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1.0ZET

INTRAARTIKULER BOTULINUM TOKSIN-A ENJEKSIYONUN
TEMPOROMANDIBULAR EKLEM DUZENSIZLIKLERINE BAGLI
SEMPTOMLAR UZERINE ETKISI

Bu calismanin amaci klinikte redlksiyonsuz disk deplasmani teshisi konulan, agri,
agiz acikliginda kisithlik sikayeti olan hastalara yapilan artrosentez ve sonrasinda
uygulanan eklem ici botulinum toksin —A (Btx-A)’nin semptomlar {izerindeki etkisinin
retrospektif olarak incelenmesidir. EKlem i¢i Btx-A enjeksiyonunun gesitli ortopedi
caligmalarinda giivenilir sekilde kullanilmasina ragmen temporomandibular eklem
tizerinde yapilan kapsamli bir degerlendirmeye rastlanmamaistir. Mevcut ¢alisma 2016-
2018 yillar1 arasinda istanbul Medipol Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ag1z Dis
ve Cene Cerrahisi Ana Bilim Dali’nda tedavi edilen hastalarin kayitlar1 incelenerek
yapilmistir. Artrosentez endikasyonu konan hastalardan 30 hastanin 15’1 artrosentez
sonras1 Btx-A enjeksiyonu (Grup 1), 15’i ise sadece artrosentez (Grup Il) yapilan
hastalardan olusmaktadir. Tedavi dncesi ve sonrasi alinan kayitlarda demografik
veriler, VAS, agiz acikhgindaki degisimler karsilastirilmistir. Islem oncesi ve
islemden sonra 1.hafta, 2.hafta, 3.hafta, 4.hafta, 3.ay ve 6.ayda hastalardan agrilarini
degerlendirmeleri istemistir. Ayn1 zamanda agiz agikligir degerlendirilmis ve islem
oncesi ve 6.ayda RDC/TMD formu doldurmalar istenmistir. Sonug olarak; olgularin
25’1 kadin 5 ‘i erkek olup bu durum literatiirle benzerlik gostermektedir. VAS
degerlerinde 2.haftadan itibaren grup I’de grup II’ye gore istatistiksel olarak anlamli
derecede fark oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Agiz agikliginin da her iki grupta arttig
ancak yine grup I ‘de grup II’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla
arttigr  goriilmiistiir(p<0.05). Bu ¢alisma ile temporomandibular eklem internal
diizensizliginde minimal invaziv bir ydntem olarak uzun senelerdir giivenle
uygulanmakta olan artrosentezin, agri azaltma etkisinin Btx-A ile potansiyelize
edilebilecegi, her iki yontemin birlikte uygulanmasinin tedavi basarisini arttiracagi

sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Artrosentez, botulinum toksin tip A, temporomandibular eklem,

internal diizensizlik, maksimum agiz agiklig1



2.ABSTRACT

THE EFFECT OF INTRAARTICULAR BOTULINUM TOXIiN-A
INJECTION ON THE SYMPTHOM OF TEMPOROMANDIBULAR JOINT
DISORDER

The aim of this study is to examine retrospectively the effect of arthrocentesis and
intraarticular botulinum toxin -A (Btx-A) on the patients who suffer from disc
deplacement without reduction and has complaints such as pain and mouth opening.
Although the intra-articular Btx-A injection is used reliably in various orthopedics
studies, no comprehensive evaluation of the temporomandibular joint is observed. The
present study was conducted by examining the records of the patients treated in
Istanbul Medipol University Faculty of Dentistry Department of Oral and
Maxillofacial Surgery between 2016-2018. Of the 30 patients whose arthrocentesis
was indicated, 15 of 30 patients had Btx-A injections after arthrocentesis (Group 1)
and 15 patients had only arthrocentesis (Group Il). Demographic data, VAS, changes
in mouth opening were compared before and after treatment. It is asked the patients to
evaluate the pain before and after the procedure at the 1st week, 2 weeks, 3 weeks, 4
weeks, 3rd months and 6th months. At the same time, mouth opening was evaluated
and RDC / TMD form was requested to fill before the procedure and at the 6th month.
As a result; 25 of the patients were female and 5 of them male which is similar to the
literature. There was a statistically significant difference in VAS values in group |
compared to group Il from the second week to the 6th month (p<0.05).
It was observed that maximum mouth opening increased in both groups, but it
increased significantly in group | compared to group Il (p<0.05). As a conclusion;
in this study, it has been concluded that arthrocentesis which has been applied safely
for a long time as a minimally invasive method in temporomandibular joint internal
disorder, can be potentialiated by Btx-A, and co-administration of both methods will

increase the success of treatment.

Keywords: Arthrocentesis, botulinum toxin type A, temporomandibular joint, non-

reducing disc displacement, maximum mouth opening.



3.GIRIS VE AMAC

Viicudun hem morfolojik hem de fonksiyon acisindan en karmasik yapiya
sahip eklemlerinden biri Temporomandibular eklem (TME)’dir. Karmasik
durumundan dolay1 eklem sistemini etkileyen hastaliklar ve bu hastaliklarin tedavisine

yonelik bir¢ok ¢aligsma yapilagelmistir.

Temporomandibular eklem ici diizensizlikleri (ID), eklemi olusturan
komponentler arast uyum bozuldugundan meydana gelen diizensizliklerdir. Bu
uyumun en kolay bozuldugu iliski disk ve kondil arasinda olandir. Daha ¢ok
enflamasyon ve eklem yizeylerinin bozuklugu bu uyumu zedeler. Biitiinliigiin
bozulmasi ise disk deplasmanlarini tetikler ve zincirleme reaksiyonlar gelisir. Seviyeli
bir sekilde ilerleyen deplasman son olarak rediiksiyonsuz disk deplasmani asamasinda
hastanin kapali kitlenme sikayetiyle bagvurmasina sebep olur. Bu tip hastalarda ana

sikayet agiz agikliginda kisithilik ve agridir [1].

Disk deplasmanlarinin teshisinde iyi bir anamnez ve klinik muayene yeterli
olmaktadir [2]. Ancak gorintileme yontemleri de teshisi desteklemek igin
kullanilabilir. TME goriintiilemede altin standart manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) olup teshisin dogrulugunu arttirmak i¢in kullanilabilir. MRG’nin sagladigi en
biiyiikk avantaj sinoviyal sivi miktarinin tayini, efiizyon olup olmadigi, retrodiskal

dokularin durmunun net olarak [3].

Redlksiyonsuz diskte deplasmaninda tedavi ikiye ayrilabilir; konservatif
tedavilerle baslanan tedavi basarili olunmaz ise daha invaziv tedavilere
yonenilmektedir. Baslangi¢c olarak davranmigsal tedavi, farmakoterapi, fizik tedavi,
splint tedavisi denenmekte, bu tedavilerin yetersiz oldugu durumlarda artrosentez,
eklem ici enjeksiyonlar artroskopi, diskektomi gibi agik kapali cerrahi girisimlere
bagvurulmaktadir [4, 5].

Farkli tedavi yontemlerinin sagladigi sonuglari karsilastiran ve artrosentezin

basarisina etki eden ¢esitli calismalar mevcuttur [6,7]. Ayrica diz, omuz, bilek agrisi



tizerindeki etkinliginden bahsedilen botulinum toksin tip A (Btx-A)’nin TME’de

uygulanmasina dair bir ¢aligmaya rastlanilmamastir.

Bu c¢alismanin amaci Btx-A’nin rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konan

hastalarda atrosentez sonrasi agr1 ve agiz agikligi lizerine etkisinin incelenmesidir.



4.GENEL BILGILER
4.1. Temporomandibular Eklemin Anatomisi ve Biyomekanigi

Temporomandibular eklem (TME), kafa iskeletini olusturan ¢igneme,
konusma, yutkunma gibi bir¢ok fonksiyonu g¢alistiran stomatognatik sistemin énemli
bir 6gesidir. TME, temporal kemigin glenoid fossasi ile mandibulanin kondil basi
arasinda yer alan, viicudun hem fonksiyonel hem de morfolojik agidan en karigik
yaptya sahip eklemlerinden biridir. TME anatomisine bakildiginda; mandibular
kondil, artikuler eminens ve temporal kemikten olusmasi ve bu iki kemik yapinin
arasinda hareketin devamliligin1 saglayan artikiiler disk bulunmasi1 nedeniyle

diartroidal eklem olarak isimlendirilir [8].

Artikiiler disk eklem boslugunu alt ve iist kompartman olarak ikiye ayirip,
hareketin devamligini saglar. Alt eklem boslugu mandibulanin rotasyon hareketini, tist

eklem boslugu da translasyon ve kayma hareketlerini yapmasini saglar.

TME, artikiler eminens, kondil, glenoid fossa, eklem diski, eklem kapsuli
retrodiskal dokular ve eklem baglarindan (ligamentler) olusmaktadir. Fibréz bag
dokudan olusan eklem kapsiilii ise eklemi g¢evreler, uyarilmasin1 ve beslenmesini
saglar. Ayn1 zamanda eklem boslular1 i¢cinde bulunan sinoviyal siviyr da korur.
Sinoviyal s1vi eklemin metabolik ve besin ihtiyacini saglarken, lubrikasyonu arttirici

ozellige de sahiptir [8,9].

Eklem diski ise viicudun diger kartilajlarindan farkli olarak hyalin degil fibroz
kikirdak yapisana sahiptir. Bu fibrotik yapr diskin kolay dejenerasyona ugramasini
onler. Viicutun diger eklemlerinde oldugu gibi hareketi kisitlayan baglar TME’de de
vardir; ayrica farkli olarak dis temaslar1 da hareketi kisitlar ve eklemin zarar gérmesini
Onler [10].

Cene hareketleri ¢enelerin kemiksel yapisi, kaslar baglar ve dislerin kapanisina
gore belirlenir. Alt cenenin yaptig1 rotasyon ve translasyon hareketlerinden suprahyoid
kaslar ve lateral pterygoid kas sorumlu olup bu hareketlerin ahenkli sekilde olmasi

karmasik bir durum oldugu bildirilmistir [11].



Alt gene agilirken baslangicta olusan hareket rotasyon hareketidir. Bu hareket
cene yaklasik 25 cm agilana kadar devam eder ve bunu saglagayan da alt eklem
boslugunun varligidir. Acilma hareketinin devaminda rotasyon bitip translasyon
hareketi baglar bu esnada disk posteriorda konumlanir ve bilaminar bélgede genisleme
meydana gelir. Eriskinlerde ortalama agiz agiklig1 47 -58 mm’dir. Agi1z agikligr alt st
keser digler arasindaki mesafe géz Oniine alinarak hesaplanir ve 34 mm altindaki

aciklilar kisitlanmis agiz agikligi olarak kabul edilir [12].

Eklemin her iki ylzeyi de fibrokartilaj ile ortultdur ve beslenmesi sinoviyal
stv1 ile saglanir. Sinoviyal sivi ayn1 zamanda gelen kuvvetlerin dagiliminda etkilidir.
Sinoviyanin azalmasi veya islevsiz hale gelmesi eklem diskin dejenaresyonuna, kemik
yiizeylerin ~ kalinlasmasina  ve  dolayisiyla  temporomandibular  eklem

diizensizliklerinden osteoartrite kadar birgok probleme sebep olabilir [13].

Fe broddiskal

Sekil 4.1: Temporomandibular eklem TME’nin Sert Dokular1 ve Fonksiyonlari



4.1.2. Mandibular Kondil

Mandibular kondil, mediolateral yonde genisleyen anteroposterior yodnde
daralan bir yapiya sahiptir. Mediyolateral yénde 15-20 mm anteroposterior yonde 8-
10 mm kalinliga sahiptir. Gelen yiiklerin dagilimina bagli olarak bu kalinlik farkinin

olustugu diisiiniilmektedir.

Kondil mandibulanin biiyiimesine superior ve posterior yonde katki saglar.
Kondilin medial ve lateral yiizeyi ligamentlerin baglanmasini kolaylastirmak icin
parazli bir anatomiye sahiptir. Lateral yiizeyi cildin yaklagik 1.5 cm derininde olup

ag1zin acilip kapanmasi esnasinda palpe edilebilir.

4.1.3. Glenoid Fossa, Artikiler Eminens

Glenoid fossa veya mandibular fossa temporal kemikte skuamoz processin
altinda bulunan ve kondil baginin yerlestigi bir konkavitedir. Fossanin 6n duvarini
temporal kemigin artikiiler eminensi, arka duvarini ise dig kulak yolunun 6n duvari
olusturur. Ince olan artikiilasyona katilmayan boliimler damardan zengin fibrdz bir bag
dokusuyla kaplidir. Glenoid fossanin tabanin inceliginden dolayr yiiklere karsi
dayaniksizdir. Yiklere kars1 gelisen ve kalinlasan kisim artikiler eminensin posterior

kismidir. Bu nedenle fossanin anterioru daha kalin ve genis yapidadir [14].

Artikller eminens lateralden bakildiginda bir eyere benzer hayli konvekstir,
onden bakildiginda ise daha konkav bir yapidadir ayrica fonksiyona en ¢ok katilan

boliimdiir. Bu boliim fossanin 6niinde yer alip yogun kemiksel bir yapidadir.

Artikiiler eminensin dik yon gelisimi blylmeyle artar, fonksiyon veya
yaslanmaya bagli olarak diizlesme goriiliir. Lateralinde bulunan tuberkdl kollateral

ligamanlarin tutunma yeridir.

Fossanin ince bir fibréz dokuyla ortiilmesine karsin artikiller eminensi drten
bag dokusu oldukg¢a kalindir bu da fonksiyona katilip asir1 yiikler altinda kaldiginin
gOstergesidir [15].



4.2. TME’nin Yumusak Dokulari ve Fonksiyonu
4.2.1. Artikuler Disk

Disk glenoid fossa ile kondil arasinda bulunan boslugu kismen dolduran
fibrokartilaj olusumdur. Norovaskiiler ag bulunmaz, siki1 ve oval yapidadir. Diskin
ortast kondil-fossa iliskisinden dolay: siiperiora dogru konvekstir. Disk midsagittal
kesitte bakildiginda ii¢ banttan olusur; anterior posterior ve intermediate bantlar olarak

isimlendirilir [9].

Acrtikiler diskin yapisi yogun fibrokartilaj igerir. Bu yogun kartilaj yap1 duyu
iletiminin ve ndrovaskiiler agin olmamasinin sebebidir. Ekstraselluler matriksi tip 2
kollejen, glikozaminoglikan(GAG) ve proteoglikanlardan(PG) olusmustur. Eklem
diskinin birincil GAG’lar1 kondrotin siilfat ve dermatan siilfattir. Heparan sulfat ve
HyaltUronik asit (HA) daha az miktarda bulunmaktadir Bu molekdiller yuklemeye
dayanikli alanlarda yogunlagmaktadir. Glikozaminoglikanlarin (zerindeki negatif yik,
suyu aktive edip artikuler disk ya da kondiler kikirdagin yapisinin bozulmasi veya su

salinimi ile uygulanan stresi azaltmasina olanak saglamaktadir [16].

Eklemde istenmeyen yikict yiikler nedeniyle degisiklikler veya yapisal
deformiteler olusmadikg¢a disk morfolojisini korumaktadir. Bu deformiteler diskte geri
dontlistimsliz  morfolojik farklilasmalara ve biyokimyasal iirlinlerin salinimini
uyarmaktadir. Diskin maruz kaldig1 yiik miktar1 yiikseldik¢e yiikleri karsilama
kapasitesinin azaldig1 ve incelmeye basladigi bildirilmektedir. Baski yapan kuvvetler
ortadan kalktiktan sonra ise su dengesi tekrar saglanmakta ve doku orijinal haline
donmektedir. Anterior disk deplasmaninda GAG etkinligi yapilan ¢alismalarda
gosterilmis, olusan deformitelerde isaretli GAG’larin kaybi ile sonuglanmistir. TME
hastaliginin akibeti diger benzer sinoviyal eklemlerin hastalik gelisimine benzer

oldugu bildirilmistir [17].

Eklem kapsuli anteriorda; yer yer lateral pterygoid kasla, posteriora dogru ise
retrodiskal doku ile iliskilidir. Ancak aralarinda direkt bir baglant1 bulunmamaktadir.

Bu durumda disk anterior-posterior yonde serbest hareket edebilir.



Diskin medial ve lateralde kapsiille bagi yoktur. Kondilin lateral ve medial
kutuplarina tutunur ancak medio-lateral yonde hareket elastik baglar ile kisitlanir.
Baglarin deforme olmasi sonucu hareketler daha serbest bir hal alir ve disk

deplasmanina yol agabilir [18].

Disk cevresel olarak gevsek dokularla kapsiile baglanir ve eklem boslugunu
birbirinden ayr1 olan iki boliime ayirir. Diskotemporal bosluk i¢in iist bosluk ve
diskomandibular bosluk i¢in alt eklem boslugu denilir ve bu bosluklar sinoviyal

membrandan salgilanan sinoviyal siv1 ile doludur [8].

4.2.2. Bilaminer Bolge

Temporomandibular eklem diski, posteriorda siki olmayan bir bag doku alani
ile birlesir. Nosiseptif ve proprioseptif reseptore sahip, kalin bag dokusu ile kapli bu
bolge ‘retrodiskal lamina’ olarak adlandirilir. Bu bolge enflamatuar kapasiteye sahip
olup eklem agrisinin kdkeninde onemli role sahiptir. Iki alandan olustugu icin
‘bilaminar zone’ olarak adlandirilir. Siiperior retrodiskal lamina elastik ve fibroz
fibrillerden olusup, diski timpanik plakaya baglar. Inferior retrodiskal lamina ise tam
tersi elastik degildir, kollajen fibrillerden olusmaktadir. Inferior lamina kondil
boynunun periostu ile birlesir. Siiperior lamina ise artikiiler fossasinin posterior
duvarina yapisir. Retrodiskal baglar siki yapida degildir. Agizin agilirken diskin 6ne
dogru kaymasi i¢in gerekli serbestlige olanak vermektedir. Cene asir1 agildiginda da
retrodiskal dokular 6-9 mm gerilerek uzarlar. Iki lamina arasi gevsek, damardan zengin
bag dokusuile kaplidir. Artikuler disk bu iki alan arasinda eklem kapsiilii ve lateral
pterygoid kasin superior kutbu ile birlesir. Lateral pterygoid kas, diske medialden

tutunur ve disk deplasmaninda rol oynar [8, 16].

Bilaminar alanin alt karni, kondil rotasyon hareketini yaparken diskin
stabilizasyonunu saglar. Diskin pozisyonundan bagimsiz olarak, alt karindaki
esnemenin disk deplasmanin baslica sebepleri arasinda oldugu bilinmektedir.
Osteoartrit ve anterior disk deplasmani gibi patolojik durumlarda elastik fibriller
deforme olmaktadir [19,20]. Bu bdlge beslenmeden sorumludur. Bilaminar alanin

dokusu sivisi, kan ve sinoviyal sivinin harmonisinden sorumlu oldugu; eklem



kavitelerinde ise morfolojik benzesmenin olgunlagsmasinda elastik fibrillerin
lubrikasyonu arttirdig1 ve sivi materyali diizenledigi bildirilmistir. C. Clement ve ark.
(2006), ise bilaminar alanin elastik fibriller bakimindan en yogun alan olup 6zellikle
ust bilaminer alanda yogun bulundugunu histolojik olarak gostermislerdir [21].

Resim 4.1: a-Retrodiskal Dokular b-Eklem Diski

4.2.3. Temporomandibular Eklem Ligamanlari

TME ligamentleri strese dayanikli kollajen bag dokusundan meydana gelir.
Esneme ozelligine sahip degillerdir. Esneme 6zellikleri olmamasina ragmen uzun
sireli veya biiyiik kuvvetlerle karsilastiklarinda uzayabilirler. Fonksiyona aktif olarak
katilmamakla beraber pasif olarak eklem hareketlerini kisitlayabilirler. Ug

fonksiyonel, iki de yardimc1 ligament olmak tizere 5 adet ligament mevcuttur [22].

TME’de temporomandibular (lateral) ligaman, kollateral (diskal) ligaman ve
kapsuler ligaman olmak (zere U¢ adet fonksiyonel ligaman vardir. Stilomandibular

ligaman ve Sfenomandibular ligaman ise aksesuar ligamanlari olusturur.

Anterior mallear ligaman ve diskomallear ligaman ise TME ve orta kulak
yapilar1 arasindaki yakin iligkiyi saglar[23]. Disko mallear ligaman TME’nin
meniskiisii ile orta kulaktaki ¢eki¢c kemigi ve kapsiiliin orta, {ist boliimii arasindaki
baglantiy1 saglar [24]. Ceki¢ kemiginin boyun kismina ise anterior mallear ligaman
vertikal ve horizontal olarak yapisir. Bu ligamanlarm kulak ile olan TME

disfonksiyonlarinin olusmasinda rol aldig1 diisiiniilmektedir.
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Retinakular ligaman; massetter kasinin fasyasina tutunarak sona erer ve okluzal
bozukluklarda rol aldig1 diigiiniilmektedir. En Onemli gorevi ise masseter kasinin

fonksiyonu ile olusan kuvvetleri retrodiskal dokuya iletmektir [25].

4.2.4.Mastikator Sistem

Temporal, masseter, medial pterygoid ve lateral pterygoid kas ciftleri ¢igneme
kaslar1 olarak adlandirilmaktadir. Lateral pterygoid kas hari¢ digerleri mandibulay1
eleve eden kaslardir. Trigeminal sinirin mandibular dali ile innerve olurlar.
Inframandibular kas grubu ise mandibulanin depresyonundan sorumlu olup, ¢enenin

stabilizasyonununa katk1 saglarlar [9].

Anatomik olarak siifinlandiginda lateral pterygoid ve digastrik kaslar basit
kaslar olarak siniflanir ve bu kaslar fonksiyonel olarak fazladan gl¢ harcamaya ihtiyac
duymaksizin paralel siralanan kas lifleri ile diizenli sarkomereler sayesinde yeterli kas
kontraktilitesini yaratabilmektedir. Kompleks kaslar ise masseter, temporal ve medial

pterygoid kaslardan olusur.

Eklemin stabilitesi, ceneye elevasyon yaptiran kaslarin devamli aktivasyonuyla
mumkindlr. Anomalilerin olusmasinin en biiyiikk nedeni olarak sert ve yumusak
dokular arasindaki harmoninin bozulmasi gosterilir. Kaslarin hiperaktivasyonu sonucu

kondilden fossaya diski bikecek tarzda bir kuvvet iletimi olur.

Cigneme sisteminin zarar gérmemesi ve ¢alismasina devam etmesi igin kas
sistemi ve oklizyonun birbiri ile uyumlu olmasi1 gerekmektedir. Cenenin istemsiz
hareketleri sonucu kas hassasiyetleri gelisebilir. Temporal ve masetter kaslar: direkt
palpe edilirken, lateral pterygoid kas ise indirekt olarak muayene edilir. Kulak dnlinde
agr1 ve agizin acgilmasit esnasinda, hastanin ¢ene altindan agzi kapatmaya yonelik
kuvvete karst kuvvet uygulanmasi sonucu olusan agr1 benzeri semptom, lateral

pterygoid kasin hassaslastigina yonelik fikir veren bir yontemdir [9].
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4.2.5.TME Kapsulu

Eklem kapsiili; fibroelastik yapida olup, damar sinir paketi genis ve yogun bir
bag dokusudur. Kapsil artikiler eminensin anterioruna, glenoid fossanin lateral
kenarlarina ve subkondiller bolgeye yapisir. Eklem ligamanlariyla desteklenen kapsiil
cene hareketleri sirasinda kondil ile birlikte hareket eder ve kapsiiliin gesitli

yaralanmalar1 internal diizensizliklere sebep olabilmektedir.

Kapsulin en 6énemli iki gorevinden ilki; gelen kuvvetlere karsi eklem
bilesenlerini bir arada tutmak ve asir1 hareketleri engellemektir. ikincisi ise; ic
yuzeyinde bulunan sinoviyal membranin biitinliigiinii ve sekresyonun devamliligini
saglamaktir. Eklem kapsiiliiniin iltihabi reaksyionlarinda, sinoviyanin vizkozitesi
diismekte ve tist eklem boslugundaki siirtlinme buna bagl olarak artmaktadir. Kapsil
icerisindeki agrinin serbest sinir sonlanmalari ile alakasi yiiksektir. Serbest sinir
sonlanmalari, agriya, sicaklik degisimlerine ve dokunmaya duyarlidir. TME’de dort
tip serbest sinir sonlanmasi vardir. Tip 1 Ruffini korpuskuili, Tip 2 Vater-Pacini, Tip
3 Golgi-Mazzoni korpiiskiilii mekanoreseptor olup, Tip 4a miyelinsiz sinir aglar1 ve
serbest sinir sonlanmalariyla beraber izlenen agr1 reseptorleri, Tip 4b ise vazomotor
reseptorlerle beraber izlenen miyelinsiz sinir sonlanmalaridir. Bunlar ¢ogunlukla
kapsullin 6n yan bolgelerinde ve arkasinda yogunlagsmaktadir. TME artrozunda ve disk
bozukluklarindaki agrinin temel kaynagini serbest sinir sonlanmalar1 ve duyusal sinir

sonlanmalar1 olarak géstermistir [26].

4.2.6.Artikiiler Kikirdak

TME’ de artikller kikirdak diger sinoviyal eklemlerden farkli olarak
fibrokartilaj yapidadir. Igeriginde ekstraselliiler matriks, ¢oziinmiis elektrolitler ve su
bulunur[20].Su molekiilleri yaklasik olarak %85 oranindadir ve fonksiyonlarin
diizenlenmesine Onemli katki sunar. Ekstraselliiler matriksin dortte {i¢ oraninda
kollajen dortte bir oraninda ise prostoglandin (PG)’den olustugu bilinmektedir[10].
PG’lerin hacimsel genlesmeleri hidrofilik 6zelliginden kaynaklanir ve bu durum eklem

kompleksine gelen kuvvetlerin tolere edilmesinde katki saglar [21].
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Artikiiler kartilaj distan ige dogru, hipertrofik, matiir, proliferatif ve fibroz
tabakalardan olugmaktadir. Tabakalar, eklemin yik dagiliminda ve biyomekanik
Ozelliklerin tanimlanmasinda gorev alirlar[3, 22]. Organize bir ekleme gelen dengesiz

yukler kartilaj tizerinde PG’lerin ve kollajenlerin katkis1 ile dagitilmaktadir [23].

Hareket sirasinda ¢apraz kuvvetlere kars1 direnci saglayan da kollajenlerin belli
yonlerdeki dagilimdir [10, 29]. Kuvvet dagilimindaki bu durumun diger eklemlerden
farkli olarak artikiiler kartilajda bulunan yogun tip I ve tip II kollajen varlig ile ilgili
olabilecegi diisiiniilmektedir [30,31]. Kollajen tabakalarina gelen kuvvetlerin PG ve
kollajen iiretimini indiikledigi diisiniilmektedir [32,33]. Kartilaj Gizerine gelen, sikisma
kuvvetlerini PG’lerin gerilme kuvvetlerini ise kollajen molekiillerinin absorbe ettigi

goriisti hakimdir [32].

4.2.7. Sinoviyal Membran ve Sinoviyal Sivi

TME’de sinoviyal membran artikiiler yiizeyleri ve kapsiiliin en i¢ tabakasini
doser, aym zamanda diger eklemlerde bulunan membranlara benzer o6zellikler
gosterdigi diistintilmektedir. Histolojik olarak intima ve subintimal tabaka olmak (izere
iki tabakadan olusur. Birbirinden RNA igerigi olarak farkli olan iki tip hiicre bulunur
ve bu hiicrelerden biri fibroblast benzeri bir yapidadir. Kollajen ve proteoglikan ve
glikoportein sekresyonu yaptiklar1 diisiiniilmektedir. Ikinci hiicre tipi ise makrofaj
benzeri hiicrelerdir. Bu makrofaj enzeri hiicreler ¢cok sayida lizozom igermektedirler
ve fagositoz yoniinden giicliidiirler. Sinoviyal siv1 igerisine bu hiicrelerden salinan
kollagenaz ve elastaz enzimleri, eklem bosluguna salinan fibrotik adhezyona sebep
olan molekiilleri fagozite ederek eklemi korur. Bu hiicreler fagositozun yaninda
kondrosit benzeri hiicre salimimi yaparak sinoviyanin rejenerasyonunu da

saglamaktadir [14].

Saglikli bir temporomandibular eklemin alt st boslugu dolduran sinoviyal
stvinin hacimi toplami 2 ml’dir. Alt eklem boslugu 0.9, iist eklem boslugu 1.1 ml’dir.
Sinoviyal s1vida bulunan proteinler plazmayla benzerlik gosterir ancak oransal olarak
plazmadan daha diisiik seviyede protein igerigine sahiptir. Albiimin, 02 globulin

alkalin fosfataz kayganlikta rol oynayan lubrisin baslica protein molekiilleridir.
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Lubrisin kondrositler tarafindan {iretilmekte olup albiimine goére daha diisiik

konsatrasyondadir [33].

4.2.7.1. Sinoviyal Sivinin Gorevleri

Temporomandibular eklem diskinin medial ve lateralindeki adhezyonlar ile alt
ve iist kompartmanlara ayrilir. Bu kompartmanlar arasindaki dengeden de belli oranda
sinoviyal sivi sorumludur. Sinoviyal sivinin iki noktada 6n plana g¢ikmaktadir.
Vaskiilarize olmayan artikuler yizeyin yiikiinii ¢eker ve metobolik destek saglar.
Dokular ve sivi arasinda dinamik degisimler s6z konusudur. Ayrica eklem
fonksiyondayken liibrikant etki gosterir. Artikiiler ylizeylerin siirtlinme olmamasi igin
sahip oldugu diizgiin yiizeylere ek olarak sinoviyal sivi siirtiinmenin 6nlenmesinde
blyuk pay sahibidir. Kondiller hareketler sirasinda sinoviyal siv1 bir yiizel gerilimi

olusturur ve bu lubrikasyonu saglar ve bu sayede sivi1 artikiiler yiizeylere yayilir [34].

Hyoliironik asit (HA) sinoviyal hiicreler tarafindan salinan yiiksek molekiil
agirhigina sahip bir molekiil olup kayganligin saglanmasinda 6énemli rol oynar. OA
teshisi konan hastalarin simoviyasinda HA konsatrasyonun diismesi ve vizkozitede

azalma oldugu izlenmektedir [34].

Agriya sebebiyet veren bir faktor olarak sinoviyal sivi basincindaki artis
gosterilmektedir. Sinoviyal efiizyonun varligin1 Westessen ve Brooks saptamislardir.
Bu yazarlar agrinin siddetini sinoviyal efiizyonun derecesiyle iliskili oldugunu
gostermislerdir. Sinoviyal sivi,sitokinler, proteoglikan igerigi ve fiziksel 6zellikleri
hakkinda sagliklt ve patolojik eklemi olan hastalarda daha cok g¢aligma yapilmasi
Onerilmektedir [34].

Sinoviyal sivi TME lubrikasyonunu iki mekanizma ile yapmaktadir. Birincisi

sinirlayict mekanizma olarak da adlandirlan boundary mekanizmasidir. Primer

mekanizma olarak kabul edilen smirlayict mekanizmada genel olarak sivinin
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hareketinin lubrikasyonu sagladig1 seklinde 6zetlenebilir. Eklem hareketi esnasinda
stv1 bir noktadan bagka bir noktaya gecer ve bu da siirtlinmenin kaybolmasini saglar.

Ikinci mekanizma ise akiskan kayganlik mekanizmasi olarak adlandirilan weeping
lubirkasyondur. Bu mekanizma fonksiyondayken calismaz. Yalnizca belli oranda
sinoviyal siviy1 artikiiler yiizeylere hapsedip sonradan salinmasi esasina gore hareket

eder. Yalnizca siirtlinmeyi azaltmaya ve gelen basinci absorbe etmeye yonelik caligir.

Bunu saglamak icin de hapsettigi siviy1 tekrar serbest birakir. Bu da uzun siire

kompresyon kuvvetleriyle karsi karsiya kalan eklem yiizeylerini korur [35].

Saglhiklh TME’de HA asil olarak eklem stabilizasyonu ve dokularin
beslenmesinden sorumludur. Basing atmosferik basingtan yiiksek olursa, arikiler
yiizeyleri doseyen fibrokartilajin igine girerek beslenmesini saglar, diisiik olursa
sinoviyal s1v1 igerisine ¢ikip eklem yiizeylerinin kayganligina yardimei olur [35]. HA
yiiksek vizkozite saglayarak, gelen kicik kuvvetleri kompanse eder ve yuzeyleri
birbirinden uzaklastirir. Eger HA ortamdan uzaklasirsa sinovyal sivinin viskozitesi
azalip koruyucu fonksiyonu da diismekte ancak kayganlagtirict 6zelligi
degismemektedir. Aym1 zamanda HA yiizey aktif lipidlerinde de koruyucu
molekiiliidiir. Onlara baglanip Fosfolipaz A2(PLA2) tarafindan yok edilmesini onler.
Bu sayede yiizey aktif lipidlerde siirtinmeye kars1 asir1 yiikler altinda eklem
yuzeylerini korur. PLA2 enflamasyon sinoviyal siviya. Fosfolipidleri yikan bu enzim
artan asir1 yliklerde biitlinliigii bozulan HA tarafindan inhibe edilemedigi icin yiizey
aktivasyonu bozulup eklem dejenerasyonu baslar [35]. Temporomandibular ic
diizensizliklerin siiflandirilmasinda bir¢ok siniflandirma mevcuttur. Bu ¢alismada

Wilkes siniflamasi kullaniimastir.

Wilkes siniflamasi, TME i¢ duzensizliklerinin erken, ara ve ge¢ donemde

verdigi klinik ve radyografik sonuglar degerlendirilerek yapilmistir.

1. Evre 1 (erken donem): Herhangi bir semptom yok sadece ¢ignemede respirokal
klik mevcut. Radyolojik incelemede hafif anterior disk deplasmani
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2. Evre 2 (erken/ara donem): Hafif ve orta derecede agri ile beraber klik sesi ve
donemsel kitlenme. Radyolojik incelemede, diskte kismi yer degisikligi

3. Evre 3 (ara donem): Agrinin frekansi artar, eklemde hassasiyet mevcuttur. Donem
donem kitlenmeler olup bir stire devam edebilir. Radyolojik incelemede diskin yer
degistirdigi goriiliir ayn1 zamanda deformasyon mevcuttur.

4. Evre 4 (ara/ge¢c donem): Donemsel olarak artan kronik agri ve agiz agmada
kisitlilik. Disk ve kondil seklinde degisiklik.

5. Evre 5 (ge¢ donem): Krepitasyonla beraber bazen agri olabilir. Agiz agmada kronik
kisithilik, anterior disk deplasmani, morfolojide degisiklik mevcuttur. Biiyiik

deformiteler ve disk perforasyonu gorilebilir [36].

4.3. TME Internal Diizensizlikleri (ID)

Internal diizensizlik ifadesi TME hastaliklarinda sik karsilasilan bir durumdur.
Eklem diski ile kondilin bozulan iliskisinin teshisinde kullanilan en yaygin terimdir.
Disk atipik bir hareket yapip yer degistirirse kondil olagan fonksiyonlarini1 yerine
getiremez ve disfonksiyon olusur. Disk genelde anteromedial yonde yer degistirir ve
bunun sonucu olarak da agri, eklem sesleri diizensiz ve deviye ¢ene hareketleri ortaya
cikar[37].

Kondil-disk kompleksinin bes tip diizensizligi vardir;
1. Reduksiyonlu anterior disk deplasmani (R’luADD)
2. Reduksiyonlu anterior disk deplasmani ve intermittent kilitlenme
3. Ag1z agmada kisitlilik olmayan rediiksiyonsuz disk deplasmani
4. Agiz agmada kisithilik olan rediiksiyonsuz disk deplasmani (R’suzADD)
5. Dejeneratif eklem hastaliklar [38].
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Sekil 4.3. : Redilksiyonsuz disk deplasmani

Cigneme sistemi ile TME dlzensizlikleri arasinda gesitli farklar vardir ve bu
farklarin bilinir olmasi yapilacak tedavide dnemli bir rol oynar. Bazi ortak noktalar
olmakla beraber temel farklar mevcuttur. Bunlardan en Onemlisi hastaligin
ilerleyisidir. Eklem problemi olan hastalarda sikayet basta hafif sonradan kotiilesme
seklinde ilerlerken, kassal sikayetleri olan hastalarin baslagicta siddetli olan
problemleri zaman ilerledik¢ce kroniklesip hafifler. Bir diger temel fark ise agiz
agmadaki kisithilik durumunun farkli olmasidir. Ekleminde problem olan hastanin agiz
acikligi 25-30 mm kadardir ve zorlamayla bu yulkseltilemez oysa ki kassal sikayeti
olan hastanin agiz acgikligi pasif bir kuvvetle 8-10 mm arasinda arttirilabilir. Ayni
zamanda eklem problemi olan hastalarda protriizyonda mandibula etkilenen tarafa

kayarken, aksi durumda ¢ene normal hareket eder [39].

Diskin agiz kapali pozisyonda kondile gore saat 12 pozisyonda olmasi normal
sinirlar igerisinde oldugunu gosterir. Disk art1 veya eksi 30 derecelik sapma gosterirse
bu deplasman olarak kabul edilir. Ancak posterior bant baz1 varyasyonlarda onde
olabilir bu normal kabul edilir. Posterior bandin saat 12.00 pozisyonundan 6nde

konumlandig1 varyasyonlar olabilir [8].
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Dabha siklikla goriilen tip diskin anteriora yer degistirmesine ragmen agiz agma
veya kapama esnasinda kondilin diski yaklayabildigi rediiksiyonlu disk deplasmanidir
(RIUADD). Tedavi edilmezse hastalik ilerleyip bir sonraki asamaya gegebilir. Agiz
a¢gma ve kapama esnasinda kondilin diski yakaladiginda ¢ikan “klik” sesi ise R’ luADD
‘nin Onemli gostergelerindendir. Dinamik kompresyon altinda klik sesleri daha
yuksektir. Baz1 olgular klik sesi diginda asemptomatik olabilir. Bunun yaninda
palpasyonda agri olabilir. Tek tarafli olgularin bir kisminda agiz acilirken mandibula
etkilenen tarafa deviye olabilir. R’ luADD’li hastalarda genellikle kas agrilar1 da eslik
edebilir, bu hastanin agr1 ¢ekmeme i¢in kendi gelistirdigi bir savunma
mekanizmasidir. Geleneksel radyografilerde gosterilemez. MRG en net olarak
gosterilir. Lateral pterigoid kasin innervasyonu bozulmussa tedavisinde basarisizlik
olabilir. Yapilar tam olarak adapte degilse tedavi miimkiin degildir. Reposizyon splinti
ve izotonik aligtirmalar ile tedavisi mumkundur. Hastalik tedavi edilip hastanin diger
sikayetleri gegse dahi klik sesi hi¢ gegcmeyebilir. RsuzADD ise disk kalici olarak yer
degistirmistir. Kondil translasyon hareketini yapamayip Kkitlenir. Disk (st eklem
bosluguna adheze olup hareketsiz kalabilir. Bundan dolay1 hareket esnasinda diskin
bir fonkisyonu kalmaz 6nde konumlanir ve kondil diski yakalayamaz. Eklemin
biitiinliigli korunur ancak agiz agikligi kisitli, ¢esitli oranlarda agri1 olabilir. Akut ve
kronik formlar1 vardir. Akut formda ani kisitlilik agr1 ve etkilenen tarafa defleksiyon
mevcuttur [39].Kronik rediiksiyonsuz disk deplasmaninda, ise semptomlar ortadan
kalkmistir ve klik sesi ile beraber agiz agmada kisitlilik olur. Kronik RsuzADD ‘da
enflamasyonun isaretleri olan siddetli agr1 efiizyon genellikle daha fazla gortlur. Akut
formda R’suz ADD’da ekleme gelen asir1 kuvvetlerden dolay1 diskin morfolojisinin
bozulmasi s6z konusu olabilecegi belirtilmektedir. Manyetik rezonans gérintilemede
(MRG) disk kondilin anteriorunda konumlanir ve deforme oldugu rahatlikla
gorulebilir. Bir diger form olarak yapisik disk fenomeni de sayilabilir. Bu formda disk
normal pozisyonunda olmasina ragmen agiz agikliginda kisitlilik fonksiyonda agri ve
myofasial agri da gorilebilir. Daha ¢ok dis sikma ve gicirdartma problemi olan
hastalarda goriilen durumdur. Agz1 agikligi normalden daha fazla kisitlanmistir (10-15
mm) [40], Rsuz ADD ‘den farkli olarak ani geligir klik hikayesi yoktur ve radyografide
disk normal pozisyondadir [41,42].
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Diskin deplase olmasi, eklem (zerine gelen yukler sitokinlerin, doku
artiklarinin ve kartilaji dejenere eden enzimlerin salinmasini tetikler. Fizyolojik
smirlar igerisinde, bu enzimler eklem dokularnin yeniden yapilanmasinda rol
oynarken, asir1 yiik ile gelisen patolojilerde TME’e katilan yilizeylerde OA benzeri
dejenerasyonlara neden olabilmektedir [43].

Artralji rediiksiyonuz disk deplasmani sonucu da gelisebilen bir semptomdur.
Sebebinin de sinoviyal sivididaki protein depozitinin artmasi ve kikirdak yapisinin

bozulmasi oldugunu gosteren galismalar mevcuttur [44,45].

4.3.1. Etiyoloji

Disk ligamentlerinin uzamasina veya incelmesine sebep olabilecek herhangi
bir durum veya olay disk deplasmanin sebebi olabilir. Multifaktoryel bir hastalik olan
temporomandibular bozuklugun en biiylik sebepleri arasinda travma ve bruksizm

sayilabilir.

4.3.1.1. Travma

Etiyolojik faktorlerin basinda travma vardir. Yapilan bazi ¢aligsmalarda
temporomandibular bozukluga sahip hastalarin %50°nde Harkins ve ark. (63), travma
Oykdsii oldugu bildirilmistir. Ekleme gelen makro bir tavma, ligamentlerin uzamasina
ve yumusak doku hasarina sebep olur. Travma sonucu vaskiler gecirkenlik artar ve bu
da serbest radikallerin salinimi sonrasinda artrit ve efiizyona sepeb olur. Kanama
sonucunda gelisen adhezyonun boyutu ise akut evredeki birka¢ giinlik agri ve
kisitliliktan sonra ortaya ¢ikar. Bu da yine agr ve kisithliga sebep olur. En sik
rastlanilan travmalar arasinda ise endotrakeal entiibasyon, uzun siiren dis tedavileri,

direk darbe alinmasi ve esneme olarak bildirilmistir [14].
4.3.1.2.Bruksizm

Bruksizm emosyonel stres sonucu ortaya ¢ikan daha ¢ok gece dis sikma veya

gicirdatma olarak tanimlanan bir patolojik durumdur. Internal diizensizliklerde de rol
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aldig1 diistiniilmektedir. Bruksizm sonucu ekleme gelen asir1 kuvvetler sinoviyal sivi
ve disk icerisindeki yararli proteinlerin inhibasyonuna sebep olan serbest radikallerin

ortaya ¢ikmasina sebep olup eklem dejenerasyonunu tetiklemektedir.

Uzun siireli travma olarak diisiiniilebilecek bruksizmin dikey boyutta azalmaya

sebep olup eklemin de buna adapte olmak icin dejenere olabilecegi bildirilmistir [14].

Birden ¢ok etiyolojik faktdre bagli gelisen internal diizensizliklerin en
nihayetinde intraartikiler strttinmelerin tolere edilemez boyuta gelmesi sonucu vuku

bulduguna dair bir goriis birligi mevcuttur [40].

4.3.2.Teshis

Temporomandibular eklem hastaliklarinin teshisinde de diger rahatsizliklarda
oldugu gibi cesitli adimlar takip edilerek sonuca varilir. Iyi bir anamnez, fizik muayene
ve bunlar1 destekleyen radyolojik muayene ile teshisin dogruluk pay1 artar. Bazi
olgularda radyolojik muayene gereck kalmadan dahi teshis konulup tedavi sireci
baslatilabilir [8].

4.3.2.1. Anamnez

Iyi bir anamnez hastaligin teshisinde ve tedavisinde altin kuraldir. Hastanin
sikayetlerinin seyri, baslagic zamani, siddeti oncelikli olarak 6grenilip not edilmesi
gereken detaylardir. Hastanin daha 6nce gordiigii tedaviler de yapacagimiz teshiste ve
sonraki tedavi surecinde énemlidir. Hastanin primer sikayeti de d6grenildikten sonra

muayene agsamasina gegilebilir.

4.3.2.2.Fizik muayene

Fizik muayene kassal degerlendirme ile baslar. Bas boyun kaslarinin hacimsel
farkliliklar1 kaydedilir. Palpasyon ile agrili (tetik noktalar1 olan) kaslar tespit edilir.
Kas muayenesinden sonra TME muayenesine gecilir. Eklem kulak dnlinden palpe
edilerek hassasiyet derecesi belirlenir, agiz agip kapattirilarak klik veya krepitasyon

varligi sorgulanir. Agiz acikliginin yardimhi ve yardimsiz maksimum seviyeleri not
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edilir. Agiz ici muayenede ise dental faktorler not edilir; dis eksiklikleri, malokluzyon

durumu, bruksizm gibi.

4.3.2.3. Radyografik Degerlendirme

Temporomandibular eklem i¢i rahatsizliklarin teshisinde giliniimiizde altin
standart olarak manyetik rezonans goruntileme (MRG) o6n plana g¢ikmaktadir.
Artrografi ise giiniimiizde sadece diske cerrahi bir miidehale olacagi zaman
preparasyon i¢in kullanilmakta ve teshis i¢in nadiren kullanilmaktadir. Diger
radyografik yontemler (ortopantomogram, bilgisayarli tomografi vb.) teshis ve tedavi
yapilmasi dogru sonuglar dogurmayabilir. Bu yontemler MRG’ye tercih

edilmemelidir.

Yapilan ¢caligmalarda diskin agi1z acik ve kapali pozisyonda yer degistirmesinin

ve ¢evre dokularin morfolojisinin tayininde MRG’nin etkinligi % 93 bulunmustur [14].

Genelde artikiler disk anteriora ve mediale deplase olma egiliminde olsa da
farkl1 yonlere de deplase oldugu bildirilmistir. Bunun tayini ise ancak MRG ile
yapilabilir. On arka yonde disk normal poziyonda gériilir ancak koronal kesitte

medialize veya lateralize oldugu fark edilir [46].

4.4.EKlem ici Enflamatuar Hastaliklar
4.4.1. Retrodiskit

Eklem diskinin posterior dokularinin enflamasyonu olarak bildirilen retrodiskit
bu yonuyle eklem i¢i enflamasyon olarak bildirilen kapsiilit ve sinovitten ayrilir.
Retrodiskitin etiyolojisinde ¢ogu zaman travma vardir. Biiyiik ¢apli baski sonucu
Ornegin gomiilii yirmi yas dis ¢ekimlerinde, diismede veya entiibasyon sirasinda
hastanin maruz kaldig1 travma retrodiskitin onciilii olabilir. Cesitli para fonksiyonlar
(bruksizim) sonucu da gelen mikrotravmalar retrodikstin sebebi olabilir. Strekli dis
tizerine gelen polimikro travmalar diskin 6nde konumlanmasina sebep olur ve bu
kronik durum asir1 baski sonucu diski inceltip ligamanlarin uzamasina sebep olur.
Kars1 koyamayan dokularda enflamasyon tetiklenir. Yikim devam ettikge diskin

pozisyonu degisir ve sonunda disloke olur. Retrodiskal dokular asir1 yiikler karsisinda
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tolerans1 diisiik dokulardir. Bu yiizden gelen yiklerin enflamasyona sebep olmasi
thtimali yiiksektir. Travma sonrasi doku yapim yikimini iistlenen ¢esitli enflamatuar
hiicreler salinir ve bunlar da kollejenaz ve elastaz basta olmak iizere ¢esitli enzimlerle
retrodiskal dokularin yikimina onciilik eder [47]. Enzimatik yikim sonucu olusan
trtinler sinoviti arttirir ve agriya sebep olan mediatorlerden 10kotrien

glikozaminglikanlar ve prostoglandinler ortaya cikar [48,49].

4.4.2.Sinovit

Sinovit, travma veya enfeksiyon sebebiyle sinoviyal dokularin enflamasyonu
olarak tanimlanmaktadir. Sinoviyal membran hiicreleri tarafindan uzaklastiralamayan
debris ve mediatorler eklemin enflamatuar cevabina sebep olur. OA’l1 bireylerde

sinoviyum icinde morfolojik degisim hafif veya orta derecedeki sinovittir.

Travmatik artrit ve efiizyon travmaya karsi verilen ilk yanittir. Intraartikiiler
kanama buna sebebiyet vererek akabinde agriya sebep olan mediatorlerin ortaya

¢ikmasina onciiliik eder. Sinovit ne kadar siddetlenirse efiizyonda o oranda artar [50].

Sinoviyal siv1 igerisinde enflamasyonun baslica aktorlerinden olan interlokin-
1 (IL-1PB), tiimor nekroz faktor-o (TNF-a) ve interlokin-6 (IL-6) eklem ici
dejenerasyonun Onciiliiglinii yaparlar. Akut sinovitte IL-6 arasindan ki iliskiyi ve
sinoviyada bulunan yiiksek orandaki proenflamatuar sitokinlerin varligin1 Sandler ve
ark (1998) bildirmistir [51]. Takahashi ve ark. (1999), yapitigi ¢alismada agrili
hastalardaki protein konsantrasyonun yiiksek oldugunu, bu oranin efiizyonla alakali

olmayabilecegi bildirilmistir [44].

4.4.3.0Osteoartrit

Dejeneratif eklem hastaligi olarak bildirilen osteoartirtin(OA) etiyolojisi tam
olarak agiklanamamakla beraber genelde travma ve yaslanmanin etkili oldugu
bilinmektedir. Ug ana radyolojik bulgusu vardir. Bunlar; yiizey erozyonu, osteofit ve
subkortikal psodokisttir [38].
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OA iki grupta siniflandirilir. Primer OA idiyopatik olup 50 yas iizerinde
goriiliir. Sekonder OA ise daha erken yaslarda ve yaralanmalara baglh olarak ortaya
cikar. Cigneme sirasinda ortaya ¢ikan agr1 en sik rastlanan semptomalarindan biridir
ve bazi olgularda bas ve boyna yansiyan agrilar da izlenebilmektedir. Kronik bruksizm
gibi asir1 kuvvetlere sebep olan bozuklularin sekonder osteoartrite en gok neden olan

durumlardan biri oldugu bildirilmektedir.

Metabolik veya mekanik faktorler kikirdagin erken evre yaralanmalarinda
Onemli rol oynar. Bu durum da immun cevapta baz tetikleyicilerin yumusak ve sert
dokularda bir dizi biyomekanik degisiklik baslatmasina neden olur. Immun sistem
hlicreleri gesitli sitokin ve kemokinleri salarak bir immun cevabin baslamasini tetikler.
Bu siire¢ kikirdagi asindiran Matriks metalloproteinaz(MMP) ve prostoglandin E
(PGE) salinim1 ve kompleman sistemin aktivasyonu ile birlesir. Lokal enflamatuar
cevabin baglamasiyla nihai bozulma gergeklesir ve subkondrol dokularin yeniden

sekillenmesi baslar [52].

Osteoartrit patogenezinde IGF ve Tgf — 3’nin matriks tizerinde etksi oldugu
diistiniilmektedir. Sitokinlerin {iretiminin durmasina sebep olan bu mediatorler OA’y1
arttirir [52].

IL-1, IL- 6 ve Tnf-a ise katabolizmada rol oynayip proteaz olusturur ve
eklem ici dejeneratif degisimlere sebep olur. Sonucta oksidatif stres olusumu serbest

radikalleri aktive eder ve dejeneratirf eklem hastaliklari bag gosterir [53].

Akut enflamasyon fazinda ise substance P ve CGRP ‘nin agr1 olusmasinda
etkili oldugu gosterilmistir. Substance P arttiginda histamin salinimi ve enflamasyon

siddeti de artar [54].

4.5. Eklem I¢i Hastahklarin Tedavi Yontemleri
Yapilan caligmalar gostermistir ki rediiksiiyonusuz disk deplasmanindan
yakinan hastalarin tedavisinde uygulanacak tedavilerin tek bir yontemle sinirl

kalmayip kombine edilmesi daha olumlu sonuclar vermektedir [55,56]. Tedavideki
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amag etiyolojinin saptanmasi ve etkene yonelik tedavidir. Bunda basarili olamaz isek
sempotmatik tedavi yapilmalidir. Tedavi basarisindan hastanin motivasyonu, hekimin
tecrtibesi 6nemli bir etkendir. Multifaktoryel bir rahatsizlik olan temporomandibular
duzensizliklerin tedavisi de multidsiplinerdir. Hasta egitimi, farmakoterapi, okluzal
splint kullanimi fizik tedavi genelde uygulanan yontemlerdir. Cerrahi tedaviler

konservatif tedavilerin yetersiz kaldigi durumlarda diisiintilmelidir [57].

4.5.1. Okluzal Splint

Temporomandibular hastalilarin tedavisinde uzun yillardir kullanilarn okluzal
splintler sert akrilikten yapilan alt veya iist ¢ene dislerin insizal ve okluzal yiizlerini
orten hastanin genelde gece uyurken taktigi materyalledir. Eklem {izerine gelen
kuvveti elemine edip okluzal iligkileri diizenleyen bu splintler bruksizm tedavisinde
one cikar. En ¢ok kullanilan tiirii stabilizasyon splintidir. Spilint kullanim siiresini

hastaligin asamasi ve tedavinin seyri belirler [58-60].

4.5.2 Farmakolojik Tedavi

Farmakoterapi temporomandibular eklem rahatsizliklarinin tedavisinde
yarimdici tedavi olarak kullanilir. Genelde asil tedavi yerine kullanilmaz. Nonsteroid
antienflamatuar ilacglar basta olmak {izere cesitli analjezikler, kas gevseticiler,
antidepresanlar yardimci rol iistlenir. NSAI’ler akut enflamasyonda rahatlikla
kullanilabilecek ilaglar olmasina karsin uzun siireli kullanimlar1 gastrointestinal

problemlere sebep olacagindan akilci ilag kullanim esaslar1 g6z oniine alinarak hareket

edilmedir [61].

4.5.3.Davranissal Tedavi:

Temporomandibular rahatsizliklarin tedavisindeki 6nemli bir asama da
hastalarin farkindaliginin arttirllmasidir. Hastalarin artan motivasyonu tedavinin
seyrini 6nemli derecede etkiler. Hastaligin tanimi tibbi terimlerden uzak bir sekilde
yapilmali, hangi asamada olundugu ve gerekenler yapilmaz ise hangi asamaya
gecilecegi tedavinin girisimsel olmayan yontemlerle baglayacagi ancak gerekirse

cerrahi yontemlere bagvurulabilecegi hastaya atarilmalidir. Hastalarin eklem bolgesine

24



gelecek travmalardan kaginmalari yumusak beslenmeleri, sakiz ¢ignememeleri, blyik
lokmalar 1sirmamalari, esnerken ceneyi desteklemeleri gibi durumlarla ilgili
bilgilendirilmelidir [4,62].

4.5.4. Artrosentez

Temporomandibular eklem rahatsizliklarinin sonucu olarak ortaya ¢ikan agiz
agmada kisitlilik ve agrinin artrosentez ile basarili sekilde tedavi edildigi, ilerleyen
dejenerasyonun oniine gegildigi, eklemde hareketliligin tekrar saglandigi bildirilmistir
[63]. TME'de artrosentez islemi ilk olarak Nitzan ve ark. tarafindan 1991 yilinda
tanimlanmustir. Ust eklem bosluguna lavaj ve irriganin ¢ikisi icin birer igne ile iki giris
saglaylp islemin basarisin1 ortaya koymustur. Hasta konservatif tedavilere yanit

vermiyorsa bu minimal invazi yontem giivenle kullanilabilmektedir [64].

Amag eklem i¢i boslukta bulunan enflamatuar hiicrelerden kaynakli
mediatorlerin (IL, substance P, CGRP, TNF, Prostoglandin E2) yikanarak bolgeden
uzaklastirilmasi, disk yapisikliklarinin agilmasi ve basincin diisiiriilmesidir. Islemin

basar1 olgiitii keser disler aras1 mesafenin artmasi ve agrinin azalmasidir [6].

Bu yontem en az konservatif cerrahi iglem olmasi ve Yyiksek fayda
saglamasindan dolayr rutin olarak tecriibe sahibi hekimler tarafindan tercih

edilmektedir.

4.5.5. Artrosentez Tekniginin Avantaj ve Dezavantajlar

Temporomandibula ekleme cerrahi olarak yapilan en az masrafli yontem
artrosentez olup klinik sartlarinda genel anesteziye ihtiyag olmadan yapilabilir,
komplikasyon orani diisiiktiir. Ancak artrosentez tamamen tecriibeye dayanrak yapilir,

eklemin net bir goriintiisti sunulamaz [65].

Temporomandibular ~ bozukluklarin  tedavisinde = komplike cerrahiler

denenmeden 6nce mutlaka artrosentez denenmelidir [64].
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Artrosentez fibroz veya kemiksel bir ankiloz mevcutsa veya kapsiil dis1 bir

problem mevcutsa kontraendikedir [64].

4.5.6. Artrosentez Tekniginin Komplikasyonlari

Bu komplikasyonlar dis kulak yolu perforasyonu, enfeksiyon, yumusak doku
altinda s1v1 toplanmasi, , TME kikirdaginda asinma okliizyon degisiklikleri, hematom

ve gecici fasiyal paralizidir [66,67].

4.6. Temporomandibular Eklem i¢i Enjeksiyonlar

Intraartikiiler enjeksiyon secenegi, temporomandibular eklem
rahatsizliklarinda girisimsel olmayan yontemler yetersiz kaldigindan tercih
edilmektedir. Bunun yanisira eklem {ist boslugunda lubrikasyonu arttirmak,
osteoartritik htcreleri eradike etmek, agriy1 azaltmak i¢in artrosenteze ek olarak veya
tek basina gesitli terapotik ilaglar bosluga enjekte edilebilmektedir.

Glukokortikosteroid, morfin, sodyum hyalironat, tenoksikam ve diz, omuz
artroskopisinden sonra Botulinum toxin- A (Btx-A) enjeksiyonlara literatiirde
siklikla rastlanmaktadir [68-78].

4.6.1. Glukokortikosteroidlerin Eklem i¢i Enjeksiyonu

Romatoid artrit, osteoartrit gibi hastaliklarda intraartikiler kortikosteroid
enjeksiyonu hasta sikayetlerini ve klinik olarak disfonksiyonu azaltmada etkili
bulunmustur. Bunu da sinoviyal dokular iizerindeki antienflamatuar etkisi ile
gerceklestirdigi savi {izerinde durulmaktadir. Ancak klik ve krepitasyonun
azalmasinda etkinliginin olmadig1r gosterilmistir. Osteoartrit ileri seviyede ve
radyografik bulgular1 belirginlesmis ise uzun donemli etkinliginin az oldugu

gosterilmistir [14].
Gliikokortikosteroidler rediiksiyonsuz disk deplasmani tedavisinde de

kullanilmaktadir. Literatiir taramasi yapildiginda artrosentezi takiben TME ici

glukokortikosteroid enjeksiyonu yapilmis bir¢ok calismaya rastlanabilir[79-81].
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4.6.2.Sodyum Hyaliironatin Eklem i¢i Enjeksiyonu

HA’nin sinoviyal siviya kattigi lubrikasyon saglama, abrazyonu onleme
viskoelastiklik ozellikleri ¢esitli ¢aligmalarda gosterilmistir [82]. Osteoartitli
eklemlerde sinoviyal sivi i¢eriginin degismesi de direkt olarak HA nin bu 0zelliklerine
baglanmistir. Ayn1 zamanda ekleme gelen yiikii azatmada mekanik kuvvet saglamasi

HA’nin molekiil biiyiikliigii ve konstantrosyonuyla iliskilendirilmektedir [83].

HA yiiksek ve diisiik makaslama kuvvetlerinde farkl 6zellik gostererek eklemi
korur. YUksek makaslama kuvvetleri altinda elastik, diisiik makaslama kuvvetlerinde
vizkozite o6zelligi kazanan HA bunu bulundurdugu glikozid baglar ile

gerceklestirmektedir [84].

OA’l1 hastalarda HA’’nin artrosentezle kombine kullanilmasi getirdigi yiiksek
faydadan otiirii siddetle tavsiye edilmektedir. Disardan intra artikiiler olarak enjektede
edilen HA’nin amaci ise bolgedeki HA konsantrasyonunu arttirmak degil eklem ici
HA sentezini uyarmaktir. Artrosentezin OA’ll eklemlerde HA ile birlikte
kullanilmasiin sinerjist etki yarattigi ve uygulamadan 6nce yikama yapilmasinin
onemi bildirilmistir. Bu stimiilasyonla beraber ortaya ¢ikan endojen HA da siirtiinmeyi

azaltarak eklem yapilarini korumaktadir [85,86].

4.6.3.Botulinum Toksin —A’nin Eklem I¢i Enjeksiyonu

Dr. Alan Scott botulinum toksini klinikte uygulayarak 1973 yilinda literatlre
girmistir. Ayn1 zamanda Scott, strabismus ve blefarospazm tedavisinde hayvanlar
tizerinde yaptig1 deneylerde botulinum toksinin etkinligini ortaya koymustur. 1982
yilinda ise nistagmus, hemifasiyal spazm, géz kapagi retraksiyonu, tortikolis ve

spastisite gibi hastaliklarin tedavisinde de kullanmistir [87,88].

Botulinum toksin ilk olarak Oculinum®(Inc. Berkeley, California) ticari
ismiyle 1989da kristal form halinde piyasaya ¢ikmistir ve strabismus ve blefarospazm
tedavisi i¢in FDA onay1 almistir [89]. Elde edilen basar1 diger birgok alanda (kozmetik,

noroloji genel cerrahi dermatoloji vs) kullanimin yolunu agmustir.
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Servikal distoni tedavisinde BoNT’un B alt tipi 2001 yilindan itibaren
kullanilmaya baslanmistir. Birgok farkli hastalikta kullanilmasi i¢in de ayrica gesitli

caligmalar ylriitiilmektedir.

BTX’un kozmetik uygulamalarda kullanim:  1990’larin  ortalarinda
yayginlasmaya baslamistir. Fasiyal bolgedeki kirisiklarin giderilmesinde, lateral
kantal ¢izgilenmelerde orbicularis oris nedenli kinisikliklarda masseter kasi
hipertrofisinde ve temporomandibular bdlge rahatsizliklarinda kullanilmaya
baslanmigtir. Bundan sonra geleninen noktada ise oral ve maxillofasiyal cerrahide

birgok farkli klinik kullanimi tanimlanmistir [90,91].

4.6.3.1. Botulinum Toksininin Yapisi ve Etki Mekanizmasi

BoNT’un bilinen 7 alt tipi (A,B,C1-2,D,E.F,G) bulunmaktadir. Tedavi amaglh
olarak A ve B tipleri kullanilmakla beraber hepsi ayni etkiye sahiptir ancak farkli
antijenik Ozellikleri vardir [92]. Toksin periferik kolinerjik sonlanmalara baglanip
néromuskiler kavsakta ve kolinerjik otonomik sinirlerde asetilkolin salinimini bloke
ederek paraliziye ve otonomik semptomlara sebep olur. BONT kan-beyin bariyerini

gecemez.

BoNT ¢inkoya bagli bir proteaz enzimidir. Hedef olarak SNARE [soluble NSF
(N-ethyl maleimide-sensitive factor) attachment protein receptor] proteinlerine
baglanir. Plaza membranin i¢ yiizeyindeki vezikiile nérotransmitterler bu proteinler

tarafindan aliir ve ekzositosunu da yine SNARE proteinler saglar.

BoNT molekiilii {i¢ ayr1 boliimden olusur ve disiilfid bagiyla baglanan g¢ift
zincir halinde bulunur. Molekiler agirlig1 yaklasik 150 kDa’dur [93].

Norotoksin 06zelligi veren hafif zincir (katalitik) 50 kDa’dur. SNARE

proteinlere baglanarak membranlar1 birlestirir ki bu da ekzositoz i¢in mutlak gerekli

bir durumdur.
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BONT asetilkolin salimmmin1i SNARE proteinlerinden bir veya birkagini
parcalayarak onler. BONT tip-A'nin etkisi SNARE proteinlerinden olan SNAP-25
(Synaptosomal-associated protein 25) ile baglantilidir [93].

Agir zincir N ve C sonlanmalarini bulunudurur ve 50 kDa agirligindadir. C
sonlanmas1 kolinerjik sinir terminaline baglanmadan ve presinaptik reseptorlerden
sorumludur. Toksinin hicre icine gecmesini ve hafif zincirin endozomal membrana

baglantisini ise N terminali saglar.

BoNT etkisini noromuskuler bileskede presinaptik aralikta asetilkolin
salimimin1 bloke ederek gosterir. Bu blokajda gorevli dort temel basamak vardir[82,
89, 90].

1-) Presinaptik sinir yiizeyindeki reseptorlere hizli, spesifik ve geri donilislimsiiz
baglanma,

2-) Endositoz (vezikiil iginde hiicre i¢ine alinma),

3-) Translokasyon (toksin vezikiil membranini gecerek sitozole salinir),

4-) Asetilkolin salinimi engelleyen proteolitik toksin aktivitesi.

Toksinin agir zinciri periferik sinir u¢larina geri doniisiimsiiz baglanmay1
saglar. Toksin molekiilii endositoz ile iligkili reseptorlere etki eder. Hafif zincirler ise
asetilkolin ekzositozunda rol oynayan sinaptik komplekesi bolerek salinimini engeller.
Asetil kolin saliniminin engellenmesi i¢in botulinum toksin tip-A SNARE-25 proteine

etki eder ve salinimin ger¢eklesmesini onler [96].

BoNT’un etkisi noromuskuler sistem tlizerinde 2 ayda maksimuma ulasip 6.aya
kadar etkisini azalarak strdurur [93]. Sinir sonlanmalar1 yeniden olustugunda ileti

yeniden saglandiginda ve asetilkolin yeniden salindiginda etki ortadan kalkar [98]

4.6.3.2 BoNT’un Agri1 Mediatorlerine Etkisi
Mekanik travma, inflamasyon veya enfeksiyon kaynakli artikiiler doku hasari
eklemdeki Cve A delta sinir liflerini direkt aktive eden ¢esitli molekiillerin salinimina

sebep olur [98].

A delta lifleri intraartikiler ve periartiktler ligamanlarda C tipi nosireseptorler

ise sinoviyum ve artikiler kapsiilde bulunur. Eklem agrisi, ligament icindeki
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nosireseptorler tarafindan ortaya cikabilir. Gerilme sonrasi kapsiil ve kan damarlari ile
aktive olup eflizyonla beraber artan eklem ig¢i basingla da ¢ogalabilir. Anormal
kuvvetler ve tork eklem deformasyonunda kaynakli ise ortaya ¢ikan enflamasyon

agriya sebep olabilir [91].

Substant P (SP) ve Calcitonin gene related peptid (CGRP), sinoviyumda
subsinoviyal tabakada, sinovial kan damarlarinda ve sinir sonlanmalarinda
bulunmaktadir. Sempatik sinir lifleri ise ayn1 zamanda kan damarlarinda lokalizedir.
Doku hasar1 sonrasi ise ortaya ¢ikan bazi kimyasallar sunlardir; bradikinin, serotonin,
K+ ,H+, histamin, prostoglandin ki direkt olarak nosiseptorlerdeki aktivasyon
potansiyelini baslatirlar. Bu da santral sinir sistemine kadar uzanan bir agr1 yolagi

olusturur.

Afferent nosiseptor sinyal dorsal kok c¢ekirdegini uyarip g¢esitli noropeptid ve
norotransmitter (SP, CGRP, glutamat) tiretimini saglar. Bu mediyattrler vezikillerde
paketli olup, dorsal boynuza dogru tasinir, sonrasinda da periferdeki ecklem

nosiseptorlerine ulasir [99,100].

Refleks antidromik efferent sinyaller artikiller dokularda noérojenik
inflamasyon, vazodilatasyon ve plazma ekstravazasyonlar: tiretir. Efferent sepatik de

norojenik inflamasyona katki sagliyor oldugu diistiniilmektedir.

Eklem inflamasyonu baslangicinda, birincil artikuler afferent noronlar
mekanik termal, kimyasal uyaranlara karg1 daha reaktif olmakta ve bu da normal

hareketlere kars1 agriya sebep olup bazen de hiperaljeziye sebep olabilmektedir.

Spinal kord noronlar1 agrili eklem uyaranlarina karst bu yolaktan dolayr daha
da hassaslagsmaktadir. Dolayisiyla periferal ve santral sentizisasyon eklem agrisini
arttirir.  Norojenik etki ise eklem agrisimin artmasi durumu adjuvant artritin
gbzlemlenmesi ile desteklenmektedir. Ratlarda artritik eklemdeki SP, CGRP ve NGF
seviyesini ve dorsal kok cekirdekleri subkutantz capsaisin enjeksiyonu sonrasi
azaldig1 goriilmistiir [99,100].
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SP’nin ana sinoviyal hicreleri uyararak enflamasyon mediyatorlerinin ve
sitokinlerin ortaya ¢ikmasini saglayarak artirtte rol oynayan ana molekiil oldugu ortaya

¢ikmaktadir.

SP mast hticrelerini, sinovisitleri, notrofilleri, T hicrelerini B hicrelerini ve
makrofajlar1 ve bu sayede enflamatuvar cevabi aktive eder. Dorsal ¢ekirdeklerdeki ve
spinal korddaki noropeptid sententezi eklem enflamasyonu suresince artar. Dokudaki
kronik yikim ayni1 zamanda NGF tarafindan da kotii yonde desteklenir ve devamli hale
gelmesi saglanir. NGF, SP ve CGRP sentezini arttirip sinir sonlanmalarindaki mast

hlcrelerini etkileyerek de etki gosterir.

Intraartiikiiler BoNT enjeksiyonu enflmasyon mediatorlerini inhibe etmekte,
artikiiler nosiseptorlerden noropeptid salinimini azaltmakta ve bu sayede eklem

agrisini ve norojenik enflamasyonu azaltmaktadir.
BoONT bu 6zelligini nosiseptor C liflerine baglanarak endositoz ile azaltip,
vezikiillerdeki SP, CGRP salnimini inhibe ederek spinal korda tasinmasini 6nleyerek

gosterir.

BoNT ‘un noéropeptid salimimini inhibe etmesi nosiseptdr fonksiyonun

bozmakta ve agr1 olusumunu azaltmakta oldugu diisiiniilmektedir [72,100,101].
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5.GEREC VE YONTEM

Arastirmamiz Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel olmayan Etik Kurulu
tarafindan 10840098-604.01.01-E.53571 sayili belge ile onaylanmistir (EK.B).Bu
calisma; Istanbul Medipol Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis, Cene
Hastaliklar1 ve Cerrahisi Klinigi ve Mega Medipol Hastaneler Kompleksi’ne 2016-
2018 yillar1 arasinda sinirli agiz agikligi ve eklem bolgesinde agri sikayeti ile bagvuran,
yaslar1 17 ile 44 arasinda degisen (ort 29.8748.05y1l), TME internal diizensizligi olan,
tim olgularin wilkes sinif 4 oldugu, 25’i kadmn, 5’ i erkek toplam 30 hastanin 30
temporomandibular eklemi izerinde yarataldu.

Bu retrospektif ¢alismanin dahil edilme kriterleri; TMD ile birlikte sadece
temporomandibular eklem bolgesiyle smirli seyreden agri, devam eden agrili
rediiksiyonsuz kilitlenme, radyolojik goriintiide disk pozisyonunda degisiklik ve
deformasyon ve buna bagli zaman zaman siddetlenen kronik agr1 ve c¢ene
hareketlerinde kisitlilik goriilen, kayitlart tam olan ve artrosentez uygulanan hastalar
olarak belirlenmistir. Daha 6nce agik eklem ameliyati olan, hastalar, 6 ay igerisinde
birkac kez artrosentez uygulanan hastalar, son aylarda eklem ici veya cevresine ilag

enjeksiyonu yapilan hastalar degerlendirme dis1 birakilmistir.

Resim 5.1. :Operasyon 6ncesi maksimum agiz ag¢ikliginin dlgiilmesi
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5.1.Klinik Muayane

Hastalarimizin ilk bagvurularinda; kisisel bilgiler, medikal ve dental
anamnez ile TME muayenelerini iceren ekte sunulan formlar doldurtulmustur.
(RDC/TMD) (Bkz. EK A). Bu formlarla hastalarin, esas sikayetleri, baslangic
semptomlar1, sikayetlerinin siiresi, agiz agma ve kapama hareketleri sirasinda
eklemdeki ses varligi, dis sitkma ve gicirdatma aligkanliklarinin varligi, maksimum
agiz acikliklar1 (MAA) 6lgiiliir ve preaurikiiler bolgede palpasyonundaki agri durumu
VAS skalasi ile degerlendirilmistir.

Hastalar iki gruba ayrilarak degerlendirilmistir. Bir gruba sadece artrosentez
diger gruba ise artrosentezi takiben Btx-A enjekte edilen hastalar dahil edilmistir. Ag1z
acikhigr islem oncesinde ve kontroller sirasinda odlgiilmiistiir. Islemleri takiben
hastalara stabilizasyon splinti yapilip ve kontrolleri en az 6 ay yapilmustir. Islem
sonrasinda ise agr1 skorunun tayini icin hastaya VAS verilip 1. Gin 1.hafta 2.hafta 3.
Hafta ve 4. Hafta doldurulmasi istenmistir. 1. 4. Haftalar 3. Ay ve 6. Ayda kontrollere
cagrilmaktadir. 6. Aydaki kontrolde RDC TMD formunun tekrar doldurulmasi

istenmistir.

5.2.Artrosentez Tekniginin Uygulanisi

Hastanin basi islem uygulanmayacak tarafa dogru cevrilip pozisyonlandirilir.
Eklem bolgesine komsu alanlar (kulak ve cevresi) antiseptik bir solusyonla
temizlendikten sonra islem bolgesi agikta kalacak sekilde ortiiliir. Isleme baslamadan
once bolgenin duyu blokaji i¢in 0,5-1cc'lik lokal anestezik(articain) madde enjekte
edilir. Tragus ile dis kulak yolu arasinda bir ¢izgi ¢izildiginde, tragustan yaklasik 1
cm uzakta 2mm asagidaki nokta ilk girisi noktasi olarak belirlenir. 20 gauge'luk igne
ile yukariya ve one dogru ilerletilerek st kompartmana girilir ve %0.9 NaOCI’lu
serum fizyolojik bu bolgeye enjekte edilir. Amag {tst eklem boslugunun
genigletilmesidir. Birkag kez enjekte edilip tekrar gekilen serum fizyolojik, enjektore
dolup dolmamasina gore kaniiliin boslukta olup olmadig1 anlasilir. Tlk giris yerinin 0.5-
1cm 6ninde yaklasik 8 mm altinda ¢izgi tizerindeki ikinci giris yeri olan artikller
eminens bolgesidir. Hidrolik basincin saglanmast sonucunda sivinin eklem

boslugundan akis1 i¢in ikinci ignenin girisi yapilir. Serum fizyolojigin ikinci igneden
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ciktiginin goriilmesi ile beraber 15-20 dakikalik stirede 50-100ml serum fizyolojigin
giris ¢ikist saglanir.

Baorox®

—Cosmetic

B 25 100
Complex | UNITS

Resim 5.2 : Intraartikiiler enjeksiyon igin kullamlan Btx-A

Artrosentezi takiben eklem i¢i enjeksiyon yapilacaksa ikinci igne ¢ikarilip st
eklem bosluguna enjeksiyon yapilir ve igne ¢ekilir. Yapilan ¢alismaya katilan, Btx-A
grubu olarak ayrilan hastalarda artrosentezi takiben serum fizyolojik ile sulandirilmis 15 TU
Btx-A(Allergan®©) eklem i¢ine enjekte edilip aninda igne c¢ekilip birkag dakika basing
uygulanmig ve hastalar taburcu edilmistir. Yapilan kontrollii ortopedi c¢alismalari 6rnek
alinarak diz ve omuz ekleminin hacmi ve uygulanan Btx-A miktariyla temporomandibular
eklem {ist boslugunun hacmi karsilagtirihip 15 IU Btx-A’nin uygun miktar oldugu
hesaplanmigtir. Btx-A serum fizyolojik ile sulandirilip enjekte edilmektedir. Btx-A 2ml serum
fizyolojik ile sulandirilip, 0.3 ml serum fizyolojik icerisinde 15 Ul olacak sekilde (st eklem

bosluguna enjekte edilmistir.

Resim 5.3: Operasyon sahasinin hazirlanmasi.
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Resim 5.4: Aurikulotemporomandibular sinirin blokaji

Resim 5.5: Ust eklem boslugunun basingli irrigasyonu

5.3. istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Calisma verileri

degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile
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degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayic1 istatistiksel
metodlarin  (Ortalama, Standart sapma, frekans) yami sira niceliksel verilerin
karsilagtirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin iki grup arasi
karsilagtirmalarinda Student t test, normal dagilim gdstermeyen parametrelerin iki
grup arasi karsilagtirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim
gosteren niceliksel verilerin grup i¢i karsilastirmalarinda Paired Sample t test, normal
dagilim gbéstermeyen parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda ise Wilcoxon Signed
Ranks test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Tek Gozlii Diizende
Ki-kare testi, Fisher’s Exact test ve Fisher Freeman Halton test kullanildi. Anlamlilik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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6.BULGULAR
6.1.Hastalarin Yas ve Cinsiyet Dagihhmlarimn Karsilastirilmasi

Calisma 2016-2018 yillar1 arasinda yaglar1 17 ile 44 arasinda degismekte olan,
25’1 (%83.3) kadin ve 5’1 (%16.7) erkek olmak iizere toplam 30 olgunun kayitlari
incelenerek yapilmistir. Olgularin yaslari ortalamasi 29.8748.05°dir. Caligma 15’
(%50) artrosentez+ Btx-A grubu (grup 1) ve 15’1 (%50) sadece Antrosentez (Grup

I1) olmak tizere 2 grup altinda incelenmistir.( Sekil 5.1)

14
12
10

O N B OO 0

kadin erkek
Egrupl grup 2

Sekil 6. 1: Hastalarin gruplara gore cinsiyet dagilimi

6.2. Sikayet Olan Eklem Bolgesi

Tablo 6.1: Taraf ve agiz agma yolunun dagilim

n %
Taraf Sag 16 53,3
Sol 14 46,7
Ag1z acma yolu Diz 17 56,7
Saga defleksiyon 1 3,3
Saga deviasyon 7 23,3
Sola defleksiyon 1 3,3
Sola deviasyon 4 13,3

Olgularin %53.3’1iniin sag tarafi opere edilirken, %46.7’sinin sol tarafi opere

edilmistir. %56.7’si agzin1 diiz agarken, %3.3’1i saga defleksiyondan, %23.3’ii saga
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deviasyondan, 9%3.3’t sola defleksiyondan ve %213.3’U0 sola deviasyondan
acmaktadir.(Tablo 6.1)

18

16

14

12

10

4
2 I
. ] -

Diz Saga defleksiyon Saga deviasyon Sola defleksiyon Sola deviasyon

W Seril mSutunl Situn2

Sekil 6.2: Agiz agma yolunun dagilimi

Tablo 6.2: Tarafa gore sag agr1 yeri ve sol agr1 yerinin dagilim

Sag taraf Sol taraf Total
n (%) n (%) n (%)
Cene eklemi 16 (%100) 3 (%21,4) 19 (%63,3)
Her ikisi de 0 (%0) 1(%7,1) 1 (%3,3)
Sol agr1 yeri Yok 11 (%68,8) 1(%7,1) 12 (%40)
Cene eklemi 4 (%25) 13 (%92,9) 17 (%56,7)
Her ikisi de 1 (%6,3) 0 (%0) 1(%3,3)

Sag tarafina uygulama yapilan; Olgularin tamami agri olan tarafi ilk olarak
sag taraf olarak gostermektedir. Ancak %31.2° inin sol tarafinda bir miktar agridan
sikayet¢i oldugu gorilmektedir.

Sol tarafina uygulama yapilan; Olgularin tamami agr1 olan tarafi ilk olarak
sol taraf olarak gostermektedir. %28.6” s1 ise sag tarafinda da daha az yogunlukta agri
oldugunu belirtmektedir (Tablo 6.2).

38



Tablo 6.3: Gruplar arasinda calisma parametrelerinin degerlendirilmesi

Grup | Grup Il Total
p
Ort+SS Ort+SS Ort£SS
Yas 30,4851  29,33+7,83 29,87+8,05 10,723
Cinsiyet n %) Kadin 12 (%80) 13 (%86,7) 25 (%83,3) 21,000
Erkek 3 (%20) 2 (%13,3) 5 (%16,7)
Eklem agris1 miktari n %) Sag 3 (%20) 3 (%20) 6 (%20) 30,289
Sol 5 (%33,3) 9 (%60) 14 (%46,7)
Her iki taraf 7 (%46,7) 3 (%20) 10 (%33,3)
Kas agris1 miktari n (%) Yok 1 (%6,7) 6 (%40) 7 (%23,3) 30,080
Sag 13 (%86,7) 9 (%60) 22 (%73,3)
Sol 1 (%6,7) 0 (%0) 1 (%3,3)
Eklem sesi n () Ses yok 9 (%60) 11 (%73,3) 20 (%66,7) 30,700
Tiklama 5(%33,3) 4 (%26,7) 9 (%30)
ince krepitus 1 (%6,7) 0 (%0) 1 (%3,3)
Sag tme eklem palpasyonda agr1 miktari(medyan) 1,241,01 (2) 1,47+0,92(2) 1,33+0,96 (2) 40,529
1,27+0,96
Sol tme eklem palpasyonda agr1 miktari(medyan) 2 1,13+0,99 (2) 1,2#0,96 (2)  “0,705

I1Student t test 2Fisher’s exact test

3Fisher Freeman Halton test

“Mann Whitney U test

Grup | ve Grup Il arasinda yas ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Grup | ve Grup Il arasinda cinsiyet dagilim oranlar1 acgisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup I ve Grup Il arasinda preop eklem agrisi seviyesinde, dagilim oranlar1

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup | ve Grup arasinda preop kas agrisi1 seviyesinde, dagilim oranlar

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup | ve Grup Il arasinda preop eklem sesi gruplart dagilim oranlari agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup | ve Grup Il arasinda sag tme palpasyonda agri miktari ve sol tme

palpasyonda agri miktar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05). (Tablo 6.3)
6.3.Tum Olgularda VAS Skorlar

Tablo 6.4: Gruplar arasinda ve icinde VAS diizeylerinin degerlendirilmesi

Grup | Grup 1l Total
VAS !
Ort£SS (medyan) Ort+£SS (medyan) Ort+SS (medyan)
0.giin 5,67+0,82 (6) 5,93+1,03 (6) 5,8+0,92 (6) 0,481
1.9in 8,47+1,36 (9) 8,67+1,05 (9) 8,57+1,19 (9) 0,869
7.9n 4,93+0,96 (5) 4,93+1,28 (5) 4,93+1,11 (5) 0,912
14.gin 2,33+1,68 (2) 3,27+1,1 (3) 2,8+1,47 (3) 0,025*
21.giin 1,2+1,08 (1) 2,93+1,03 (3) 2,07+1,36 (2) 0,000%
28.giin 0,93+0,88 (1) 2,47+0,83 (2) 1,741,15 (2) 0,000*
3. ay 0,93+0,59 (1) 2,0740,59 (2) 1,5+0,82 (2) 0,000%
6. ay 0,87+0,52 (1) 2,2740,59 (2) 1,57+0,9 (1,5) 0,000%
0.guin-1.giin p? 0,001* 0,001*
0.glin-7.giin p? 0,039* 0,046
0.giin-14.giin p? 0,001* 0,001*
0.giin-21.giin p? 0,001* 0,001*
0.giin-28.giin p> 0,001* 0,001*
0.guin-3.ay p? 0,001* 0,001*
0.gtin-6.ay p? 0,001* 0,001*
IMann Whitney U test ~ 2Wilcoxon sign test *p<0.05
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Preoperatif ve postoperatif agr1 seviyeleri arasinda degisim olup olmadigim
belirlenmek istenmistir. Olgiimlere ait ortalama, standart sapma ile minimum ve

maksimum degerler yukardaki gibidir.(Tablo 6.4)

7

B

Preop Postop 1.hafta Postop 2.Hafta Postop 3.Hafta Postop 4.hafta Postop 3.ay Postop 6.ay
e=@==Grup | Grup Il

Sekil 6.3 :Artrosentezle beraber Btx-A ve sadece artrosentez gruplarin haftalara gore VAS
ortalamalarinin dagilimi

Grup | ve Grup Il arasinda 0.giin, 1.glin ve 7.glin VAS diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup | 14.gin VAS duzeyleri, Grup I1’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur (p:0.025; p<0.05).

Grup I 21.glin VAS duzeyleri, Grup I1’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiikk bulunmustur (p:0.000; p<0.05).

Grup | 28.gln VAS duzeyleri, Grup I1’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur (p:0.000; p<0.05).

Grup | 3.ay VAS duzeyleri, Grup II’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur (p:0.000; p<0.05).

Grup | 6.ay VAS duzeyleri, Grup II’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur (p:0.000; p<0.05).
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Grup I’de; 0.glin VAS diizeylerine gore 1.giin VAS diizeylerinde goriilen artis
ve 7.giin, 14.gilin, 21.gilin, 28.giin, 3.ay ve 6.ay VAS diizeylerinde goriilen diisiisler
istatistiksel olarak anlamlidir (p1,3.4,5,6:0.001; p2:0.039; p<0.05).

Grup II’de; 0.giin VAS diizeylerine gore 1.giin VAS diizeylerinde goriilen artis
ve 7.giin, 14.gilin, 21.gilin, 28.giin, 3.ay ve 6.ay VAS diizeylerinde goriilen diisiisler
istatistiksel olarak anlamlidir (p1,34,56:0.001; p2:0.046; p<0.05).( Sekil 6.3)
6.4.Tiim Olgularda Maksimum Agiz A¢ikhigi (MAA)

Tablo 6.5: Gruplar arasinda ve icinde yardimsiz agiz acma ve maksimum

yardimh ag1iz agma diizeylerinin degerlendirilmesi

Grup | Grup Il Total .
OrtSS Ort«SS Ort£SS
Yardimsiz agiz acma Preop 27,33t5,16  26,6+3,89 26,97+451 0,664
Postop 1.ay 34,67£4,03  32,93+6,63  33,8+5,46 0,394
Preop-Postop 1.ay p> 0,001* 0,000*
Maksimum yardimh agiz acma Preop 33,33+4,39  31,2+4,95 32,27+4,72 0,222
Postop 1.ay 41874571  38,67+4,76  40,27+541 0,106
Preop-Postop l.ay p> 0,001* 0,000*
IStudent t test ZPaired samples t test *p<0.05

Grup | ve Grup Il arasinda preop ve 1.ay postop yardimsiz ag1z agma miktarlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup I’de; Preop yardimsiz agiz agma degerlerine gére 1.ay postop yardimsiz
ag1z agma degerlerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.001; p<0.05).

Grup II’de; Preop yardimsiz agiz agma degerlerine gore 1.ay postop yardimsiz

agiz agma degerlerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.000; p<0.05).

Grup | ve Grup Il arasinda preop ve 1.ay postop maksimum yardimli ag1z agma
miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Grup I’de; Preop maksimum yardimli agiz agma degerlerine gore 1.ay postop

maksimum yardimli ag1z agma degerlerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir

(p:0.001; p<0.05).
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Grup II’de; Preop maksimum yardimli agiz agma degerlerine gore 1.ay postop

maksimum yardimli ag1z agma degerlerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir

(p:0.000; p<0.05). (Tablo 6.5)

Tablo 6.6: Gruplar arasinda ve icinde maksimum yardimsiz agiz a¢ma

diizeylerinin degerlendirilmesi

Maksimum yardimsiz agiz acma

Grup |

Grup Il

Total

Ort£SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)

29,27+4,79 (29)

Preop 31,67+4,1 (31) 30,47+4,55 (30) 0,055
Postop 1.ay 39,47+504 (40)  36,53%515(37)  38+5,23 (39) 0,023*
Postop 3.ay 40+4,17 (40) 36,67+5,3 (37) 38,33+4,99 (39)  0,038*
Postop 6.ay 39,67+4,13 (40)  36,27+4,96 (36)  37,97+4,81(39)  0,040*
Preop-Postop 1.ay p? 0,003* 0,001*
Preop-Postop 3.ay p? 0,002* 0,001*
Preop-Postop 6.ay p? 0,002* 0,001*
Mann Whitney U test  2Wilcoxon sign test *p<0.05
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Sekil 6.4:Gruplar arasinda ve i¢inde maksimum yardimsiz agiz agma diizeylerinin
degerlendirilmesi

Grup | ve Grup Il arasinda preop maksimum yardimsiz agiz agma miktarlar

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05)(Tablo6.6)
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Grup | l.ay postop maksimum yardimsiz agiz agma degerleri, Grup 11’den
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.023; p<0.05).

Grup I’in 3.ay postop maksimum yardimsiz agiz agma degerleri Grup 11’den
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.038; p<0.05).

Grup I’in 6.ay postop maksimum yardimsiz agiz agma degerleri, Grup 11’den
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.040; p<0.05).

Grup I’de; Preop maksimum yardimsiz agiz agma degerlerine gore postop
l.ay, 3.ay ve 6.ay maksimum yardimsiz agiz agma degerlerinde goriilen artiglar
istatistiksel olarak anlamlidir (p1:0.003; p2,3:0.002; p<0.05).

Grup II’de; Preop maksimum yardimsiz agiz agma degerlerine gore postop
l.ay, 3.ay ve 6.ay maksimum yardimsiz agiz agma degerlerinde goriilen artiglar
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.001; p<0.05).(Sekil 6.4)

Tablo 6.7: Gruplar arasinda VAS, yardimsiz agiz acma, maksimum yardimh agiz
acma ve maksimum yardimsiz agiz agma parametrelerinin baslangica gore

farklarimin degerlendirilmesi
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Grup | Grup Il Total
Ort+SS Ort+SS Ort£SS P
VAS
1.gUn-0.9UN (medyan) 2,8%1,57 (3) 2,73%£1,16 (3) 2,77%1,36 (3) 10,815
7.90n-0.gUN(medyan) -0,73%1,28 (-1) -1+1,73 (-1) -0,87x1,5 (-1) 10,595
14.9Un-0.9UN (medyan) -3,33+1,91 (-4) -2,67+1,4 (-2) -3+1,68 (-3,5) 10,146
21.9Un-0.gUN(medyan) -4,47%1,06 (-5) -3+1,41 (-3) -3,73+1,44 (-4) 10,007
28.9Un-0.glN(medyan) -4,73%0,88 (-5) -3,47£1,3 (-4) -4,1%1,27 (-4) 10,009*
3.ay-0.gUN(medyan) -4,73%0,88 (-5) -3,87£1,13 (-4) -4,3%1,09 (-4) 10,032*
6.ay-0.gUN(medyan) -4,8+0,86 (-5) -3,67+1,18 (-4) -4,23+1,17 (-4) 10,008*
Yardimsiz agiz agma postop 1.ay-preop 7,33+6,68 6,33+5,75 6,83+6,15 20,664
Maksimum yardimh agiz agma postop 1l.ay-preop 8,53+5,13 7,47+4,09 8+4,59 20,534
Maksimum yardimsiz agiz agma
Postop 1.ay-preop(medyan) 7,8+6,48 (9) 7,27+3,58 (9) 7,5315,15 (9) 10,544
Postop 3.ay-preop(medyan) 8,33£5,54 (9) 7,414 (8) 7,87+4,77 (9) 10,478
Postop 6.ay-preop(medyan) 8+5,48 (9) 743,66 (8) 7,5+4,61 (8) 10,518
Mann Whitney U test ~ 2Student ttest ~ *p<0.05



Grup | ve Grup Il arasinda 0.giin VAS degerlerine gore 1.giin, 7.gilin ve 14.giin
VAS degerlerinde goriilen degisim miktarlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup | “in 0.giin VAS degerlerine gore 21.giin VAS degerlerinde goriilen diisiis

miktarlar;, Grup II’ den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur
(p:0.007; p<0.05).

Grup | 0.giin VAS degerlerine gore 28.giin VAS degerlerinde goriilen diisiis
miktarlar;, Grup II’ den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur
(p:0.009; p<0.05).

Grup I 0.glin VAS degerlerine gore 3.ay VAS degerlerinde goriilen diisiis
miktarlari, Grup II’ den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p:0.032; p<0.05).

Grup | 0.glin VAS degerlerine gore 6.ay VAS degerlerinde goriilen diisiis
miktarlari, Grup II’ den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p:0.008; p<0.05).

Grup I ve Grup Il arasinda preop yardimsiz agiz agma degerlerine gore 1.ay
postop yardimsiz ag1z agma degerlerinde goriilen artis miktarlari agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup | ve Grup Il arasinda preop maksimum yardimli agiz agma degerlerine
gore 1.ay postop maksimum yardimli agiz agma degerlerinde goriilen artis miktarlar
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup | ve Grup Il arasinda preop maksimum yardimsiz agiz agma degerlerine
gore 1.ay, 3.ay ve 6.ay postop maksimum yardimsiz agiz agma degerlerinde goriilen
artts miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).(Tablo 6.7)
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6.5. Kadinlarda VAS skorlar

Tablo 6.8: Kadinlarda Gruplar arasinda ve icinde VAS diizeylerinin

degerlendirilmesi
Grup | Grup 11 Total
Kadin VAS !
Ort£SS (medyan) Ort£SS (medyan) Ort£SS (medyan)
0.gln 5,75%0,75 (6) 6+1,08 (6) 5,88+0,93 (6) 0,491
1.giin 8,25+1,42 (8,5) 8,62+1,12 (9) 8,44+1,26 (9) 0,548
7.g0n 4,75+0,97 (5) 4,69+1,18 (5) 4,72+1,06 (5) 1,000
14.giin 2,42+1,73 (2) 3,08+1,04 (3) 2,76+1,42 (3) 0,069
21.giin 1,5+1 (1) 2,77+1,01 (3) 2,16+1,18 (2) 0,007*
28.giin 1,17+0,83 (1) 2,31+0,75 (2) 1,76+0,97 (2) 0,002*
3.ay 1,1740,39 (1) 2,08+0,64 (2) 1,64+0,7 (2) 0,000%
6. ay 1,08+0,29 (1) 2,31+0,63 (2) 1,7240,79 (2) 0,000%
0.gtin-1.giin p? 0,003* 0,002*
0.glin-7.giin p? 0,020* 0,015*
0.giin-14.giin p? 0,003* 0,001*
0.giin-21.giin p? 0,002* 0,001*
0.giin-28.giin p? 0,002* 0,001*
0.guin-3.ay p? 0,002* 0,001*
0.gtin-6.ay p? 0,002* 0,001*

!Mann whitney U test  2Wilcoxon sign test

Kadinlarda;

*p<0.05

Grup | ve Grup Il arasinda 0.glin, 1.giin, 7.giin ve 14.giin VAS diizeyleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup I 21.gin VAS dizeyleri, Grup Il grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.007; p<0.05).

Grup | 28.gln VAS dizeyleri, Grup Il grubundan istatistiksel olarak anlamli
dizeyde diisiik bulunmustur (p:0.002; p<0.05).

Grup | 3.ay VAS dizeyleri, Grup Il grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.000; p<0.05).

Grup | 6.ay VAS dizeyleri, Grup Il grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diistiik bulunmustur (p:0.000; p<0.05) (Tablo 6.8).

46



preop 1. hafta 2. hafta 3. hafta 4. hafta 3.ay 6. ay
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Sekil 6.5:Kadinlarda Gruplar arasinda ve iginde VAS diizeylerinin degerlendirilmesi

Grup I’de; 0.giin VAS diizeylerine gore 1.giin VAS diizeylerinde goriilen artis
ve 7.giin, 14.gilin, 21.gilin, 28.giin, 3.ay ve 6.ay VAS diizeylerinde goriilen diisiisler
istatistiksel olarak anlamlidir (p1,3:0.003; p2:0.020; p4-7:0.002; p<0.05).

Grup II’de; 0.guin VAS dizeylerine gore 1.giin VAS diizeylerinde goriilen artis
ve 7.gln, 14.giin, 21.gln, 28.glin, 3.ay ve 6.ay VAS diizeylerinde goriilen distisler
istatistiksel olarak anlamlidir (p1:0.002; p2:0.015; p3-7:0.001; p<0.05).(Sekil 6.5)
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6.6.Kadinlarda Maksimum Agiz Acikhgi(MAA)
Tablo 6.9: Kadinlarda Gruplar arasinda ve icinde yardimsiz agiz agma ve

maksimum yardiml agiz acma diizeylerinin degerlendirilmesi

Grup | Grup Il Total .
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Yardimsiz agiz acma Preop 26,58+555 26,46+4,18 26,52+4,78 0,951
Postop 1.ay 34,5+4,48 32,77£7,14  33,6%5,96 0,480
Preop-Postop l.ay p> 0,003* 0,000*
Maksimum yardimh agiz acma Preop 32,75+4,67  31,23+534  31,96+4,99 0,458
Postop 1.ay 41,3346,27  38,46+5,11  39,84+576 0,220
Preop-Postop 1.ay p> 0,003* 0,000*
IStudent t test 2Paired samples t test *p<0.05

Kadinlarda;

Grup I ve Grup Il arasinda preop ve 1.ay postop yardimsiz agiz agma miktarlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup I’de; Preop yardimsiz agiz agma degerlerine gére 1.ay postop yardimsiz
ag1z agma degerlerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.003; p<0.05).

Grup II’de; Preop yardimsiz agiz agma degerlerine gore 1.ay postop yardimsiz
ag1z agma degerlerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.000; p<0.05).

Grup I ve Grup Il arasinda preop ve 1.ay postop maksimum yardimli agiz agma
miktarlar1 ag¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir farklillk bulunmamaktadir
(p>0.05).

Grup I’de; Preop maksimum yardimli agiz agma degerlerine gore 1.ay postop
maksimum yardimli ag1z agma degerlerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir
(p:0.003; p<0.05).

Grup II’de; Preop maksimum yardimli agiz agma degerlerine gore 1.ay postop
maksimum yardimli ag1z agma degerlerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir

(p:0.000; p<0.05) (Tablo 6.9).
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Tablo 6.10: Kadinlarda Gruplar arasinda ve icinde maksimum yardimsiz agiz

a¢cma diizeylerinin degerlendirilmesi

Grup | Grup 1l Total
Maksimum yardimsiz agiz acma Ort+SS !
(meayan) Ort£SS (medyan) Ort£SS (medyan)
Preop 31,33+4,54 (30) 29,23%5,17 (28) 30,24+4,89 (30) 0,154
Postop 1.ay 39,08+5,6 (39,5) 36,15+5,46 (37) 37,56+5,61 (38) 0,056
Postop 3.ay ?;6;)14’62 35,85+5,23 (37) 37,68+5,22 (38) 0,028*
Postop 6.ay 39,42+4,62 (39) 35,54+4,94 (36) 37,45,09 (37) 0,035*
Preop-Postop 1.ay p? 0,009* 0,002*
Preop-Postop 3.ay p? 0,008* 0,002*
Preop-Postop 6.ay p? 0,008* 0,002*
!Mann whitney U test ~ 2Wilcoxon sign test *p<0.05
Kadinlarda;

Grup | ve Grup Il arasinda preop ve 1.ay postop maksimum yardimsiz agiz
acma miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Grup | 3.ay postop maksimum yardimsiz agiz agma degerleri, Grup IlI’den
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.028; p<0.05).

Grup | 6.ay postop maksimum yardimsiz agiz agma degerleri, Grup I’ den
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.035; p<0.05).

Grup I’de; Preop maksimum yardimsiz agiz agma degerlerine gore postop
l.ay, 3.ay ve 6.ay maksimum yardimsiz agiz agma degerlerinde goriilen artiglar
istatistiksel olarak anlamlidir (p1:0.009; p2,3:0.008; p<0.05).

Grup II’de; Preop maksimum yardimsiz agiz agma degerlerine gore postop
l.ay, 3.ay ve 6.ay maksimum yardimsiz agiz agma degerlerinde goriilen artiglar

istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.002; p<0.05).(Tablo 6.10)
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Tablo 6.11: Kadinlarda Gruplar arasinda VAS, yardimsiz agiz acma, maksimum
yardimh agiz agma ve maksimum yardimsiz agiz agma parametrelerinin

baslangica gore farklarimin degerlendirilmesi

Grup | Grup Il Total
Ort+SS Ort+SS Ort£SS P
VAS
1.90n-0.gUN (medyan) 2,5%1,57 (2,5) 2,62+1,19 (3) 2,56%1,36 (3) 10,845
7.9Un-0.gUN (medyan) -1%1,28 (-1) -1,31£1,6 (-1) -1,16+1,43 (-1) 10,557
14.9Uun-0.gUN(medyan) -3,33+1,87 (-4) -2,92+1,32 (-3) -3,12+1,59 (-4) 10,230
21.9Un-0.gUN(medyan) -4,25%0,97 (-4,5)  -3,23%1,36 (-3) -3,72+1,28 (-4) 10,054
28.9Un-0.gUN(medyan) -4,58+0,79 (-5) -3,69+1,25 (-4) -4,12+1,13 (-4) 10,062
3.ay-0.gUN(medyan) -4,58%0,79 (-5) -3,92+1,19 (-4) -4,24+1,05 (-4) 10,130
6.ay-0.gUN(medyan) -4,67%0,78 (-4,5) -3,69£1,25 (-4) -4,16+1,14 (-4) 10,039*
Yardimsiz agiz agma postop 1.ay-preop 7,92+7,4 6,31+6,21 7,08+6,71 20,561
Maksimum yardimh agiz agma postop 1.ay-preop 8,58+5,74 7,23+4,36 7,88+5,01 20,512
Maksimum yardimsiz a1z acma
Postop 1.ay-preop(medyan) 7,75%7,28 (9,5) 6,9243,73 (8) 7,3245,6 (9) 10,445
Postop 3.ay-preop(medyan) 8,33%6,18 (9,5) 6,62+3,69 (8) 7,44+5,01 (8) 10,311
Postop 6.ay-preop(medyan) 8,08+6,14 (9) 6,31+3,43 (8) 7,16+4,9 (8) 10,324

!Mann whitney U test ~ 2Student t test

Kadinlarda;

*p<0.05

Grup | ve Grup Il arasinda 0.giin VAS degerlerine gore 1.giin, 7.gilin, 14.giin,
21.giin, 28.glin ve 3.ay VAS degerlerinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup | 0.giin VAS degerlerine gore 21.giin VAS degerlerinde goriilen diisiis
miktarlari, Grup II’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p:0.007; p<0.05).

Grup | 0.glin VAS degerlerine gore 6.ay VAS degerlerinde goriilen diisiis
miktarlari, Grup II’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p:0.039; p<0.05).

Grup | ve Grup |l arasinda preop yardimsiz agiz agma degerlerine gore 1.ay
postop yardimsiz ag1z agma degerlerinde goriilen artis miktarlari agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Grup | ve Grup Il arasinda preop maksimum yardimli agiz agma degerlerine
gore 1.ay postop maksimum yardimli ag1z agma degerlerinde goriilen artig miktarlar
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup | ve Grup Il arasinda preop maksimum yardimsiz agiz agma degerlerine
gore l.ay, 3.ay ve 6.ay postop maksimum yardimsiz agiz agma degerlerinde goriilen
artis miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).(Tablo 6.11)
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7. TARTISMA

Temporomandibular eklem i¢i dizensizliklerinde ileri safha olarak kabul
edilen rediiksiyonsuz disk deplasmaninda disk onde konumlanmakta agiz agma
esnasinda kondil diski yakalayamamaktadir. Kilitlenme, krepitasyon gorulebilir [102].
Hasta agiz agma esnasinda siddetli agr1 hisseder ve kitlendigi noktadan daha fazla

agzini agamaz.

Klinikte disk deplasmanlarinin seyrinin izlenmesi tam olarak miimkiin degildir.
Yillarca rediiksiyonlu disk deplasmanindan sikayetci olan hastalarin yaninda, kisa
stirede ya da aniden gelisen rediksiyonsuz disk deplasmani da goriilen hastalarla
yapilmis ¢alismalar mevcuttur. Ancak bu oran diisiiktiir. Genel olarak rediiksiyonsuz

disk deplasmani rediiksiyonlu disk deplasmanini takip eder [103-106].

Ayni sekilde benzer bir durum osteoartit ve rediiksiyonsuz disk deplasmani
arasinda da s6z konusudur. Rediiksiiyonsuz disk deplasmanin osteoartritin 6ncull
oldugunu sdyleyen c¢aligmalar mevcuttur; ancak direkt travma kaynakli osteoartrit

vakalari da literatiirde gosterilmistir [107].

Klinik muayene temporomandibular diizensizligin tanisinda altin standart
olarak kabul edilmektedir [108]. Rammelsberg ve ark [109] yaptiklar1 ¢alismada
klinik muayene ile MRG sonuglarinin rediiksiyonsuz disk deplasmani tanisidinda %85
oraninda &rtiistiigiinii belirtmislerdir. Taskaya-Yilmaz ve Ogiitcen [110] da bunu
destekleyip ancak cerrahi uygulanacak ileri vakalarda MRG alinmasin1 gerekli
bulduklarini belirmislerdir. Clark ve ark [108], yaptigi ¢alismada klinik muayene
sonuclar1 ile MRG sonuglar1 ¢akistirildiginda sonuglarin uyumlu ¢iktigi goriilmiis ve
bu sebeple yaplian klinik muayeneye ek olarak istenen MRGde yarar zarar iligkisinin
g6z oniinde bulundurulmasi eger teshisten yiiksek oranda eminsek ilave tetkikleri

hastaya yiiklememezi belirtmislerdir.
Rediiksiyonsuz disk deplasmanin kabul edilmis kesin bir tedavi protokolil

olmamakla beraber girisimsel olmayan tedaviler 6nceliklidir. Kuvvetleri minimize

etmek icin splint tedavisi, fizik tedavi yontemleri ve eklem i¢i yapisiklar: gidermek ve
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mediatOrleri temizlemek i¢in yapilan artrosentez islemi bunlardan en ¢ok one ¢ikan

yontemlerdendir [64].

Artrosentez guvenle uygulanan, rediiksiyonuz disk deplasmaninda etkili
bulunan bir tedavi ydntemidir. Ust eklem boslugunda lavaj ve lizis saglanarak
adezyonlar c¢ozulmekte diskin kondil Uzerindeki konumu normalize edilmeye
calisilmaktadir. Artrosentez kapali kitlenmeli eklem rahatsizliklarinda agiz agikligi
kisitli olan agrili hastalarda etkin bir tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir
[64,111]. Agry1 azaltmasinda ortamdan uzaklasan agri mediatorleri sayesinde oldugu

diistiniilmektedir [64,112].

Frost ve ark.’nin rediiksiyonsuz disk deplasmani tedavisine oncelikli olarak
daha az invaziv yontemlerle baslayip sonug¢ alinamazsa artrosentez gibi daha komplike
tedavilere yonenilmesi gerektigi seklinde bir goriisleri olmakla beraber, bunun zitt1
olarak Nitzan ve ark.’nin 6nerdigi gibi teshis konuldugu anda artrosentez yapilmasi

gerektigini savunan bir goriis de vardir [113].

Al-Moraissi ve ark. tarafindan yapilan artroskopi ile artrosentezi karsilastiran
meta-analiz ¢alismasinda agri1 skorunu diisiirmede ve maksimum agiz agikligini
arttirmada artroskopinin istatistiksel olarak {istiinliigiinii ortaya koymustur. Islem
sonrast komplikasyon oraninda ise benzerlikler mevcuttur. Yazarin dikkat c¢ektigi
onemli bir nokta ise degerlendirmeye alinan ¢aligmalarin tam anlamiyla dogru dizayn
edilen ¢alismalar olmadig: i¢in bu degerlendirmenin netlesmesi i¢in daha iyi dizayn

edilmis ¢alismalar yapilmasi gerektigi bildirilmistir [114].

Artroskopinin artrosenteze istatistiksel iistlinliigline ragmen, pahali bir yontem
olmasi ,genel anestezi sartlar1 gerektirmesi ve yiiksek tecriibe gerektirmesinden dolay1

aradaki istatistiki farka bakilmaksizin klinikte Oncelikli olarak artrosentez tercih

edilmektedir [114].

Agiz acikliginin artrosentez sonrasi artroskopik cerrahiden daha fazla
oldugunu Nitzan ve ark. bildirmislerdir [115]. Artroskopi sonrasi olusan skar

dokularmin bunda etkili olduguna dayandirdiklar1 ¢aligmalar1 artrosentezin yiiksek
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basar1 oranini ortaya ¢ikarmistir. Yapisik disk tedavisinde de ayn1 sekilde ileri cerrahi
yapilmadan Once artrosentez yapilmasinin hasta agisindan daha yararli ve basarili

olabilecegini Sanramon vurgulamistir [116].

Literatlr taramasinda artrosentezi takiben intraartikiiler olarak en g¢ok

kortikosteroideler ikinci olarak ise HA enjeksiyonu yapildig goriismiistiir [115,117].

Her ne kadar eklem ici enjeksiyon tedavisi uygulamanin ana sebebi OA, RA
gibi enflamautuar hastaliklar olsa da rediiksiyonsuz disk deplasmanin bu hastaliklarin
onciilii oldugu algis1 rediiksiiyonsuz disk deplasmaninda da artrosentezi endike
kilmaktadir. Ancak son zamanlarda daha c¢ok artikiiler dejenerayonlarin disk
pozisyonunu etkiledigi bildirilmistir. Mekanik stres kaynakli oksidatif stres sonucu
ortaya ¢ikan serbest radikallerin ortamdan uzaklagmasi i¢in artrosentez literatiirde

genis olarak yer almaktadir [40].

Okluzal splint kullanimi en noninvaziv tedavi yontemlerinden biridir. Ancak
etkisi her zaman tartisila gelmistir. Lee ve ark. tarafindan yapilan retrospektif
calismada 43 hasta ii¢ grupta incelenmektedir. ilk grup artrosentezle ayni zamanda
okluzal splint uygulanan hastalardan olusmakta, ikinci grup hasta 8 hafta okluzal splint
kullanip gelisme olmayan ve sonrasinda artrosentez yapilan hastalar, U¢lincu grup ise
sadece okluzal splint kullanan hastalardan olusmaktadir. 6 aylik takip sonucunda
artrosentezle ayni anda splint takip edilen grubun agr skorlarinda ve maksimum agiz

a¢ma seviyelerinde anlamli fark oldugu bildirilmistir [118].

Nagori ve ark. tarafindan 2018 yilinda yaptiklar sistematik derleme ve meta
analiz ¢aligmasinda artrosentez sonrasi splint kullaniminin etkili olup olmadig
tartisilmis. Yapilan detayli literatiir taramasinda kriterlere uyan 6 c¢alisma
degerlendirmeye alinmis. Sonug olarak artrosentez sonrasi splint kullaniminin 1. ve 6.
aylar sonunda istatistiksel olarak anlamli bir fark yaratmadigi sonucuna varilmis ancak
yazarlar net bir sonug alabilmek i¢in daha kapsamli hazirlanmis randomize kontrollii

klinik ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu belirtmistir [119].
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Mevcut calismada ise mekanik degisimler (bruksizim) sonucu artrosentez
sonrasi ortamdan uzaklagsan mediatOrlerin tekrar olugsmasini ve stresi minimize etmek

icin tUm hastalarimiza stabilizasyon splinti uygulandi.

Mevcut ¢aligmada artrosentez islemi dnce tek igne ve basingli enjeksiyonla
baslaylp sonrasinda ikici igneye gecip bitirilmistir. Guarda-Nardini ve ark.

artrosentezin yilksek basing altinda yapilmasini onaylamistir [120].

Yapilan ¢alismalarda 1,2 ve 4 ml ile sulandirilan Btx-A kullanilmakta ancak; 1
ml ile sulanan Btx-A’nin fazla potent 4 ml ile sulandirilanin ise fazla seyrek oldugu
belirtilmistir. Bu sebeple mevcut calismada Btx-A 2ml serum fizyolojik ile sulandirilip
,0.3 ml serum fizyolojik igerisinde 15 Ul olacak sekilde {ist eklem bosluguna enjekte

edilmistir [89].

Artrosentezin basar1 kriteri olarak Amerikan Oral ve Maksillofasiyal Cerrahi
Derneginin yayinlamis oldugu kriterler goz oniine alinmistir. Bu kriterler; MAA’ nin
35 mm. ya da daha fazla olmasi artrosentez sonrasi agrinin ¢ok az ya da hi¢ olmamasi
ve kontralateral hareketlerin 6 mm.’den fazla olmasi basari i¢in esas kabul edilmistir
[121].

Literatiirde bu basar1 kriterlerinin saglanmast %90’larin iizerinde oldugu
bildirilmektedir [122,123]. Hastanin yasam kalitesini arttiran da artan agiz agikligi ve
agrilarin azalmasidir. Alpaslan ve ark, artrosentez ve artrosentezle birlikte HA’nin
etkinligini kiyasladigi ¢calismasinda, HA uygulanan hastalarda diger gruba gore klik
sesi ve agrmin belirgin sekilde azaldigini, ¢ene fonksiyonu ve maksimum agiz

acikliginin da daha fazla arttigini bildirmistir [7,124].

Orta yas kadin hastalarin daha ¢ok eklem rahatsizliklarindan muzdarip olmasi
hormonal faktorlerle iliskili olabilicegi bildirilmistir. Mevcut calismada kadin olgu

sayisinin fazlalig1 yoniinden bu durumu desteklemektedir [113].

Kadinlarda eklem sikayeti insidansindaki bu artisin TME’deki Ostrojen
reseptorleri nedeniyle oldugu belirtilmektedir. TME sikayetlerinin cinsiyete gore
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ayrnminin izlendigi caligmalarda kadin/erkek oranlart 4:1, 6:1, 6.8:1 olarak
bildirilmektedir. Bizim c¢alismamizda bu oran yaklasik olarak 5:1’olup TME
sikayetinin  kadmlarda  goriilme insidansinin  yiiksek oldugu  goriisiini

desteklemektedir.

Temporomandibular diizensizliklerinde kullanilan teshis yontemlerinin farkl
olmas1 ve hastalik tanimlarinin farklilik géstermesi yapilan ¢aligmalarda ¢ok farkli
sonuglar ortaya c¢ikarmaktadir. Bu diizensizligi yok etmek standartize kriterler
saglamak i¢in olusturulan bilimsel bir komite Temporomandibular Diizensizlikler i¢in
Arastirma Teshis Kriterleri” (RDC/TMD,) hazirlamiglardir [125]. Bu kriterler teshiste
ve dolayisiyla tedavi seceneklerinin belirlenmesinde énemli rol oynar. Bunu da cift
eksenli dogrulama ozelligi ile yapmaktadir. Dworkin ve ark’ nin gelistirdigi

RDC/TMD bir¢ok ¢aligmada kullanilmigtir [126-131].

Agr seviyesini gorsel analog olgiit (VAS) kullanarak degerlendiren bir¢ok
calisma mevcuttur. Artrosentez Oncesi ve sonrast agri degerlendirilmesi yapilan,
toplamda 298 hastanin bulundugu bir ¢aligmada hastalarin %90°1 prosediiriin yararl
oldugunu bildirmistir [132]. Emshoff ve ark’nin yaptiklari ¢alismada 38 hastanin VAS

agr skorlarinda anlamli miktarda iyilesme sagladigi sonucuna varmigtir[133].

Mevcut ¢calismada islem Oncesi, islem sonrasi 1, 2, 3 ve 4’ iincii haftalarda 3.
Ay ve 6. ayda VAS skorlari 6l¢iilmiistiir ve sonuglar degerlendirildiginde literatiirle
uyumlu olarak sadece artrosentez uygulanan grupta tim vakalarda VAS degerlerinde
azalma gézlenmistir. Sadece Artrosentez uygulamasi oncesi Olgiilen ortalama deger
olan 5,93+1,03; islemden sonraki 1’ inci hafta sonunda 4,93+1,28; 2’ nci haftada
3,27+1,1; 3’ Uncu haftada 2,93+1,03; 4’ lincu haftada 2,47+0,83 3.ayda 2,07+0,59; 6.
Ayda 2,27+0,59 seviyelerine gerilemistir. 4. Hafta ile islem Oncesi Olgiilen VAS
degerleri arasinda ve 3 ile 6. ay 6lcumleri ile islem Oncesi Olgiilen degerler arasinda
istatistiki olarak belirgin bir fark mevcuttur bu da artrosentezin 6l¢ilen aralikta agri
tizerinde etkin oldugunu gostermektedir. Mevcut ¢alismadaki erkek olgu saysisinin

yetersizliginden Otiirli cinsiyetler arast bir karsilastirma yapilamamakla beraber
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kadinlarin kendi i¢inde degerlendirildiginde de yukardaki diizenli azalma tekrar
etmektedir.

Artrosentez sonrast Btx-A enjekte edilen grupta ise islem Oncesi ve sonrasi
yapilan 6l¢iimlerde islem oncesi 5,67+0,82 olan deger 1. Hafta 4,93+0,96; 2. Hafta
2,33+1,68 3.hafta 1,2+1,08 ;4 hafta 0,93+0,88 3. Ay 0,93+0,59 6.ay 0,87+0,52 olarak
degerlendirilmistir. Diizenli olarak azalan degerler sadece artrosentez yapilan
olgulardan da istatistiksel olarak anlaml1 derecede farkli bulunmustur. ikinci haftadan
sonra baglayan istatistiki fark Btx-A’nin etkinliginin uygun diizeye g¢ikmasindan

kaynaklandig: diistintilmektedir.

Literatiir =~ taramas1  yapildiginda  hayvan  c¢aligmalari  haricinde
temporomandibular ekleme Btx-A enjeksiyonu yapilan herhangi bir g¢alismaya
rastlamamakla beraber, ¢esitli ortopedi ¢alismalarinda, hastlarda Btx-A’nin giivenle

uygulanip goz ardi edilmeyecek sonuglar alinidig1 goriilmiistiir.

Hadley ve.ark tarafindan 2010 yilinda yapilan pilot ¢aligmada bilek veya
kalgasinda tek tarafli osteoartrit olan 5 kopege 25 UI Btx-A eklem igine enjekte
edilmistir.12 haftalik takip sonucunda ve ara kontrollerde képeklerin sahiplerinin
gortsleri alinmis ve cesitli klinik testler yapilmistir. Fonksiyonda ve hareket
kabiliyetinde yiikselme olan kopeklerin konforunun arttigi gézlemlenmistir. Diger
tedaviler denenip sonug¢ alinamadiginda Btx-A’nin eklem ig¢i enjeksiyonun iyi bir

alternatif oldugu bildirilmistir [134].

Heikkila ve ark. tarafindan 2014 yilinda yayinlanan randomize kontrolli gift
kor plasebo konrollii ¢alismada 36 kdpege tedavi uygulanmis. Kalga veya bilek
eklemine 30 Ul Btx-A enjeksiyonu veya serum fizyolojik enjekte edilmis. 12 haftalik
takip sonucunda Helsinki agr1 skorlamasina gore yapilan 6lgtimlerde agr1 skorunun her
iki grupta da diistiigli goriilmiis ancak Btx-A’nin insan ¢alismalarindaki kadar etkin

bulunmadigi bildirilmistir [135].

Bir diger hayvan ¢alismasinda Nicacio ve ark. tarafidan 2018 yilinda kronik

eklem agrisindan sikayet¢i kdpekler lizerinde yapilmistir. Randomize kontrollii klinik
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cift kor ¢alismada kalgasinda osteoartrit tespit edilen 16 kdpege rastgele 25 UI veya
serum fizyolojik intraartikiiler olarak enjekte edilmis. Her iki gruptada agrida azalma
ve fonksiyonda artma oldugu bildirilmis ancak; Btx-A’nin plaseboya goére klinik

olarak biiyiik bir tstiinliigii olmadig: bildirilmistir[135].

Dr.Alen Palancioglu tarafindan 2016 yilinda Istanbul Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dalinda sunulan “Deneysel
olarak siganlarda olusturulan temporomandibular eklem osteoartritine deksametazon ,
botulinum toksin A, ve hyoluronik asit enejeksiyonun osteoartrit tizerine histopatolojik
olarak incelenmesi” isimli doktora tezinde Hyaltronik asit ve deksametazon enjekte
edilen fare ekleminde iyilesme goriiliirken , Btx-A enjekte edilen eklemlerde herhangi
bir iyilesmeye histopatolik incelemede rastlanmamistir. Ancak yazarin belirttigi iizere
sonuclarin klinige uyarlanabilmesi i¢in hayvan ¢alismalarinin bazi kisitlamalarindan

dolay1 daha kapsamli klinik aragtirmalarin yapilmasi gereklidir[137].

Lora ve ark. tarafindan yapilan hayvan c¢alismasinda ise ratlarin sol
eklemlerinde inflamatuar hipernosisepsiyon olusturulduktan sonra 7 UI eklem i¢i Btx-
A enjeksiyonu yapilmis, kontrol grubu olarak da kars: tarafa salin enjekte edilmistir.
Yapilan biyokimyasal testler sonucunda SP, CGRP, IL-1B gibi mediatorlerde
istatistiksel olarak anlaml1 azalma oldugu bildirilmistir. Sonug olarak yazar Btx-A’nin
eklem ici enjeksiyonun gucli bir antinosiseptif etkisi oldugunu bunu da SP ve CGRP

salinimini inhibe ederek gergeklestirdigini savunmaktadir [138].

Mahowald ve ark. 2009 yilinda yaptig1 ilk randomize kontrollli intraartiktler
Btx-A enjeksiyonu ¢alismasinda kronik omuz agrist olan 40 hastanin 18’ine 100 Ul
Btx-A 22’sine intraartikiiler serum fizyolojik enjekte edilmistir. 2 aylik takip
sonucunda VAS degerlerinde Btx-A grubu lehine istatistiki olarak anlamli fark oldugu
goriilmiistiir. Yine ayni ¢alismanin diger ayaginda siddetli diz agris1 olan 42 hastaya
intraartikuller Btx-A enjekte edilmistir. Agri skorlarinda %40 bir diisiis oldugu
bildirilmistir. Bu calismalarin literatiirdeki ilk calismalar olmasi sebebiyle alinan
istatistiksel olarak anlamli sonuglar sonrasinda gelen ¢alismalar igcin On ayak
olmuslardir [72].
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Cinone ve ark. Yaptigi bir ¢alismada omuz agrisinin en olagan kas iskelet
hastaliklarindan oldugu belirtilmekte ve bitin tedavi yontemleri denendikten sonra
agris1 gegmeyen 6 hastaya intraartikiiler Btx-A enjekte ettiklerini bildirmektedirler.

VAS degerlerinde istatistiki olarak anlamli bir diisiis oldugunu bildirmislerdir [68].

Singh ve ark. Total diz artroplastisi olan ancak son 6 aydir kronik agrilardan
sikayet eden hastalar tlizerine {i¢ kor olarak yaptigi calismada 54 hasta ve toplamda 60
diz eklemine 100 Ul Btx-A veya serum fizyolojik enjeksiyonu yapilmistir. Btx-A
yapilan gruptaki hastalarin %70 agrilarinin kayda deger oranda azaldigini ifade
etmistir. Buna karsin plasebo grubunda bu oran %30’dur. Mevcut ¢calismada da VAS
degerlerinin caligma grubunda istatistiki olarak anlamli sekilde diismesi bu ¢alismay1

desteklemektedir [71].

Singh ve ark. tarafindan yapilan ¢ift kor randomize kontrollii ¢aligmada
glenohumeral osteortritten sikayet¢i hastalarin omuz e¢klemine 100 Ul Btx-A
enjeksiyonu yapilmisitir. Bir ay sonunda 21 hastanin agr1 skorlar1 22 plasebo hastasina

oranla istatistiksel olarak anlamli derece diisiis gostermistir [70].

Joo ve ark. tarafindan omuz ekleminde adheziv kapsiilit tanis1 alan hastalar
tizerinde yapilan tek kor calismada toplam 28 hastanin 15’ine 100 Ul Btx-A
intraartikiler olarak enjekte edilmis, sekizinci hafta sonunda istatistiksel olarak

anlamli sekilde agr skolarinda diisme goriildiigii bildirilmistir [139].

Chen-liang ve ark. tarafindan yapilan “open-label” ¢alismada 24 hastanin diz
eklemine 100 Ul btx-A enjeksiyonu yapilmis.3. aydaki agr1 skorlarinda baslangica
gore istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bildirilmistir [140].

Sun ve ark tarafindan yapilan randomize kontrollii ¢calismada ayak bileginde
semptomatik osteoartrit teshisi konmus 75 hastanin 38’ine 100 UI intraartikiiler
Btx-A enjekte edilmis. 37 hastaya da tek doz hyallronik asit enjekte edilen hastalara
egzersiz programi da verilmis ayr1 olarak. 6 aylik takip sonucunda agrida %55 azalma

ve hareket kisitliliginda %45 azalma olmustur ancak gruplar arasinda VAS ve diger
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ortopedik parametreler bakimindan istatistiksel olarak herhangi bir fark
bulunamamastir. Agridaki bu yliksek oranda azalmayi yazar Btx-A’nin nérotransmitter
ve ndropeptid salinimini inhibe edip direkt olarak periferal ve santral sensitizayonu

azaltmasina baglamaktadir [141].

Boon ve ark. tarafindan yapilan randomize kontrollii ¢ift kor bir diger
calismada ortada derece diz agrisindan ve hareket kisitliligindan sikayet¢i 60 hasta 3
gruba ayrilmis. Ik gruba 100 UI ikinci gruba 200 UI Btx-A intraartikiiler olarak
enjekte edilmis son gruba ise eklem i¢i kortikosteriod enjekte edilmis. 8 haftanin
sonunda 100 Ul enjekte edilen gruptaki hastalarin diger iki gruba goére VAS
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bildirilmis. Hareket kisitliliginda
da diizelme oldugu bildirilmis ancak gruplar arasinda fark olmadig1 goriilmiis. iki
farkli doz Btx-A kullanmalarinin sebebini ise farkli dozlar kullanarak efektif dozun

dogrulugunu tayin etmek olarak bildirmislerdir [142].

Eklem cevresine veya ecklem {ist bosluguna yapilan enjeksiyonlarda
karsilasilabilecek minor ve major komplikasyonlar arasinda en sik goriilenler; fasial
paraliz, hematom, trismus, gegici lokal sislik, gegici ipsilateral agik kapanis, dig kulak
yolunda sislik sayilabilir. Btx-A ‘a bagli komlikasyonlarda ise en g¢ok goriilen
komplikasyon kaslarda asir1 zayiflik, hematom, pitozis, alerjik reaksiyon sayilabilir.
Mevcut ¢alismada islem sonrasi gegici lokal sislik disinda herhangi bir komplikayon

olusmamustir [143].

Belirledigimiz diger bir tedavi kriteri olan MAA sonuglart incelendiginde
sadece artrosentez islemi Oncesi ortalama 29,27+4,79 mm olan MAA degeri, 4’ tincii
hafta sonunda ortalama 36,53+5,15 mm’ ye yiikselmistir. Bu artig istatistiki olarak
degerlendirildiginde aradaki bu fark anlamli bulunmustur yani artrosentez uygulanan
grupta islem agiz agikligini pozitif yonde etkilemistir ve tedaviden fayda saglanmustir.
Artrosentez sonrast Btx-A uygulanan hastalarda ise islem oncesi 31,67+4,1 mm olan
MAA 4. Hafta sonrasinda 39,47+5,04 mm’ye yiikselmistir. Btx-A ilavesi olan hastalar
ile olmayan hastalar arasinda MAA yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark vardir

ancak klinikte bu fark yogun olarak géze ¢arpmamaktadir. Literatiir incelendiginde ise
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artrosentez uygulamalarinda MAA ortalamalarindaki degisim egilimi mevcut

¢alismanin sonuglari ile uyumlu olarak gozlenmistir [111,113,122].
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8.SONUC VE ONERILER
Calismamizdan elde edilen bulgulara dayanarak, asagidaki sonuglar elde

edilmistir:

1.Bu c¢alismada artrosentez ile birlikte eklem i¢i Btx-A uygulamasinin
temporomandibular eklem Internal diizensizliginde agriy1 azaltmada tek basina

artrosentez uygulamasindan daha etkin oldugu ortaya konmustur.

2. Her iki uygulamanin da hastalarda MAA’ nin artigin1 sagladigi ancak Btx-A
uygulanan hastalarda sadece artrosentez uygulananlara oranla istatistiksel olarak

anlamli derecede artis oldugu ortaya konmustur.

3. TME’de ilk kez uygulanan artrosentez+ eklem ici Btx-A enjeksiyonunun
rediksiyonsuz disk deplasmani tedavisinde diger tedavi segenegi kadar basarili oldugu

saptanmus, tedavide bir alternatif olusturdugu sonucuna varilmistir.

4. TME ici Btx-A enjeksiyonunun etkinligi konusunda daha ileri ¢caligmalar
gerekmektedir.

5. Multifaktoryel bir hastalik olan rediiksiyonsuz disk deplasmanin teshisinde

klinik teshiste siiphe varsa teshis MRG ile desteklenmelidir.

6. Rediiksiyonsuz disk deplasmanin multifaktoryel bir hastalik olmasi ayni
zamanda tedavisinde de farkli alternatifler ortaya cikarmaktadir. Tedavide belli

standartlara erismek i¢in ileri randomize klinik ¢alismalara ihtiyag vardir.

Bu sonuglar, artrosentez tedavisine ek olarak eklem i¢i Btx-A uygulamasinin
temporomandibular eklem hastalarinda agrinin azalmasina olumlu katki sagladigini,
siireci hizlandirdigin1 ve hastalarin daha erken donemde sikayetlerinin ortadan
kalktigin1 gostermektedir. Bu ¢alisma ile, noninvaziv bir yontem olan artrosentezin
eklemici  Btx-A ile desteklenerek etkinliginin arttirilabilecegi sonucuna varilmistir.

Bu ¢alisma temporomandibular eklem i¢i Btx-A uygulamasi yapilan ilk ¢alisma olup
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alinan olumlu sonuglar 151g1nda, eklem i¢i sivi drnegi alinarak yapilacak prospektif
biyokimyasal g¢aligmalar Btx-A’nin etki mekanizmasini daha net acgiklayacaktir.
Benzer caligmalarin literatiirde yer almamasi sebebiyle gelecekte daha fazla hasta
tizerinde prospektif caligmalarin yapilmasi bu ¢alismanin sonuglarini destekleyecek ve

bu konuda belki de yeni bir tedavi prosediirii olusturulmasini saglayacaktir.
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9.EKLER
9.1. EK-A
ANAMNEZ FORMU

Adi ve Soyadi: Tel.No:
Tarih
Lutfen her soruyu dikkatle okuyunuz. Her soru i¢in sadece bir sikki isaretleyiniz.

1) Genel olarak sagliginiz hakkinda asagidakilerden hangisini soyleyebilirsiniz?

Mikemmel ... 1
2
3
Orta ..o 4
5

2) Genel olarak agiz sagliginiz hakkinda asagidakilerden hangisini sdyleyebilirsiniz?

Mikemmel ... 1
COK Yo 2
7 3
Orta .o, 4
KOtU. .o 5

3) Gegen ay i¢inde yiiziiniizde, cenenizde, sakaginizda, kulaginizin 6n kisminda ya
da kulaginizda agr1 oldu mu?

(Eger cevabmiz “Hayir” ise 14.soruya geciniz). Cevabiniz “Evet” ise.

4.a) 1k olarak kag y1l dnce yiiziiniizde agr1 basladi1?
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(Eger bir y1l veya daha fazla zaman 6nce oldu ise 5. soruya geciniz) (eger bir yildan
daha az zaman 6nce oldu ise 00 yaziniz.

4.b) Yiiziiniizdeki agn ilk kez kag ay once basladi1?

5) Yiiziintizdeki agr1,

Devamli mi?......cccvvvveeenenn. 1
Tekrarlayan tarzda mi? ......... 2
Sadece bir kez mi oldu?........ 3

6) Yiiziiniizdeki agr1 veya aci, siz1 i¢in hi¢ doktora ya da dis hekimine gittiniz mi?

Hayir oo 1
Evet, son 6 ay iginde.............. 2
Evet, 6 aydan daha Once........ 3

7) Su anda yiiziintizdeki agriy1 0’dan 10’a kadar ka¢c numarayla degerlendirirsiniz?
(0 “hi¢ agrimiz yok™, 10 “olabilecek en kotii agr1”’y1 ifade etmektedir)
0123456738910

8) Son 6 aydir yiiziinlizde hissettiginiz en fazla agrinin siddeti ne idi?

(0 “hi¢ agrimiz yok™, 10 “olabilecek en kotii agr1”’y1 ifade etmektedir)
0123456738910

9) Son 6 ay i¢inde yiiziinlizde hissettiginiz agrinin siddeti ortalama ne kadardi?

(0 “hi¢ agrimiz yok”, 10 “olabilecek en kotii agr1”y1 ifade etmektedir)
0123456738910

10) Son 6 ay i¢inde kag¢ giin kadar hissettiginiz agr1 nedeniyle her zamanki
islerinizden ayr1 kaldimiz (okul, 1s, ev isleri v.s)?

11) Son 6 ay i¢inde yiiziiniizde olusan agri, giinliik aktivitelerinizi ne kadar aksatt1?
(0 “hic aksatmadi1”, 10 “higbir aktiviteyi yapamadim”)
0123456738910

12) Son 6 ay icinde yiiziiniizdeki agr eglencelere katilmanizi, sosyal ve ailesel
aktivitelerde bulunmanizi ne kadar etkiledi?
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(0 “degisiklik olmadi™, 10 “Asir1 derecede etkiledi’yi ifade etmektedir)
0123456738910

13) Son 6 ay i¢inde yiiziiniizdeki agr1 ¢calisma kabiliyetinizi (ev isleri dahil olmak
Uzere) ne kadar degistirdi?

(0 “degisiklik olmadi™, 10 “Asir1 derecede etkiledi’yi ifade etmektedir)
0123456738910

14.a) Hig¢ cenenizde agzinizi tam olarak agmanizi engelleyen, kilitlenme veya
takilma oldu mu?

(Eger agziniz1 tam olarak agmada bir problem yok ise 15.soruya geginiz)

Cevabiniz Evet ise,

14.b) Agziniz1 agmadaki kisitlilik yemek yiyebilmenizi zorlastiracak kadar fazla oldu
mu?

15.a) Agzimiz1 agip kaparken veya yemek yerken ¢enenizden kisa siireli “klik™ ya da
“pop” gibi bir ses geliyor mu?

15.b) Agziniz1 agip kaparken veya yemek yerken ¢cenenizden bir siirtlinme sesi,
parsomen kagidi burusturuldugunda ¢ikan ses gibi bir ses geliyor mu?

15.c) Hi¢ uyurken dislerinizi gicirdattiginiz1 veya siktiginizi farkettiniz mi, baskasi
tarafindan uyarildiginiz oldu mu?
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15.f) Kulaklarinizda ¢inlama ya 0
da ses olur mu?

15.g) Isirmanizda bir rahatsizlik hissi ya da dislerinizin eskisi gibi kapanmadigi hissi

olur mu?
Hayir ..o, 0
V<] 1

16.a) Eklem romatizmasi, deri veya mukoza tiiberkiilozu veya bagka tiir bir sistemik

eklem rahatsizli§iniz var mi?

16.b) Ailenizde “16.a” daki rahatsizliklardan herhangi birinin oldugunu bildiginiz

biri var m1?

67



16.c) Kulaklariniza yakin olan eklemleriniz (Cene Eklemi) disinda agrili olan veya
sisme gosteren eklem(ler)iniz var m1?

(Eger agrili ya da sisme gdsteren bir ekleminiz yoksa 17.a’ya geciniz).

Cevabiniz Evet ise

16.d) Eklem(ler)inizde hissettiginiz agr1 en azindan bir yildir devamli m1?

17.a) Son zamanlarda yuziiniizde ya da ¢cenenizde yaralanma oldu mu? (Son
zamanlarda bir yaralanma, darbe ile karsilagsmadi iseniz 18.soruya geciniz)

Cevabimiz Evet ise,

17.b) Yiiziiniizdeki yaralanmadan 6nce ¢enenizde agr1 olur muydu?

19) Cenenizde mevcut olan problem asagidaki hangi aktiviteleri yapmanizi
Oonlemekte ya da kisitlamaktadir?

a) Cigneme
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b) Bir sey icmek

c) Egzersiz yapmak

d) Sert yiyecekler yemek

e) Yumusak yiyecekler yemek

f) Gulmek, kahkaha atmak

0) Sekstel aktivite

h) Disleri ya da yiizii temizlemek

1) Esnemek
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J) Yutkunmak

k) Konusmak

1) Yiiziiniiziin normal goriiniisiinde kalmasi

20) Gegen ay icinde asagidaki siklar size ne kadar sikint1 verdi:
(Hic=0/Az=1/Orta derece=2/ Epeyce=3/Cok fazla asiri=4)

a) Bas agrisi 01234
b) Sekse ilgide veya 012314
zevk almada azalma

c) Bas donmesi veya 01234
bayilma

d) Gogsiiniizde veya 01234
kalbinizde agr1

e) Enerjinizde azalma 012314
hissi ya da yavaslama

f) Olim ya da 6Ime 01234
diistincesi, endisesi

g) Istahsizlik 01234
h) Kolayca aglama 01234

70



i) Sucluluk hissi

j) Bel agris1

k) Yalnizlik hissi

1) Huz(n duymak

m) Olaylar karsisinda

cok fazla endiselenmek
n) Hicbir seye ilgi
duymamak, ilgisizlik

0) Mide bulantis1 ya da
mide bozuklugu

p) Kaslarinizda act

g) Uykuya dalma
glicliigii

r) Nefes alma giicliigi
S) Zaman zaman

hissedilen sicaklik ya da
sogukluk nobetleri

t) Vicudunuzun bir
yerinde uyusukluk ya da
karincalanma

u) Bogazinizda bir seyin
diigtimlenmesi

v) Gelecek hakkinda
umitsizlik hissi
w) Viicudunuzun bazi

yerlerinde kuvvetsizlik
hissi

x) Kol ve bacaklarinizda
agirlik hissi

y) Hayatinizin
sonlanmasi endisesi

z) Asir1 yemek yemek

aa) Sabahin erken
saatinde (uyanmaniz

o O O o o
N = T = T = =
NN
w W w w w
~ &~ A M b

(@)
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gerekmedigi halde)
uyanmak

bb) Rahatsiz biruykuya 01 2 3 4
da uykuda bolinme

cc) Her seyin bir 01234
cabalamadan ibaret
oldugu hissi

dd) Degersizlik (ise 01234
yaramazlik) duygusu

ee) Yakalanmishkveya 01 2 3 4
tuzaga diistirilmiislik
duygusu

f) Sucluluk duygusu 01234

21) Genel sagliginiza 6zen gostermekle ne kadar iyi bir is yaptiginizi
diistiniiyorsunuz?

Mikemmel ... 1
COK VI 2
7 T 3
Orta .o 4
KOtU..ooveeeeeeeee 5

22) Agiz saghigimiza 6zen gostermekle ne kadar iyi bir is yaptiginizi
diisiiniiyorsunuz?

Mukemmel ..., 1
COK Yoo 2
7 3
Orta ..o 4
KOtU. o 5}

23) Ne zaman dogdunuz?

Ay Gin  Yi



24) Cinsiyetiniz nedir?

2) Bay .o 1
b) Bayan.......ccoocvvvviieniennnnne 2
25) Nerede dogdunuz?

Sehir: ..oooviieiieeeeeeeee e

= ]0] o[-

26) Son 10 yildir nerede yasiyorsunuz?

Sehir: ..oooiiiiiiiee

27) Ogrenim durumunuz nedir? Kaginci sinifa kadar 6grenim gordiiniiz?
[saretleyiniz:

Hic okula gitmedim 00
veya sadece anaokuluna gittim
[Ikogretim: 12345678
Lise: (H123
Universite: (H)12345+

28a) Son iki hafta siiresince bir iste ¢alistiniz mi1? (Para almadan baba mesleginde,
ciftliginde ¢aligmak ev isi yapmak caligsma olarak degerlendirilmemektedir)

(Cevabimiz Evet ise 29.soruya geciniz)

28.b) Son iki haftadir calismamis olsaniz bile, bir isiniz ya da mesleginiz var m1?

(Cevabiniz evet ise 29.soruya geciniz)

28.c) Son iki haftadir is aradiniz mi1 veya isten ¢ikarildiniz m1?

Evet, i artyorum................... 1
Evet, gecici olarak igsizim .... 2
Evet, gegici olarak igsizim ama 3
1S ArTYOTUIM .ovvvvvieeiiee e
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Hayir 4
29) Medeni haliniz nedir?

Evli-esler ayni evde yasiyor.. 1
Evli-esler ayni1 evde 2
YASAMIYOT vvievierieveseesreareaneas

3
Bosanmis.........ccccoocvveeeinnnnn. 4
AYI1 YaSIYOr ..ooovveiiiiiieiii, S)

6

Hi¢ evlenmemis ....................

30) Aylik gelirinizi nereden karsiliyorsunuz? Ne kadar?

31) a) Anne-babaniz sag, birlikte yasiyor
b) Anne-babaniz sag, ayr1 yasiyorlar
¢) Anneniz yagamiyor

d) Babaniz yasamiyor

MUAYENE FORMU

1. Yiiziinlizde agr1 var m1?

Hayir yok ....ccoovvvviiiiiiiinnn, 0
Sagda.......cocviiiiiiiii 1
Solda .....ooeiiiii 2
Her iki tarafta............cccc..... 3

2. Agn hissettiginiz yeri gosterebilir misiniz?

Sag tarafta agr

YOK oo 0
Ceneeklemi ... 1
Kaslar ..., 2
Herikiside.........ccoviiinnnnns 3

Sol tarafta agr1
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YOK oo 0

Ceneeklemi ... 1

Kaslar ... 2
Herikiside........cccovvivinnnn. 3
3. Ag1z agma yolu

DUZ..oooiie 0

Saga defleksion ..................... 1

Saga deviasyon.............co....... 2

Sola defleksion............c.co...... 3

Sola deviasyon ..........c.cco....... 4

DiZer ..eevivviiiiiiiieie 3)

Tanimlaymiz ..........ccccoeveenee.
4. Ag1z agma kapasitesi

a) Agrisiz yardimsiz agiz mm

agcma

b) Maksimum yardimsiz agiz __mm

agcma

¢) Maksimum yardimla ag1z mm

agma

d) Overbite mm

e) Overjet mm

Kas Agrisi

Yok Sag Sol Her iki
taraf
0 1 2 3
0 1 2 3
TM Eklem Agrist
Yok Sag Sol Her iki
taraf
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5. EKlem Sesleri (palpasyon)

a) Ag1z A¢mada
Sag Sol
Ses yok 0 0
Tiklama 1 1
Kaba krepitus 2 2
Ince krepitus 3 3

Ag1z agma tiklamast _ mm __ mm

b) Agiz kapamada
Sag Sol
Ses yok 0 0
Tiklama 1 1
Kaba krepitus 2 2
Ince krepitus 3 3

Agi1z kapama tiklamast1 = mm  mm

c¢) Karsilikli tiklama protruziv agiz agmada yok oluyor

Sag Sol
Hayir 0 0
Evet 1 1
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Karsilikli tiklama 9 9
yok
6. Eksentrik hareketler
a) Sag lateral hareket __mm
b) Sol lateral hareket __mm
Kas Agrisi
Yok Sag Sol Her iki
taraf
0 1 2 3
0 1 2 3
TM Eklem Agrisi
Yok Sag Sol Her iki
taraf
0 1 2 3
0 1 2 3
c) Protrusiv hareket __mm
d) Orta hatta kayma . mm
Sag  Sol
1

7. Eksentrik hareketlerde eklem sesleri




Sag TME |Ses |Tikla |Kaba |Ince
yok |ma |krepit | krepit
us us
Sag lateral 0 1 2 3
h.
Sol lateral 0 1 2 3
h.
Protrusivh. | O 1 2 3
Sol TME |Ses |Tikla |Kaba |ince
yok |ma |Kkrepit | krepit
us us

Sag lateral 0 1 2 3
h.
Sol lateral 0 1 2 3
h.
Protrusivh. | O 1 2 3

8. 10.madde igin yonlendirme

0= Agn yok, sadece basing

1= Hafif agn

2= Orta dereceli agr

3= Ciddi seviyede (siddetli) agr1

8. Agiz dis1 palpasyon bolgeleri

Sag Sol

a) Temporal 0123 0123

(arka)

b) Temporal (orta) 0123 0123

c¢) Temporal (6n) 0123 0123
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d) Masseter 0123 0123
(baglangic)

e) Masseter 0123 0123
(gbvde)

f) Masseter 0123 0123
(yapisma)

g) Arka 0123 0123
mandibular bélge

h) Mandibula alti 0123 0123
bolgesi

9. TME palpasyonu

a) Lateral kutup 0123 0123
b) Posterior 0123 0123

10. A1z i¢i palpasyon bolgeleri

a) Lateral 0123 0123
pterygoid bélge

b) Temporal 0123 0123
tendon

* Cigneme kas1 olmayan kaslarin palpasyonu

a) 0123 0123
Sternocleidomasto

ideus (SCM)

b) Trapezius 0123 0123
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