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1. GIRIS

1.1. Cigneme Sistemi

Cigneme sistemi viicudun olduk¢a kompleks ve 6zellesmis bir fonksiyonel birimidir.
Oncelikli olarak ¢igneme, yutkunmadan sorumludur. Ayn: zamanda, tat alma ve
nefes almada da onemli rol oynar. Sistemi olusturan komponentler kemikler,
eklemler, ligamanlar, disler ve kaslardir. Ayrica, tiim bu yapisal elemanlar
diizenleyen ve koordine eden karmasik norolojik kontrol sistemi mevcuttur (Ash ve
Ramfjord,1995).

Cigneme sisteminin {i¢ komponenti; temporomandibular eklem (TME), ¢igneme

kaslar1 ve disler/periodontal kompleks birbirleriyle siki iligki icerisindedir.

1.2. Temporomandibuler Eklem

TME’yi olusturan yapilar; kemikler, sinoviyal membran ve sinoviyal sivi, artikiiler
kapsiil, artikiiler disk, ligamentler ve kas gruplaridir. TME ginglimus ve plana tipi
eklemlerin bir arada goriildiigii bir eklemdir. Eklemin bir kisminin kranium kemikleri
diger kisminin ise hareketli bir kemik olan mandibula tarafindan olugsmus olmasi
insan viicudunda sadece bu eklemde olan bir ozelliktir. Kranium’un tek kemik
olarak, mandibula’nin ise iki kondili ile bu ekleme katilmasi nedeniyle bazi
kaynaklarda bu ekleme bikondiler eklem de denilmektedir. iki tarafin eklemine
katilan mandibula’nin tek kemik olmasi bu eklemde meydana gelen vektorel

kuvvetlerin ¢ok ¢esitli ve kuvvetli olmasina neden olmaktadir.

1.2.1. Kemik Yapilar

TME’yi olusturan kemik yapilar, temporal kemik ve mandibula’nin kondilidir.

Kondil, korpus ve ramus olarak bilinen iki bolimden olusan mandibula’nin

1



ramus’unun arka iist ucuna denilir. Kondil mandibula’nin TME’ye katilan kismidir.
On taraftan bakildiginda kutup denilen medial ve lateral ¢ikintilar1 vardir. Medial
kutup, lateral kutuptan genellikle daha belirgindir. Kondilin ekleme katilan esas
kismi kondilin en {ist kisminda 6n-arka yonde uzanir. Kondilin eklem yiizeyi 6n-arka

yonde oldukga fazla, mediolateral olarak daha az konvekstir (Okeson, 2008).

Kondil temporal kemigin alt yiiziindeki fossa mandibularis ile eklem yapar. Bu ¢ukur
alana artikiiler ya da glenoid fossa da denilmektedir. Fossa mandibularis’in arka
smirinda mediolateral olarak uzanan fissura petrotympanica bulunur. Fossa
mandibularis’in hemen Oniinde tuberculum articulare denilen konveks bir ¢ikinti

vardir (Okeson, 2008).

1.2.2. Sinoviyal Membran ve Sinoviyal Sivi

TME’yi olusturan kemiklerin ekleme bakan kismi ile kapsiiliin i¢ yiizii sinoviyal
membran ile Ortilidir. Kan damar1 igermeyen diskin beslenmesini saglayan
sinoviyal hiicreler, siirtinmeyi azaltan sinoviyal siviyir olusturur (Bumann ve
Lotzmann, 2002).

Histolojik olarak, sinoviyal membran bir ile doért katman derinliginde tunica intima
tabakasi ve tunica subintima tabakasindan olusur. Sinoviyal siviy1 olusturan hiicreler
iki tiptir, birbirleriyle baglantili degildir ve bu iki tip hiicre RNA igerikleriyle de
birbirlerinden farklidirlar (Fonseca, 2000).

Birinci hiicre tipi; 151tk mikroskobunun altinda fibroblastlar gibi goriiniir. Bu tip
hiicrelerin;  subintimal  kollagen, proteoglikanlar ~ve  sinoviyal sivinin
glikoproteinlerini salgiladig: diisiiniilmektedir. Ayni1 zamanda bu hiicrelere B tipi ya

da S tipi hiicreler denilmektedir (Fonseca, 2000).



Ikinci hiicre tipi; makrofajlardir ve biiyiik miktarda lizozomlar, serbest ribozomlar ve
iyi gelismis golgi kompleksinden olusmaktadir. Bu hiicreler fagositozda aktiftirler ve
A tipi ya da M tipi hiicre olarak bilinmektedirler (Fonseca, 2000).

Sinoviyal hiicrelerin iki tipi de kollogenaz ve elastaz gibi proteazlari synovial sivi
icine salma Ozelligine sahiptirler ve boylece eklem yiizeylerini fibroz adezyonlardan

korumaktadirlar (Dijkgraaf, 1996).

Sinoviyal sivinin iki amaci bulunmaktadir. Eklemin artikiiler yiizeyi vaskiiler
olmadig igin, sinoviyal sivi bu dokulara metabolik gereksinim kaynagi olarak gorev
yapmaktadir. Artikiiler dokular, sinoviyal sivi ve kapsiiliin damarlar1 arasinda hizli
ve serbest degisimler olmaktadir. Ayrica sinoviyal sivi fonksiyon siiresince artikiiler
yiizeyler arasinda kayganlastirict gorevi yapmaktadir. Diskin, kondilin ve fossanin
artikiiler yiizeyi hareket siiresince siirtlinmeyi azaltmasi amaciyla oldukca
diizglindiir. Buna ilaveten sinoviyal sivi da bu siirtiinmeyi azaltmak yoniinde gorev

yapmaktadir (Okeson, 2008).

1.2.3. Artikiiler Kapsiil

TME’ye katilan kemiklerin ekleme katilan yiizeyleri ince bir fibroz kapsiille
sartlmigtir. Kapsiiliin lateral, medial ve arka duvarlarina ek olarak, list ve alt
kisimlara ayrilabilecek bir 6n duvari vardir. Medial ve lateral duvarlar benzer sekilde
isimlendirilmis, medial ve lateral ligamentlerce gii¢lendirilmistir. Disk ve kapsiil
birbirinden farkli iki bag doku atagmani ile kondilin lateral ve medial kutuplarina

baglanir (Bumann ve Lotzmann, 2002).

Artikiiler kapsiil, genis kismi yukarida bulunan bir huniye benzer. Kapsiiliin iist
kismi 6nde tuberculum articulare’yi, arkada ise fissura petrotympanica’yr disarida
birakacak sekilde, fossa mandibularis’i ¢evreler (Sekil 1.1). Kapsiiliin dar olan alt
kism1 collum mandibulae’ya yapisir. Kapsiiliin arka kismi daha uzundur ve diger

boliimlerine oranla daha fazla elastik lif igerir. Bu nedenle ¢enenin agilmasi
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esnasinda uzayarak caput mandibulae’nin 6n tarafa hareketine engel olmaz. Bu
elastikiyeti sayesinde g¢enenin kapanmasi esnasinda caput mandibulae’nin tekrar
yerine gelmesine de yardimci olur. Eklem kapsiilii daha 6nce de anlatildig: gibi caput
mandibula’nin genis hareketine engel olmayacak sekilde esnektir, fakat saglam
yapidadir. Eklem boslugunda bulunan discus articularis ¢evresiyle eklem kapsiiliiniin
caput mandibulae’ye yakin olan bolimiine tutunmustur. Bu nedenle, eklem
kapsiiliiniin diskusun altinda kalan kismi kisa ve gergin, listiinde kalan kismi ise uzun

ve esnektir (Arinci ve Elhan, 1995).

/Os temporale, Proc. zygomalicus

- Os zygomaticum
-

—— Proc. pterygoideus,

Articulatio —— =
Lamina lateralis

temporomandibularis,
Lig. laterale

> Proc. coronoideus

Angulus mandibulae, ~
(Tuberositas masseterica)

Sekil 1.1. Artikiiler Kapsiil

(Sobotta insan Anatomisi Atlasi)

Kapsiilin 6nemli bir 6zelligi smirli miktarda sinoviyal sivi depolayabilmesidir.
Fonksiyonel basing altinda, statik ve dinamik yiiklere karst eklem i¢inde minimal
stirtinmeyi saglamak amaciyla bu synovial sivi tekrar serbestlestirilebilir (Bumann
ve Lotzmann, 2002).

Eklem kapsiiliiniin ikinci bir 6nemli fonksiyonu propriosepsiyondur. Eklemdeki
reseptorler dorde ayrilmistir. Tip I reseptorler, postural bilgi saglar ve antagonist

kaslar {izerinde refleksif inhibitor etkileri vardir. Tip II reseptorler, hareketler
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hakkinda bilgi saglar ve degisikliklere hizli uyum saglarlar. Tip III reseptorler, yavas
adapte olurlar. Tip VI reseptorler, duyusal agri algisi i¢in hazirda beklerler ve normal

durumlarda fonksiyonlar1 yoktur (Bumann ve Lotzmann, 2002).

1.2.4. Artikiiler Disk

Artikiiler disk, yogun, fibroz bag dokusundan olusmus, nonvaskiilarize ve sinir
innervasyonu olmayan bir banttir. One dogru eklem kapsiiliiyle ve kismen dis
pterygoid kasla, arkaya dogru da retrodiskal dokuyla kaynasir. On ve arkani aksine,
disk medial ve lateralde kapsiile bagh degildir. Kondilin medial ve lateral kutuplarina
tutunur (Sekil 1.2). Bu sayede, agiz hareketleri sirasinda kondille beraber hareket
edebilmektedir. Disk periferde gevsek dokularla eklemi kavrayan kapsiile tutunur ve
eklem boslugunu birbirinden tamamen ayr1 olan iki kompartmana ayirir.
Diskotemporal bosluk denilen iist bosluk ve diskomandibular denilen alt bosluk

sinoviyal s1v1 ile doludur (Obrez ve Gallo, 2006).

Tuberculum amculare/ ; Fossa mandibularis,
4" /7 Facies articularis
AR
/

- Discus articularis
-
@% _ Caput mandibulae

- v — Porus acusticus externus
Os zygomaticum ~~

K o Collum mandibulae

L= -
Proc. coronoideus ~ xf Capsula articularis

1
 Proc. mastoideus

N
N Proc. styloideus

~
~~ Ramus mandibulae

Sekil 1.2. Artikiiler Disk

(Sobotta Insan Anatomisi Atlasi)



Artikiiler disk 3 banda ayrilir; anterior bant, intermediate bant, posterior bant.
Artikiiler eminens’in egimine bagli olarak disk kalinligi degismekle birlikte,
intermediate bant diskin en ince bolgesidir. Anterior bant daha kalin, posterior bant

ise en kalin bolgesidir. Bunlar arasindaki oran, anteriordan posteriora dogru, genelde

2:1:3 seklindedir (Norton, 2007).

Artikiiler diskin ana gorevi, mandibular kondil ve temporal kemigin skuamoz
kisminin eklem yiizeyleri arasindaki stres konsantrasyonlarini azaltmaktir. Disk,
eklem ylizeyleri arasindaki bu etki kuvvetlerini esit dagitir. Agiz agma-kapama
sirasinda disk ve kondil artikiiler eminens boyunca kayarlar. Esnek yapiya sahip olan
eklem diski, iki yiizey arasindaki yiikleri dagitabilmekte, siirtiinmeden iki yilizey
arasinda kayabilmektedir. Artikiiler fossadan eminense dogru kayarken sekli ortama
uyum saglar. Diskin yapis1 ve mekanik biitlinliigli eklemin diizgiin hareketini

saglamaktadir (Stegenga ve Bont, 2006).

Disk, medial ve lateral u¢larindan kondile siki bir sekilde tutunmustur ve bu nedenle

sadece mediolateral yonde bir miktar hareket edebilir (Isberg, 2001).

Onden bakildiginda disk genellikle medialde, lateralden daha kalindir ki, bu da,
kondil ve mandibular fossa arasindaki eklem bosluguna uygundur. Eklemin hareketi
sirasinda disk esnektir ve eklem yiizeylerin fonksiyonlarina gore adapte olabilir. Bu
esneklik ve adaptasyon sonucunda disk fonksiyon sonrasi baglangi¢ konumuna geri
doner. Disk normal morfolojisini, yikici kuvvetler ve yapiy1 degistirici kuvvetler
gelmedigi siirece devam ettirir. Eger bu tip kuvvetler olusursa diskin normal
morfolojisi bozulur (Arinci, 1995; Okeson, 2008).

1.2.5. Ligamentler

Cigneme sisteminin ligamentleri rahatca hareket edebilen biitlin eklemlerde oldugu
gibi li¢ ana goreve sahiptir; stabilizasyon, harekete rehberlik ve hareketin

sinirlandirilmasi. Fonksiyonel bir bakis agisindan degerlendirecek olursak, hareketin
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kisitlandirilmastyla ilgili olan fonksiyonlari en 6nemlisidir (Mankin ve Radin, 1979;

Osborn, 1995).

Eklemde ligamentler, yapilarin korunmasinda 6nemli role sahiptirler. Ligamentler
eklem fonksiyonuna aktif olarak katilmamalarina ragmen asir1 hareketleri sinirlamak
amaciyla pasif kisitlayict olarak rol oynarlar. Ligamentlerin yapilarinin bozulmasi
eklemde dislokasyonlarin goriilmesine neden olabilmektedir (Giiven, 2005, 2009;
Okeson, 2008).

1.2.5.1. Kollateral Ligamentler

Kollateral ligamentler TME’nin esas ligamentlerinden olup kollajen bag doku
liflerinden olusurlar, gerilmezler. Diskin medial ve lateral duvarlari ile kondilin ug
kismina tutunmustur. Diskin kondilden uzaklagsmasini simirlandirarak kondil ve
diskin uyum icinde hareketini saglar. Esas olarak eklemin yaptigi rotasyon

hareketinde gorev alir (Fletcher ve ark., 2004).

1.2.5.2. Kapsiiler Ligament

Kapsiiler ligament, listte temporal kemik ve altta mandibular kondile yapisarak
eklemi kilif gibi sarmistir. Eklemi ve diski ¢evreleyerek diske medial ve lateralden
kollateral ligamentlerin devaminda baglanir (Sekil 1.3). Kapsiiler ligament, medial,
lateral ve alttan gelen kuvvetlere karsi eklemin dislokasyonunu 6nlemede gorevlidir.
Kapsiiler ligamentin zarar gordiigii durumlarda dislokasyonlar goriiliir (Giiven, 2005,

2008; Norton 2007).



Sekil 1.3. Kapsiiler Ligament

(Okeson J.P)

Bir diger dnemli gorevi de, eklemi sararak sinovial sivinin bu bdlgeden disariya
c¢ikmasint Onlemektir. Kapsiiler ligament hassas bir innervasyona sahiptir, bu
innervasyon ile eklemin pozisyonu ve hareketine bagli olarak proprioseptif geri

besleme saglanir (Okeson, 2008).

1.25.3. Temporomandibular Ligament

Eklem kapsiilii anteromedial, medial ve posterior olarak olduk¢a incedir ama
anterolateral ve lateral olarak tiiberkiile tutundugu yerlerde kalindir. Bu
kuvvetlendirilmis kisma temporomandibular ligament denilir. DuBrul (1975)
temporomandibular ligamenti iki katman halinde tanimlamustir: Genis yelpaze sekili
yiizeyel kisim ve dar derin kisim. Yiizeyel kismin tuberculum articulare boyunca
uzanan baslangic kismi ve kondil boynu boyunca uzanan dar kismi yelpaze
seklindeki morfolojisini agiklar. On kisim lifleri tuberculum articulare’den asagi ve
geriye dogru oblik olarak uzanirken arka kisim lifleri daha vertikal plandadir. Derin
kisim lifleri daha horizontal seyreder ve bu kistm mandibular kondilin lateral kutbu
boyunca tutunan bir bant olarak tarif edilmistir ve 6nde de tuberculum articulare
boyunca uzanan ¢ikintiya tutunur (Sekil 1.4). Eklem kapsiilii ve temporomandibular
ligament mandibula hareketlerini smnirlar. Vertikal lifler kondilin tuberculum
articulare ve fossa mandibularis’ten uzaklagmasini engeller, horizontal lifler kondilin
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asir1 retriiziv hareketlerini onler, kapsiiliin arka kismi protriiziv hareketleri sinirlar.
Son olarak kapsiilin 6n kismi ve temporomandibular ligamentin anterolateral
kisminin ¢ene agilmasi sirasinda kondiler rotasyonu smirlayabilecegi bildirilmistir

(Laskin ve ark., 2006).

\_—_

iC HORIZONTAL
KISIM

DIS OBLIK
KISIM

Sekil 1.4. Temporomandibuler Ligament

(Okeson J.P)

1.2.5.4. Sphenomandibular Ligament

Sphenomandibular ligament Meckel kikirdagindan kéken alir. Sfenoid kemigin spina
sphenoidale’sinden baglar, asagi ve disa dogru uzanir, mandibula’da foramen
mandibulanin st sinirt boyunca uzanan lingula mandibula’ya tutunur (Sekil 1.5).
Cogu bireyde sphenomandibular ligament belirgin olmayan 6n ve arka sinirlar1 olan
ince bir bag doku tabakasidir. Bu ligamentin ¢ene agilmasi ve kapanmasi sirasinda
olusan ilave gerilimlere karsi mandibular foramenden gegen yapilart korudugu
bildirilmistir. Mandibular hareketler tizerinde bir etkisi yoktur (Laskin ve ark., 2006).



Fossa hypophysialis

Sinus sphenoidalis ~ _
<

~ Dorsum sellae
e

( Os ethmoidale, ~

Lamina perpendicularis \\ =4 s Os sphenoidale, Corpus

Septum nasi osseum 4

Vomer ~ ~ Clivus
A

P oy > S / _— Spina ossis sphenoidalis
Cavitas nasi; Choana ~ __ \@ 4 " . b g, plerygospinale

.

_— Canalis hypoglossi

Lamina lateralis — —— ==

Proc. pterygoideus 1 _,// Lig. sphenomandibulare

Lamina medialis ——

Hamulus pterygoideus —— " 1
~ Proc. styloideus; Lig. stylomandibulare

~
4 ~ Ramus mandibulae
0=~
/ ~

Lingula mandibulae

= Sulcus mylohyoideus

— = Angulus mandibulae;
(Tuberositas pterygoidea)

B ~
Linea mylohyoidea

Sekil 1.5. Sphenomandibuler ve Stylomandibuler Ligament

(Sobotta Insan Anatomisi Atlasi)

1.2.5.5. Stylomandibular Ligament

Stylomandibular ligament boynun derin fasyasinin bir kismidir ve styloid prosesten
mandibulanin angulusunun posterior ucuna kadar uzanmaktadir. Ligament
mandibulaya yapisirken en genis boliimii medial pterygoid kasin fasyasinin igine
dogru dagilmaktadir (Sekil 1.5). Stylomandibular ligament ¢ene agilma hareketi
esnasinda gevsek konumda protruziv ve mediotruziv hareketleri kisitlamaktadir.
Hatta mandibulanin yukari yonde asir1 bir rotasyon yapmasina engel olmaktadir ki bu
durum vertikal boyutu belirgin sekilde diisiik olan hastalarda sorunlara neden

olmaktadir (Bumann, 2003).

1.2.5.6. Retinacular Ligament

1995 yilinda bulunan bu ligament, yaklasik 5 c¢m uzunlugunda ve 2 cm
genisligindedir. Glandula parotidea ile ramus mandibulae arasinda olup, yukaridan

asagl dogru uzanir. Yukarida tuberculum articulare’nin 6n ve arka yiizlerine, dis
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kulak yolu kartilajina, lateral pterygoid kasin arka ucuna, temporomandibular
ligamentin dis kismina, kondile ve arkada retrodiskal dokuya yapisarak baslayan bu
ligament, asagiya dogru indikg¢e incelerek angulus mandibula hizasinda masseter
kasinin fasiasina tutunarak sona erer. Tamamen fibréz yapida olan bu ligament,
sinirlart birbirinden kesin olarak ayirt edilemeyen iki boliimden olusur. Posterolateral
boliim, ylizeyel ve derin olmak lizere iki tabakadan meydana gelmistir. Posterolateral
kismin bu iki bolimii de arka taraftaki retrodiskal dokudaki yag Kitlesine
tutunmuslardir. Lateral kismi ise temporomandibular ligamentin dis oblik ksimina
tutunarak sona erer. Retinakiiler ligament m. masseter’in kontraksiyonu sirasinda

olusan kuvveti retrodiskal dokuya ve ekleme iletmektedir (Sakul, 1999).

1.2.5.7. Mallear Ligamentler

Anterior malleolar ligament ilk olarak 1962°de Pinto tarafindan tanimlanmistir ve

malleus’ta bir kas baglangici olarak diistiniilmiistiir (Pinto, 1962).

Fakat giiniimiizde fibroelastik bir ligament oldugu, anterior malleolar ligament ile
sphenomandibular ligamentin ayni morfolojiye sahip oldugu ve malleus ile

mandibula arasindaki baglantiy1 sagladig diisiiniilmektedir (Bosy, 1962).

Sencimen ve ark. 15 kadavrada yapti§i calismada malleus ve TME arasindaki
ligamentlerin fonksiyonel ve anatomik gorlinlimiinii aragtirmiglar ve sonucta
anatomik olarak discomalleolar ve anterior malleolar ligamentleri biitiin kadavralarda
belirlemislerdir. Fonksiyonel olarak discomalleolar ligamentin gerilimi sonucu
malleus’ta herhangi bir hareket olmamistir. Ancak anterior malleolar ligamentin
gerilimi sonucu kadavralarin %33’{inde 6nemli bir hareket, %40°inda az bir hareket

olmus %27’sinde ise hig¢ hareket olmamistir (Sengimen, 2008).
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1.2.6. Cigneme Kaslari

1.2.6.1. M. Temporalis

Fossa temporalisten baglaylp mandibulanin koronoid cikintisina yapisan yelpaze

seklinde bir kastir. On lifleri dikey, orta lifleri oblik ve arka lifleri de hemen hemen

yatay seyreder (Sekil 1.6). Ceneyi kapatan en kuvvetli kastir. Arkadaki lifleri ¢aput

mandibulae'yi arkaya dogru ¢ekerek fossa mandibularis'e gelmesini saglar. Kontrakte

oldugunda mandibulay1 yiikseltir ve disler kontaga gelir. Kas liflerinin agilamasi

degistiginden bu kas, kapatma hareketini koordine edebilir; dolayisiyla mandibula

konumlandiric bir kastir (Bourbon, 1995; April, 1998; Calikkocaoglu, 1998).
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Sekil 1.6. M.Massetericus ve M.Temporalis

(Fundamentals of Anatomy, Physiology)
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1.2.6.2. M. Massetericus

Derin ve ylizeysel liflere sahip dortgen sekilli bir kastir. Yiizeysel kas lifleri
zigomatik kemigin alt kenarindan baglayarak asagi ve arkaya ilerler, ramus
mandibulanin dig yan vyiizeyine uzanir ve angulus mandibuladaki tuberositas
masseterikada sonlanir. Derin lif demeti ise, arcus zygomaticusun i¢ yiizeyi ile alt
kenarindan baslayip 6ne ve asagi dogru uzanip, ramus mandibulanin alt sinirinin
lateraline, yiizeysel liflerin yapisma yerinin istiine tutunur (Sekil 1.6). Gorevi alt
¢eneyi yukari kaldirmaktir. Bu 6zelliginden dolay1 ¢igneme fonksiyonunda ¢ok etkili
bir kastir. Yiizeysel lifleri protriizyona katkida bulunurken, derin lifleri artikiiler
eminense karsi kondili fossa temporalis i¢inde stabilize eder. Bu kas tiimiiyle
kasildiginda alt ¢ene yukari ve arkaya hareket ederek c¢ene kapanir. Siniri,
n.mandibularis'in n.massetericus'udur (Cooper, 1989; Bourbon, 1995; Calikkocaoglu,
1998).

1.2.6.3. M. Pterygoideus Medialis

Fossa pterygoidea ile pterygoid cikintidan baslayip, lifleri asagiya, disa ve arkaya
seyreden medial pterygoid kas, ramus mandibula ve angulus mandibulanin ig¢
yiiziinde sonlanir (Sekil 1.7). Cift yanl kasildiginda, mandibular kapanis saglar, ayni
zamanda protriizyonda da etkindir. Tek yanlh kasilmasi, mandibulanin mediotruziv
hareketini olusturur. Esas fonksiyonu ¢eneyi kapatmak olan bu kas, m.masseter'le
birlikte c¢eneyi askiya alan kastir. Siniri, trigeminus’un n.mandibularis dalindan

ayrilan n.pterygoideus medialis’tir (Bourbon, 1995).
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Sekil 1.7. M.Pterygoideus Medialis ve M.Pterygoideus Medialis

(Sobotta Insan Anatomisi Atlasi)

1.2.6.4. M. Pterygoideus Lateralis

Lateral pterygoid kas, farkli fonksiyonlara sahip pars superior ve pars inferior olmak
iizere iki bdliimden olusur: Inferior lateral pterygoid, pterygoid ¢ikintinin dis yan
laminasinin dis yan yiiziinden baslayip arkaya, yukari ve disa seyreden lifleriyle
kondil boynuna yapisir (Sekil 1.7). Cift yanli kasildiginda, kondiller artikiiler
eminens boyunca asag1 kayarak mandibula ileri alinir. Tek tarafli kasilmasi1 kondilin
mediotruziv hareketine ve mandibulanin karsit yone lateral hareketine neden olur. Bu
kas agiz agici kaslarla birlikte fonksiyon gordiigiinde, mandibula deprese olur ve
kondiller artikiiler eminenslerde ileri ve agag1 kayarlar. Superior lateral pterygoid kas
ise, sfenoid kemigin biiyiik kanadinin infratemporal yiiziinden baglar. Yatay yonde
arkaya ve disa uzayarak kapsiile, diskin anterior sinirina ve kondil boynuna yapisir.
Ag¢ma hareketi sirasinda inferior lateral pterygoid kas aktifken, superior lateral
pterygoid kas aktif degildir. Yalnizca elevator kaslarla birlikte Ozellikle giiclii

cigneme darbeleri esnasinda ve disler kapanisa geldiginde aktiflesir.
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Bu kas kasildiginda, disk anteriora ve mediale c¢ekilir. Siniri, n.trigeminus’un
n.mandibularis dalinin 6n kokiinden ayrilan n.pterygoideus lateralis’tir (Okeson,
2008).

1.2.6.5. M. Digastricus

Bu kas cigneme kaslar1 i¢inde olmamasina karsin, mandibula’nin fonksiyonunda
onemli etkisi vardir. iki kisma ayrilmistir. Mandibula’nin altinda bulunan bu kasin
venter posterior denilen arka karni, daha biiyiik olup, proc. mastoideus’un ig
kisminda bulunan incisura mastoidea’dan, kiiciik olan 6n karni ise ¢ene ucunun i¢
yiiziinde bulunan fossa digastrica’dan baslar. Kasin her iki boliimii, os hyoideum’a
dogru uzanarak miisterek bir Kiriste sonlanir. Bu miisterek Kiris aponeurosis
suprahyoidei denilen aponeurotik bir halka icerisinden gecerek os hyoideum’un
cornu majus’u ve korpusuna hareket edebilecek bir sekilde baglanmistir. Bu kas
diger kaslar tarafindan ¢ene tespit edilmis ise, os hyoideum’u 6n karni lifleri yoniinde
one ve yukari, arka karn1 ise arkaya ve yukari ¢eker. Her iki karin birlikte ¢alisir ise
sadece yukari kaldirir. Eger os hyoideum diger kaslar araciligi ile sabitlestirilirse, m.
digastricus venter anterior, ¢enenin agilmasina yardim eder. m.digastricus venter
posterior, n.facialis’in bir dalindan, m.digastricus venter anterior ise mandibularis’in
n.alveolaris inferior’'unun bir dali olan n.mylohyoideus’tan innerve olur

(Okeson,2008).

1.2.7. Temporomandibular Eklemin Biyomekanigi

TME’nin mekanigi tartisitlirken mandibula’nin  serbest hareketleri  Oncelikli
degerlendirildiginde, mastikator hareketler daha kolay anlasilabilir. Serbest ya da bos
hareketler oral kavitede besin yokken gerceklesen hareketler olarak tanimlanir. Bu
hareketler besinlerin ¢ignenmesi ve kesilmesi ile iliskili olan, ¢enenin 1sirma ve

mastikator hareketlerine benzememektedir (Laskin, 2006).
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Cok degisken olabilmelerine ragmen ortalama olarak, translasyon ve rotasyonun
neredeyse esit ya da lineer kombinasyonlar1 mandibula’nin agma-kapama hareketleri
sirasinda gozlemlenebilir. Translasyon diski ve kondili tuberculum articulare’nin
arka egimi boyunca ileri ve asagi tasir. Hatta kondil ve disk, tuberculum
articulare’nin en fazla yiiksekligi boyunca one, preglenoid diizliige hareket edebilir.
Agilma hareketi 0 kadar asiridir ki maksiller ve mandibuler keserler arasindaki

aciklik kolayca 3 parmagi (40- 60 mm) i¢ine alabilir (Laskin, 2006).

Mandibula’nin ileri geri hareketleri ana olarak translasyoneldir. Mandibular disler
maksiller dislerden ayrilacak ya da hafif¢ce temas edecek sekilde mandibula fazlaca
ileri alinabilir. Bu siire zarfinda mandibular kondiller disklerle beraber ileri ¢ekilirler.
Bu nedenle hareket primer olarak TME’nin iist kompartmaninda meydana gelir ve
simetriktir. Ileri hareketin tersi olan retriizyon da ana olarak translasyoneldir.
Palpasyonla kolayca dogrulanabilen kondilin ileri hareketleri eklem kapsiiliiniin arka
kism1 tarafindan sinirlandirilmistir. Goreceli olarak normal mastikasyona sahip
bireyler mandibula’larin1 tam okliizal pozisyondan ya da sentrik okliizyondan 1-2

mm geri alabilirler (Laskin, 2006).

Mandibula’nin lateral kaymalari, kondil ve diskin kars: tarafta tuberculum articulare
boyunca ileri asagi ve mediale hareket etmesi ile meydana gelir. Bu anda kars: tarafa
dengeleyici taraf kondili, ayni tarafa ¢alisan taraf kondili ad1 verilir. Bazen dinlenme
kondili adi1 da verilen ¢alisan taraf kondili ¢ok smirli bir hareket gergeklestirir. Bu
hareket primer olarak ¢alisan taraf kondilinin i¢inden ya da hemen arkasindan gecen,
neredeyse vertikal bir aks etrafinda mandibulanin rotasyon hareketinden olusur. Bu
hareket ayn1 zamanda iki kondilin ¢alisan tarafa dogru hafif transvers translasyonu

ile sonuglanir (Laskin, 2006).

Normal bir diskte agiz kapali pozisyonda kondil, intermediate zone da
konumlanmistir. Disk 6ne dogru hareket ederken bu pozisyonun korunmasi, disk
morfolojisi ve eklem i¢i basing, diskin kondille birlikte bu bodlgeden 6ne dogru
hareket etmesini saglar. Diskin morfolojisi bozulursa eklem fonksiyonlar

etkilenmeye baslar. Boylece eklemin biyomekanigi degisir ve disfonksiyonlar bas
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gosterir. Eklemin fonksiyonu sirasinda diski yeniden incelersek; kondil, superior
retrodiskal laminanin uyguladigi geriye dogru kuvvet, m.pterygoideus lateralis
kasinin tonusu sonucunda uyguladigi kuvvetten daha biiyiik olana kadar ileri dogru
hareket ederse, disk, disk boslugunun izin verdigi yere kadar arkaya dogru rotasyona
ugrar. Kondil dinlenme pozisyonuna geri dondiiglinde, bu sefer m.pterygoideus
lateralis kasinin tonusu baskin kuvvet haline donecek ve disk 6ne dogru yeniden eski
konumunu alacaktir. Aslinda m.pterygoideus lateralis kasinin esas 6nemi ¢igneme
islevi sirasinda daha agik anlasilabilir. Agiz kapandiginda ve mandibula direngle
karsilastiginda, drnegin bir yiyecegi isirmada isiran tarafta eklem igi basing azalir.
Bunun nedeni kapanma sonucunda olusan kuvvetin eklem yerine 1sirilan yiyecekte
bulunmasidir. Cene yiyecek etrafinda bir mesnet noktasi gibi calisirken, karsi
taraftaki eklemde basing artarken, ayni taraftaki eklemde basing azalmasi olur. Bu
durumda eklemde dislokasyon ve eklem yiizeylerinin birbirinden ayrilmasina sebep
olabilir. Bu olay1r ortadan kaldiran faktor ise m.pterygoideus lateralis kasinin
aktivitesidir. M.pterygoideus lateralis, diski kondil {izerinde 6ne dogru rotasyona
ugratip, diskin arka kisminin artikiiler kontaktta gorev almasini saglar (Okeson,
2008).

1.2.8. Temporomandibular Eklem Diizensizlikleri

Temporomandibular eklem (TME), insan viicudunun en karmasik eklemi olup,
cigneme kaslari, bas ve boyun cevresi kaslar, ligamentler, dis, yanak, dudak ve

tilkiirik bezlerinden olusan stomatognatik sistemin bir parcasidir (Fredriksson ve
ark., 2006).

TME diizensizlikleri agri, ag1z agmada kisitlilik, eklem sesleri ile belirgin fonksiyon
kaybina neden olan, hastanin yagam kalitesini diisiiren, toplumda sik rastlanilan bir
rahatsizliktir. Temporomandibular eklem ile ilgili sikayetler kondil ile disk
arasindaki normal anatomik iliskinin bozuldugu i¢ yap1 diizensizligi ya da TME
kaslar1 ve cevresindeki yapilar1 ifade eden dis yapr diizensizligi ile ilgilidir

(Fredriksson ve ark., 2006; Giiven ve ark., 2007).
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TME hastaliklar1, toplumun biiyiik bir kismini ilgilendiren, ¢alisan modern
toplumlarda stres faktorleri nedeniyle yiiksek insidansa sahip olan ve giinlimiiz
toplumunda bireylerde hayat konforunu etkileyerek is giici kaybina kadar uzanan
sonuglart nedeniyle 6nemini koruyan bir rahatsizliktir. Bu hastaliklarin insidansi ile
ilgili spesifik veriler bulunmamasina ragmen son on yilda spesifik patoloji ve tedavi

ile ilgili bir¢ok bilgi edinilmistir (Adachi ve ark., 2001; Fredriksson ve ark., 2006).

TME hastaliklar1 terimi TME’nin gercek patolojilerini ve ¢igneme kaslarina ait
hastaliklar1 igermektedir. Giiniimiizde muskiiler hastaliklarla TME’nin gergek
patolojik degisikliklerini iceren hastaliklarin ayrimi kolayca yapilabilmektedir. Bu
hastaliklarin ~ tedavisinde  karsilagilan  zorluklar  hastaligin  dogru  teshis

edilememesinden kaynaklanmaktadir (Adachi ve ark., 2001).

1.2.8.1. TME Hastaliklarinda Wilkes Siniflamasi

TME hastaliklar ile ilgili ¢esitli siniflamalar bulunmaktadir. Ancak giliniimiizde bu
siiflamalarin ¢cogu tedaviye yonelik olmadigr i¢in kullanilmamaktadir. Giiniimiizde
en sik kullanilan smiflama Wilkes’in (1989) TME internal diizensizlikleriyle ilgili
yaptig1 smiflamadir. Wilkes’in siniflamasi 1’den 5’e kadar olusturulmus siniflarda
klinik ve radyolojik bulgular iizerinden eklem rahatsizliklarini semptomsuzdan

kronik hareket kisitliligina dogru kategorize etmektedir.

Bu smiflamada, smif 3, 4 ve 5 tedavi gerektirecek agirhikta semptomlar

gostermektedir.

18



Donem

Ozellikleri

| erken
donem

Herhangi mekanik bir semptom, agri veya ¢ene
hareketlerinde kisitlanma yok.

Cigneme sirasinda veya sonrasinda resiprokal klik

Goriintiilemede diskin hafif anterior deplasmani, diizenli
anatomik konturu

Il erken/ara
donem

Klik ses yogunlugunda artma, resiprokal klik sesi, periodik
kilitlenme

Hafif veya orta siddette agri, eklemde hassasiyet

Gorilintiilemede diskin anteriora deplasmani, anatomik
deformite, posterior sinirda az miktarda kalinlagsma

11l ara
donem

Sik sik agr1 olugmasi, eklemde hassasiyet

Zaman zaman olusan ve devam eden kilitlenme, kapali
Kilitlenme

Cene hareketlerinde kisitlanma

Goriintiilemede diskin belirgin anterior deplasmani, posterior
simirda belirgin kalinlasma olmasi, sert doku degisikligi
goriilmemesi

IV ara/gec
donem

Kronik agri, zaman zaman siddetli agr1 olugmasi
Cene hareketlerinde kisitlanma

Diskin pozisyonunda ve seklinde degisiklik

Sert dokuda degisiklikler

Goriintiilemede kondilin seklinde degisiklik
Cok sayida adezyon

V ge¢ donem

Zaman zaman agr1 olusmasi
Cene hareketlerinin kronik sekilde kisitlanmasi
Krepitasyon

Diskin anteriora deplasmani, morfolojisinde degisiklik,
perforasyon

Anatomik olarak biiylik deformasyon

1.2.8.2. Temporomandibular Eklem Internal Diizensizliginin Etiyolojisi

Travma, asir1 fonksiyonel yiiklenme, dejeneratif eklem degisiklikleri ve okliizal

problemlerin TME internal diizensizliginin patogenezinde Onemli rol oynadig
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bilinmektedir. Internal diizensizlikle beraber ankilozun da etiyolojisinin travma ile
ilgili oldugu rapor edilmektedir (Mercuri, 1982; Juniper, 1984; Giiven, 1987, 2000,
2003, 2004; Giiven ve Keskin, 2001). Travmanin, posterior disk atagmanlarinin
gerilmesine veya elastik liflerin yirtilmasina yol agabildigi ve bunun da diskin
anteriora yer degistirmesine neden olabilecegi belirtilmistir (Mercuri, 1982; Juniper,

1984).

Akut makrotravma; trafik kazasi, spor yaralanmalari, endotrakeal entiibasyon,
servikal traksiyon ve dental veya cerrahi uygulamalar esnasinda agizin asir
zorlanmasi olarak siralanmaktadir (Schwartz, 1984; Eriksson, 1992; Laskin, 1994).
Akut travmanin, internal diizensizligin etiyolojisinde baslatic1 faktoér olarak %39-
%43 arasinda etkili oldugu bulunmustur (Harkins, 1985; Westling ve ark., 1990;
Pullinger, 1991).

Asirt fonksiyonel yiiklenme internal diizensizligin bir diger nedenidir. Dislerini
stkma, gicirdatma veya tirnak, kalem 1sirma gibi parafonksiyonel aligkanliklar uzun
stireli kronik mikrotravmalardir. Bu parafonksiyonel aliskanliklarin, eklemin yikama
ozelligini degistirdigi, disk ile kondil arasinda siirtiinme olusturarak dejeneratif
degisikliklerine ve asamal1 disk yer degistirmesine yol acabilecegi ileri sliriilmektedir

(Dolwick, 1983; Westling ve ark., 1990).

1.2.8.3. Temporomandibular Eklem Internal Diizensizlikleri Tam Yéntemleri

Temporomandibular eklem sikayeti olan hastalarin teshisinde; anamnez, klinik
muayene ve radyolojik muayene basamaklar1 uygulanmalidir. Anamnez hastaya soru
sorulmasi, alinan cevaplarin ve klinik bulgularin skorlanmasiyla elde edilen teshis

yontemidir.

Klinik muayenede inspeksiyon, palpasyon ve oskiiltasyon ile yapilir. Eklem sesi ve

fonksiyonu, agiz agiklig1 ve agma trasesi degerlendirebilir. Parmak uglar1 dogrudan
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eklemin iizerine koyularak yapilmalidir. Posterior palpasyon kiiciik parmaklarin

kulak yolundan igeri yerlestirilmesiyle yapilir. Palpasyonda klik sesi alinabilir.

Eklem disfonksiyonu mevcut olan hastalarda eklemin kemik ve yumusak dokularin
goriintiilemek gerekir. Disk pozisyonu ve konumu hakkinda bilgi sahibi olmak igin
ya artrografi ya da manyetik rezonans goriintiileme kullanilmalidir. Kemik patolojisi
artrografi, manyetik rezonanas gorilintiileme, ultrasonografi, konvansiyonel
tomografi, panoramik radyografi, diiz plan radyografiler ve bilgisayarh

tomografilerin yardimi ile saglanir (Payne, 1996).

Temporomandibular eklemin radyolojik muayenesinde manyetik rezonans
goriintilleme (MRG) en ¢ok tercih edilen yontemdir. EKlem muayenesinde her ne
kadar anamnez, eklem sesleri, mandibula hareketleri ve klasik temporomandibular
eklem radyografileri ile birtakim bilgiler elde edilse de bunlar ¢ogu zaman yetersiz
kalir. MRG ile elde edilen yiiksek diizeydeki yumusak doku kontrasti ile
temporomandibular eklemi destekleyici yapilar, ¢igneme kaslari, eklem diskinin
sekli, pozisyonu ve diskteki patolojiler incelenir. Radyolojik muayenede
temporomandibular eklemin kemik yapisi1 kadar ozellikle internal sorunlarda rol
oynayan yumusak dokular ve eklem diskinin goriintiilenmesi de ¢gok onemlidir. MRG
ile diskin pozisyon ve morfolojisindeki degisiklikler goriilebilir (Harorli, 2006).

1.2.8.4. Temporomandibular Eklem Internal Diizensizliklerinde Enzimatik

Doku Yikim Mekanizmasi

Kollagenler, kikirdak proteoglikanlar1 ve glikoproteinler TME’nin artikiiler
yapisinda bulunmaktadir. Kartilajendz matriksin kaybi 6zel ekstraseliiler matriks
hiicrelerinin harabiyeti ile iligkilidir. Yikim mekanizmas1 enzimatik olmayan
olaylarla ilgili oldugu kadar, spesifik enzimlerle de iliskili olabilmektedir. Temporal
kemigin, mandibular kondilin artikiiler yiizeyinin fibrokartilajinda bulunan ve
artikiiler diskin fonksiyonunda gorev alan kollagenler dokularin formunu korur ve

dokularin gerilme kuvvetine kars1 dayanikli olmasini saglar (Fonseca, 2000).
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Hem enzimatik hem de enzimatik olmayan mekanizmalar TME’nin ekstraseliiler

matriksinin yikimindan sorumludur (Fonseca, 2000).

Kikirdak dejenerasyonu ile ilgili birgok hipotez bulunmaktadir. ilk bozulma
mekanik, kimyasal veya inflamatuar olabilmektedir. Matriks yikiminda bu olaylarin
tiimii kondrosit veya sinoviyal hiicrelerin yikimina ve ek olarak da proteolitik veya
kollegenolitik enzimlerin salinmasina sebep olmaktadir. Kikirdak dejenerasyonu
devam ettigi zaman doku biitiinliigi bozulur, su toplar, fibrile olur, horizontal
ayrilma olur ve adezyon olusur. TME’deki patolojik durum diger sinoviyal

eklemlerdekinin aynisidir (DeBont ve Stegenga, 1993).

Kikirdak yikiminin ekstrensik ve intrensik olmak tiizere iki ana yolla oldugu
diisiiniilmektedir. Intrensik yikim kondrositler tarafindan meydana gelirken,
ekstrensik yikim sinoviyal hiicreler, makrofajlar, monositler ve polimorfoniikleer
l16kositlerin tirettigi matriks yikici enzimlerle olmaktadir (DeBont ve Stegenga,

1993).

1.2.8.5. Temporomandibular Eklem Internal Diizensizliklerinde Tedavi

TME rahatsizliklarinin ilk asama tedavisi cerrahi olmayan tedavileri kapsamaktadir.
Bunlar; hasta egitimi, diyetin diizenlenmesi, fizik tedavi, farmakolojik tedavi ve
okluzal splint tedavisi gibi uygulamalar1 igermektedir. Ikinci asama tedavi
secenekleri ise cerrahi yontemleri (eklem i¢ine sodyum hyaluronate enjeksiyonu,
artrosentez, artroskopi ve eklem cerrahisi) icermektedir (Marbach, 1996; Karan ve
Aksoy, 2004).

TME’nin baslangic tedavisi hasta egitimi, yumusak diyet uygulamasi, oral
aligkanliklarin azaltilmasi, hastanin evde kendisinin uygulayabilecegi fizik tedavi,
kas relaksasyonu, medikal tedavi ve splint gibi oldukga basit tedavi yaklagimlarinin

uygulamasini igerir (Alpaslan ve Alpaslan, 2001).
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Medikal tedavi olarak TME rahatsizigt olan hastalarda nonsteroidal
antienflamatuvar ilaglar, kas gevseticiler, kortikosteroidler, antidepresanlar
kullanilmaktadir. Nonsteroidal antienflamatuvar ilaglar kii¢iik dozlarda bile
gosterdikleri analjezik etkilerin ve inflamasyonu gidermelerinden dolay1r siklikla
tercih edilirler. Kas gevseticiler kas tonusunu azaltirlar ama motor fonksiyonlarda
bozukluk yapmazlar. En fazla gevsemeyi saglayan benzodiazepin grubudur

(Marbach, 1996; Karan ve Aksoy, 2004).

Konservatif tedavilerin yetersiz kaldig1 durumlarda, eklem i¢i kortikosteroid
uygulamasinin agr1 ve semptomlarda, kisa ve uzun donemde etkili oldugu bildirilmis
ve kullanilabilir bir tedavi yontemi olarak belirtilmistir (Kopp ve ark., 1985; Kopp ve
ark., 1987). Bunun yaninda kortikosteroidlerin, eklem kikirdagi ve kondil iizerinde
yikima neden olmasi veya mevcut eklem hastaliginin ilerlemesi gibi yan etkilerinin
bulunmasindan dolayr uygulamanin oldukca dikkatli yapilmasi ve sadece gerekli
hallerde kullanilmasi onerilmektedir (Sarnat ve Laskin, 1980; Kaplan ve Assael,

1991; Dionne, 1997).

Okliizal splint genellikle sert akrilikten yapilan, bir arktaki dislerin okliizal ve insizal
yiizeylerini kaplarken karsit arktaki dislerle temasi saglayan, takilip ¢ikarilabilen bir
apereydir. Okliizal splint tedavisi sonucunda en belirgin diizelme ¢igneme
kaslarindaki miyalji ve kaslardaki asimetrik kas hiperaktivitesindeki diizelme
tizerinedir. Tedaviyi etkileyen en 6nemli faktdrler ise uygun aperey sec¢imi, apereyin

yapimi ve uygulanmasi ile hastanin uyumudur (Kurita ve ark., 2000).

TME diizensizlikleri i¢in genel olarak kesinlesmis bir cerrahi prosediir
bulunmamaktadir. Bununla birlikte TME diizensizlik tedavisi i¢in cerrahi girisim en
son tedavi segenegi olarak diisiiniilmelidir. Artroskopik cerrahi ve TME artrosentezi
eklem ici diizensizlikler ve disfonksiyon tedavisi i¢in kullanilan ydntemlerdir

(Goldstein, 1999).
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Sodyum hyaluronate, eklem yapilarinin korunmasinda ve kayganlastiriimasinda
O6nemli bir rol alirken, artikiiler diskin beslenmesi ve makromolekiiller arasindaki
iliskilerin diizenlenmesinde de aldig1 gorevler nedeniyle 6nemli eklem yapilar
arasinda yer almaktadir. Cesitli nedenlere bagli olarak bu sivinin azalmasi eklemde
disfonksiyonlara neden olabilmekte ve bu gibi durumlarda enjeksiyon yontemiyle
kaybolan sinoviyal sivinin tamiri gerekebilmektedir. Bu yontem, siklikla uygulanan
ve basarili bir tedavi yontemidir (Bertolami ve ark., 1993; Alpaslan ve Alpaslan,
2001).

Doksanli yillarin baslarindan itibaren ¢enenin akut olarak kilitlenmesini igeren ara
donem TME internal diizensizliklerinin tedavisi amaciyla ‘TME artrosentezi’ olarak
adlandirilan ve cerrahi teknikler arasinda en az invaziv olan iist eklem boslugunun
yikanmasi teknigi ile oldukga basarili sonuglar elde edilmistir (Nitzan ve ark.,1990;
Dimitroulis ve ark., 1995; Nitzan ve ark.,1997). Artrosentez ile eklemdeki negatif
basing ortadan kalkarken ve adezyonlarin ¢ikarilmasiyla diskin fossa tavanindan
ayrilmasina izin verilerek kondilin kaymas: saglanir (Murakami, 1987). ilk olarak
akut closed-lock tedavisinde kullanmiglardir. Bu tedavi bigiminin agriy1 azalttigi ve

agiz agikligini artirdigr tanimlanmistir (Trieger ve ark., 1999).

Giiniimiizde artrosentez; artikiiler diizeydeki ayrismalar, enzim ve prostoglandin gibi
agr1 mediatorlerinin ortadan kaldirilmasma yonelik bir tedavi bi¢imi olmustur.
Sadece akut closed-lock tedavilerinde degil, kronik closed-lock, kronik rediiksiyonlu
ve rediiksiyonsuz anterior disk deplasmanlarinda ve dejeneratif eklem hastaliklarinda

da kullanilmaktadir (Guo ve ark., 2009).

Artrosentezin TME hastaliklarinda tedavi edici unsur olarak kullanilmasindan
itibaren TME patolojisi hakkinda elde edilen bilgiler artmistir. Gegmis yillarda
yiriitiilen ¢aligmalar sonucunda, TME artrosentezi ve sinoviyal sivinin biyokimyasal
incelenmesi, patogenez ve tedavi acisindan O6nemli degisikliklere neden olmustur

(Dimitroulis ve ark., 1995; Nitzan ve ark., 1997).
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Proinflamatuvar sitokinler, romatoid artrit (RA) ve osteoartritteki (OA) eklem
yikiminda, ayrica inflamasyonda goriilen énemli ajanlardir. Interlokin 1B (IL-1B),
tiimor nekroz faktdr-o (TNF-a), Interlokin 6 (IL-6), Interlokin 10 (IL-10) gibi
sinoviyal sivida bulunan proinflamatuvar sitokinlerin sinovitis ve eklemlerdeki
dejeneratif degisikliklerin patogenezi ile iliskili olabilecegi diisliniilmektedir

(Schinmei ve ark., 1989).

Proinflamatuvar sitokinler, proteinaz aciga c¢ikmasini saglarken, matriks yikic
enzimler ve inflamatuvar medyatorlerin agiga c¢ikmasimmi da uyararak eklemde
inflamasyon, kartilaj ve kemik yikimin1 da tetikler. Osteoklastik kemik yikiminda ve
TME bozukluklarinin  patogenezinde bu sitokinlerin Onemli rolii oldugu

diisiiniilmektedir (Schinmei ve ark., 1989).

1.3. Sitokinler

Sitokinler; lenfositler, monositler, iltihabi hiicreler ve endotelyal hiicreler gibi immiin
sistem hiicreleri arasindaki etkilesmeleri diizenleyerek, aktivitelerini yonlendiren
polipeptid yapisinda kisa etkili ve ¢oziiniir molekiillerdir (Gillis ve ark., 1998).
Sitokinlerin biiyiik bir ¢ogunlugu immiin hiicre proliferasyonunu ve farklilasmasini
stimule eder (Gillis ve ark., 1998). Sitokinler birgok hiicre tarafindan iiretilmekle
birlikte, siklikla yardimer T lenfositler (Th) ve makrofajlar tarafindan tiretilmektedir
(Takahashi ve ark., 1998). Sitokinlerin siniflamasi, gosterdikleri biyolojik etkinlikle
iligkilendirildigi i¢in karigiklik yaratict olabilir. Siniflamada standardizasyona
ragmen daha Once saptanmis Sitokinlerin isimleri yerlestigi i¢in degistirilmistir.
Benzer molekiile sahip iki ana grup oldugu soylenebilir. Bunlar proenflamatuvar ve
antienflamatuvar sitokinlerdir. Bu iki grubun islevsel kapasitelerinin farkli olduguna
dikkat etmek gerekir. Ilk énce tanmimlanan IL-8'in ardindan, ona benzer molekiiller
sitokin olarak isimlendirilmistir. Sitokinleri ayirt etmek i¢in Yunan alfabesinde
kullanilan harflerden son ekler kullanilir. Siirekli yenileri eklenmekle birlikte sayilari

40 dolayindadir (Baggiolin ve ark., 1997).
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Sitokinler hiicre boliinmesi ve farklilagmasinin kontrolu, hematopoez ve bagisiklik
sisteminin dlizenlenmesi, yaralarin iyilesmesi, kemik formasyonu ve hiicresel
metabolizmanin degistirilmesi gibi biyolojik olaylarda rol oynamaktadir (Clemens,
1991). Sitokin sekresyonu bakteriyel tiriinler, immun kompleksler, toksinler, fiziksel
incinmeler ve cesitli enflamatuvar olaylarla uyarilabilirler. Sitokinler polipeptid
yapida olup, enflamasyonda en 6nemlileri interlokinler ve tiimor nekroz faktor o’dir.
Ozellikle IL-1 ve TNF-a birgok ortak biyolojik ozellikleri paylasir. Her ikisi de
aktive makrofajlar, lenfosit ve diger hiicre tipleri tarafindan olusturulur ve

proenflamatuvar sitokinler olarak adlandirilirlar. Baslica 3 etkiye sahiptirler.

- Endotelyal etki: Lokosit adezyonu, prokoagulan aktivite ve trombosit aktive eden

faktor aktivasyonundan sorumludurlar.

- Fibroblastik etki: Kollagen sentezi ve fibroblast proliferasyonunu artirirlar.

- Sistemik akut faz reaksiyonlarini tetikleyici etki: Aktive makrofajlardan salinan IL-
1 ve TNF-o akut faz proteinlerinin artisi, ates olusumu ve istah kaybindan
sorumludurlar (Bienvenu, 1995; Drenth ve ark., 1995; Armstrong ve ark., 1996;
Haeggstrom ve ark., 2002).

1.3.1. Tiimér Nekroz Faktor (TNF-a)

TNF-a ilk kez farelerde tiimorleri nekrotize edebilen makrofaj tiirevli faktor olarak
tanimlanmistir. Membrana bagli 233 aminoasitten olusan bir prekiirsor protein olarak
sentezlenir ve TNF-a donistiiriicii enzim ile 157 aminoasitten olusan ¢oziiniir formu
meydana gelir. Coziinlir molekiil, TNF-R1 ve TNF-R2 reseptorlerine baglanarak
etkisini gosterir (Ruuls ve Sedgwick, 1999; Empl ve ark., 2001; Hajeer ve
Hutchinson, 2001).

Normal konsantrasyonlarda TNF-o’nin doku yenilenmesi ve onarimi, inflamasyon,

sitotoksik reaksiyonlar ve anti-tiimoral immunite gibi etkileri vardir. Ayrica TNF-
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a’'nin serumda yiiksek seviyede olmasi; akut sok gelisimi ve doku hasari, katabolik
hormon salinimi, gastrointestinal nekroz, akut renal tiibiiler nekroz, adrenal hemoraji
ve ates olusumuna neden olmaktadir (Papadakis ve Targan, 2000). TNF-a aktif
enflamatuar siire¢ olsun ya da olmasin bir¢ok viicut sivisindan izole edilebilmektedir.
Palpasyondaki TME agrisinin preoperatif TNF-a seviyesi ile ilgili oldugu ve
inflamatuar mediyatorlerin internal diizensizliklerde agr1 olusturdugu rapor edilmistir
(Schafer, 1998). Rossomando ve arkadaslari’nin (1992) yapmis olduklari ¢alismada,
artroskopi ve artrotomi sirasinda TME sinoviyal sivisinda TNF-a ‘nin bulundugunu
gostermislerdir. Bu c¢alismada TNF-o’nin secilmis olmasmin sebebi, bu sitokinin
sadece bir inflamatuar mediator degil, ayrica kemik rezorpsiyonunun da bir

modiilatord olmasidir.

1.3.2. Temporomandibular Eklemde Sitokinler

Internal diizensizliklerde disk yer degistirmesinin hastaligin etkeni oldugunu
destekleyen klinik belirtiler mevcuttur. Fakat son donemlerdeki goriisler disk
pozisyonunun TME agr1 ve disfonksiyonunda primer faktor olmadigi yoniindedir.
Eklem basincindaki degisiklikler ve biyokimyasal maddelerin ¢esitliligi, eklem sesi
ve fonksiyonel problemlere neden olabilmektedir ( Kaneyama ve ark., 2002; Giiven
ve ark., 2007).

Cogunlukla inflamatuvar stimulusa neden olan proinflamatuvar sitokinler IL- 1B,
TNF-0, IL-6 ve IL-8’dir. Bu sitokinler internal diizensizligi ve osteoartiriti olan
TME’lerde de belirlenmistir (Nouri ve ark., 1984; Hopkins ve ark., 1988; Arend ve
ark., 1990; Dinarello, 1991; Verburg, 1993; Whiteside, 1994; Kaneyama ve ark.,
2002; Nishimura ve ark., 2002).

Daha o6nce yapilmis caligmalarda, proinflamatuvar sitokin konsantrasyonlar1t TME
bozuklugu olan hastalarda kontrol grubuna goére daha yiiksek bulunmus ve bu durum
TME patogenezindeki proinflamatuvar sitokin aginin immiinolojik olarak aktive

edildigini gostermistir (Kubota ve ark., 1997; Suzuki ve ark., 1999).
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Schafer ve arkadaglart (1992) yaptiklar1 g¢alismada, sinoviyal sividaki TNF-a
seviyesinin disk deplasman1 semptomlar: ile ilgili oldugu rapor edilmistir. Normal
bireylerde TNF-a aktivitesi heniiz bulunamamuistir. Normal sinoviyumda ya TNF-a
Olclilemeyen miktarlarda iiretilmekte ya da hiicrelerde sentezlenmis fakat
salinmamaktadir. Bu ¢aligmada kontrol grubu yoktur, ¢ilinkii saglikli bireylerden sivi

alinmasi oldukga zordur (Schafer, 1992).

Bugiine kadar yapilan ¢alismalar, TME ID’si olan hastalarin sinoviyal sivilarinda
cesitli sitokinlerin varligini ve bu sitokinlerin hastaligin patogenezinde 6nemli rol
oynadigin1 gostermistir. Bizim yaptigimiz calismanin amact ise bu sitokinlerin
varligi ve hastaligin ortaya ¢ikmasindan &te, sitokinlerin konsantrasyonu ve
hastaligin siddeti arasindaki iliskinin incelenmesidir. Bunun i¢in 6ncelikle hastalarin
klinik ve radyolojik muayeneleri yapilarak Wilkes (1989) klasifikasyonuna gore
hastaligin siddeti derecelendirilmistir. Sunulan ¢aligmada, 6nemli bir proenflamatuar

sitokin olan TNF-a incelenmistir.
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2. GEREC VE YONTEM

Calismaya; Temmuz 2008 ve Mart 2010 tarihleri arasinda temporomandibular eklem
bolgesindeki sikayetler nedeni ile Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ag1z,
Dis, Cene Hastaliklar1 ve Cerrahisi Anabilim Dalina bagvuran 24 hastanin 24 eklemi

dahil edilmistir.

Bu calismaya TME ID’si bulunan ve Wilkes siniflamasinda 3. evre ve bu evreyi
gecmis hastalar dahil edilmistir. Wilkes 3. evrede 8 hasta, Wilkes 4. evrede 8 hasta
ve Wilkes 5. evrede 8 hasta bulunmaktadir. Klinik olarak sik sik agr ile birlikte
eklemde hassasiyet, devam eden kilitlenme, radyolojik goriintiide disk pozisyonunda
degisiklik ve deformasyon ve buna bagli zaman zaman siddetlenen kronik agri ve
¢ene hareketlerinde kisitlilik goriilen hastalar, artrosentez uygulanabilecek hastalar
olarak caligmaya dahil edilmistir. Ciddi norolojik, kardiyak, solunum sistemi
rahatsizlig1 olan, agrinin santral orijinli oldugu diislintilen ve daha 6nce TME’sinde
operasyon yapilmis olan hastalar ¢aligma dis1 birakilmistir. Hastalar ayni hekim

tarafindan muayene edilmistir.

Hastalarimizin ilk bagvurularinda; kisisel bilgiler, medikal ve dental anamnez ile
TME muayenelerini igeren ekte sunulan formlar doldurulmustur (Ek-1). Bu
formlarla; hastalarin esas sikayetleri, baslangic semptomlari, sikayetlerinin siiresi,
eklemlerinden ses gelip gelmemesi, dis stkma ve gicirdatma aliskanliklarinin varhgi,
varsa Onceki tedavileri not edilmistir. Kemiksel degisikliklerin goriintiilenmesi i¢in
klasik agik-kapali eklem grafileri ve disk pozisyonunun tespiti i¢in Manyetik
Rezonans Goriintilleme (MRG) tekniklerinden yararlanilmistir. Hastalardan agiz agik
ve kapali MRG almmistir. MRG incelemesi ile eklemdeki disk formu, disk
deplasmaninin yonii, eflizyon varligi, dejeneratif kemik degisiklikleri gibi radyolojik
bulgular kaydedilmistir. Calismaya dahil edilen hastalara aragtirmanin amaci ve
icerigi anlatilmigtir. Hastalar tedavi, ilgili komplikasyonlar, kullanilacak materyaller

konusunda bilgilendirilmis ve goniillii olarak c¢alismaya katildiklarina dair
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bilgilendirilmis onam formu imzalatilmistir (EK-2). Arastirma igin Ankara

Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay almmustir.

2.1. Orneklerin Toplanmasi

Temporomandibular eklem internal diizensizligi teshisi konulan 24 hastanin 24
eklemine uygulanan artrosentez sirasinda sinoviyal sivi Ornekleri toplandi.
Artrosentez uygulamasindan 6nce kulak ve preaurikular bolge derisi antiseptik bir
soliisyonla temizlendikten sonra islem bolgesi disindaki bolgeler yesil kompres ile
kapatildi. 20 gauge’ luk bir igne ile kantus-tragus hattinin 2 mm asagisindan ve
tragusun 10 mm &niinden girilerek, N. Auricula temporalisin blokaji icin 0,3- 0,5 ml
anestezik madde (Citanest Octapressin; adrenalin igermeyen soliisyon) enjekte edildi
ve daha sonra igne iist eklem kompartimanina ilerletilerek 1,5 ml anestezik soliisyon
enjekte edildi. Sinoviyal sivi o6rneklerinin toplanmasi amaciyla infero-lateral
yaklasimla TME’nin iist kompartimanma 2 ml steril serum fizyolojik enjekte edildi
ve bu islem sonrasinda ikinci bir igne ilkinin 2 mm O6niine yerlestirildi ve Gist eklem
kompartimaninin 50- 100 ml steril serum fizyolojik soliisyonuyla rahat olarak
igneden akacak sekilde irrigasyonuna baslandi. Ikinci igneden ilk akan 2 ml’lik
irrigasyon sollisyonu ependorf tiiplere alindi ve sonrasinda artrosentez islemi
tamamlandi. Biitlin hastalarin artrosentez islemleri ayni hekim tarafindan yapildi

(0.G). Ornekler hemen -80 °C’ye kadar sogutulabilen derin dondurucuya aktarildi.

2.2. Tuamér Nekroz Faktor — a Konsantrasyonunun Belirlenmesi

Alinan TME sinoviyal sivi 6rneklerinin analizleri Ankara Universitesi Veterinerlik
Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dalinda gergeklestirildi. TNF-a seviyesinin
belirlenmesi, kantitatif sonu¢ veren sandvi¢ enzim immunoassay formatinda
hazirlanmis ve western blot teknigine alternatif olarak gelistirilmis ELISA yontemi
ile calisan kit kullanilarak gergeklestirildi. Onceden TNF-a’ya spesifik monoklonal
antikorlar ile kaplanmis mikroplaklar kati faz olarak kullanildi. Testin prensibi

kisaca; standartlar ve Ornekler kuyucuklara pipetlendikten sonra TNF-o’lar kati
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fazdaki antikorlara baglanir. Baglanma sonrasi kuyucuklar yikanir ve baglanmayan
molekiiller ortamdan uzaklagtirilir. Daha sonra ikinci asamaya gegcilir ve kuyucuklara
enzimle isaretli, TNF-a’ya spesifik antikorlar ilave edilir. Inkiibasyon siiresinin
sonunda baglanmayan enzim ile isaretli antikorlar yikanarak uzaklastirilir. Ortama
substrat ilavesinin ardindan olusan renk miktari, baglangic asamasinda 6rnegimizde
ya da standardimizda bulunan TNF-a miktar1 ile dogru orantilidir. Sonuglarin
degerlendirilmesi, 450- 570 nm dalga boyunda mikroplak okuyucuda absorbanslarin
okunmasi1 ve standartlar ile ¢izilen grafik yardimi ile yapilir. TNF-o diizeyinin
belirlenmesi amaciyla ‘R and D Systems, Human TNF-a Immunoassay’ ticari Kiti
kullanildi (Katalog no: DCTCO).

2.3. Istatistiksel Degerlendirme

Tim verilerin analizleri ‘IBM SPSS 18’ yazilimi kullanilarak yapilmistir. Genel
karsilastirmada varyans analizinin nonparametrik versiyonu olan, birbirinden
bagimsiz ikiden fazla grubun (6rneklemin) bagimli bir degiskene iligkin 6lgtimlerinin
karsilastirilarak dagilimlar arasinda anlamli bir fark olup olmadigini test etmek amaci
ile ‘KRUSKAL WALLIS H TESTI” kullanilmistir. Bu testte ve parametrik olmayan
diger testlerde, gruplara ait dlglimlerin karsilastirilmasinda aritmetik ortalama yerine
ortanca (medyan) deger esas alinir. Ortanca (medyan), biiyiikten kiiclige yada
kiiciikten biiylige dogru siralanan bir serinin orta degeridir. Bu analiz sonrasinda
gruplar arasinda anlamli bir fark bulundugu icin farkliligin kaynagini tespit etmek
icin gruplar, ikili olarak ‘MANN-WHITNEY U’ testi ile karsilastirildi. Anlamlilik
limiti 0,05 olarak kabul edilmistir. Tiim bu analizler istatistiksel olarak %99

giivenilirlik diizeyinde yapildi.
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3. BULGULAR

Cizelge 3.1. Degisik Hastalik Seviyelerinde TNF-a Degerleri.

Stage Yas Cinsiyet TNF-a
Stage |11 28 K 17,0
Stage 111 29 K 21,4
Stage Il 28 K 18,4
Stage |11 29 K 20,8
Stage 111 20 K 16,5
Stage |11 40 E 18,6
Stage I11 30 E 16,2
Stage 111 33 K 10,5
Stage IV 38 K 23,5
Stage IV 39 K 19,2
Stage IV 41 K 25,4
Stage IV 29 K 27,0
Stage IV 23 E 26,8
Stage IV 30 K 18,1
Stage IV 43 K 24,1
Stage IV 45 K 27,3
Stage V 22 K 30,8
Stage V 20 K 32,7
Stage V 31 K 32,4
Stage V 22 K 35,4
Stage V 32 K 27,3
Stage V 37 E 33,0
Stage V 32 E 27,3
Stage V 31 K 32,4

Kisaltmalar: K, Kadin; E, Erkek.
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Calismaya Wilkes III, IV ve V derecesinde olan 24 hastanin 24 eklemi dahil edilmis

olup yas ve cinsiyetleri de istatistiksel ¢aligma igin kayit altina alinmistir (Cizelge
3.1).

Cizelge 3.2.a. Stage/TNF-a iliskisi.

Stage TNF-0 (pg/ml)
Stage 111 (n = 8) 17,37 £4,17*
Stage IV (n = 8) 23,92 + 4,38*
Stage V (n=8) 31,41+ 3,51*
P<0,05

*(Ortalama + Standart Sapma [SD])

Cizelge 3.2.b. Stage/TNF-a. iliskisi.
(Bar Grafik)

035 +

030 -

025 ~

020 -
B TNF-a (pg/ml)
015 -
010 -

005 A

000

Stage lll StagelV StageV

Calismadan elde ettigimiz veriler bize Wilkes derecelendirmesine gore hastaligin
siddetinin arttik¢a sinovial s1vi igerisindeki TNF-a miktarinin da istatistiksel olarak
anlaml bir gekilde arttigin1 gostermisir (Cizelge 3.2.a,b).
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Cizelge 3.3.a. Hastaligin Degisik Evrelerinde Cinsiyet Dagilimi.
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Cizelge 3.3.b. Hastaligin Degisik Evrelerinde Cinsiyet Dagilimi.

(Bar Grafik)
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Cizelge 3.4.a. Hastaligin Degisik Evrelerinde Yas Dagilimi.

Stage Yas Ortalamasi
Stage 11 29,63 £ 6,91*
Stage IV 36,00 +9,61*
Stage V 28,38 +7,63*

*(Ortalama + Standart Sapma [SD])

Cizelge 3.4.b. Hastaligin Degisik Evrelerinde Yas Dagilimi.
(Bar Grafik)
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Sunulan ¢alismada 24 kisilik hasta grubunun 19’u bayan, 5’1 erkek olup, elde
ettigimiz sonuclar bu hastaligin kadinlarda daha sik goriildiigiinii  belirten
literatiirdeki bilgiler ile uyum goéstermektedir (Cizelge 3.3.a,b). Bununla beraber
hastalarin yaslari 20 ila 45 arasinda degismekte ve en ¢ok 3. onlu yaslarda yer
almaktadirlar. Yapilan istatistiksel ¢alismada hastaligin siddeti ve yas arasinda
anlamli bir iligki goriilmemistir (Cizelge 3.4.a,b).
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4. TARTISMA

Temporomandibular eklem internal diizensizlikleri klinik olarak ¢igneme
sistemindeki agr1 ve fonksiyon bozukluklariyla karakterizedir. Cigneme kaslarinda,
TME’ de ve iligkili olan sert ve yumusak dokularda agri, ¢ene hareketlerinde
kisitlilik, agiz agma-kapamada TME’den ses gelmesi sikga goriilen semptomlar

arasinda yer almaktadir (Kuttila ve ark., 1998).

Temporomandibular eklem internal diizensizlikleri adim adim tedavi edilirler.
Oncelikle, dis eksikligi veya bruksizm gibi tespit edilmis olan etkenler varsa ortadan
kaldirilir ve antienflamatuar ve kas gevsetici ilaglardan olusan konservatif tedavi
yontemleri kullanilir. Bunlara siklikla fizyoterapi ve splintler de eklenir. Cevaba gore
disfonksiyon ve rahatsizligin giderilmesi i¢in daha ileri tedavi ve yaklasimlar
gerekebilir. Bu genellikle steroid ve hyaliironat enjeksiyonu ile birlikte ya da tek
basgina artrosentez uygulamasi seklinde olmaktadir. Eger bu tedaviler de basarisiz

olursa ileri cerrahi uygulamalar endikedir (Nishimura ve ark., 2001).

Takahashi ve ark., (1998) yaptiklar1 ¢alismada, TME bozuklugu olan hastalarin,
eklem sinoviyal sivilarindaki proinflamatuar sitokin seviyelerinde artis gormiistiir.
Ayrica bu sitokin seviyelerinin, eklemin kartilaj dokusundaki dejeneratif
degisikliklerde, sinovit ve ekleme katilan kemik dokusundaki bozukluklarin

patogenezinde 6nemli bir rol oynadigini belirtmislerdir.

Genel olarak; IL- 6, TNF-a ve IL- 1P gibi proenflamatuvar sitokinler enflamatuvar
stimulus ile uyarilmaktadirlar. Nishimura ve ark. (2004) bu sitokinlerin sadece
hastalikli diz ekleminde degil TME ID’si olan hastalarin sinoviyal sivilarinda da
izole edilebildigini bildirmislerdir. Bu durum proenflamatuvar sitokinlerin TME
ID’sinin  patogenezinde rol oynadigi ihtimalini kuvvetlendirmekte ve ID’nin
tedavisinde siklikla kullanilan artrosentez islemi sirasinda alinan sinoviyal sivi

orneklerinin incelenmesini popiiler hale getirmektedir.
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Murakami ve ark. (1987) yaptiklar1 ¢alisma ile TME artrosentezini, hidrolik basing
ve pompalamayi takip eden bir manipiilasyon teknigi olarak tanimlamislar ve bu
prosediirin TME’nin kapali-kilitlenme (KK)’sinda hastay1 rahatlatmak agisindan

etkili bir yontem oldugunu agiklamislardir.

Nitzan ve ark.’larinin 1991°de yaptiklar1 ¢calismadan sonra artrosentez uygulamasi,
yillar i¢inde cok biiylik bir popiilerlik kazanmis ve bir¢ok klinisyen tarafindan
uygulanmaya baslanmistir. Artrosentez, kolay bir yontem olmasi, hasta yatisini
gerektirmemesi, ekonomik olmasi, gerektiginde tekrarlanabilmesi gibi avantajlar1 ve
basarili sonuglariyla bir¢ok tedavi yontemine gore avantajli bir uygulamadir (Nitzan

ve ark., 1991).

Artrosentez isleminin, artroskopi veya acik eklem cerrahisi gibi direk goriis altinda
yapilamamasi ve ilave cerrahi enstriimanlarla ek manipiilasyonlara izin vermemesi
sonucu, lizis iglemi bazi vakalarda kisitli olabilmektedir. Buna karsin yapilan
caligmalarda eklem i¢i yapisikliklarin yeterli miktarda kaldirilabildigi ve agiz
acikliklarinda anlamli diizelmeler oldugu bildirilmistir (Dimitroulis ve ark., 1995;
Frost ve Kendell, 1999).

Artrosentez; farmakolojik tedavi, fizik tedavi, splint, diyet kisitlamasi, yasam tarzi
adaptasyonu gibi cerrahi olamayan girisimlere cevap vermeyen veya direngli oldugu
durumlarda TMD problemlerinin tedavisinde kullanilmaktadir (Dolwick, 1997).
Diskin repoze edilmesinden daha ¢ok iist eklem boslugunun lizis ve lavajinin
prosediiriin basarisindan sorumlu oldugu diisliniilmektedir. Artrosentezin eklem
icindeki yapigikliklar1 ortadan kaldirdigi ve proenflamatuar sitokinlerin de dahil
oldugu enflamatuar mediatorleri ve sonucta kronik agriyr uzaklastirdigi
diigiiniilmektedir. Artrosentez eklem agrisin1 ¢ozer ayrica hem agiz agikligi hem de
disfonksiyonun iyilestirilmesine rehberlik eder (Nitzan ve ark., 1990; Nitzan ve ark.,
1991; Swift ve ark., 1994; Dimitroulis ve ark., 1995; Sanroman, 2004).
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Mekanik etkisinin yani sira artrosentez, list eklem boslugunun basitge yikanmasi ve
sinoviyal sivida bulunan enflamasyon ve agridan sorumlu mediatorlerin ortamdan
uzaklastirilmasini saglayarak hastanin agri sikayetini de ortadan kaldirmaktadir.

(DeBont ve Steganga, 1993).

Swift ve ark. (1994) yaptiklar1 ¢calismada on adet tavsan enflamasyon modelinde, {ist
eklem boslugunun lavajinin etkili bir sekilde bradikinin, prostaglandin gibi
enflamatuar mediatorlerin uzaklastirilmasimi sagladigimi gostererek artrosentezin
enflamasyon iizerinde olumlu bir etkisi oldugunu belirtmislerdir. Ayrica sistemik
veya lokal steroidlerin uygulanmasimin enflamatuar komponenti azalttigini

gostermislerdir.

Zardeneta ve ark.(1997) 20 hasta {izerinde yaptiklari ¢alismada artrosentez isleminin
eklem igerisindeki protein konsantrasyonunun anlamli miktarda azalmasmda etkili

oldugu bildirilmistir.

Kaneyama ve ark.’nin (2005) yaptiklar1 ¢alismada TMD grubunda total protein
konsantrasyonunun saglikli gruba gore yiiksek oldugu goriilmiistiir. Nishumura ve
ark.’nin (2004) yaptiklar1 ¢aligmada ise artrosentez isleminin basarili oldugu grupta
islemin basarisiz oldugu gruba kiyasla total protein konsantrasyonunun diisiik oldugu

rapor edilmistir.

Quinn ve Bazen, (1990) yaptiklar1 ¢alisma ile TME agrisinin altindaki nedenin
sinoviyum, kapsiil veya retrodiskal dokulardaki enflamasyon oldugunu
dogrulamiglardir ve agrili TME disfonksiyonlu hastalarin sinoviyal sivilarinda
enflamatuar agri mediatorlerinin yiiksek miktarlarda bulundugunu gostermislerdir.
Alstergen ve Kopp, (1997) yaptiklart benzer bir ¢alismada, seratonin, sitokinler ve
serbest radikaller gibi ¢esitli mediatorlerin lokal enflamatuar siirece katkisinin
oldugunu ve agr1 olusumuyla iligkisi oldugunu bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda
arastirma grubunu olusturan TMD’li bireylerin hepsinde temporomandibular bolgede

agr sikayeti mevcuttu.
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Sitokinler konusundaki calismalar son 15 yilda biiylik gelismeler gostermistir.
Sitokinlerin etkileri ve islevleri hakkindaki bilgiler siirekli yenilenerek, her gecen
giin farkli bir boyut kazanmaktadir. Sitokinler, kiigilk molekiil yapili suda
¢ozilinebilen veya membrana bagli olabilen protein ya da glikoprotein yapili ve bir
hiicreden digerine bilgi aktaran molekiillerdir. Yapilan calismalar ¢ok sayida
hastaligin patogenez veya tedavisinde sitokinlerin rolii bulundugunu ortaya

koymaktadir (Kaneyama ve ark., 2002).

Yapilan ¢alismalarda, TME’nin igsel diizensizliklerinde, proenflamatuar sitokinlerin
ve proteinazlarin konsantrasyonlarinda anlamli miktarlarda artis oldugu tespit
edilmis ve bu durumun sinovitis ve osteoartrit gibi patolojilerin meydana
gelmesindeki en 6nemli etiyolojik faktorler arasinda oldugu belirtilmistir (Takahashi
ve ark., 1998; Kubota ve ark., 1998; Nishimura ve ark., 2002).

Agr1, enflamatuvar lezyonlarin olusturdugu kimyasal maddelerin agr1 reseptorleri
lizerine etki etmesiyle ortaya c¢ikmaktadir. Bu maddeler genel olarak agn
mediatorleri olarak bilinir. Temporomandibular eklem diizensizligi bulunan
hastalarin sinoviyal sivisinda ¢esitli agr1 mediatorleri bulunmaktadir ki bunlar, TME
travmasi neticesinde artikiiler diskin yikimi sonucunda iretilmektedir. Sinoviyal
membran, agr1 mediatdrlerini ve kartilaj yikict enzimleri ortadan kaldiramazsa asir

yiikklenme sonucu sinovitis daha ciddi bir hal alir (Yun ve Kim, 2005).

TNF-o immiin regiilasyon ve enflamatuar yanitin 6nde gelen bir mediyatoriidiir.
TNF-o iiretimi inaktif hiicrelerde cok siki kontrol altinda tutulurken stimiilasyon
sonucu hizla dolasima salinir (Nordahl ve ark., 2000). TNF-o’nin agr1 ve doku
yikimi {izerinde direkt diizenleyici etkileri vardir ayrica interlokin-1 (IL-1), IL-6 ve
IL-8 gibi diger proinflammatuar sitokinlerin iiretimini artirarak dolayl etkilere de yol

acar (Cunha ve ark., 1992; Fredriksson ve ark., 2006).
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Yaptiklar1 bir ¢aligma ile Shafer ve ark. (1994) palpasyonla TME agrisinin
preoperatif TNF-o diizeyleri ile iliskili oldugunu ve bunun da eklem
diizensizliklerinde inflamatuar mediyatorlerin rolii ile uyumlu oldugunu bildirmistir;
bu gézlem Murakami ve arkadaslarinin (1991) artroskopi sirasinda agri ve sinovitin

gorsel kanitt arasinda iliski oldugu yoniindeki gozlemleriyle uyusmaktadir.

Nordahl ve arkadaslar1 (2000), azami istemli agiz agiminda agrist olan hastalarda
olmayanlara gore sinoviyal sivi TNF-a diizeylerinin anlamli sekilde daha yiiksek
oldugunu bildirmislerdir. Ek olarak, sinoviyal sivi TNF-a diizeyleri, TME posterior
yiiziinden palpe edildiginde hassasiyeti olan eklemlerde anlamli sekilde daha yiiksek
oldugu da belirtilmistir.

Sandler ve ark.,(1998), semptomatik TME’lerden alinan sinoviyal siv1 aspiratlarinda
anlamli TNF-a diizeyleri olmadigim1 bildirmis olsa da, Emshoff ve arkadaslari
(2000), agrili TME tarafi ve agrisiz karsi taraftan alinan TME sinoviyal sivilarinda
TNF-o diizeyleri arasinda anlamli farklilik rapor etmislerdir. Bu bulgu, agr1 varligi
ile sinoviyal sividaki TNF-a diizeyleri arasinda pozitif bir iliskiyi savunan yazarlarin

bildirdigi verilerle iyi uyum gostermektedir.

Nishimura ve ark. (2002) yaptiklar1 bir calismada sinoviyal sividaki IL- 18, TNF-a,
IL- 6 ve IL-8 konsantrasyonlarint Olgmiigler ve sinovitis ve artikiiler Kkartilaj
dejenerasyonunu  bir 0Ol¢iit iizerinde 0-10’a kadar derecelendirmislerdir.
Calismalarinda yer alan 22 eklemde OA ve 15 eklemde internal diizensizligi olan 34
hastaya artroskopik lizis, lavaj veya acik TME cerrahisi yapmiglardir. Yapilan
calismada da bu sitokinleri OA ve internal diizensizligi olan hastalarin TME’lerinden

alinan sinoviyal s1v1 6rneklerinde yiiksek konsantrasyonda belirlemislerdir.

Kaneyama ve arkadaslari (2002) yapmis olduklar1 bir ¢alismada TME problemi,
radyolojik bulgular ve klinik semptomlari olan hastalarin sinoviyal sivisindaki g¢esitli
sitokin konsantrasyonlar1 arasindaki iliskiyi arastirmiglardir. Temporomandibular

eklem problemi olan 117 hastanin 121 eklemi ve 5 goniillii hastanin sinoviyal s1visi
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incelenmiglerdir. TME problemi olan hastalar1 baglica klinik semptomlari ve MRG
sonuclarina gore; klik olan disk dejenerasyonu, kilitlenme olan disk dejenerasyonu,
OA ve kontrol grubu olarak 3 gruba ayirmiglardir. TME problemi olan 121 eklemin
46’sinda IL- 18 (% 38), 64 eklemde TNF-a (%53), 93 eklemde IL- 6 (%77) ve IL- 8
100 eklemde (%83) belirlemiglerdir. TNF-a, IL- 6 ve IL- 8 konsantrasyonunu
kilitlenme olan disk dejenerasyonu ve OA grubunda diger 2 gruptan yiiksek

bulmuslardir.

TME’nin en sik goriilen patolojisi olan ID’nin yer aldig1 bir¢ok olguda sinovit ve
kartilaj ylizeyinde dejeneratif degisiklikler meydana gelmektedir. Genellikle
proinflamatuar sitokinler, sitokin reseptorleri ve sitokin reseptor antagonistlerinin bu
hastalarin sinoviyal doku ya da sivilarindaki varligi bu duruma eslik etmektedir

(Arend, 2002; Avidan ve ark., 2002; Ando ve ark., 2006).

TME agrisinin patofizyolojisi glinlimiizde tam olarak anlagilamamistir. TME
hastalarmin  ve kontrol gruplarimin sinoviyal sivilart  birgok arastirmada
degerlendirilmistir. Sinovial siv1 analizleri gostermistir ki, bu gruplar arasinda 6nemli
farkliliklar bulunmaktadir, birgok enflamatuar mediatér ve yikilma friinleri teshis
edilmistir. Bu yikim triinlerinin konsantrasyonu ile agri, dejeneratif degisikliklerin
siddeti, kroniklik ve tedaviye verilen cevap arasinda baglanti oldugu tespit edilmistir

(Bouloux, 2009).

Lee ve ark. (2010) TME bdlgesinde agr1, agiz agikliliginda kisitlilik ve ses sikayetleri
bulunan 24 hasta ile semptomsuz 5 hasta iizerinde yaptiklar bir ¢calismada sinoviyal
stvidaki TNF-a ve IL- 6 diizeylerini degerlendirmislerdir. Alinan diliie sinovial sivi
ornekleri ELISA yontemi ile analiz edilmistir. Akut agris1 olan hastalarda TNF-a ve
IL-6 diizeyleri daha yiiksek bulunmustur. Buna benzer bir ¢aligma 2000 yilinda
Emshoff ve ark. tarafindan yapilmis, ¢calismaya tek tarafli sinovitis veya kapsiilitis
bulunan 23 hasta dahil olmustur. Bu hastalarin her iki eklemlerinden artrosentez
Oncesi ve sonrasi sinoviyal sivi ornegi alimmistir. Agrili tarafta TNF-o seviyesi

ortalama 13,91 ng/ml iken, saglikli eklemde bu oran 7,73 ng/ml bulunmus ve

41



istatistiksel olarak anlaml bir fark tespit edilmistir. Artrosentezin hemen sonrasinda
alinan orneklerde agrili tarafin TNF- a seviyesi %61,64 oraninda azalirken saglikli

eklemde bu azalma oran1 %89,50 olarak belirlenmistir.

Kim ve ark., (2012) yapmis olduklar1 calismada TME hastalig1 olan 22 hasta ve TME
acisindan asemptomatik olan 34 hasta kontrol gurubu olarak c¢alismaya dahil
edilmistir. TME {iist kompartmanindan alinan sinovial sivi Eliza testi ile sitokin
acisindan analiz edilmistir ve sonug olarak; GM-CSF, Interferon, IL-1B, 2, 6, 8, 10
ve TNF-o miktarlar1 hasta grubunda yiiksek bulunurken, kontrol gurubunda hemen

hig¢ sitokine rastlanmamustir.

Caligmamizda konservatif tedavi seceneklerine cevap vermeyen agrili, agiz
acikliginda kisithilik bulunan, internal diizensizligi olan hastalara daha az invaziv bir
girisim olan artrosentez uygulamasi yapilmistir. Literatiirdeki diger calismalardan
farkli olarak, uygulama yapilmadan once hastalar klinik ve radyolojik muayeneleri
yapilarak hastaligin siddetini belirlemek icin Wilkes kalsifikasyonuna gore
derecelendirmistir ve Wilkes Ill, IV ve V derecesinde olan 24 hastanin 24 eklemi
caligmaya dahil edilmistir. Calismadan elde ettigimiz veriler bize Wilkes
derecelendirmesine gore hastaligin siddetinin arttikg¢a sinovial siv1 igerisindeki TNF-
o miktarinin da istatistiksel olarak anlamli bir sekilde arttigin1 gostermisir. Boylece
sunulan ¢aligma literatiirdeki internal diizensizlik ve sitokin varlig1 arasindaki iliskiyi
dogrular nitelikte olmakla beraber ayrica da ID li hastalarin sinovial sivilarinda TNF-
a nin sadece varliginin degil, aynt zamanda miktarinin da Onem tasidigim

gostermektedir.

Temporomandibular eklem diizensizligi vakalar1 kadinlarda daha sik karsilagilan bir
durumdur. Friction ve ark., (1985), yaptiklar1 bir ¢calismada TMD’si bulunan 164
hastanin 135’inin (% 82,3) kadin oldugunu belirtmistir. Dworkin ve LeResche de
(1992) agrili TMD igin klinige basvuranlarin %75 ile %80’inin kadinlardan

olustugunu rapor etmislerdir.
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Talwar ve ark. (2006) yaptigi ¢alismada Ostrojen hormonunun kondrosit
proliferasyonunu inhibe ederek, artikiiler kikirdak kalinliginda azalmaya neden
olmasi yiizinden kadinlarda eklem hastaliklarinin daha fazla gorildiigli rapor

edilmektedir.

Sunulan ¢alismada da 24 kisilik hasta grubunun 19’unun bayan, 5’inin erkek olmasi,
bu hastaligin kadinlarda daha sik goriildiigiinii belirten literatiirdeki bilgiler ile
uyumludur. Sendromun kadinlarda daha sik goriilmesi, zarar verici habituel
aligkanliklar gibi risk faktorlerinin kadinlarda daha c¢ok goriilmesinin yani sira
kadinlarin genel olarak hekime basvurmaya yatkinliklarinin fazla olmasiyla

agiklanilabilir.

Temporomandibular eklem disfonksiyonunda semptomlarin 20 ile 40’11 yaslarda
artti@1 ve kadmnlarda goriilme egiliminin yiiksek oldugu bildirilmektedir (Tasaki ve
ark., 1996).

McNeill (1997), 1505 birey iizerindeki arastirmasinda, TMD semptomlarinin
genellikle hayatin 2. ile 4. on yillar1 arasinda arttigini bildirmistir. Bu sonuglar
hastalarin en ¢ok 2. ve 3. Onlu yaslarda yer aldigini bildiren diger yayinlar ile uyum

gostermektedir.

Sunulan c¢alismada da hastalarin yaslar1 20 ile 45 arasinda degismekte ve yas
ortalamalar1 (31,33 + 4,09) olup en ¢ok 3. onlu yaslarda yer almaktadirlar. Bu
sonuglar hastalarin en ¢ok 2. ve 3. onlu yaslarda yer aldigini bildiren Friction (1991)
ve Marbach (1996)’in yaymlari ile uyum gostermektedir. Yapilan istatistiksel

caligmada hastaligin siddeti ve yas arasinda anlamli bir iliski goriilmemistir.

Liedberg ve ark., (1996) MRG’nin, TME disk pozisyonunun degerlendirilmesinde
uygun bir yontem oldugu belirtmiglerdir. Ayrica Tasaki ve Westesson (1993) 55

kadavra iizerinde yaptiklari ¢alismada MRG’nin disk pozisyonun goriintiilenmesinde
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% 95, kemiksel degisikliklerin degerlendirilmesinde de %93 basari oranina sahip

oldugunu gostermislerdir.

Panoramik radyografi, TMD’de kemiksel ¢ene yapisinin degerlendirilmesinde
standart goriintiileme yontemi olup, bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans goriintiilleme gibi yontemlerle klinik bulgular 1s18inda daha ileri tetkikler
yapilabilmektedir (Brooks, 1997).

Eklem yapilarinin goriintiilenmesinde sadece disk kondil iliskisi degil ayn1 zamanda
sert dokularin ve eflizyonunda dikkate alinmasi TME agr1 ve disfonksiyonunda
etkeni belirlemede yararli bilgi saglayacaktir. Bu amag¢ dogrultusunda kullanilan
MRG tiim bu bilgileri saglamada hekime yardimci olan ve noninvazif bir yontemle

uygulanan en 6nemli goriintiileme metodudur (Giiler ve ark., 2004).

Sunulan c¢aligmada da; TME’deki major kemiksel degisiklikler klasik panoramik
radyografilerle, disk pozisyonu ve eklem i¢i yumusak dokular da, MRG ile

degerlendirilmistir.

Inceledigimiz kadariyla, literatiirde sinoviyal sivida TNF-o konsantrasyonu ile ilgili
caligmalar olmasina ragmen Wilkes’e gore evreleme yapilarak TNF-o miktarlarinin
kiyaslandigr bir calisma hi¢ yapilmamistir. Yapilmis diger ¢alismalardan farkli
olarak bizim ¢alismamizda Wilkes klasifikasyonu kullanilarak TMD siddeti
derecelendirilmistir ve TNF-a miktarlari ile olan iliskileri incelenmistir. Sonug olarak
da bu calismada TNF-a konsantrasyonu ve Wilkes evreleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmustur. Bu da bize TME sinoviyal sivisindaki TNF-a

miktari arttik¢a hastaligin siddetinin arttigini diistindiirmektedir (Cizelge 3.2.a,b).
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5. SONUC VE ONERILER

TME’nin internal diizensizliklerinde, proenflamatuar sitokinlerin ve proteinazlarin
konsantrasyonlarinda anlamli miktarlarda artis oldugu daha Onceki calismalarda
tespit edilmis ve bu durumun sinovitis ve osteoartrit gibi patolojilerin meydana

gelmesindeki en 6nemli etiyolojik faktorler arasinda oldugu belirtilmistir.

Bu arastirmada; 24 hastada, 24 eklemde, TME ID’si bulunan ve Wilkes
siniflamasinda 3. evre ve bu evreyi gecmis, klinik olarak sik sik agri ile birlikte
eklemde hassasiyet, devam eden kilitlenme, radyolojik goriintiide disk pozisyonunda
degisiklik ve deformasyon ve buna bagli zaman zaman siddetlenen kronik agri, ¢cene
hareketlerinde kisitlilik goriilen ve artrosentez uygulanabilecek hastalar ¢alismaya
dahil edilmistirr. TME ID teshisi konulan hastalarin eklemlerine uygulanan
artrosentez sirasinda, sinoviyal sivi Oornekleri TNF-a seviyesinin belirlenmesi igin

toplanmustir.

Calismadan elde ettigimiz veriler bize Wilkes derecelendirmesine gore hastaligin
siddetinin arttik¢a sinovial siv1 ig¢erisindeki TNF-a miktarinin da istatistiksel olarak

anlamli bir sekilde arttigini1 gostermisir.

24 kisilik hasta grubunun 19’u bayan, 5’1 erkek olup, elde ettigimiz sonuglar bu
hastaligin kadinlarda daha sik goriildiigiinii belirten literatiirdeki bilgiler ile uyum
gostermektedir. Literatiirde sinoviyal sivida TNF-a konsantrasyonu ile ilgili
calismalar olmasina ragmen Wilkes’e gore evreleme hi¢ yapilmamistir. Yapilmis
diger calismalardan farkli olarak bizim ¢alismamizda Wilkes klasifikasyonu
kullanilarak TMD siddeti derecelendirilmistir ve TNF-a miktarlar ile olan iliskileri

incelenmistir.
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Sonug olarak; bu calismada TNF-o konsantrasyonu ve Wilkes evreleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur. Bu da bize TME sinoviyal

stvisindaki TNF-a miktar1 arttik¢a hastaligin siddetinin arttigini diisiindiirmektedir.
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OZET

Temporomandibular Eklem Internal Diizensizliklerinde, Sinoviyal Sivilarda
Sitokinler (TNF-a) Uzerine Bir Arastirma

Temporomandibular eklem internal diizensizlikleri klinik olarak ¢igneme
sistemindeki agr1 ve fonksiyon bozukluklariyla karakterizedir. Yapilan g¢aligmalar
TME agrismin altindaki nedenlerin sinoviyum, kapsiil veya retrodiskal dokulardaki
inflamasyona bagli oldugunu gostermektedir. Calismalarda, TME’nin internal
diizensizliklerinde, proenflamatuar sitokinlerin ve proteinazlarin
konsantrasyonlarinda anlamli miktarlarda artis oldugu tespit edilmis ve bu durumun
sinovitis ve osteoartrit gibi patolojilerin meydana gelmesindeki en 6nemli etiyolojik

faktorler arasinda oldugu belirtilmistir.

Bu arastirmada, Temmuz 2008 ve Mart 2010 tarihleri arasinda temporomandibular
eklem bolgesindeki sikayetler nedeni ile bagvuran 24 hastanin 24 eklemi
incelenmistir. TME ID’si bulunan ve Wilkes siniflamasinda 3. evre ve bu evreyi
geemis, klinik olarak sik sik agri ile birlikte eklemde hassasiyet, devam eden
kilitlenme, radyolojik goriintiide disk pozisyonunda degisiklik, deformasyon ve buna
bagli zaman zaman siddetlenen kronik agri, ¢cene hareketlerinde kisithilik goriilen ve

artrosentez uygulanabilecek hastalar ¢alismamiza dahil edilmistir.

TME ID teshisi konulan hastalarin eklemlerine uygulanan artrosentez sirasinda
sinoviyal sivi ornekleri, TNF-a seviyesinin belirlenmesi i¢in toplanmistir. Alinan
TME sinoviyal sivi 6rneklerinin analizleri Ankara Universitesi Veterinerlik Fakiiltesi
Biyokimya Anabilim Dali’nda gerceklestirilmistir. TNF-a seviyesinin belirlenmesi,
kantitatif sonu¢ veren sandvi¢ enzim immunoassay formatinda hazirlanmis ve
western blot teknigine alternatif olarak gelistirilmis ELISA yontemi ile calisan kit

kullanilarak gerceklestirilmistir.

Tiim verilerin analizleri ‘IBM SPSS 18’ yazilimi kullanilarak yapilmistir.
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‘KRUSKAL WALLIS H TESTI’ ve ‘MANN-WHITNEY U’ testi ile karsilastirmalar
yaptlmistir. Anlamlilik limiti 0,05 olarak kabul edilmis olup, tiim bu analizler

istatistiksel olarak %99 giivenilirlik diizeyinde yapilmistir.

Calismadan elde ettigimiz veriler bize Wilkes derecelendirmesine gore hastaligin
siddetinin arttik¢a sinovial siv1 icerisindeki TNF-o miktarinin da istatistiksel olarak

anlamli bir gekilde arttigini gdstermisir.

Literatiirde sinoviyal sivida TNF-o konsantrasyonu ile ilgili ¢alismalar olmasina
ragmen Wilkes’e gore evreleme hi¢ yapilmamistir. Yapilmis diger calismalardan
farkli olarak bizim c¢alismamizda Wilkes klasifikasyonu kullanilarak TMD siddeti

derecelendirilmistir ve TNF-a miktarlari ile olan iligkileri incelenmistir.

Sonug¢ olarak; bu calismada TNF-o konsantrasyonu ve Wilkes evreleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur. Bu da bize TME sinoviyal

stvisindaki TNF-o miktart arttik¢a hastaligin siddetinin arttigini diistindiirmektedir.

Anahtar Sézciikler: Internal diizensizlik, sitokinler, temporomandibular eklem,
TNF-a,Wilkes klasifikasyonu.
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SUMMARY

An Investigation About Synovial Fluid Cytokines (TNF-a) in Internal
Derangements of Temporomandibuler Joint.

Temporomandibular joint (TMJ) internal derangements (ID) are clinically
characterized by pain and function disorders in the chewing system. The conducted
studies show that the reasons behind TME pain is connected with the inflammation
in the synovium, capsule or retrodiscal tissues. During the studies, a significant
increase has been determined in the proinflammatory cytokines and proteinases at the
internal derangement of TME and it is stated that this situation was among the most
important etiological factors in the occurrence of pathologies such as synovitis and

osteoarthritis.

In this study, 24 joints of 24 patients have been reviewed who had applied in the
period from July 2008 to March 2010 due to complaints of TMJ. Patients included in
our study were the ones that had TMJ ID and were classified as 3" phase or above in
Wilkes classification.Patients had, frequent pains and sensitivity in the joint,
continuing locking, change and deformation in disc position, restriction in jaw

movements and to which arthrosynthesis can be applied.

During the arthrosynthesis applied to the joints of the patients diagnosed with TME
ID, synovial fluid samples were collected in order to determine TNF-a level. The
analyses of the taken TME synovial fluid samples were conducted at the
Biochemistry Department at the Veterinary Faculty of Ankara University.
Determination of TNF-a level was made with a kit prepared in the sandwich enzyme
immunoassay format providing quantitative results and operating with ELISA

method developed as an alternative to the western blot technique.

All the data were analyzed with ‘IBM SPSS 18’ software.
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Comparisons were made with ‘KRUSKAL WALLIS H TEST’ and ‘MANN-
WHITNEY U’ test. Significancy limit was accepted as 0.05 and all these analyses

were conducted at a statistical confidence level of 99%.

The data obtained in the study have shown as that, as the intensity of the disease
increased according to the Wilkes (1989) grading, TNF-o amount within the synovial

fluid also increase in a statistically significant manner.

Although there are studies in literature related to TNF-a concentration in the
synovial fluid, a phase grading has never been done before according to Wilkes.
Distinct from other conducted studies, Wilkes (1989) classification was utilized in
our study to grade TMJ ID intensity and the relation thereof with TNF-a amounts has

been analyzed.

A statistically significant relationship has been discovered between TNF-a
concentration and severity of the TMJ ID. This in turn can be considered to lead that
the intensity of the disease increased with the increase of TNF-o amount in the TME

synovial fluid. Our study showed; TNF-a levels increase when the TMD ID progress.

Key Words: Cytokines, internal derangement, temporomandibuler joint, TNF-a,

Wilkes classification.
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EK-1. TME HASTA PROTOKOLU

1) Hastamin Adi Soyadi:

2) Hastanin Yasi:

3) Hastanin Cinsiyeti:

4) Hastanin Telefon Numarasi:

5) Hastanin Hikayesi:
- Daha 6nce yapilmis kaplama ve dolgular1 var mi1?
- Daha 6nceden gecirilmis cerrahi operasyon hikayesi?
- Daha 6nceden geg¢irilmis travma hikayesi?

6) Hastanin daha once gordiigii tedaviler?
7) Wilkes Tasnifi:
8) Fotograf
9) Uygulanacak tedaviler;
- Artrosentez Tedavisi:
- Cerrahi Tedavi:

- Medikal Tedavi:
- Mekanoterapi:
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EK- 2. AYDINLATILMIS HASTA ONAM FORMU

Temporomandibular eklem (TME) hastaliklari, toplumun biiyiikk bir kismini
ilgilendiren, giiniimiiz toplumunda bireylerde hayat konforunu etkileyerek is giicii
kaybina kadar uzanan sonuclar1 nedeniyle dnemini koruyan bir rahatsizliktir. TME
hastaliklarinin olugmasina sebep olan faktdrlerden biri olan sitokinin, viicudun
savunma mekanizmasinda akut enflamasyon ve agri1 olusmasinda etkili oldugu ve

boylece hastaligin derecesini arttirdigi diistiniilmektedir.

Bu arastirmada 6nemli bir proenflamatuar sitokin olan TNF-a’nin TME hastaliklari
tizerineki etkisi degerlendirilecektir. Bu amagla herhangi bir sistemik hastalig1
bulunmayan ve TME rahatsizlig1 olan hastalara yapilacak olan artrosentez islemi
esnasinda sinoviyal sivi ornekleri toplanacak ve biyokimyasal olarak incelenecektir.
Arastirma sirasinda yapilacak islemler saglik acgisindan risk teskil etmemektedir.
Bireylerin arastirmaya katilmay1 reddetme hakki vardir. Bu aragtirmaya katildigi i¢in
bireylere bedel 6denmeyecek ve bireyler de iicret talebinde bulunamayacaktir. Bu
arastirma sonucunda elde edilen bilgiler egitim ve bilimsel aragtirmalarda

kullanilacaktir.

Aragtirma Dt. Tugrul Emre KAYMAK tarafindan sahsima so6zlii ve yazili olarak
aciklanmistir. Bu arastirmaya, kendi rizamla, higbir baski ve zorlama olmadan

katilmay1 kabul ediyorum.

Gonilliniin ad1, imzasi, adresi, telefon numarasi:

Agiklamay1 yapan arastiricinin adi, imzast:
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