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1. GIRIS:

Temporomandibular dizensizlik (TMD) terimi,
temporomandibular eklemi (TME) etkileyen konjenital ve sonradan olusan
bltliin hastaliklar kapsayan bir terimdir. TMD’lerde yaygin gérilen klinik
semptomlar eklem sesi, kiltlenme, TME Dbdlgesinde agn ve agiz
acikliginda kisitliliktir. Semptomlar genellikle agzin uzun sire agik kalmasi
(6rnegin dental tedaviler sirasinda) veya sert yiyecekler yeme gibi
fonksiyonlarla artan tarzdadir .

Romatolojik hastaliklarda temporomandibular eklem (TME)
tutulumu olabilmektedir. Romatolojik hastaligi olan bireylerde TME
tutulumu yapilan calismalarda oldukca fazla oranda bulunmustur?.
Romatoid artrit (RA), sistemik lupus eritematozus, ankilozan spondilit (AS),
psoryatik artrit ve Reiter's hastaligi gibi bag dokusu hastaliklarinda
cigneme kaslart ve TME etkilenmektedir. Bu durum romatolojik
hastaliklarda TME’in degerlendiriimesini gerektirmektedir®.

Romatoid artrit, sinovyal hiperplazi ve kronik enflamasyonla
karakterize sistemik, otoimmuUn bir hastaliktir. TME, RA'den etkilendigi
zaman eklem katihdi, agiz agmada guclik ve acik kapanis semptomlari
olabilmektedir*®. RA’de TME tutulumu % 4.7 ile % 88 oraninda degisir®’.
Pincus ve ark® 189 RA hastasi ile yaptiklar calismalarinda TME
hassasiyetini % 17 oraninda bulmuslardir. Ozcan ve ark® calismalarinda
RA hastalarinda TME tutulumunun klinik olarak % 65, radyografik olarak
% 76.7 oraninda oldugunu, fizik muayenede en sik belirlenen bulgunun
eklemde klik sesi oldugunu bildirmiglerdir. Yine yakin zamanda yapilan bir
calismada RA hastalarinda % 69.7 oraninda TME’de agri oldugunu ve
radyolojik degerlendirmede kondil rezorbsiyonu, eklem araliginda daralma
ve dejenerasyonun kontrol grubundan istatistiksel olarak daha yuUksek
oranda oldugu saptanmistir'®.



Bu konudaki ¢alismalarin ¢cogu RA U(zerine odaklanmigtir.
Diger romatolojik hastaliklarda TME tutulumu hakkinda ¢ok az bilgi vardir.
Romatolojik hastahdr olan bazi bireylerde ilk etkilenen eklem TME

olabilir' 12,

AS oncelikli olarak aksiyal iskeleti etkileyen, kronik, sistemik
enflamatuar bir hastaliktir'’®. AS’ de TME tutulumu % 11 ile % 35
arasindadir''®. Wenneberg ve ark '® cesitli romatolojik hastaligi olan
bireyler ve kontrol grubuyla karsilastirmali yaptiklari c¢aligmalarinda,
TME’deki radyolojik olarak gorilebilen degisiklikleri RA hastalarinda % 66,
psOryatik artritli hastalarda % 38 ve AS hastalarinda % 30 oraninda
bulmuslardir. Radyolojik olarak gérilen degisikliklerin 6zellikle kortikal
erozyonlar ve subkortikal kistler oldugunu belirtmiglerdir. Ayrica, subjektif
TME semptomlari ve klinik bulgularin RA ve AS hastalarinda kontrol

grubuna gbére daha yiksek oranda gértlmastar.

Sjégren sendromu (SS) tukdrik ve gdzyasi bezlerine
lenfositik infiltrasyonla karakterize otoimmun bir hastaliktir. Bu hastalikta

1718 Primer

akcigerler, boébrekler ve sinir sistemi etkilenebilmektedir
Sjégren sendromunda en sik goérilen semptomlar keratokonjiktivit sikka,
kserestomi, kas yorgunlugu, miyalji ve artraljidir’®. Primer SS, kas ve
eklem bulgularindan dolayr ¢igneme sistemi etkileyebilir3. Bu konuda
sadece yapilan bir calismada primer SS ve TMD arasindaki iligki

incelenmisgtir.

Bu calismanin amaci, RA, AS ve primer SS hastalarinda,
TME’in Kklinik ve radyografik bulgularini, TME’i etkileyen herhangi bir
sistemik hastaligi olmayan bireylerden olusan kontrol grubu ile
karsilastirmali olarak arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Cigneme Sisteminin Fonksiyonel Anatomisi ve

Biyomekanigi:

Cigneme sistemi, vicudun, c¢igneme, konusma ve yutkunma
isleminden sorumlu fonksiyonel birimidir. Komponentler tat alma ve nefes
almada da rol oynamaktadir. Sistem, dentisyon ve destekleyici yapilardan,
kemiklerden, temporomandibular eklemlerden, ligament ve kaslardan
olusmaktadir. Ayrica, bu yapisal komponentleri dizenleyen, karisik bir

nérolojik kontrol sistemi vardir 2.

2.1.1. Temporomandibular Eklem (TME):

Temporomandibular  eklem  kranyomandibular  birlesimin
olustugu alandir. Vicuttaki en karmasik eklemdir. Mentese hareketi yapmasi
nedeniyle ginglimoid eklem olarak siniflandirihir. Ayni zamanda kayma
hareketleri yapmasi nedeniyle artroidal eklem olarak da siniflandirilmaktadir.
Bu nedenle teknik olarak TME ginglimoartroidal eklem olarak

tanimlanmaktadir 2°.

TME, temporal kemigin, mandibular fossasina uyan, mandibular
kondil ile olusturulur. Direkt birlesimden bu iki kemigi ayiran artikiler disktir.
Ayni zamanda TME kompound eklem olarak siniflandirilir. Béyle bir eklemin
tanimi, en az G¢ kemigin varhgini gerektirmektedir, ancak TME, sadece iki
kemikten olusmustur. Fonksiyon geregi, artikller disk, eklemin kompleks
hareketlerine izin vermek Uzere, osifiye olmamis kemik gibi hareket eder;
dcincl kemik olarak fonksiyon @érdigu icin, kompound eklem olarak

tanimlanabilir®.



2.1.2. Kemik yapi:

TME’in temporal komponenti konkav glenoid fossa ve konveks
artikller tiberkllden olugmaktadir. Glenoid fossa, temporal kemigin skuamoz
kisminin ince konkav bolimuadir. Anterior duvari artikiler eminenstir,
posterior duvari dig kulak yolunun én duvar olan timpanik plakdir. Fossanin
kemik catisi oldukca incedir ve 1siga tutuldugunda neredeyse

transliisenttir®’-?2,

Mandibular kondiller simetriktir, anterior acgidan kutup diye
adlandirilan, medial ve lateral c¢ikintilari vardir. Sefaladdan bakildiginda
kondil elips sekillidir, lateral kutbu medial kutba gére hafif anteriordadir.
Kondilin mediolateral uzunlugu 15-20 mm ve anteroposterior genigligi 8-10
mm’dir. Kondilin artikilasyon yapan ylUzeyi en Ust kisminda anterior ve

posterior olarak uzanir?®2"22,

2.1.3. Artikiller disk:

ArtikUler disk, artikller kapsulin sadece bir ylzeyine bagli olan,
eklem boslugunda serbestce uzanan, bikonkav fibrokartilaj dokudur. Artikiler
disk sinovyal membranlari alt ve st eklem boslugu olarak ikiye béler. Sagittal
dizlemde artikller disk, kalinligina gdére, anterior, intermediate zone ve

202122 Diskin kesin sekli, kondil ve

posterior olarak U¢ bdlgeye ayrilir
mandibular fossanin morfolojisi ile belirlenir. Hareket esnasinda disk, esnektir

ve artikiler ylizeylerin fonksiyonel talebine gére adapte olur®.

Artiktler disk, anteriorda TME’in kapsuler ligamentiyle birlegir.
Posterior olarak disk bilaminar zon (retrodiskal doku olarak da adlandinlir) ile
devam eder. Bilaminar zon, kalin, vaskiilerize konnektif dokudur #°. Bilaminar

zon iki kisimdan olusur;



1- Fibroelastik yapida olan Ust retrodiskal lamina postglenoid
procese, artikiler diske ve timpanoskuamoz fissire tutunur. Diski, kondil
Uzerinde posteriora ceker.

2- elastik olmayan konnektif dokudan olusan inferior retrodiskal
lamina, kondil boynunun posterioruna ve artikller diskin posterioruna tutunur.

Rotasyonel hareketlerde diskin asiri rotasyonuna engel olur?.

Posterior olarak bu iki lamina, eklem kapsulinin posterior
duvarina bagl olan gevsek konnektif dokuyla ayrilir. Bilaminar zon ve gevsek

konnektif dokunun her ikisi de yogun sinir ve kan damarlariyla desteklenir?®2.

Tipik sinovyal eklemlerin artikller yizeyleri hyalin kikirdakla
cevrilidir, ancak TME’ in artikller ylzeyleri, yogun fibréz konnektif doku ile
cevrilidir. Eklemdeki fibr6z konnektif doku, hyalin kikirdaga gére bircok
avantaj sunar; bu doku genelde, hyalin kikirdaga gére yaslanmanin etkilerine
daha az duyarldir ve bundan dolayi, zamanla bozulma olasiligi daha azdir.
Ayrica, hyaline gére daha fazla tamir kabiliyeti vardir. Bu iki neden, TME’in

fonksiyonunda énemlidir?®2.

Artikller disk, kapstiler ligamente hem anterior ve posterior
olarak, hem de medial ve lateral olarak tutunur. Bu, eklemi iki ayri kaviteye
ayinr. Ust kavite, mandibular fossa ve diskin (st ylizeyi ile sinirhdir.
Kavitelerin i¢ ylzeyleri, 6zel endotel hiicreleri ile cevrelenir ve bunlar sinovyal
membrani olusturur. Bu membran sinovyal siviyir dretir. Sinovyal sivi iki

amaca hizmet eder®’;

1- Eklemin artiktler ylzeyleri damarsiz oldugu igin, sinovyal
sivi, dokulara metabolik gereksinimleri saglayan vasat olarak rol oynar.

2- Sinovyal sivi, artikGler ylzeyler arasinda yaglayici olarak
gérev yapar. Diskin artikller ylUzeyleri, kondil ve fossa cok dizglndur,



bdylece, hareket esnasinda sUrtinme en aza indirilir. Sinovyal sivi,

strtinmeyi azaltmaya da yardimci olur®.

2.1.4. Ligamentler:

Her eklem sisteminde oldugu gibi ligamentler, yapilari korumada
6nemli rol oynarlar. Kollajen konnektif dokudan olusmustur ve esnek
degildirler. Eklem fonksiyonunda aktif degildirler ancak fonksiyonu pasif
olarak sinirlarlar. TME’i destekleyen fonksiyonel ligamentler; 2°

1- Kollateral (diskal) ligamentler

2 -Kapsduler ligament

3 -Temporomandibular ligamenttir.
Aksesuar ligamentler ise;

1- Stilomandibular ligament

2- Sfenomandibular ligamenttir.

Kollateral ligament:

Kondilin kutuplarindan, artikller diskin medial ve lateral
sinirlarina tutunur. Medial ve lateral diskal ligament olarak iki tanedir. Eklemi
mediolateral olarak superior ve inferior kavitelere ayirir. Kondilin diskten
uzaklagsmasini engeller, kondil, antero-posterior yénde hareket ederken,
diskin pasif hareketini saglar. Diskin, kondil Gzerinde, dénmesini engeller.

Kondil disk arasinda olusan, TME’in mentese hareketinden sorumludur?®#2.

Kapsiuler ligament:

Bitlin eklem, kapsiiler ligamentle cevrilmistir. Ustte artikiler
fossa ve artikiler eminensin artikller ylzeyinin anterioruna, altta kondil

boynuna tutunur. Artikller ylzeyleri yerinden c¢ikarmaya calisan veya



ayirmaya calisan medial, lateral ve inferior kuvvetlere direng gésterir. Diger

fonksiyonu sinovyal siviyi tutmaktir 222,

Temporomandibular ligament:

iki kisimdan olugur; dis oblik parga ve i¢ horizontal parca. Dis
oblik parca, artikiler eminens ve zigomatik progesten, kondil boynunu dis
yiziine uzanir. i¢ horizontal parga, artikiller eminens ve zigomatik progesten,
horizontal olarak, kondilin lateral kutbuna ve diskin posterioruna uzanir. Dig
oblik parca, kondilin asiri rotasyonuna karsi koyar ve agzin, aciim miktarini
sinirlar. i¢ horizontal parca, kondil ve diskin posterior hareketini sinirlar.
Kondilin, posteriora yer degistirmesiyle olusan travmaya karsi retrodiskal
dokuyu korur. Ayrica i¢ horizontal parcga, lateral pterygoid kasi uzamadan ve

asiri gerilmeden korur?®%,

Sfenomandibular ligament:

Sfenoid kemigin spinasindan, lingula mandibulaya uzanir.
Belirgin sinirlayici etkisi yoktur. Bu ligamentin agzi acma ve kapama
sirasinda mandibular foramenden gegen sinir ve kan damarlarini gerilme

streslerine karsi korudugu belirtilmistir?®22,

Stilomandibular ligament:

Stiloid progesten, ramus mandibulanin arka sinirina ve késesine

uzanir. Mandibulanin protruziv hareketini sinirlar. Mandibula protriizyona

gelince gerilir, agiz agilinca gevser>*?.



2.1.5. Cigneme kaslari:

Mandibulanin pozisyonu ve kranyomandibular artikilasyonu
ceneye bagli 27 tane kasin aktivasyonuyla olur. Cigneme kaslari, temporalis,
masseter, medial pterigoid, lateral pterigoid kaslaridir. Bu kaslar mandibulay

hareket ettiren en giiclil kaslardir®’.

1. Temporalis: Kasilinca mandibula yukari dogru yiikselir. On

lifleri mandibula elevasyonu, orta ve arka lifleri ise elevasyon ve retrlizyon

yaptirir®®,

2. Masseter: Kasilinca, mandibula, yukari hareket eder, digler
temasa gelir. Cignemede etkin ve gUgli bir kastir. YUzeysel lifleri,
mandibulanin protrizyonunda rol oynar. Derin lifleri, mandibula protrize
olunca ve iIsirma kuvveti olusunca, kondilin, artikiler eminens karsisinda

stabilizasyonunu saglar %.

3. Medial pterygoid: Kasilinca mandibula yukari ytkselir, ayrica

protrizyonda etkilidir. Tek tarafli kasilinca, mediotrizyon yaptirir. Masseter ile
birlikte, mandibulay askida tutan kassal aktivite gdsterir®®.

4. Lateral pterygoid: iki parcadan olusur; sag ve sol inferior

lateral pterygoid kas ayni anda kasilinca, kondil, asagi dodgru, artikiler
eminense ¢ekilir ve mandibula protriize olur. Tek tarafli kasilinca, mandibula,
karsi tarafa, lateral hareket eder. Mandibulaylr deprese eden kaslarla
fonksiyona girerse, mandibula asagi hareket eder ve kondiller artikiler

eminense dogru kayar®,

Acgma sirasinda, inferior kas aktif iken, superior kas inaktif olur.
Superior kas disler bir arada tutuldugu zaman aktiftir. Mandibulanin bir



dirence karsi kapanmasinda aktiflesir. Her iki lateral pterygoid kasin disk ve

kondili cekmesi medial yénde olur?.
5. Digastrik: Gérevi mandibulay! asagiya ve geriye gekmektir %°.

Mandibula fonksiyonlari sadece c¢igneme kaslariyla sinirli
degildir. Supra ve infrahyoid kaslar, mandibula fonksiyonlarinin
koordinasyonunda 6énemli rol oynarlar. Kafa ve boyun kaslarinin ¢cogu, bu
fonksiyonu yapar. Sternokleidomastoid kas ve posterior boyun kaslari gibi
6nemli diger kaslar, kafatasini stabilize etmekie ve kontrol altindaki
mandibula hareketlerine olanak saglamakta blytlk rol oynar. Tim kafa ve

boyun kaslari arasinda ince, dinamik bir denge mevcuttur®.

Kranyomandibular bélge V. kranial sinirin mandibular dalinin 3
dali tarafindan innerve edilir. Posterior ve anterior derin temporal ve
masseterik sinir medial ve anterior eklem bdlgesini, aurikulotemporal sinir
lateral ve posterior eklem bélgesini innerve eder. Kapsuller kan damarlarinin,
retrodiskal doku ve posterior kapsalin buydk bir b&liminin innervasyonu
aurikulotemporal sinir tarafindan saglanir. Arteria karotis eksterna TME,

cigneme kaslari ve ilgili yumusak dokularin kanlanmasini saglar?'.

2.1.6. TMFE’in Biyomekanidi:

TME, olduk¢ca kompleks bir eklem sistemidir; mandibula iki
eklem yapar. Eklemler, ayni zamanda ayri ayri hareket yapar. TME
kompound eklemdir. Yapisi ve fonksiyonu iki ayri sistemle calisir: inferior
eklem kavitesi rotasyon hareketinden sorumludur, superior eklem kavitesi ise
translasyon hareketinden sorumludur. Retrodiskal doku, artikiler diskin
posterioruna tutunmustur. Digler temastayken ve kondil kapali eklem
pozisyonundayken, disk Uzerindeki elastik geri cekme kuvveti minimaldir.

Ancak, mandibular agilma sirasinda, superior retrodiskal lamina gerilir ve



diski, posteriora geri cekmek icin artan kuvvetler olusturur. Diskin anterioruna
bagli olan sUperior lateral pterigoid kas aktive oldugunda, diski anterior ve
mediale ¢eker. Superior lateral pterigoid kas sadece, mandibula kapandigi
zaman veya bir direncle karsilastigi zaman, elevatér kaslarla birlikte aktive
olur. Buna ilave olarak diskin anterioruna ve kondilin artikller ylzeyinin
anterior kenarina bagh olan anterior kapsuler ligamentler ve diskin
posterioruna bagli olan inferior retrodiskal lamina kollajen liflerden olusmustur
ve esnemezler, pasif olarak asiri hareketleri sinirlarlar. Kondil, artikiler
eminense dogru, asagi ve 6ne hareket ettigi zaman, superior retrodiskal
lamina gerilir ve diski, posteriora geri ¢ekmek ic¢in superior lateral pterigoid
kas tonusunu asan kuvvetler olusturur ve disk kondil Gzerinde posteriora
dogru dbéner. Superior lateral pterigoid kas tonusu, kondil rest pozisyonuna
gelince tekrar dominant kuvvet uygular ve disk, eklem boslugunun izin verdigi

dlclide repozisyona gecer?®2.

2.2.Temporomandibular Diizensizlikler:

Temporomandibular dizensizlikler (TMD), cigneme kaslari,
TME'leri ve iligkili yapilari veya her ikisini de igeren, cesitli klinik problemleri
kapsayan kollektif bir terimdir®.

Cigneme sistemindeki tim fonksiyonel rahatsizliklari iceren bu
terim  Amerikan Dishekimleri Birligi (ADA)nin 1982’de duzenledigi
konferansta, Mc Neill ve ark tarafindan énerilmis ve kabul edilmistir®.

TMD’ lerin en yaygin gérlilen semptomlar; basta cigneme
kaslari olmak Uzere kulak 6nlU ve/veya TME bdlgesindeki lokalize agrilardir.
Agri  sikayetlerine ek olarak, TME disfonksiyonlu hastalarda sik olarak
sinirlanmig mandibular agma, asimetrik mandibular hareket ve Kkliking,
popping veya krepitus olarak tanimlanan TME seslerine rastlanir. Hastalar

genel olarak, cene, bas, kulak ve yliz agrisindan sikayetcidirler'*?*. Ayrica
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TME disfonksiyonuna siklikla isitme problemleri, agri benzeri kulak sikayetleri,

tinnitus ve vertigo gibi bulgular eslik eder.

TMD’ler toplumda yaygin gérulir. Spesifik populasyonlarda
yapiimis epidemiyolojik ¢aligmalar, toplumun, % 75 ’inin, TMD belirtilerinden
en az birine ve % 33 Unin TMD semptomlarindan en az birine sahip

14,26

oldugunu goéstermistir *<°. Hayatin ikinci dekadindan dérdincl dekadina

dogru TMD isaret ve semptomlarinin sikhdi ve siddeti artmaktadir.

Kadinlarda, erkeklerden 4 kat fazla oranda gériildiigii bildirimektedir®*2’.

2.3. Temporomandibular Diizensizliklerin Etyolojisi:

TMD’lerin etyolojisi multifaktdryel olarak kabul edilmistir Bu
faktorler hazirlayici, baslatici ve devam ettirici  faktérler olarak
siniflandirilabilir'*?2. Hazirlayici faktérler TMD’in gelismesi riskini artiracak
cigneme sistemini etkileyen durumlardir. Bu faktérler patofizyolojik, yapisal
ve psikolojik durumlari igerir. Patofizyolojik faktdrler nérolojik, vaskuler,
romatolojik, metabolik, hormonal, dejeneratif, neoplastik ve infeksiyoz
hastaliklari kapsar. Yapisal faktorler iskeletsel malformasyonlari, gecmiste
gecirilen incinmeleri, uygunsuz dental tedavileri kapsar?®®. Psikolojik
faktdrler emosyonel durumlar icerir’’. Baslatici faktdrler TMD
semptomlarinin baslamasina yol acan faktérlerdir ve pirimer olarak
travmayla iligkilidir. Devam ettirici faktorler ise herhangi bir hazirlayici ve

baslatici faktorle iligkili olabilir'*28,

2.3.1. Okluzyon:

Angle malokluzyonlari, ¢capraz kapanis, acik kapanis, artmis
overjet ve overbite, bes veya daha fazla dis kayiplan gibi okluzyondaki
degisiklikler, cesitli calismalarda predispozan, tetikleyen veya devam

ettiren faktorler olarak belirtilmistir. Ancak, bir yandan, TMD ile okluzal
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faktoérler arasinda zayif bir iliskinin oldugu gdézlenirken, diger yandan
literatlrde yayinlanan birgok calismada muhtemel bir iligki oldugu
sonucuna varilmistir®. Okluzal anomalisi olan bircok hastanin TMD'i
yokken, normal okluzyonu olan bircok hastanin TMD’i oldugu ortaya

konmustur®,

Selligman ve Pullinger®*, 2000 yilinda okluzyon ve TMD
arasindaki iliskiyi arastirmiglar ve okluzal degisikliklerin, TMD’i belirlemede
katki faktori olarak rol oynadigini ve okluzal degisikliklerin TMD’e yol
acmasindan ¢ok TMD’in sonucu oldugunu belirtmislerdir. Hirsch ve ark®
3033 katihmciyla yaptiklan c¢alismalarinda, overjet ve overbite
mesafesindeki artma veya azalmanin TMD igin risk faktéri olmadigini
belirtmislerdir. Magnusson ve ark® ‘na gére ise okluzal faktérlerin TMD ile
zayif bir iligkisi olsa da TMD’in ortaya ¢ikmasinda lokal bir risk faktdru
oldugu gercegi gbéz 6ninde bulundurulmaldir. Bu verilere dayah olarak,
okluzyonun TME patolojilerine olan etkisinin net olmadigi ifade edilebilir®.

2.3.2. Makrotravma:

Ekleme uygulanan ani kuvvetler yapisal degisikliklere sebep
olabilir. Agiz acikken mandibulaya uygulanan kuvvet diskal ligamentlerin
uzamasina neden olur. Ayni durum iatrojenik de olabilir (cerrahi, uzun
dental islemler gibi). Bazi mizik aletleri kullaniminin da makrotravmaya

sebep olabildigi de bildirilmistir?®3’.

Akut travma TME’de histolojik degisiklikler deolusturabilir.

Klobas ve ark®®

yaptiklari calismalarinda, trafik kazasi gecirmis olan
hastalarda TMD semptomlarini kontrol grubundan daha yiksek oranda
bulmuslardir. Probert ve ark®® ise calismalarinda farkli sonugclar

gbstermigler, trafik kazalarindan sonra TMD insidansinin olduk¢a disik
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oldugunu ve travmanin tek basina TMD’e neden olamayacagini

belirtmiglerdir.

2.3.3. Mikrotravma:

Uzun bir periyotta eklemde tekrarlanan kiclik kuvvetlerdir.
Ornegin kas hiperaktivitesi bir mikrotravmadir®®. Ayrica sakiz cigneme,
tirnak yeme, cesitli cisimleri 1sirma, ve bruksizm gibi oral aliskanliklarin
cigneme sistemi (zerine zararli etkileri vardir®®. Oral parafonksiyonel
aliskanliklar, TMD icin muhtemel nedenlerden biridir*®. Bruksizm, disleri
sikma ve gicirdatma ile olusan yaygin bir parafonksiyonel aliskanhktir*.
Bruksizm aliskanhdi olan bireylerin fasiyal agr, eklem sesleri, kas agrisi
gibi TMD semptomlari vardir*?. Ancak, bruksizm ve TMD arasindaki iliski
hala net dedgildir ¢inkl dislerini sikan birgok hastada TMD semptomlari

gorulmemistir®.

Mikrotravmanin baska bir kaynagdi da iskeletsel Sinif Il derin
kapanis vakalarndir. Sentrik okluzyonda kondil stabil pozisyonda degildir.
Eklem stabil bir pozisyon icin yénlendirilir, bu da kondil ile disk arasinda bir
degisime neden olur. Tekrarlanan degisiklikler diskal ligamenti uzatir ve
disk deplasmanina sebep olur*.

2.3.4. Genetik faktorler:

Michalowicz ve ark® TMD semptomlarinin herediter
olabilecegini hipotezini degerlendirmislerdir ve genetik faktdrlerin,
semptomlarin ortaya ¢ikmasinda onemli bir etkisi olmadidi sonucuna

varmislardir.
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2.3.5. Cinsiyet:

Epidemiyolojik c¢aligmalar, TMD’in kadinlarda erkeklere
oranla daha fazla oranda oldugunu gdéstermistir. Kadinlarda &strojen
hormonunun etkisine bagli olarak eklemler daha esnektir. Bazi sistemik
eklem gevsekligi, 6strojen seviyesinin artmasindan dolayi olusur. Sistemik
eklem gevsekligi olan kadinlar, bu 6zelligi olmayan kadinlardan daha

yliksek TME semptomlarina sahiptir?®32,

2.3.6. Eklem gevsekligi:

Ligamentler eklemin belirli  hareketlerini  sinirlandirir.
Ligamentlerin bu islevine karsin kollajen fiberlerin kalitesi, bOtanlGgu
hastadan hastaya degisir. Bazi eklemlerde gevseklik gézlenir®. Kavuncu
ve ark “® sistemik ve TME hipermobilitesinin TMD (izerine olan etkisini
degerlendirmis ve her iki durumun da TMD’in etyolojisinde rol oynadigi
sonucuna varmiglardir. Coster ve ark*” da calisma sonuglariyla bu

k*® ise intraartikller

hipotezi desteklemislerdir. Ancak, Conti ve ar
dizensizliklerle sistemik eklem gevsekligi arasinda bir iliski bulunmadigini

ifade etmiglerdir.

2.3.7. Artikiler eminensin dikligi :

DUz oldugunda acma sirasinda kondilde, diskin posterior
rotasyon miktari minimumdur. Diklik artinca daha fazla rotasyonel hareket
gerekir. Egimi dik olan hastalarda disk interferens rahatsizligi insidansi
ylksektir %°.
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2.3.8. Kondil-fossa morfolojisi :

DUz kondiller ve V sekilli fossalarla insidansin arttigi

bildirilmektedir®.

2.3.9. Superior lateral pterygoid kas baglantisi :

Diske baglanan atagman sayisi artisina bagli olarak kas

fonksiyonunun, disk pozisyonunu daha fazla etkiledigi ifade edilmektedir?°.

2.3.10. Stres, anksiyete ve diger psikolojik faktorler:

TMD’in  birincil  nedeni  olarak, psikolojik  stresin,
malokluzyondan daha ©&nemli oldugu goérisi yaygin olarak kabul
edilmektedir®. 1969°'da, Daniel Laskin®' myofasial agrinin psikofizyolojik
teorisini agiklamistir ve stresin major etyolojik faktér oldugunu belirtmistir.
Bu teoriye goére stres kas hiperaktivitesini baslatmakta ve hiperaktivite ise
kas spazmlarina, okluzal uyumsuzluklara, internal dizensizliklere ve

dejeneratif artritlere neden olmaktadir.

2.3.11. Sistemik Faktorler:

Bazi sistemik hastaliklar ¢igneme sistemini etkileyebilir,
temporomandibular dizensizlige neden olabilir. En sik gortlen sistemik
durumlar romatolojik hastaliklardir®.

2.4. Artritler:

Artritler, etyolojileri belirli olmayan, genellikle sistemik orijinli

ve cesitli formlara sahip hastaliklardir. Romatolojik hastaliklarin ¢ogunda
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patolojik degisikliklere neden olabilecek immunolojik anomaliler ve immun

kompleks reaksiyonlar gelisir®.

2.4.1. Romatoid Artrit:

Romatoid artrit (RA) degisken ancak kimi zaman belirgin
derecede ekstraartikiler tutulumun eglik ettigi, eroziv, simetrik eklem
hastaliginin odak olusturdugu kronik, sistemik, otoimmun ve inflamatuar
bir hastaliktir®®.

Son 10 yil icinde, epidemiyolojik calismalar bu hastahgin
gercek potansiyeli hakkinda énemli bazi gercekleri ortaya ¢ikarmistir. RA
ilk iki yil icinde eklem hasarina yol agan kronik bir hastaliktir. Belirgin
fonksiyonel kisitlanmaya ve ilk 5 yilda % 30 is kaybina neden olabilir ve
tedavi edilmediginde yasami 5-7 yil kisaltabilir®®.

RA hastalarinin yaklasik % 50’sinde TME sikayetleri vardir™,
Bu sikayetler yetiskinlerde eklem katihgindan tim eklemin bozulmasina,
okluzal fasiyal deformitelere kadar cesitlilik gdsterir®®. Kénénen ve ark®® bu
oranin % 2-98 oldugunu rapor etmislerdir. RA’ de TME tutulumu klinik ve

radyografik degerlendirme kriterlerine gére degisiklik gdsterir"”>8,

Epidemiyoloji ve etyoloiji:

Dlnya capinda genel olarak RA’in prevalansi % 1 olarak
bildiriimistir. Kadinlarda erkeklerden 2-3 kat daha fazla gérilir. Her yasta

gorulebilse de hastaligin baslangici en sik 40-60 yas arasi gelisir*>®°.

Belirgin bir etyoloji tanimlanmamigtir. Ancak, otoimmun,

genetik, postinfeksiyoz faktérler RA insidansini artirir .
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Histopatoloiji:

RA'den etkilenen eklemlerde vyikici ve dejeneratif
degisiklikler gdzlenebilir. Bu degisiklikler dnce eklemlerin periferinde
goruldr. Sinovyal sivida spesifik olmayan inflamatuar cevap olusur.
Sinovyuma makrofaj, granulosit ve plazma hicreleri infiltre olur®'.
Sinovyum kalinlasir ve bu durum “pannus” olarak adlandirihr. RA igin
karakteristik 6zellik olan “pannus”, inflamatuar sinovyal doku kitlesi ile
kikirdak, kemik ve tendonlara invazyon ve hasardir®®. Pannus eklem
bosluguna dogru blyur ve cikintili katlantilar olusturur. Bu durum eklem
fonksiyonlarini bozarak ve yumusak dokularin gerilmesine neden olarak
agr olusturur®’. Sinovyumda granulosit ve makrofajlardan salinan
lizozomal enzimler kondil basi ve temporal kemikte yikim ve erozyona
neden olurlar®*. Bu dejeneratif degisikliklerle eklem fonksiyonlarinin
bozulmasi, yikimlar, fibréz ve kemik ankilozlar, okluzal-fasiyal

deformiteler, okluzal uyumsuzluklarortaya gikabilir®?.

Laboratuar bulgulari:

Romatoid faktér (RF), RA hastalarinin % 75’'inde serumda
saptanir. Eritrosit sedimentasyonun hizinda (ESR) artis ve C-reaktif
protein (CRP) diizeyinde de artis gbézlenir. RF, CRP ve ESR artisi TMD

semptomlariyla iligkilidir?22.

Genel klinik bulgular:

RA’in sistemik ve artikller tutulumu vardir. El eklemleri,
dirsekler, el bilegi, ayak bilegi, ayak, kalga, diz ve temporomandibular
eklemler simetrik olarak etkilenen poliartrit, RA icin karakteristiktir?. RA’in
ilk sistemik belirtileri, kilo kaybi, yorgunluk hissi ve atestir. Artikller

semptomlar, eklem agrisi, 30 dakikadan fazla slren sabah katilidi,
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eklemlerde sisme ve fonksiyon kaybi, tendon rlUptirG ve kas agrilandir.
Devam eden dejeneratif degisiklikler, parmaklarda kugu boynu deformitesi
gibi karakteristik eklem deformitelerine neden olur. Servikal omur da
etkilenebilir.

RA’in eklemler disindaki bulgulan; subkutan nodiller,
osteoporoz, plevral eflzyon, asemptomatik perikardit, anemi, Reynaud
fenomeni, periferal noérolojik semptomlardir. RA hastalarinin % 20-30’unda
romatoid noddller bulunur. Bu nodiller en ¢ok dirsek, parmak eklemleri,
oksipital deri bdlgesi gibi basing altinda olan yerlerde gérulir. Romatoid
granulomlar miyokard, parankim ve sklerada bulunabilir. RA hastalarinin
% 80’i uzun periotta remisyona girer. RA, % 5 oranda Sjégren Sendromu

ile birlikte gorilebilir™>>*,

TME’in Kklinik bulgulart:

RA’ de TME tutulumu ilk olarak 1874’de Garrod tarafindan
aciklanmistir®. TME’in simetrik tutulumu % 34 - 75 oraninda degisiklik
gostermektedir**®®®. En sik gérillen klinik sikayet fonksiyon sirasinda
derin preaurikular agridir. Eklemler palpasyona hassastir, eklemlerde
sabah katihgr mevcuttur. Klik, krepitasyon ve isirma kuvvetinde azalma
vardir’”.  Moen ve ark®® RA hastalarinin % 77’sinde TME’de agr ve
disfonksiyon rapor etmislerdir. Mayne ve Hatch®® TME agrisi ve RA
suresi ile pozitif bir iligki rapor etmislerdir. Ogus ve ark® 5 yildan uzun
sureli RA hastalarinda TME semptomlarinin daha fazla oranda oldugunu
bildirmislerdir. Bu bulguya ters olarak Goupille ve ark®®, ilerde olusacak
dejenerasyonlar, fonksiyon kaybina, hareketlerde azalmaya ve okluzal
fasiyal deformitelere neden olur. En sik gbrtlen deformite Klas Il anterior
acik kapanistir’*. Ancak Kéndénen ve ark®® calismalarinda béyle bir iliskinin
olmadigini bulmuslardir. Lin YC ve ark’® ise 56 RA hastasi ile yaptiklari
calismalarinda hastalarin  3’Gnde anterior acgik kapanis oldugunu

belirtmislerdir. Fibréz ve kemik ankilozu da az siklikla goraltr’”.
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Radyografik bulgular:

Konvansiyonel radyografik teknikler RA hastalarinda TME'in
degerlendiriimesine izin verir’. RA hastalarinin % 60’inda radyografik
degisiklikler go6ralir. Bununla birlikte bu degisiklikler hastahidin erken
safhalarinda  izlenebilir  degildir**.  Konvansiyonel radyograflarda
belirlenemeyen hafif kemik degisiklikleri yiksek ¢6zUnUrlUkll bilgisayarl

tomografi ile izlenebilir".

Kondilin anterior ve medial yizeylerinin diizensiz erozyonu,
kondil basinda dizlesme genellikle ilk gérilen ve RA hastalarinda en sik
gbzlenen radyografik bulgudur®®. Kondil erozyonu hastalarin 2/3’linde
g(")r[JI[]r5’73. Kondiler yikim eklem araliginin daralmasina ve kondil basinin
6nde konumlanmasina yol acabilir. RA hastalarinda kondil tamamen
rezorbe olabilir**. Artikiiler eminenste diizlesme ve glenoid fossanin

tavaninda erozyon g('ir[JIebiIir”. Mandibular fossa genellikle sklerotiktir.

RA icin patognomik radyografik bulgulardan biri de,
hastaligin ilerlemis evrelerinde kondil destriiksiyonu sonucu, kondilin sivri
kalem gibi gbérantd vermesidir. Bu gérintindn nedeni kondilin anterior ve

posterior ylizeylerinde olusan erozyondur’®.

Sefalometrik  analizlerde ramus boyunda kisalma,
mandibular agida artma ve posterior premattr okluzyon gérilebilir. Ayrica
kemigin trabekller yapisinda osteoporotik dedisiklikler, osteofit
formasyonu da radyografik bulgular olarak belirtiimistir®*.

Wenneberg ve ark'®, RA hastalarinda TME'de radyografik
degisiklikleri % 66 oraninda bulmuslardir. Lin YC ve ark’® benzer sekilde
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RA hastalarinin yarisindan fazlasinda TME’de kemik destriksiyonu
izlemislerdir. Helenius ve ark” ise lateral panoramik TME grafisinde RA
hastalarinin % 29’'unda kisitli eklem hareketi oldugunu belirtmislerdir.

TME’in klinik olarak degerlendiriimesinin yani sira bazi
gO6rantileme teknikleri yararli olabilir™®. Manyetik Rezonans Goérintlileme
(MRG) bu vakalarda standart referanslar sunar’’’®. TME’i gorintiilemek
icin ultrasonografi (USG) de kullanilabilir. Manfredini ve ark’®, RA
hastalarinda MRG ve USG kullanimini kiyaslamis ve MRG’i standart
olarak olarak referans almiglardir. Bu g¢alismada, eklem eflizyonunu ve
disk deplasmanini teshis etmede USG’nin dogrulugunun % 79.4 oldugunu
ve kondil degisikliklerinin teshis edilmesinde zayif oldugunu ortaya
koymuslardir.”® Helenius ve ark'® eklem araliginin daralmasi, artikiiler
kikirdagin incelmesi ve disk perforasyonu hakkinda MRG’nin panoramik
radyogramdan daha fazla bilgi verdigini belirtmislerdir.

2.4.2. Sibgren Sendromu:

Sjégren Sendromu (SS), dis salgl bezlerinin  kronik
inflamatuar hastaligidir. Kserestomi ve keratokonjuktivit sikka SS’nun ana
bulgularidir. SS klinik olarak primer ve sekonder olarak iki sekilde gorultr.
Primer SS’da klinik belirtiler ekzokrin bezlerin tutulumuyla sinirhdir.
Sekonder SS’da keratokonjuktivit ve kserestomiye ek olarak diger bag
dokusu hastaliklarina ait belirtiler vardir®®°. SS ile birlikte en sik gériilen
diger bag dokusu hastaliklari RA (% 30-55), skleroderma (% 5-8), sistemik
lupus eritematozus (% 5-10), polimiyozit (% 2-4) tir>>.

SS’nun etyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Genetik
faktérler ve gevresel ajanlar hastaligin gelismesinde rol oynayabilir®'.

20



Epidemiyoloji:

SS, RA’den sonra en yaygin gdrilen otoimmun hastaliktir®?.
SS hastalarinin % 90’1 kadindir. Hastalarin ¢ogunlugu 40 yas Gzerindedir
ancak 20 ve 30'lu yaslarda da SS ortaya ckabilir’®. Ulkemizde eriskin
kadinlarda primer Sjogren Sendromu (SS) % 1.56 oraninda oldugu rapor

edilmistir®.

Histopatoloji:

Histolojik olarak SS tukUrik ve gbzyasi bezlerinin lenfositik
infiltrasyonuyla karakterizedir®®. SS otoimmun bir hastalik olarak kabul
edilir. Hastaligin patogenezi tam olarak belirlenememis® olsa da SS’nun
patogenezi, birgok potansiyel faktériin karsilikl etkilesimleri olarak ortaya
ciktigi bildirilmektedir. immunolojik, nérolojik, genetik, viral ve hormonel

faktérler hastaliga neden olarak gdsterilebilir®.

Laboratuar bulgulari:

Lékopeni, ANA (anti nikleer antikor) pozitifligi, anti Ro ve
anti La antikorlarn, RF pozitifligi, ESR artisi, 1gG (immunglobulin G)

duizeyinde artis gorlir?.

Klinik bulgular:

SS’ da disg salgi bezlerinin tutulumu tlkarik ve gbzyasi
bezleriyle sinirli degildir. Solunum sistemi, gastrointestinal sistem bezleri,
vajina ve deri de etkilenebilir. Bunun yani sira hastalarin % 60’inda
ekstraglandular belirtiler gérilmustir. Ekstraglandular belirtiler eklemler,

karaciger, bdbrekler ve sinir sistemi ile ilgili semptomlari icerir®®®. Primer
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ve sekonder SS’nun her ikisine de fiziksel, psikolojik, hematolojik ve
ndrolojik hastaliklar eglik edebilir. Reynaud fenomeni, lenfadenopati ve
periferal néropatiler SS ile iligkili olan durumlar arasindadir®.

Eklem bulgulari:

Primer SS’da ekstraglandular belirtiler icinde en sik kas-
eklem bulgulari goérdlir. Bu bulgular artrit, artralji, miyalji, miyozit,
fibromiyalji ve yorgunluktur®’. Pertrovaara ve ark®®, calismalarinda artrit
oranini % 24 olarak bulmuslardir. Artrit genelde simetriktir. El eklemleri,
diz, omuz, ayak bilegi eklemleri tutulabilmektedir®. Artrit bulgulari ihmlidir
ve iyilesme egilimindedir. Eklemde deformite yapmasi genelde
beklenmez®”. Haga HJ ve ark® primer SS’lu hastalarda artralji oranini %

73.5 olarak bulmuslardir.

SS’da kas bulgulann olarak fibromiyalji  gdrulebilir.
Fibromiyaljide kas-iskelet agrisi ve yorgunluk belirtileri gériliir®®. Primer
SS hastalarinda fibromiyalji % 27 oranindadir®. SS hastalarinin 1/3’tinde
miyalji ve kas glg¢suzIligu sikayeti vardir. Diger bir kas bulgusu da primer
SS hastalarinn % 3’linde gériilen miyozittir®'.

Oftalmik bulgular:

SS’lu hastalar, keratokonjuktivit sikka semptomlari olarak
g6z kurulugu, kum batmasi hissi, gbzde yanma, kasinma gibi sikayetlere
sahiptir. Okller komponentin tanisi, gbzyasi miktarinin kantitatif dlcimanu

saglayan Schirmer testi ile yapilir &.
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Oral bulgular:

TakOrtk salgisinin azalmasina ve kserestomiye bagh olarak
gelisen subjektif semptomlar sunlardir:

1- Kuru yiyecekleri ¢cigneme ve yutmada guclik

2- Baharatli gidalara hassasiyet

3- Agizda metalik tat

4- Agizda yanma hissi

5- Tat almada azalma veya tat alamama

6- TUkUrik bezlerinde agri

7- Oksliriik

8- Konusma gacltgu

9- Sivi aliminin artmasi %

En yaygin gérulen Klinik oral bulgular ise;

1- Dudaklarda kuruluk, kabuklanma, komissura ve dudakta
catlaklar

2- Diglerin servikalinde ve atipik olarak insizal ve tuberkdl
tepelerinde clrikler

3- Okluzal gurlkler

4- Dental erozyonlar

5- Eritemat6z dil

6- TUkrlk bezlerinde sislik

7- Mukozit

8- Oral kandidiazis

9- Oral tlserlerdir®.
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Teshis kriterleri:

SS’nun nedenlerinin tam olarak anlasilamamis olmasi ve
klinik ~ bulgularin  olduk¢ca c¢esitli  olmasi  hastaligin  teshisini
glclestirmektedir. Teshisi kolaylastirmak icin cesitli kriterler 6ne
sUrtlmistir®®. Avrupa Komitesi kriterleri yaygin élgiide kabul edilmistir ve
bu kriterler oral sempromlari, okiler semptomlari, histopatolojik bulgulan
ve serolojik bulgularin varlhigr olarak sinirlanmistir. Buna gére, hastaligin
teshisi icin bu bulgulardan en az 4 tanesi olmalidir®.

2.4.3. Ankilozan spondilit:

Ankilozan spondilit (AS) etyolojisi belli olmayan, primer
olarak omurgayi, aksiyal iskeleti ve blyUk eklemleri etkileyen iltihabi bir
hastaliktir. Bu hastaligin ayirt edici 6zelligi fibr6z gésterdigi yatkinlik ve
etkilenen eklemlerde sekonder kemiklesme ve ankiloza yol agmasidir®.

Hastalik kadinlarda da gérllse de, 6ncelikle 20-40 yas arasi
erkekleri etkiler. Klinik belirti vermeyen sakroileitten klasik omurga
kemiklesmesine kadar bircok farkh tablolar gérilebilir. AS HLA B-27
antijen varhigi ile siki bir iliski gdsterir®.

AS’e bagl iskelet degisiklikleri 5000 yil dnceye ait iskelet
kalintilarinda bile gdzlenmistir. Hastalik 1930 yilinda tanimlanana kadar

RA’in bir formu olarak tanimlanmistir®.

Laboratuar bulgular:

ESR ve serum alkalen fosfataz seviyesinde artis vardir?'2,
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Klinik bulgular:

Hastalik sinsi baslangicli, aralikh veya devamli bel agrisi ve
tutuklugu ile baglar ve bu bulgular sabahlari ve uzun hareketsizlik
dénemleri sonrasi daha belirgin hale gelir. Agri tipik olarak hareketle
azalir. Genellikle agri lumbosakral eklemlerde yogunlassa da, kalca ve
kaba etlerde veya bacagin Ust bélgelerine yayilir tarzda hissedilir. Hastalar
toraksik omurlarda, boyunda veya omuzlarda agn ve tutukluktan
yakinabilir. AS hastalarinin % 50’sinde periferal eklemlerde artrit g6zlenir.
Omuz ve kalgalar gibi buytk eklemler etkilenir. Ayrica hastalarda topuk

agrisi ve asil tendiniti izlenebilir®'+2.

AS’in iskelet digi bulgulari aort kapak yetersizligi, akciger
tutulumu, akut iris iltihabidir. Anterior Gveit hastalarin 1/4’Gnde g&ralar.

Gozlerde kizariklik ve fotofobi diger okiiler semptomlardir?'2,

TME'in klinik bulgulari:

TME tutulumu % 50 gibi yUksek orandadir. TME semptomlari
agri, eklem katihg, mandibula hareketlerinde azalmadir. ilerlemis
vakalarda eklemde ankiloz gérilebilir®*®. Benazzou ve ark*® TME'de
ankiloz olugsmasinin nadir oldugunu ve bugtne kadar literatlirde yalnizca
11 vakada gérildiigiini belirtmislerdir. Chow ve ark?” 1997’de Cin’li bir
kadin hastada bilateral TME ankilozu saptamislardir. Major ve ark® AS
ve kontrol grubu ile kargilastirdiklari calismalarinda, AS hastalarinda TMD
ile iligkili olarak bagagrisi, TME agrisi ve eklem hareketleri sirasinda agn

semptomlarinin daha fazla oranda oldugunu gdstermiglerdir.
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Radyografik bulgular:

AS’in radyografik bulgulari, sakroiliak eklemlerde subkondral
erozyon ve artikiler kikirdagin destriksiyonuna bagli olarak goérilen
yalanci genislemedir. Kemik marjinlerinde osteoblastik cevap sonucu
skleroz gelisir. AS’de gorilen ilk radyografik bulgular, osteoid dokunun
kalinlasmasi ve kalsifikasyon eklem boslugunda képri olusmasi, vertebra
gbévdesinde dluzlesmedir. Vertebralar arasi olusan sindesmofitler omurgayi

immobilize eder ve bambu gériintiisii olusturur’°.

TME'’in radyografik bulgulari ise; kemik erozyonu, kondil
basinda dizlesme, osteofit olusumu, subkondral skleroz ve eklem

araliginda daralmadir’>°.

Helenius ve ark”® AS  hastalarinin  panaromik
radyogramlarinda, % 38’inde TME’ de erozyon oldugunu bulmuslardir.
Major ve ark® AS hastalarinda TME disk pozisyonu ve kemik
degisikliklerini incelemek amaciyla MRG kullanmiglar ve hastalarin %
62’sinde disk deplasmani ve % 20’sinde dejeneratif degisiklikler oldugunu
gbstermislerdir. Ramos-Remus ve ark'® ise 11 AS hastasi ile yaptiklari
calismada, hastalarin 10'unda MRG de, kondilde sekil bozukluklari,
erozyonlar, translasyonda azalma, osteofit ve disk degisiklikleri
saptamiglardir.

2.5. Temporomandibular diizensizliklerde klinik

muayene:

Klinik muayene o6ncelikle etyolojik faktdrleri sorgulayan
anamnezi icermelidir. Anamnez hastanin kisisel bilgilerini, asil sikayetini,
medikal ve dental hikayesini kapsamaktadir. Hastanin agri sikayetlerinin

detayli kaydi gerekir. Agrinin baslangici, lokalizasyonu, agrinin sudrekli

26



olup olmadigi, agrinin siresi, mandibular hareketlerin agriyr nasil
etkiledigi, agryr olusturan veya dindiren etkenler sorgulanmalidir.
Hastanin parafonksiyonel aliskanlklari, eklem seslerinin mevcudiyeti,
cene hareketlerinde kisithlik olup olmadidi, kulak semptomlar, énceden
yapilmigs TME tedavileri 6grenilmelidir. Ayrica hasta psikolojik yénden

sorgulanmali, stres, depresyon belirtileri kaydedilmelidir.

Medikal hikayede, kafa travmalari, spor ve trafik kazalarini
da igceren tim o&nceki travma durumlari 6grenilmelidir. Ayrica hastanin
otolaringolojik hastaliklari, basagrisi semptomlari, gegirmis oldugu veya
mevcut hastaliklar, kullandidi ilaglar arastiriimalidir.

Dental hikayede, ortodontik tedaviler, agzin uzun sire agik
kaldig1 dental tedaviler, hareketli veya sabit protez kullanimi, en son

gidilen dental muayene sorgulanmalidir?'.

2.5.1. Fizik muayene:

Hastanin fizik muayenesinde 6ncelikle vicut postirine ve
yUrlylse dikkat edilmelidir. Burada olusan bozukluk kemik veya eklem
hastaliklari, kas hastaliklari, sinir sistemi hastaliklariyla iligkili olabilir.

Ellerin muayenesi artrit hakkinda bilgi verir 2.

Vicut muayenesinden sonra ylz muayenesi yapilimalidir.
Yizde sislik, deformite, asimetri degerlendiriimelidir. Deride eritem,
kizarikhk, pullanma veya atrofik degisiklikler sistemik bag doku
hastaliklariyla baglantili olabildiginden, bu durumlara dikkat edilmelidir.
Yanak ve submental bdlgede yara izleri olup olmadidina bakilarak
gegirilmis bir travma hakkinda bilgi sahibi olunabilir®.

27



2.5.2. TME muayenesi:

Eklem bdlgesinden kaynaklanan refere agrilarin yanhs
teshise neden olmamasi icin TMFE’lerin muayenesi kaslar ve oral
dokulardan &nce yapiimahldir. TME’lerin fonksiyonu direkt ve indirekt
olarak degerlendirilir. Indirekt degerlendirme interinsizal mesafenin
6lgilmesiyle baslar; hem kas hem de intrakapsuler rahatsizliklara bagh
olarak hastada kisitli agiz acikhgi olabilmektedir, agzi agcma sirasinda
eger agn varsa, agrinin hissedildigi mesafe ve maksimum agiz agikligi
kaydedilmelidir. A¢ma ve kapama hareketlerinde olasi deviasyon
belirlenmelidir. Son olarak hastaya protrizyon, retrlzyon ve lateral
hareketler yaptirilarak sinirlamalar belirlenmelidir®.

TME’in direkt muayenesi palpasyon ve oskultasyonla yapilir.
Kondil palpasyonu preaurikular bdlge ve dis kulak yolundan, digler
okluzyondayken ve agma kapama hareketleri sirasinda yapilir.
Palpasyonda ayrica es zamanli olmayan hareketler ve eklem sesleri de

degerlendirilir?.

Eklem sesleri hekim tarafindan kolaylikla duyulabilir veya
hekimin duyamadidi durumlarda steteskop kullanilabilir. Adzi agma ve
kapama hareketinin hangi safhasinda sesin oldugu problemin etyolojisinin
belirlenmesinde énemlidir. Sesin karakteri de tani igin belirleyici rol oynar.
Krepitasyon genellikle TME’de organik bir patolojinin isareti iken klik ve
poping sesleri anatomik disk rahatsizliklari veya ¢igneme kaslar

spazmlariyla iligkili fonksiyonel rahatsizliklara isaret eder®.
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2.5.3. Kaslarin muayenesi:

Kaslarin muayenesi i¢in en yaygin kabul edilen metod dijital
palpasyondur. Dogru bir néromuskuler muayene yalnizca generalize kas
hassasiyeti ve agrisini degil ayni zamanda triger noktalari adi verilen,
kaslarda bulunan hipersensitif alanlarin da tespit edilmesini gerektirir.
Muayenede sag ve sol temporal, masseter, sternokleidomastoid ve
posterior servikal kaslarin palpasyonu es zamanl yapilmalidir®®.

Medial ve lateral pterigoid kaslarin muayenesi fonksiyonel
maniplasyonla yapilmalidir. Bu teknik kaslarin palpasyonunun neredeyse

mimkin olmadigi durumlarda kullanilir®.

Temporal kasin muayenesinde, kasin U¢ fonksiyonel bélgesi
palpe edilmelidir. Anterior bélgenin palpasyonu TME’in éninden ve
zigomatik arkin Gzerinden yapilmalidir. Orta lifler direkt TME’in Gzerinden
palpe edilir, arka lifler ise kulagin Ustinden ve arkasindan palpe edilir.
Temporal kasin muayenesi icin hekimin, hastanin arkasinda yer alarak her
iki eliyle es zamanh palpasyon yapmasi yararli olur. Temporal kasin
degerlendiriimesinin yaninda tendonunun da degerlendiriimesi énemlidir.
Temporalisin tendonunun palpasyonu igin bir elin parmagi agiz iginden
ramusun 6n kenarina yerlestirilir ve diger elin bir parmagi da ayni bdlgede
agiz digindan yerlestirilir. Agiz icinden parmak ramus Uzerinde koronoid
procese kadar ilerletilerek tendon palpe edilir®.

Masseter kasin muayenesi bilateral olarak yapilir. Once
parmaklar her iki zigomatik arkin Gzerine, stperior atasmana yerlestirilir ve

asagl kaydirilarak ramusun alt kenarinda inferior atagsman palpe edilir®®.

Sternokleidomastoid kasin palpasyonu, bilateral olarak,

kasin insersiyosu olan, kulagin arkasindaki bélgede mastoid fossanin disg
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ylUzinden baslar. Kasin uzunlugu boyunca, asagiya dogru klavikula
yaninda bulunan orjinine kadar palpe edilir. Ayrica bu kastaki triger
noktalari da kaydedilmelidir, temporal bélge ve eklemde refere agrinin
kaynagidirlar®.

Posterior servikal kaslar mandibulanin fonksiyonuna direkt
etki etmezler ancak TMD’lerde semptomatik olurlar, bu ylzden rutin
muayeneleri yapilir. Arka oksipital bélgeden baslar, asagida servikospinal
bdlgeye uzanirlar. Bu kaslardaki triger noktalarina dikkat edilmelidir,
genellikle frontal basagrisinin kaynagidirlar®.

Fonksiyonel maniplasyonda her kas sirayla kasilir ve gerilir,
eder kas agrinin kaynagiysa bu aktivitelerde agri artar. inferior lateral
pterigoid kasin kontraksiyonu icin agiz acilir ve\veya mandibula protride
edilir. Gerilmesi icinse disler maksimum interkuspitasyona getirilir.
Superior lateral pterigoid kas elevatér kaslarla birlikte kasilir, dolayisiyla
bu kasin fonksiyonel maniplasyonu elevatdér kaslar icin de aynidir.
Kontraksiyonu icin disler kuvvetlice sikilir. Maksimum interkuspitasyonda
inferior lateral pterigoid kasla birlikte superior lateral pterigoid kas da
gerilir. Medial pterigoid kas, elevatér kas oldugundan kontraksiyonu igin
disler bir araya getirilir. Gerilmesi igin ise agiz genisce acilir®®.

2.5.4. Dentisyon ve oral dokularin muayenesi:

Oral patolojinin bazi formlan TME’de agri ve disfonksiyona
neden olabileceginden oral kavitenin yumusak ve sert dokularinin
muayenesi gereklidir. Dentisyon muayenesinde supraertpsiyonlar,
restorasyonlar, protezler degerlendiriimelidir. Dis sikma ve gicirdatma
olaylarinin  isareti  olabilen oklizal asinmalara bakilmalidir.
Malokluzyonlar, mandibular prognatizm, retrognatizm ve maksiller

protriizyon belirlenmelidir®.
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Aktif durumdaki kas ve TME rahatsizliklarinda okluzal
interferenslere bakilmasi pek tavsiye edilmez. Bu rahatsizliklar mandibula
hareketlerini  etkileyerek sekonder olarak dental interferensleri
degistirebilir. Tedaviden sonra, mandibula normal néromuskuler

fonksiyona gectiginde degerlendirilmelidir®.

2.5.5. Bas ve boyun muayenesi:

Bas ve boyun bdélgesindeki agrilar TME bélgesine refere
olabileceginden bu bdlgenin muayenesi 6zenle yapilmaldir. Kulaklar,

burun, paranazal siniisler ve parotis bezi degerlendiriimelidir®.
2.6. Temporomandibular eklemin gériintileme teknikleri:
TMD’in teshisinde anemnez, klinik muayene ile birlikte
radyolojik tetkikler de gereklidir ve bu amagla birgok goéruntileme

ybntemlerinden yararlaniimaktadir.

2.6.1. Dizlem filmler:

Dizlem filmler sabit bir x- 1sin1 kaynagi ve filmden olusan
radyografilerdir. Bitisik anatomik yapilarin sUperimpozisyonu nedeniyle
eklem ve vyapilarinin gérintilenmesi zorlagsmaktadir. ancak farkl
tekniklerle bu sorunun Ustesinden gelinmektedir. Dizlem filmler ile eklemin

mineralize yapilari degerlendirilebilir'®’.

Lateral transkranyo-oblik projeksiyon: Kondil basi ve eklem

boslugunu degerlendirmek amaciyla kullanilir. Kondil ve fossanin
konturlari, kondil basinin 1/3 lateral bélimUndeki dejeneratif degisiklikler,
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kondillerin translasyonu, eklem hareketindeki kisittanmalar, hipermobilite,

dislokasyon ve eklem boslugu incelenebilir'®.

Transfarengeal projeksiyon: Bu teknikle ézellikle kondil bagi

ve kondil boynunu iceren patolojiler incelenir '%.

Transorbital projeksiyon: Bu yéntem kondil basinin mezio-

lateral ydndeki degisiklikleri degerlendirmede kullaniimaktadir'%.

Reverse - Town’s projeksiyon: Kondil, kondil boynu incelenir.

Ozellikle kondil boynu fraktiirlerinde istenir. Bu projeksiyon, mediale dogru

yer degistirmis kondili incelemek igin de yararli olabilir'®.

Lateral sefalogram: Lateral sefalogram TME hakkinda ¢ok az

bilgi verir ¢linkl iki eklem stiperimpoze olur'®".

2.6.2. TME Tomografileri

Tomografide  farkh  seviyelerde  bulunan  yapilarin
goruntdlerinin  sUperimpozisyonu &nlenerek, goérintlst istenen tabaka
“‘imaj tabakas!” incelenir. Temporomandibular eklemin kemik yizeylerinin
incelenmesinde, tomografik ydntemler klasik ybéntemlere gbre daha
glvenilir olmasina kargin tomografik yontemlerle alinan radyogramlarda
da kondil-disk dlzensizliklerine ait bilgi yeterli olmamaktadir. TME
incelemelerinde kullanilan teknikler panoramik ve diger tomografik
tekniklerdir'®,

Panoramik radyografi:

Panoramik radyografi kondillerin, ramusun ve mandibula
gbvdesinin tomografik gérantistini verir. Panoramik radyografi TME

sikayetleri olan hastalar igcin gorintileme ydntemlerinden biri olarak
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onerilmektedir'® ve  kondildeki  blyik kemik  degisikliklerinin

belirlenmesinde yararlidir'®".

Standart panoramik radyogramlarda x-iginlarinin kondilin
uzun aksina goére oblik durumda olmasi nedeniyle TME’in kemiksel
degisiklikleri  sadece  kondilin  lateral kutbu ve  santralinde
goruntilenebilir’®.  Bir panoramik gorintiide, kondilin lateral kutbu,
kondilin anterior kenari olarak goérinur, posterior yizi dogru olarak
posterior kenari olarak gérindr. Medial kutup ise kondilin merkezinde,
posterior kenara yakin bir bélgede stiperimpoze olur'®1%. Kafatasi tabani
ve zigomatik arkin slperpozisyonu nedeniyle belirgin sekil ve yapi
degisiklikleri  diginda  artikiler eminens ve fossa  yeterince
gorintilenemez''. Ozel TME programlari ile alinan gériintiilerde kondil
basi normalden iki kat daha buyltk gérindr ve bu distorsiyon imaj kalitesini
bozar'?'.

Bu sinirlamalara ragmen panoramik radyografinin teghisin
baslangi¢c basamaginda kullanilmasi uygundur. Belirgin kondil erozyonlari,

skleroz ve osteofitler goriintilenebilir™’,

Yeni jenerasyon panoramik radyografi Unitelerinde TME’in
lateral ve frontal diizlemlerdeki gorintilerinin incelenmesini saglayan 6zel
TME programlari bulunmaktadir'®. Bu programlar sag ve sol mandibular
kondillerin acik ve kapali pozisyonda tek bir film Gzerinde inclenmesini

saglamaktadir'®’.

Kemiksel degisikliklerde panoramik radyogramlar ve lateral
tomogramlar arasindaki uyum % 60-70 olarak bulunmustur'®'8,
Panoramik radyografi, blylk osseoz degisiklikleri degerlendirmek igin,
bircok hastada kullanilan TME gérintilemesidir'®. Kondildeki kemik
degisiklikleri, kondilin biplanar panoramik gorintilerinde, konvansiyonel

panoramik cihazlarina gére daha dogru incelenir'.
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Teknigin uygulanmasinin kolay olmasi, bir ¢cok merkezde

bulunmasi gibi avantajlari vardir'%.

Dijital subtraksiyon radyografi (DSR):

DSR ile kondilin gériintilenmesi gelistirimistir'®''°. Bu

teknikte bilgisayar yazilimi yardimi ile farkli zamanlarda standart sartlarda
alinmis iki ayri radyograf Ust Uste konularak radyogramda arka planda

gO6ranta kirliligi yaratan kisimlar kaldirilir ve iki gérintl arasinda var olan

farklllk ortaya cikarihr'®.  Dijital subtraksiyon teknikleri TME

109,110

gorunttilemesinde etkili bir yéntemdir Konvansiyonel tekniklerle

karsilastirildiginda sensitivitesi ve diagnostik degeri daha yiiksektir'",

ancak cok zor bir ydntemdir ve pratikte uygulanmasi zordur'®.

TME Tomoagrafisi

Tomografide, X-isini tipld ve film ters ybnde hareket
ettirilerek kesit seklinde gérintiiler elde edilir'®. Tomografinin en biyiik
avantaj komsu anatomik yapilarin slUperpozisyonunun engellenmesi
sayesinde eklemin tiim kemik yizeylerinin degerlendirilebilmesidir'®".
Lineer, sirkuler, spiral ve hiposikloidal tomografi gibi gérintl kalitesini
etkileyen farkli tomografik uygulamalar vardir. Tomografinin en blyUk
dezavantaji eklemin yumusak doku komponentlerinin

degerlendirilememesidir'"’

. Tomografi olduk¢ga kompleks bir radyolojik
yontemdir. Ozel ekipman gerektirir. Ginimiizde yeni ve gelismis
gorunttileme yontemlerinin hemen her merkezde uygulanmasi sonucunda

bu ydntem eski cazibesini kaybetmistir'%.
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2.6.3. Bilgisayarli Tomografi (BT):

BT incelenen Dbdlgeden gecen x-isinlari  dedektérler
tarafindan algilanir, monitérde gértntt olusturulur. TME’in kemik yapilarini
en iyi sekilde goruntilemektedir. Bunun yaninda cihazlarindaki yeni
gelismeler ile eklemdeki yumusak dokularin gérintilenmesinde de
glvenle kullanilabilecegi belirtilmigtir. Bu teknigin avantaji gorintlsu
istenen bélgenin disindaki kisimlarin siiperpoze olmamalaridir'®. BT ile
kemik anomalileri, fraktlUrler, dislokasyonlar, ankiloz ve neoplaziler
degerlendirilebilir'®'. BT ile kemik dokular konvansiyonel radyografilerden
daha net goérantllenir, radyasyon dozu konvansiyonel tomografiden daha
dustktir' 2. TME’in internal diizensizliklerinde, yumusak doku kontrasti ve

anatomik detaylart MRG’ de daha iyidir'"™>.

2.6.4. Artrografi:

ArtikUler disk kompleksinin direkt gorintisini elde etmek
amaciyla eklem bosluguna kontrast madde enjekte edilerek klasik veya
tomografik gdérintller elde edilir. Artrografi ile eklemin yumusak doku
komponentleri ve kikirdak degerlendirilebilir'®. Diskin pozisyonu ve eklem
dinamigi hakkinda bilgi verir. Disk perforasyonu da teshis edilebilir fakat
hatali pozitif sonuglar olabilir '**. Ayrica kapsiil patolojileri de artrografi ile
saptanabilir ancak eklemin kemik yiizeyleri detayli degerlendirilemez'%.
Artrografinin dezavantajlari, agrili ve invaziv bir igslem olmasi, intrakapsuler
kanamaya neden olabilmesi, kontrast maddeye alerjik reaksiyonlar

gelisebilmesi ve disk perforasyonuna neden olabilmesidir''°.

2.6.5. Manyetik Rezonans Gorlintileme (MRG):

Manyetik rezonans goruntileme, manyetik alan ve

radyofrekans dalgalari kullanilarak gérantinin elde edildigi noninvaziv bir
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tekniktir'®'. internal diizensizlikleri gériintilemek igin oldukga iyi bir
tekniktir''™>'"®. MRG ile elde edilen yilksek diizeydeki yumusak doku
kontrasti sayesinde eklemi destekleyen yapilar, ¢igneme kaslari, eklem
diskinin sekli, pozisyonu ve diskteki patolojileri incelenebilir’®. Ayrica
diskin medio-lateral yer degistirmeleri de tespit edilebilir’®’. TME’in iltihabi
hastaliklari ve bunlarin sebep oldugu kemik ve yumusak doku
degisiklikleri, postoperatif degisiklikler MRG’ de saptanabilir'®. Disk sekli
ve pozisyonunun degerlendiriimesi yaninda posterior atasman ve
retrodiskal dokular da gérilebilir. Ancak disk perforasyonlari ve kapsuler
dokular artrografide daha iyi degerlendirilir'®. MRG'de radyasyon
kullanilmaz ve hasta Uzerinde biyolojik bir zarar yoktur''?. Kemik
dokularin iyi gérantilenememesi, ¢ok pahali olmasi, pacemaker ve kalp
pili, metal implant, inflzyon pompasi tasiyanlarda kullanilamamasi,

klostrofobili hastalarin incelenememesi dezavantajlaridir’®' 192,

2.6.6. Ultrasonografi (USG):

Ultrasonografide  ylUksek frekanstaki ses  dalgalan
kullanilarak gériantl elde edilir, yumusak dokulari inceleyen bir radyolojik
tani ydntemidir'® MRG TME rahatsizli§i olan hastalarda standart

77,78

referanslar saglamaktadir Fakat ultrasonografinin uygulamasinin

kolay olmasi, maliyetinin disik olmasi ve bir cok merkezde bulunmasi gibi
potansiyel avantajlari vardir'®.  Manfredini ve ark’® US’nin disk
deplasmani ve eklem eflizyonunun degerlendiriimesinde etkili bir teknik
oldugunu belirtmiglerdir. En blylk avantaji iyonize radyasyonun
kullanilmamasidir. Hava igeren yapilar ve kemigin degerlendirilememesi

ve gorlntuleri yorumlamanin zor olmasi dezavantajlaridir 192,
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2.6.7. Diger Gorlintileme Teknikleri:

Tek-foton emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT), nikleer
tip prosedirleri ve termografi de TME'i degerlendirmek amaciyla
kullanilmistir'®. Niikleer tip ve SPECT inflamatuar hastaliklar ve artritler
icin kismen hassastir, fakat spesifik degildir''”''®. Termografi yiiz agrilarini

ve eklem enflamasyonunu degerlendirmek icin kullanilabilir' 20,
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirma ve Kontrol Gruplarinin Olusturulmasi

Bu calismanin arastirma grubu olarak, Gazi Universitesi Tip
Fakultesi Dahiliye ABD Romatoloji Polikliniginde tedavi géren hastalardan
olusturuldu. Kontrol grubu ise Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakdltesi
Oral Diagnoz ve Radyoloji klinigine cesitli dis ve c¢evre dokularin
rahatsizlig1 nedeiyle bagvuran bireylerden olusturuldu. Arastirma grubunu,
romatolojik hastaliga sahip 21’i erkek, 58’i kadin olmak Gzere (39 RA, 17
AS, 23 SS) toplam 79 birey ve kontrol grubu olarak, 21’i erkek, 58’i kadin
olmak lzere toplam 79 birey olusturdu.

Calismaya katilan tim bireyler c¢alisma konusunda
bilgilendirildi, sdzIii ve yazili onaylari alindi. Galisma icin Gazi Universitesi
Tip Fakiltesi Yerel Etik Kurulu'ndan onay alindi (Ek 2).

Arastirma grubu hastalari Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Dahiliye ABD, Romatoloji polikliniginde, RA icin Amerikan Romatizma
Cemiyeti 1987 Revizyon Kriterleri '#', AS icin Modifiye New York Kriterleri
2288 icin AECG (American-European Consensus Group) '#
siniflandirma kriterleri kullanilarak tanisi konulan ve tedavileri devam eden

hastalardan olusturuldu.

Kontrol grubu, arastirma grubuyla yas (£ 2 yas) ve cinsiyet
olarak benzer tutuldu. Kontrol grubuna diabet, romatolojik hastalik ve
cigneme sistemini etkileyen herhangi bir hastaligr olmayan gdénalltler dahil
edildi.

Calisma hastalarinin 6ncelikle, hastanin kisisel bilgilerini,
hastaligin etyolojik faktérlerini ve hastanin subjektif semptomlarini

sorgulayan ayrintili bir tibbi ve dental anamnezi alindi ve stomatognatik
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muayeneleri yapilarak muayene formlari dolduruldu (Ek 1). Her hastadan

bir klasik panoramik radyograf ve lateral panoramik TME filmi ¢ekildi.

3.2. Stomatognatik muayene:

Klinikte, biitlin hastalarin rutin stomatognatik muayenesi 2%
yapildi. Hastanin fizik muayenesinde genel vicut muayenesi, ylz
muayenesi, TME muayenesi, kaslarin muayenesi, dentisyon ve diger oral

dokular ve bas boyun muayenesi yapildi.

3.2.1 TME Muayenesi:

TME’lerin  muayenesinde palpasyon ve oskultasyon
yontemleri kullanildi. Kondil palpasyonu lateral olarak dis kulak yolunun én
bblgesinden ve dis kulak yolundan, agiz kapaliyken ve acma kapama
hareketleri sirasinda yapildi. Palpasyon sonucu hastanin duydugu
subjektif rahatsizlik ve hassasiyet kaydedildi.

Eklem sesleri (klik, krepitasyon, poping) palpasyonla
degerlendirildi, palpasyonla degerlendirilemedigi durumlarda steteskop
kullanildi. Sesin agdzi agcma ve kapama hareketinin hangi safhasinda

oldugu kaydedildi.

Maksimum agiz ac¢ikhdr milimetrik cetvel kullanilarak

interinsizal mesafelerin élciilmesiyle belirlendi'?.

Hasta sentrik okluzyon
pozisyonundayken, Ust santral disin insizal kenari ve alt santral digin labial
ylzeyi isaretlenerek, bu nokta ile alt santral digin insizal kenari arasindaki
mesafe olciilerek vertikal overlap belirlendi'®. Maksimum agiz acikiginin
dogru olarak belilenmesi igin vertikal overlap degeri, maksimum

interinsizal mesafeye ilave edildi'®*.
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Mandibulanin lateral hareketlerini belirlemek i¢in hastanin
agzi hafif agikken, fizyolojik rest pozisyonunda, alt ¢enesini mimkin
oldugunca saga ve sola hareket ettirildi ve milimetrik bir cetvel kullanilarak

mandibular orta hat ile maksiller orta hat arasindaki mesafe &lgtldii'?*.

Mandibular hareketler sirasinda agri semptomu ve agzi
acma sirasindaki mandibular deviasyon durumu da kaydedildi.

3.2.2. Kaslarin muayenesi:

Kaslar palpasyonla istirahat halinde ve kontraksiyonda
muayene edildi. Masseter ve temporal kaslar agiz disindan palpasyonla,
medial pterigoid ve lateral pterigoid kaslarin muayenesi fonksiyonel
maniplasyonla yapildi. Ayrica digastrik, posterior servikal, trapezius,
sternokleidomastoid kas ve milohioid kaslarinin da palpasyonla muayenesi
yapildi. Kaslarin muayenesi sonucu hassasiyet, agrn semptomlar
kaydedildi.

3.2.3. Dentisyon ve oral dokularin muayenesi:

Dentisyon muayenesinde curlkler, mobil digler, eksik disler,
herhangi bir molar destegin kaybi, supraeripsiyonlar, hareketli ve sabit
protezler, periodontal problemler, atrizyon ve dental restorasyonlarin
okluzal uyumu degerlendirildi. Okluzyon muayenesinde normal okluzyon
ve malokluzyonlar, carpraz kapanis, acik kapanis, basbasa kapanis, derin
kapanig, artmis overjet ve overbite kaydedildi. AgJiz muayenesinde daha
O6nce yapilan her tirli tedaviler ve 6nceden yapilmis TME tedavisi ve
sonuglari da sorgulandi.

Oral dokularin muayenesinde mukozal lezyonlar, sislik,

kserestomi, yanak 1sirma, linea alba olup olmadigi da kaydedildi.
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3.3. Radyografik degerlendirme:

Radyografik degerlendirme icin arastirma ve kontrol
gruplarina ait panoramik ve cift tarafli lateral panoramik TME radyograflar
alindi. Panoramik radyograflar standart pozisyonda, Trophy OP 100,
(instrumentarium, Tuusula, Finlandiya) cihazi, ve Kodak Lanex, Medium
intensifying Screen, 15x30, (Eastman Kodak Co., Rochester, N.Y., A.B.D.)
kaset ve Kodak T-MAT E Dental Film,15x30, (Eastman Kodak Co.
Rochester, N.Y., A.B.D.) film kullanilarak elde edildi. Standart panoramik
radyograflar 66 kVp' de, 16 mA’ de, 17,6 sn’de, acik kapali lateral
panoramik TME radyograflar 66 kVp’ de, 16 mA’ de (daha iri hastalar igin
70 kVp’de,16 mA’de), 15,6 sn’de goérintilendi. Filmler taze hazirlanmig
banyo solUsyonlar ile Velopex Extra- X, (Medivance Instruments LTD.,
Londra, ingiltere, ve NW107A) otomatik banyo makinasinda banyo edildi.
Lateral panoramik TME radyograflari, maksimum agiz agikhdginda ve
kapal pozisyonunda, cihazin “6zel agiz acik ve kapali lateral TME
projeksiyonu” programi ve Uretici firmanin hazirladidi “burun destegi” ve
“TMJ pointer” aparatlari kullanilarak elde edildi.

Arastirma ve kontrol grubuna ait radyograflar iki gézlemci

tarafindan, hastalarin klinik bulgularinin bilgisi olmaksizin degerlendirildi.

Radyoraflarda kondil erozyonu;

0 : erozyon yok ,

1: c¢ok hafif erozyon ,

2 : kondil tepesinde erozyon ,

3 : kondilin yarisi eroze,

4:kondil tamamen eroze olarak skorlandi.? Istatistiksel
analizlerde 0 ve 1 degeri normal olarak siniflandiriidi”® (Resim 1).
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Lateral panoramik TME radyograflarinda kondiler hareket;

0 : normal eklem hareketi, kondil artikiiler eminensin biraz
ilerisinde,

1 : neredeyse normal hareket ,

2 : az hareket ,

3:hareket yok olarak derecelendirildi. istatistiksel analizlerde
0 ve 1 degeri normal veya hafif degisiklik olarak siniflandirildi” (Resim 2) .

Radyograflarda ayrica osteofit formasyonu da degerlendirildi
(Resim 3).

3.4. istatistiksel analizler:

Bu calismada elde edilen veriler SPSS 12 paket programi
yardimi ile degerlendirildi. Degigkenler arasindaki bagimlilik testleri olarak
Ki-Kare ve Fisher's Exact testi, gruplar arasi karsilastirmalarda iki gruplu
karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi, 3 ve daha fazla gruplu
karsilastirmalarda ise Kruskal-Wallis testi kullanildi. Gézlemciler arsindaki
uyuma Kapa ve McNamer testi yardimi ile bakildi. P degeri 0.05 olarak
alindi.
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Resim 1: a) Skor 0: kondilde erozyon yok. b) Skor 1: kondilde ¢ok
hafif erozyon. c) Skor 2: kondil tepesinde erozyon. d) Skor 3: kondilin yarisi eroze
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Resim 2: a) Skor 0: normal eklem hareketi, kondil artikiler
eminensin biraz ilerisinde. b) Skor 1: neredeyse normal hareket. ¢) Skor 2: az

hareket. d) Skor 3: hareket yok.
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Resim 3: Osteofit formasyonu
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4. BULGULAR

Kontrol grubu yas (+ 2) ve cinsiyet olarak arastirma grubuyla
eslestirildi. Arastirma ve kontrol gruplarinin % 26.6’s1 erkek, % 73.4’0
kadindi. Arastirma ve kontrol gruplarinin yas ortalamasi 46.9 dur.
Arastirma ve kontrol gruplari arasinda yas agisindan istatistiksel olarak
anlamli farkhlik gértlmemistir. Romatolojik hastahdi olanlarin 39’u RA,
17’si AS, 23’0 SS’dur (Tablo 1).

Tablo 1: Cinsiyete gére arastirma grubu hastalarinin dagihimi

Cinsiyet* RA AS SS
Sayl | % Sayl | % Sayl | %
ERKEK 9 23.1 |10 58.8 |2 8.7
KADIN 30 769 |7 41.2 | 21 91.3

*p< 0.05

4.1.Subjektif semptomlar:

Subjektif TME semptomlari Tablo 2’de verildi. Romatolojik
hastaligi olan bireylerde subjektif semptomlar kontrol grubundan ylUksektir

(p<0.05). Subjektif semptom en fazla RA hastalarinda vardir (% 82.1),
AS hastalarinda %76.5, SS hastalarinda %56.15 dir.
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Tablo 2: Subjektif semptomlarin arastirma ve kontrol gruplarina

gore dagilimi

Subjektif semptomlar RA AS SS KONTROL
n | % n | % n | % n %
Surekli bas agrisi 9 2312 [118|7 |304 |5 6.3
Kulak semptomlar* 23159.0|9 [529|10(435|8 10.1
Cene ekleminde ses 8 2054 |235|3 |[13.0|12 |15.2

Yemek sirasinda TME

bdlgesinde agri 1112823 [176|0 |0.0 |3 3.8
Agzi normal sekilde
acamama durumu 13(33.3|5 [294|3 |13.0|3 3.8
Cenenin kilitlenme
durumu 6 (154 |3 (1764 (1744 |51
Rahat isirabilme 3418721694122 |95.7 |78 |98.7

AgJzi agmada guglik 6 [154|0 |00 |0 |00 |2 |25

Gene ekleminde
sikisma, sertlik hissi 3 (77 |1 159 |1 |43 |0 0.0

Subjektif semptomlar™ | 35 | g5 1 | 13 | 76.5 | 13 | 56.5 | 18 | 22.8

* p< 0.05

Sdrekli bas agrisi semptomu ile arastirma ve kontrol gruplar
arsinda istatistiksel olarak anlamh bagimlihk géraimustir (p<0.05). Sarekli
bas agrisi semptomu romatolojik hastaligi olanlarda daha ylksek
orandadir (% 22.8). Arastirma grubunda kontrol grubuna gbére daha
ylksek oranda kulak semptomu gértlmastir ( p<0.05), (% 53.2).

Arastirma ve kontrol gruplarinin her ikisinde de cinsiyet ile
subjektif semptomlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

g6rilmemistir ( p>0.05).
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Ankete gbre hastalarin parafonksiyonel aligkanlklar, travma
hikayesi ve emosyonel durum ile ilgili verdikleri cevaplar Tablo 3’'dedir.

Tablo 3: Hastalarin parafonksiyonel aligkanliklar, travma hikayesi ve

emosyonel durumlari

Parafonksiyonlar, travma, RA AS SS Kontrol
emosyonel durumlar n | % n| % n | % n | %
Bruksizm 16|41.0(423.5|6 |26.1|24|30.4
Oral aligkanliklar 6 |154(2(11.8|2 |87 |3 |3.8
Travma* 23159.06(353|12|52.2|16|20.3
Stres 19148.719(529|17|73.9|40|50.6
Uyku problemi 1025642359 |39.1|16|20.3
*p< 0.05

Stres ve uyku probleminden en fazla SS (stres %73.9, uyku
problemi % 39.1) hastalar sikayetcidir. RA hastalarinin % 41’inde
bruksizm vardir. Arastirma grubunda oral aliskanhklar (kalem vs isirma,
dudak, parmak emme, yanak 1sirma gibi) kontrol grubundan daha yiksek
oranda goérulmastir ( p<0.05) (% 12.7).

Agri semptomlari Tablo 4’dedir. Cene ekleminde agr
semptomundan en fazla RA hastalar (% 25.6) sikayetgidir. Agn
semptomu en az SS (% 4.3) ve kontrol grubunda (% 2.5) bulgulanmigtir.
Agri semptomu olan RA hastalarinin % 60’1, AS hastalarinin % 50’si, SS
hastalarinin % 100’0 ve kontrol grubunun % 50’si agrinin kulaga, sakaga
ve c¢eneye yayildigini, RA hastalarinin % 22.2°si, AS hastalarinin % 25’i,
SS hastalarinin % 100’0 agrinin strekli oldugunu belirtmiglerdir. Arastirma
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grubunda c¢ene ekleminde agri semptomu, kontrol grubundan daha yiksek

oranda goéruimustdr ( p<0.05)(% 19).

Tablo 4: Agrn semptomlarinin arastirma ve kontrol gruplarina goére

dagihimi

Agri semptomlari RA AS SS Kontrol

n | % n|% nNl% |n|%

GCene ekleminde agri | 10 | 25.6 |4 (235|143 |2 |25

Agrinin kulaga, 6 [60.0/250.01]100|1 |50.0

sakaga, ceneye

yayihmi

Sabah daha fazla 6 |100 |[2|66.7|0|0 11100
Gece daha fazla 0 |0 1133311000 |0
Gegcici agn 7 |77.8]13[750[0/0 2 (100
Surekli agri 2 2221|250 (1/100(0 |0

4.2.0bjektif semptomlar:

Objektif semptomlar Tablo 5-6’dadir.
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Tablo 5: Objektif semptomlar

Objektif semptomlar RA AS SS Kontrol
n | % n| % n| % n | %

Lateral palpasyon agrisi 13133.3|4|235|6|26.1|7 |8.9
Hareket sirasinda agri 8 (2053|1764 (174 |2 |25
Deviasyon 2 |51 |1]59 |1]43 |1|13
Single klik 1 126 [2(11.8(1|/43 |7 8.9
Resiprokal klik 1 126 |1]59 (2|87 |1|13
Krepitasyon 2 |51 |0]00 |0]00 |1]1.3
Kaslarin palpasyonunda

agri* 16 (41.0|6 3538|3483 |3.38

*p< 0.05

Lateral TME palpasyonunda agri en fazla RA hastalarinda
(% 33.3), mandibular hareketler sirasinda agri en fazla RA hastalarinda
(% 20.5), agzi agmada mandibular deviasyon en fazla AS hastalarinda (%
5.9), kas palpasyonunda agri en fazla RA hastalarinda (%41)
bulgulanmistir.

Lateral TME palpasyonunda agri, mandibular hareketler
sirasinda agrn ve kaslarin palpasyonunda agri bulgusu ile arastirma ve
kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml bagimliik géraimustar
(p<0.05). Romatolojik hastaligi olanlarda lateral TME palpasyonunda (%
29.1), mandibular hareketler sirasinda (% 19) ve kaslarin palpasyonunda

agri (% 38) bulgusu kontrol grubundan ytksektir.
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Eklem seslerine bakildiginda, tek klik en yuksek AS
hastalarinda (% 11.8), resiprokal klik en yiuksek SS (8.7) hastalarinda
g6rilmustir. Krepitasyon RA hastalarinin 2’sinde (% 5.1), kontrol
grubunun yalniz 1’inde (% 1.3) vardir. AS ve SS hastalarinda krepitasyon

yoktur.
Tablo 6: Maksimum agiz acikhgi ve mandibular lateral hareketlerin

gruplara gére ortalama degerleri (mm)

N Mean |Median |ss Minimum | Maksimum
Maksimum | RA 39 47.6 |49 5.2 33 59
agiz AS 17 49.1 |50 4.3 39 54
acikhgi SS 23 48.2 |50 6.2 34 57
(mm) Kontrol | 79 48.8 |49 5.0 37 61
Saga RA 39 9.3 10 2.7 2 14
lateral AS 17 10.2 |10 2.5 4 13
hareket SS 23 9.4 9 2.0 4 14
(mm) Kontrol | 79 9.9 10 1.9 6 14
Sola RA 39 9.4 9 3.0 3 15
lateral AS 17 9.6 10 3.0 5 14
hareket SS 23 10.3 |11 2.1 5 14
(mm) Kontrol | 79 10.2 |10 2.1 6 15

Arastirma ve kontrol gruplari arasinda mandibular hareket
degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamh bir farklihk gdértlmemistir
(p>0.05 Mann-Whitney U). Agiz acikhdinda kisithlik (< 40 mm) RA
hastalarinda % 10.25, AS hastalarinda % 5.8, SS hastalarinda % 13.04,
kontrol grubunda % 5.06 oranindadir.
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4.3. Dentisyon ve oral dokular:

CurlUkler, mobil disler, eksik digler, protetik tedaviler,
posterior digsizlik bulgulari ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
bagimliik goérilmemistir ( p>0.05). Supraeripsiyonlar, periodontal
problemler, atrizyon ve dental restorasyonlarla okluzal uyum bulgulari ile
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bagimhlik vardir ( p< 0.05). RA
grubunda supraeripsiyonlar en yiksek orandadir (% 51.4), SS grubunda
periodontal problemler en fazla orandadir (% 77.3), atrizyon en ylksek RA
hastalarinda (% 78.4) go6rialmuastdr. Dentisyon bulgularinin gruplar arasi
dagihmi Tablo 7’dedir.

Tablo 7: Dentisyon bulgularinin gruplar arasi dagilimi

Dentisyon RA AS SS Kontrol
n | % n | % n | % n | %

Gurlkler 23622 |8 |471 |12 |545 |54 692
Mobil digler 9 (243 |0 |0.0 9 |409 |15]19.2
Eksik digler 371949 |13 |765 |21|91.3 |65]823
Hareketli protez 101455 |0 | 0.0 7 |46.7 |12 | 324
Sabit protez 121545 |5 | 1000 |8 |[533 |25]|67.6
Supraeripsiyonlar* 191514 |4 | 235 (4 |182 |18 | 23.1
Periodontal problemler* 271730 (12706 |17 |77.3 |34 |43.6
Dental restorasyonlarla ilgili okluzal

uyum 181621 |6 |[750 |9 |45.0 |58 80.6
Atrizyon* 29 (784 |8 |471 |8 |364 |18 | 23.1
Posterior digsizlik 24 |615 | 10588 |9 |39.1 |43 |544
Total protez kullanan 2 | 10000 |0.0 1 100.0 | 1 100.0

* p< 0.05

Arastirma ve kontrol gruplari arasinda yalnizca periodontal
problemler ( p=0.000<0.05) ve atrizyon ( p=0.000<0.05) dagilimlan
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski gérGlmustir. Periodontal

52




problemler ve atrizyon bulgulari arastirma grubunda daha ylksek

orandadir.

RA hastalarinin 28 tanesinde (% 71.8), AS hastalarinin 8
tanesinde (% 47.1), SS hastalarinin 14 tanesinde (% 60.9) ve kontrol
grubunun 53 tanesinde (% 67.1) Klas |, normal okluzyon, RA hastalarinin
3 tanesinde (% 7.7), AS hastalarinin 2 tanesinde (% 11.8), SS
hastalarinin 1 tanesinde (% 4.3) ve kontrol grubunun 6 tanesinde (% 7.6)
Klas Il okluzyon, RA hastalarinin 4 tanesinde (% 10.3), AS hastalarinin 2
tanesinde (% 11.8), SS hastalarinin 3 tanesinde (% 13.0) ve kontrol
grubunun 8 tanesinde (% 10.1) Klas Il okluzyon belirlenmistir. RA
hastalarinin yalniz 2’sinde (% 5.1) anterior agik kapanis vardir, diger
gruplarda anterior acik kapanis yoktur.

Mukozal lezyonlar, en fazla SS hastalarinda (% 21.7)
gorulmustdr. AS hastalarinda mukozal lezyonlar yoktur, RA hastalarinda
% 15.4, kontrol grubunda % 1.3 oranindadir.

Kserestomi (subjektif) en fazla SS hastalarinda (% 78.3) ,
RA hastalarinin % 30.8’inde, AS hastalarinin % 17.6’sinda vardir. Kontrol
grubunda kserestomi yoktur.

4.4. Radyografik bulgular:

Goézlemciler arasinda radyografik erozyon skorlamasi

agisindan sonuclarin  uyumlu oldugu go6ralmustir (Kappa=0.967,
p=0.000<0.05, Kappa testi).
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Kondilde radyografik erozyon bulgulari

100
% 501
01
RA AS S Kontrol
@ Skor 0 ve 1 (Erozyon yok veya hefif erozyon) 69,23 76,47 86,% HUA
B Skor 2 (Kondil tepesinde erozyon) 25,64 23,53 1304 38
‘EI Skor 3 (Kondilin yarisinda erozyon) 513 0 0 1,26

Sekil 1: Kondilde radyografik erozyon bulgulari

Kondilde 2. derecede erozyon en yiksek RA hastalarinda

g6zlemlenmistir (% 25.6). Kondilin yarisinda erozyon bulgusu yalnizca RA

hastalarinin 2’sinde (% 5.1) ve kontrol grubunun 1’inde (% 1.3) vardir

(Sekil 1).

GoOzlemciler

arasinda

lateral

panoramik

TME

radyograflarinda kondilin hareket skorlamasi agisindan sonuglarin uyumiu

oldugu goéralmustir (Kappa=0.935 p=0.000<0.05, Kappa testi).

Kondil hareketi
100
% 501
0!
RA AS SS Kontrol
@ Skor Ove 1 (normel hareket) 84,6 A1 91,3 %.2
B Skor 2 ( azalms hareket) 128 59 43 38
0 Skor 3 (hig hareket yok ) 26 0 43 0

Sekil 2: Lateral panoramik TME radyograflarinda kondil hareketi
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RA hastalarinin % 12.8’ inde, AS hastalarinin % 5.9’ unda,
SS hastalarinin % 4.3 nde ve kontrol grubunun % 3.8’inde azalmis
kondil hareketi gortlmastir. RA hastalarinin 1’inde (% 2.6) ve SS
hastalarinin 1’inde (% 4.3) kondilde hareket olmadigi gbzlenmistir (Sekil
2).

Gozlemciler arasinda radyograflarda, kondilde osteofit
formasyonu acisindan  sonucglarin uyumlu  oldugu  gdéralmuastir
(p=0.000<0.05 McName Testi).

RA hastalarinin % 5.1’ inde (2/39) , SS hastalarinin % 4.3’
tnde (1/23) osteofit formasyonu gértlmustir, AS ve kontrol grubunda
osteofit formasyonu yoktur.

4.5. Klinik ve radyografik bulgular arasindaki iliski:

Tablo 8: TME’de klik sesi ve kondil erozyonu iligkisi

Eklemde klik sesi Erozyon
ile radyografik erozyon Kondil Kondil
iligkisi Normal Tepesinde | Yarisinda
n Y% n % n| %

Eklemde klik sesi | yok [ 122 | 90.4 [18 [90.0 |3 | 100.0
Var |13 |96 |2 |10.0 |0 |00

Erozyon ile klik sesi dagilimlari Tablo 8de goérilmektedir.
Erozyonu normal olanlarin % 9.6’ sinda, kondil tepesinde erozyon
olanlarin % 10’ unda eklemde klik sesi belirlenmisgtir.
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Tablo 9: Eklemde krepitasyon sesi ile kondilde radyografik erozyon

iligkisi
Eklemde krepitasyon Erozyon
sesi ile radyografik Kondil Kondilin
erozyon iligkisi Normal | Tepesinde | Yarisinda

n Y% n % n %
Krepitasyon Var 0 0.0 1 50 | 2| 66.7
Yok |135|100.0| 19| 95.0 | 1 | 33.3

Kondilin yarisinda erozyon olanlarin % 66.72 sinde, kondil

tepesinde erozyon olanlarin % 5’ inde TME’de krepitasyon belirlenmistir.

Radyografik erozyon durumuna gore maksimum agiz aciklign dagilimlar

50,
.. B
£
s %
'S)

44,

Normal Kondil Tepesinde erozyon Kondilin Yarisinda erozyon
‘I:IOnaIama 89 4545 433

Sekil 3: Radyografik erozyon durumuna goére maksimum agiz

acikhgi dagilimlan

Gruplar arasinda maksimum agiz agikhdi degeri agisindan
anlamh farklihk goérilmektedir (p<0.05 Kruskal-Wallis testi). Kondil
erozyonu olmayan veya hafif erozyonu olanlarda maksimum agiz agikhgi
degerleri kondil tepesinde ve yarisinda erozyon olanlara gbére anlamh
derecede yuUksek gorulmektedir. Radyografik olarak kondil erozyonu
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olmayan veya hafif erozyonu olanlarin maksimum agiz acikhgi ortalama
48.94 mm’dir. Kondil tepesinde erozyon olanlarin maksimum agiz acgikligi
ortalama 45.45 mm’dir, kondilin yarisinda erozyon olanlarin maksimum

agiz acikhgi ortalama 46.33 mm’dir.

Radyografik hareket durumuna gére maksimum agiz agikligi dagiimian

Ortalam:

| Normal kondil hareketi|  Azalms hareket Hc Hereket Yok

o Ortalama 491 1411 35

Sekil 4: Radyografi Hareket durumuna gére maksimum agiz acikligi
dagilimlan

Gruplar arasinda maksimum agiz acgikligi  mesafesi
acisindan anlamh farklihk goérilmektedir (p<0.05 Kruskal-Wallis testi).
Maksimum agiz acikhigi mesafesi, normal kondil hareketi olanlarda, kondil
hareketi azalmig olanlara gbre anlamli derecede yiUksek goriimektedir
(p<0.017, Mann-Whitney U testi). Maksimum agiz ag¢ikligi mesafesi,
kondilde hi¢ hareket olmayanlarda, kondil hareketi azalmis olanlara gére
anlamli derecede disik gértlmektedir (p<0.017, Mann-Whitney U testi).
Maksimum agiz acikhgi mesafesi acisindan, kondil hareketi azalmis
olanlar ile hi¢c hareket olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamh
farklihk gérilmemektedir (p<0.017 , Mann-Whitney U testi).
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5. TARTISMA

Temporomandibular  dizensizlikler, temporomandibular
bbdlgede iskelet ve kas patolojilerine neden olan hastaliklardir. Bu
patolojiler cigneme kaslarinda ve temporomandibular eklemde agn ile
karekterizedir. Devamli agrinin yaninda palpasyonda agri veya fonksiyon
sirasinda agri, eklem sesleri, mandibular agilmda kisitlanmalar ve

deviasyonlar olabilir'2°.

TMD nedenlerinden biri de romatolojik hastaliklardir.
Romatolojik hastaligi olan bireylerde TME tutulumu ylksek oranda

bulunmaktadir %7,

Bu calismada da romatolojik hastaliklardan RA, AS ve
primer SS olan bireylerde TME’de meydana gelen dizensizlikler klinik ve
radyolojik olarak incelenmistir. Romatoid artrit TME’i etkilemektedir. Ancak
cogunlukla romatologlar tarafindan ya da hasta tarafindan TME g6zden
kagabilmektedir. TME’de olusan dedisikliklere gerekli mudahale
yapilamamasi koétl  sonuglari da bereberinde getirecektir °. AS
hastalarinda TME tutulumunun belli oranlarda bulunmasi AS hastalarinin
TME muayenelerinin yapilmasi gerektigini géstermektedir °'%. Primer SS
tokdrik ve gbzyasi bezlerinin lenfositik infiltrasyonuyla karakterize
otoimmiin bir hastaliktir'®®. Hastalarin biyiik bir cogunlugunda kas ve
eklem tutulumu bulgulari eslik etmektedir. Bu bulgular artrit, artralji, miyalji,
miyozit, fibromiyalji ve yorgunlugu icermektedir’*®. Primer SS mastikator
sistemin fizyolojik mekanizmasini etkiler® bu nedenle calismada primer SS

hastalarinda TMD olasiligi degerlendirilmistir.

Yapilan calismalarda RA’ de TME tutulumu oldukca farkh

insidans gdstermektedir'®’.
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RA hastalarinda TME tutulumu, hastalarin % 50°den

fazlasinda gézlemlenmistir #°131134

Bayar ve ark'®® calismalarinda, RA hastalarinda TME
tutulumunun klinik degerlendirme ile % 40 oraninda iken yiksek
¢c6zUnUrlUkIO bilgisayarli tomografik degerlendirme ile % 86 oraninda
oldugunu saptamiglardir.

Lin YC ve ark’® RA hastalarinda oldukca yiiksek oranda (%
93) TME dizensizligi oldugunu bildirmislerdir.

Ramos-Remus ve ark'?®, 65 AS hastasi ve 22 kisilik kontrol
grubunun katildigi calismalarinda, TME tutulumunun AS hastalarinda
oldukca fazla oranda oldugunu bulmuslardir. Yine Kéndnen ve ark®, AS,
RA ve psoéryatik artritli hastalarda TME tutulumunun yiksek oranda oldugu
sonucuna varmiglardir. Davidson ve ark® galismalarinda AS hastalarinin
% 5-11’inde spesifik TME tutulumunun oldugunu belirtmiglerdir. Maes ve
ark'® 100 AS hastasinin % 4’tinde, Einaudi ve ark'® 65 AS hastasinin %
8'inde, Forestier ve ark'*® 200 AS hastasinin % 6’sinda TME tutulumu

oldugunu bildirmiglerdir.

Calismamiza dahil ettigimiz RA hastalarinin % 76.9u
kadindi, SS hastalarinin % 91.3'0 kadindi. Bu oranlar literatlirde rapor

53,59

edilen oranlarla uyumludur. AS &ncelikle 20-40 yas arasi erkekleri

etkiler *, bizim calismamizda da AS hastalarinin gogunlugu erkekti.

5.1. Subjektif semptomlar

Bu calismada subjektif TME semptomlari
degerlendirildiginde romatolojik hastaligi olan grupta, kontrol grubuna gére
TME semptomlari yiksek oranda bulunmustur. Subjektif semptom en fazla
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RA hastalarinda vardir (% 82.1), AS hastalarinda % 76.5, SS hastalarinda
% 56.15 dir.

Yapilan bir cahismada, RA, AS ve pséryatik artrit hastalar
TMD semptomlari agisindan degerlendirildiginde, AS ve RA hastalarinda
subjektif semptomlarin kontrol grubuna gére daha yiksek oldugu

belirtilmistir'®.

Sostmann ve ark'®

cesitli romatolojik hastaligi olan 256
birey ve 117 bireyden olusan kontrol grubuyla karsilastirmal yaptiklar
calismalarinda RA hastalarinin % 41’inde, AS hastalarinin % 20’sinde,
psoryatik artritli hastalarin % 29'unda ve diger romatolojik hastaligi
olanlarin % 23'Unde TME’de subjektif semptomlarin oldugunu

belirtmiglerdir.

Kénénen ve ark® 61 RA hastasi, 61 AS hastasi, 61 psoryatik
artrit hastasi ve 61 Kisilik kontrol grubu ile karsilastirmal yaptiklar
calismalarinda subjektif ve objektif TME semptomlarinin romatolojik
hastaligi olan grupta daha ylksek oranda oldugunu belirtmiglerdir.

Helenius ve ark” 24 RA, 16 mikst bag doku hastaligi, 19 AS
ve 21 spondiloartropati hastasi ve 80 kisilik kontrol grubuyla karsilastirmal
yaptiklari  calismalarinda  subjektif ~ semptomlari bir  anketle
degerlendirmigler ve hastalarin TME sikayetlerini “TME semptomlarinizi
nasil degerlendirirsiniz?” sorusuyla derecelendirmiglerdir. Bu soruya gére
RA hastalarinin % 28, mikst bad doku hastalarinin % 31’i, AS
hastalarinin % 37’si, spondiloartropati hastalarinin % 19’u orta derecede,
ciddi ve ¢ok ciddi rahatsizliktan sikayetci olmuglardir.

Lin YC ve ark’® 56 RA hastasini, klinik ve radyografik
muayene ile degerlendirdikleri caligsmalarinda, subjektif semptomlara sahip
hastalarin TMD problemi oldugunu gbézlemlemislerdir. Calismanin

sonuglarina gére hastalarda % 51.8 oraninda subjektif semptomlarin
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oldugunu,% 8.9’'unda ise ciddi boyutta subjektif TMD semptomlari
oldugunu bulmuslardir. Subjektif semptomlari olan RA hastalarinin %
28.6’s1 problemin ¢ift tarafli, % 23.2'si ise tek tarafh oldugunu
bildirmiglerdir.

Franks ve ark'®' calismalarinda, 100 RA hastasi ve yas ve
cinsiyet olarak eslestiriimis 100 Kkisilik kontrol grubu ve 100 Kisilik
miyofasiyal disfonksiyon sendromu hastalarinda klinik ve radyolojik olarak
TME degerlendirmesi yapmuslardir. Calismanin sonuglarina gére RA
hastalarinin % 53’0nln hikayesinde TMD semptomlari oldugunu tespit
etmislerdir.

Yapilan bir calismada AS  hastalarinda  subjektif
semptomlarin % 49 oraninda oldugu ve bu hastalarin % 6’sinda belirgin
dizeyde semptom oldugu, kontrol grubunda ise semptom olmadigi

saptanmistir '22.

k95

Davidson ve ar calismalarinda AS hastalarinin % 5-

25’inde subijektif semptomlarin oldugunu bildirmislerdir.

Wenneberg ve Kopp'® 100 AS hastasi ve 57 kisilik kontrol
grubuyla karsilastirmali  yaptiklari g¢alismalarinda AS hastalarinda
stomatognatik sistem rahatsizligiyla iligkili subjektif semptomlarin kontrol
grubuna gére daha ylksek oranda oldugunu bulgulamiglardir.

Calismalarda romatolojik hastaligi olan bireylerde subjektif
TME semptomlan farkli oranlarda ancak kontrol grubundan ylUksek
bulunmustur. Bu c¢alismada da romatolojik hastaligi olan bireylerde
subjektif TMD semptomlari kontrol grubundan yUksek oranda
bulunmustur. Bu durum RA, AS ve SS hastalarinin % 50’sinden fazlasinda
TMD oldugunu klinik olarak géstermistir.
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Bu calismaya katilan hastalanin  ¢ogunlukla  kulak
semptomlar  (kulak agrisi, kulaklarda c¢inlama, basing hissi)
g6zlemlenmistir. Kulak semptomlari en fazla RA hastalarinda
bulunmustur. Bu durum retrodiskal dokunun sikismasi nedeniyle
preaurikular sahada agr hissedilmekte ve kulak agrisi olarak algilanmasi
ile aciklanabilmektedir”®. Kulaklarda ¢inlama ve kulak agrisi semptomlari
TMD’lerde siklikla gorilen sikayetlerdir'*'. 1934'de Costen' TMD ile
iliskili kulak semptomlarini tanimlayan Costen sendromunu agiklamistir.
TME’i inerve eden V. ve VII. Kranyal sinirler kulak yapilarina oldukga yakin
seyreder"”. Yakin zamanda yapilmis calismalarda kulak sempromlarinin
TMD hastalarinda saglikh bireylerden daha fazla oranda oldugu
saptanmistir'*'**. Hakan H ve ark'*® calismalarinda TMD hastalarinin %
77.5’inde en az bir tane kulak semptomunun oldugunu belirtmiglerdir.

TMD olan hastalarin  ¢odunda basagrisi  sikayeti
bulunmaktadir’®. TMD hastalari tarafindan tarif edilen basagris
semptomlari gerilim tipi basagrisi veya migren hastalarinin semptomlariyla
benzerdir'*’. Bu calismada basagrisi semptomlari en fazla SS
hastalarinda goézlemlenmistir. SS hastalarinin basagrisi semptomunun
yiksek olmasi bu hastalarin stresli hasta grubunu olusturmasindan

kaynaklanmaktadir.

Parafonksiyonel aligkanliklar g6z o6ndne alindiginda,
bruksizm ve oral aligkanliklar en fazla RA hastalarinda gértlmustar. Bu
aktivitelerin TMD hastalarinda gelisebilen miyofasiyal agri sikayetinde roll
baytktir'*®.  Yapilan calismalarda parafonksiyonel  bruksizm ve

kranyofasiyal agri arasinda iliskinin oldugu belirtilmistir '*°, benzer

150151~ Glaros ve

sonuclar yapilan diger calismalarda da vurgulanmigtir
ark'? parafonksiyonel aliskanliklarin kas gerilimini artirdigini  ve
emosyonel durumlarin TMD hastalarinda ve saglikli insanlarda ¢ene

agrisint artirdigini  belirtmiglerdir. Kronik agri sikayeti olan insanlarin
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cogunda emosyonel degisiklikler vardir. TMD hastalarinda kronik agn ile
depresyon arasinda pozitif bir iliski vardir. Gatchel ve ark'®® kronik TMD
hastalarinda depresyon bulgularinin TMD’in baslangi¢ safhasinda olan
hastalardan daha fazla oldugunu bildirmiglerdir.

Bjerrum ve Prause'* primer SS hastalarinin % 50’sinin
psikolojik problemleri oldugunu belirtmislerdir, primer SS hastalarinda
depresyon semptomlarinda kontrol grubuna gére belirgin bir artig vardir.
Bu calismada da SS hastalari stres ve uyku probleminden en fazla sikayet

eden gruptur.

Agri semptomlan  degerlendirildiginde, bu ¢alismada
arastirma grubunda c¢ene ekleminde subjektif agr semptomu, kontrol

grubundan daha ylUksek oranda gértlmektedir.

Helenius ve ark’ calismalarinda RA hastalarinin % 50’sinde,
mikst bag doku hastalarinin % 25’inde, AS hastalarinin % 42’sinde,
spondiloartropati hastalarinin % 43’Gnde ve kontrol grubunun % 6’sinda
TME bélgesinde subjektif agri bulgusunun oldugunu bildirmiglerdir.

List ve ark® 21 primer SS hastasi, 21 bireyden olusan kontrol
grubu ve 21 TMD hastasiyla karsilastirmali yaptiklari calismalarinda
primer SS hastalarinin % 28’inde, kontrol grubunun % 33’lGinde ve TMD
hastalarinin % 95'inde TME ve c¢enelerde subjektif agri bulgusunun
oldugunu belirtmiglerdir.

Agri semptomu olan RA, AS ve SS hastalarinin biyidk bir
cogunlugu agrinin kulaga, sakaga ve ¢eneye yayildigini ve agrinin surekli
oldugunu belirtmiglerdir. Agrinin diger bir kaynagi da ¢igneme kaslarinin
rahatsizligidir. Eger bir eklem normal fonksiyon yapmiyorsa kas

hassasiyeti gelisir ve hasta bunu yiiz agrisi olarak algilar’.
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List ve ark® calismalarinda primer SS hastalarinda
miyofasiyal agri bulgusunu kontrol grubu ve TMD hastalarindan olduk¢a

ylksek oranda oldugunu saptamiglardir.

Gleissner ve ark'® 50 RA hastasi ve 101 kisilik kontrol
grubuyla karsilastirmali yaptiklan calismalarinda RA hastalarinin %
32’sinde ve kontrol grubunun % 27.7’sinde TME veya ylUz agrisi oldugunu

bildirmiglerdir.

Buna karsin Wolfe ve ark'® calismalarinda, 17683'0 RA
hastasi, 4011’i osteoartrit, 1026’si fiboromiyalji hastasi olmak Uzere toplam
22720 hastayi ¢ene agrisi semptomlar acgisindan degerlendirmislerdir ve
RA hastalarinin % 19.4°Unde, osteoartrit hastalarinin % 17.8'inde,
fibromiyalji hastalarinin % 41’'inde ¢ene agrisi oldugunu agrisi olan RA
hastalarinin % 65’inde, osteoartrit hastalarinin % 67’sinde ve fibromiyalji
hastalarinin % 78’inde agrinin ¢ift tarafli oldugu sonucunu bildirmiglerdir.
Arastirmacilar ¢alismalarinin sonuglarina gére ¢ene agrisinin romatolojik
hastaliklardan kaynaklanan genel agri nedeniyle oldugunu, TMFE'in

spesifik bir hastaligina bagh olmadigini saptamislardir.
5.2. Objektif semptomlar

Objektif  bulgular  degerlendirildiginde, lateral TME
palpasyonunda agri bulgusu arastirma grubunda kontrol grubuna gére
oldukga ylUksek orandadir. Lateral palpasyonda TME agrisi en fazla RA
hastalarinda en az oranda da AS hastalarinda gérulmustar.

Lateral palpasyon agrisina neden olan faktérler ise, internal

dlzensizlige sekonder olarak gelisen inflamatuar degisiklikler, eklem

kapsulniin gerilmesi ve sinovitistir”.
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Helenius ve arkadaslari’ bir grup romatolojik hastali§i olan
bireyler ile yaptiklari calismalarinda inflamasyonun romatolojik hastaligi
olan grupta TME semptomlarinin fazla olmasina neden oldugunu
bildirmislerdir. ~ Gynther ve ark'® calismalarinda RA ve generalize
osteoartrit hastalarinda lareral palpasyonda eklem hassasiyeti ile

sinovitisin iligkili oldugunu belirtmiglerdir.

Yapilan calismalarda, RA hastalarinda TME hassasiyetinin
% 17-77 86470131158 5raninda AS hastalarinda ise % 16-31 '>'*0 oraninda

oldugu bildirilmistir.

Helenius ve ark "° ise calismalarinda TME palpasyonunda
agri bulgusunun RA hastalarinda % 50, AS hastalarinda % 32, mikst
konnektif doku hastaligi olanlarda % 38, spondiloartropati hastalarinda %
33 oraninda oldugunu bulmuslardir.

List ve ark ° calismalarinda primer SS hastalarinda artrit,
artralji bulgularinin % 29, kontrol grubunda ise % 24 oraninda oldugunu
saptamiglardir.

Galismamizda RA hastalarinin % 20.5’inde, AS hastalarinin
% 17.6’'sinda, SS hastalarinin % 17.4’Ginde ve kontrol grubunun %
2.5’inde  mandibular hareketler sirasinda agri  bulgusu oldugu

belirlenmisgtir.
Helenius ve ark™ da cesitli romatolojik hastaligi olan
bireylerle yaptiklari calismalarinda fonksiyonel agri bulgusunu kontrol

grubundan yiksek oranda oldugunu bulmusglardir.

Puchner ve ark'* calismalarinda RA hastalarinin en fazla

agiz agcma ve kapatmada sikayetleri oldugunu belirtmislerdir.
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Primer SS hastalarinda cigneme ve konusma guUclaga,
mandibula fonksiyonlarinda azalma bulgularinin kontrol grubu ve hatta
TMD hastalarindan daha yiiksek oranda gérilmistir® SS ile TMD iligkisini
irdeleyen tek ¢calismadir. Bununla birlikte elde edilen bulgu ¢alismamizdaki

benzer verilerle uyumludur.

Calismamizda mandibular deviasyon olduk¢ca az oranda
belirlenmigtir (RA % 5.1, AS % 5.9,SS % 4.3).

Lin YC ve ark” calismalarinda, RA hastalarinda mandibular

deviasyonun % 39.3 oraninda oldugunu bulmuslardir.

Koh ve ark'® calismalarinda RA hastalarinda muayenede en

fazla mandibular deviasyon (% 45) géraldigint vurgulamislardir.

Sonuclarimiza gére TME’ de tek klik en fazla AS
hastalarinda ve resiprokal klik ise en fazla SS hastalarinda gériimustir ve

bu oran her ikisinde de kontrol grubuna gére ¢ok fazla degildir.

AS ve SS hastalarinda krepitasyon yoktur, RA hastalarinda
ise oldukga dlUsik orandadir. Bu oran, yapilan diger calismalarin
sonuclarina gére oldukga dusuktdr.

k1 59

Ettala-Ylitalo ve ar calismalarinda RA hastalarinda, klik

sesinin % 53.3, krepitasyonun % 21.7 oraninda oldugunu gdéstermiglerdir.

Lin YC ve ark’® calismalarinda, RA hastalarinin %14.3'tinde
Klik, % 69.6’sinda krepitasyon oldugunu belirtmiglerdir.
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Koh ve ark'®

calismalarinda RA hastalarinda TMD
semptomlari olarak en fazla agzi agmada eklem sesi (% 35) ve

krepitasyonun (% 15-21.3) géraldtgund bildirmiglerdir.

Wenneberg ve Kopp™® AS ve kontrol grubuyla
karsilastirmali olarak yaptiklari c¢alismalarinda, klik sesinin ise AS
hastalarinda daha ylksek oranda olmadigini belirtmislerdir.

List ve ark® calismalarinda primer SS hastalarinda klik
sesinin % 57, TMD hastalarinda % 33, kontrol grubunda % 33 oraninda
oldugunu, krepitasyonun ise primer SS hastalarinda %19, kontrol
grubunda % 14, TMD hastalarinda % 52 oraninda oldugunu
saptamiglardir.

Franks '

calismasinda RA hastalarinin % 63’Unde
krepitasyon oldugunu bildirmistir. Krepitasyon TME’ de geri déntsimsiz
bir dejeneratif degisikligin gdbstergesidir fakat eklemde krepitasyon
olmadan da, artikiler ylzeylerde kartilaj doku kaybi olmadan remodeling

31 Bu durum

olusmasi sonucu yapisal degisiklikler meydana gelebilir
bizim calismamizda krepitasyonun oldukca az oranda olmasini

aciklayabilir.

Sostmann ve ark'*® calismalarinda ve en yaygin gdriilen
objektif bulgularin cignemede agri, eklemde krepitasyon ve cigneme
kaslarinda palpasyon hassasiyeti oldugunu belirtmislerdir.

Kaslarin palpasyonunda agri bulgusu arastirma grubunda
kontrol grubuna gére oldukca ylksek orandadir. Calismamizda mastikator
kas hassasiyeti, Gi¢c romatolojik hastalik grubunda da kontrol grubuna gére
yUksektir. Kas ve eklem agrisini fizik muayenede ayirmak cogunlukla
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zordur. Romatolojik hastalidi olan bireylerde cigneme kaslari hassastir.

Bunun da TME enflamasyonunun bir gdstergesi oldugu belirtiimektedir .

Ettala-Ylitalo ve ark'® 60 RA hastasi ve 40 kisilik kontrol
grubuyla karsilastirmahl yaptiklari calismalarinda RA hastalarinda kas

palpasyonunda agri bulgusunun % 53.3 oldugunu bildirmiglerdir.

Lin YC ve ark’® galismalarinda, RA hastalarinin % 26.8'inde

mastikatér kas hassasiyeti tespit etmislerdir.

Helenius ve ark™ ise calismalarinda cigneme kaslarinin
hassasiyetinin RA hastalarinda % 88, AS hastalarinda % 84, mikst bag
doku hastalarinda % 69, spondiloartropati hastalarinda % 43 gibi ylksek

oranda belirlemiglerdir.

List ve ark® calismalarinda primer SS hastalari ve kontrol
grubu hastalarinda palpasyonda mastikatér kas hassasiyetini TMD

hastalarindan daha az oranda bulmuslardir.

Syrjanen'® 110 RA hastasi ve 73 bireyden olusan kontrol
grubuyla karsilastirmali yaptigi calismasinda RA hastalarinin % 34’lnde,
kontrol grubunun ise % 18’inde klinikk semptomlarin oldugunu

saptamiglardir.

Sonugclarimiza gére agiz agikhginda kisithhk RA hastalarinda
en fazla orandadir ancak arastirma ve kontrol gruplan arasinda
mandibular hareket degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamh bir

farklihk gérilmemektedir.

Bizim bulgularimiza benzer sekliide Franks AST'®"nin

calismasinda da RA hastalarinda agiz ac¢ikhginin miktarinda cok az
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azalma vardir. Bu demektir ki RA’in TME (zerine fonksiyonel etkisi fazla

degildir.

Calismamizin sonuglarina zit olarak Goupille ve ark®®, Ogus
® Chalmers ve ark'® ve Syrjanen ' calismalarinda RA hastalarinda agiz

acikhgr miktarinda belirgin sekilde kisithlik oldugunu belirtmiglerdir.

Marbach ve Spiera® RA hastalarinda agzin acilmasi
sirasinda mandibular kondil hareketinin miktarinda belirgin bir azalma
oldugunu éne sirmelerine ragmen bizim ¢alismamizda belirgin bir azalma

tespit edilmemistir.

List ve ark® calismalarinin sonuglarina gére primer SS
hastalarinda maksimum agiz agikligi 51.2 mm iken kontrol grubunda 49.7
oranindadir.

Helenius ve ark 7°

calismalarinin  sonuclarina goére
maksimum agiz agikhginin miktari romatolojik hastaligi olan grupta kontrol

grubuna gbére dusiktdr.

Yoshida ve ark'® 218 RA hastasinda maksimum agiz
acikhgini degerlendirmis ve agiz acgikhginda kisithhgin (<30mm) % 12.8
oldugunu saptamiglardir.

Ettala-Ylitalo ve ark'®

calismalarinda RA hastalarinda TME’
de hareket kisittanmasinin % 41.7, ve agiz agikhginda kisithligin % 31.7

oraninda oldugunu belirtmislerdir.

Wenneberg ve Kopp ' AS ve kontrol grubuyla
karsilastirmali olarak yaptiklari calismalarinda, AS hastalarinin % 13’Gnde
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agiz acikliginda kisitlilik, kontrol grubunda ise % 4 oraninda agiz

acikhginda kisithlik oldugunu bildirmislerdir.

Crum ve Loiselle’™ calismalarinda AS hastalarinin %
16’sinda eklem hareketlerinde kisitlanma sikayetlerinin  oldugunu
gOstermiglerdir.

Davidson ve ark® AS hastalarinda kisith agiz agikhginin %
10 oraninda oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda AS hastalarinda %

5.8 oranindadir ve Davidson ve ark ¢calismalarina gére duguktdr.

Lin YC ve ark’®nin calismalarinin sonuclarina gére agiz
acikliginda kisithlik (< 40 mm) RA hastalarinda % 23,2°dir ve maksimum
agiz acikliginin ortalama degeri 42.2 mm’dir. Yapilan calismada ayrica
hastalarin % 59’'unda mandibula fonksiyonlarinda azalma saptanmistir.

Gleissner ve ark'™® calismalarinda maksimum agiz
acikhginin RA hastalarinda (40.6 +/- 6.5 mm) kontrol grubuna (45.8 +/- 5.5
mm) gbére belirgin sekilde distuk oldugunu ve RA hastalarinda TME’de

mobilite azalmasi ve fonksiyonda azalma oldugunu bildirmislerdir.

Moen ve ark®® calismalarinda RA hastalarinin % 40’inda
hafif, % 40’iInda orta derecede ve 18’inde ileri derecede disfonksiyon
oldugunu bildirmislerdir.

5.3. Dentisyon ve oral dokular

Calismamizda dentisyon bulgulari degerlendirildijinde RA

hastalarinin yalniz 2’ sinde anterior acik kapanis gértlmagstir, diger
gruplarda anterior acik kapanis yoktur.
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Yapilan bazi caligmalarin sonuclari, TMD’lerin dental
okluzyonu degistirdigini gdstermistir’>. En sik gériillen deformite Class II
anterior acik kapanistir®®.

Larheim '®

® ve ark calismalarinda RA hastalarinda anterior
aclk kapanisin yalnizca radyografik olarak TME degisikliklerinin oldugu
hastalarda gortldaguni belirtmislerdir.

Lin YC ve ark’® ise 56 RA hastasi ile yaptiklari
calismalarinda hastalarin  3’Gnde anterior acgik kapanis oldugunu

bildirmislerdir.

Tegelberg ve ark'®® ise calismalarinda anterior acik
kapanisin RA ve osteoartrit hastalarinda kontrol grubundan daha yUksek

oranda ve ciddiyette oldugunu vurgulamiglardir.

Moen ve ark® calismalarinda RA hastalarinin % 4’inde
unilateral agik kapanis oldugunu ve kontrol grubunun hicbirinde agik

kapanis olmadigini saptamislardir.

Hastalarimizin oral saghk durumlarn iyi degildir. RA
hastalarinin % 62.2’sinde, AS hastalarinin % 47.1’inde, SS hastalarinin %
54.5'inde ve kontrol grubunun % 69.2’sinde dis c¢uUrUkleri mevcuttur.
Kontrol grubunda dis cuUrlklerinin ylksek olmasinin nedeni zaten
klinigimize cesitli dental nedenlerle basvurmus olmalaridir. Hastalarin
blydk bir kisminin eksik digleri olmasina ragmen hareketli ve sabit protez
kullananlarin oraninin daha disik olmasi hastalarin oral sagligina ¢cok da
dikkat etmediklerinin bir gbstergesi olabilir. RA hastalarinin % 61.5, AS
hastalarinin % 58.8, SS hastalarinin % 39.1, kontrol grubunun %
54.4’inde dental protezlerle tedavi edilmemis posterior dissizlik vardir.
Eksik digler, protetik tedaviler ve posterior dissizlik durumu arastirma ve

kontrol grubunda benzerdir. Periodontal problemler arastirma grubunda
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istatistiksel olarak anlamli derecede ylUksek goérilmektedir. Atrizyon en
fazla RA hastalarinda goérilmustir ve bu durum bruksizmin en fazla RA
hastalarinda olmasiyla paraleldir.

Gleissner ve ark'nin™ 50 RA ve 101 kontrol grubu
hastasiyla yaptiklari calismalarinda, dis c¢drtkleri, eksik digler ve
restorasyonlu dislerin ve protez destedi oraninin gruplar arasinda benzer
oldugunu, RA hastalarinda eksik diglerin ve periodontal problemlerin daha
yUksek oldugunu bildirmisleridir.

Simonova ve ark'®’

cesitli romatolojik hastaligi (RA, sistemik
lupus eritematozus, sistemik skleroderma) olan bireylerle yaptiklari

calismalarinda ¢urik insidansini oldukca yiksek oranda bulmuslardir.

Yakin zamanda yapilmig olan diger bir ¢alismada c¢lrik
disler, eksik disler, restorasyonlu digler, hareketli protezler, dissizlik RA
hastalarinda kontrol grubuna gére daha yilksek oranda gériimistiir'® .

Franks ' calismasinda RA hastalarinin oral saghginin iyi
olmadigini ve hastalarin yalnizca % 51’inin dogal digli oldugunu, ortalama
8 tane dis kaybinin RA hastalarinda daha yiksek oranda goéruldigunu

bildirmistir.

Mukozal lezyonlar, en fazla SS hastalarinda (% 21.7)
goérulmastir. Kserestomi (subjektif) en fazla SS hastalarinda (% 78.3) ,
RA hastalarinin % 30.8’inde, AS hastalarinin % 17.6’sinda vardir. Kontrol

grubunda kserestomi yoktur.
Boutsi ve ark'® calismalarinda SS hastalari, SS disinda

gesitli otoimmun hastaligi olanlar ve agiz kurulugu semptomu olan ve

otoimmun hastaliyi olmayan 3 grupta dental ve periodontal durumu
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karsilastirmiglardir. Calismanin sonuglarina gére SS hastalarinin % 75’i,
otoimmun hastaligi olanlarin % 70.4’0 subjektif periodontal problemlere
sahiptir. SS hastalarinin % 87.5’i ve diger otoimmun hastaligi olanlarin %
68.2° sinde subjektif kserestomi sikayeti vardir. SS hastalarinin %
87.5’'inde, otoimmun hastaligi olanlarin % 88.9’unda oral mukozanin

saglikli oldugu géraimustir. Bu sonuglar bizim bulgularimizia uyumludur.

Moen ve ark® RA hastalarinin % 34’linde agiz kurulugu
sikayetinin oldugunu, % 66’sinda oral mukozanin saghkh oldugunu
bildirmistir.

5.4. Radyografik bulgular

TME’in  radyografik teshisinde panoramik ve lateral
panoramik TME radyografisi, kullaniimaktadir.  Muayenenin ilk
basamaklarinda fraktlr ve ilerlemis dejeneratif eklem rahatsizhigi gibi
osseoz bozukluklarin degerlendiriimesinde, kullanilan gérintileme teknigi
acisindan degerlidir. Radyografi ayni zamanda inflamatuar TME
degisiklikleri icin de kullanilabilir’®. Eklem arali§inin daralmasi disinda,
kondildeki ve glenoid fossadaki erozyon dedgisiklikleri konvansiyonel
panoramik tomografi ile, kondil hareketi lateral panoramik TME grafisi ile

belirlenebilir'?.

Calismamizda radyografik muayenelerde erozyon
degerlendirildiginde, kondilde erozyon en fazla RA hastalarinda olmakla
beraber digerlerinde de gérlilmektedir. Bu bulgu artritli hastalarda
beklenen bir bulgudur. RA ve AS’de radyografik degisimler % 60 oraninda
gb6rulmektedir ve erozyon da bu hastaliklarin eklemdeki ilk radyografik
degisimidir?'.

Radyografde kondil hareketi degerlendirildiginde yine en

fazla RA hastalarin da azalmis kondil hareketi vardir. RA hastalarinin %
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2.6 ve SS hastalarinin % 4.3'de ise kondilde hi¢ hareket olmadigi

g6zlenmisgtir.

Diger bir radyografik bulgu olan ostefit formasyonu RA ve SS
hastalarin da yakin degerlerde bulunmustur. Buna kargsin AS ve kontrol

grubunda osteofit formasyonu gézlemlenmemisgtir.

Bu calismada klinik ve radyografik bulgular
karsilastinlldiginda, calismamizda klinik ve radyografik bulgularin uyumlu
odugu goruldd. Yapilan calismalarda cesitli romatolojik hastahidi olan
bireylerde TME dederlendirmesi i¢in panoramik tomografi ve lateral
panoramik TME grafisi kullaniimig ve klinik semptomlar ve radyograflarda

gézlenen TME degisiklikleri arasinda iyi bir uyum oldugu belirlenmigstir
5,12,75

Bu calismada radyografik bulgu olarak erozyonla klinik bulgu
olarak krepitasyon karsilastiriidiginda, kondilin yarisinda erozyon olanlarin
% 66.72 sinde, kondil tepesinde erozyon olanlarin % 5 inde TME’de
krepitasyon vardir. Dolayisiyla erozyon oraninin yiksek olmasi
krepitasyonu artirmaktadir.

Kondil erozyonu olmayan veya hafif erozyonu olanlarda
maksimum agiz acgikhigr dederleri kondil tepesinde ve yarisinda erozyon
olanlara gére anlamh derecede ylUksek gértlmektedir.

Maksimum agiz ac¢ikligi mesafesi, radyograflarda normal
kondil hareketi gérulenlerde, kondil hareketi azalmis olanlara gére anlamli
derecede yiksek gorilmektedir (p<0.017, Mann-Whitney U testi).
Maksimum agiz agikhgi mesafesi, kondilde hi¢ hareket olmayanlarda,
kondil hareketi azalmis olanlara gére anlamli derecede dislk
gorulmektedir (p<0.017, Mann-Whitney U testi).
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Wenneberg ve ark® %

, panoramik radyografi kullanarak 90
AS hastasi ve kontrol grubuyla Kkarsilastirmali olarak yaptilari
calismalarinda, AS hastalarinin 25’inde, kontrol grubunun % 11’inde
radyografik degisiklikler tespit etmigtir.

Syrjanen ¢

calismasinda panoramik radyografi ile RA
hastalari ve kontrol grubunda TME bulgularini degerlendirmis ve RA
hastalarinin % 60’inda, kontrol grubunun ise % 15’'inde radyografik
anormalliklerin oldugunu, en sik goértlen bulgularin kondil ve artikiler
eminenste morfolojik degisikliklerin, marjinal duzensizliklerin, mobilite

azalmasinin ve kondil baginin 6nde konumlanmasi oldugunu belirtmigtir.

Wenneberg ve ark'® 61 RA, 61 AS ve 61 psdryatik artrit ve
77 Kigilik kontrol grubuyla karsilastirmali yaptiklari calismalarinda TME’ de
radyografik  dedisiklikleri ~ degerlendirmek  amaciyla  panoramik
radyogramdan yararlanmiglar ve RA hastalarinin % 66’sinda, AS
hastalarinin % 30’unda, psoéryatik artrit hastalarinin % 38’inde ve kontrol
grubunun % 12’sinde radyografik dedisikliklerin oldugunu ve Kkortikal
erozyonlar ve subkortikal kistler gibi degisikliklerin RA hastalarinda AS ve
psOryatik artrit hastalarindan daha ylksek oranda oldugunu bildirmiglerdir.
GUndmuzde yapilan galismalarin sonuglari da benzerdir. Erozyon gibi bu

degisiklikler romatolojik hastaliklar icin spesifiktir'.

Ettala-Ylitalo ve ark'®®, RA hastalarinda radyografide minor
degisikliklerin (% 31.7),orta derecede degisikliklerin (%21.6) ve total kondil
erozyonunun (% 15) kontrol grubuna gére ylksek oranda goéruldigunu

belirtmislerdir. Bizim hastalarimizda total kondil erozyonu goérilmemistir.
Helenius ve ark™ calismalarinda cesitli romatolojik hastalig

olan bireylerde TME degerlendirmesi icin panoramik tomografi ve lateral

panoramik TME grafisi kullanmislar, RA hastalarinin % 17’sinde, mikst
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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 hastalarinin % 31’inde,
AS hastalarinin % 32’sinde ve spondiloartropati hastalarinin % 33’Unde
kondil hareketinde azalma oldugunu tespit etmislerdir. Yapilan ¢alismada
ayrica klinik semptomlar ve radyograflarda gbézlenen TME degisiklikleri
arasinda iyi bir uyum saptanmistir.

Resnick'”°

calismasinda 25 ankilozan spondilit hastasinin
radyolojik muayenesi icin tomografi kullanmisg ve hastalarin % 32’sinde
radyografik degisiklikler oldugunu ve en sik gérilen degisikliklerin eklem
araliginda daralma, erozyonlar, eklemde mobilite azalmasi, osteofit
formasyonu, skleroz ve eklem araliginda genislemeye neden olacak kadar
kondil erozyonu oldugunu ve etkilenen hastalarin neredeyse yarisinin

asemptomatik oldugunu bildirmistir.

List ve ark® calismalarinda primer SS, TMD hastalari ve
kontrol grubunda TME’in radyografik degerlendirmesi icin tomografi
kullanmiglar ve radyografide osteoartrozis olarak belirlenebilecek bir bulgu
olmadigini belirtmislerdir.

Ramos-Remus ve ark'?® calismalarinda AS hastalarinda
hiposikloidal tomografi ile radyografik degisiklikleri incelemis ve sag ve sol
TME’i ayri ayr degerlendirmiglerdir. Yapilan ¢alismanin sonuglarina gore
hastalarin % 25’inin sag ekleminin, % 26’sinin sol ekleminde kondilin énde
konumlanmasi, hastalarin % 21’inin sag ekleminde, % 22’sinin sol
ekleminde kondilde dizlesme, % 9'unun sag ekleminde, % 11’inin sol
ekleminde erozyon, % 3’Unidn sag ekleminde, % 8'inin sol ekleminde
osteofit formasyonu, % 25’inin sag ekleminde, % 21’inin sol ekleminde
kondilde skleroz ve % 25’inin sag ekleminde, % 29’unun sol ekleminde
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kondil hareketinde azalma oldugunu ve bu radyografik degisikliklerin

kontrol grubundan daha fazla oranda géruldaguni bildirmislerdir.

Sostmann ve ark'® calismalarinda, ortopantomografi ve
lateral tomografi kullanarak gesitli romatolojik hastaligi olan bireylerde
TME’de kemiksel degisikliklerin % 68 oraninda oldugunu saptamislajrdir.

Chalmers ve ark'® calismalarinda 77 bayan ve 23 erkek
olmak Uzere toplam 100 RA hastasi ile 39 kisiden olusan generalize
osteoartrit hastasi ve 56 kisiden olusan kontrol grubu ile karsilastirmali
olarak yaptiklari ¢calismalarinda, radyolojik inceleme igin sirkiler tomografi
kullanmiglardir, RA hastalarinda radyolojik anormalliklerin % 79, kontrol
grubunda % 33 oraninda oldugunu bildirmislerdir. Caligmaya gére klinik ve
radyografik bulgularin uyumlu oldugu gézlenmistir. Erozyon, kondilde
dizlesme ve marjinal profilerasyonlarin agiz agmada kisithlk, krepitasyon,
refere agr ile ilsikili oldugunu sdylemiglerdir.

Franks ve ark'' calismalarinda RA hastalarinda radyolojik
degerlendirme igin standart lateral oblik film kullanmiglardir. Hastalarin %
56 sinda radyografik degisiklikler oldugunu, RA hastalarinda krepitasyon
ve radyolojik bulgularin uyumlu oldugunu, krepitasyonu olan hastalarin %
43’lUinde radyolojik degisiklikler géruldigunu bildirmiglerdir.

Lin YC ve ark’® calismalarinda toplam 56 RA hastasinda
radyolojik degerlendirme icin tomografi kullanmislardir. Radyolojik olarak
hastalarin % 74.5’inde kondil destiksiyonu ve deformitesi veya kondilin
batinliginde yikim gibi tomografik bulgularin oldugunu bildirmiglerdir.
Yapilan ¢alismada hastalarin 23’Gnde (% 41.8) orta derecede (kondilde
dizlesme, kemik destriksiyonu veya erozyonu ve normal eklem
morfolojisinde degisiklikler), 31’'inde (% 56.4 )ileri derecede (kondilde
tamamen veya neredeyse tamamen destruksiyon) , cift tarafli degisiklikler

tespit etmiglerdir.
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Voog ve ark'’' calismalarinda TME agrisi olan 20 RA
hastasinda inflamatuar medyatérler ve radyografik TME dedgisikliklerini
arastirmiglar, radyografik ~ degderlendirme  amaciyla  bilgisayarli
tomografiden yararlanmiglardir, hastalarin % 50’sinde kondil erozyonu, %
30’'unda kondil basinda dizlesme, % 75’'inde skleroz, % 30’unda
subkondral psddokist ve % 10’unda osteofit formasyonu oldugunu
belirtmiglerdir.

Gynther ve ark'’?

calismalarinda TME tutulumu olan 20
generalize osteoartrit hastasi ve 21 RA hastasini sagittal tomografi, frontal
tomografi ve lateral oblik transkranyal projeksiyon yéntemlerini kullanarak
radyolojik olarak degerlendirmiglerdir. Yapilan c¢alismanin sonuglarina
gbre generalize osteoartrit hastalarinin % 70’'inde kondil erozyonu, %
60’inda kondilde dizlesme, % 70’inde skleroz ve % 45’inde osteofit
formasyonu, RA hastalarinin % 48’inde erozyon, % 81’inde kondilde
dizlesme, % 71’inde skleroz, % 76’sinda osteofit formasyonu oldugu
belirtiimistir. Arastirmacilar calismalarinda ayrica generalize osteoartrit
hastalarinin % 35’inde, RA hastalarinin % 14’Gnde kondil hareketinde ileri
derecede azalma ve generalize osteoartrit hastalarinin % 24’Gnde, RA
hastalarinin % 33’Gnde kondil hareketinde orta derecede azalma oldugunu

saptamiglardir.

Puchner ve ark'™ calismalarinda RA hastalarinin %
61.8’'inde kondilhde radyografik degisiklik goérilmedigini, % 11.8’inde
degisikliklerin tek tarafli oldugunu, % 26.4’Gnde degisikliklerin iki tarafta da

oldugunu bildirmiglerdir.

Bayar ve ark'® calismalarinda 15 RA hastasini yilksek
¢6zUnarltkll bilgisayarl tomografi ile radyolojik olarak degerlendirmigler
ve hastalarin % 383.3’Unde eklem araliginda daralma, % 23.3’Unde

subkondral kistler, % 23.3’Unde dejenerasyon, % 13.3’Unde kondil basinda
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rezorpsiyon, %13.3’Unde kondilde erozyon, % 13.3’linde demineralizasyon

oldugunu, klinik ve radyografik bulgularin uyumlu oldugunu belirtmiglerdir.

Celiker ve ark®® calismalarinda 20 RA hastasini bilgisayarli
tomografi ve MRG ile degerlendirmigler ve TME tutulumunun % 45
oraninda oldugunu, en sik go6rilen patolojik bulgularin osteofit
formasyonu, eklem araliginda daralma ve mandibular kondilde erozyon
oldugunu saptamislardir.

Goupille ve ark® calismalarinda 26 RA hastasi ve 26 kisilik
kontrol grubunu TME bulgularini degerlendirmek amaciyla tomografi
kullanmiglar ve RA hastalarinin % 69’unda ve kontrol grubunun % 31’inde
eroziv veya Kistik lezyonlarin oldugunu, Kklinik bulgularla tomografik

bulgularin uyumlu olmadigini belirtmiglerdir.

RA hastalarinin  klinikk ve radyografik  bulgularinin
uyumlulugunu arastirdiklari calismalarinda Akerman ve ark.® radyografik
degisikliklerin TME semptomlariyla uyumlu oldugunu, krepitasyon olan
batln eklemlerde radyografda erozyon gorildigini bildirmiglerdir.

Wenneberg ve ark'*® 100 AS ve 57 bireyden olusan kontrol
grubunda klinik ve radyografik TME bulgularinin  uyumlulugunu
arastirmiglar ve AS hastalarinda klinik, subjektif ve radyografik bulgularin
uyumlu oldugunu, kontrol grubunda ise uyumlu olmadigini belirtmiglerdir.

Davidson ve ark® calismalarinda AS hastalarinin radyografik
TME bulgularini degerlendirmek i¢in panoramik radyografi kullanmiglar ve
79 AS hastasinin yalnizca 4’Gnde radyografik degisikliklerin oldugunu
saptamiglardir.

79



Bu calismada romatolojik hastaligi olan bireylerde TMD
semptomlari klinik ve radyografik olarak gézlemlenmistir. Kontrol grubu ile
karsilastirildiginda romatolojik hastaligi olan bireylerde TMD semptomlari

yUksek bulunmustur.

SS hastalarinda yeterli diizeyde TME ilgili olarak arastirma
yapiimamis olmakla birlikte bu calismada SS hastalarinda TMD’lerin isaret
ve semptomlari gbézlemlenmigtir, bu nedenle SS hastalari sadece dis
hekimliginde majér bulgu olarak agiz kurulugu semptomlari agisindan

degerlendiriimemelidir.
Sonug olarak, RA ve AS ve SS hastaligina sahip bireylerin

rutin muayenelerinde TME muayenesi yapilarak, TMD bulgular olabilecegi

de g6zden kagiriimamaldir.
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6. SONUCLAR:

1-Subjektif semptomlar degerlendirildiginde,

*Romatolojik hastaligi olan bireylerde subjektif semptomlar

kontrol grubundan yuksektir (p<0.05).

*Subjektif semptomlar en fazla RA hastalarinda vardir (%
82.1), AS hastalarinda % 76.5, SS hastalarinda % 56.15 dir.

2- Dentisyon ve oral dokular degerlendirildiginde, periodontal
problemler ve atrizyon bulgulari arastirma grubunda daha ylUksek
orandadir (p<0.05).

*Okluzyon degerlendirildiginde sadece RA hastalarinin

2’sinde anterior acik kapanis goriimustar.

*Mukozal lezyonlar, en fazla SS hastalarinda (% 21.7)
go6rulmastdr. RA hastalarinda % 15.4, kontrol grubunda % 1.3 oraninda

bulunmustur.

*Kserestomi (subjektif) en fazla SS hastalarinda (% 78.3) ,
RA hastalarinin % 30.8’inde, AS hastalarinin % 17.6’sinda bulunurken
kontrol grubunda kserestomi gértilmemistir.

3-Objektif septomlar degerlendirildiginde,
*Romatolojik hastaligi olanlarda lateral TME
palpasyonunda, mandibular  hareketler sirasinda ve kaslarin

palpasyonunda agri bulgusu kontrol grubundan yiksek bulunmustur
(p<0.05).
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*Lateral TME palpasyonunda mandibular hareketler
sirasinda ve kas palpasyonunda agrn en fazla RA hastalarinda

belirlenmisgtir.

*Agzi agcmada mandibular deviasyon en fazla AS

hastalarinda bulgulanmigtir.

*Bu oranlar kontrol grubundan yiksektir.

*Tek klik en ylOksek AS hastalarinda, resiprokal klik en
yUksek SS hastalarinda gérilmustr.

*Krepitasyon RA hastalarinin 2’sinde kontrol grubunun yalniz

1’inde bulunmustur.

*Arastirma ve kontrol gruplari arasinda mandibular hareket
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamh bir farklilik yoktur (p>0.05).

*Agiz acikhginda kisithlik (< 40 mm) RA hastalarinda %
10.25, AS hastalarinda % 5.8, SS hastalarinda %13.04, kontrol grubunda
% 5.06 oranindadir.

4. Radyografik bulgular degerlendirildiginde,

*Kondil tepesinde erozyon en yiksek RA hastalarinda

goralmastar.

*Kondilin  yanisinda erozyon bulgusu vyalnizca RA

hastalarinin 2’sinde ve kontrol grubunun 1’inde gézlemlenmisgtir.
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*Azalmig kondil hareketi en fazla RA hastalarinda
g6zlemlenmistir.

*RA hastalarinin 1’inde ve SS hastalarinin 1’inde kondilde
hareket olmadigi belirlenmistir.

*Osteofit formasyonu RA hastalarinin % 5.1’inde, SS
hastalarinin % 4.3’ Ginde gérulmastar.

5. Klinik ve radyografik bulgular arasindaki iligki,

*Kondil erozyonu olmayanlarin %9.6’sinda, kondil tepesinde
erozyon olanlarin %10’ unda eklemde klik sesi vardir.

*Kondilin yarisinda erozyon olanlarin % 66.72’sinde, kondil
tepesinde erozyon olanlarin % 5’ inde TME’de krepitasyon vardir.

*Kondil erozyonu olmayan veya hafif erozyonu olanlarda
maksimum agiz acgikhigr dederleri kondil tepesinde ve yarisinda erozyon
olanlara gére anlamh derecede ylUksek gértlmektedir.

*Maksimum agiz acikligi mesafesi, kondilde hi¢ hareket
olmayanlarda, kondil hareketi azalmis olanlara gbére anlamli derecede
distk gérilmektedir (p<0.017, Mann-Whitney U testi). Maksimum agiz
acikhgr mesafesi agisindan, kondil hareketi azalmig olanlar ile hi¢ hareket
olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik géridlmemektedir
(p<0.017, Mann-Whitney U testi).
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7. OZET

Bu calismanin amaci, romatoid artrit (RA), ankilozan
spondilit (AS) ve primer Sjégren sendromu (SS) hastalarinda TME
tutulumunu klinik ve radyografik olarak kontrol grubu ile karsilastirmali

olarak incelemektir.

Galisma, romatolojik hastaligi olan ve eklemleri etkileyen bir
hastaligi olmayan kontrol grubunu iceren toplam 158 bireyden olusturuldu.
Hastalarin ayrintili bir tibbi ve dental anamnezi alindi ve stomatognatik ve

radyolojik muayeneleri yapildi.

Calismamizin sonuglarina gére subjektif ve klinik bulgular t¢

hastalik grubunda da kontrol grubundan yiksek bulundu.

En sik go6rulen objektif semptomlar, ¢igneme kaslarinin
palpasyonunda agn lateral TME palpasyonunda agrn ve mandibular
hareketler sirasinda agri bulgusuydu. Bu en fazla RA hastalarinda
g6ralda.

Radyografik degerlendirmenin sonuglarina gére kondil
erozyonu romatolojik hastaligi olanlarda kontrol grubundan ylksek
bulundu. Kondilin yarisinda erozyon bulgusu yalnizca RA hastalarinin
2’sinde ve kontrol grubunun 1’inde gézlend..

Lateral panoramik radyograflarda, arastirma grubunda ve
kontrol grubunun belli bir kisminda azalmis kondil hareketi ve de RA

hastalar ile SS hastalarinin 1’'inde kondilde hareket olmadigi gézlendi.

RA hastalari ve SS hastalarinin 1’inde osteofit formasyonu

gorulda, AS ve kontrol grubunda ise gériimedi.
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Klinik ve radyografik bulgularin iliskisine bakildiginda kondilin
yarisinda erozyon olanlarin bayik bir gogunlugunda TME’de krepitasyon
oldugu belirlendi. Kondil erozyonu arttikga, hastalarin agiz agikhginda
kisitlanma oldugu géruldd.

Sonuc olarak romatolojik hastaliklara baglh olarak TME
etkilenmektedir.
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8. SUMMARY

The aim of this study is to analyze TMJ involvement in
patients with rheumatoid arthritis (RA), primary Ségren’s Syndrome (SS)
and ankylosing spondylitis (AS) clinically and radiographically and
comparatively with control group.

The study has been created by using 158 individuals that do
not have a disease affecting the arthrosis, but have rheumatical disease.
Detailed dental and medical histories of patients were taken and their
stomatognathic and radiological consultations were done.

According the results of our study, in those 3 disease groups;
subjective and the clinical features were found to be higher than control
group

The most common objective symptoms were the pain on the
palpation of masticatory muscles, the pain on the lateral TMJ palpation
and the pain during the mandibular moves. It was mostly observed on RA
patients.

According to the results of radiographic assessment, condyle
erosion was found higher in patients, having rheumatical disease, than
control group. Erosion symptom at the half of the condyle was only
observed on 2 of RA patients and 1 of control group.

Attenuated condyl move was observed in lateral panoramic
radiographs, research group and a specific part of control group and no

condyl move was observed on 1 patient of RA and SS patients

Osteophyte formation was observed on only 1 patient of RA

and SS patients. It was not observed on AS and control group.
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In terms of the relation between clinical and radiographic
features; crepitation in TMJ was determined in the majority of patients
having erosion symptom at the half of the condyle. It was observed that;

being able to open the mouth was restricted as condyl erosion increased.

Consequently, TMJ has been affected depending on
rheumatical diseases.
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EKLER:
Ek 1: Muayene formu

1-Su an herhangi bir tedavi altinda misiniz, evet ise nedir?
2-Uzun siiredir devam eden bir hastaliginiz oldu mu, evet ise nedir?
3-Siirekli kullandigimiz bir ilag var m1?
4-Herhangi bir seye alerjiniz var m1?
5-Siirekli bas agrilariniz oluyor mu?.
6-Kulak agriniz veya kulak iltihabiniz var mi1?
7-Kulaklarmizda ¢inlama oluyor mu?
8-Kulaklarinizda basing hissediyor musunuz?
9-Siniizit sikayetiniz var m1?
10-Mide probleminiz var mi1?
11-Ozel bir dis probleminiz oldu mu, yorum
12-Gegmiste biiyiik bir dis tedavisi gecirdiniz mi, yorum:
13-Cigneme esnasinda ¢ene ekleminizde ses oluyor mu, evet ise ne kadar
zamandir?
14-Yemek sirasinda veya sonrasinda agriniz oluyor mu?
15-Cene ekleminizde agr1 var mi, evet ise ne kadar zamandir?
16-Agn kulaga, sakaga, ceneye vuruyor mu?
17-Sabah m1 yoksa gece mi daha siddetli oluyor?
18-Agr1 gecici mi yoksa siirekli mi?
19-Agziniz1 normal sekilde acamadiginiz oldu mu?Evet ise, bu durumun olusma
siklig1 nedir?
20-Hig¢ ¢eneniz kilitlendi mi?
21-Rahat 1sirabiliyor musunuz?
22-Agzimz1 agmada gii¢liik cekiyor musunuz?
23-Cene ekleminizde sikisma, sertlik hissediyor musunuz?

Sabah m1 yoksa gece mi?
24-Gece dislerinizi gicirdatir misiniz?
25-Giindiiz dislerinizi gicirdatir misiniz?
26-Kotii aliskanliklariniz var mi1?

[1Kalem vs. 1sirmalYanak 1sirma " IDudak,parmak emme "IDiger
27-Hig trafik kazas1 gegirdiniz mi? ( ne zaman
28-Cenenize bir darbe aldiniz m1? ( ne zaman )
29-Cene-yiiz bolgesinde cerrahi operasyon geg¢irdiniz mi? ( ne zaman )
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30-Agzimizin fazla agik kaldigi bir durum oldu mu?(6rnegin dis tdv.si sirasinda
veya fazla esneme gibi) Yorum:

31-Bu konuyla ilgili daha 6nce bir tedavi gordiiniiz mii? ( ne zaman )

32-Stres altinda misiniz?

33-Uyku probleminiz var mi1?

34-Sikayetleriniz i¢in bir nérolog, psikolog veya psikiyatriste bagvurdunuz mu?

DENTAL MUAYENE
A- Dentisyon:

1-Ciiriikler

2-Mobil disler

3-Eksik disler

4-Protetik tedaviler

5-Supraeriipsiyonlar

6-Periodontal problemler

7-Dental restorasyonlarla ilgili okluzal uyum
8-Atrizyon

B- Oral dokular:

1-Mukozal lezyonlar
2-Sislik

3-Kserostomi

4-Yanak 1sirma, linea alba

C- Okluzyon:

a-Normal.........ooeviiiiiii f-Artmis overjet
b-Klas L. ..o, g-Derin kapanis
C-KlasIL......ooi i, h-Bagbasa kapanis
d-Klas I ..o 1-Capraz kapanis
€-Openbite........ccvvviiiiii i

D- Vertikal boyut:

E- Iskeletsel, fasiyal deformite

F- Yapilmis ortodontik tedavi, tarih
Premolar ¢ekimi

G- Son yapilan dental muayene ve filmler

H- Yapilmis TME tedavisi ve sonuglari
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KLINIK MUAYENE
A- Agr1 semptomlart:
1-Baslangig tarihi

3-Tipi:yiizeyel, derin, siddetli, hafif
4-Kalitesi: yanma, s1z1

5-Frekansi

6-Siirekliligi: sabit, aralikli
7-Statiisii: artan, azalan, degismez
8-Bagslangici: aniden, yavas yavas
9-Bitisi: aniden, yavas yavas
10-Alevlendiren faktorler

11-Diger bulgular

B- TME hassasiyeti.

a- Intrameatal palpasyon

C- Mandibular hareketler:

1-Maksimum ag1z acikligi:

-rahat acilim:.................... mm
-rahatsiz acilim:................. mm
2-Sag lateral..................... mm Sola lateral.................

3-Hareket sirasinda agr

-Hareketler:
normal sinirl
Protruzyon
Retriizyon
Saga lateral
Sola lateral

-Ac¢ma sirasinda mandibular deviasyon:

D- Eklem sesleri:

2-Sagittal agcma kligi:

baslangiC.........coooiiiiiiii SAG............

SOL

artmig
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intermediate...........ooiiiiiiiiiiii, SAG....coooiiii SOL
tamagilim............o SAG.......coeeiiieeeinn. SOL
3-Sagittal kapatma kligi.
baslangic.........cooiiiii SAG.....cooiiiiii, SOL
intermediate.................coeeiiiiiiiiii SAG.....cooiiiiiii, SOL
terminal kapanis..............ccoooiii, SAG......coiieiiiia, SOL
4-POPING. ...ttt SAG...ccoviiiiiii SOL

E- Kaslarda palpasyon agris1 ve hassasiyeti:

1- Temporalis:

-6n lifler............... SAG........oo... SOL...........

-orta lifler...........SAG............. SOL...........

-arka lifler.............. SAG.....couee. SOL............
2-Masseter:

-zigoma.............SAG............. SOL............

—govde........ooouue... SAG............. SOL............

-angulus mandibula .SAG............. SOL............
3-Lateral pterigoid:insersio....SAG......... SOL..........
4-Medial pterigoid:insersio....SAG......... SOL..........
5-Digastrik..................... SAG.......... SOL..........
6-Posterior servikal............. SAG.......... SOL..........
7-Trapezius.............c........ SAG.......... SOL..........
8-SCM....coiiiiiiiiiiiiannnnn, SAG.......... SOL..........
9-Mylohioid..................... SAG.......... SOL..........
Diger sikayetler
Ilave bilgiler

Radyografik degerlendirme
Teshis

Notlar:

Ek 2: Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu Arastirma

Basvurusu Onayi
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