin anatomik degerlendirmesi ile ilgili 6nemli bilgiler vermekle birlikte eklemin

rutin incelenmesinde kullanilmamaktadir. Bilgisayarli tomografi (BT) yumusak
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dokular1 siirli oranda degerlendirebilir. Radyografi kadar kolay ulasilir olmamasi
dezavantajlaridir. Ayn1 zamanda dinamik eklem hareketlerini izlemek igin uygun
degildir [5]. Ozellikle kemik yapilarin morfolojsini degerlendirmek igin uygundur.
Stiperpozisyon olmaksizin kondil medial-lateral polleri ve artikiiler yiizeyleri
degerlendirilebilir. Fraktiir, ilerlemis artrit, ankiloz ve tiimor gibi durumlarda 6zellikle
kemik degisiklikleri i¢in tanisal amag¢li kullanilir [35]. Panoramik ve transkranial
radyografilere gore 6zellikle sagital kesitlerde kondil-fossa iliskisi ile ilgili daha dogru
bilgiler saglamaktadir [36]. Disk goriintiilenmesinde segilecek bir metot degildir.
Bilgisayar teknolojisinin ilerlemesi ile basit aksiyel ve sagital kesitler ile ii¢ boyutlu
goriintiiler olusturulabilmektedir. Bu sekilde daha dogru tam1 koyma ve cerrahi 6ncesi
efektif tedavi plan1 daha kolay belirlenmis olur. Ozellikle ankiloz diisiiniildiigiinde yada
timor gibi durumlarda cerrahiden Once tam olarak hangi dokunun c¢ikarilacag:
hususunda cerraha yardim eder. Koronoid proses hiperplazisi, kondil boynu fraktiirii
diger klasik preoperatif endikasyonlardan biridir. Ayrica kondil hipoplazisi ile giden
cerrahi rekonstriiksiyon gerektiren bazi hastaliklarda ii¢ boyutlu goriintiiler oldukca
faydalhidir. Primer olarak etkilenen yapilarda hipoplazinin uzanimini belirlemek ve
klinisyen i¢in mevcut anomaliye adaptasyon gosteren diger yapilardaki degisiklikleri

anlamak agisindan da 6nemlidir.

2.3.3. Artrografi

Eklem araligina kontrast madde verilerek rutin radyografi yada tomografi teknikleri ile
kemik yapilar ve birbiri ile iligkisi degerlendirilir. Rutinde alt eklem araligina kontrast
madde verilerek transkranial radyografi ile goriintiiler alinir. Diskin poziSyonu, sekli,

kondil ile iliskisi hakkinda bilgi edinilebilir. Ayrica alt eklem bosluguna verilen kontrast
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maddenin iist eklem bosluguna kagisinin izlenmesi ile disk perforasyonlar1 teshis
edilebilir. Ancak invaziv olusu, islem sirasinda ve sonrasinda agri, enfeksiyon, diske zarar
verme riski, alerji ve nispeten radyografilere gore yiiksek doz radyasyon igermesi
dezavantajlar1 arasindadir. TME az miktarda sinovial sivi igerdiginden eklem araligina
kontrast madde verildiginde artikiiler yiizeylerde ayrilma egilimini artiran kapstilde
ballooning effect’e neden olur. Eklem yiizeylerinde hafif ayrilma nedeniyle siiperior
lateral pterigoid kasmin normal tonusundan dolayr disk bir miktar anteriora gelir. Bu
nedenle normal eklemde bile islem sonrasi anterior disk deplasmani izlenebilir. Artrografi
fonksiyonel disk deplasmani disiiniilen her vakada rutin istenebilecek bir tetkik

olmamalidir [5, 32]. Giiniimiizde MR goriintiileme artrografinin yerini almigtir [37].

2.3.4. Sintigrafi

Baz1 radyoaktif maddelerin intravenéz yol ile enjekte edildikten sonra farklh
mekanizmalar ile viicudun farkli yerlerinde bu maddenin birikiminin gama kameralar
araciligi ile goriintiileme teknigidir. TME’de aktif inflamatuar siire¢lerinin saptanmasina
yardime1 olur. Ornegin kondiler hiperplazide hastaligin aktif siirecte olup olmadigini
gosterebilir. Ancak remodeling ve dejenerasyon arasindaki ayrim net olarak yapilamaz.

Bu nedenle klinik bulgular ile birlikte degerlendirilmelidir [5].

2.3.5. Ultrasonografi

Insan kulaginin duyamayacag: kadar yiiksek frekansta (1-20MHz) ses dalgalari ireten
ve bu ses dalgalarin1 dokular ile etkilesimi sonrasinda isleyip goriintiiye doniistiirebilen
cihazlardir. Ses farkli yogunluktaki dokulardan gecerken absorbsiyon, yansima, kirilma

ve sacilma gibi bazi degisikliklere ugrar. Gorlintiiler yansiyan ses dalgasinin amplitiidii
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ve gelis sliresine gore olusturulur. Yansiyan ses dalgasmnin geldigi derinligi
hesaplayabilmek i¢in ses dalgalar1 kisa pulslar seklinde gonderilir. BT ve MR’a gore
ucuz olmasi, tasmabilir olmasi, gercek zamanli goriintii elde edilmesi, multiplanar
gorlintiileme yapilabilmesi, radyasyon icermemesi, yumusak doku rezoliisyonun
oldukca 1y1 olmasi gibi ¢ok 6nemli avantajlar1 bulunmaktadir. Ancak kemik yapilarin
degerlendirilememesi, havanin neden oldugu artefaktlar ve biiyiikk oranda kullanici
bagimli olmasi nedeni ile kullanimi sinirlidir. TME incelemesinde genellikle tercih

edilmemektedir.

2.3.6. Manyetik Rezonans Gériintiileme

Radyasyon igermemesi, yumusak dokularda yiiksek rezoliisyon saglamasi nedeni ile
ozellikle ID tamisinda MR siklikla tercih edilmektedir. Ancak maliyetinin yiiksekligi,
islemin uzun siiriyor olmasi ve her hastada kullanilmamasi gibi dezavantajlar
bulunmaktadir. Gliniimiizde yiizeyel koillerin gelistirilmesi ve farkli diizlemlerde
gorlintli alinabilmesi ile goriintii kalitesi belirgin sekilde artirilarak 6zellikle invaziv

tekniklerin yerini almistir [1].

2.3.6.1. MR Fizigi

[lk kez manyetik rezonans tanmimi 1946 yilinda; bu buluslar1 ile Nobel &diiliine layik
goriilen (1951) birbirinden habersiz olarak c¢alisan Bloch ve Purcell isimli bilim
adamlar1 tarafindan yapilmistir. Manyetik rezonans olaymi kullanarak goriintii elde
edilebilecegine dair ilk gelismeler ise R. Damadian, P. Lauterbur ve P. Mansfield
onciiliigiinde bildirilmistir. Manyetik rezonans goriintiilemede radyofrekans olarak

isimlendirilen bir enerji tiiri kullanilir. Veri kaynagi olarak ise viicudumuzda yaygin
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olarak bulunan hidrojen ¢ekirdegi kullanilir. Atom ¢ekirdeginde manyetik alana duyarli
kendi akslar1 etrafinda donerek (spin hareketi) ¢evrelerinde bir manyetik alan olusturan
protonlar ve notronlar bulunmaktadir (Sekil 7). Niikleon adi da verilen bu temel yapilar

tek sayida olduklarinda manyetik dipol hareketi olusturabilirler.
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Sekil 7. Protonlarin kendi eksenleri etrafinda donme hareketi ’spin hareketi’ (Orhan
Konez 1995).

Viicudumuzda yaygin olarak bulunan hidrojen atomu, ¢ekirdeginde tek proton
olmasi nedeni ile en gii¢lii manyetik dipol hareketine sahip elementtir. Bu nedenle MR
goriintiilemede sinyal kaynagi olarak hidrojen ¢ekirdegi kullanilir.

Normal sartlarda rastgele dizilimli hidrojen dipollerinin bulundugu bir dokunun
net manyetizasyonu sifirdir. Giiglii bir manyetik alan i¢inde ise hidrojen dipolleri ana
manyetik alan vektoriine paralel ve antiparalel dizilirler (Sekil 8). Paralel dipollerin
sayist daha az enerji gerektirdiginden biraz daha fazladir. Bu fark ¢ok fazla olmamakla
birlikte dokunun net manyetik vektoriini (longitudinal manyetizasyon) olusturarak MR
goriintiisiiniin temelini olusturmaktadir. Ana manyetik alan1 {ireten magnetlerin giicii ne
kadar fazla ise ayni sekilde dokunun net manyetik vektorii biiylik olacaktir. Buna bagh

olarak dokunun sinyal giicii fazla olacagindan goriintii kalitesi daha iyi olacaktir.
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Sekil 8. Bir dokuda rastgele dizilimli manyetik dipollerin manyetik alan igine
konuldugunda ana manyetik alan vektoriine paralel ve antiparalel dizilimine ait

sematik ¢izim (Orhan Konez 1995).

Giiglii bir manyetik alan i¢inde dokuya ait protonlarin paralel ve antiparalel
dizilim seklinde verdikleri yanita ek olarak, protonlar manyetik alan iginde birde
salinim (precession) hareketi yaparlar (Sekil 9). Ornegin hidrojen atomunu ele alirsak
sahip oldugu tek bir proton kendi ekseni etrafinda dénmekle birlikte birde ana manyetik

alan vektorii ¢evresinde topacin salinma hareketine benzer sekilde salinim hareketi

yapar.
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Sekil 9. Kendi etrafinda donen protonlarin manyetik alan iginde ana manyetik vektor

¢evresinde salinim hareketini gosteren sematik ¢izim (Orhan Konez 1995).
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Her proton bu salinim hareketini belirli bir hizda yapar ki bu da ana manyetik
alan giicii ile dogru orantili bir seklide degisir. Larmor denklemi ile formiilize edilen bu
iliski her atom ¢esidi i¢in farkli olup giromanyetik sabite ile belirtilmektedir.

Salimm frekansit = Gyromanyetik Sabite x Magnet Giicii

Ana manyetik alan i¢inde ayn1 yonde net manyetik vektor olusturan protonlar
salmim hareketi yaptiklari bir anda protonlarin vektér uglart bir ¢emberin degisik
noktalarinda bulunurlar.’Out of Phase’olarak adlandirilan bu durum ana manyetik
vektore paralel vektor olusumunu dolayisi ile londitudinal manyetizasyon olusumunu
saglar. Manyetik alan i¢inde bulunan bir dokudan sinyal elde edebilmek icin bir
elektromanyetik dalga olan radyofrekans (RF) kullanilir. Dokuya gonderilen RF
dalgasinin ilettigi enerjiyi alan protonlar konum degistirirler. Diisiik enerjili paralel
konumda bulunanlar bu enerji ile antiparalel konuma gegebilirler. Ayni zamanda’Out of
Phase’konumunda bulunan protonlarin vektér uglarinin salinim g¢emberinin ayni
noktasinda bulunmasi anlamina gelen’In Phase’konumuna gegerler. Tim bu
degisiklikler sirasinda ise ana manyetik vektore paralel olusan net manyetik vektér 90°
yon degistirerek transvers manyetizasyon olusur. Bir siire sonra ayni protonlar absorbe
ettikleri enerjiyi ortama vererek eski konumlarina geri donerler. Iste bu duruma
rezonans denir. Burada onemli olan diger bir husus ise; gonderilen RF dalgasinin
frekansinin protonlarin salinim frekansi ile aym olmasi gerekliligidir. Aksi takdirde
enerji transferi gergeklestirilemez. MR goriintiilemede RF dalgas: belirli bir siirede ve
giicte demetler halinde uygulanmaktadir.

Sapma Agisi: RF pulsun uygulama stiresi ve amplitiidiine bagli olarak dokunun
net manyetik vektor yoniiniin 0 ile 180 derece arasinda bir degerde degistirilmesine

denir. Magnet igindeki dokuya 90 derece RF pulsu uygulandiginda ana manyetik alan
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vektoriine paralel olan net manyetik alan vektorii Z ekseninden saparak X-Y
diizleminde donmeye baslamaktadir (transvers manyetizasyon). Ancak gradient sargilar
nedeni ile homojen olmayan bir manyetik alan ve dokunun mikroskopik manyetik
cevresinin katkisi ile bu etki zamanla ortadan kalkmaya baslayacak ve X-Y diizleminde
donen net manyetik alan vektorii kaybolup tekrar eski manyetik alan vektorii olugsmaya
baslayacaktir. Bdylece protonlar tekrar’Out of Phase’konumlarina déneceklerdir. iste bu
olaya serbest indiiksiyon kaybolusu (Free Induction Decay) denir. Bu siiregte alici
sargilar tarafindan rezonans gosteren protonlardan kaynaklanan sinyaller algilanmaya
baglar ve alternatif akima dontistiiriilerek bilgisayar yardimi ile goriintii olusturulur.

RF dalgas1 ile olusturulan transvers manyetizasyonun kaybolmasina transvers
relaksasyon denilmekte olup siiresi T2* olarak ifade edilir. Yani transvers
manyetizasyon olustuktan sonra T2* kadar siire gectiginde ilk tranvers manyetizasyon
% 63 oraninda kaybolmus geriye %37 oraninda kalmistir. Her T2* zamaninda da bu
oranda kaybolma devam eder.

T2 zamani; magnet kaynakli inhomojenite ortadan kaldirilip sadece dokunun
mikroskopik ¢evre inhomojenitesine bagli olarak transvers manyetizasyonun ortadan
kalkmas1 durumunda ortaya ¢ikan transvers relaksasyon zamanina T2 denir. T2* de ise
magnet inhomojenitesi ortadan kaldirilmamistir. Magnet kaynakli inhomojenitenin
ortadan kaldirilmasi i¢in 90 derece RF puls’undan sonra 180 derece RF puls’u
kullanilmaktadir. Spin-eko sekansi adi verilen bu yontem ile protonlar tekrar’In
Phase’durumuna gececeklerinden daha diisitk amplitiitde yeni bir sinyal elde edilir. 180
derece RF puls’u sonrasi yeni 180 derece RF puls’lari uygulandiginda gittik¢e azalan

amplitiidlerde yeni sinyaller elde edilebilmektedir.
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T1 zamani: RF puls’u ile ortadan kaldirilan longitudinal manyetizasyonun
yeniden kazanilmasi i¢in antiparalel konuma ge¢mis protonlarin tekrar paralel konuma
gecmeleri gerekir. T1 zamani longitudinal manyetizasyonun %63’niin yeniden
olusmasina kadar gegen siireyi temsil etmektedir (longitudinal relaksasyon zamant).

Longitudinal relaksasyon, her zaman transvers relaksasyon zamanindan uzundur.

2.3.6.2. MR’da Goriintii Olusumu

Dokularin sahip oldugu o6zellikler ile T1, T2 ve T2* stireleri degismektedir. Buna bagh
olarak da dokularin MR gériiniimii degisebilmektedir. Ornegin dokunun su orani
arttikga proton sayisi daha fazla olacagindan daha giiglii sinyal elde edilir ve protonlar
daha hizli hareket ettikleri i¢in enerji transferi kolay olmayacagindan longitudinal
manyetizasyonun geri kazanimi daha uzun siirecek dolayisiyla T1 siiresi uzun olacaktir.
Su orani yiiksek olan bir dokuda mikroskopik ¢evrenin neden oldugu inhomojenite daha
az olacagindan tranvers manyetizasyon daha uzun siirecek ve T2 daha uzun olacaktir.
Dolayisiyla dokularda su orani arttikca T1 ve T2 siireleri uzayacak, su oran1 az olan
kemik gibi dokular yada protonlarin kompleks bag olusturduklar1 yag gibi dokularda T1
ve T2 siireleri daha kisadir. Magnetin giicii de relaksasyon stirelerini etkilemektedir.
Ornegin yiiksek tesla degerli cihazlarda longitudinal relaksasyon uzun siirmektedir.
MRG de kullanilan kontrast maddeler ise relaksasyon siirelerini kisaltmaktadir.
Dokularin  bu 6zelliklerinden faydalanilarak MR da temel sekanslarlar
olusturulmaktadir. Dokulardaki proton miktarina bagli olarak olusturulan goriintiilere
proton dansite goriintiiler; dokularin T1 siirelerinin farkliligina bagl olarak olusturulan
goriintiilere T1 agirlikli ve benzer sekilde T2 siirelerindeki farkliliklara bagli olusturulan

goriintiilere ise T2 agirlikli goriintiiler denilmektedir.
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Dokuya ait faktorlerin yani sira goriintii olusumunda etkili teknik asamada
degistirilebilen faktorler ise TR (RF puls’unun tekrarlama stiresi), TE (eko dinlenme
stiresi), FA (sapma agis1), sekans tipi ve sargi tipi olarak sayilabilir. Burada TE 90
derece RF puls’u ile eko-sinyal arasindaki siire; TR ise 90 derece RF puls’lar arasindaki
stiredir.

Gorlintii  olusumunda sinyalin alindigi esas doku volimii voksel olarak
adlandirilir. Vokselden kaynaklanan sinyal ekranda iki boyutlu olarak piksele diisen

alanda intensite olarak izlenir (Sekil 10).

Piksel

Sekil 10. Goriintii matriksine ait sematik ¢izim
Goriintiideki kolon ve sira sayilari goriintii matriksini belirler (Orhan Konez 1995).

Elde edilen sinyalin viicudun hangi noktasindan geldigini magnet i¢ine konulan
gradient sargilar ile saglanmaktadir. Gradient sargilarin ¢alisma prensibi ana manyetik
alan1 kademeli olarak diisiirmek yada artirmak seklindedir. Bu sayede magnet i¢indeki
protonlar farkli manyetik alanlara maruz kalacaklarindan salinim frekanslari da farkl
olacaktir. Bu sekilde bir voksel birimi digerinden ayirt edilmis olacaktir. Bu sargilar
sayesinde sinyalin hangi aksiyel kesitten geldigini, bir kesitte hangi kolondan geldigini
ve kolon i¢inde hangi siradan geldigi saptanabilir. Elde edilen sinyallerin amplitiidleri

saptanarak veriler dijitalize edilir ve frekans depolama alanina (K-alani) yerlestirilir. K-
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alan1 doldurulduktan sonra her sira ve kolondaki veriler Fourier Transformasyon

yontemi ile sinyal amplitiidiine gore gri 6l¢ek degerlerine ¢evrilir [38].

2.3.6.3. Temporomandibular Eklemin MR Teknigi:

MR goriintiileme ile yumusak dokular, kemik yapilar statik ve dinamik olarak ayrintili
bir sekilde goriintiilenebilir. MR’1n klinik olarak kullanima girisinden sonra (1973,
Lautebur) ilk olarak 1980 yili ortalarma dogru yiizeyel koil’in gelistirilmesi ile
temporomandibular ekleme yonelik MR caligsmalar yapilabilmistir [39-41]. TME disiik
proton sayisina sahip olmasi nedeni ile zayif sinyal iiretir. Bu nedenle optimal goriintii
saglayabilmek icin sensitif yiizeyel koil gerekir. Yiizeyel koil optimum 4-8 cm ¢apinda
olmalidir [6].

TME’in MR incelemesinde; fossa, kondil ve diskin net bir sekilde
degerlendirilebildigi her bir mandibular pozisyon i¢in medial, santral ve lateral kesitler
alinmaktadir. Habitual okliizyonda disk-kondil iliskisini net olarak degerlendirebilmek
icin medial, lateral ve santral olarak T1 agirlikli toplam 6-8 adet kesit alir. IKkinci
alinmasi zorunlu sekans ise maksimum agiz agikhiginda alman T2 agirlikli sekanslardir. Bu
sekansta inflamatuar reaksiyonlar ve eklem effiizyonlar1 agisindan degerlendirme yapilir. MR
ile diskin pozisyonu, disk deplasmanlari, bilaminar zon degisiklikleri ve kondil-fossa
deformasyonlar1 degerlendirilerek derecelendirme yapilmaktadir.

Temel olarak MR goriintiileme sagital, koronal ve aksiyel olarak ii¢ planda
yapilmalidir. Sagital kesitler ya paramedian veya ag1 verilmis sagital kesitler olarak
alinir. Paramedian olarak alinan kesitlerin iki klinik avantaji bulunmaktadir. Birincisi
cene acik ve kapali olarak goriintii alindig1 icin kesitler karsilastirilabilir. ikincisi

posteriorda diglerde bulunan ortodontik bant ve dolgu maddelerinin neden oldugu
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artefaktlar, kesit planinda dis sirasina uzanmadig igin agilandirilmis sagital kesitlerde
daha az oranda izlenir [42].

MR goriintiileme disk hastaliklariin tanisinda giivenilir bir metottur. Disk
pozisyonunun dogru bir sekilde saptanmasina yonelik olarak yapilan MR bulgulari ile
cerrahi sirasinda elde edilen bulgularin karsilastirildig1 ¢alismalarda sensitivite 0.86 -
0.98, spesifite 0.87 - 1.00, pozitif prediktif deger 0.89 - 1.00 ve negatif prediktif deger
0.78 - 0.89 bulunmustur [43, 44].

Buna karsin bazi arastirmacilar goriintiileme tekniklerinde yalanci pozitif ve
negatif sonuglarin ¢ok yaygin olmasi nedenti ile klinisyenlerin klinik tanilarinin dikkate
alinmas1 gerektigini ileri siirmiiglerdir [5]. Bazi1 ¢alismalar ise asemptomatik kisilerin
%26-38’inde MR ile disk deplasmani saptandigi bildirmislerdir [45, 46]. Bu nedenle
TMB’nin  tanisinda  klinikk muayene ve  goriintileme  bulgular1  birlikte

degerlendirmelidir.

2.4. TEMPOROMANDIBULAR BOZUKLUK

Cigneme sisteminde fonksiyonel bozukluklar yillarca farkli sekilde tanimlanmaistir.
James Costen 1934 de; kulak ve TME ile ilgili bir grup semptom tanimlamis ve Costen
sendromu adimi vermistir. Shore 1959 yilinda’temporomandibular eklem disfonksiyon
sendromu’seklinde bir tanimlama ortaya koymustur. Benzer sekilde okluzal mandibular
bozukluk, temporomandibular eklemin miyoartropatisi, miyofasiyal agri ve
disfonksiyon sendromu, temporomandibular agri-disfonksiyon sendromu seklinde
degisik isimlendirmeler ortaya konulmustur. Bell 1989’da sadece ekleme izole
semptomlardan daha ziyade ¢igneme sistemi fonksiyonu ile birliktelik gosteren tiim

bozukluklari tarif ettigi i¢in temporomandibular bozukluk (TMB) basligin1 daha uygun
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bulmustur [47]. Cok farkli terminolojilerin ortaya ¢ikmasi bu alanda ¢ok sayida
karigsikliga neden oldugu i¢in Amerikan Dis Hekimleri Birligi (American Dental
Association: ADA); tim fonksiyonel bozukluklari kapsamasi nedeni ile
“Temporomandibular bozukluk” basligin1 énermistir [5, 48].

Cigneme sisteminde her bir yap1 belirli miktarda fonksiyonel degisikligi tolere
edebilmektedir. Bu degisiklik belirli bir kritik diizeyin iizerine c¢iktiginda doku
degisiklikleri ortaya ¢ikmaktadir. Yapisal tolerans kisiden kisiye ve etkilenen dokuya
gore degisebilmektedir. En ¢ok etkilenen yapi kaslar ise kaslarda hassasiyet ve agrili
cene hareketi, cene hareketlerinde kisithlik izlenir. Eger TME etkilenmis ise agri,
hassasiyet yani sira eklem hareketi ile patolojik ses duyulmasi (klik veya gicirdama)
ortaya cikabilir. Bazen asir1 kas aktivitesi ile bu degisiklikler tolere edebilir. Fakat bu
kez disleri destekleyen yapilar ve disler en zayif halkay1 olusturur. Dislerde mobilite ve
asinma izlenebilir [5].

TMB’de risk artigina neden olan predispozan faktorler bulunmaktadir. TMB’nin
efektif tedavisi i¢in altta yatan esas nedenin anlasilmasi gerekmektedir. Fakat bu her
zaman Kolay olmamaktadir. Yillarca okluzal bozukluklar etiyolojide temel neden olarak
diistiniilmiistiir. Ancak bu olas1 nedenlerin yalnizca 1/5’ini olusturmaktadir. Okliizyonun
TME’i olusturan komponentler ile kompleks iliskisi TMB’nin klinik dis hekimligi alanina
girmesinin nedenidir [5]. Bunun disinda etiyolojide rol oynayan diger etkenler; travma,
parafonksiyonel aliskanlik, stres, depresyon, bazi otoimmiin ve sistemik hastaliklar,
dejeneratif eklem hastaliklari vs. olarak sayilabilir [49].

TMB’nin teshisine yonelik olarak Dworkin ve arkadaslar1 tarafindan
gelistirilen TMB i¢in  Arastirma ve Teshis Kriterleri giliniimiizde siklikla

kullanilmaktadir [50]. Buna gore;
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1. Kas hastaliklari: Agiz agmada kisitlilikla birliktelik gésteren miyofasiyal agri

2. Disk deplasmanlari: Agiz agmada kisithilik gosteren rediiksiyonlu /
rediiksiyonsuz disk deplasmanlar1 ile agiz agmada kisitlilik gostermeyen
rediiksiyonlu / rediiksiyonsuz disk deplasmanlari

3. Aurtralji, TME osteoartriti, TME osteoartrozu

TMB’nin yayginligi, goriilme sikligi ve dagilimina yonelik ¢alismalar ilk olarak
1970 yillarinda yapilmaya baslanmistir. Diinya genelinde yapilan c¢alismalara
bakildiginda TMB’nin hemen hemen tiim toplumlarda goriilebildigi ve her yas grubunu
etkileyebildigi dikkati ¢ekmistir. Ancak 50 yas ve lizeri grupta osteoartrit belirtileri ile
birlikte TMB bulgu ve semptomlar1 daha ¢ok izlenmektedir. Her iki cinste
goriilebilmekle birlikte arastirmalarin hemen hemen tamaminda bulgu ve semptomlarin
kadinlarda daha sik goriildiigii seklindedir. Bunun nedeninin psikososyal faktorler, bag
dokusu ozellikleri, hormonal faktorler ve kikirdak doku farkliliklarina bagli oldugu ileri
stirlilmistiir [6, 51].

Amerikan Orofasial Agr1 Akademisi tarafindan hazirlanan ve Okeson tarafindan
modifiye edilen Temporomandibular Bozukluklar ile ilgili siniflandirma yaygin olarak
kullanilmaktadir [5].

1. Cigneme Kaslar1 Hastaliklar

i) Koruyucu kas kasilmasi

i) Lokal kas hassasiyeti

iii) Miyofasiyal agri

iv) Miyospazm

v) Merkez lokalizasyonlu myalji

2. Temporomandibular Eklem Hastalhklari
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A. Kondil-disk kompleksi bozukluklari
1. Disk deplasmani
2. Rediiksiyonlu disk deplasmani
3. Rediiksiyonsuz disk deplasmani
B. Eklem yiizeylerinin yapisal uyumsuzluklari
1. Sekilde degisiklikler
i. Disk
ii. Kondil
iii. Fossa
2. Adezyonlar
i. Diskin kondile adezyonu
ii. Diskin fossaya adezyonu
3. Subluksasyon (hipermobilite)
4. Spontan dislokasyon
C. Temporomandibular eklemin inflamatuar hastaliklar
1. Sinovit / kapsulit
2. Retrodiskit
3. Aurtrit
I. Osteoartrit
ii. Osteoartrozis
iii. Poliartrit
D. Temporomandibular eklem ile ilgili yapilara ait bozukluklar
1. Temporal tendinit

2. Stilomandibular ligament inflamasyonu



3. Kronik Mandibular Hipomobilite
A. Ankiloz
1. Fibroz
2. Kemik
B. Kas kontrakturti
1. Myostatik
2. Myofibrotik
C. Koronoid impedans
4. Biilyiime Bozukluklar:
A. Konjenital ve gelisimsel kemik hastaliklart (Agenezi, hipoplazi,
hiperplazi, neoplazi)

B. Konjenital ve gelisimsel kas hastaliklar1 (Hipotrofi, hipertrofi, neoplazi)

2.4.1. Cigneme Kas Hastaliklari

Cigneme kas hastaliklarinda baslica semptom ani baglayan ve rekiirrens gdosteren
myaljidir. Tim ¢igneme kas hastaliklart Klinik olarak benzer bulgu vermeyebilirler.
Tedavilerinde farkliliklar nedeni ile klinik olarak birbirinden ayirt edilmelidirler. 5-6 tip
bozukluk tanimlanmis olup koruyucu ko-kontraksiyon, lokal kas agrisi ve miyofasiyal
agr1 dis hekimliginde en sik izlenen bozukluklardir. Bir diger bozukluk fibromyalji olup
cineme kas hastaliklari i¢inde degerlendirilmesi tartigmali bir konudur. Fibromyalji kas-
iskelet sistemi agri bozuklugu olarak ortaya ¢ikan kronik myaljik bir hastaliktir. Akut
bozukluklari, kronik olanlardan ayirt edebilmek 6zellikle klinisyenler i¢in uygun tedavi

acisindan onemlidir. Klinik muayenede tetik noktalar olarak adlandirilan kas, tendon ve

38



fasyalarda palpasyon ile yada provokasyon ile yansiyan agri olusturan hassas noktalar

tespit edilebilir [5].

2.4.1.1. Koruyucu Ko-kontraksiyon

Koruyucu ko-kontraksiyon; kaslarda birtakim sensorial ve proprioseptif uyarilara (derin
agr1 hissedilmesi, travma yada emosyonal stres gibi etkenlere bagli olarak) karsilik
gelisen bir tepki durumudur. Ko-kontraksiyon yaygin olarak bazi patolojik stireglerde
izlenebildigi gibi normal fonksiyon sirasinda da izlenebilir. Cigneme sisteminde agri
hissedildiginde kaslarda protektif ko-kontraksiyon izlenebilir. Bunun sonucunda g¢ene
kapama sirasinda c¢ene agic1 kaslarda yada cene agma sirasinda kapaticit kaslarda
hiperaktivasyon izlenir. Protektif ko-kontraksiyon aslinda patolojik bir durum olmayip
etkilere karsi gelisen bir cevaptir. Hastalar; ¢ene hareketlerinde azalma, istirahatte
minimal agri, fonksiyon sirasinda agrida artig, kaslarda giigsiizliik ve kolayca yorulma

hissedebilirler [52, 53].

2.4.1.2. Lokal Kas Agris1

Lokal kas agris1 inflamatuar olmayan myalji olarak da bilinir. Devam eden protektif ko-
kontraksiyon, lokal travma yada kaslarin kotii kullanimi ve artmis emosyonel stres
sonrasinda izlenir. Mandibular hareket hizinda ve miktarinda azalma, fonksiyon

sirasinda artan istirahat agrisi, kas gii¢siizliigii ile palpasyonda agr1 hissedilir.

2.4.1.3. Miyofasiyal Agr

Miyofasiyal agr tetik noktasi olarak bilinen kas dokusunun hipersensitif bantlari, lokal

sert alan ile karakterli bolgesel agr1 durumudur. En yaygin etki gerilim tipi bas agrisinda
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izlenir. Tam olarak anlagilamamasina ragmen siirekli derin agri, emosyonel stres artisi,
uyku bozukluklari, kaslarin kotilye kullanimi, postural nedenler, soguk, beslenme
yetersizligi gibi bir takim sistemik faktorler, idiopatik tetik nokta mekanizmasi gibi

nedenler etiyolojide rol oynamaktadir [54].

2.4.1.4. Miyospazm

Miyospazm kas dokusunda lokal metabolik degisikliklere sekonder istemsiz gelisen
tonik kas kontraksiyonudur. Etiyolojisinde devamli hissedilen derin agri, asir1 kullanim
yada yorgunluga bagli lokal metabolik faktorler, idiopatik nedenler bulunmaktadir [55].
Hastalar, kaslarda sertlik ile birlikte aniden gelisen hareket kisitliligi hissederler.
Mandibular hareket kisitliligi, akut malokluzyon, istirahatte agri, hareket ile agrida artis,
kaslarda sertlik, agrili palpasyon ve yaygin kas sertligi izlenir. Hastalarda tetik
noktasinin lokalizasyonuna bagli olarak mandibular hareketlerde kisitlilik, agrinin
inhibitdr etkisine bagli olarak hafif yapisal disfonksiyon izlenir. Istirahatte ve hareket ile

artan agr1 hissedilebilir. Provoke edildiginde tetik noktasinda agrida artis izlenir.

2.4.1.5. Kronik Santral Kaynakh Miyalji

Kronik santral kaynakli myalji kas dokusunun inflamatuar hastaliklarina benzer
semptomlar verdigi i¢in myozit olarak da adlandirilir. Norojenik inflamasyona sekonder
kas dokusunda uzamis allojenik maddelerin varlig1 nedeni ile gelisir. Uzamis lokal kas
hassasiyeti ve miyofasiyal agr1 en yaygin nedenidir. Hastalarda yapisal disfonksiyon
(mandibular hareketlerde belirgin derecede azalma), istirahatte agri, hareket ile agrida
artis, yaygin kas sertligi, palpasyon ile agrida artis izlenir. Uzun siiren durumlarda kas

atrofisi, myostatik, myofibrotik kontraktiir gelisebilir.
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2.4.1.6. Fibromiyalji

Fibromiyalji kronik, yaygin, kas-iskelet sistemi agri1 sendromudur. En son bildiriler ile
bu konuda konsensus saglanarak, viicutta Onceden Dbelirlenmis 18 spesifik
lokalizasyonun 11 yada daha fazlasinda hassasiyetin izlendigi yaygin kas-iskelet agri
bozuklugudur [56]. Fibromiyalji ¢igneme sistemi ile ilgili bir agri bozuklugu degildir.
Ancak kronik hastalarda siklikla birlikte izlenirler. Nedeni net olarak ortaya
konulamamustir. Hastalar viicutta dort kadranin iigiinde, li¢ ay yada daha fazla siiren
yaygl kas-iskelet agris1 hissederler. Uyku bozuklugu, sedanter yasam ve depresyon ile
birlikte yaygin bir bulgudur. Cigneme kaslar1 tutulmus ise mandibular hareket kisitliligi
izlenir. Tutulan kaslarda hareket ile agrida artis izlenir. Hastalar kronik yorgunluk ile
birlikte kaslarda yaygin giigsiizlik hissederler. Bu hastalarda hassasiyet bulunan
bolgelerde palpasyon ile agri hissetmezler. Bu o6zellikle miyofasiyal agridan ayirt
etmede Onemlidir. Hastalarda genellikle fiziksel bir hastalik ortaya konamaz. Ancak
hastalar kas aktivitesi ile artan agr1 nedeni ile ekzersizden kaginirlar.

Gece bruksizmi ¢igneme sistemi kas hastaliklarina yol acabilen kas
hiperaktivitesidir. Bu aktivitelerin kontrolii son derecede zordur. Eskiden dis
hekimliginde bruksizmin yaygin olarak malokliizyona neden oldugu sanilmaktaydi [57,
58]. Ancak bazi kontrol galismalar1 nokturnal kas aktivitesinin okliizal durum {izerine
¢ok az etkisi oldugunu 6ne stirmiistiir [59]. Emosyonal stres diizeyi 6énemli 6l¢iide
etkilidir. Bu nedenle kisa donem siirekli okluzal arag kullanimi nokturnal kas

aktivitesini azalmaktadir [60-63].
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2.4.2. Temporomandibular Eklem Bozukluklar1 (TMEB)

Genellikle yer degistirmis artikiiler disk nedeni ile olusur. Disfonksiyon semptomlari
genellikle kondil hareketi ile birlikte izlenir. Cene hareketlerinde kisithilik /
tutukluluk, eklem diizeyinde agri, eklemden ses gelmesi, ¢cenede deviasyon gibi
semptom ve bulgular izlenir. Septomlar genellikle kalici, tekrar edici olup bazen
progresyon gosterebilir. En sik agri daha sonra mandibular hareket kisitliligi

sikayetleri izlenir [5, 64].

2.4.2.1. Kondil-disk Kompleksi Bozukluklari:

ID olarak da bilinen bu bozukluk diskin, kondil ve fossa ile yapisal ve fonksiyonel
anormal iligkisi olarak tanimlanmaktadir. Diskin kondil tizerindeki normal rotasyonel
hareketi bozulmustur. En yaygin nedeni travmadir. Eklem bolgesinde asir1 kuvvetlerin
olusturdugu basi sebebiyle inferior retrodiskal lamina ve diskal kollateral ligamentlerde
uzama, superior lateral pterigoid kasin kontraksiyonu nedeniyle disk normal
pozisyonundan daha anteriorda konumlanir. Bu degisiklikler kalic1 hale gelirse diskin
posterior kismi incelir ve disk daha fazla anteriora yer degistirir.

Disk ve kondil, artik artikiilasyon yapamadigindan bu durum disk deplasmani
olarak adlandirilir. Bu hastalarin ¢ogunlugunda, hikayelerinde okliizal faktorler,
bruksizm, tonsillektomi yada dis ¢ekimi gibi mikro yada makro travmaya neden
olabilecek durumlar oldugu gosterilmistir [65-67]. Bu durum g¢eneye darbe alinmasi
seklinde bir makro travma sonucu gelisebilecegi gibi kronik kas hiperaktivitesi yada
ortopedik instabilite gibi mindr travmalar sonucu gelisebilir [68].

Ug tip kondil-disk komleks bozuklugu mevcuttur.

42



2.4.2.1.1. Disk Deplasmani

Disk posterior zonu kondil {izerinde saat 12 diizeyinde konumlanmistir. Bu pozisyonun
degismesi disk deplasmani olarak adlandirilmistir. Disk yer degistirmesi siklikla
anterior yonde olmaktadir (Sekil 11). Anteromedial, anterolateral ve posterior disk
deplasmani daha az siklikta goriilmektedir. Posterior disk deplasmaninda intermediate
zon, kondil posteriorunda konumlanmistir. Bu nedenle kondilin posteriora hareketi
engelleneceginden ¢ene acik pozisyonda iken kilitlenme gelisebilir.

Inferior retrodiskal lamina ve diskal kollateral ligamentlerin elastikiyetini
kaybetmesi nedeniyle ¢ene hareketi sirasinda diskin tekrar geriye c¢ekilememesi yada
lateral pterigoid kasinin asir1 kontraksiyonu ile diskin anteriorda konumlanmasi [19, 69]
gibi faktorler etiyolojide tartisilmaktadir. Bununla birlikte diski mediolateral yonde
kondile baglayan ligamentlerden, lateral ligamentin daha gevsek olmasi nedeniyle
anteromedial deplasmanin daha sik gortldigi de ileri siiriilmiistir [69, 70]. Kondilin
anormal yer degistirme hareketi nedeni ile klik sesi hissedilebilir. Eger sadece ¢ene
acma hareketi sirasinda klik sesi aliniyorsa buna basit klik, ¢ene kapama sirasinda
alintyorsa resiprokal klik denir. Eklem sesi sikayeti bulunan hastalarin ¢ogunlugunda
travma hikayesi bulunur. Eger eklem sesine agri1 eslik ediyor ise eslik eden bir

disfonksiyon durumu s6z konusu olabilir [6].

Sekil 11. Normal kondil-disk iligkisi ve anteriora deplase disk’e ait sematik ¢izim

Normal disk-kondil iligkisi (A); anteriora deplase disk goriiniimii (B) [71]
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2.4.2.1.2. Rediiksiyonlu Disk Deplasmam

Cene kapali konumda iken disk yer degistirmis olup ¢ene agildiginda diskin kondil
tizerinde normal fizyolojik konumuna (rediiksiyon noktasina) geri donmesi olarak tarif
edilir. Cene tekrar kapali pozisyona getirildiginde translasyon hareketi sirasinda kondil
diski beraberinde bir miktar posteriora siiriikler fakat rotasyon hareketi esnasinda disk
deplase konumunda tekrar kalir. Cene agma hareketi sirasinda kondil tranlasyonunda
diskin kondil iizerinde fizyolojik konumunu tekrar almasi sirasinda klik diye ifade
edilen bir ses duyulur. Cene kapatilirken kondil ile birlikte bir miktar geriye stiriiklenen
disk tekrar kondil iizerinde fizyolojik konumundan ayrildiginda her zaman
duyulmamakla birlikte ikinci bir klik sesi alinabilir. Bu sese resiprokal klik denir. Bu
seslerin muayene sirasinda farkli lokalizasyonlarda alinmasi disk deplasmani icin ayirt
edici bir oOzelliktir. Cene agma hareketi sirasinda disk rediiksiyon noktasina yer
degistirmedik¢e hasta sinirli oranda ¢ene agma hareketi yapabilecektir. Mandibula
etkilenen eklem tarafina deviye olup rediiksiyon noktasindan sonra klik sesi ile birlikte
karst yone ani mandibular sapma ve tekrar normal pozisyona doniis kaydedilebilir.

Hastalar bu noktadan sonra ¢ene agikligini daha da artirilabilir [6, 72].

2.4.2.1.3. Rediiksiyonsuz Disk Deplasmamni

Cene agma sirasinda disk higbir asamada rediiksiyon durumuna gegcemez. Mandibular
hareket 6zellikle translasyon asamasinda engellenir. Mandibula siirekli etkilenen tarafa
dogru deviye olup (defleksiyon) kars1 tarafa dogru ozellikle lateral harekette belirgin
kisitlilik izlenir. Agr1 her zaman olmasa bile siklikla eslik eder. Mandibular agilma orani

25-30 mm civarindadir. Eklem hareketinin sonunda mandibular sapma izlenir. Kronik
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durumlarda disk perforasyonundan kaynaklandigi diisiiniilen ¢ene harcketi sirasinda

krepitasyon alinir [6, 73].

2.4.2.2. EKlem Yiizeylerinin Yapisal Uyumsuzlugu

En sik nedeni makrotravmadir. Travma nedeniyle hemartroz gelisen eklemlerde;
yapisal uyumsuzluk ve retrodiskal doku hasari meydana gelir. Yapisal uyumsuzlugun

dort tipi tanimlanmistir [5].

2.4.2.2.1. Sekil Bozukluklari

Eklemi olusturan kemik yiizeylerde diizensizlik ve kemik ¢ikintilar, kondil yada fossada
diizlesme, diskte incelme yada perforasyon gibi morfolojik degisiklikler izlenir. Bu
hastalarda uzun dénem disfonksiyon sikayetleri bulunur. Hastalar hangi durumda agri
oldugunu 6grendikleri igin belirli mandibular hareketleri yapmaktan kaginirlar. Cene
acma hareketi sirasinda izlenen disfonksiyon, ¢ene kapama sirasinda mandibular
ayrilmanin ayni noktasinda izlenir. Bu bulgu disk deplasmaninda izlenmedigi igin

onemli bir bulgudur [5].

2.4.2.2.2. Aderans ve Adezyon

Aderans artikiiler yilizeylerde gegici olarak gelisen yapisikliklara denir. Kondil-disk
(inferior eklem boslugu) ve fossa-disk (siiperior eklem boslugu) arasinda gelisebilir.
Eklem yiizeylerinin uzamis statik yiiklenmesine bagli olarak gelisir. Adezyon ise
hipoksi yada reperfiizyon hasarina bagl olarak efektif lubrikasyonun olmamasi nedeni
ile gelisir. Aderans uzun siirerse daha kalic1 olan adezyon gelisir. Adezyonda; fossa,

kondil ve disk’in artikiiler yiizeylerinde ve onlar1 ¢evreleyen dokularda fibroz doku
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gelisir. Adezyon makrotravma yada cerrahiye bagh gelisen hemartroz nedeniyle
gelisebilir. Adezyon gelistiginde hastalarda ¢ene hareketlerinde ve agiz agmada kisitlilik
gelisir. Sikayetler genellikle stabil ve tekrarlayicidir. Agr1 eslik edebilir. Adezyon yada
aderans disk-fossa arasinda gelismis ise kondil-disk kompleksinin normal translasyon
hareketi gerceklestirilemez. Kondil hareketi sadece rotasyon ile sinirli kalmis olur.
Mandibular agilma sadece 25-30 mm ile sinirl kalir. Bu RSADD ile benzer bulgudur.
Aralarindaki fark adezyonda bilateral manuel yiiklenme oldugunda, provokasyon ile
intrakapsiiler agrinin olmamasidir. RSADD de ise; retrodiskal dokuda yiiklenme
nedeniyle agr1 meydana gelir. Siiperior eklem boslugunda adezyon gelistiginde diskal
kollateral ve anterior kapsiiler ligamentin elongasyonuna bagli olarak kondil 6ne dogru
yer degistirir. Disk ise daha geride kalir (posterior dislokasyon / fiske disk). PDD; ADD
kadar yaygin olmamakla birlikte literatiirde bildirilmistir [74, 75]. Inferior eklem
araliginin aderans yada adezyonunun tanisi daha zordur. Kondil ve disk arasinda
yapisiklik gelistiginde kondilin rotasyonel hareketi kaybolur. Bunu klinik olarak tespit

etmek oldukga zordur [5].

2.4.2.2.3. Subluksasyon (Hipermobilite)

Ag1z agmanin son fazinda kondilin aniden artikiiler eminensin Oniine ge¢mesi olarak
tanimlanir. Bu hastalar agizlarini genis bir sekilde agtiklarinda subluksasyon gelistiginin
farkindadirlar. Bazi hastalarda disk deplasmaninda izlenen Kklik sesine pek fazla
benzemeyen daha ¢ok kiit sesi olarak tarif edilen bir ses duyulur. Subluksasyon tanisi

mutlaka klinik bulgular ile birlikte degerlendirilerek konulmalidir [5].
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2.4.2.2.4. Spontan Dislokasyon

Bu durum agiz agik pozisyonda iken kondilin, artikiiler eminens veya diskin
anteriorunda yer almasi ve translasyon hareketi yapamayarak normal pozisyonunu
alamamasi durumudur. Hastanin agzin1 kapatamamasi nedeni ile acik kilitlenme olarak
tamimlanir. Agr1 genellikle eslik eder. Spontan dislokasyon; aniden gelismesi ve genis

ag1z agma sirasinda kilitlenme meydana gelmesiyle kolayca taninir [5, 76].

2.4.2.3. Temporomandibular Eklemin Inflamatuar Hastahklar

Genellikle fonksiyonel olarak siirekli derin bir agr ile karakterlidir. Siirekli agri
nedeniyle genellikle dokunmaya karsi asir1 hassasiyet, artmig koruyucu kas

kontraksiyonu ve diger problemler eslik eder. Tutulan yapilara gore;

2.4.2.3.1. Sinovit / Kapsiilit

Sinoviyal dokularin ve kapsiiler ligamentin inflamasyonunun tanisi Klinik olarak
konulur. Ikisi arasinda ayiric1 tan1 yapmak zor olmak ile birlikte artroskopi yardimci
olabilir. Tedavileri birbirine benzedigi i¢in ayirt etmek gerekmeyebilir. Genellikle
travmay1 takiben genis agiz agma durumlarinda yada uygunsuz hareket ile gelisebilir.
Bazen inflamasyon komsu yapilara yayilabilir. Siirekli agr1 genellikle eklem
bolgesinden kaynaklanir ve kapsiiler ligamenti geren her harekette izlenir. Siirekli
devam eden agri nedeni ile dokunmaya karsi belirgin hassasiyet izlenir. Agriya
sekonder sinirli mandibular agilma yaygindir. inflamasyon nedeni ile 6dem ve ayn
taraf posterior dislerde okluzyon bozukluguna neden olan inferior kondil deplasmani

izlenir [5].
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2.4.2.3.2. Retrodiskit

Kiint ¢ene travmasi gibi makrotravmalardan kaynaklanan retrodiskal dokunun
inflamasyonudur. Travmaya bagli kondilin ani posteriora basisi nedeni ile gelisen
sekonder inflamasyondur. Disk deplasmani ve dislokasyonun progresif donemlerinde
retrodiskal mikrotravma izlenebilir. Eklem bolgesinde ¢ene hareketi ile artan stirekli
agr1 s6z konusudur. inflamasyon nedeni ile retrodiskal dokuda sisme, kondilde hafif
ileriye ve eminensia inferioruna itilme izlenir. Bunun sonucu olarak akut malokluzyon

gelisir [5, 6].

2.4.2.3.3. Artrit

2.4.2.3.3.1. Osteoartrit

Inflamatuar hastaliklar arasinda incelenmekle birlikte gergek bir inflamatuar hastalik
degildir. Kondil ve fossa’nin kemik eklem yiizeylerinin destriiktif hastaligidir. Eklemde
artmig yiiklenmeye cevap olarak gelistigi distiniiliir [77, 78]. Yiiklenme devam ettikge
eklem yiizeylerinde yumusama ve subartikiiller kemikte yikim baglar. Progresif
dejenerasyon sonrasinda subkondral kemikte erozyon, kortikal tabaka kaybi izlenir.
Radyografik olarak degisiklikler osteoartritin son déneminde daha iyi saptanabilir.
Ancak hastalig1 dogru bir sekilde yansitmayabilir. Siklikla ¢ene hareketi ile artan agri
izlenir. Krepitasyon yaygin bir bulgudur [79, 80]. Disk deplasmani ve disk perforasyonu
olan hastalarda daha sik izlendigi goriilmiistiir. Buna gore kondilin direkt olarak fossa
ile artikiilasyonu sonucunda dens fibroz eklem yiizeylerinde ve kemikte destriiktif siire¢
baglar [81, 82]. Radyografik olarak kemik yiizlerde erozyon ve diizlesme, ¢ene

hareketlerinde kisitlilik ve agr1 izlenir. Osteoartritte etkenler ortadan kalktiginda adaptif
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stire¢ osteoartroz olarak tamimlanir. Osteoartritli hastalar genellikle tek tarafli
mandibular hareket ile artan agri ile basgvururlar. Agr1 6gleden sonra ve aksam daha
siddetli olmak tizere siireklilik gostermektedir. Osteoartroz da ise stabil adaptif donemi
gostermesi nedeni ile hastalarda herhangi bir semptom bildirilmemistir. Eklem agrisi
nedeni ile simirli mandibular acilma izlenebilir. Krepitasyon hastalar tarafindan
hissedilir. Radyografi ile kondil ve fossada subartikiiler kemikte yapisal degisiklikler
(diizlesme, erozyon, osteofit vs.) gosterilebilir. Osteoartroz da yine yapisal degisiklikler

goriintiilenebilir. Ancak hastalar semptomsuzdurlar [6].

2.4.2.3.3.2. Poliartrit

Eklemin artikiiler yiizeylerinin inflamasyonunu gosteren bir grup hastaliktir.
Etiyolojilerine gore birbirlerinden ayirt edilebilir. Mandibular hareket ile artan artralji,
cene hareketlerinde kisithlik yaygindir. Sislik mevcut ise akut malokluzyon izlenebilir.
Eklem ytlizeylerinin sistemik yada immunolojik cevap ile iliskili steril inflamasyonuna
sekonder gelisebilir. Ayrica lokal yada hematojen yayilim ile steril olmayan
inflamasyon sonucu geligebilir. Diger artrit bulgularina ek olarak eklem bdlgesinde
sisme, 1s1 artis1 izlenir. Laboratuvar ve eklem sivisi analizi de tanida yardimci

olmaktadir [5].

2.4.2.3.3.3. Romatoid Artrit

Cok sayida eklemi tutan nedeni tam olarak bilinmeyen sistemik bir hastaliktir. Komsu
konnektif dokulara ve eklem yiizeylerinede uzanan sinovial membranlarin
inflamasyonudur [83, 84]. Tutulan dokularda kalinlasma ve hassasiyet izlenir. Ozellikle

sinovial hiicrelerden salgilanan ¢esitli enzimler hasari artirir. Siddetli vakalarda kemik
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dokularda bile rezorbsiyon izlenir. TME tutulumu genellikle bilateraldir. Oykiide ¢ok
sayida eklem tutulumu vardir. Siddetli vakalarda kondiler destek kaybi nedeni ile akut

malokluzyon gelisir. Tan1 daha ¢ok laboratuvar ile desteklenir [85].

2.4.2.3.3.4. Hiperiirisemi

Serum iirik asit degerleri uzun siire yiiksek diizeylerde kalirsa sinovial sivida birikir.
Siklikla biiylik eklemler tutulur. TME tutulumu genellikle yash hastalarda ve bilateral
olarak izlenir. Agr1 hareket ile her zaman artis gostermeyebilir. Laboratuvar bulgular

taniy1 dogrulayicidir [86].

2.4.2.4. Temporomandibular Eklem ile ilgili Yapilara Ait Bozukluklar

2.4.2.4.1. Temporal Tendinozis

Temporal kas koronoid prosese tutunur. Temporal kas tendonu inflamasyona diger
tendonlardan nispeten daha duyarhidir [87]. Temporal kasin bruksizm, emosyonel stres
yada siirekli hissedilen derin agr1 gibi durumlarin etkisi ile devamli ve uzamis aktivitesi
tendinozis ile sonuglanabilir. Hastalar sakaklarda ve goz arkasinda siirekli agridan
sikayetcidirler. Cene a¢mada kisithilik ile birlikte temporal tendonun intraoral

palpasyonu olduk¢a agrilidir.

2.4.2.4.2. Stilomandibular Ligament inflamasyonu

Mandibular agilmada goézlere ve sakaklara yansiyan agr1 hissedilir.
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2.4.2.5. Kronik mandibular hipomotilite

2.4.2.5.1. Ankiloz

TME araliginin kemik yada fibroz doku ile oblitere olmasidir. Cene hareketi sirasinda
etkilenen tarafa dogru mandibular deviasyon, hareketlerde kisitlilik izlenir. Agn

genellikle izlenmez.

2.4.3. Biiyiime Bozukluklar:

2.4.3.1. Kondiler Agenezi

Beraberinde i¢ kulak, temporal kemik ve fasial sinir anomalilerinin de eslik ettigi
mandibular kondil, koronoid proses, mandibula ramusu ve govdesinin total yada
parsiyel yoklugu ile karakterlidir. Fasial deformite gelismesini engellemek i¢in erken

teshis ve tedavi onemlidir.

2.4.3.2. Kondiler Hipoplazi

Konjenital yada travma ve enfeksiyona sekonder gelisebilir. Mandibula etkilenen tarafa

dogru deviyedir.

2.4.3.3 Kondiler Hiperplazi

Nedeni bilinmeyen mandibula kondilinin tek tarafli ve ilerleyici biiylimesi ile
karakterlidir. Bu kez ¢ene saglam taraf deviasyon gosterir. Goriintiilemede kondil sekli
normal olarak degerlendirilir fakat mandibula ramusu uzamaistir [5].

TME tiimdrleri nadir goriilmekle birlikte siklikla TMB semptom ve bulgularini

taklit etmesi nedeni ile teshis edilmeleri zordur. En sik osteoma, kondroma gibi benign
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tiimorler izlenmektedir. Sinovial sarkom, kondrosarkom, fibrosarkom ve multipl

myelom vs. malign tiimorleri arasindadir.

2.5. TEMPOROMANDIBULAR BOZUKLUKLARDA TEDAVI

TMB tedavisi; semptom ve bulgularin iyi bir anamnez ve klinik muayene ile
degerlendirilmesi sonrasinda olasi etiyolojilerin belirlenmesi ile baglamalidir. TMB’ye
neden olan birden fazla etiyolojik faktor bulunabilir. 1950 yilina kadar TMB’ye
yalnizca okluzal problemlerin neden oldugu disiiniiliiyordu. Sonraki calismalarda
cigneme sistemi kaslari ile ilgili hastaliklar, emosyonel stres gibi faktorlerin etkili
oldugu ileriye siirtilmiistiir.

TMB’de tedavi altta yatan nedene gore belirlenmektedir. TMB olan hastalarda
birden fazla etiyolojik faktor etkili olabilir. Klinisyen 6zellikle kanita dayali olarak
literatiirde bildirilmis basarili yada yetersiz tedavi segeneklerinin 1s18inda uygun
giivenilir tedaviyi se¢melidir.

Tedavi genel olarak iki kategoride degerlendirilebilir. Birincisi etiyolojideki
etkenin giderilmesi yada kontrol altina alinmasina yonelik olarak tanimlayici tedavidir.
Ikincisi semptomlarin giderilmesine yonelik destekleyici tedavidir. Tedavi sekli ne
olursa olsun baglangic tedavileri daima konservatif, geriye doniisiimlii olmalidir.

Invaziv tedaviler baslangic tedavileri arasinda yer almamalidir [5].

2.5.1. Tammmlayici Tedavi

2.5.1.1. Okluzal Bozukluklarin Tedavisi

Mandibular pozisyonun degistirilmesine yonelik bir tedavi seklidir. Reversibl ve

irreversibl olmak tizere iki tip okluzal tedavi bulunmaktadir. Reversibl tedavide hastanin
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durumuna gore sert akrilik bir ara¢ olan okluzal splint uygulanir. Bu splintler dental
arklar arasinda tam bir okluzal temas olusturan ¢ikarilabilir yapilardir. Bu sekilde
mandibular pozisyonun degistirilmesine ve ortopedik stabilizasyonun olusturulmasina
olanak saglarlar. Cikarildiginda mandibula tekrar eski konumuna doner. Boylece kas
agrist ve disfonksiyonunun tedavisi, parafonksiyonel aktivitenin azaltilmasi, okluzal
problemlerin diizenlenmesi amaglanmaktadir. Farkli splint tiirlerinin  TMB’lerde
semptomlar iizerine etkisi hala tartismalidir. Ancak dogru splint se¢imi ve hasta uyumu,
tedavi basarisini biiylik 6l¢iide etkilemektedir. Okliizal splint tipleri ile ilgili Dylina’nin
onerdigi siniflama kullanilmaktadir. Buna gore diiz splintler ve yeniden konumlandirici
splintler olarak iki baslikta incelenmektedir [5, 88, 89].

Diiz splintlere; stabilizasyon splinti, 1sirma diizlemli apareyler 6rnek olarak
verilebilir. Yeniden konumlandirici splintlere de; anterior konumlandirici splint,
yumusak splint 6rnek olarak verilebilir.

Son 40 yil iginde splint tedavisi TMB’nin konservatif tedavisinde temel
yontemlerden biri olmustur. Literatiirde miyofasiyal agrilarda, rediiksiyonlu ve
rediiksiyonsuz disk deplasmanlarinda splint tedavisinin yiiksek oranda etkili oldugu
gosterilmektedir [90].

1. Stabilizasyon splinti: Kas hiperaktivitesi (bruksizm vs.), lokal hassasiyet
bulgusu, kronik merkezi kaynakli miyaljisi olan yada travma nedeni ile
retrodiskit gelismis hastalarda basiy1 azaltmak amaci ile kullanilir. Michigan
splint, Ramfjord splinti, gece koruyucu adlari ile de bilinmektedir [17]. Alt ve
iist c¢eneye yerlestirilerek mandibular pozisyonu degistirmeden vertikal
ylksekligi artirarak eklem komponentlerinde stabilizasyonu saglar.

Genellikle bruksizm kaynakli agrilarda gece kullanimi Onerilmektedir.
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Travmaya sekonder gelisen inflamasyon durumlarinda daha sik kullanim
onerilmektedir. Genellikle 2-3 hafta i¢cinde semptomlar azalmaktadir.

. Anterior repozisyon splinti:  Daha ¢ok diske bagli oldugu diisiiniilen
bozukluklarin tedavisinde oOnerilmektedir. Uzun donem kullanim (3-6 ay)
onerilmekle birlikte semptomlarin giderilmesi ilizerine etkinligi diisiik olup
kalict okliizyon problemlerine yol agmasi nedeni ile 6nerilmemektedir [5].

. On-arka 1sirma  plagi: On 1sirma  plag; ani  okliizal degisiklikler,
parafonksiyonel aligkanliklarda ve malokluzyon kaynakli kas agrilarinda kisa
sireli kullanim i¢in Onerilen splint tipidir. Arka i1sirma plagy; vertikal
uzunlugu artirarak mandibular pozisyonu degistirir [5].

. Pivont splinti: Posterior arklarda iki tarafli olarak sadece bir dis kontagina
izin veren IAB’1 azaltan sert akrilik bir splint tiiriidiir [5].

. Yumusak splint:

Hikayesinde travma ve bruksizm bulunan hastalarda kullanilir.

Irreversibl tedavi, genellikle reversibl yontemler basarisiz oldugunda
uygulanir. Ornegin TMB’nin asil nedeninin okluzal problemler oldugu
disiintiliiyor ise mandibula pozisyonuna ve dislere yonelik kalici okliizal
degisiklikler (grinding ve restorasyon islemleri gibi) olusturulabilir [5].
Bunun disinda kapsiil i¢i enjeksiyonlar, artrosentez uygulamalar1 gibi invaziv
girisimler ile birlikte diskin yeniden pozisyonlandirilmasi, diskektomi ve

kemik yapilara yonelik agik eklem cerrahisi yontemleri uygulanmaktadir.
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2.5.2. Destekleyici Tedavi

Tedaviden Once hastanin bilgilendirilmesi etiyolojide etkili olan faktorlerin ortaya
konulmas: acisindan onemlidir. Disk deplasmaninda erken donemde izlenen 6dem /
inflamasyon nedeni ile gelisen agrilara yonelik nonsteroidal antiinflamatuar tedavi
faydali olabilmektedir. Emosyonal stres TMB’nin en yaygin nedenlerinden biridir.
Emosyonal stres arttiginda kaslarda istirahat déneminde kontraksiyonda ve bruksizmde
artig izlenir (koruyucu kas kasilmasi) [91]. Kisisel 6zelliklerde emosyonel durum ile
iliskili olarak TMB’ye yatkinlik olusturmaktadir. Bazi ¢alismalar; bu kisilerin daha
icine kapanik, norotik ve anksiyete diizeyi yiiksek kisiler oldugunu desteklemislerdir
[92]. Oykiisiinde bruksizm saptanan hastalarda anksiyolitikler, kas gevseticiler,
antidepresanlar vs. kullanilabilir. Fizik tedavide (masaj, termoterapi, ultrason,

fonoforezis, TENS, akupunktur vs.) destekleyici tedaviler arasinda bulunmaktadir [5].

2.5.3. Temporomandibular Eklem i¢ Diizensizligin Tedavisi

Disk deplasmaninda amacg diskin yeniden konumlandirilmasina olanak saglayacak
sekilde fossa-disk-kondil iliskisini diizenlemektir. Bu amagla en sik splint tedavisi ile
birlikte antiinflamatuar, analjezik, antidepresan ve kas gevsetici ilaglar ile fizyoterapi ve
c¢esitli minimal invaziv tedavi (eklem i¢i enjeksiyonlar) yontemleri uygulanmaktadir.
Splint tedavisi ile parafonksiyonel ¢ene hareketleri ve bunun sonucunda da kas
ve eklem agris1 da azalmaktadir. En sik kullanilan splint tiirii okluzal/diiz splintlerdir.
Okluzal splintler okluzyonda vertikal yiiksekligi artirarak, mandibular postural
pozisyonda degisiklige neden olurlar. Bu etki teorik olarak TME’ye gelen kuvvetlerin

azalmasina ve néromuskiiler refleks aktivitesinin diismesine neden olmaktadir. Okluzal
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splint tedavisi kas ile ilgili uyum ve koordinasyonu saglamaktadir. Bu sekilde okluzal
kuvvetlerin diizgiin bir sekilde dagilmasini ve dislerin korunmasini saglar [61].

Anterior repozisyon splintini ilk kez Farrar tanmitmustir [93]. Bu splint;
mandibulay1 protruziv pozisyonda tutarak okluzal iliskinin kurulmasini saglamaktadir.
Ayrica kondil-disk iligkisini yeniden diizenleyerek eklem sesi ve eklem agrisi gibi
sikayetleri azaltmayi saglar. Fakat uzun donemde kondil-disk iliskisinin yeniden
saglanmasinda basarisiz oldugu tespit edilmistir. Anterior repozisyon splintinin diger bir
komplikasyonu da; kondilin, glenoid fossa igerisindeki orijinal pozisyonuna tekrar
donememesi nedeniyle posterior agik 1sirma olarak tanimlanan okluzyon probleminin
olusmasidir [5, 93].

Kondil-disk diizensizliklerinde minimal miidahale ile hastalarda maksimum
rehabilitasyonu saglamak amaglanmaktadir. Ancak anterior repozisyon splinti;
komplikasyonlarinin yiiksek olmasi nedeni ile tercih edilmemektedir. Bunun yerine
kullanim1 sirasinda geri doniisiimsiiz komplikasyonlar icermedigi igin stabilizasyon

splinti tercih edilmektedir [5].
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada Fakiilte Etik Kurulu onay1 alindiktan sonra Haziran 2012 - Subat 2013
tarihleri arasinda, Turgut Ozal Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Dis Unitesi’ne
eklem sikayetleri ile bagvuran ve muayeneleri yapildiktan sonra Klinik olarak ig
diizensizlik (ID) diisiiniilen hastalar degerlendirmeye alindi. Rutin muayene ve
tedavileri planlanan hastalara ¢aligmanin amacit ve MR goriintiileme ile ilgili ayrintili
olarak bilgi verildi. Bu hastalar arasindan Goniilliit Onam Formunu okuyup imzalayanlar
calismaya dahil edildi.

Daha once TME ile ilgili herhangi bir cerrahi islem gec¢irmemis, konjenital
malformasyon, enfeksiyon, travma Oykiisii olmayan ve tiimoral lezyon bulunmayan
hastalar incelendi.

Hastanemiz Dis Boliimiine; eklem agrisi, ¢ene agmada kisitlilik, eklem sesi gibi
sikayetler ile basvuran, klinik olarak ID diisiiniilen toplam 20 hasta Radyoloji
Boliimiine gonderildi.

Klinik muayene ve degerlendirme alaninda uzman tek bir dis hekimi tarafindan
yapildi. Tiim hastalarin klinik muayene ve teshisi Temporomandibular Bozukluklar i¢in
Arastirma ve Teshis Kriterlerine (TMB/ATK) gore yapildi [50].

Detayli  anamnez  alinmast TMB’nin  teshisinde ve  etiyolojinin
degerlendirilmesinde ¢ok onemli bir kriterdir. Bu calismada tedaviden 6nce ve sonra
MR ¢ekimine gelen her hastaya subjektif yakinmalarimi degerlendirmek amaciyla
detayli anamnez ve sikayet formu dolduruldu.

Klinik degerlendirmeye gore ID tanis1 alan hastalara splint tedavisi 6nerildi. Bu

hastalarin tedavisi igin verilen splinti 6 ay siiresince giin icerisinde sik¢a kullanmalari,
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geceleri ise siirekli kullanmalar1 istendi. Hastalar bir hafta sonra kontrole ¢agrilarak,
splintte rahatsizlik olusturan yerler diizeltildi ve sonrasinda aylik takipler yapildu.

En az 6 ay tedavileri planlanan hastalar, tedavilerinin yaklagik 2.- 3. ayinda
kontrol MR ¢ekimi i¢in tekrar merkezimize yonlendirildi. Kontrol MR ¢ekiminden dnce
anamnez ve sikayet formu tekrar dolduruldu. Hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi agri
diizeyleri gorsel analog skala (visual analogue scale: VAS) kullanilarak belirlendi. Buna
gore hastalardan agn diizeylerini 0, 25, 50, 75 ve 100 puan seklinde skorlamalari istendi.

Splint tedavisi Oncesi ve sonrasinda tiim hastalarin, 1.5 tesla MR cihaz1 ile
(Achieva; Philips Medical Systems; Best, Netherlands) multikanal bas koili kullanilarak
her iki temporomandibular eklemi gériintiilendi. Once mandibular kondili lokalize etmek
icin aksiyel, koronal ve sagital planda’scout’kesitler alindi. Daha sonra ¢ene kapali
pozisyonda her bir eklem igin 8 imaj igeren sagital oblik T1 agirlikli spin-eko (SE)
gortintiiler elde edildi ([TR]: 450 msec, [TE]: 15 msec, matriks: 180 x 320, kesit kalinligi:
3 mm, [FOV]: 130 mm, [NEX]: 3). Sonra her bir eklem igin 25 imaj igeren ¢ene kapali
pozisyonda sagital oblik T1 3D WATS goriintiiler elde edildi (TR: 30 msec, TE: 3.9
msec, matriks: 180 x 256, kesit kalinligi: 1 mm, FOV: 130 mm, NEX: 3, FA: 20°). Son
olarak hastalar ¢ekim sirasinda kendilerine ogretildigi sekilde komut verildiginde 6
kademede agizlarin1 agarlarken medial-santral-lateral yonde, dinamik sagital oblik T2
agirlikl hizli spin-eko (FSE) sekanslar elde edildi (MOVIE) (TR: 131 msec, TE: 14 msec,
matriks: 240 x 192, kesit kalinligt: 3 mm, FOV: 160 mm, NEX: 1, FA: 30°).

Tim hastalara islemden 6nce kademeli olarak cene agikligini artirmalari 6.
kademede ise maksimum agrisiz agikligr olusturmalar1 6gretildi. Dinamik goriintiilerde
hareket artefaktlarin1 onlemek i¢in ¢ekim Oncesinde hastalar verilecek komutlar

hususunda ayrintili olarak bilgilendirildi (Sekil 12).
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Sekil 12. Normal sinirlarda bir TME de kademeli olarak alti farkli ¢ene agikligi

pozisyonunda alinmis dinamik sagital- oblik T2 agirlikli goriintiiler.

1. Goriintii ¢cene tam kapali pozisyonda olmak iizere 2., 3., 4., 5. goriintiiler kademeli olarak artirilmisg
¢ene acikligi pozisyonunda ve 6. goriintii maksimum agrisiz ¢ene agikligi pozisyonunda alinmuistir.

Alinan goriintiiler is istasyonuna gonderildi ve ol¢iimler yapildi. Cene kapali
pozisyonda iken medial-santral-lateral olarak alinan sagital-oblik goriintiiler ile disk-
kondil iligkisi degerlendirildi. Bunun i¢in dinamik kesitler kullanildi. Disk deplasmani
izlenen vakalarda dinamik kesitler ile rediiksiyon saglanip saglanmadigi degerlendirildi.
Yine bu kesitler ile disk konfigiirasyonu, kondil pozisyonu degerlendirildi. Ancak rutin
protokolde koronal planda ince kesitler olmadig1 i¢in medial-lateral yonde deplasmanlar

degerlendirilemedi.
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Mandibular kondili lokalize etmek i¢in aksiyel, koronal ve sagital planda

alian’scout’kesitler ile kondil sekli belirlendi (Sekil 13).

Sekil 13. Kondil sekilleri
Konveks (1), agili (2), yuvarlak (3) ve diiz (4).

Disk deplasmaninin derecelendirilmesinde Drace ve Enzman’in gelistirdikleri
yontem kullanildi [94], (Sekil 14). Bu yontemi birinci yontem olarak isimlendirdik. Bu
yontem ile splint tedavisi dncesinde ve sonrasinda her bir eklem i¢in kondil-disk agis1
hesaplanarak diskin kondile gore pozisyonel degisikliklerinin kantitatif olarak
degerlendirilmesi amaglandi.

Bu yonteme gore artikiiler eminens’in en alt noktasi ile eksternal auditor kanal
siiperiorunu teget gegen bir ¢izgi ¢izildi. Bu c¢izginin kondil simirlart igindeki kalan
boliimiiniin orta noktasi belirlendi. Bu noktadan gegen; birincisi glenoid fossaya uzanan
vertikal ¢izgi ile digeri disk posterior sinirini teget gecen olmak tizere iki ¢izgi daha
cizildi. Vertikal ¢izgi ile disk posterior sinirini teget gegen c¢izgi arasinda kalan aci
kondil-disk agisi olarak tarif edildi (Sekil 14). Bu yonteme gore 0-10° normal disk

pozisyonu, 11-30° hafif anterior disk deplasmani, 31-50° minimal anterior disk
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deplasmani, 51-80° orta derecede anterior disk deplasmani, 80° ve {izeri ise ileri

derecede anterior disk deplasmani olarak tanimlandi [95] (Sekill5).

r
|
&

Sekil 14. Disk deplasmanin derecelendirilmesine ait sematik ¢izim

Sekil 15. Cene tam kapali pozisyonda iken alinan dinamik sagital oblik T2 agirlikli

goriintlide orta derecede anteriora deplase disk’e ait goriinlim
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Kondil pozisyonu, Pullinger ve arkadaslarinin yonteminde oldugu gibi sagital
oblik goriintiilerde interartikiiler mesafelerde en dar anterior (a) ve posterior (p) uzunluk

Olgiilerek tanimlandi [96] (Sekil 16).

Sekil 16. Kondil pozisyonunun degerlendirilmesine ait sematik ¢izim

Anterior uzunluk, posterior uzunluktan biiyiikk oldugunda (a>p), posterior
(dorsal) kondil pozisyonu (PKP) (Sekil 17); tersi durumda da (a<p), anterior (ventral)
kondil pozisyonu (AKP) (Sekil 19) ve anterior-posterior uzunluklar esit oldugunda ise

(a= p) sentrik kondil pozisyonu (SKP) (Sekil 18) olarak tanimlandi.
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Sekil 17. Posterior kondil pozisyonu
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Sekil 18. Sentrik kondil pozisyonu.
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Sekil 19. Anterior kondil pozisyonu

Disk sekilleri; bikonkav disk, normal disk sekli kabul edilerek; kalin posterior bant,
diizlesmis disk, bikonveks, katlantili ve yuvarlak disk olarak tanimland1 (Sekil 20) [97].

H"‘~

(a) (b) (c)
- W &5
(d) (c) )

Sekil 20. Disk sekillerine ait sematik ¢izim

(a) deformite yok (bikonkav), (b) kalin posterior bant, (c) diizlesmis disk, (d) bikonveks, (e) katlantili, (f)
yuvarlak disk [97].
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Sekil 21°de splint tedavisi oncesinde hastalarimizdan alinan MR goriintiilerde

disk sekilleri gosterilmektedir.

Sekil 21. Disk sekillerine ait goriintii

Bikonkav (a), kalin posterior bant (b), diizlesmis (c), bikonveks (d), katlantili (e) ve yuvarlak (f) disk
sekilleri.

Literatiirde Kurita ve arkadaslari, disk ve kondil pozisyonundaki degisiklikleri
kantitatif olarak baska bir yontem ile degerlendirmislerdir [98]. Biz de ¢alismamizda;
bu yontemde tarif edilen referans noktalarini kullanarak, tedavi oncesi ve sonrasi disk
ve kondilde izlenen pozisyonel degisiklikleri hesapladik (Sekil 22). Bu yontemi ikinci

yontem olarak isimlendirdik.
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Sekil 22. Artikiiler disk ve kondil pozisyonlarinin 6l¢iimlerine ait sematik ¢izim [98].

MR is istasyonunda dinamik goriintiilerde ¢ene tam kapali pozisyonda iken disk
ve kondilin artikiiler eminens ve eksternal auditor kanal (EAK)’a gore konumlarini
isarctleyen birkac referans noktas: belirlendi. Bu ¢alismada sagital oblik kesitler ile
referans noktalar1 belirlenirken her hasta i¢in agidan kaynaklanan farkliliklar
izlenmistir. Bu nedenle bazi hastalarda disk, kondil ve artikiiler eminensin en iyi
izlenebildigi kesitlerde EAK st smirt net olarak secilememistir. Bu nedenle aymi
goriintii izerinde farkl bir kesitte EAK’1n koordinatlar1 belirlenerek esas calisilan kesit
tizerinde isaretlendi. Daha sonra artikiiler eminens’in en alt noktas: (T) ile eksternal
auditor kanal en list noktasina (P) teget gegen bir referans A ¢izgisi olusturuldu. T ve P
noktalarindan bu A ¢izgisine dik ve birbirine paralel iki ¢izgi daha ¢izildi. Daha sonra
diskin posterior sinirinda bir D noktasi belirlenerek yine A ¢izgisine dik ve diger ¢izgilere
paralel; ayni1 sekilde kondil posterior smirni teget (C) gegen bir paralel ¢izgi daha
olusturuldu. Belirlenen referans noktalarindan gecen TP, TC, TD mutlak degerleri
hesaplandi. Disk ve kondil pozisyonu siras1 ile TD/TP ve TC/TP olarak hesaplandi (Sekil
23). Tedavi sonrasinda yine dinamik goriintiilerde gene tam kapali pozisyonda iken
benzer Gl¢timler yapilarak TD’/TP ve TC’/ TP mesafeleri hesaplandi. Tedavi sonrasi

alman TP degerlerinde agidan kaynaklanabilecek farkliliklar1 ortadan kaldirmak i¢in her
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bir eklem i¢in tedavi oncesi hesaplanan TP degeri ile ayn1 olmasina 6zen gosterildi.
Tedavi sonrast TD’/TP degerinden TD/TP degeri; TC’/TP degerinden TC/TP degeri
cikarildi. Bulunan degerler pozitif ise posterior yonde (retriiziv) pozisyon degisikligini;

negatif ise anterior yonde (protriiziv) pozisyon degisikligini gostermekteydi.

Sekil 23. Kurita ve arkadaglarinin gelistirdikleri yonteme uygun olarak splint tedavisi
oncesinde belirli referans noktalar1 kullanilarak disk ve kondilin

pozisyonlarinin hesaplanmasi

Kurita ve arkadaslarmin gelistirdikleri bu yontemde disk deplasmani
degerlendirilmesi Drace ve Enzman’in yonteminden farkli olarak yapilmistir. Badel ve

arkadaslarinin ¢alismalarinda da tarif edildigi gibi’intermediate’zon; artikiiler eminens
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ile kondil arasindaki en kisa mesafede yerlesmis ise fizyolojik disk pozisyonu, kondil
anteriorunda yerlesmis ise anterior disk deplasmani ve kondil posteriorunda yerlesmis

ise posterior disk deplasmani olarak tanimlanmustir [6, 64, 99] (Sekil 24).
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Sekil 24. Fizyolojik sinirlarda disk pozisyonu.

Bu c¢alismada hem Kurita ve arkadaslarinin hemde Drace ve Enzman’in
gelistirdikleri yontemler kullanilarak disk ve kondilin farkli referans noktalarina gére
tedavi sonrasi pozisyonel degisiklikleri hesaplanmaya ¢alisildi. Her iki yontemde MR is
istasyonunda ayni kesitler tizerinde ¢alisilarak tedavi etkinligini belirlemeyi ve ortaya
¢ikan sonuclari karsilastirmay1 amagladik.

Olgiimler hastalarin klinik tamilari, semptomlar1 ve hangi eklemde sikayet
oldugu bilinmeden yapildi. Kontrol MR gériintiilerdeki 6l¢timler ise yine ayni radyolog

tarafindan tedavi dncesi bulgulara bakilmadan degerlendirildi.

3.1. ISTATISTIKSEL ANALiZ

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi. Siirekli
degiskenlerin dagiliminin normale yakin olup olmadig1 Shapiro Wilk testiyle arastirildi.

Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma veya medyan
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(minimum - maksimum) olarak nominal degiskenler ise gbzlem sayist ve (%) olarak
gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi Student’s t testi ile
medyan degerler yoniinden, farkin onemliligi ise Mann Whitney U testi ile arastirildi.
Stirekli degiskenler arasinda anlamli iliski olup olmadigi Spearman’in Korelasyon
testiyle arastirildi.

Splint Oncesine gore splint sonrasi klinik o6l¢timlere iliskin ortalamalarda
istatistiksel olarak anlamli degisimin olup olmadigi Bagimli t-testiyle incelenirken
medyan degerlerde anlamli degisim olup olmadigi Wilcoxon Isaret testi kullanilarak
degerlendirildi.

Splint tedavisi oncesine gore tedavi sonrasi eklem agrisi sikligindaki farkin
onemliligi McNemar testiyle degerlendirilirken pozisyonlardaki degisimin 6énemli olup
olmadig1 Marjinal Homojenlik testi kullanilarak degerlendirildi.

p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Yaglar1 15-63 arasinda degisen 15’1 kadmn, 5’1 erkek olmak iizere toplam 20 hasta
degerlendirildi. Hastaya bagli faktorlerin degerlendirilmesinde hasta sayisi, tedavi
sonugclarmin degerlendirilmesinde ise eklem sayis1 dikkate alindi.

Tiim hastalar i¢inde 4 hastanin yalnizca sag eklemi; 4 hastanin yalnizca sol
eklemi ve 12 hastanin ise her iki eklemi semptomatikdi (Tablo 1). 8 eklem
semptomsuzdu. Degerlendirmeye alinan hastalarin %60’ 1nda parafonksiyonel aligkanlik
(dis stkma, gicirdatma, tirnak yeme gibi aligkanliklar) tespit edildi.

Tablo 1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Degiskenler n=20

Yas (y11) 35,9+114

Yas Araligi (y1l) 15-63
Cinsiyet

Erkek 5 (%25,0)

Kadmn 15 (%75,0)
Parafonksiyonel Aliskanhk 12 (%60,0)
Semptomatik Eklem

Sag 4 (%20,0)

Sol 4 (%20,0)

Bilateral 12 (%60,0)
Asemptomatik Eklem 8

Semptomatik eklemlerin %60’inda eklem agrisi, %37’inde eklemden ses
gelmesi ve %42.5’inde ¢ene agmada kisithlik sikayetleri tespit edildi. Tim eklemler
icinde en sik konveks kondil (%42.5) sekli izlendi. Sadece semptomatik olan 10
eklemde; eklemi olusturan kemik kontiirlerinde diizensizlik izlendi (Tablo 2).

Yalnizca bir hastada sol eklem mesafesinde T2 agirlikli goriintiilerde sivi

goriiniimii izlendi.
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Tablo 2. Kondil Sekli ve Semptomlar Yoéniinden Eklemlerin Dagilimi

Degiskenler n=40

Kondil Sekli

Acih 7 (%17,5)

Diiz 7 (%17,5)

Konveks 17 (%42,5)

Yuvarlak 9 (%22,5)
Eklem Agrisi 24 (%60,0)
Eklem Sesi 15 (%37,5)
Kisith Cene Hareketi 17 (%42,5)

Splint tedavisi oncesinde agr1 sikayeti bulunan 24 eklemin tedavi sonrasi tekrar

degerlendirilmesinde VAS diizeylerinde: 7 eklemde azalma, 4 eklemde tamamen

kaybolma, 4 eklemde artis ve 9 eklemde herhangi bir degisiklik izlenmedi (Tablo 5).

Splint tedavisi Oncesine gore tedavi sonrasi medyan VAS diizeylerinde azalma

izlenmesine karsin bu degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,078)

(Sekil 25).
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Sekil 25. Splint Tedavisi Oncesi ve Sonras1 VAS Diizeyleri
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Splint tedavisi oncesine gore tedavi sonrasi eklem agrisi insidansinda azalma
olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmemistir (p=0,125), (Tablo 3).

Tablo 3. Splint Tedavisi Oncesi ve Sonrasi Eklem Agris1 Yoniinden Gozlemlerin

Dagilimi
Splint Tedavisi Oncesi
Agn Yok Agn Var Toplam
Splint Tedavisi Sonrasi

Agn Yok 16 (%40,0) 4 (%10,0) 20(%50,0)
Agrida azalma - 7 (%17,5) 7 (%17,5)
Agrnida artig - 4 (%10,0) 4 (%10,0)

Agrn degismedi - 9 (%22,5) 9 (%22,5)

Toplam 16 (%40,0) 24 (%60,0) 40 (%100,0)

a: McNemar testi.

Eklem sesi sikayeti bulunan 15 eklemin tedavi sonrast tekrar
degerlendirilmesinde 3 eklemde; eklem sesinin giin icerisinde goriilme sikliginda
azalma, bir eklemde tamamen kaybolma izlenirken 11 eklemde herhangi bir degisiklik
saptanmada.

Cene hareketlerinde kisithilik tarif edilen 17 eklemin tedavi sonrasi tekrar
degerlendirilmesinde ise; 6 eklemde ¢ene hareketlerinde 6ncekine gore artis izlenirken
11 eklemde herhangi bir degisiklik saptanmadi.

Drace ve Enzman’in gelistirdikleri yontem (1.yontem) ile her bir eklem igin
tedavi Oncesi ve sonrasinda kondil-disk agis1 Olglildii. Buna goére splint tedavisi
oncesinde semptomatik olan ve ID diisiiniilen 32 eklemin 16’sinda (%50) disk
deplasmani izlenmedi. Diger eklemlerde ise farkli derecelerde disk deplasmani izlenmis
olup yalnizca bir eklemde disk eklem araliginda izlenemedi. Asemptomatik olan 8
eklem iginde yalnizca bir eklemde kondil-disk ag¢isi normal sinirlarda olup diger

eklemlerde farkli derecelerde disk deplasmani izlendi.
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Tedavi 6ncesinde semptomatik ve asemptomatik tiim eklemlerin MR goriintiileri
degerlendirildiginde; 9 eklemde ileri derecede rediiksiyonsuz anterior disk deplasmani
(RSADD), 7 eklemde orta derecede RSADD, 2 eklemde minimal derecede
rediiksiyonlu anterior disk deplasmani (RADD), 4 eklemde hafif derecede RADD
izlendi. Bir eklemde ise disk eklem araliginda izlenemedi. Geriye kalan 17 eklemde
disk deplasmani izlenmedi (Tablo 4).

Tedavi Oncesi ve sonrast tim eklemlerin medyan kondil-disk agilar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli degisim gorilmemistir (p=0,926)
(Tablo 11).

Tablo 4’de semptomatik ve asemptomatik eklemlerde kondil-disk agisinda
izlenen degisikliklerin dagilimi verilmistir. Splint tedavisi sonrasinda; RSADD olan
eklem grubu degerlendirildiginde; 4 eklemde kondil-disk a¢isinda artig, 3 eklemde
azalma ve 9 eklemde degisiklik saptanmamistir. RADD olan eklem grubunda ise 2
eklemde artis ve 3 eklemde azalma ve bir eklemde degisiklik izlenmedi. Normal olarak
degerlendirilen eklem grubunda ise 16 eklemde agida bir degisiklik izlenmemis olup
yalnizca bir eklemde a¢1 minimal azalmistir. Buna gore kondil-disk agisinda azalma
izlenen bir eklemde ileri derecede RSADD’den orta derece RSADD’ye; bir eklemde
minimal derece RADD’den hafif derecede RADD’ye gerileme dikkati ¢ekti (Sekil 26).
Ayrica hafif derecede RADD gosteren iki eklemde tedavi sonrasi kondil-disk agisi
normal sinirlarda izlendi. Buna karsin tedavi sonrasi kondil-disk a¢isinda artig izlenen
eklemlerin ikisinde, disk deplasman: derecesinde artis izlendi (Tablo 4’de; 13. ve 20.
no’lu hastalarin sol eklemleri). Diger eklemlerde ise disk deplasman: derecesinde

belirgin degisiklik izlenmedi.
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Tablo 4. Splint Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

eklemlerin MR bulgularinin dagilimi

Semptomatik ve Asemptomatik

Hasta Splint Oncesi Splint Sonrasi
No Sag Sol Sag Sol
1. ileri ° RSADD N ileri ° RSADD N
2. N ileri ° RSADD N ileri ° RSADD
3. N N N N
4. N N N N
5. ileri ° RSADD | ileri ° RSADD orta ° RSADD ileri ° RSADD
Bilateral 6. N N N N
semptomatik 7. N N N N
8. N N N N
9. N N N N
10. ileri ° RSADD | ileri ° RSADD ileri ° RSADD ileri ° RSADD
11. ileri ° RSADD | ileri ° RSADD ileri ° RSADD ileri ° RSADD
12. N N N N
13. orta ° RSADD hafif ° RADD orta °RSADD minimal ®* RADD
Sag 14. * orta ° RSADD * orta ° RSADD
semptomatik 15. orta ° RSADD orta ° RSADD orta ° RSADD orta ° RSADD
16. ileri ° RSADD | minimal °RADD ileri ° RSADD hafif ° RADD
17. N orta ° RSADD N orta ° RSADD
Sol 18. hafif * RADD minimal ® RADD N minimal ° RADD
semptomatik 19. hafif ° RADD orta ° RSADD N orta ° RSADD
20. hafif ° RADD orta ° RSADD hafif ° RADD ileri ° RSADD

RSADD: Rediiksiyonsuz anterior disk deplasmani, RADD: Rediiksiyonlu anterior disk deplasmani, N:

Normal MR bulgulari, *: Disk izlenemedi.

Sekil 26. Splint tedavisinden 6nce minimal derecede RADD saptanan bir eklemde

tedavisi sonrasinda hafif derecede RADD ye gerilemenin izlenmesi

Splint tedavisinden 6nce minimal derecede RADD saptanan bir eklemin (sol) splint tedavisi sonrasinda
hafif derecede RADD’na geriledigi izleniyor (sag).
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Tablo 5. Splint Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Kondil-disk Agisinda ve VAS
Degerinde izlenen Degisikliklerin Dagilimi

Degiskenler

Kondil-Disk agis1

Azalan 7 (%17,5)

Degismeyen 26 (%65)

Artan 6 (%15)

VAS Degeri

Azalan 11 (%45,8)

Degismeyen 9 (%37,5)

Artan 4 (%16,6)

Not: Bir eklemde disk izlenemedigi igin a¢1 dlglimii yapilamadi.

Kondil pozisyonu Pullinger AG ve arkadaslarinin gelistirdikleri yonteme uygun
olarak hesaplandi [96]. Tedavi oOncesi degerlendirmede semptomatik 32 eklemin
19’unda posterior kondil pozisyonu (PKP), 11’inde anterior kondil pozisyonu ve
2’sinde de sentrik kondil pozisyonu (SKP) izlendi. Asemptomatik 8 eklemin 6’sinda
PKP izlenirken, 2’sinde AKP izlendi.

Splint tedavisi Oncesinde kondil pozisyonunun disk deplasmani ile iligkisi
incelendiginde; RADD olan eklemlerin tamaminda PKP izlenirken; RSADD olan
eklemlerin ise %50’sinde PKP ve %43,7’sinde AKP izlendi. Disk deplasmani
izlenmeyen eklemlerin %58,8’inde PKP izlendi (Tablo 6).

Tablo 6. Splint Tedavisi Oncesi Disk Deplasmanm1 Bulunan Eklemlerde Kondil

Pozisyonunun Dagilimi

PKP AKP SKP
Normal 10 6 1
RSADD 8 7 1
RADD 6
o 1

*: Bir eklemde disk izlenemedi.
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Tedavi sonras1 degerlendirmede kondil pozisyonunun dagiliminda istatistiksel

olarak anlamli degisim goriilmedi (p=0,819), (Tablo 7).

Tablo 7. Splint Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Kondil Pozisyonu Y®niinden

Eklemlerin Dagilimi1

Splint Tedavisi Oncesi
p-degeri

AKP PKP SKP Toplam
Splint Tedavisi Sonrasi 0,819
AKP 8 (%620,0) 4 (%10,0) 1 (%2,5) 13 (%32,5)
PKP 5 (%12,5) 19 (%47,5) | 1(%25) 25 (%62,5)
SKP 1 (%2.,5) 1 (%2,5) - 2 (%5,0)
Toplam 14 (%35,0) 24 (%60,0) 2 (%5,0) 40 (%100,0)

a: Marjinal Homojenlik testi. PKP: Posterior kondil pozisyonu AKP: Anterior kondil pozisyonu SKP:
Sentrik kondil pozisyonu

Disk sekli Murakami ve arkadaglarinin simiflandirmasina uygun olarak yapildi.
Buna gore bikonkav disk sekli normal kabul edildi. Kalin posterior bant, uzamis disk,
bikonveks ve yuvarlak disk sekilleri ise’deforme disk’olarak tanimlandi [97]. Bu
calismada splint tedavisi Oncesinde’deforme disk’sekillerinin biri diginda tamami
RSADD olan eklemlerde izlendi. Normal olarak degerlendirilen eklemlerin sadece
birinde diizlesmis disk sekli izlendi. Diger eklemlerde ise normal kabul edilen bikonkav
disk sekli izlendi.”’Deforme disk’sekilleri arasinda ise en sik katlantili disk sekli izlendi

(Tablo 8).

Tablo 8. Splint Tedavisi Oncesi MR bulgular1 ydniinden disk sekillerinin dagilimi

Bikonkav | Bikonveks | Katlantil p;;f:elll’lilor Diizlesmis | Yuvarlak
disk disk disk bant disk disk
Normal 16 - - - 1 -
RSADD 2 3 7 1 1 2
RADD 6 - - - - -

75




Tedavi sonrasi degerlendirmede bikonkav disk sekli izlenen eklem sayisinda
minimal artis dikkati ¢ekti (Tablo 9).

Tablo 9. Splint Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Disk Sekli Yéniinden Eklemlerin

Dagilimi
Disk Sekli Splint Oncesi Splint Sonrasi
Eklem Sayist Yiizde Eklem Sayisi Yiizde
Bikonkav 24 60,0 27 67,5
Bikonveks 3 7,5 2 5,0
Diizlesmis disk 2 5,0 1 2,5
* 1 2,5 1 2,5
Kalin Posterior Bant 1 2,5 1 2,5
Katlantils 7 12,5 7 5,0
Yuvarlak 2 5,0 1 2,5
Toplam 40 100,0 40 100,0

*: Bir eklemde MR ile disk izlenemedi.

Kurita ve arkadaslarinin gelistirdikleri yontem (2. yontem)’e uygun olarak disk
ve kondil pozisyonunda izlenen degisiklikler kantitatif olarak degerlendirildi [100]. Bu
yontemde de 1.yontem ile benzer sekilde 16 eklemde RSADD, 6 eklemde RADD
izlenmis olup 17 eklem normal olarak izlenmistir. Bir eklemde ise disk eklem araliginda
izlenemedi.

Tablo 10°da buna yonteme gore tedavi Oncesinde tiim eklemler yeniden
degerlendirildiginde; RADD izlenen 6 eklemin 5 inde disk ve kondilde posteriora dogru
(retriisiv) yer degistirme izlenmistir. Ancak sadece iki eklemde fizyolojik kondil-disk

iligkisi yeniden saglanmistir. Diger eklemlerde de anlamli bir degisiklik saptanmamustir.
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Tablo 10. TD’/TP-TD/TP ve TC’/TP-TC/TP Degerlerinde Izlenen Degisimlerin MR

Bulgularina Goére Dagilimi

Degiskenler RADD RSADD Normal

TD’/TP-TD/TP

Negatif (protriisiv yonde kayma) 1 10 6
Degismeyen - - 1
Pozitif (retriisiv yonde kayma) 5 6 10
TC’/TP-TC/TP

Negatif (protriisiv yonde kayma) 1 7 9
Degismeyen - 2 -
Positif (retriisiv yonde kayma) 5 7 8
Toplam 6 16 17

Not: Bir eklemde disk izlenememistir.

Tedavi sonrasi ortalama TD’/TP diizeylerinde artig olmasina karsin tedavi dncesi

ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmamistir (p=0,192).

Benzer sekilde tedavi sonrasi ortalama TC’/TP diizeylerinde artis izlenmekle birlikte

tedavi Oncesi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmemistir

(p=0,671), (Tablo 11).

Tablo 11.Splint Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda VAS Skorlari, Kondil-disk Acisi,

TD/TP, TC/TP Olgiimleri

Degiskenler Splint Oncesi Splint Sonrasi p-degeri Degisim
VAS 25 (0-75) 12,5 (0-75) 0,078? 0,0 (-75,0 —40,0)
Kondil-disk Agisi 24,2 (-60,9 — 90,0) 28,3 (-65,0 — 90,0 0,926% 0,0 (-65,0 — 29,0)

TD/TP 9,36+3,03 9,73+3 .41 0,192° 0,37+1,72

TC/TP 15,19+1,70 15,29+1,94 0,671° 0,10+1,55

a: Wilcoxon Isaret testi, b: Bagimli t-testi
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Splint tedavisi sonrasinda; diskin posterior yonde yer degistirdigi eklemlerde
beklenildigi gibi kondil-disk agisi azaldik¢a, TD/TP diizeyi artmaktayd: (r = -0,451 ve

p=0,005), (Sekil 26).
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Sekil 27. TD/TP Degisimi ile Kondil-disk A¢isindaki Degisim Yoniinden Gozlemlerin
Dagilimi
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5. TARTISMA VE SONUC

TMB klinik tanist ¢ogunlukla objektif eklem bulgulart olmadan sadece hastanin
semptomlarina dayandigindan oldukga zordur. Bu nedenle birkag goriintiileme teknigine
ihtiyag duyulmaktadir. TMB’ler arasinda en sik izlenen ID olup; artikiiler diskin
mandibular kondil, fossa ve artikiiler eminens’e gore anormal iliskisi olarak
tanimlanmaktadir. ID tanisinda en etkili goriintiileme metodu MR’dir [44, 101, 102].

Literatiirde TME ile ilgili ¢alismalara bakildiginda hasta grubunun ¢ogunlukla
kadinlardan olustugunu gormekteyiz. Bizim ¢alismamizda da hastalarin %75’ini
kadinlar olusturmaktadir.

Parafonksiyonel cene hareketleri (dis sikma, gicirdatma, tirnak yeme gibi)
siirekli olusturdugu mikrotravmalar nedeni ile ID’ye neden olmaktadir [5]. Bizim
calismamizda hastalarin %60’ 1nda parafonksiyonel aligkanlik tespit edilmistir.

Sanchez ve arkadaslar1 Klinik olarak ID tanis1 alan hastalarn MR ile
degerlendirmislerdir. MR ile bilateral ID tespit edilen eklemlerin tek tarafli olanlara
gore daha yliksek sayida oldugunu bildirmislerdir. Bu nedenle eklemlerin birbirini
etkileyebilecegi diisiincesinden hareketle MR incelemelerinin ¢ift tarafli yapilmasi
gerektigini belirtmiglerdir [103]. Hatcher ve arkadaslari ise calismalarinda bir taraf
eklemde saptanan bozuklugun digerini etkilemesinin sart olmadigini bildirmislerdir
[104]. Bu calismada klinik olarak tek tarafli ID diisiiniilen eklemlerin %87.5’inde MR
ile bilateral ID tespit edilmis olup Sanchez ve arkadaslarinin g¢alismalarini
desteklemektedir. Klinik olarak bilateral ID diisiiniilen eklemlerin ise %41’inde MR ile

ID saptanmamustir.
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MR, ID bulunan eklemlerde disk deplasmanimi ve diskteki sekil bozukluklarini
degerlendirmede koronal ve sagital kesitlerle kombine edildiginde %95 dogruluk
gostermektedir. Tasaki ve Westesson; MR bulgulari ile otopsi Orneklerini
karsilastirdiklart ¢alismalarinda, MR’in disk pozisyonunu ve konfigiirasyonunu
belirlemedeki dogrulugunu %95; kemiksel degisiklikleri belirlemedeki dogrulugunu ise
%93 olarak bildirmislerdir [43, 44].

Larheim ve arkadaslar1 kemik anomalileri ile birlikte farkli tipte disk
deplasmanlarinda oblik, sagittal ve koronal planda alinan MR goriintiilerinin
dogrulugunu %90 olarak bildirmislerdir. Diger goriintileme yontemleri ile
belirlenemeyen effiizyon ve kemik iligi 6demi gibi inflamatuar reaksiyonlarin MR ile
tespit edilebilmesinin tanisal agidan 6nemli oldugunu agiklamiglardir [1]. Bizde bu
nedenle kondil-disk iliskisinin dogru bir sekilde ortaya konmasi, tedavi etkinligini
degerlendirebilmek amaciyla MR goriintiilemeyi tercih ettik.

Bazi ¢alismalarda klinik olarak iD diisiiniilen eklemlerin %77-89’unda MR ile
ID tespit edilmistir. Asemptomatik eklemlerin ise %30-39’unda ID tespit edilmistir [7,
105]. Bu calismada Klinik olarak 1D diisiiniilen eklemlerin %50’sinde MR ile 1D tespit
edilmistir. Asemptomatik 8 eklemde ise bir eklem disinda digerlerinde MR ile ID tespit
edilmistir.

Paesani ve arkadaslar1 klinik muayenenin dogrulugunu %43, sensitivitenin 0.78
ve spesifitenin 0.52 oldugunu bildirmislerdir [106]. Robert ve arkadaslar1 ise ID
bulunan eklemlerin yalnizca %59'unun tanisinin klinik muayene ile dogru olarak
yapildigin1 bu nedenle muayenenin tek basina ID tanisinda yeterli olmayacagini ileri
stirmiislerdir [107]. Barcaly ve arkadaslari ise Kklinik ve MR tanilarinin uyumunun

%58.3 oldugunu bildirmislerdir. [108]. Barcaly ve arkadaslar1 rediiksiyonlu disk
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deplasmani bulunan eklemlerde rediiksiyonsuz olanlara gore klinik bulgularin daha
belirgin oldugunu belirtmislerdir. Bu c¢alismada ise farkli olarak RSADD bulunan
eklemlerde 6zellikle VAS degerlerinin daha yiiksek diizeyde oldugu dikkati ¢ekmistir.

Son 40 yil icinde splint tedavisi TMB’nin konservatif tedavisinde temel
yontemlerden biri olmustur. Bazi ¢alismalarda; miyofasiyal agr sikayeti olan hastalar
ile disk deplasmani tespit edilmis hastalarda splint tedavisinin yiiksek oranda etkili
oldugu gosterilmektedir [52, 90].

Splint tedavisi ile vertikal boyutta olusturulan degisiklik sayesinde eklem
mesafesi artirilarak kondilin, glenoid fossada daha pasif hareket etmesi ve
ligamentlerdeki gerginligin azaltilmasi amaglanmaktadir. Benzer sekilde splintin agizda
bulundugu siirelerde, hastalarda bazi olumsuz aligkanliklar1  engellenmesi
amaglanmaktadir. Splint tedavisi alan hastalar tedavi siirecinde splintlerini diizenli bir
sekilde kullanmakta olup sikayetlerinde azalma hissettiklerinde genellikle diizensiz
kullanmaya yada birakmaya egilim gostermektedirler. Bu nedenle ¢alismamizda,
splintin en diizenli kullanildig1 ilk bir-iki aylik donemi kapsayacak sekilde tedavinin 2-
3. ayinda hastalarin semptomlarini ve goriintiileme bulgularini degerlendirmeye ¢alistik.

Stabilizasyon splintinin (SS) etkinliginin diger splint tiirlerine ve kontrol
grubuna gore sonuclarinin degerlendirildigi bir ¢cok calismada SS kullanan hastalarda
diger gruplara gore subjektif sikayetlerde ve klinik bulgularda anlamli azalma oldugunu
goriilmistiir [109-111].

Ekberg ve arkadaslari; 6 aydan daha uzun siireli miyofasiyal agr1 yakinmasi
bulunan hastalara, SS ile anterior pozisyonlandirict splint (APS) tedavisi vermislerdir.
Calismalarinda SS’nin agriy1 gidermedeki etkinliginin APS’ye gore istatiksel olarak

daha iyi oldugunu bildirmislerdir [111, 112].
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Fayed ve arkadaslar1 ise klinik ve MR goriintiileme ile ID tanis1 konulan 18
adolesan tizerinde yaptiklari calismalarinda; rastgele iki gruba ayirdiklar: hastalara APS
ve SS tedavisi vermislerdir. Tedavi sonrasinda klinik degerlendirmede her iki splint tiirii
ile agr1 ve klik sesinde diizelme izlemislerdir. Ayrica normal kondil- disk iligkisinin
yeniden saglanmasinda SS’nin APS den daha iistiin oldugunu bildirmislerdir [109].

Gavish A. ve arkadaslart miyofasiyal agrisi1 olan hastalarda splint etkinligini
degerlendirmislerdir. SS tedavisi verdikleri hasta grubu ile higbir tedavi verilmeyen
hasta grubunu karsilagtirmislardir. Buna gore 2. aym sonunda splint kullanan grupta
Klinik bulgularda onemli olgiide azalma izlenirken kontrol grubunda bir farklilik
saptamamislardir. Bu nedenle SS’nin tedavi degerinin plasebo etkinin Gtesinde
oldugunu ve miyofasiyal agrisi olan hastalarda kullanilmasi gerektigini ileri
stirmiiglerdir [110]. Bu nedenle hastalarimizin tedavisinde SS’yi kullanmay tercih ettik.

Mortazavi SH ve arkadaslari eklem agrist ve eklem sesi sikayetleri bulunan
hastalart MR ile degerlendirmisler. Degerlendirme sonrasinda RSADD tespit edilen
eklemler galismadan c¢ikarilarak geriye kalan hasta grubuna okliizal splint tedavisi
vermislerdir. Tedavi sonrast degerlendirmede dis gicirdatmasi (bruksizm), eklem agrisi
ve eklem sesi sikayetleri olan hastalarin tedaviye en iyi cevabi veren grup oldugunu
bildirmiglerdir. Bizim ¢alismamizda da dis sikma, dis gicirdatma gibi parafonksiyonel
aligkanlik tarifleyen hastalarin %61’inde semptomlarda kismen yada tamamen
kaybolma izlenmistir. Parafonksiyonel aligkanlik bulunmayan kisilerin ise yalnizca
%30’unda tedavi sonrast semptomlarda azalma izlenmistir [113].

Tanaka ve arkadaslar1 klinik olarak ID diisiiniilen hastalara, SS tedavisi
verdikleri caligmalarinda; tedavi sonrast degerlendirmede hastalarin  yaklasik

%92,5’inde semptomlarda kismen yada tamamen diizelme saglandigini bildirmislerdir.
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Hastalarin %7,5’inde ise semptomlarda kotilesme yada tedavi Oncesine goére bir
degisiklik olmadigini bildirmislerdir[114].

Behr ve arkadaslar1 eklem agrisi sikayeti bulunan hastalara; aralarinda SS’ninde
oldugu 3 farkli splint tedavisi vermislerdir. Bu hastalarin uzun dénem izlemlerinde
2/3’tinde bir yil sonra agrida onemli Olglide azalma izlemislerdir. Fakat daha ileri
yillarda agri bildiren hastalarin yiizdesinde hafif artis oldugunu izlemislerdir.
Baslangicta eklem sesinde ve cene hareketlerinde kisithlik sikayetlerinde azalma
oldugunu fakat daha sonraki yillarda bu sikayetlerde %40 oraninda artis oldugunu
bildirmiglerdir. Fakat semptomlarin degisimi yoniinden bu ti¢ splint tiirii arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptamamislardir [115]. Bizim ¢alismamizda da
tedavi ile semptomlarda kismen yada tamamen diizelme izlenmekle birlikte daha diisiik
oranlar tespit edilmistir. Calismamizda tedavi sonrasi degerlendirmede agri tariflenen
24 eklemin %45.8’inde VAS degerinde azalma yada tamamen kaybolma; %16.6’sinda
artis ve %37.5’inde ise herhangi bir degisiklik izlenmemistir. EKlem sesi sikayeti olan
15 eklemin %26,6’sinda giin i¢inde duyulan ses sikliginda azalma yada tamamen
kaybolma izlenirken %73’tinde herhangi bir degisiklik izlenmemistir. Ayrica g¢ene
hareketlerinde kisithlik tariflenen 17 eklemin %35’inde cene hareketlerinde artis,
%64’tinde ise herhangi bir degisiklik izlenmemistir. Calismamizda semptomlarda
azalma oraninin literatiirdeki verilere gore daha diisiik oranda izlenmesinin nedeni takip
sliresinin kisa olmasindan kaynaklanabilir. Bununla birlikte 6zellikle RSADD olan
eklemlerde disk deplasmaninin ileri derecede olmasi ve eklemi olusturan yapilarda
kronik donemde kalici degisiklikler izlenebilmesi nedeniyle tedaviye yanit yetersiz
kalabilmektedir. Calismamizda ID tespit ettigimiz eklemlerin yaklasik %69,5’ini

RSADD bulunan eklemler olusturmaktadir.
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Kondil pozisyonunun disk deplasmanina etkisi tartismali olmakla birlikte birgok
calismada ID tespit edilen eklemlerde posterior kondil pozisyonunun (PKP) daha sik
izlendigi  bildirilmistir. ~ Alexander ve  arkadaslart  asemptomatik  kisileri
degerlendirdikleri ¢alismalarinda; anteriora disk deplasmani (ADD) tespit edilen
eklemlerin yarisinda PKP, diger yarisinda sentrik kondil pozisyonu/anterior kondil
pozisyonu (SKP/AKP) saptamislardir [101].

Ronquillo ve arkadaslari ise RADD olan eklemlerde; RSADD olanlara gore
PKP’nun %61 gibi yiiksek oranda izlendigi bildirmislerdir [116].

Rammelsberg ve arkadaslar1 ise bilateral RADD izlenen eklemlerde; kontrol
grubu ve bilateral RSADD izlenen eklemlere gore PKP’nin daha sik izlendigini
bildirmislerdir [117].

Incesu ve arkadaslar ID saptanan 122 eklem iizerinde yaptiklar1 ¢alismalarinda;
%14.8 eklemde AKP, %24.6 eklemde SKP ve %60.6 eklemde PKP saptamislardir.
Degisik derecelerde ADD saptanan 74 eklemin 69’unda posterior kondil pozisyonu
izlemisler. Dolayisiyla disk deplasmani ile kondil pozisyonu arasinda istatiksel olarak
anlamli bir iliski bulundugunu; kondil pozisyonu ile RADD veya RSADD arasinda ise
anlaml1 bir iligki bulunmadigini bildirmislerdir [118].

Pullinger ve arkadaslar1 semptomatik hastalarda PKP’nin daha sik izlendigini
bildirmiglerdir [96].

Bonilla-Aragon ve arkadaslar1 52 goniillii ve 130 semptomatik hasta tizerinde
yaptiklar1 ¢alismalarinda disk deplasmani olan semptomatik hastalarda PKP’nin daha
stk izlendigini aymi seklinde eklem sesi ile PKP’nin yiikksek oranda birliktelik
gosterdigini  bildirmiglerdir. Bununla birlikte PKP’nin disk deplasmanin varhigi

hakkinda kesin bir prediktér olamayacagini belirtmislerdir [119]. Bizim ¢alismamizda
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semptomatik olup ID tespit edilen eklemlerde PKP ve AKP esit oranda izlenmektedir.
Ancak asemptomatik olup MR ile ID tebit edilen 7 eklemin 6’sinda PKP izlenmistir.

Ren ve arkadaslari ID bulunan eklemlerde PKP’nu daha sik izlendigi sonucunu
desteklemisglerdir. Disk deplasmaninda anterior eklem boslugu deplase disk nedeniyle
siirlanmaktadir. Dolayisiyla bu durum kondilin anterior hareketini engellemektedir. Bu
nedenle Ren ve arkadaslari; disk deplasmaninin neden oldugu lokal kemik
degisikliklerinin de katkisiyla kondilin posterior pozisyona adaptasyon gosterebilecegini
ileri strmislerdir [120]. Bizim c¢alismamizda literatiir ile uyumlu olarak, tedavi
oncesinde ID tespit edilen eklemlerin yaklasik %65,2’sinde PKP tespit edilmistir.
RADD izlenen hastalarin tamaminda PKP; RSADD izlenen eklemlerde PKP ve AKP
hemen hemen esit oranda izlenmistir. Ayrica normal olarak degerlendirilen eklemlerin
%58,8’inde PKP izlenmistir. Bonilla-Aragon ve arkadaglarinin ¢alismalari ile uyumlu
olarak eklem sesi sikayeti olan hastalarin %67’sinde PKP izlenmistir [119]. Splint
tedavisi sonras1 degerlendirmede kondil pozisyonlarinda anlamli bir degisiklik
1zlenmemistir.

Rammelsberg ve arkadaslari; PKP ile rediiksiyonlu disk deplasmani arasinda bir
iliski olabilecegini ileri siirmiislerdir. Splint tedavisi sonrasinda rediiksiyonsuz disk
deplasmani olan eklemlerde klinik olarak semptomlarda belirgin diizelme izlenmesine
karsin disk deplasmani ve kondil pozisyonunda herhangi bir degisiklik olmadigin
bildirmiglerdir [118, 121]. Bu ¢alismada da benzer sekilde tedavi 6ncesinde RADD
bulnan eklemlerin tamaminda PKP izlenmistir. Tedavi sonrasi tekrar degerlendirmede
RADD ve RSADD bulunan eklemler ile saglikli eklemlerde kondil pozisyonlarinda

anlamli bir degisiklik izlenmemistir.
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Disk seklinin normal yada ID bulunan eklemlerde dagilimina iliskin yapilan
bircok calismada; bikonkav disk seklinin normal yada RADD gosteren eklemlerde;
deforme disk seklinin ise RSADD gosteren eklemlerde daha sik izlendigi bildirilmistir
[44,97, 102, 118, 122].

Incesu ve arkadaslari; ID tespit edilen eklemlerin yarisinda bikonkav disk sekli
izlemislerdir [118]. Bu ¢alismada ID tespit edilen eklemlerin yaklasik %42,3’iinde
bikonkav disk sekli izlenmis olup’deforme disk’sekillerinin biri diginda tamami
RSADD olan eklemlerde izlenmistir.

Taskaya-Yilmaz ve arkadaslar1 toplam 131 eklemin klinik ve MR bulgularini
karsilagtirdiklar1 ¢alismalarinda; RADD bulunan 77 eklemin 32’sinde bikonkav ve
25’inde diizlesmis disk sekli saptamislardir. RSADD bulunan eklemlerde ise yuvarlak
ve katlantili disk seklini daha sik izlemislerdir [102]. Bu ¢alismada literatiir ile uyumlu
olarak; MR bulgular1 normal olan tiim eklemlerde bir eklem disinda bikonkav disk sekli
izlendi. Katlantili disk sekli daha sik olmak tizere (%43.7); bikonveks, diizlesmis, kalin
posterior bant ve yuvarlak konfigiirasyon gosteren tiim’deforme disk’sekilleri RSADD
bulunan eklemlerde izlendi. RADD bulunan eklemlerin tamaminda ise bikonkav disk
sekli izlendi.

Yaygin olarak kullanilan SS’nin klinik basarisi yiiksek olmakla birlikte kondil-
disk pozisyonu ftizerine biyomekanik etkisinin degerlendirildigi ve gesitli kantitatif
Olgtimler ile gosterildigi sinirh sayida ¢alisma bulunmaktadir [64, 109, 112].

Kurita ve arkadaslar; klinik olarak rediiksiyonlu disk deplasmani diisiiniilen ve
MR goriintiiler ile taninin dogrulandigi, toplam 39 hasta ve 45 eklemi degerlendirmisler.
Okliizal splint tedavisi verdikleri hastalara yaklasik 1-2 hafta sonra agiz igine splinti

yerlestirerek kontrol MR goriintiilerini almiglar. Disk ve kondilde izlenen pozisyon
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degisikliklerini  gelistirdikleri ~ yontem  (2.yontem) ile  Kkantitatif  olarak
degerlendirmislerdir. Buna gore 6zellikle santral planda ortogonal sagital kesitlerde 45
eklemin 34’tinde kondil-disk iliskisi yeniden saglanabilmistir. Eklem diskinde; 34
eklemin 25’inde posterior yonde (retriiziv), 4’iinde anterior yonde (protruziv) yer
degisikligi izlenirken 16’sinda ise disk pozisyonunda herhangi bir degisiklik
saptamamislardir. Bununla birlikte tim kondillerde anterior yonde yer degisikligi
izlenmis olup ortalama (mean) kondil hareketi miktar1 ile normal kondil-disk iliskisinin
yeniden saglanmasi arasinda herhangi bir iliski bulamamuslardir [98]. Kurita ve
arkadaslar1 g¢aligsmalarinda; rediiksiyonlu disk deplasmani olan hastalarda splintin
yuksek oranda basarili oldugunu gostermislerdir. Bizde calismamizda tedavi siirecinin
2-3. ayinda ayni yontemi kullanarak tedavi etkinligini gostermeye ¢alistik. TMB teshis
ve tedavi siirecinde ¢ogu dis hekimi MR ile ilgili birtakim smirliliklar nedeniyle (kolay
ulagilir olmamasi, pahali ve tetkik siiresi uzun bir tetkik olmasi, her hastaya
uygulanamamasi gibi) belirli durumlarda MR goriintiilemeye bagvurmaktadir. Bu
nedenle calismamizda; klinik olarak ID diisiiniilen rutin tedavileri planlanan hastalarin
tedavi siirecinin 2-3. aymda MR bulgularin1 kantitatif olarak degerlendirmeyi
amagladik. Bu ¢alismada RADD saptanan eklemlerin 5’inde disk ve kondilde posterior
yonde yer degisikligi (retriizyon) izlenmis olup tedavi sonrasinda, sadece 2 eklemde
normal kondil-disk iliskisi saglamistir. RSADD bulunan eklemlerde ve diger normal
olarak degerlendirilen eklemlerde tedavi sonrasinda anlamli bir degisiklik
1zlenmemistir.

Badel T ve arkadaslar;; Michigan splintinin kondil pozisyonu ve disk
deplasmanina etkisini tedavinin 5. ayinda, Kurita ve arkadaslarinin yontemi ile

degerlendirmislerdir. Calismalarinda tedavi 6ncesi ve sonrasinda alinan MR goriintiileri
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tizerinde Adobes Photoshops programi kullanarak olgiimler yapmislardir. Bu sekilde
disk ve kondil pozisyonlarinda izlenen degisiklikleri degerlendirmislerdir. Buna gore
tedavi sonrasi degerlendirmelerde; rediiksiyonlu disk deplasmani olan eklemlerin
%69,2’sinde agr1 eliminasyonu ile istatistiksel olarak disk deplasmani miktarinda
azalma tespit etmislerdir. Fakat rediiksiyonsuz disk deplasmani olan eklemlerin ise
%74,9’unda agr diizeylerinde azalma izlenmekle birlikte disk ve kondil pozisyonunda
herhangi bir degisiklik izlememislerdir. Benzer sekilde saglikli eklemlerde disk ve
kondil pozisyonunda herhangi bir degisiklik izlememislerdir [64]. Bizim ¢alismamizda
tedavi Oncesi ve sonrasinda Ol¢limler, MR 1is istasyonunda kaynak goriintiiler tizerinde
yapilmustir. Tedavi sonrasi degerlendirmede Badel ve arkadaslarinin sonuglarina benzer
sekilde RSADD olan eklemler ile saglikli eklemlerde disk ve kondil pozisyonunda
anlamli degisiklik izlenmemistir. EK olarak hem RSADD hemde RADD bulunan
eklemlerde genel olarak semptomlarda kismen yada tamamen diizelme izlenmistir.
RADD bulunan eklemlerin biri disinda digerlerinde diskte ve kondilde posterior yonde
(retriiziv) yer degisikligi izlenmis olup sadece iki eklemde normal kondil-disk iligkisi
saglanmistir.

Bu calismada ilk kez Drace ve Enzman’in kondil-disk agisina gore disk
deplasmanini derecelendirdikleri yontemi (1.y6ntem) kullanarak tedavi sonrasinda ag1
degerlerindeki degisim hesaplanmustir. 1. ve 2. yontem ile RADD bulunan iki eklemde
normal kondil-disk iliskisinin saglandigi tespit edilmistir. Fakat Drace ve Enzman’in
yontemi ile disk deplasmaninda tam diizelme olmasa bile tedavi sonrasi olgtimler ile
deplasman derecesinde artis yada azalma kantitatif olarak gosterilebilmistir.

ID’nin  klinik tanis1 ¢ogunlukla objektif muayene bulgular1 olmaksizin

semptomlara dayanmaktadir. Bu nedenle klinik olarak ID diisiiniilen eklemler mutlaka
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MR ile degerlendirilmelidir. Klinik ve MR tanilarinin uyumlulugu konusunda
literatiirde fakli sonuglar bildirilmektedir. Bu c¢alismada klinik olarak ID diisiiniilen
eklemlerin %50’sinde klinik tan1 MR ile uyumludur.

Tek tarafli ID diisiiniilen eklemlerde MR ile yiiksek oranda diger tarafta da ID
tespit edilmistir. Bu durum bir taraftaki yapisal ve fonksiyonel eklem bozuklugunun
diger tarafdaki eklemi etkileyebilecegi goriisiinii desteklemektedir.

Calismamizda eklem agrisi, eklem sesi ve ¢ene hareketlerinde kisithilik gibi
sikayetlerde kismen yada tamamen diizelme izlenmekle birlikte sonug¢larimiz literatiirde
bildirilen sonuglara gére daha diisiik diizeylerdedir. Bunun nedeni; ID tespit ettigimiz
eklemlerin ¢ogunlugunda ileri derecede RSADD bulunmasi olabilir. Ciinki ileri
derecede RSADD bulunan eklemlerde; eklemi olusturan ligamentler ve diskte kronik
donemde kalict degisikler (ligamentlerde elongasyon, fibroz doku artigi gibi)
izlenebilmektedir. Bu nedenle tedavi sonrasi diizelme bu hastalarda beklenen diizeyde
olmamaktadir.

Calismamiz stabilizasyon splintinin  parafonksiyonel aligkanlik bulunan
eklemlerde semptomlarin giderilmesinde daha etkili oldugu goriisiinii desteklemektedir.

Posterior kondil pozisyonu (PKP) ile disk deplasmani arasinda bir iliski
bulunduguna dair literatiirde ¢ok sayida calisma yapilmustir. Ozellikle anterior disk
deplasmani bulunan eklemlerde; kondilin anteriora hareketinin deplase disk nedeniyle
engellenmesiyle kondilin posterior konuma adaptasyon gosterebilecegi ileri
strilmistiir. Calismamizda benzer sekilde PKP’nin; rediiksiyonlu anterior disk
deplasmani olan e¢klem grubunun tamaminda izlendigi gorilmiistir. Ancak

rediiksiyonsuz anterior disk deplasmani bulunan grupta ise disk deplasmani ile kondil
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pozisyonu arasinda net bir iligki saptanmamustir. Splint tedavisi sonrasinda tiim
eklemlerde kondil pozisyonlarinda anlamli bir degisiklik izlenmemistir.

Calismamizda “deforme disk” sekli yalmizca rediiksiyonsuz anterior disk
deplasman1 olan eklemlerde izlenmistir. Literatiirde bildirilen sonuglar ile uyumlu
olarak deforme disk sekillerinden en sik katlantili disk sekli goriilmiistiir. RADD ve
saglikli eklemlerde yine diger c¢alismalarla uyumlu olarak bikonkav disk sekli
1zlenmistir.

Drace ve Enzman (1. yontem) ile Kurita ve arkadaslarinin (2. yoOntem)
gelistirdikleri yontemler birlikte degerlendirildiginde; her iki yontem ile benzer sekilde
RADD olan iki eklemde fizyolojik kondil-disk iligkisinin tedavi sonrasinda yeniden
saglandig1 izlenmistir. Birinci yontemde acida azalma yada artisa gore deplasman
derecesindeki degisim kantitatif olarak &lgiilebilmektedir. Ikinci yontemde ise anterior
disk deplasmani bulunan bir eklemde tedavi sonrasinda diskin ve kondilin hangi yonde
yer degistirdigi kantitatif olarak Olciilebilmistir. Her iki yontemde de disk
deplasmaninda diskin kondile gére pozisyonu esas alinmaktadir. Ancak 2. yontemde
tedavi sonrasi diskteki pozisyon degisiklikleri kondilden bagimsiz olarak dl¢iilmektedir.
Buna gore anterior disk deplasmani bulunan bir eklemde; diskte posterior yonde yer
degisikligi izlense bile kondilde anterior yada posterior yonde yer degisikligi
izlenebileceginden bu durum her zaman deplasman miktarinda azalma anlamina
gelmemektedir. Bu nedenle 2. yontem ile yapilan olglimlerde tedavi sonrasi disk
deplasman miktarinda izlenen degisimi tam olarak degerlendiremedik. Ancak 1.
yontemde deplasman derecesini kondile gore belirledigimiz i¢in diskin kondile gore

pozisyonundaki minimal degisiklikleri bile kantitatif olarak daha kolay saptayabildik.
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Calismamizda en 6nemli kisithilik ID tespit edilen eklemlerin ¢ogunlugunda
(%69,5); rediiksiyonsuz anteriora disk deplasmani (RSADD) izlenmesidir. Ciinkii bu
eklemlerde; eklemi olusturan yapilarda kronik degisiklikler izlenmesi nedeniyle
tedaviye yanit beklenilen diizeyde olmamaktadir. Buna ek olarak tedavi sonrasi hastalari
tekrar degerlendirdigimiz siirenin yani takip siiresinin kisa ve ¢alisilan eklem sayisinin
az olmasi da diger kisitliliklar arasinda sayilabilir.

Sonug olarak yiiksek yumusak doku ¢oziiniirliigii, kemik yapilar hakkinda yeterli
diizeyde bilgi vermesi ile MR’1n; temporomandibular bozukluk semptomlari ile gelen
hastalarin degerlendirilmesi, altta yatan nedenin saptanmasi, uygun tedavinin se¢imi ve

tedavi etkinliginin belirlenmesinde ¢ok dnemli bir rolii oldugunu diisiinmekteyiz.
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10. EKLER

EK-1. BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Katildiginiz bu ¢alisma;’ Temporomandibular bozukluklugu olan hastalarda splint
tedavisi Oncesi ve sonrasinda klinik ve MR bulgularinin degerlendirildigi’bilimsel bir
aragtirmadir.

Arastirmanin amaci rutin tedavi stirecinde bulunan, temporomandibular eklem sikayeti
olan hastalarin klintkk ve MR bulgularimi karsilastirmak ve tedavi etkinligini
degerlendirmektir.

MR yani manyetik rezonans; giiglii bir manyetik alan ortaminda radyofrekans dalgalari
araciligryla goriintii olusturma teknigidir. Radyasyon gibi zararli 1ginlar1 igermez.
Tedavi sonrasi arastirmaya dahil edilen hastalarin tedavi sonuglar1 MR ile birlikte
degerlendirilecek olup kontrol MR c¢ekimi hasta i¢in herhangi bir risk yada zarar
olusturmamaktadir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz. Bu durum sizin tedavinizi hicbir sekilde etkilemeyecektir.

Yukarida goniilliiye arastirmadan once verilmesini gereken metni okudum. Bunlar
hakkinda bana yazil1 ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu klinik
arastirmaya kendi rizamla, higbir baski ve zorlama olmaksizin katilmayi kabul
ediyorum.

Génﬁllﬁnﬁn Adi;

Imzasi;

Adresi (varsa telefon no, faks no)

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin

Adr:

Imzas:

Riza alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin Adi,
Imzasi, Gorevi:
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EK-2. TEMPOROMANDIBULER EKLEM MUAYENE FORMU

TEMPOROMANDIBULER EKLEM MUAYENE FORMU .

Hasta No

Ad-Soyad
Cinsiyet

s A

Yas

Meslek

Adres i 3
Telefon e

Su andaki Sikayet
Sikayetin Hikayesi

MEDIKAL ANAMNEZ

Mevcut bir hastaliginiz var mi?

Su anda kulland:iqiniz bir ilag var mi?

Daha &nce herhangi bir rahatsizlik nedeni ile doktora gérundiniz mi?
Cene ekleminizde adn var mi? Varsa ne zamandir var?

Size YOre enieininizae agnya yoi ayabiiecek herha.gi bir olay bagiiza geidi miy

Kaza/Travma: Dis Tedavisi:
Cerrahi Islem: Stres:
Diger:

Agn devamli mi? Yoksa ara sira mi olmakta?

Agn problemi hayatinizda kisitlamalara YOi Ly ryer mu?
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Agn Diizeyleri

E 0. Hig Agri Yok
F 1. Hafif Agn
2. Orta Derecede Agr
' G 3. Siddetli Agn
H

SAG SoL

x| O m| m| O O ® >

1. Eklem agnlari hayatinizi ne dlgiide etkiliyor?

2. Konusma veya yemek yeme esnasinda agrinin derecesi nedir?
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MUAYENE BULGULARI

Palpasyon

TME Lateral Palpasyon

TME Posterior Palpasyon

Masseter Kas (Hassasiyet)
Temporal Kas (Hassasiyet)

Medial Pterygoid Kas (Hassasiyet) :

Eklem Sesleri
Kliking
Krakman

Hareketler

Max. Agiz Agikhigr (mm)
Sola Lateral Hareket (mm)
Saga Lateral Hareket (mm)

Protruziv Hareket (mm)

intraoral Muayene

Okluzyon (Angle Siniflamasi)

Klinik Dentofasiyal Ozellikler

KLINIK ON TANI
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En fazla giniin hangi saatinde adri duymaktasiniz?

Agzinizi agip kapatirken gene ekleminizden herhangi bir sesin geldigini duydunuz mu?

'

Agzinizi agmada zorlaniyor musununuz?

)
Agzinizin eskiye gére daha az agildigins hissediyor musunuz?
Diglerinizi gxcsr’datuyor musunuz?
Bas adnisi sikayeti oluyor mu?
Kulak agriniz oluyor mu?

/
Duymada azalma var mi?

Kulak ginlamasi oluyor mu?

Bag dénmesi var m1?

Slhiam cibavai.. ide inin fala Ancn harkhanal hic 2 bbmen aciaird imiis mmo N
SRS RSN SO R IS LS AnCe T >y AASSATARE 2 el o landib g 5

Eger basvurduysaniz ne tip bir tedavi 6nerildi?

llag: Splint:
Fizik Tedavi: Cerrahi Tedavi:
Diglerde Asindirma: Eklem ici igne Ted:

Eklem sikayetleriniz hayatanizi ne éigiide etkiliyor?

Etkilemiyor

10¢
-

Tamamen
Etkiliyor
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Gériintiileme Tetkikleri

Laboratuar Tetkikleri

TANI:

ONERILEN TEDAVI:

TAKIPLER
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