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OZET

ROMATOID ARTRIT, ANKILOZAN SPONDILIT VE SISTEMIK LUPUS
ERITEMATOZUSLU HASTALARDA TEMPOROMANDIBULAR
EKLEMIN KLINIK BULGULAR VE DENTAL VOLUMETRIK
TOMOGRAFI YONTEMIYLE INCELENMESI

Amag¢: Bu c¢alismanin amaci; romatoid artrit, ankilozan spondilit, sistemik
lupus eritematozuslu hastalar ve kontrol grubu bireylerde temporomandibular eklemi
klinik bulgular ve dental volumetrik tomografi bulgulart ile karsilagtirmali olarak

incelemektir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya romatolojik hastaliga sahip 50 birey ve 50
kontrol grubu birey dahil edildi. Bireylerden alinan anamnez ile subjektif semptomlar,
klinik muayene ile objektif semptomlar, radyografik bulgular ve dental volumetrik
tomografi incelemeleri ile temporomandibular eklem hareketi ve temporomandibular

eklemde olusan degisiklikler degerlendirildi.

Bulgular: Romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozuslu hastalarda
subjektif semptomlar, ankilozan spondilit hastalar1 disinda kontrol grubu bireylerden
yiksek  orandaydi.  Objektif ~ semptomlardan  deviasyon,  krepitasyon,
temporomandibular eklemde ve ¢igneme kaslarinin palpasyonunda agri, ankilozan
spondilit hastalar1 diginda kontrol grubundan yiiksek orandaydi. Dental volumetrik
tomografi bulgularindan kondil basinda skleroze artisi, erozyon, subkondral Kist,
artikiiler eminenste diizlesme ve skleroze artig1 hasta grubunda kontrol grubundan

yiiksek oranda saptandi.

Sonu¢: Romatoid artrit, ankilozan spondilit ve sistemik lupus eritematozus
hastalarinin rutin muayenelerinde, temporomandibular eklem tutulumu olabilecegi
gbzden kagirilmamalidir. Temporomandibular eklem ve ¢igneme kaslarinda belirgin
sikayetlerin gozlenebildigi bu hastalar, hastaliklar1 siiresince romatologlarin yakin
takibinde bulunmakta ancak temporomandibular eklem sikayetleriyle ilgili olarak dis

hekimlerine bagsvurmamaktadirlar. Temporomandibular eklem tutulumu bulgularinin



dikkate alinmasinin temporomandibular bozukluklarin erken teshisini ve tedavisini

kolaylastirabilecegi diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Temporomandibular eklem, dental volumetrik tomografi,

romatolojik hastaliklar.
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ABSTRACT

INVESTIGATION OF TEMPOROMANDIBULAR JOINT BY CLINICAL
FINDINGS AND DENTAL VOLUMETRIC TOMOGRAPHY METHOD IN
PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS, ANKYLOSING
SPONDYLITIS AND SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS

Aim: The purpose of this study is to investigate the temporomandibular joint
by clinical and dental volumetric tomography findings in patients with rheumatoid
arthritis, ankylosing spondylitis, systemic lupus erythematosus, and control group,

comparatively.

Material and Method: Individuals with 50 rheumatic diseases and 50 control
groups were included in the study. Subjective symptoms with clinical history,
objective symptoms with clinical examination, changes in temporomandibular joint
and temporomandibular joint movement with radiographic findings and dental

volumetric tomography examinations were assessed.

Results: In patients with rheumatoid arthritis and systemic lupus
erythematosus, subjective symptoms were found to be higher than the control group
except for ankylosing spondylitis patients. Objective symptoms, such as deviation,
crepitation, pain in palpation of temporomandibular joints and chewing muscles were
found higher than the control group except for ankylosing spondylitis patients. In the
patient group, dental volumetric tomography findings such as sclerosis, erosion,
subchondral cyst in the condyle head, flattening and sclerosis in the articular eminence

were found higher than the control group.

Conclusion: In the routine examination of patients with rheumatoid arthritis,
ankylosing spondylitis and systemic lupus erythematosus, temporomandibular joint
involvement should not be overlooked. These patients, who have obvious complaints
in temporomandibular joints and chewing muscles, are closely following
rheumatologists during their illness but do not consult dentists regarding

temporomandibular joint complaints. It is thought that consideration of

Xii



temporomandibular joint involvement findings may facilitate early diagnosis and
treatment of temporomandibular disorders.

Key Words: Temporomandibular joint, dental volumetric tomography,

rheumatic diseases.
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GIRIS VE AMAC

Sistemik hastaliklarin oral dokular ve ¢evresindeki yapilara etkileri ilgi ¢eken
ve lzerinde arastirmalarin devam ettigi konular arasindadir. Temporomandibular
eklem (TME)’ye ait rahatsizliklar sadece ¢igneme sistemi ile ilgili olabildigi gibi
sistemik hastaliklarin eklemler {izerindeki etkisine bagli olarak da olusabilmektedir.

Romatolojik hastaligi olan bireylerde TME tutulumu yiiksek oranda goriilebilmektedir
().

Romatoid artrit (RA) etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, ilk olarak sinoviyal
membran, kapsiil, tendon ve ligamentler gibi eklem cevresi yapilar1 etkileyen,

otoimmiin, sistemik, kronik inflamatuvar bir rahatsizliktir (2).

Ankilozan spondilit (AS) etyolojisi tam olarak bilinmeyen, agrili, temelde
omurgayi etkilemekle birlikte diger eklemleri ve ligamentleri de tutan sistemik,
kronik, inflamatuvar romatizmal bir hastaliktir (3).

Sistemik lupus eritematozus (SLE) bir¢cok organi etkileyebilen, otoantikor
tiretimi ve immiin kompleks yapimi ile karakterize, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen,

kronik, remisyon ve ataklarla devam eden bir konnektif doku hastaligidir (4).

RA, AS ve SLE gibi romatolojik hastaliklarda ¢igneme sistemi, TME ve
okluzyonda degisiklikler gozlenebildigi bildirilmistir (5). Bu hastaliklara sahip olan
bireylerde, TME tutulumunun ve baglantili olarak kaslarda, okliizyonda meydana
gelebilecek degisikliklerin arastirilmasinin, stomatognatik sistemin etkilenme

mekanizmasi ile ilgili degerli bilgiler kazandiracag: diistiniilmektedir.

Romatolojik  hastaliklarda TME’nin etkilenimi ¢esitli  goriintiileme
yontemleriyle incelenmektedir. Maksillofasiyal bolgedeki kemik yapilari daha iyi
gorlintiileyebilmek ve bilgisayarli tomografinin dezavantajlarini ortadan kaldirmak
icin yapilan alternatif caligmalari sonucu gelistirilen dental volumetrik tomografi
(DVT), TME’de osteofit, erozyon, kiriklar, ankiloz, gelisimsel anomaliler gibi
patolojik degisikliklerin, agiz acik ve kapali konumda kondilin pozisyonunun

belirlenmesinde kullanilmakta olan bir yontemdir (6).



Bu ¢alismanin amact RA, AS, SLE hastalarindan alinan anamnezle birlikte
subjektif semptomlarinin, klinik muayene ile objektif semptomlarinin, radyografi ve
DVT incelemeleri ile TME hareketinin ve TME’de olusan degisikliklerin kontrol
grubu ile karsilastirmali olarak incelenmesidir. Boylece, hastaliklarin stomatognatik
sistem tizerinde olusturdugu muhtemel degisiklikleri ortaya koyarak, hasta grubu ile
kontrol grubu arasindaki farkliliklar1 belirlemek, etkilenme siddetini azaltmaya

yonelik ¢aligmalar i¢in veriler ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Temporomandibular Eklem

Viicuttaki en karmagik 6zelliklere sahip morfolojik yapilardan biri olan TME,
bas, boyun ve c¢igneme kaslari, ligamentler, disler, yanak, dudak ve tiikiiriik
bezlerinden olusan stomatognatik sistemin bir parcasidir. Dis kulak yolunun hemen
oniinde, mandibulanin kondiler uzantis1 ile temporal kemikteki glenoid fossa ve

artikiiler eminensin arka egimi arasinda olusan sinovyal bir eklemdir (7) (Sekil 2.1).

Temporal Kemik

/

v

-l

Maksilla

Mandibula

Sekil 2.1. Cigneme sistemini olusturan iskeletsel yapilar (8).

TME, tek diizlemde mentese hareketi yapmasiyla ginglimoid, kayma hareketi
yapmastyla da artroidal eklem smifina dahil edilebildigi i¢in teknik olarak
ginglimoartroidal eklem olarak tanimlanmaktadir. Ayn1 zamanda iki kemik yapidan
olusmasina ragmen, yapisinda en az ii¢ kemik bulunduran kompound eklemler
arasinda da smiflandirilir. Bunun nedeni mandibular kondil ile temporal kemigin
mandibular fossasi arasinda yerlesmis olan eklem diskinin, eklemin kompleks

hareketlerine izin vermek lizere ossifiye olmamis bir kemik gibi islev gérmesidir (7,
9).



TME, mandibular kondil ve fossa, artikiiler eminens gibi kemik yapilardan,
eklem diski ve ligamentleri, retrodiskal dokular gibi yumusak doku elemanlarindan
olusmaktadir (8).

2.1.1. Temporomandibular Eklemi Olusturan Sert Dokular

2.1.1.1. Mandibular Kondil

Mandibula ramusuna ince bir boyun kismiyla bagli, énden arkaya dogru
kalinlig1 azalan, elipsoid sekilli, mediolateral uzunlugu 15-20 mm, anteroposterior
genisligi 8-10 mm olan kemik yapidir (10). Kondil basinin iist ve 6n yiizeyleri eklem
yiizeyini olugturmaktadir. Kondilin sagital olarak goriiniimii konvekstir ve kondil bas1
one dogru egimlidir (Sekil 2.2). Koronal olarak bakildiginda ise eklem
konveksitesinin, diskin tutundugu, kutup olarak adlandirilan medial ve lateral
cikintilar1 vardir (11) ( Sekil 2.3).

>
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Sekil 2.2. Kondilin sagital goriintiisii (8). Sekil 2.3. Kondilin koronal goriintiisii (8).
PB, posterior bant; 1Z, intermediate zone; LK, Lateral kutup; MK, medial kutup.
AB, anterior bant

2.1.1.2. Mandibular (glenoid) Fossa ve Artikiiler Eminens

Mandibular fossa, temporal kemik T{izerinde bulunan, kondilin yerlestigi
konkavitedir. On duvarini temporal kemigin skuamoz pargasinda yer alan artikiiler
eminens, arka duvarini ise dis kulak yolunun 6n duvarini olusturan temporal kemigin
timpanik kismi olusturur (10, 11). Fossanin osseoz tabani, etrafini ¢evreleyen

kemiklere nazaran oldukga incedir ve 1518a tutuldugunda neredeyse transliisenttir (12,

13).



Artikiiler eminens ise zigomatik arkin posterior kokii ile mandibular fossanin
anterioru arasinda bulunan ve mekanik bir engel olarak kondil-disk kompleksinin

hareketlerini belirleyen, temporal kemigin konveks sekilli par¢asidir (14) (Sekil 2.4).

Sekil 2.4. TME’nin kemik yapilarinin anatomik goériintiisi. MK, mandibular kondil; MF,

mandibular fossa; AE, artikiiler eminens (8).

2.1.2. Temporomandibular Eklemi Olusturan Yumusak Dokular

2.1.2.1. Eklem Diski (Artikiiler Disk)

Eklem yiizeyleri sekil ve eksen bakimindan uyumlu olmakla birlikte, eklem
hareketlerini kolaylastiracak sekilde tam uyum gostermezler. Bu uyumu saglamak i¢in
arada eklem diski bulunur. Eklem diski, bikonkav sekilli, kan damar1 ve sinir lifleri
icermeyen, yogun fibr6z bag dokusu yapisindadir (9- 11).

Disk 6ne dogru eklem kapsiilityle ve kismen dis pterigoid kasla, arkaya dogru
da retrodiskal dokuyla kaynasir. On ve arka kismin aksine, medial ve lateralde kapsiile
bagli degildir. Kondilin medial ve lateral kutuplarina tutunur. Bu sayede cene
hareketleri sirasinda kondille beraber hareket edebilir, hareket sirasinda esnektir ve
eklem yiizeylerinin fonksiyonuna adapte olur (11).

Sagital yonden bakildiginda disk papyona benzer ve ii¢ boliimde incelenir.
Intermediate zone olarak isimlendirilen orta bolge en fazla basinca maruz kalan, en
ince ve ¢ok yogun yapiya sahip olan kisimdir. Posterior band olarak isimlendirilen
arka kisim, anterior band olarak isimlendirilen 6n kisma gore daha kalin yapidadir.
Koronal yonden incelendiginde ise disk hilal seklindedir ve genellikle medial tarafta
daha kalindir (9).



Diskin posterior bandi yliksek derecede damarlanmasi ve innervasyonu olan
retrodiskal doku ya da posterior atagman olarak isimlendirilen bilaminar zon ile devam
eder. Siiperior retrodiskal lamina olarak isimlendirilen retrodiskal dokunun tist kismu,
bir miktar vaskiiler doku ile iyi gelismis ve anteroposterior yonde belirgin miktarda
elastik elemanlar barindiran bir konnektif doku laminasidir. Bu lamina postglenoid
progese, eklem diskine ve timpanoskuamoz fissiire tutunur, diski kondil iizerinde
posteriora ¢eker. Retrodiskal dokunun alt kismui ise inferior retrodiskal lamina ismini
alir. Elastik olmayan konnektif dokudan olusan bu lamina diskin postero-inferiorunu,
kondilin arka ylizeyinin posterior marjinine baglar ve rotasyonel hareketlerde diskin
asir1 rotasyonunu onler (9). Bu iki lamina eklem kapsiiliiniin posterioruna bagli olan
gevsek konnektif doku ile birbirinden ayrilir (13).

Eklem diski anteriorda TME’nin kapsiiler ligamentine, hem anterior ve
posteriordan, hem de medial ve lateralden tutunur, bdylece eklemi iki ayr1 kaviteye
ayrir. Ust kavite, mandibular fossa ve diskin iist yiizeyi, alt kavite mandibular kondil

ve diskin alt yiizeyi ile sinirhdir (9) (Sekil 2.5).

SRL SEK AY AKL

IEK
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Sekil 2.5. Eklem diski ve ¢gevre yumusak dokular1 (8). RD, retrodiskal dokular; SRL, siiperior

retrodiskal lamina; IRL, inferior retrodiskal lamina; AKL, anterior kapsiiler ligament; SLP ve ILP,
siiperior ve inferior lateral pterygoid kaslar; AY, artikiiler yiizey; SEK ve IEK, siiperior ve inferior

eklem kavitesi.

Viicuttaki diger eklem yiizeylerinden farkli olarak TME’nin eklem ytizeyleri,
hiyalin kikirdak yerine yogun fibroz konnektif doku ile gevrilidir (7). Bu dokunun
hiyalin kikirdaga gore daha fazla tamir yetenegi vardir ve yaglanma etkilerine daha az

duyarli oldugundan yapisinin bozulma olasiligi daha azdir (13).



Ag1z kapali durumda normal-disk kondil iliskisinde, diskin posterior bandi
kondilin apeksi ve fossanin en derin noktasi arasinda, kondilden gecen hayali eksene
gore saat 10-12 pozisyonunda konumlanir (15). Agiz agilirken diskin intermediate
zone’u kondil ve eminens arasinda yerlesir (16).

2.1.2.2. Eklem Kapsiilii ve Ligamentleri

Eklem Kapsiilii

TME, fibroz ve ince bir bag dokusundan olusan, temporal kemikten ¢ikarak
eklemi tamamen ¢evreleyen kapsiil ile gevrilidir (9). Bu kapsiil, artikiiler eminensin
ontline, mandibular fossanin kenarlar1 tizerine ve kondil boynuna yapisip kondil ve

fossayi bir arada tutar (17) (Sekil 2.6).

L

Sekil 2.6. Eklem kapsiilii (8).

Eklem kapsiilii dis tabakay1 olusturan stratum fibrosum ve eklem i¢ yilizeyini
orten stratum sinovyale olmak iizere iki tabakadan olusur (18). Ust ve alt eklem
boslugunu Orterek, kapsiiliin i¢ yiizeyini saran sinovyal membran, sinovyal sivi
tiretimini saglar (19).

Sinovyal sivinin iki islevi vardir.

1- Vaskiiler olmayan eklem yiizeylerinin, beslenmesini, atiklarin uzaklastirilmasini
saglayan ortam olarak gorev yapar.

2- Fonksiyon sirasinda yer degistirmesi ve kikirdagin bir miktar sinovyal sivi
depolama o6zelligi ile eklem yiizeyleri arasinda kayganlastirict olarak gorev yapar,
stirtiinmeyi azaltmaya yardimei1 olur (9, 20).

Kapsiil ¢cene hareketleri sirasinda eklemi stabilize etmede ve gelen kuvvetlere
kars1 eklemin dislokasyonunu dnlemede gorevlidir (17).

TME ligamentleri eklem fonksiyonunda aktif olarak yer almayan, eklem
kapsiilii ile beraber eklem hareketlerini kisitlayarak eklemi koruyan, kollojen bag

dokusundan olusan yapilardir. Elastik yapida olmayan eklem ligamentlerinin, travma



veya uzun siireli basing sonucu boylart uzayabilmekte ve bu durum eklem
fonksiyonlarinin bozulmasina sebep olabilmektedir. Cigneme sistemi ligamentlerinin,
stabilizasyon, hareketin yonlendirilmesi ve hareketin sinirlanmasi olmak {izere {i¢ ana
gorevi vardir. Fonksiyonel agidan, en 6nemli gérev hareketin sinirlanmasidir. TME’yi
destekleyen ii¢ fonksiyonel, iki adet de aksesuar ligament vardir (8, 20, 21).

Fonksiyonel Ligamentler

1) Kollateral Ligamentler (Diskal ligamentler): Eklem diskinin medial ve
lateralinden kondil basina uzanan, kondilin 6n ve arka hareketleri sirasinda diskin
kondil ile birlikte hareket etmesini saglayan ligamentlerdir (Sekil 2.7). Kollojen bag
dokusu liflerinden olustuklar1 i¢in esnemezler (9). Kondil disk arasinda olusan kayma
(mentese) hareketinden sorumlu olan, eklemin gercek ligamentleridir. Bu
ligamentlerdeki gerginlik hissi agriya neden olur, ¢ilinkii vaskiiler destek ve
innervasyona sahip olmalari sebebiyle eklemin hareket ve pozisyonu ile ilgili bilgi

iletisimine yardimci olmaktadirlar (9, 17).

T e Ny :

Sekil 2.7. Kollateral ligamentler (8). AD, artikiiler disk; KL, kapsiiler ligament; LDL, lateral
diskal ligament; MDL, medial diskal ligament; SEK, siiperior eklem kavitesi; IEK, inferior eklem

kavitesi

2) Kapsiiler Ligament (Eklem kapsiilii): Kapsiiler ligament eklemi sararak
sinoviyal siviyt muhafaza eder ve eklem yiizeylerini ayiric1 ya da yer degistirici etki
olusturabilecek kuvvetlere kars1 direng gosterir, hareket sirasinda gerilir, istirahat
sirasinda ise kivrilir (9, 13, 17, 21).

3) Temporomandibular Ligament: Kondil-disk kompleksinin hareketlerini
kontrol eden bu ligament dista oblik kisim (lateral ligament) ve igte horizontal kisim
(medial ligament) olmak tizere iki parcadan olusur. Dis kisim, artikiiler tiiberkiiliin dig
yiizeyi ve zigomatik progesten baslayip, arkaya-asagiya dogru ilerler, kondil boynunun
dis kismina tutunur, kondilin asir1 6ne dogru hareketini engelleyerek agiz agma

miktarm kisitlar. I¢ horizontal kisim ise artikiiler tiiberkiiliin dis yiizeyinden ve



zigomatik progesten baslayip horizontal yonde uzanarak kondilin lateral kutbuna ve
diskin posterioruna uzanir, kondil ve diskin posterior yonde hareketlerini siirlar,

travmaya kars1 retrodiskal dokulari korur (9, 22) (Sekil 2.8).

I¢ horizontal kisim

Sekil 2.8. Temporomandibular ligament (8).

Aksesuar Ligamentler

1) Sfenomandibular Ligament: Sfenoid kemigin spinasindan baslayarak,
asaglya ve dis yana yonelir, ramusun i¢ ylizeyindeki kiiciik bir kemik g¢ikintis
seklindeki lingulaya yapisir, mandibular hareketlerde belirgin bir fonksiyonu yoktur
ancak fonksiyon sirasinda mandibular foramenden ¢ikan damar ve sinirleri gerilme
streslerine karsi korudugu belirtilmistir (9, 13, 22).

2) Stilomandibular Ligament: Stiloid ¢ikintidan baslar, asagi ve 6ne dogru
ilerleyerek ramusun posterior sinirina ve mandibulanin angulusuna tutunur, mandibula
protriizyona geldiginde gerilir, agiz agilinca gevser, alt ¢genenin asiri ileri hareketlerini
smirlandirir (9, 13, 22) (Sekil 2.9).

Stilomandibular ligament

Sfenomandibular
ligament

Sekil 2.9. Aksesuar ligamentler (8).



2.2. Temporomandibular Eklem Fonksiyonunda Etkili Kaslar

Cigneme kaslar1 ¢enenin kompleks hareketlerinden sorumludurlar, bir kismi
ceneyi asagl yukari, bir kismi ileri ve geri hareket ettirirler, bir kismi ise lateral
hareketleri yaptirirlar. Fonksiyon sirasinda tiim kas gruplarinin uyumlu ¢aligsmasi
gerekmektedir.

2.2.1. Temporal Kas

Temporal fossayr dolduran, yelpaze seklinde, bliyiik ve kalin bir kastir.
Temporal fossa ve kafatasinin lateral yiizeyinden baglar, asagi ve 6ne dogru bir araya
toplanarak uzanan kas lifleri, zigomatik arkin altindan gecerek, koronoid progese ve
ramus mandibulanin 6n kenarina yapisarak sonlanir (8, 23) (Sekil 2.10). Kasin 6n
boliim lifleri vertikal, orta boliim lifleri oblik, arka boliim lifleri ise horizontale yakin
bir pozisyonda bulunurlar. Bu nedenle mandibula kasilan bolimiin lifleri
dogrultusunda hareket edebilir. Bir biitiin olarak kasildiginda ise mandibulay1 yukari
dogru kaldirir, disler temasa gelir. Kapama hareketlerini koordine edebilme

6zelliginden dolay1 mandibulanin postural durumunu belirleyen temel kas olarak kabul

edilir (8).

Sekil 2.10. Temporal kas (8).

2.2.2. Masseter Kas

Cignemede etkin ve giiclii bir rol oynayan, dortgen seklinde kalin bir kastir.
Yiizeyel ve derin olmak iizere iki béliimden olusur. Yiizeyel boliim, derin boliimiinden
daha biiyiik olup, zigomatik arktan baslar, asag1 ve arkaya uzanarak, ramusun arkasina
ve alt yarisina yapisir. Derin boliim ise, zigomatik arktan baslar, asag1 ve 6ne dogru
uzanarak, koronoid ¢ikintiya ve ramusun ist sinirina yapisir (8, 23) (Sekil 2.11).
Masseter kasi kasilinca mandibula yukar1 hareket eder, disler temasa gelir. Yiizeyel

lifleri mandibulanin protriizyonunda rol oynarken, derin lifleri mandibula
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protriizyonda iken disler sikildiginda, kondilin artikiiler eminens karsisinda

stabilizasyonunu saglar (24).

Sekil 2.11. Masseter kas (8).
2.2.3. Medial (i¢) Pterygoid Kas
Pterygoid fossadan baslayip, ramus mandibulanin i¢ tarafinda, masseter kas
dogrultusunda asagi, geri, disa dogru uzanarak gonial bolgeye yapisir (Sekil 2.12).
Kasildiginda mandibulay1 yukari kaldirarak disleri temasa getirir, ayrica protriizyonda

etkilidir. Tek tarafli kasilmas1 mandibulay1 mediotruziv pozisyona getirir (8).

Sekil 2.12. Medial pterygoid kas (8).
2.2.4. Lateral (dis) Pterygoid Kas
Fossa infratemporalisin 6n duvarindan hemen hemen horizontal yonde
mandibular kondile uzanan, kisa, kalin ve konik bir kastir. Inferior ve siiperior olmak

tizere farkli fonksiyon gosteren iki boliimii vardir (25) (Sekil 2.13).

SLP

Sekil 2.13. Lateral (dis) pterygoid kas SLP ve ILP, siiperior ve inferior lateral pterygoid kaslar (8).
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Stiperior boliimii, biiylik sfenoid kanadin infratemporal yiizeyinden yatay
olarak geri ve disar1 dogru uzanarak eklem kapsiiliine, diske ve kondil boynuna yapisir.
Ag1z agma sirasinda aktif degilken, ¢ceneyi kapatan kaslarla birlikte aktif hale geger.
Ozellikle disler kapanistayken ¢igneme ve dis sikma gibi giic gerektiren durumlarda
aktiftir.

Inferior boliimii, lateral pterygoid plagin dis yiizeyinden baslayarak, geriye,
yukar1 uzanir ve kondil boynuna yapisir. iki tarafli kasildig1 zaman kondilleri asagiya
dogru ¢eker ve mandibula protriizyona geger. Tek tarafli kasilmasi ise, kondilin
mediotruziv, mandibulanin kars: tarafa hareketine neden olur (8, 25). Her iki lateral
pterygoid kas da disk ve kondili 6ne ve mediale dogru ¢ekerler.

Cigneme kaslarinin yaninda, digastrik, supra ve infrahyoid kaslar, mandibula
fonksiyonlarmin koordinasyonunda 6nemli rol oynarlar. Sternokleidomastoid kas ve
posterior boyun kaslar1 gibi kaslar da, kafatasini stabilize etmekte ve mandibula
hareketlerine imkan saglamakta biiyiik rol oynar. Tiim kafa ve boyun kaslar1 arasinda
ince, dinamik bir denge bulunmaktadir (8).

2.3. Temporomandibular Eklemin innervasyonu

Trigeminal sinirin mandibular dalindan ¢ikan aurikulotemporal sinirin,
artikiiler ve masseterik dallari tarafindan innerve edilir (8, 21).

2.4. Temporomandibular Eklemin Damar Yapisi

TME zengin bir vaskiilarizasyona sahiptir. Posteriorda ylizeyel temporal arter
ve maksiller arter, anteriorda da masseterik arter ile beslenmesi saglanmaktadir.
Arteria karotis eksterna TME, ¢igneme kaslari ve ilgili yumusak dokularin
kanlanmasini saglar (12).

2.5. Temporomandibular Rahatsizhiklar

2.5.1. Terminoloji, Tarih¢e ve Simiflama

TME’nin etiyoloji ve tedavisine yonelik c¢alismalar 19. yiizyila kadar
dayanmaktadir. 1918 yilinda anatomist Prentiss (26), TME rahatsizliklarinin
etiyolojisinin, kondilin, posterior dis kayiplari nedeniyle 0Ostaki kanali,
aurikulotemporal damar, sinir ve TME’ye uyguladigi basing, basinca bagli olusan agri
oldugunu ileri stirmiistiir. 1934 yilinda Costen (27) ise, Costen Sendromunu
tanimlamis ve bu sendromdaki semptomlarin, dislerin kapanisinin degistirilmesi ile

diizeltilebilecegini bildirmistir.
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1969 yilinda Laskin (28), kas spazminin emosyonel gerilim nedeniyle olusan
kronik oral aligkanliklar sonucu meydana geldigini bildirmis ve “Miyofasial Agri
Disfonksiyon” teriminin kullanimini 6nermistir. 1989°da Bell (29) tarafindan 6nerilen
“Temporomandibular Rahatsizliklar” terimi, yalnizca TME ile iliskili problemleri
degil, ayn1 zamanda, ilgili yapilarin gercek patolojilerini ve ¢igneme kaslarina ait
hastaliklarin timiinii igermektedir. American Dental Association (ADA) tarafindan da
kabul edilen ve gliniimiizde yaygin olarak kullanilan bir terimdir (30).

TME rahatsizliklar ile ilgili bugiline kadar bir¢ok isimlendirme ile siiflama
yapilmistir ve bu yiizden bazi terimsel karmasalar yasanmistir. Bu karigikliklart sona
erdirmek amaciyla Welden Bell (1986) tarafindan gelistirilmis, Okeson (1996)
tarafindan modifiye edilmis olan siniflama, Amerikan Orofasiyal Agr1 akademisi ile
Uluslararas1 Basagrist Birliginin ortak birka¢ diizeltmesi ile kabul edilmis olup,
gecerliligini halen korumaktadir (20).

Temporomandibular Rahatsizhiklar Simiflamasi:

1. Cigneme kasi rahatsizliklar
a) Koruyucu kas kasilmasi
b) Lokal kas agrisi
¢) Miyofasiyal agri
d) Miyospazm
e) Miyozit
2. TME rahatsizliklar
a) Kondil-disk kompleksi bozukluklar
- Disk deplasmanlari
- Rediiksiyonlu disk deplasmani
- Rediiksiyonsuz disk deplasmani
b) Eklem yiizeylerinin yapisal bozukluklar1
- Sekil sapmalari
I. Disk
ii. Kondil
iii. Fossa
- Adezyonlar

I. Kondil-disk adezyonu
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ii. Disk-fossa adezyonu
- Subliiksasyon
- Spontan dislokasyon
¢) TME’nin iltihapsal rahatsizliklar
- Sinovit
- Kapsiilit
- Retrodiskit
- Artrit
I. Osteoartrit
Ii. Osteoartroz
iii. Poliartrit
d) Ilgili yapilarm iltihapsal rahatsizliklar:
- Temporal tendonit
- Stilomandibular ligament iltihab1
3. Kronik mandibular hipomobilite
a) Ankiloz
- Fibroz
- Kemiksel
b) Kas kasilmasi
- Miyostatik
- Miyofibrotik
c) Koronoid engellemesi
4. Gelisim bozukluklari
a) Konjenital ve gelisimsel kemik bozukluklari
- Agenezi
- Hipoplazi
- Hiperplazi
- Neoplazi
b) Konjenital ve gelisimsel kas bozukluklar1
- Hipotrofi
- Hipertrofi

- Neoplazi
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Literatiirde, TME rahatsizliklar1 ve temporomandibular rahatsizliklar arasinda
kavram karmasas1 yasanmis, iki durumun da ayni seyi ifade ettigi gibi bir algilama s6z
konusu olmustur. Yapilan simiflamada agik bir sekilde gosterildigi gibi TME
rahatsizliklar1 temporomandibular rahatsizliklarin alt gruplarinda biridir. Kondil disk
biitiinliiglindeki diizensizlikler, eklem yiizeylerinin yapisal bozukluklari, TME’nin ve
ilgili yapilarin iltihapsal rahatsizliklari olarak kategorize edilmektedir (20).

TME rahatsizliklari, toplumda yaygin olarak goriilen, yasam kalitesini
etkileyen, orofasiyal bolgede dislerden kaynaklanmayan agrinin baslica nedeni olarak
gosterilen rahatsizliklardir (31- 33). Cigneme kaslari, TME ve iligkili yapilari, gesitli
Klinik problemleri kapsayan bu rahatsizliklarin en yaygin goériilen semptomlari; basta
cigneme kaslar1 olmak tizere kulak 6nii ve TME bolgesinde lokalize agrilar, eklem
sesleri, ag1z agmada kisithiliktir. Hastalarda genel olarak ¢ene, bas, kulak ve yiiz agrisi
sikayetleri mevcuttur (31).

Literatirde TME rahatsizliklarinin epidemiyolojisi ile ilgili yapilan
calismalarda, bu rahatsizliklarin ¢ogunlukla 2 ile 4. dekat arasindaki bireylerde
goriildiigii ve kadinlarin erkeklere gore daha fazla etkilendigi belirtilmistir (34).

2.6. Temporomandibular Eklem Rahatsizliklarimin Teshisi

Var olan problemi degerlendirmenin en kolay yolu baslangicinin, gidisatinin
ve o anki durumunun iyi degerlendirilebilmesidir (35). Teshis ve tedavinin temelini,
TME’nin fonksiyonunu ve disfonksiyonun geligsimini anlamak olusturmalidir (36).

2.6.1. Anamnez

Klinik muayene Oncelikle, teshis agisindan 6nemli olan medikal ve dental
anamnez ile baslamalidir. Hastanin kendi kelimeleriyle tanimladigi primer sikayet,
siire, baslangic anindaki tetikleyici faktorler, problemin ilerlemesi, mevcut durum,
bilinen aliskanliklar, onceki tedaviler, tedaviden hasta beklentileri, genel sistemik
durumu ile mesleki ve sosyal aktivitelerinin lizerindeki etkileri degerlendirilmelidir
(35).

2.6.2. Fizik Muayene

Hastanin klinik degerlendirilmesi ilk karsilasma aninda baglar. Viicut durusu
ve postiirli, motor becerileri, duygusal durumu ile koltukta otururken sergileyebilecegi
aliskanliklar degerlendirilmelidir. Yiriytisteki herhangi bir bozukluk kemik veya

eklem hastaliklari, kas hastaliklari, sinir sistemi hastaliklariyla iliskili olabilir. El
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muayenesi ile, hastada bulunan artritlerle ilgili bilgi edinilebilir. Yiiz, bas, boyun
bolgelerindeki yumusak ve sert dokular, asimetri, deformite, gelisimsel anomaliler
bakimindan incelenmelidir. Deride eritem, kizariklik veya atrofik degisiklikler
sistemik bag doku hastaliklariyla baglantili olabileceginden dikkat edilmelidir. Yara
izleri olup olmadig1 kontrol edilerek gegirilmis bir travma hakkinda bilgi sahibi
olunabilir (13).

2.6.3. Temporomandibular Eklem Muayenesi

TME muayenesi kas ve oral dokulardan once yapilmalidir. Oncelikle
mandibula aktif hareketleri degerlendirilmelidir. Agiz agma ve kapama sirasinda
hareket diizgiin, kesintisiz ve simetrik olmalidir. Saglikli bir ¢igneme sisteminde,
maksimum agi1z aciklig sirasinda mandibula diiz bir hat iizerinde hareket etmektedir.
Ag1z agma sirasinda hastanin orta hattinin izledigi yol gézlenmeli, deviasyon ya da
defleksiyon varligi kontrol edilmelidir (31).

Cenenin vertikal, lateral ve protruziv hareket alani Ol¢iilmelidir. Vertikal
diizlemde agrisiz ag1z acikliginin interinsizal mesafesi 40-58 milimetre (mm) arasinda
degisir ve 40 mm’nin altindaki agiz agikliklar1 kisithh mandibular agiklik olarak
degerlendirilir (9, 31, 37). Agrisiz agiz agiklig1 kontrol edildikten sonra pasif germe
ile ag1z agikliginda meydana gelebilecek degisiklikler degerlendirilmelidir. Ciinkii,
pasif germe sonucunda agiz acikliginin birka¢ milimetre daha artmasi ve eklemdeki
esneme, hastada kapsiil i¢i bir eklem problemi degil de, kaslara baglh bir kisithilik
oldugunu diisiindiirebilir.

Horizontal diizlemde, lateral ve protruziv hareket araligi, hastaya ¢enesini
miimkiin oldugu kadar sag, sol ve one dogru agr1 olusuncaya kadar kaydirmasi
istenerek Olgtlir (11).

Cene hareketlerinden sonra eklem bolgesi hassasiyet ve eklem sesleri acisindan
degerlendirilir. TME’nin palpasyonla muayenesinde palpasyon once, bilateral olarak
isaret ve orta parmaklarin kulak 6niine, daha sonra, serce parmaklarin kulak iginde
ekleme bakacak sekilde yerlestirilmesiyle ve 6ne dogru basin¢ uygulanmasiyla, agiz
acip kapattirilarak uygulanir. Kondillerin hareketleri, simetrik olup olmadigi, agr
varligi, hareketler sirasinda olusabilecek sesler degerlendirilir (11). TME seslerinin
karakteri ve ag1z agma ve kapama hareketinin hangi sathasinda ses oldugu problemin

etiyolojisinin belirlenmesinde Onemlidir. Krepitasyon sesi TME’de organik bir
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patolojinin igareti olabilirken, klik ve poping sesleri disk rahatsizliklari veya ¢igneme
kaslar1 spazmlariyla iligkili fonksiyonel rahatsizliklara isaret edebilir (13).

Eklem palpasyonu sonrasinda ¢igneme ve boyun kaslart muayene edilmeli,
agrinin yani1 sira, asimetri, gerilim, hassasiyet ve tetik noktalarinin varhig
aragtirtlmalidir. Kaslarin palpasyonu ya iki elle ¢ift tarafli kaslara uygulanan kuvvet
dengelenecek sekilde, ya da palpasyon yapmayan elin avug kismi ile palpe edilmeyen
taraf desteklenecek sekilde yapilir.

2.7. Temporomandibular Eklem Rahatsizliklarinin Etiyolojisi

TME rahatsizliklari, hazirlayici, baslatict ve devam ettirici faktorleri olan,
kompleks, multifaktoriyel etiyolojiye sahip rahatsizliklardir. Hazirlayic1 faktorler,
patofizyolojik, yapisal ve psikolojik durumlar igerirler. Patofizyolojik faktorler
arasinda norolojik, vaskiiler, romatolojik, metabolik, hormonal, dejeneratif, neoplastik
ve enfeksiydz hastaliklar sayilabilir. Yapisal faktorler, iskeletsel malformasyonlari,
gecirilmis travmalari, uygunsuz yapilmis dental tedavileri kapsar (33). Psikolojik
faktorler emosyonel durumla ilgilidir (39). Baslatici faktorler, primer olarak travmayla
iligkili olan, semptomlarin baslamasina yol agan faktorlerdir. Devam ettirici faktorler
ise hazirlayici ve baslatici faktorlerle iliskili olabilir (31).

TME rahatsizliklarinin etiyolojik faktorleri; malokliizyon, akut makro travma,
kronik mikro travma, artikiiler eminensin morfolojisi, dis eksiklikleri, kassal
hiperaktivite, yas, cinsiyet, gelisimsel ve edinsel faktorler, stres, psikolojik faktorler,
sistemik faktorler olarak da siniflandirilabilmektedir (40).

Bazi sistemik hastaliklar ¢igneme sistemini etkileyerek TME rahatsizliklarina
sebep olabilirler. Bu sistemik hastaliklardan en sik goriilenlerinden biri romatolojik
hastaliklardir (41).

Artritik degisiklikler TME’yi en ¢ok etkileyen patolojik degisikliklerdir.
TME’de artrit; inflamatuar, noninflamatuar, travmatik, enfeksiyoz ve metabolik
nedenlerle olusabilir. Eklemin artikiiler ylizeylerinin iltithabi anlamina gelen artritler,
kondil ve fossada destriiktif bir durum olarak karsimiza g¢ikarsa, dejeneratif eklem
rahatsizlig1 olarak da bilinen osteoartrit adini alir. Kemik degisimleri aktif oldugunda
osteoartrit olarak adlandirilan bu durum, degisimler sabit kalir ancak kemik
morfolojisi degismis olarak gbzlenirse osteoartroz olarak isimlendirilir. Osteoartritin

osteoartrozdan farki, agri ve bu nedenle sinirh agiz acikligi olmasidir. Eger artrit,
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artikiiler yiizeyleri inflame eden bir grup rahatsizliklar igerirse poliartrit adini alir.
Poliartritler, travma kaynakli travmatik artrit, enfeksiyon kaynakli enfeksiyoz artrit,
diyet kaynakli hiperiirisemi (gut hastaligl) ve romatoid artrit olarak
siniflandirilabilirler (11, 20).

2.8. Romatoid Artrit

Romatoid artrit (RA) 1859 yilinda Garrod tarafindan tanimlanmus, etiyolojisi
tam olarak bilinmeyen, ilk olarak sinoviyal membran, kapsiil, tendon ve ligamentler
gibi eklem c¢evresi yapilar etkileyen, otoimmiin, sistemik, kronik inflamatuar bir
rahatsizliktir (2, 42).

2.8.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

RA her yasta ortaya ¢ikabilmekle birlikte, siklikla 30-50 yaslar1 arasinda
baglamakta ve prevalansi yasla birlikte artmaktadir. Kadinlarda erkeklerden 2-3 kat
daha fazla goriildiigi bildirilmistir (2, 42, 43).

RA’da belirgin bir etiyoloji tanimlanamamustir, ancak genetik yatkinlik ve
immiinolojik olaylarin etkisi oldugu bilinmektedir (44,45). Hastaligin olusumu ve
prognozundan genetik faktorler, infeksiyonlar, immiin sistem bozukluklari, endokrin
ve cevresel faktorler sorumlu tutulur (46, 47).

Genetik, hastaliga yatkinlik ve hastalik siddetinin belirlenmesinde énemli rol
oynamaktadir. RA’l1 hastalarin birinci derece yakinlarinda RA gelisme riskinin iki kat
arttigl, genetik gecisin %15-20 arasinda etkili oldugu bildirilmektedir. RA’nin
kadinlarda daha fazla goriilmesi, progesteron ve Ostrojen hormonlarmin etkisi ile
aciklanmaya calisilmaktadir (44).

RA’da enfeksiydz ajanlarin hastaliktan sorumlu olabilecegi olasiligini
destekleyen calismalar bulunmaktadir. Ancak, bu konuda tek bir enfeksiyoz etkenin
sorumlu tutulabilecegine dair bir epidemiyolojik kanit bulunmamaktadir (2, 48).

Genetik olarak duyarli konak¢ida, mikroorganizmalarin sebep oldugu T hiicre
aktivitesindeki degisimler veya yeni antijenlerin olusmasi hastaligi baslatabilir (49).

Yasam sekli, psikolojik faktorler, mental ve fiziksel travmalar RA olusumda
rol alan diger faktorler arasindadir (47).

2.8.2. Patogenez

RA patogenezinde hiicresel ve hiimoral bagisiklik mekanizmalar1 beraber rol

oynarlar. Eklem kikirdaginin ve subkondral kemigin hiperplastik ve ektopik bir
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sinovya tarafindan yikilmasi esas patolojidir, primer inflamasyon eklem iginde
sinovyumda olur (50).

RA’den etkilenen eklemlerde yikict ve dejeneratif degisikler Oncelikle
eklemlerin periferinde goriiliir. Tetikleyici uyar1 bilinmese de dokudaki inflamatuar
stirecin CD4+ T hiicre aktivasyonu ile basladig1 bilinmektedir. Aktive olan hiicreler
sitokin salgilayarak, diger T lenfosit hiicrelerini, makrofaj ve fibroblastlar1 uyarirlar.
Boylece inflamasyon artar, sinovyum hipertrofik bir hale gelir. Sinovyal hiicrelerde
inflamasyon artisiyla meydana gelen inflamatuar sinovyal doku kitlesi pannus olarak
adlandirilir. Pannuslarin etkili oldugu alan kemik ve kikirdagin birlestigi bolgelerdir.
Eklem anatomisinin bozulmasi, deformitelerin olusmasi, eklem fonksiyonlarinin
bozulmasi ve yumusak dokularin gerilmesine neden olarak agri olusmasinda énemli
rol oynarlar (51). RA’da pannusta bulunan granulosit ve makrofajlardan salinan
lizozomal enzimler subkondral kemikte yikim ve erozyona neden olur (42, 52). Bu
dejeneratif degisikliklerle, zamanla eklemlerde deformiteler, yikimlar, fibr6z ve kemik
ankilozlari, fonksiyon bozukluklar1 gelismeye baslar (50, 53).

2.8.3. Tam ve Klinik

Giliniimiizde RA’nin teshisinde, Amerikan Romatizma Dernegi’nin ilk olarak
1958 yilinda gelistirdigi, 1987 yilinda epidemiyolojik caligmalara adapte edilerek
yenilenmis olan tan1 kriterleri kullanilmaktadir.

1987 American College of Rheumatology (ACR) kriterleri;

1- Sabah tutuklugu

2- 3 veya daha fazla eklemde artrit

3- El eklemlerinde artrit

4- Simetrik artrit

5- Romatoid nodiiller

6- Romatoid faktor

7- Radyolojik degisiklikler

En az 4 kriterin bulunmasi ve ilk dort kriterin en az 6 haftadir var olmasi tani
koydurucudur (16, 44, 45, 53).

2.8.4. Genel Klinik Bulgular

RA kronik bir poliartrittir. Baslangig sekli, klinik gortiniimii farklilik

gosterebilmekle birlikte, genelde sinsi ve yavas baslar, zamanla belirginlesir. Hafif
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ates, istahsizlik, halsizlik, kii¢iik eklemlerde agri, simetrik sislik ve sabah tutuklugu
karakteristiktir. En ¢ok tutulan eklemler metakarpafalangeal (MKF), el bilekleri,
proksimal interfalangeal (PIF) eklemlerdir. TME, krikoaritenoid ve sternoklavikiiler
eklemlerin tutulumu genellikle ilerlemis olgularda goriilir (2, 44, 45). Eklemler
etrafindaki kas atrofileri sonucu merdiven ¢ikma gibi tekrarli hareketlerde ve ince el
hareketlerinde zorlanma olur (46, 54). Ileri vakalarda ellerde kugu boynu, diigme iligi
deformiteleri, ulnar deviasyon gelisebilir (43).

RA’nin eklem dis1 bulgulari;

Deri tutulumu: Romatoid nodiiller, hastalarin % 20-30’unda ve genellikle
basinca maruz kalan yerlerde gelisirler. Hastaligin aktif oldugu donemlerde goriiliirler
ve hastalik kontrol altina alindiginda kendiliginden gerilerler. Genellikle romatoid
faktor (RF) (+) ve agir seyreden olgularda ortaya ¢ikarlar. En sik goriildiigii yerler el
sirt1, dirsek ekstansor yiizeyi, oksipital bolge, sakrum, asil tendonudur. Basta akciger
olmak tizere kalp, larinks, meninksler ve skleralar gibi bir¢ok organ ve yumusak
dokuda da goriilebilirler (55).

Goz  tutulumu: GOz  komplikasyonlar1  olduk¢a  sik  goriliir.
Keratokonjonktivitis sikka, sekonder Sjogren sendromuna bagli en sik goriilen goz
problemidir (2, 42, 44, 45). Hastalik siddeti ile iliskili olmayan g6z bulgular1 genellikle
hastaligin ge¢c donemlerinde goriiliir.

Bunlarin disinda solunum, dolasim sistemi tutulumu, ndrolojik, muskiiler,
hematolojik tutulum, amiloidoz ve psikosomatik yakinmalar da mevcut olabilir.

Siddetli aktif eklem hastalig1 ve RF (+) olan olgularda bu eklem dis1 bulgular
daha sik goriiliir (56).

2.8.5. Laboratuvar Bulgular:

RA’ya Ozel bir laboratuvar testi yoktur. Hastaligin baslangicinda, seyrinde,
kronik donemde ve verilen tedaviye bagl olarak laboratuvar degerleri degisebilir. RA
inflamatuvar eklem hastaligi oldugu i¢in, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C reaktif
protein (CRP), serum amiloid protein, fibrinojen, haptoglobulin gibi akut faz
reaktanlarinin yiikselmesi beklenir. Hastalarda ESH genel olarak hastalik aktivitesi ile
paralel olarak yiikselir ve tedaviye verilen yanitin iyi bir gostergesidir. Diger akut faz
reaktanlar1 da hastalik aktivitesiyle paralel olarak yiikselir. Siirekli yiiksek olmalari

kotl prognozu gosterir (54).
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RF baslangi¢c doneminde hastalarin % 70’inde pozitiftir. RA i¢in orta derecede
spesifik oldugundan tarama testi olarak kullanilmaz ancak prognozun belirlenmesinde
onemlidir. Aktif hastalik ve kemik erozyonlarmin gelismesi ile iligkilidir (57).
Baslangicgtan itibaren yiiksek titrede RF pozitifligi hastaligin agir klinik seyrinin bir
gostergesidir. RF, romatizmal hastaliklarda, viral, paraziter, kronik bakteriyel
enfeksiyonlarda, kanserlerde, diger hiperglobulinemik durumlarda ve saglikli
popiilasyonun % 3-5’inde tespit edilebilir (50). RF negatif olan hastalar seronegatif
olarak kabul edilir. RA hastalarinin yaklasik % 20’sinin seronegatif oldugu
diisliniilince, tanmmin laboratuvar bulgularindan ¢ok klinige dayali olarak
konulabilecegi anlagilmaktadir (42).

2.8.6. Temporomandibular Eklemde Klinik ve Radyolojik Bulgular

RA’da TME tutulumu ilk olarak Garrod tarafindan 1874 yilinda bildirilmistir.
Simetrik tutulum % 34-75 oranlar arasinda degisiklik gostermektedir (52). Eklemde
ilk belirti ve bulgular; ¢igneme kaslarinda hassasiyet, 6zellikle mandibular kondilin
translasyon hareketinde azalmaya bagli olarak hareket kisitliligi, kisith cigneme
hareketi seklinde ortaya c¢ikar. Fonksiyon sirasinda derin preaurikular agri en ¢ok
goriilen klinik sikayettir. Eklemlerde sabah katiligi, palpasyona hassasiyet, eklem
sesleri ve 1sirma kuvvetinde azalma mevcuttur (33).

RA hastalarinin % 60’1nda radyografik degisiklikler goriiliir, ancak hastaligin
erken donemlerinde bu degisiklikler izlenebilir degildir (52).

RA hastalarinda genellikle ilk goriilen ve en sik gdzlenen radyografik bulgu
kondil basinda diizlesme, hastalarin 2/3 tinde goriilebilen kondilin anterior ve medial
yiizeylerinin diizensiz erozyonudur (52, 58). Kondillerdeki yikim, eklem araliginin
daralmasina ve kondil basinin 6nde konumlanmasina yol agabilir, hastalarda kondil
tamamen rezorbe olabilir (52). Artikiiler eminenste diizlesme ve mandibular fossanin
tavaninda erozyon goriilebilir (59).

RA i¢in patognomik radyografik bulgulardan biri de, hastaligin ilerlemis
evrelerinde kondilin anterior ve posterior yiizeylerinde olusan erozyon sonucu
kondilin sivri kalem gibi goriintii vermesidir (58). Kemikte osteoporotik degisiklikler,
osteofit formasyonu da radyografik bulgular olarak belirtilmistir. Sefalometrik
analizlerde ramus boyunda kisalma, mandibular acida artma ve posterior prematiir

okluzyon goriilebilir (52).
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2.9. Ankilozan Spondilit

Ankilozan spondilit (AS) seronegatif spondiloartropatiler grubunda yer alan
etiyolojisi belli olmayan, sistemik, kronik, inflamatuvar romatizmal bir hastaliktir (3).
Ozellikle vertebral ve sakroiliyak eklemleri, daha az siklikla periferik eklemleri
etkileyebilir, eklem dis1 klinik bulgular gosterebilir (60).

2.9.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

AS genellikle hayatin 3. dekatinda baslayan, yaklasik % 80 hastada 30 yas
oncesinde semptomlar1 ortaya ¢ikan, erkeklerde kadinlardan 3-5 kat fazla goriilen bir
hastaliktir. Erkeklerde daha agir ve progresif bulgularla seyretmektedir (61).

AS prevalans oranlari da degisik etnik gruplara, cografi bolgelere, baz1 genetik
ve ¢evresel faktorlere gore farklilik gostermektedir (62).

AS’nin etiyopatogenezi net olarak bilinmemektedir fakat {lizerinde en ¢ok
durulan konular genetik yatkinlik, enfeksiyon ve ¢evresel etkenlerdir (63).
Populasyonda Human Leucocyte Antigen-B27 (HLA-B27) ile AS prevalansi arasinda
net bir korelasyon vardir ancak AS’li hastalarin % 5-10’unda HLA-B27 negatif
olmakla birlikte, her HLA-B27 pozitif bireyde AS gelismeyebilir (64).

AS’ye etken olarak, ¢ok sayida gastrointestinal ve genitoiiriner enfeksiyon
ajani su¢lanmasina ragmen aralarinda kesin bir iligki kurulamamustir (65).

2.9.2. Patogenez

Inflamasyon ve 6zellikle omurga ile sakroiliak eklemlerde goriilen yeni kemik
olusumu patogenezde ilizerinde durulmasi gereken iki konudur. Sakroiliak eklemler,
entezis bolgeleri, periferal eklemlerdeki sinovyum, intervertebral disk ile iliskili olan
vertebra gdvdeleri, bagirsak ve gz en ¢ok inflamasyon goriilen yerlerdir. Inflamasyon
ve yeni damar olusumlari, subkondral kemik ve fibroz kikirdag: etkiler. Subkondral
kemik plaginda olusan diizensizlikten sonra kemikte yiizeyel erozyon ve fokal skleroz
gelisir. Erozyon ilerledikce eklem araliginda yalanci genislemeler, daha sonra fibrozis,
kalsifikasyon, interosseoz kopriilesme, ossifikasyon ve sonunda ankiloz gelisir (66).

2.9.3. Tam ve Klinik

Bu giine kadar AS’yi smiflandirmak ve tanisim1 kolaylagtirmak amaciyla
1961°de Roma, 1966’da New York ve 1984’de modifiye New York kriterleri
yaymlanmistir (67). Modifiye New York kriterleri klinik pratikte ve klinik

caligmalarda halen en yaygin kullanilan kriterlerdir. Hastaligin erken donemlerinde
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klinikte tantya yardimei olmak amaciyla kullanilmakta olan bu kriterlerin, hastalik
stiresinin atmasiyla duyarlilig1 da artar (68). Erken, siniflandirilamayan ve hastaligin
hafif formlarin1 yeterince karsilayamayabilen bu kriterlerin performansi, dikkatli bir
fizik muayene ve anamnezle arttirilabilir.

AS Modifiye New York Kriterleri (69)

Klinik:

1. En az ii¢ aydir var olan, egzersiz ile rahatlayan, istirahat ile diizelmeyen bel
agrist

2. Lomber omurga hareketinin sagital ve frontal diizlemlerde kisitlanmasi

3. Goglis ekspansiyonunun cinsiyet ve yasa gore normal degerlerin altinda
olmasi

Radyolojik Kriter:

1. Bilateral evre 2, 3, 4 sakroileit

2. Unilateral evre 3,4 sakroileit

Evreleme:

1. Kesin AS: Radyolojik kriter ve en az bir klinik kriter

2. Olas1 AS: Ug klinik kriterin varlig1 veya radyolojik kriterin hi¢bir semptom
veya bulgu olmaksizin varligi

2.9.4. Genel Klinik Bulgular

AS’nin klinik bulgular gelisme ¢aginin sonlarina dogru ya da erken erigkinlik
doneminde ortaya ¢ikar. Hastalik siklikla sinsi olarak basladigi i¢in, hastalar sikayetin
ilk ne zaman basladigin1 ve etkilenen bolgeyi tam olarak tanimlayamazlar. En sik
goriilen semptomlar; belde, sakroiliak eklemler tizerinde kiint, kronik, 6zellikle sabaha
kars1 ve istirahat ile artan, sicak, egzersiz ve non-steroid anti-inflamatuar ilaglar ile
azalan agrilar, hareket kisitlanmalaridir. Hastalarda sabah tutuklugu mevcuttur. Diger
kronik inflamatuar hastaliklardaki gibi, diisiik dereceli ates, yorgunluk, kilo kayb1 ve
halsizlik gibi sistemik semptomlar goriilebilir (70).

AS ig¢in sakroiliak eklem inflamasyonu tani koydurucudur (71). Tendon,
ligament ve eklem kapsiiliiniin kemige tutundugu bolgelerdeki (entezis noktalari)
inflamasyon sonucu olusan entezis AS’ye 0zgii bir bulgudur. Buna baglh olarak
vertebralar boyunca kapsiiler, ligamentdz baglant1 yerlerinde, kostovertebral-

diskovertebral-kostotransvers eklemlerde agri ve tutukluk olur. Asil tendonunun
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tutulumu sonucu hastalarda, topuk ya da ayak tabani agrisi ve yiirime zorlugu
sikayetleri olabilir (72). AS’de, kas ve iskelet sistemini ilgilendiren diger bir bulgu da,
asimetrik ve oligoartikiiler eklem tutulumudur. Periferik eklem tutulumu hastaligin
aktivitesinin siddetli olacagini diisiindiiriir, en sik tutulan periferik eklemler omuz ve
kalca eklemleridir. Baz1 hastalarda asimetrik poliartrit goriilebilmektedir (65).

AS’nin klinik bulgulari, kas-iskelet tutulumu ve iskelet dis1 tutulum olarak 2’ye
ayrilir. En sik rastlanan eklem dis1 bulgu akut anterior iiveittir. Hastaligin herhangi bir
doneminde genellikle tek tarafli goriilen goz tutulumu ile eklem tutulum siddeti
arasinda bir iliski yoktur (73). AS’li hastalarda, kardiyovaskiiler, pulmoner, renal,
norolojik, gastrointestinal tutulum goriilebilir.

2.9.5. Laboratuvar Bulgular

AS i¢in tan1 koydurucu bir test olmamakla birlikte, laboratuvar bulgulari taniy:
desteklemek ve hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢in yardimci olur. Genellikle
biyokimya testleri ve tam kan sayimi1 normaldir. ESH ve CRP degerleri yiiksek olabilir
fakat hastalik aktivasyonu ile korelasyon gostermez (74). Periferik eklem tutulumu
olan hastalarda akut faz yanitinin daha yiiksek oldugu, hastalik aktivitesini
degerlendirmede CRP’nin daha iyi bir gosterge oldugu bilinmektedir (75).

2.9.6. Temporomandibular Eklemde Klinik ve Radyolojik Bulgular

AS hastalarinda % 50 oraninda TME tutulumu gorilir. Eklemde agri,
mandibula hareketlerinde azalma, eklem katilig1, ilerlemis vakalarda nadiren de olsa
ankiloz goriilebilir (76). Klinik semptomlar hastaliga spesifik degildir ve bir¢ok hasta
TME’de agr1 veya rahatsizlik hissetmeyebilir (77). Bulgu ve semptomlart RA ve
psoriyatik artritten daha nadir ve daha az siddetlidir (78).

AS’nin radyografik bulgulari tani ve takipte ¢cok énemli yere sahiptir. Ilk
radyolojik bulgular genellikle hastalik bagladiktan yillar sonra goriiniir hale gelir. En
erken degisiklikler, sakroiliak eklemde kikirdagin daha ince oldugu iliak tarafin
erozyon ve sklerozudur (79). Eroziv hastalik ilerledikge, artikiiler kikirdagin
destriiksiyonuna bagli olarak yalanci genisleme, fibroz ve en sonunda da eklemde
ankiloz gelisir. AS’nin kesin tanis1 radyolojik olarak sakroileit varligiyla konur.
Vertebra grafilerinde korpus etrafinda periostite bagl karelesme, skleroze erozyonlar

ve sindesmofitlere bagli olarak bambu goriintiisii saptanabilir (65).
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Radyolojik olarak TME’de ise eklem yiizeylerinde erozyon, kondil basinda
diizlesme, osteofit, subkondral skleroz ve eklem araliginda daralma saptanabilir (58).

2.10. Sistemik Lupus Eritematozus

Sistemik lupus eritematozus (SLE) birgok organi etkileyebilen, otoantikor
tiretimi ve immiin kompleks yapimu ile karakterize, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen,
kronik, remisyon ve ataklarla devam eden bir konnektif doku hastaligidir (4).

2.10.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

SLE’nin prevalans ve insidansi, farkli toplumlarda ve farkli etnik kokene sahip
popiilasyonlarda yapilan ¢aligmalara gore degisiklik gostermektedir (80). 2000°1i
yillara dogru yapilan ¢aligmalarda, insidans oranlarinda artma oldugu gézlenmis ve bu
durumun hastaligin daha iyi taninmasina, hastalarin saglik konusunda biling
diizeylerinin artmasina, hormonal tedavilere veya ultraviyole 1sinlarina daha fazla
maruz kalinmasina bagli olabilecegi diistiniilmiistiir.

Genel popiilasyonda kadinlarda erkeklerden 9 kat fazla goriilmektedir (81).
Hastalarin % 65°1 16-55 yaslar1 arasinda tani almakta iken, % 20 oraninda 16 yas
altinda ve % 15 oraninda da 55 yas {istiinde tan1 konmaktadir (82).

2.10.2. Patogenez

SLE’nin patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte, ¢ok sayida genetik,
hormonal, immiinolojik ve cevresel faktorlerin hastaligin ortaya ¢ikmasinda rol
oynamasi, patogenezinin multifaktoriyel oldugunu diistindiirmektedir (4).

SLE’de temel patolojinin immiin kompleksler, otoantikorlar ve T lenfositlerce
olusturulan doku hasari oldugu diisiiniilmektedir. Mononiikleer fagositoz fonksiyonu
ve apopitoz mekanizmalarindaki defektler, sitokin profilinde degisiklik
immiinopatogenezde rol oynayan diger 6nemli noktalardir.

Hastaligin kadinlarda daha fazla goriilmesi, hormonal nedenlerin de 6nemli
oldugunu gostermektedir. Hormon replasman tedavisi alan ve Ostrojen iceren oral
kontraseptifler kullanan kadinlarda hastalik gelisme riski iki kat artmistir.

Patogenezde rolii oldugu One siiriilen diger ¢evresel etkenler; ultraviyole
1isinlari, Ebstein Barr viriis enfeksiyonu, bazi gida ve ilaglardir (83).

2.10.3. Tam ve Klinik

SLE i¢in American College of Rheumatology (ACR) ’nin getirdigi ve 1982

yilinda gézden gecirilmis ve son halini almis olan tan1 kriterleri kullanilmaktadir (84).
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Bu kriterler:

1. Malar ras 7. Bobrek tutulumu

2. Diskoid ras 8. Norolojik tutulum

3. Fotosensitivite 9. Hematolojik bozukluk

4. Oral tlserler 10. Immiinolojik bozukluklar
5. Artrit 11. Antiniikleer antikor (ANA)
6. Serozit

Hastaya SLE tanis1 koyabilmek i¢in bu kriterlerden en az doérdiiniin olmasi
gerekir.

2.10.4. Genel Klinik Bulgular

SLE’de gozlenen nonspesifik bulgular; ates, kilo kaybi, giigsiizliik gibi genel
semptomlardir. Keyifsizlik ve yorgunluk, genellikle hastaligin aktif oldugu
donemlerde gozlenir (85).

Cilt tutulumu: Hastaligin herhangi bir doneminde hastalarin % 80’den fazla
kisminda gozlenir. SLE’de en sik % 40 oraninda malar ras, % 24 oraninda alopesi, %
19 oraninda oral iilserler goriiliir. Malar ras; 6zellikle ultraviyole 151na maruz kalinmasi
sonucu olusan, yanak ve burun lizerindeki eritematéz lezyonlardir. Klasik kelebek
tarzi eritem hastalarin tigte birinde gozlenirken, gdvdenin iist kisminda ve giinese
maruz kalan boyun, kol ve bacaklarin ekstansor yiizeyleri gibi alanlarda goriilen raslar
daha siktir (86). Bazi1 hastalarda hafifge yiiksek, iyi sinirli, eritematoz kenarli, yuvarlak
plak seklinde diskoid lezyonlar gelisir. Alopesi, hastalik aktivitesi ile iligkili
olabilecegi gibi, kullanilan ilaglarla da gelisebilir (80). Subakut kutan6z lupus
eritematozus, ultraviyole 1sinlarin dermal, epidermal elementleri etkilemesiyle olusan,
eritematdz plak veya psoriasise ¢ok benzeyen pullanma egilimi gosteren kirmizi, yama
tarzinda lezyonlardir. Mukozal iilserasyonlar, hastalik aktivitesi ile iligkisizdirler ve
hastaligin ilk bulgusu olarak ortaya ¢ikabilirler (87). SLE’li hastalarda sik goriilen
vaskiilit lezyonlar1 ve Raynaud Fenomeni hastaligin herhangi bir asamasinda
izlenebilir.

Kas-iskelet sistemi tutulumu: Artrit ve artralji hastalarin % 95’den fazlasinda
izlenmekte, % 50’sinde baslangi¢ semptomlari olarak goriilmektedir (88).
Poliartikiiler tutulum seklinde, en sik interkarpal, PIF ve diz eklemlerini etkiler.
RA’dan farkli olarak eroziv degildir (89). Ellerde kugu boynu deformitesi ve ulnar
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deviasyon eklem dis1 nedenlere bagli olarak gelisir. Osteonekroz ise genellikle steroid
kullanimina sekonder olarak, siklikla agirlik tasiyan eklemlerde gozlenir. Direk
grafide genellikle ge¢ lezyonlar saptanir (90). Osteoporoz ve osteopeni, hastalarda
kiriklar ortaya ¢ikincaya kadar asemptomatik kalabilir. Fraktiir riskinin normal
poplilasyona gore 5 kat arttig1 saptanmistir. Tani aninda ileri yasta olma, uzun hastalik
stiresi, uzun siireli glukokortikoid kullanimi, erken menapoz ve oral kontraseptiflerin
kullanimiin kirik riskini artiran faktorler oldugu disinilmistir (91). SLE’li
hastalarda miyalji, kas gii¢siizligii sikayetleri % 70 oraninda, ciddi kas gii¢siizliigi,
atrofi ve miyozit ise % 7 ile 15 oranlari arasinda goriilmektedir. Bu sikayetler hastaliga
bagli olabilecegi gibi hastaligin tedavisinde kullanilan ilaglarla da ilgili olabilmektedir
(92).

Bobrek tutulumu: Hastalarin yaklasik yarisinda goriilmekte ve daha cok ilk
yillarda gelismektedir (87). Lupus nefriti, SLE’nin en 6nemli klinik bulgularindandir
(89).

Kardiyovaskiiler tutulum: SLE’de mortalite ve morbidite iizerinde en biiyiik
rol oynayan faktorlerdendir. Kalp kapaklari, miyokard, iletim sistemi, perikardiyum
gibi kalbin herhangi bir komponentinde tutulum olabilir. Libman Sacks endokarditi
atipik verriikdz endokardittir ve SLE ig¢in tipik bir bulgudur. Siklikla mitral kapak
olmak iizere kapaklarin herhangi birinde gozlenebilir (93). Verriikoz kapaklardan
kalkan parcalar sistemik emboliye yol agabilir ya da hasarli kapaklarda bakteriyel
endokardit gelisebilir. Lupus endokarditinin en ciddi komplikasyonu akut ve subakut
bakteriyel endokardittir. Koroner arter hastaligina bagli mortalite oram1 da SLE’li
hastalarda 9 kat daha fazladir.

Pulmoner tutulum: SLE hastalarinin % 50’sinden fazlasinda, hastaligin
herhangi bir déneminde pulmoner hastalik gelisir (94).

Gastrointestinal tutulum: SLE hastalarinda gastrointestinal semptomlar sik
goriiliir. Disfaji en sik rastlanan semptomdur (95).

Hematolojik tutulum: SLE’nin cilt, eklem, kardiyopulmoner sistemle ilgili
problemler olmadan sadece anemi, l6kopeni veya trombositopeni ile baglangict nadir
olarak goriiliir (80). Hastaligin tani kriterleri arasinda yer alan anemi, 16kopeni veya
lenfopeni, trombositopeniyi iceren sitopeniler, hastalarda siklikla gdzlenmekte olup,

hastaliga ya da kullanilan ilaglara bagli olarak gelisebilirler. Lenfadenopati ise
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hastalarin yaklasik % 40°1inda yaygin ya da bdlgesel olarak hastaligin baslangicinda ya
da takibinde ortaya ¢ikabilir. Siklikla aksiller, servikal ve inguinal bolgede izlenirler.

Goz tutulumu: SLE hastalarinda keratokonjunktivitis sicca ve nonspesifik
konjuktivit sik olarak goriiliir, nadiren gérmeyi tehlikeye sokar. Retinal vaskiilit ve
optik norit ise ciddi komplikasyonlardir ve giinler, haftalar iginde korliige neden
olabilirler (87).

Hastalarda noropsikiyatrik tutulum da goriilebilir (96).

2.10.5. Laboratuvar Bulgular:

Bir¢ok otoimmiin romatolojik hastalikta ANA pozitifligi gozlenebilir. Yiiksek
titre ve siklikta SLE’de de gozlendigi i¢in immiinolojik tanida ANA tespiti ilk adimdir
(97). Anti-dsDNA o6l¢iimii, hastalarin tanisinda ve hastaligin yonetiminde ¢ok
onemlidir, % 70 oraninda g6zlenir (89). Bu antikorun yiiksek titreleri % 90’1n tizerinde
SLE igin spesifiktir. SLE i¢in yiiksek spesifiteye sahip otoantikorlardan biriside Anti-
sm’dir (98). Kompleman komponentlerinin diizeyleri ise, genellikle aktif hastalik
esnasinda, 6zellikle de aktif renal hastalik esnasinda diiser. Diger immiinolojik testler;
dolasan immiin komplekslerin diizeyi, lupus band testi pozitifligi ve kryoglobulinlerin
varhigidir (99).

2.10.6. Temporomandibular Eklemde Klinik ve Radyografik Bulgular

SLE hastalarinin biiyiik bir kisminda artrit varligi iyi bilinmektedir, ancak TME
bulgularina RA’dan ¢ok daha az 6nem verilmistir (100). TME’de radyografik olarak
kemik erozyonu diger eklemlerden daha az goriilmesine ragmen, kondillerde goriilen
degisiklikler RA hastalarina benzerdir (101).

2.11. Temporomandibular Eklem Gériintiileme Yontemleri

TME’nin sert ve yumusak dokularmin degerlendirilmesi giiniimiizde birgok
gorlintiileme tekniginin kullanimi ile yapilmaktadir (102).

2.11.1. Konvansiyonel Yontemler

TME goriintiilenmesinde en sik kullanilan yontemlerdir (103). Tek planda
goriintli saglamalari, yogun iyonize radyasyon icermeleri gibi dezavantajlarinin
yaninda ucuz, kolayca tekrarlanabilir olmalar1 ve yogun teknolojik donanim
gerektirmemeleri gibi avantajlart vardir. Distorsiyonlar ve diger kemik yapilarin
siiperpozisyonu nedeniyle ancak eklemin kemik yapilarinin major degisiklikleri ve

kondilin translasyonu incelenebilir. Bags ve mandibulanin pozisyonu, radyografik
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projeksiyon gibi faktorlere bagli olarak morfoloji degismedigi halde kondil pozisyonu
degismis gibi goriintii ortaya ¢ikabilir (104).

2.11.1.1. Ortopantomografi: Tek film iizerinde mandibulanin kondil, ramus
ve govdesinin birlikte goriilmesiyle kemik yapilardaki major degisiklikler diisiik
radyasyon altinda izlenebilir, ancak artikiiler eminens ve mandibuler fossa yeterli
diizeyde gozlenemez (105). Kafa kaidesi ile zygomatik ark, fossa iizerine siiperpoze
oldugu i¢in kondil ve glenoid fossa iligkisi panoramik radyografilerde
degerlendirilemez. Eklemlerin agiz acik-kapali goriintiilerinin tek bir filmde
gozlenebildigi, 6zel TME ¢ekim programlar1 bulunmaktadir. Bu radyografilere agiz
acik-kapali TME grafisi ya da lateral panoramik grafi adi verilmektedir (10, 103, 106,
107).

2.11.1.2. Lateral Transkranial Radyografiler: Standart olarak bir agiz
acikken, bir kapali pozisyonda alinan filmlerin incelendigi bir yontemdir. Bu teknikte
merkezi 1$1n, goriintiisii istenen eklemin kars1 tarafindaki kulak yolunun 5 cm {ist ve
1,5 cm arkasindan, 25 derece ag1 ile, goriintiisii istenen tarafin kondil basindan gegecek
sekilde gonderilir. Yontemde 1smin pozitif acist sebebiyle eklemin sadece lateral
konturlari izlenebilir. X-151n1 horizontal diizlemde farkli bir agiyla yonlendirilirse;
kondil, temporal komponent ve eklem boslugunun goriintiisii distorsiyona ugrar, bu
nedenle kondil pozisyonu giivenilir bir sekilde belirlenemez (108). Bu yontemle,
eklemin lateral kismindaki deplase kondil kiriklari gibi kemik yapiy1 ilgilendiren
biiyiik degisimler ve agiz agik pozisyonda kondil hareketinin sinirlar1 degerlendirilir
(109).

2.11.1.3. Transfarengeal Radyografi: Bu yontemde X 1s1n1, goriintiilenecek
olan kondilin kars1 tarafindan insisura mandibularis bolgesinden asagidan yukariya ve
onden arkaya dogru 5-10 derece ac1 ile gonderilir. Eklemin temporal komponentlerinin
kondile siiperpozisyonunu 6nlemek i¢in hasta agzini ¢ok fazla agmalidir. Kondilde
eroziv degisikliklerin belirlenmesinde ve kondil boynu kiriklarinin teshisinde
degerlidir fakat eklemin temporal bileseni hakkinda bilgi vermez (103).

2.11.1.4. Transorbital Radyografi: TME’nin 6n arka yonde
gorlintiilenmesinde kullanilan bu yontemle artikiiler eminensin mediolateral kismu,
kondil bas1 ve boynu izlenebilir. Kondil basinin mediolateral yondeki degisikliklerini,

ozellikle kondil boynu kiriklarimi incelemede tercih edilir. Cekim prosediiriinde,
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hastanin bagi orbito-meatal plan yere paralel olacak sekilde ayarlanir. X 1s1n1, hastanin
cephesinden yaklasik 30 derece ag1 ile kars: taraftaki géz cukurundan girip goriintiisii
istenen kondilden ¢ikacak sekilde gonderilir. Hasta agzini agabildigi kadar agar ya da
mandibulay1 6ne dogru kaydirmasi istenir (10, 22).

2.11.1.5. Reverse-Towne’s Projeksiyon: Kondil basi ve kondil boynunun
incelenmesinde kullanilan bu yontem 6zellikle kondil boynu fraktiirlerinde istenir.
Mediale dogru yer degistirmis kondili incelemek i¢in de faydali olabilir. Hasta orbito-
meatal hatt1 filme dik, yiizii filme bakacak, aln1 ve burnu filme degecek sekilde
konumlandirilir. X 15101 kondilleri birlestiren hat ile sagittal hattin kesistigi noktadan,
arkadan 6ne -20 derecelik bir a¢1 ile gonderilir (110).

2.11.2. Bilgisayarh Tomografi (BT)

X 1511 kaynagi hasta etrafinda 360 derecelik doniis gergeklestirirken demetin
viicudu gecen kismi1 dedektdrler tarafindan algilanir ve bu veriler bilgisayar tarafindan
goriintliye doniistiiriiliir. Elde edilen goriintii konvansiyonel yontemlerle elde edilen
gorintiilerden farkli ve daha hassastir (108). Seksenli yillarin baslarindan bu yana ¢ene
eklemi rahatsizliklarinin teshisinde kullanilan bu yontemin en biiyiik avantaji, yiiksek
¢Oziiniirliigl sayesinde kemik dokularindaki degisiklikleri 3 boyutlu olarak ¢ok net
bicimde gostermesidir. Fraktiirler, osteofit formasyonu ve artritik degisiklikler
hakkinda net bilgi verir. Kemik anomalileri, kortikal kemik kayiplari, eklem
morfolojisi, kondil pozisyonu ve eklem kalsifikasyonlarmin tespitinde basariyla
kullanilabilir (111).

2.11.3. Manyetik Rezonans Gériintiileme (MRG)

Hasta ya da ilgilenilen bolge giiclii ve uniform bir statik manyetik alana
yerlestirilir. Elektromanyetik spektrumdaki iyonize 6zellik tagimayan radyofrekans
dalgalarimin ilgili dokulardan gecirilmesi prensibine dayanmaktadir. Viicuttaki lipitler
ve hiicre sivist igerisinde bulunan hidrojen protonlarindan elde edilen sinyaller
kullanilarak goriintii olusur. MRG, daha yiiksek oranda su igermeleri nedeniyle
yumusak doku incelemesinde daha cok tercih edilmektedir. Yakin kemik doku
MRG’yi etkilemedigi icin, yogun kemik doku ile c¢evrili TME’nin yumusak
dokularinin incelenmesinde onemli bir yere sahiptir (110). Artmis yumusak doku
kontrasti ile anatomik detaylar1 oldukca 1y1 ortaya koyar. TME ici diizensizliklerinin

teshisinde, disk pozisyonu, morfolojisi incelemesinde, posterior disk atagmanindaki
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inflamatuvar ve O0dematoz degisiklikler, sinovit ve eklem eflizyonu, subkondral
erozyon, avaskiiler nekroz, tiimor gibi ¢esitli anomalilerin degerlendirilmesinde
giivenilir bir yontem olarak kabul edilmektedir (112). Disk, bilaminar zondaki fibrotik
degisiklikler degerlendirilebilir ve disk-fibrotik doku ayirimi yapilabilir, bu nedenle
de cerrahi oncesi ve sonrasinda takipte olduk¢a faydali olmaktadir. Goriintiilleme
zamaninin uzun olmasi, parametre se¢iminin ¢ok dnemli olmasi, kemik yapilarin iyi
gorlintiilenememesi, fazla ekipman gerektirmesi ve pahali bir yontem olmasi gibi
dezavantajlar1 vardir (113).

2.11.4. Artrografi

Fluoroskopik rehberlik altinda alt veya iist eklem bosluguna ya da ikisine
birden radyoopak kontrast madde enjekte edilerek klasik veya tomografik goriintiiler
almip, diskin indirekt goriintiisiiniin elde edildigi bir tekniktir. Diskin pozisyonu,
rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz disk deplasmanlari, disk perforasyonlari, erken
dejeneratif eklem hastaligi gibi patolojiler degerlendirilebilir (114). Internal
diizensizlik tanisinda giivenilirligi ¢ok ytiksek (% 100) olmasina ragmen invaziv bir
islem olusundan dolay1 postoperatif agri, enfeksiyon olusabilmesi, sinir, kapsiil ve
diske zarar verme ihtimali, kontrast maddeye bagl alerjik reaksiyon gelisme riski
sebebiyle kullanim1 yaygin degildir (115).

2.11.5. Ultrasonografi

Yiiksek frekanstaki ses dalgalari kullanilarak goriintiiniin elde edildigi,
yumusak dokulara ait oOzelliklerin incelendigi bir tan1 yontemidir (110).
Maksillofasiyal bolgede, yiizeyel tiimor, kist, inflamatuar degisimlerin saptanmasi,
boyutlarinin belirlenmesi, tiikiirik bezlerinin, TME’de yumusak dokulara ait
ozelliklerin; eklem diskinin pozisyonu, inflamatuar efiizyon gibi degisimlerin
saptanmasinda kullanilmaktadir (116). Uygulamasinin kolay, maliyetinin diisiik
olmasi, iyonize radyasyonun kullanilmamasi gibi avantajlart vardir. Hava igeren
yapilar ve kemigin degerlendirilememesi ve goriintiileri yorumlamanin zor olmasi gibi
dezavantajlar1 bulunmaktadir (110).

2.11.6. Kemik Sintigrafisi

Viicuda radyoaktif madde (99mTc) enjeksiyonu sonrasinda radyoaktif
maddenin biriktigi aktif kemik metabolizmas: alanlarinin belirlenmesi temeline

dayanir. Radyoaktif madde enjeksiyonundan sonra gama kamera kullanilarak
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goriintiiler elde edilir. Biyokimyasal olarak saptanmis fakat herhangi bir fiziki degisim
yaratmamis olan ya da ge¢ donemde ortaya ¢ikan hastaliklarda goriintiileme saglamak
mimkiindiir (117).

Sintigrafinin yami1 sira, multiplanar goriintiilleme saglanan single photon
emission computed tomography (SPECT) yontemi de TME goriintiilenmesi igin
kullanilir ve TME kapal1 bir alanda yerlesmis kiigiik bir eklem oldugundan ideal bir
gorintiileme yontemidir. Gorlintiisii alinacak organin ¢evresinde 180 derece veya 360
derecelik ac1 boyunca gorilntiiler alinip, bu ham goriintiiler bilgisayar yardimiyla
islemden gegirilerek {i¢ boyutlu incelenebilir hale getirilir. SPECT’in iki boyutlu
degerlendirmelerden farkliligt TME’yi yiiksek kemik dansitelerinden ayr1 olarak
gosterebilmesidir (118).

2.11.7. Dijital Subtraksiyon Radyografi

TME goriintiilemesinde etkili olan bu yontemde, bilgisayar yazilimi yardimi
ile farkli zamanlarda standart sartlarda alinmis iki ayr1 radyografi {ist iiste konularak
radyogramda arka planda gorintii kirliligi yaratan kisimlar kaldirilir ve iki goriintii
arasindaki  farklihlk  ortaya ¢ikarilir  (119).  Konvansiyonel tekniklerle
karsilastirildiginda sensitivitesi ve diagnostik degeri daha yiiksek olmasina ragmen,
pratikte uygulanmasi zor bir yontemdir (110). TME’nin degerlendirilmesinde
kullanilan diger yontemler arasinda termografi, vibrasyon analizleri, elektromiyografi,
artroskopi sayilabilir (9, 22).

2.11.8. Dental Volumetrik Tomografi (DVT)

Maksillofasiyal bolgedeki kemik yapilari daha 1yi goriintiileyebilmek ve
bilgisayarli tomografi (BT)’nin dezavantajlarini ortadan kaldirmak ig¢in yapilan
alternatif BT ¢alismalar1 sonucu gelistirilmistir (6). Bu sistemlerin en 6nemli avantaji,
diisiik enerjili sabit anot tiipii ile yapilan 151nlama sayesinde BT uygulamalarina oranla
1sinlama dozu ve maliyetin belirgin bir bigimde azalmis olmasidir. BT cihazlarinda
hastaya yelpaze seklinde ulasan X 1sinlari, DVT de konik sekilde ulagsmaktadir. As
Low As Reasonably Achievable (ALARA) prensibiyle hareket edildiginde, daha
kaliteli goriintiiyli ¢ok daha diisiik dozlarda saglayan bir yontemdir (117).
Milimetrenin altinda uzaysal ¢oziiniirliikk ile ytliksek kalitede diagnostik imajlar
olusturabilmesi, 10-70 saniye arasinda degisen kisa tarama zamani, konvansiyonel BT

tarayicilart ile karsilastirilldiginda yaklasik 15 kat daha diisiik radyasyon dozu ve
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minimal distorsiyonla siiperpozisyonu en aza indirerek iki ve ii¢ boyutlu goriintiileme
olanagi saglamasi nedeniyle diger goriintiileme yontemlerine gére one ¢ikmaktadir
(30, 120).

Konik 151n tekniginde, bir kafa tutucuya sabitlenen hastanin basi etrafinda X
1s1n1 kaynagini barindiran bir gantri, tarama esnasinda incelenecek alan etrafinda 360
derecelik bir rotasyon hareketi yapar. Es zamanli olarak donen iki boyutlu dedektor ya
da panel araciligiyla bu alanin hacimsel bir goriintiisii elde edilir. Elde edilen bu
hacimsel goriintiiyli olusturan dijital veriler iizerinden, istenilen diizlemde goriintii
elde edilebilir (110). MPR (Multiplanar Rendering Mode) modunda ii¢ diizlemde
goriintlilerin degerlendirilmesine imkan verir ve sert doku ¢oziniirligi yiiksektir.
DVT’de goriintii ¢oziiniirliigii, voksellerin boyutlariyla degerlendirilmektedir. BT de
vokseller dikdortgenler prizmasi seklindeyken DVT’de tiim boyutlar: birbirine esit
kiip seklindedir ve voksel boyutlarinin kiigiilmesiyle ¢oziiniirliik artmaktadir. Goriintii
¢ozinlrligliniin yliksek olmasi sebebiyle, maksillofasiyal ve dentoalveolar sert
dokular detayli olarak incelenebilir.

DVT’de goriintiilenmek istenen alanin hacmi FOV (field of view) alani olarak
isimlendirilmektedir. Tek bir rotasyonel tarama ile tim FOV alaninin hacimsel
goriintlisii elde edilir. Bu alanin kiigiik oldugu durumlarda daha diisiik dozla, daha
yiiksek ¢oziliniirlikte goriintiiler elde edilmektedir (114).

DVT temporomandibular eklemde osteofit, erozyon, kiriklar, ankiloz,
gelisimsel anomaliler gibi patolojik degisikliklerin, agiz acik ve kapali konumda

kondilin pozisyonunun belirlenmesinde kullanilmakta olan bir yontemdir (6).
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3. GEREC VE YONTEM

2016-2017 yillar1 arasinda Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Ag1z,
Dis ve Cene Radyolojisi (ADCR) Anabilim Dali’nda yiiriitiilen bu ¢alismanin bilimsel
etik kurallara uygunlugu, Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Etik Kurul
Bagkanligi’'nin 07.04.2016 tarihli 18 sayili karariyla onaylanmistir. Bu calismaya
katilan bireylerin tamami ¢alisma hakkinda bilgilendirildikten sonra, yazili ve sozlii
onaylar1 alinmustir.

3.1. Hasta ve Kontrol Gruplarinin Olusturulmasi

Bu caligmanin hasta grubu, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji
Anabilim Dali’nda RA i¢in Amerikan Romatizma Cemiyeti 1987 Revizyon Kriterleri,
AS i¢in Modifiye New York Kriterleri, SLE i¢in ACR’nin getirdigi siniflandirma
kriterleri kullanilarak tanis1 konulan ve tedavileri devam eden bireylerden olusturuldu.

Kontrol grubu ise Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi ADCR
Anabilim Dali’na ¢esitli dis ve ¢evre dokularin rahatsizligi nedeniyle muayene olmak
icin bagvurmus ve farkli nedenlerle dental volumetrik tomografi istenmis bireylerden
olusturuldu.

Hasta grubunu romatolojik hastaliga ( RA, AS, SLE) sahip 11’1 erkek, 39°u
kadin olmak tizere toplam 50 birey, kontrol grubunu 14°i erkek, 36’s1 kadin olmak
tizere toplam 50 birey olusturdu. Calismaya dahil edilen hastalarda kaslari
etkileyebilen diger sistemik hastaliklarin (kas distrofileri, miyastenia gravis vb.)
olmamasina dikkat edildi.

Kontrol grubu, hasta grubuyla yas ve cinsiyet olarak benzer tutuldu. Kontrol
grubuna romatolojik herhangi bir rahatsizligi olmayan, 25 yas {izeri bireyler dahil
edildi.

Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol grubu bireylerin klinik
degerlendirilmelerine, viicut postiirii, motor becerileri, duygusal durumu ile koltukta
otururken sergileyebilecegi aliskanliklar degerlendirilerek baslandi. Yiiz, bas, boyun
bolgelerindeki yumusak ve sert dokular, asimetri, deformite, gelisimsel anomaliler
bakimindan incelendi. Bireylerin tanimladiklar1 primer sikayet, siire, baslangic
anindaki tetikleyici faktorler, problemin ilerlemesi, mevcut durumlari, bilinen

aliskanliklari, 6nceki tedavileri ve genel sistemik durumlar1 degerlendirilerek, kisisel
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bilgilerini, subjektif semptomlarini sorgulayan ayrintili bir medikal ve dental
anamnezi alinarak, anamnez formlari dolduruldu (EK-3).

3.2. Stomatognatik Muayene

Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol grubu bireylere Klinikte, dental {initte,
reflektor 15181 altinda, rutin stomatognatik muayene yapildi.

3.2.1. Temporomandibular Eklem Muayenesi

TME muayenesinde oOncelikle bireylerin  mandibula aktif hareketleri
degerlendirildi. Hareketin simetrik olup olmadigi, deviasyon, defleksiyon varligi ve
hareket sirasinda olusan agri kaydedildi. Mandibulanin vertikal, lateral ve protruziv
hareket alan1 degerlendirildi. Maksimum agiz agikligi miktar1 kumpas kullanilarak
interinsizal mesafelerin dl¢lilmesiyle belirlendi. Sentrik okluzyon pozisyonunda, iist
santral disin insizal kenar1 ve alt santral disin labial ylizeyi isaretlenerek, bu nokta ile
alt santral digin insizal kenar1 arasindaki mesafe dlgiilerek vertikal overlap belirlendi.
Maksimum agiz agikliginin dogru olarak belirlenmesi icin vertikal overlap degeri,
maksimum interinsizal mesafeye ilave edildi. Mandibulanin horizontal diizlemde
lateral ve protruziv hareketlerini belirlemek i¢in agiz hafif agikken, fizyolojik rest
pozisyonunda, alt ¢genenin miimkiin oldugunca saga, sola ve one hareket ettirilmesi
istenerek, mandibular ve maksiller orta hatlar arasindaki mesafe 6l¢iildii.

Cene hareketlerinden sonra eklem bolgesi hassasiyet ve eklem sesleri agisindan
degerlendirildi. TME seslerinin karakteri, agiz agma ve kapama hareketinin hangi
safhasinda ses oldugu kaydedildi. Kondil palpasyonu lateral olarak dis kulak yolunun
on bolgesinden ve dis kulak yolundan, agiz kapaliyken ve agma kapama hareketleri
sirasinda yapildi. Palpasyon sonucu duyulan subjektif rahatsizlik ve hassasiyet
kaydedildi.

3.2.2. Kas Muayenesi

Eklem palpasyonu sonrasinda ¢igneme ve boyun kaslari muayene edildi,
agrinin yani sira, hassasiyet ve tetik noktalarinin varligi degerlendirildi. Temporal,
masseter, sternokleidomastoid, lateral pterigoid ve medial pterigoid kaslar palpasyonla
istirahat halinde ve kontraksiyonda muayene edildi. Masseter ve temporal kaslarin
muayenesi agiz disindan palpasyonla, medial pterigoid ve lateral pterigoid kaslarin
muayenesi fonksiyonel manipulasyonla yapildi. Cigneme kaslarinin palpasyona

duyarliligi, hassasiyet, agri semptomlar1 kaydedildi.
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3.3. Goriintiileme Prosediirleri

Calisma kapsamina alinan hasta ve kontrol grubu bireylerin TME’leri, lateral
panoramik radyografi (sag ve sol agik kapali TME grafisi) ve dental volumetrik
tomografi yontemi ile incelendi.

3.3.1. Lateral Panoramik Radyografi

Radyografik degerlendirme i¢in hasta ve kontrol gruplarindan ¢ift tarafli lateral
panoramik TME radyografileri alindi. Acik kapali lateral panoramik TME
radyografileri Kodak marka cihaz ile 70 kVp’de, 10 mA’de, 13,9 sn’de goriintiilendi.
Lateral panoramik TME radyografileri, maksimum agiz acikliginda ve kapali
pozisyonunda, cihazin “6zel agiz agik ve kapali lateral TME projeksiyonu” programi
ve tretici firmanin hazirladigi “burun destegi” aparati kullanilarak elde edildi. Hasta
ve kontrol grubuna ait radyografiler, klinik bulgularin bilgisi olmaksizin
degerlendirildi.

3.3.1.1. Lateral Panoramik Radyografide Kondiler Hareketin
Degerlendirilmesi

0: normal eklem hareketi (Sekil 3.1),

1: normale yakin eklem hareketi (Sekil 3.2),

2: neredeyse hareket yok (Sekil 3.3),

3: hipomobil (Sekil 3.4),

4: hipermobil olarak derecelendirildi (Sekil 3.5).

Istatistiksel analizlerde 0 ve 1 degeri normal olarak degerlendirmeye alindi.

36



Sekil 3.1. Kondilde normal hareket.

Sekil 3.2. Kondilde normale yakin hareket.
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Sekil 3.3. Kondilde neredeyse hareket yok.

Sekil 3.4. Kondilde hipomobilite.
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Sekil 3.5. Kondilde hipermobilite.

3.3.2. Dental Volumetrik Tomografi

Calisma kapsamina alinan hasta ve kontrol grubu bireyler, ADCR Anabilim
Dali’nda bulunan flat panele sahip NewTom 3G Dental Volumetrik Tomografi
cthaziyla (NewTom FP, Quantitative Radiology, Verona, Italy) incelemeye alindi.
Cihazin gantri agisi sabit olup, yere diktir. Standart olarak 110 kVp ve maksimum 15
mA’da konik 1s1n hiizme teknigi ile ¢alismakta olan cihaz, 0,16 mm voksel boyutuna
ve tipik olarak 5,4 saniye ekspojur zamanma sahiptir. Cekim baslangicinda alinan
rehber imajlarin elde edilmesi sirasinda hastanin kafatasinin anatomik yogunluguna
gore otomatik doz se¢imi saglayan sistem (AEC, automatic exposure control system)
sayesinde hastaya gore doz ayarlamasi yapmaktadir. Tiip-flat panel dedektor sistemi
hasta bas1 etrafinda 360 derecelik tek bir rotasyonla donerken, 13 cm yiiksekliginde ve
17 cm ¢apindaki silindirik bir alanda, her bir derecede bir goriintii elde etmek suretiyle
360 adet hacimsel goriintii kazanacak sekilde ¢alismaktadir. Cihazin tarama zamani 36
saniyedir.

Cekim yapilirken hasta sedyeye sirt iistli pozisyonda yatirilip, bas supin

pozisyonunda sedye iizerinde bulunan yastiga oksipital bolgesi lizerinden oturtuldu.
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Hastanin orta hatt1 ve sagital pozisyonu lazer 1siklar1 yardimiyla ayarlandiktan sonra,
hastanin pozisyonu rehber goriintiiler iizerinden degerlendirildi (Sekil 3.6).

Cekimden sonra primer rekonstriiksiyon iglemi gergeklestirilerek volumetrik
veri elde edildi. Calisma verileri; {ist ¢ene okluzal diizlemine paralel olacak ve
TME’yi kapsayacak sekilde, 0,5 mm’lik aksiyel kesit kalinlig1 iizerinden yapilan
sekonder rekonstriiksiyon islemi ile elde edildi (Sekil 3.7).

Sekil 3.6. DVT ¢ekiminde hasta pozisyonu.
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Sekil 3.7. DVT’de rekonstriiksiyon islem basamaklari.
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Olusturulan veriler iizerinde aksiyel kesitlerde kondil basimin medio-lateral,

antero-posterior olarak en genis goriildiigii dilim sec¢ildi. Bazen bu secilen dilimler sag
ve sol kondil basi i¢in farkli oldu (Sekil 3.8).

Sekil 3.8. Aksiyel kesitlerde kondil baginin medio-lateral, antero-posterior eksende en genis goriildiigi

dilimin segilmesi.
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Segilen dilimler tizerinde kondilin medio-lateral ve antero-posterior eksende

Imm kalinliginda ve 1mm aralik mesafesinde koronal ve sagital kesitleri elde edildi

(Sekil 3.9).

b

Sekil 3.9. Kondilin a) Antero-posterior, b) Medio-lateral eksende 1mm kalinliginda ve 1mm aralik

mesafesinde sagital ve koronal kesitlerinin elde edilmesi.

43



3.3.2.1. Dental Volumetrik Tomografide Goriintiilerin Degerlendirilmesi

DVT’de goriintiilerin  degerlendirilmesinde, QR-NNT version 2,21
(Quantitative Radiology) bilgisayar yazilimi kullanildi.

DVT’de 1 mm. kalinligindaki sagital ve koronal, 0,5 mm kalinligindaki aksiyel
kesitler iizerinde kondil morfolojisi (diizlesme, deformasyon), kondilde kompakt
kemikte erozyon, osteofit formasyonu varligi, kondilde spongiyoz kemikte dejeneratif
degisiklikler, subkondral kistler, artikiiler eminenste kompakt ve spongiyoz kemikteki
dejeneratif degisiklikler, fossa morfolojisi degerlendirilerek kaydedildi.

(Sekil 3.10-17).

a b c

Sekil 3.10. Kondilde erozyon yok a) Sagital, b) Koronal, ¢) Aksiyel kesitler {izerinde.
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a b c

a b c

Sekil 3.12. Kondilde belirgin erozyon a) Sagital, b) Koronal, ¢) Aksiyel kesitler {izerinde.
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a b c

Sekil 3.13. Kondil neredeyse tamamen erode a) Sagital, b) Koronal, c) Aksiyel kesitler tizerinde.

a b c
Sekil 3.14. Kondilde subkondral kistler a) Sagital, b) Koronal, c) Aksiyel kesitler iizerinde.
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a b c
Sekil 3.15. Kondilde ve artikiiler eminenste skleroze artisi. a) Sagital, b) Koronal, ¢) Aksiyel kesitler

tizerinde.

a b c

Sekil 3.16. Kondil baginda diizlesme ve osteofit formasyonu. a) Sagital, b) Koronal, c) Aksiyel kesitler

uzerinde.
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a b c

Sekil 3.17. Artikiiler eminenste diizlesme ve kondil baginda subkondral kist. a) Sagital, b) Koronal, c)
Aksiyel kesitler tizerinde.

3.4. Istatistiksel Analizler

Bu galismada elde edilen veriler SPSS versiyon 18 (Statistical Package for
Social Sciences) istatistik paket programi yardimi ile degerlendirildi. Kategorik
verilere sahip gruplarda degiskenler arasindaki bagimlilik testleri olarak X2 (ki-kare)
ve Fisher’s Exact testi kullanildi. Numerik verilere sahip gruplarda degiskenler
arasindaki karsilagtirmalarda dagilimin tipi Kolmogorov-Smirnov testi ile

belirlenerek, tek yonlii varyans analizi (ANOVA) testi uygulandi.
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4. BULGULAR

Kontrol grubu yas ve cinsiyet olarak hasta grubuyla karsilastirildi. Hasta ve
kontrol gruplari arasinda yas ve cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmedi. Hasta grubunun % 22’si erkek, % 78’1 kadin, kontrol grubunun % 28’1
erkek, % 72’si kadind1. Romatolojik hastaligi olanlarin 30’u RA, 6’s1 AS, 14’ii SLE
hastaligina sahipti (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Cinsiyete Gore Hasta ve Kontrol Grubu Bireylerin Dagilimu.

RA SLE AS KONTROL
CINSIYET

SAYI % SAYI % SAYI % | SAYI| %
ERKEK 7 23,3 0 0 4 66,7 14 28
KADIN 23 76,7 14 100 2 33,3 36 72
TOPLAM 30 100 14 100 6 100 50 100

Subjektif Semptomlar

Subjektif TME semptomlar1 Tablo 4.2°de goriilmektedir.

Subjektif semptomlar % 92,9 oraninda SLE hastalarinda, % 83,3 oraninda RA
hastalarinda, % 68 oraninda kontrol grubu bireylerde, % 66,7 oraninda ise AS
hastalarinda saptanda.

Cene ekleminde agr1 sikayeti en fazla SLE’li (% 35,7) ve RA’l1 (% 33,3) hasta
grubunda kaydedildi. Kontrol grubu bireylerde % 22 oraninda kaydedilen agri
semptomuna AS’li hasta grubunda rastlanmadi.

Ag1z agmada zorluk semptomu SLE hastalarinda % 35,7, RA hastalarinda %
10 oraninda saptandi. Kontrol grubu bireylerde % 6 oraninda kaydedilen agiz agmada
zorluk semptomuna, AS’li hasta grubunda rastlanmadi. Agiz agmada zorluk semptomu
acisindan SLE hastalar1 ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gorildi. (p<0.05)
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Cene ekleminde ses semptomu SLE hastalarinda % 50, RA hastalarinda %
36,7, AS hastalarinda % 16,7 kontrol grubu bireylerde % 20 oraninda saptandi. Cene
ekleminde ses semptomu agisindan SLE hastalar1 ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark goriildii. (p<<0.05)

Subjektif semptomlar toplamda en ¢ok SLE hastalarinda saptandi, SLE
hastalar1 ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriildii. (p<0.05)

Sik bag agrisi, kulak semptomlari, agiz agmada zorluk, sabah agiz agmada
zorluk, gene ekleminde ses, ¢igneme sirasinda kaslarda yorgunluk, ¢enenin kilitlenme
durumu, g¢ene ekleminde agr1 semptomlart RA ve SLE hastalarinda kontrol grubu
bireylerden yiiksek oranda saptandi, fakat istatistiksel olarak anlamli bir fark
goriilmedi. (p>0.05)

AS hastalarinda ise subjektif semptomlar kontrol grubundan diisiik oranda
saptandi, bu hasta grubunda yalnizca sik bas agrisi, kulak semptomlari, ¢ene ekleminde

ses semptomlar1 kaydedildi.

Tablo 4.2. Subjektif Semptomlarin Hasta ve Kontrol Gruplarina Gére Dagilima.

Subjektif semptomlar RA SLE AS KONTROL
n % n % n % n %
Sik bas agrist 14 46,7 9 64,3 2 33,3 | 18 36
Kulak semptomlari 12 40 7 50 2 333 | 17 34
Ag1z agmada zorluk 3 10 5 35,7* 0 0 3 6*
Sabah ag1z agmada 5 16,7 9 143 0 0 4 3
zorluk
Cene ekleminde ses 11 36,7 7 50* 1 16,7 | 10 20*

Cigneme sirasinda

kaslarda yorgunluk 11| 367 ! 50 0 0 14 | 28

Cenenin kilitlenme

3 10 2 14,3 0 0 2 4
durumu

Cene ekleminde agr1 10 33,3 5 35,7 0 0 11 22

Toplam 25 83,3 13 [ 929*| 4 |66,7| 34 | 68*

*p<0.05
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Agr1 semptomunun hasta ve kontrol gruplarina gére dagilimi Tablo 4.3’de
goriilmektedir.

TME’ de agr1 semptomu olan RA hastalarinin % 20’si, SLE hastalarinin %
35,7°1 ve kontrol grubunun % 14’1 agrinin kulaga, sakaga ve ¢eneye yayildigini, RA
hastalarmin % 6,7’si, kontrol grubu bireylerin % 4’t agrinin siirekli oldugunu, RA
hastalarinin % 13,31, SLE hastalarinin % 14,37, kontrol grubu bireylerin % 4’1
sabahlar1 daha fazla agrinin oldugunu belirttiler. AS’li hasta grubunda hig¢bir bireyde
TME’de agr sikayeti goriilmedi. Agr1 semptomlar1 agisindan hasta ve kontrol grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. (p>0.05)

Tablo 4.3 Agri Semptomunun Hasta ve Kontrol Gruplarina Gére Dagilima.

RA SLE AS KONTROL

Agr semptomu

n % n % n % n %
Agr1 sadece
eklem bolgesinde 3 10 b 142 0 $ 3 6
Kulaga, sakaga, | ¢ | 55 | 5 |357| 0 | 0 | 7 14
ceneye yayilimi
Tekrarlayanagrt | g | 067 | 6 | 420| 0 | 0 | 8 16
(gegici)
Sirekli agri 2 6,7 0 0 0 0 2 4
Sabah daha fazla 4 13,3 2 14,3 0 0 2 4
Ilerleyen
saatlerde daha 6 20 4 28,6 0 0 6 12
fazla
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Doldurulan muayene formlarina gore hasta ve kontrol grubu bireylerin
parafonksiyonel aliskanliklari, travma hikayeleri ve emosyonel durumlar ile ilgili
verdikleri cevaplar Tablo 4.4 dedir.

Stres ve uyku problemi hasta grubunda kontrol grubuna gore yiiksek oranda
saptandi.

Stres (% 92,9) ve bruksizmden ( %64,3) en fazla SLE hastalarinin sikayetgi
oldugu goriildii. Stres ve bruksizm agisindan SLE ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark goriildii. (p<0.05)

RA hastalarinin % 23,3’tinde bruksizm, % 76,7 sinde stres, % 60’inda uyku
problemi saptandi, stres ve uyku problemi agisindan RA hastalar1 ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriildii. (p<0.05)

Oral aliskanliklar (kalem vs 1sirma, dudak, parmak emme, yanak 1sirma gibi)

RA’li hasta grubunda ii¢, kontrol grubunda ii¢ bireyde goriildii.
Tablo 4.4. Parafonksiyonel Aligkanliklar, Travma Hikayesi ve Emosyonel Durumlarin Hasta ve

Kontrol Gruplarina Goére Dagilimu.

Parafonksiyonlar, RA SLE AS KONTROL

travma,

emosyonel

durumlar n % n % n % n %

Travma 1 3,3 1 7,1 1 16,7 0 0

Bruksizm 7 23,3 9| 643 | 1 16,7 |12 24*

Uyku problemi 18 | 60* 6 42,9 2 33,3 9 18*

Oral aligkanliklar 3 10 0 0 0 0 3 6

Stres 23 | 76,7 | 13| 929* | 5 83,3 |27 54*
*p<0.05
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Objektif semptomlar:

Hasta ve kontrol gruplari mandibular hareketler agisindan degerlendirildiginde,
maksimum agiz agiklig1 ortalama degeri SLE hastalarinda kontrol grubundan daha
diisik bulundu. Maksimum agiz aciklhifi, laterotriizyon, protriizyon degerleri
ortalamalar1 arasinda hasta ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark goriilmedi (p>0.05) (Tablo 4.5).

Agiz agikliginda kisitlilik (< 40mm) RA hastalarinda % 23,3, AS hastalarinda
% 16,6, SLE hastalarinda % 33,3, kontrol grubunda % 30 oraninda saptandi.

Tablo 4.5. Maksimum Agiz Ag¢ikligi, Laterotriizyon ve Protriizyon Degerlerinin Hasta ve Kontrol

Gruplarina Goére Dagilimi (mm)

mfggizglrar Gruplar n Mean | Median| ss | minimum | maksimum
RA 30 |44,23| 4583 | 7,21 | 26,55 59,53
Maksimum SLE 14 |43,/48| 443 | 6,41 | 2952 53,37
Z?l‘ﬁhgl AS 6 |4858| 4852 | 6,59 | 39,17 57,09
KONTROL| 50 |[44,05| 4397 | 724 | 282 59,19
RA 30 |79 | 815 | 266 | 2,74 12,18
Sag lateral SLE 14 | 863 | 843 |380| 422 20
hareket AS 6 |668| 638 |355]| 151 12,67
KONTROL| 50 |[6,83| 645 |261| 06 14,56
RA 30 | 678 699 |249 | 1091 11,47
Sol lateral SLE 14 | 7,77 | 7,68 | 244 | 3,12 11,16
hareket AS 6 |794| 815 |369| 1,97 12,91
KONTROL| 50 |[653| 6,76 |258 | 167 10,83
RA 30 | 644 602 | 273 0 11,45
SLE 14 | 740 | 684 |520| 1,79 22,32
Protriizyon
AS 6 | 757| 622 | 437 | 491 16,41
KONTROL| 50 | 6,27 | 649 | 2,57 0 11,04
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Objektif semptomlarin hasta ve kontrol gruplarina gére dagilimi Tablo 4.6’da
goriilmektedir.

TME’de palpasyonunda agri1 (% 50), cigneme kaslarinda palpasyonda agri
(%71,4), agiz agmada mandibular deviasyon (%14,3) en fazla SLE hastalarinda
saptand1. Defleksiyona RA’li iki bireyde kontrol grubu bir bireyde rastlandi.

RA ve SLE’li hasta grubunda TME palpasyonunda ve ¢igneme kaslarinin
palpasyonunda agr1 bulgusu kontrol grubu bireylerden yiiksek oranda bulundu.
TME’de ve ¢igneme kaslarinda palpasyonda agr1 agisindan SLE ve kontrol grubu
bireyler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriildi. (p<0.05)

Eklem seslerine bakildiginda, tek klik en yiiksek % 21,4 oraninda, resiprokal
klik en yiiksek % 21,4 oraninda SLE hastalarinda goriildii. Krepitasyon RA
hastalarinin % 50’sinde, SLE hastalarinin % 21,4 {inde, kontrol grubu bireylerin %
20’sinde saptandi. AS hastalarinda krepitasyon goriilmedi. Krepitasyon agisindan RA

ve kontrol grubu bireyler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriildi. (p<0.05)

Tablo 4.6. Objektif Semptomlarin Hasta ve Kontrol Gruplarina Gére Dagilimi.

o RA SLE AS KONTROL
Objektif
semptomlar
n % n % n % n %
Deviasyon 3 10 2 14,3 0 0 1 2
Defleksiyon 2 6,7 0 0 0 0 1 2
Tek klik 3 10 3 21,4 0 0 8 16

Resiprokal klik 1 3,3 3 21,4 1 16,7 | 3 6

Krepitasyon 15 50* 3 21,4 0 0 10 | 20*

TME'de

< 12 40 7 50* 1 16,7 | 11 | 22*
palpasyonda agr1

Cigneme
kaslarinda 13 43,3 10 | 71,4* 1 16,7 | 18 | 36*
palpasyonda agr1
*p<0.05
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Lateral Panoramik Radyografi Bulgular::

Lateral panoramik radyografi bulgularmin hasta ve kontrol gruplarina gore
dagilimi Tablo 4.7°de goriilmektedir.

RA hastalarinin % 10’unda, SLE hastalarinin % 14,3’linde, AS hastalarinin %
16,7’sinde ve kontrol grubunun % 18’inde hipomobilite goriildii. RA hastalarinin
ikisinde (% 6,7) ve SLE hastalarinin birinde (% 7,1) kondilde neredeyse hareket
olmadig1 gozlendi.

Kondilin normal hareketi RA’l1 hastalarda % 36,7, SLE’li hastalarda % 50,
AS’li hastalarda % 33,3, kontrol grubu bireylerde % 60 oraninda saptandi. Kondilin
normal hareketi agisindan, RA ve kontrol grubu bireyler arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark goriildii. (p<0.05)

RA hastalariin % 46,7’sinde, SLE hastalarinin % 28,6’sinda, AS hastalarinin
% 50’sinde, kontrol grubu bireylerin % 22’sinde kondilde hipermobilite goriildii.
Hipermobilite agisindan, RA ve kontrol grubu bireyler arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark goriildii. (p<0.05)

Tablo 4.7. Lateral Panoramik Radyografi Bulgularimin Hasta ve Kontrol Gruplarina Gére Dagilima.

Lateral RA SLE AS KONTROL
panoramik
radyografi
bulgulari n % n % n % n %

Hipermobil 14 46,7* 4 28,6 3 50 11 22*

Normal/
Neredeyse 11 36,7* 7 50 2 33,3 30 60*
normal

Neredeyse

hareket 2 6,7 1 7,1 0 0 0 0

yok

Hipomobil 3 10 2 14,3 1 16,7 9 18
*p<0.05
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Dental Volumetrik Tomografi Bulgular:

Dental volumetrik tomografi bulgularinin hasta ve Kontrol gruplarina goére
dagilimi Tablo 4.8’de goriilmektedir.

Tiim AS hastalarinda kondil baginda ve artikiiler eminenste diizlesme gozlendi.
Kondil basinda erozyon RA ve SLE hastalarinda % 50, AS hastalarinda % 33,3,
kontrol grubu bireylerde % 12 oraninda saptandi. Kondil basinda erozyon agisindan
RA ve kontrol grubu bireyler, SLE ve kontrol grubu bireyler arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark gorildii. (p<0.05) Kondil basinda erozyon saptanan 15 RA
hastasinin bes tanesinde belirgin erozyon mevcuttu, bir tanesinde kondilin neredeyse
tamami erode idi.

Kondil basinda skleroze artis1 SLE hastalarinda % 57,1, RA hastalarinda % 50,
AS hastalarinda % 33,3, kontrol grubu bireylerde % 28 oraninda saptandi. Kondil
basinda skleroze artis1 agisindan RA ve kontrol grubu bireyler, SLE ve kontrol grubu
bireyler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriildii. (p<0.05)

Kondil basinda osteofit formasyonu AS hastalarinda % 83,3, RA hastalarinda
% 56,7, SLE hastalarinda % 35,7, kontrol grubu bireylerde % 50 oraninda saptandi.
Hasta ve kontrol grubu bireylerde osteofit formasyonu agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark goriilmedi. (p>0.05)

Subkondral kistler; % 53,3 oraniyla en ¢ok RA hastalarinda, % 42,9 oraninda
SLE hastalarinda, % 16,7 oraninda AS hastalarinda, % 10 oraninda kontrol grubu
bireylerde saptandi. Subkondral kist agisindan RA ve kontrol grubu bireyler, SLE ve
kontrol grubu bireyler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriildii. (p<0.05)

Artikiiler eminenste diizlesme ve skleroze artisi hasta grubunda kontrol
grubuna gore yliksek oranda saptandi.

Mandibular fossada kortikal dejenerasyon RA’li hastalarin ikisinde, kontrol

grubu bireylerin birinde saptandi.
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Tablo 4.8. Dental Volumetrik Tomografi Bulgularinin Hasta ve Kontrol Gruplarina Gére Dagilimu.

RA SLE AS KONTROL

DVT bulgular:

n % n % % n %
Kondil basinda 25 | 833 | 12 | 857 100 | 44 | 88
diizlesme
Rondil begiada 15 | s50% | 8 |571* 333 | 14 | 28
skleroze artis1
Kondil ba3fgia 15 | 50 | 7 | 50* 333 | 6 | 12*
erozyon
Kondil basinda 17 | 567 | 5 | 357 833 | 25 | 50
osteofit formasyonu
Kondil basinda * * *
subkondral kist 16 |53,3 6 429 16,7 5 10
Artikiller eminenste | 19 | 633 | o | 43 100 | 31 | 62
diizlesme
Artikiiler eminenste | 4, | 45 | 3 | 994 167 | 12 | 24
kortikal dejenerasyon
Artikiiler eminenste 16 53.3 10 71.4 50 29 44
skleroze artig1
Man_dlbula_r fossada 9 6.7 0 0 0 1 ’
kortikal dejenerasyon

*p<0.05
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5. TARTISMA

Sistemik hastaliklarin oral dokular ve ¢evresindeki yapilara etkileri ilgi ¢eken
ve lizerinde aragtirmalarin devam ettigi konular arasindadir. TME’ye ait rahatsizliklar
sadece cigneme sistemi ile ilgili olabildigi gibi sistemik hastaliklarin eklemler
tizerindeki etkisine bagli olarak da olusabilmektedir. Romatolojik hastaligi olan
bireylerde TME tutulumu yiiksek oranda goriilebilmektedir (1).

RA’da TME’nin etkilenebildigi (9, 121- 124), ¢igneme sisteminde (125, 126)
ve okliizyonda (9, 33, 126) degisiklikler gozlenebildigi bildirilmistir.

Bessa-Nogueira ve arkadaslar1 (124) yaptiklar1 ¢alismada, RA hastalarinda
TME tutulumunun belirtilerini saptayarak, romatolojik hastaliklarin degerlendirilmesi
icin Ol¢iilebilir yontemler belirleyebilmeyi amaglamiglardir. Lin YC ve arkadaslar
(123), RA ile iligkili TME rahatsizliklarinin siddetiyle RA korelasyonunu
degerlendirerek, bazi gozlenebilecek on belirtileri tespit edip, TME hastaliklarinin
kontroliinii saglayabilmeyi amaglamislardir.

AS hastaliginda TME’nin (8, 33, 106, 127) ve ¢igneme sisteminin (78, 128,
129) etkilendigi bildirilmistir.

AS hastalarinda TME’yi ve ¢igneme sistemini farkli metotlarla degerlendiren
birgok ¢alisma bulunmaktadir. Davidson ve arkadaslar1 (76) AS hastalarindaki TME
bozukluklarin1 klinik ve radyolojik olarak degerlendirmiglerdir. 1982°de AS
hastalarinda ¢igneme sistemindeki klinik bulgulari, klinik bulgular ile subjektif
semptomlar arasindaki korelasyonu inceleyen Wenneberg ve arkadaslar1 (128, 129),
1984’de AS hastalarinda subjektif semptomlar ve klinik bulgular ile TME’nin
radyografik bulgular1 arasindaki Kkorelasyonu (130), 1990 yilinda ise ¢esitli
romatolojik hastaliklarda TME’de meydana gelen radyografik degisiklikleri
degerlendirmislerdir (131).

SLE’li hastalarin biiyiik bir kisminda artrit varligi iyi bilinmektedir (132),
ancak TME bulgularima RA’dan ¢ok daha az 6nem verilmistir. Jonsson ve arkadaslari
(133) yaptiklar ¢alismada SLE hastalarinda TME’nin etkileniminin yaygin oldugunu
saptamiglardir. Aliko ve arkadaslar1 (134) SLE hastaligi dahil ¢esitli romatolojik
hastaliga sahip olan bireyler ve kontrol grubu bireylerde TME bozukluklarinin

semptomlarini ve klinik bulgularini karsilagtirmali olarak incelemislerdir.
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Helenius ve arkadaslar1 (106) 2005 yilinda yaptiklari g¢alismada, gesitli
romatolojik hastaliklara sahip bireylerde TME’nin subjektif, klinik ve radyografik
bulgularini degerlendirmisler, 2006 yilinda ise romatolojik hastaliklarda TME’nin
durumunu belirleyip, klinik, radyografik ve MRG bulgular1 arasindaki korelasyonu
saptamay1 amaglamislardir (127).

Aceves-Avila ve arkadaslar1 (135) ¢alismalarinda RA, AS, SLE ve osteoartritli
bireylerde temporomandibular bozukluk gériilme sikligini arastirmislardir.

Juvenil RA ve juvenil AS hastalarim1 calisma disinda birakabilmek ig¢in
calismamiza 25 yas Ustii hastalar dahil edilmistir. Hastalarimizin yas ortalamasi RA’da
47,1, AS’de 41,8, SLE’de 43 olarak belirlenmistir ve literatiir ile uyumludur. RA ile
ilgili yapilmis birgok ¢alismada (122, 124, 127, 136) hastalarin ortalama yas1 40-55
araligindadir. AS genellikle hayatin 3. dekatinda baglamaktayken, SLE hastalarinim %
65’1 16-55 yaslar1 arasinda tan1 almaktadir (82).

Calismamiza dahil edilen hastalarda kadin/erkek oran1 RA’da, 23/7 AS’de 2/4
SLE’de 14/0’dir. Bu oranlar yapilmis olan diger calismalar ve literatiir bilgileriyle
uyusmaktadir (16, 44, 45, 81, 131, 137, 138).

RA, AS ve SLE hastaliklarina sahip bireylerde TME’nin sadece subjektif
semptomlar ve klinik bulgulara dayali olarak degerlendirilmesiyle, bu hastaliklarin
TME tizerindeki etkilerinin tam olarak saptanamayacagi diistiniilerek, ¢calismamizda
bireylerin lateral panoramik radyografi ve DVT yontemi ile de incelemeleri
yapilmistir.

TME’nin  goriintiilenmesinde  birgcok  farkli  goriintiileme  yontemi
kullanilmaktadir (103, 107). Yapilan ¢alismalarda RA ve AS hastalarinda TME
tutulumu farkl goriintiileme yontemleriyle (panoramik radyografi, agik-kapali TME
grafisi, MRG, BT) degerlendirilmistir (122, 127, 131, 139).

Calismamizda kullandigimiz DVT; kondil hacmi ve yiizeyinin dogru
Ol¢timlerinin  yapilabilmesi, sekil degisimi, osteofit olusumu ve erozyonel
degisikliklerin tespit edilebilmesi igin iyi bir yontemdir. Bu nedenle TME
goriintilenmesinde avantaj saglamaktadir. Eklemin kemik bilesenlerinin morfolojisi,
kortikal kemik biitiinligii, subkortikal kemik yapim ve yikimi, DVT ile daha yiiksek
duyarlilikla goriintiilenebilmektedir (120, 140).
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DVT sistemleri dis hekimliginde tani ve tedavi planlamasi i¢in medikal BT'ye
kiyasla, daha diisiik bir radyasyon dozuna sahip olmasi, maliyet acisindan tibbi BT
icin uygun bir alternatif olmasi, dis hekimliginde gerekli olan ¢dziiniirliik i¢in daha
kisa bir edinim zamani1 ve daha iyi ¢6ziiniirliikk saglamasi, 3 boyutlu goriintii elde etme
yetenegi ve sagladigi ayrint1 seviyesinin yliksek olmasi gibi birgok avantaja sahiptir
(140).

Yapilan bir¢ok calismada romatolojik hastaligi olan bireylerde subjektif TME
semptomlar1 farkli oranlarda ancak kontrol grubundan yiiksek bulunmustur (78,
131,134). Bizim g¢alismamizda, yapilmis olan g¢alismalarla uyumlu olarak RA ve
SLE’li bireylerde subjektif TME semptomlar1 kontrol grubundan yiiksek orandadir.
AS hastalarinda ise subjektif semptomlar kontrol grubundan diisiik oranda saptanmis
olup, bu hasta grubunda yalnizca sik bas agrisi, kulak semptomlari, ¢ene ekleminde
ses semptomlari kaydedilmistir.

Calismamizda, sik bas agrisi, kulak semptomlari, agiz agmada zorluk, sabah
agiz agmada zorluk, cigneme sirasinda kaslarda yorgunluk, cenenin kilitlenme
durumu, ¢ene ekleminde agri ve ses semptomlart RA ve SLE hastalarinda kontrol
grubu bireylerden yiiksek oranda saptanmistir. Bas agrisi semptomunun bu hasta
gruplarinda yiiksek olmasi, TME diizensizligi olan hastalarin ¢ogunda bas agrisi
goriilebilmesi ve bu hastalarin stresli hasta grubunu olusturmasi ile agiklanabilir.
Kulaklarda ¢inlama ve kulak agrisi semptomlart TME diizensizliklerinde siklikla
goriilen sikayetlerdir (141). TME’yi inerve eden V. ve VIIL kranial sinirler kulak
yapilarina oldukca yakin seyretmektedirler (200). Kulak 6n bolgesindeki agrilarin
genellikle kulak agrist gibi hissedildigi bazi kaynaklarda bildirilmistir (106).

Kononen (78) TME fonksiyonlarindaki bozuklugun ¢igneme kaslarinda
hassasiyete sebep olabilecegini ve yiiz bolgesinde agr1 meydana gelebilecegini
bildirmistir.

Aliko ve arkadaslar (134) 88 RA, 22 SLE ve 14 sistemik sklerozis hastas1 ve
124 kontrol grubu bireyle karsilagtirmali olarak yaptiklar1 ¢aligmalarinda, romatolojik
hastalig1 olan bireylerde TME semptomlarmin ve klinik bulgularinin kontrol grubuna
gore onemli derecede yiiksek oldugunu saptamiglardir. RA hastalarinda TME sesleri
ve agrmin, SLE hastalarinda ise agrimin en sik goriilen bulgular oldugunu

bildirmislerdir.
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Ramos-Remus C ve arkadaglari (139) yaptiklari calismada, subjektif
semptomlarin AS hastalarinin % 6’sinda belirgin diizeyde olmak tizere, % 49 oraninda
oldugunu, kontrol grubu bireylerde semptom goriilmedigini saptamislardir.

Kononen ve arkadaslar1 (78) 61 RA, 61 AS, 61 psoryatik artrit hastas1 ve 61
kisilik kontrol grubu bireyle karsilastirmali olarak yaptiklari ¢aligmalarinda
romatolojik hastaliga sahip olan bireylerin olusturdugu grupta, subjektif ve objektif
TME semptomlarinin daha yiiksek oranda oldugunu bildirmislerdir.

Wenneberg ve arkadaslar1 (131) yaptiklar1 ¢alismada RA, AS ve psoryatik
artrit hastalarim1 TME semptomlar1 agisindan degerlendirdiklerinde, AS ve RA
hastalarinda subjektif semptomlarin kontrol grubuna gore daha yiliksek oldugunu
saptamislardir.

Sostmann ve arkadaslar1 (142) gesitli romatolojik hastalig1 olan 256 birey ve
117 kontrol grubu bireyle karsilastirmali olarak yaptiklart calismalarinda subjektif
TME semptomlarinin, RA hastalarinin % 41’inde, AS hastalarinin % 20’sinde,
psoryatik artritli hastalarin % 29’unda ve diger romatolojik hastalig1 olan hastalarin %
23’{linde goriildiigiinii belirtmislerdir.

Helenius ve arkadaslar1 (106) 24 RA, 16 mikst bag doku hastaligi, 19 AS ve 21
spondiloartropati hastas1 ve 80 kisilik kontrol grubu bireyle karsilastirmali olarak
yaptiklar1 c¢alismalarinda subjektif semptomlar1 bir anketle degerlendirmisler ve
hastalarin TME sikayetlerini derecelendirmislerdir. Buna gére RA hastalarinin % 28’1,
mikst bag doku hastalarinin % 31’1, AS hastalarinin % 37’si, spondiloartropati
hastalarinin % 19’u orta derecede, ciddi ve ¢ok ciddi rahatsizlik bildirmislerdir.

Subjektif TME semptomlart veya klinik bulgularin saptanmasi TME’de
goriilen diizensizliklerin etiyolojisi ile iliskili olabilmektedir (139). Ote yandan bazi
subjektif semptomlar TME bulgusu olmadan da ortaya ¢ikabilmektedir. Calismamizda
romatolojik hastalig1 olmayan kontrol grubu bireylerde % 68 oraninda subjektif TME
semptomlar1 goriilmistiir. Bu bulgu daha 6nce yapilmis bazi ¢alismalar ile benzerlik
gostermektedir (131, 138).

Calismamizda hasta ve kontrol grubu bireyler yas acisindan farklilik olmamasi
icin benzer olarak belirlenmistir. TME rahatsizliklarinin birgok etiyolojik faktorii
bulunmasi ve yasin dejenerasyonda etkili olmasindan dolay1 kontrol grubu bireylerde

de yiiksek oranda TME semptomu kaydedildigi diisiiniilmektedir.
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Romatolojik  hastaliklarda eklemlerde meydana gelen inflamatuvar
degisikliklerin TME’de dejenerasyona yol acacagi, hastalik ve dejenerasyonun
siddetinin de klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasina neden olabilecegi bildirilmistir (143).
Bununla birlikte romatolojik  hastaliklarda TME’nin  diger eklemlerle
karsilastirildiginda daha az etkilendigi (123, 139), TME nin kan damarlarindan zengin
olan retrodiskal dokusunun, eklemde olusan eksudalar i¢in olduke¢a etkili bir drenaj
sistemi olarak c¢alisarak, TME’de sislik ve agriyr hafiflettigi ya da engelledigi
bildirilmistir (9).

Bunun yani sira yapilan bazi ¢alismalarda TME semptomlarinin hastalarin
genel eklem semptomlarinin siddetiyle pozitif korelasyon gosterdigi saptanmistir (138,
139). Calismamizdaki AS’li hasta grubunda subjektif TME semptomlar: kontrol
grubundan az orandadir. Bu sonucun AS’li hastalarimizin genel eklem semptomlarinin
belirgin diizeyde olmamasi ve hasta saymmizin az olmasindan kaynaklandig
distiniilmektedir.

Calismamizda ¢ene ekleminde agri semptomu, RA ve SLE hastalarinda kontrol
grubu bireylerden yiiksek orandayken, AS’li hasta grubunda g¢ene ekleminde agri
semptomu belirlenmemistir.

Helenius ve arkadaslar1 (106) calismalarinda TME bolgesinde subjektif agri
semptomunun, RA hastalarinin % 50’sinde, mikst bag doku hastalarinin % 25’inde,
AS hastalarinin % 42’sinde, spondiloartropati hastalarinin % 43’iinde ve kontrol
grubunun % 6’sinda oldugunu bildirmislerdir.

Gleissner ve arkadaslar1 (144) 50 RA hastasi ve 101 kisilik kontrol grubuyla
karsilagtirmali olarak yaptiklari ¢alismalarinda RA hastalariin % 32’sinde, kontrol
grubunun % 27.7’sinde TME veya yiiz agris1 oldugunu saptamislardir. Yaptiklari
calismanin sonuglar1 bulgularimiz ile benzerlik géstermektedir.

Hasta ve kontrol grubu bireyler parafonksiyonel aligkanliklar agisindan
degerlendirildiginde, stres ve uyku problemi arastirma grubunda kontrol grubuna gore
yiiksek oranda saptanmistir. SLE hastalar stres ve bruksizmden en fazla sikayet eden
grup olarak tespit edilmistir.

Kronik agr1 sikayeti olan bireylerin ¢ogunda emosyonel degisiklikler

gorilmektedir (145, 146, 147) Buna baglh olarak calismamizda romatolojik hastaliga

62



sahip Dbireylerde stres ve uyku problemlerinin yiiksek oranda saptandigi
distiniilmektedir.

Hasta ve kontrol grubu bireyler mandibular hareketler agisindan
degerlendirildiginde, maksimum agiz acgikligi degeri SLE hastalarinda kontrol
grubundan diisiik bulunmustur. Agiz acgikliginda kisitlilik (< 40mm) RA hastalarinda
% 23,3, AS hastalarinda % 16,6, SLE hastalarinda % 33,3, kontrol grubunda % 30
oraninda saptanmuistir.

Franks (148) calismasinda RA hastalarinda agiz agikliginda ¢ok az azalma
oldugunu bildirmistir. Lin YC ve arkadaslari1 (123) yaptiklar1 ¢aligmada, ¢alismamizin
sonuglarina benzer olarak RA’li hastalarda agiz agmada kisitliligin % 23,2 oraninda
oldugunu bildirmislerdir.

Calismamizin sonuglarina zit olarak Goupille ve arkadaslar1 (149), Ogus (121),
Chalmers ve arkadagslar1 (150), Syrjanen (151) ¢alismalarinda RA hastalarinda agiz
acikligr miktarinda belirgin sekilde kisitlilik oldugunu bildirmislerdir.

Gleissner ve arkadaglari (144) maksimum agiz agikliginin RA hastalarinda
(40.6 +/- 6.5 mm) kontrol grubuna (45.8 +/- 5.5 mm) gore belirgin sekilde diisiik
oldugunu bildirmislerdir.

Wenneberg ve Kopp (128, 129) AS hastalar1 ve kontrol grubu bireylerle
karsilastirmali olarak yaptiklar1 ¢alismalarinda, AS hastalarinin % 13’iinde, kontrol
grubu bireylerin ise % 4’linde ag1z agikliginda kisithilik oldugunu bildirmiglerdir.

Crum ve Loiselle (152) galismalarinda AS hastalarinin % 16’sinda eklem
hareketlerinde kisitlanma oldugunu gostermislerdir.

Davidson ve arkadaslar1 (76) AS hastalarinda kisith agiz agikliginin % 10
oraninda oldugunu belirtmislerdir.

Helenius ve arkadaslar1 (106) maksimum agiz agikligi miktariin romatolojik
hastalig1 olan bireylerde kontrol grubuna gore diisiik oldugunu saptamislardir.

Aliko ve arkadaglar1 (134) 88 RA, 22 SLE ve 14 sistemik sklerozis hastasi ve
124 kontrol grubu bireyle karsilastirmali olarak yaptiklari calismalarinda, ag1z agmada
kisithiligin ¢cogunlukla sistemik sklerozis hastalarinda, ¢ok az oranda romatoid artrit
hastalarinda goriildiigiinii bildirmislerdir.

Calismamizda TME’de palpasyonunda agri, ¢igneme kaslarinda palpasyonda

agri, deviasyon en fazla SLE hastalarinda saptanmistir. Deviasyon RA hastalarinda %

63



10 oraninda, kontrol grubunda % 2 oraninda, defleksiyon RA’li iki, kontrol grubu bir
bireyde saptanmustir.

Deviasyon ve defleksiyon oranlar1 ile ilgili bulgularimiz yapilmis olan
caligmalara gore oldukga diisiiktiir. Calismamizin sonuglarina zit olarak Koh ve
arkadaglar1 (153), Lin YC ve arkadaslar1 (123) RA hastalarinda deviasyonun yiiksek
oranda oldugunu saptamiglardir.

Calismamizda eklem seslerinden klik en fazla SLE hastalarindadir.
Krepitasyon RA hastalarinin % 50°sinde, SLE hastalarinin % 21,4’linde, kontrol grubu
bireylerin % 20’sinde saptanmis olup, AS hastalarinda krepitasyon kaydedilmemistir.

Krepitasyon TME’de geri doniisiimsiiz bir dejeneratif degisikligin oldugunu
gostermektedir. Fakat eklemde artikiiler yiizeylerde doku kayb1 olmadan remodeling
olugsmas1 sonucu yapisal degisiklikler meydana gelebilecegi ve krepitasyon
goriilmeyebilecegi bildirilmistir (148).

Ettala-Ylitalo ve arkadaslar1 (136) RA hastalarinda klik sesinin % 53.3,
krepitasyonun % 21.7 oraninda, Lin YC ve arkadaslar1 (123) RA hastalarinda klik
sesinin % 14.3, krepitasyonun % 69.6 oraninda oldugunu saptamislardir.

Koh ve arkadaslar1 (153), RA hastalarinda % 35 oraninda agiz agmada eklem
sesi ve % 15-21.3 oraninda krepitasyon goriildiigiinii, Franks (148) ise RA hastalarinin
% 63’linde krepitasyon oldugunu bildirmistir.

Calismamizda RA ve SLE’li hasta grubunda TME palpasyonunda ve ¢igneme
kaslarmin palpasyonunda agri bulgusu kontrol grubu bireylerden yiiksek oranda
bulunmustur.

Sonuglarimiza benzer olarak TME hassasiyetinin RA hastalarinda % 17 -77
oraninda (123, 148, 153), AS hastalarinda ise % 16-31 oraninda (130, 152) oldugu
yapilan ¢alismalarda bildirilmistir.

Helenius ve arkadaslari (106) TME palpasyonunda agri bulgusunun RA
hastalarinda % 50, AS hastalarinda % 32, mikst konnektif doku hastalig1 olanlarda %
38, spondiloartropati hastalarinda % 33 oraninda oldugunu bulmuglar ve
inflamasyonun TME semptomlarinin fazla olmasina sebep oldugunu bildirmislerdir.
Cigneme kaslar1 hassasiyetini ise RA hastalarinda % 88, AS hastalarinda % 84, mikst
bag doku hastalarinda % 69, spondiloartropati hastalarinda % 43 gibi yiiksek oranlarda
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saptamiglardir. Bu c¢alismadaki TME palpasyonunda agri ve ¢igneme kaslar
hassasiyeti oranlari ¢galismamizin sonuglarindan daha yiiksektir.

Kononen ve arkadaslar1 (78) yaptiklar1 c¢alismada, c¢igneme kaslarinda
palpasyonda agr1 sikayetini, RA grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede fazla bulmuslardir ve romatolojik hastaliklarda TME’nin etkilenmesi
sonucu bozulan TME fonksiyonunun, bu durumla iliskilendirilen c¢igneme kas
hassasiyeti ve agrisinin s6z konusu oldugunu bildirmislerdir.

Witulski ve arkadaslart (154) 30 RA hastasi ve 30 kontrol grubu bireyle
yaptiklar1 ¢alismada klinik muayenede TME’de palpasyon hassasiyetinin RA’li grupta
daha fazla oranda olmak iizere iki grupta da gortldiglini, kaslarin palpasyon
hassasiyetinin RA’li grupta istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek, klik sesinin
her iki grupta da belirgin, krepitasyonun yalnizca RA’li grupta mevcut oldugunu,
mandibular acikligin RA hastalarinda daha siklikla sinirli oldugunu saptamislardir.

Romatolojik hastaligi olan bireylerde ¢igneme kaslari hassastir ve bunun TME
inflamasyonunun bir géstergesi oldugu belirtilmektedir (106).

Calismamizda lateral panoramik radyografide mandibular hareketler
degerlendirildiginde, romatolojik hastaligi olan bireylerde hipomobilite yapilmis olan
caligmalara gore diisiik orandadir (106). TME’de dejenerasyon olmasina ragmen
fonksiyonda goriilen etkilerin az olmasinin, TME’nin 6zel bir disk yapisina sahip
olmasindan kaynaklandig: diisiiniilebilir.

Romatolojik  hastaliklarda TME’nin etkilenimi  ¢esitli ~ goriintiileme
yontemleriyle incelenmektedir. Fakat TME’de radyografik degisiklikler genellikle bu
tip hastaliklarin erken donemlerinde gériilmemektedir. Konvansiyonel grafiler ile RA
hastalarinda TME’de degisikliklerin goriildiigii vakalarin sikliginin % 19 ila % 86
arasinda degistigi bildirilmistir (51, 155).

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda DVT, TME degerlendirmesi i¢in yaygin
olarak kullanilmaktadir (130).

TME’nin DVT’de tanisal dogrulugunu arastiran bir dizi ¢alisma yapilmigtir.
2005 yilindaki ilk dogruluk c¢alismasi, DVTmin kuru insan kafataslarinin TME
boyutlar1 ile dogru ve giivenilir dogrusal 6l¢timleri sagladigini gostermistir (156).

TME boyutlarinin degerlendirilmesinde DVT'nin dogrulugunun degerlendirildigi
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baska bir ¢calismada eklem bosluklarinin 6lgiimlerinin ger¢ek eklem bosluklarina ¢ok
benzer oldugu sonucuna varilmistir (157).

2007 yilinda yapilan bir kuru kafatasi ¢aligsmasi, kondiler kortikal erozyonlarin
degerlendirilmesinde DVT'nin, konvansiyonel (lineer) tomografi ve panoramik
radyografiden daha {iistiin giivenilirlik ve daha fazla dogruluga sahip oldugunu
gostermistir (158).

Kuru insan kafatas1 materyali lizerine yapilan baska bir ¢alismada, Honda ve
arkadaglarinin (159) gozlemi dogrulanarak; yiizey kemik degisikliklerini saptamak
icin DVT ve BT metodlar1 arasinda anlamli bir fark bulunamamustir (160).

Diiz plan goriintiileme yontemleri ve BT ile degerlendirilen eklemlerde genel
olarak kemikteki inflamasyonun en belirgin 6zelligi, korteks erozyonudur. Kemik
proliferasyonu olmayan erozyonlar inflamatuvar artriti, yani en sik goriilen
romatizmal hastalik olan RA'y1, kemik proliferasyonlu multiple erozyonlar ankilozan
spondilit, psoriatik artrit veya diger seronegatif spondilartropatileri gosterebilir (161).

Calismamizda TME DVT yontemi ile incelendiginde, tiim AS hastalarinda
kondil baginda ve artikiiler eminenste diizlesme gozlenmistir. Kondil basinda osteofit
formasyonu bu hasta grubunda yiiksek orandadir.

Davidson ve arkadaslar1 (76) AS hastalarinda TME’yi panoramik radyografi
ile incelemisler ve 79 AS hastasinin yalnizca dordiinde radyografik degisikliklerin
oldugunu saptamaiglardir.

Resnick (162) tomografi yontemi kullanarak 25 ankilozan spondilit hastasini
degerlendirdigi calismasinda, hastalarin % 32’sinde radyografik degisiklikler
oldugunu saptamistir. Etkilenen hastalarin yarisinin asemptomatik oldugunu ve en sik
goriilen degisikliklerin eklem araliginda daralma, eklemde mobilite azalmasi, osteofit
formasyonu, skleroz ve eklem araliginda genislemeye neden olacak kadar kondil
erozyonu oldugunu bildirmistir.

Calismamizda kondil basinda erozyon, skleroze artisi, subkondral Kkistler,
artikiiler eminenste diizlesme ve skleroze artis1 romatolojik hastalig1 olan bireylerde
kontrol grubundan yiiksek oranda saptanmistir. Kondil basinda erozyon saptanan RA
hastalariin dokuz tanesinde hafif, bes tanesinde belirgin erozyon izlenmis, bir hastada
kondilin neredeyse tamami erode olarak kaydedilmistir. SLE hastas1 yedi, AS hastasi

iki, kontrol grubu alt1 bireyde hafif erozyon saptanmistir.
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RA’da kondilde erozyon ve kistler tipik radyografik bulgulardir. Ardic ve
arkadaglar1 (122) RA grubu, miyofasiyal agr1 disfonksiyonlu bireylerden olusan grup
ve kontrol grubu bireylerde TME’yi panoramik radyografi ve yiiksek rezoliisyonlu BT
ile degerlendirmisler, RA hastalarinda anlamli derecede farkli olarak kondil basinda
rezorpsiyon, eklem boslugunda daralma ve dejenerasyon saptamislardir.

Lin YC ve arkadaslar1 (123) 56 RA hastasinda radyolojik degerlendirme igin
tomografi kullanmislar, radyolojik olarak hastalarin % 74.5’inde kondil destriiksiyonu,
deformitesi veya kondilin biitiinliiglinde yikim gibi bulgularin oldugunu
bildirmislerdir.

Voog ve arkadaglar1 (163) TME agris1 olan 20 RA hastasinda radyografik
degerlendirme i¢in bilgisayarli tomografiden yararlanmiglar ve hastalarin % 50’sinde
kondil erozyonu, % 30’unda kondil basinda diizlesme, % 75’inde skleroz, % 30’unda
subkondral psddokist ve % 10’unda osteofit formasyonu saptamislardir.

Bayar ve arkadaslar1 (164) 15 RA hastasinda yiiksek ¢oziintirliiklii bilgisayarl
tomografi ile TME’yi degerlendirmisler ve hastalarin % 33.3’linde eklem araliginda
daralma, % 23.3’tinde subkondral kist, % 23.3’linde dejenerasyon, % 13.3’{inde kondil
basinda rezorpsiyon, % 13.3’linde kondilde erozyon, % 13.3’iinde demineralizasyon
saptayarak, klinik ve radyografik bulgularin uyumlu oldugunu belirtmislerdir.

Celiker ve arkadaglar1 (165) 20 RA hastasini bilgisayarli tomografi ve MRG ile
degerlendirerek, TME tutulumunun % 45 oraninda oldugunu, en sik goriilen
bulgularin osteofit formasyonu, eklem araliginda daralma ve mandibular kondilde
erozyon oldugunu saptamislardir.

Witulski ve arkadaslart (154) 30 RA hastast ve 30 kontrol grubu bireyin
TME’lerini MRG ile degerlendirmisler, RA hastalarinda kondilde osteofit
formasyonunun, kompakt kemikte erozyonlarin ve spongiyoz kemikte dejeneratif
degisikliklerin belirgin olarak daha sik goriildiigiinii bildirmislerdir.

Goupille ve arkadaslar1 (149) 26 RA hastas1 ve 26 kisilik kontrol grubu bireyi
tomografi ile degerlendirmisler, RA hastalarinin % 69’unda ve kontrol grubunun %
31’inde eroziv veya kistik lezyonlarmm oldugunu, klinik bulgularla tomografik
bulgularin uyumlu olmadigini belirtmislerdir.

Chalmers ve arkadaslar1 (150) 100 RA, 39 generalize osteoartrit hastasi ve 56

kisiden olusan kontrol grubu birey ile karsilastirmali olarak yaptiklari calismalarinda,
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radyolojik inceleme ig¢in sirkiiler tomografi kullanmislardir. RA hastalarinda
radyolojik anormalliklerin % 79, kontrol grubunda % 33 oraninda oldugunu, erozyon,
kondilde diizlesme ve marjinal profilerasyonlarin agiz agmada kisitlilik, krepitasyon,
refere agr ile iliskili oldugunu bildirmislerdir.

Sostmann ve arkadaslart (142) ortopantomografi ve lateral tomografi
kullanarak ¢esitli romatolojik hastaligi olan bireylerde TME’yi incelemisler ve
kemiksel degisikliklerin % 68 oraninda oldugunu saptamislardir.

Helenius ve arkadaslari (106) ¢calismalarinda ¢esitli romatolojik hastaliga sahip
olan bireylerde TME’yi panoramik tomografi ve lateral panoramik TME grafisi ile
degerlendirmisler, RA hastalariin % 17’sinde, mikst konnektif bag doku hastalarinin
% 19’unda, AS hastalarinin % 37’sinde ve spondiloartropati hastalarinin % 38’inde
ilerlemis erozyon oldugunu, RA hastalarinin % 29’unda, mikst konnektif bag doku
hastalariin % 31’inde, AS hastalarinin % 32’sinde ve spondiloartropati hastalarinin
% 33’linde ise kondil hareketinde azalma oldugunu bildirmislerdir. Ayrica klinik
semptomlar ve radyograflarda gézlenen TME degisiklikleri arasinda iyi bir uyum
oldugunu saptamislardir.

Calismamiza dahil edilen hastalar, romatoloji kliniginde diizenli tedavi géren
hastalardan olugmaktaydi. Belirgin kondiler erozyon gézlenen altt RA hastasinin bes
tanesi yedi yildan fazla siiredir, bir tanesi iki yildir RA hastasiydi. Hafif erozyon
gozlenen bes SLE ve iki AS hastas1 yedi yildan fazla siiredir hastaydilar.

Bir ¢alismada RA baslangicindan itibaren 3-6 ay icerisinde baslanan uygun
tedaviyle hastalarda olusabilecek yetersizligin belirgin sekilde azaldigi ve uzun
donemde saglik durumunun iyilestigi bildirilmistir (166). Hastalik siiresinin bes yi1ldan
uzun olmasi durumunda TME tutulumunun daha sik gdézlendigini bildiren ¢aligmalar
(121, 123) dikkate alinarak, belirgin erozyon gozlenen hastalarimizda, hastalik
stiresinin TME tutulumunda etkili olabilecegi diistintilmiistiir.

Romatolojik hastaliga sahip bireylerde TME etkilenimi kontrol grubuna gore
fazla saptanmis olmakla beraber hastalarin tedavi altinda olmalarinin TME

etkilenimini azaltmis olabilecegi diisiiniilmektedir.
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6. SONUC ve ONERILER

TME’ye ait rahatsizliklar sadece ¢igneme sistemi ile ilgili olabildigi gibi
sistemik hastaliklarin eklemler iizerindeki etkisine bagl olarak da olusabilmektedir.
Romatolojik  hastaligt olan bireylerde @TME tutulumu yiiksek oranda
goriilebilmektedir.

Romatolojik hastaliklarda TME’nin etkilenimi ¢esitli ~ goriintiileme
yontemleriyle incelenmektedir. Maksillofasiyal bolgedeki kemik yapilar1 daha iyi
goriintlileyebilmek ve bilgisayarli tomografinin dezavantajlarin1 ortadan kaldirmak
icin yapilan alternatif caligmalar1 sonucu gelistirilen dental volumetrik tomografi
(DVT), TME’de osteofit, erozyon, kiriklar, ankiloz, gelisimsel anomaliler gibi
patolojik degisikliklerin, agiz agik ve kapali konumda kondilin pozisyonunun
belirlenmesinde kullanilmakta olan bir yontemdir.

RA, AS ve SLE hastalig1 olan bireylerde TME’ nin klinik bulgular ve DVT
yontemiyle incelendigi bu tez calismasinin bulgularinin degerlendirilmesi sonucunda;

1. Subjektif semptomlardan sik bas agrisi, kulak semptomlari, agiz agmada
zorluk, sabah agiz agmada zorluk, ¢igneme sirasinda kaslarda yorgunluk, ¢enenin
Kilitlenme durumu, ¢ene ekleminde agri ve ses RA ve SLE hastalarinda kontrol grubu
bireylerden yliksek oranda saptanmaistir.

2. Agiz acikhiginda kisithilik (< 40mm) RA hastalarinda % 23,3, AS
hastalarinda % 16,6, SLE hastalarinda % 33,3, kontrol grubunda % 30 oranindadir.

3. Objektif semptomlardan deviasyon, krepitasyon, temporomandibular
eklemde ve cigneme kaslarinin palpasyonunda agri, RA ve SLE hastalarinda kontrol
grubu bireylerden yiiksek oranda saptanmaistir.

4. Dental volumetrik tomografi bulgularindan kondil basinda skleroze artisi,
erozyon, subkondral Kist, artikiiler eminenste diizlesme ve skleroze artis1 hasta
grubunda kontrol grubundan yiiksek oranda tespit edilmistir.

Kondil basinda belirgin erozyonu olan altt RA hastasinin besinin yedi yildan
fazla siiredir hasta oldugu saptanmis olup hastalik siiresinin TME tutulumunda etkili

olabilecegi diisliniilmiistiir.
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5. SLE hastalarinda TME tutulumu ilgili ¢cok sayida aragtirma yapilmamis
olmakla birlikte, ¢alismamizda SLE hastalarinda biiyiilk oranda TME tutulumunun
isaret ve semptomlar1 gozlemlenmistir.

6. RA ve AS ve SLE hastaligina sahip bireylerin rutin muayenelerinde, TME
tutulumu olabilecegi gozden kagirilmamalidir. TME ve ¢igneme kaslarinda belirgin
sikayetlerin gozlenebildigi bu hastalar, hastaliklar1 siiresince romatologlarin yakin
takibinde bulunmakta ancak TME sikayetleriyle ilgili olarak dis hekimlerine
basvurmamaktadirlar., TME  tutulumu  bulgularmin  dikkate  alinmasinin
temporomandibular bozukluklarin erken teshisini ve tedavisini kolaylastirabilecegi

distiniilmektedir.
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ensaizi a0, sela Ltk stirirker morluk ok iper esuriz?

Cigazng sirnsncz kaslaneizdn herkangi Sir ail L yorEn ak lusor g7

Halt sirakilvar csornz?

Trigleringi I'-ir'eg;l'rﬂi_ei|_|2d|:"nh§rlg'.nwdn_ T kel Bi v diram v mlsenzzlik
sedis0r minsunda?

Dizha #ame hig geaene diliflznd® mit

0 TIlxe yd O pEnEn T u-'..-_-ug, Lz Anrae sl i vy knzn geyind iz

ooz =alerd gisseativle ilgid L asng? Fizesdaw irdtinte e

Ziig sthma, gndit wn aligeanlzzuce v mat

Uwky arnblemi yagss mizz?

Turas pame dedak-sanzk, kalzm =g a0 aligknn ik lannz var mit

Sepasli ki ivzan aldnunue, dgivdlr mbsCaile?




EK-4. OZGECMIS
Kisisel Bilgiler

Adi1 Soyadi

Dogum tarihi
Dogum yeri

Medeni Hali
Uyrugu

Adres

Tel

E-posta

Egitim

Lise

Lisans

Uzmanlik

Yabanca Dil Bilgisi

Ingilizce

: Selin YESILTEPE
: 21.03.1980

: ADANA

: Evli

- T.C.

. Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis  ve
Cene Radyolojisi Anabilim Dali, 25240 Erzurum

0505 828 29 90

. dt_selin@yahoo.com.

: Adana Fen Lisesi (1994-1996)
: Adana Baraj Lisesi (1996-1997)

: Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi (1997-
2002)

: Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Agiz, Dis ve Cene
Radyolojisi Anabilim Dali (2014-2017)

: Orta
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