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1. OZETLER

Temporomandibular Eklem I¢ Diizensizliklerinin Tedavisinde Artrosentez ile
Birlikte ve Tek Basina Uygulanan Hyaluronik Asit ve Trombositten Zengin
Plazmanin EtKinliklerinin Karsilastirilmasi

Ogrencinin Adi ve Soyadi: Dt. Rojdan Ferman GUNES UYSAL
Damsmani: Prof. Dr. Rezzan GUNER, Prof. Dr. Beyza KAYA
Anabilim Dali: Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi

1.1. Tiirkce Ozet

Amag: Rediiksiyonsuz disk deplasmanli hastalarda artrosentezi takiben ve
artrosentez yapmadan uygulanacak olan Hyaluronik asit ve Trombositten Zengin
Plazma (TZP/PRP)’nin etkinligini klinik olarak karsilagtirmaktir.

Gerec ve Yontem: Yaglar1 18 ile 60 arasinda degisen, klinik ve radyografik olarak
rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konulan 52’si kadin 8’i erkek toplam 60 hasta
aragtirmaya dahil edildi. Rastlantisal olarak calismaya dahil edilen hastalar sirasiyla
Hyaluronik asit (Grup 1), Artrosentez+Hyaluronik Asit (Grup 11), PRP (Grup I1II),
Artrosentez+PRP (Grup IV) enjeksiyonlari ile tedavi edildi.

Hastalarin maksimum agiz agikligi (MAA), kontralateral hareketleri, visual analog
skala (VAS) agn skorlari, temporomandibular eklem (TME) ve ¢igneme Kkaslari
palpasyon bulgular tedavi oncesi, sonras1 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda yapildi.
Sonug degerleri karsilastirildi.

Bulgular: Amerikan Oral ve Maksillofasiyal Cerrahi Dernegi’nin belirledigi
kriterlere gore dort grup degerlendirildi.

Her dort grupta da MAA ve kontralateral hareketlerde artig, agrida azalma goézlendi.
Artrosentez yapilan gruplar tedavi basarisi agisindan artrosentez yapilmayan gruplara
oranla anlamli diizeyde daha iyi oldugu goriildii. Artrosentez+Hyaluronik asit ve
Artrosentez+PRP grubunda ise semptomlarin iyilestirilmesi agisindan anlamli
farklilik gozlenmedi.

Sonu¢: Rediiksiyonsuz disk deplasmaninin tedavisinde, artrosentez ile birlikte
uygulanan ilag enjeksiyonlarinin hastalarin agrisin1 azaltmada ve MAA’y1 arttirmada
olduk¢a basarili oldugu goriildii. Ayrica; Artrosentez+PRP grubunun uzun donem
etkilerinin Artrosentez+Hyaluronik asit grubuna oranla daha etkili oldugu sonucuna
varildi.

Anahtar Sozciikler: TME, Artrosentez, Hyaluronik asit, PRP.



Comparison Of The Efficacy Of Hyaluronic Acid And Platelet Rich Plasma
With And Without Arthrocentesis in The Treatment Of Temporomandibular
Joint Internal Disorders.

Student’s Surname and Name: Dt. Rojdan Ferman GUNES UYSAL
Adviser of Thesis: Prof. Dr. Rezzan GUNER, Prof. Dr. Beyza KAYA
Department : Department Of Oral and Maxillofacial Surgery

1.2. Abstract

Aim: To compare clinically the efficacy of hyaluronic acid (HA) and platelet-rich
plasma (PRP) following arthrocentesis and without arthrocentesis on non-reduction
disc displacement patients.

Material and Method: A total of 60 patients, aged between 18 and 60 years,
consisting of 52 female and 8 male patients diagnosed with clinical and radiographic
reduction of disc displacement were included in the study. Patients who were
randomly assigned to the study were treated with injections of Hyaluronic acid
(Group 1), Arthrocentesis + Hyaluronic acid (Group II), PRP (Group IlI),
Arthrocentesis + PRP (Group 1V).

Patients' maximum mouth openings (MMO), contralateral movements, visual
analogue scale (VAS) pain scores, temporomandibular joints (TMJ) and palpation
findings of masticatory muscles were evaluated before treatment and at 1 week, 1
month, 3 months and 6 months after treatment. The result values were compared.

Results: Four groups were evaluated according to the criteria determined by the
American Oral and Maxillofacial Surgery Association.

In all four groups, MMO and contralateral movements increased, while pain
decreased. The groups with artroscensis were found to be significantly more
successful in terms of treatment success than the groups without arthrocentesis.
There was no significant difference in improvement of symptoms in Arthrocentesis +
Hyaluronic acid and Arthrocentesis + PRP group.

Conclusion: In the treatment of reduction-free disc displacement, it was seen that the
injections of drugs applied with arthrocentesis were quite successful in reducing the
pain of the patients and increasing the MMO. Also; It was concluded that the long-
term effects of Arthrocentesis + PRP injection were more effective than that of
Arthrocentesis + Hyaluronic acid injection.

Key words: TMJ, Arthrocentesis, Hyaluronic acid, PRP.



2. GIRIS ve AMAC

Temporomandibular eklem (TME) temporal kemigin mandibuler fossasi ile
mandibular kemigin kaput mandibulas1 arasinda olusan, kafa iskeletinin tek hareketli
eklemidir. Ayni1 zamanda mandibulanin hem tek bir eksen etrafinda mentese hareketi
yapmasina, hemde kayma hareketini yapmasina olanak sagladigindan dolay1
viicuttaki tek ginglimoartroidal eklem tipidir. Kompleks bir eklem yapisina sahip
olmakla birlikte en sik kullanilan eklemlerden de biridir (1).

Stres, anksiyete, travma, okliizyon anomalileri ve bruksizm gibi parafonksiyonel
aligkanliklara bagli olarak gelisebilen kapsiil enflamasyonu temporomandibular
eklemde hasarlara veya yapisal degisikliklere neden olabilmektedir (2). TME
diizensizlikleri, temporomandibular eklemin hareketi sirasinda eklem ve cevre
dokularda agriyla karakterize mandibulanin fonksiyonel limitasyonuna sebep olurlar
(3, 4).

TME i¢ diizensizlikleri; eklem yilizeyi, mandibular kondil ve bunlarin arasindaki
eklem diskinin anormal pozisyonel iliskisi olarak tanimlanmaktadir. TME i¢
diizensizlikleri sonucu olusan semptomlarin, sadece disk deplasmanina degil, eklem
icindeki bazi biyokimyasal degisikliklere de bagli oldugu belirlenmistir (5-7). Bu
semptomlarin ortadan kaldirilmasi i¢in eklem boslugunun yikanip i¢indeki kimyasal
mediatorlerin uzaklastirilmasi, yani artrosentez iglemi gerekmektedir.

Temporomandibular eklem rahatsizliklar1 tedavisinde artrosentez islemi laktath
ringer sollisyonuyla eklem i¢inin yikanmasi esasina dayanir. Bu sayede eklem iginde
birikmis olan enflamatuar sitokinler ortamdan uzaklastirilarak eklem yiizeyi
dejenerasyonunun engellenmesi amaglanir (8). Ayni zamanda eklem igine hyaluronik
asit enjeksiyonunun, hyaluronik asitin lubrikant gorevi gérmesi sebebiyle tedavi
basarisin1 olumlu yonde etkiledigi bilinmektedir.

Trombositten zengin plazma hastanin kendi kanindan elde edilen ve tam kana
oranla daha fazla sayida platelet iceren, otojen bir kan bileseni olarak
tanimlanmaktadir. Trombositlerin yara iyilesmesindeki islevinin daha 1iyi
aciklanmasindan sonra bu preparat dis hekimligi ve diger tip alanlarinda tedavi

amaciyla daha sik kullanilmaya baglanmistir (9, 10).



Calismamizda, temporomandibular eklem diizensizligine sahip hastalarda non-
invaziv bir tedavi segenegi olarak artrosentez uygulamasinin yanisira hyaluronik
asitin ve trombositten zengin plazmanin eklem i¢i enjeksiyon uygulamalarinin
etkinliklerini Kkarsilastirarak artrosentez uygulama tekniklerine katki saglanmasi

amaclanmaktadir.



3. GENEL BIiLGILER

3.1.Temporomandibular Eklem

Temporomandibular eklem, mandibular kondilin kaput mandibulasi ile temporal
kemigin mandibular fossasi arasindadir. Bas iskeletini olusturan eklemler arasinda
hareketli olan tek eklemdir (11).

Mandibulanin bir eksen etrafinda mentese hareketi yapmasini saglarken
(ginglimoid eklem), ayni zamanda kayma hareketini de (artrodial eklem)
sagladigindan “ginglimoartroidal eklem” olarak isimlendirilir.

Mandibular kondil ile temporal kemik arasinda hareketi kolaylastiran eklem diski
bulunmaktadir. Eklem boslugu bu disk araciliiyla iist eklem boslugu ve alt eklem
boslugu seklinde iki bolime ayrilir. Ust eklem boslugu daha ¢ok translasyon
hareketlerinden, alt eklem boslugu da mentese hareketi ve rotasyondan sorumludur
(12).

TME, mandibular kondil, glenoid fossa ve artikiiller eminens gibi kemik
elemanlarindan, eklem diski, eklem ligamanlar1 ve retrodiskal dokular gibi yumusak

doku elemanlarindan olusmaktadir (13).

siiperior pterigoid kas

artikiiler disk

mandibula bas1

eklem kapsiilii

iniferior pterigoid
kas

Sekil 3.1. TME anatomisi (https://www.alexandriachirocenter.com,

Erigim tarihi: 9 haziran 2018)


https://www.alexandriachirocenter.com/

3.1.1. Temporomandibular eklemin sert dokulari ve fonksiyonu

Eklemin temporal komponenti posteriordan anteriora dogru; postglenoidal
cikinti, glenoid fossa, artikiiler protiiberens, eminensin apeksi seklinde 4 farkli
parcaya boliinebilir. Eklemin 6n duvarimi temporal kemigin artikiiler eminensi, arka
duvarmi dis kulak yolu 6n kismi olusturur. Glenoid fossa ¢ok ince yapidadir ve 6n

kisimda artikiiler eminens, arka kisimda postglenoid proses ile smirlandirilmigtir
(15).

Mandibula kondili bag ve boyun kismindan olusur ve boyun kismi 6ne dogru
hafif egiktir. Kondil basi elips seklinde goriinmesine ragmen anatomik formu ve
boyutu kisiye ve yasa gore degiskenlik gosterir. Genglerde erigkinlere oranla daha
yuvarlak olur. Kondil basi yetiskinlerde mediolateral yonde 15-20 mm kalinliginda,
anteroposterior yonde 8-10 mm uzunlugundadir. Sag-sol kondil arasinda asimetriye
rastlanabilmektedir. Kondil basmin iizerinde onu orten bir bag dokusu vardir ve
kondil baginin sekli bu bag dokusunun kalinhigina gére degisir. Eklem yiizeylerinin
kalinlig1 bu bolgeye gelen kuvvetle baglantili oldugu diisiiniiliir. Daha kalin yiizeyler,
fazla kuvvete maruz kalan ylizeylerdir. Kondil basinin 6ne egimli boliimii, fazla

kuvvete maruz kalan bolimdiir (16).

Artikiiler eminens, zigomatik arkin posterior kokiinii, artikiiler fossanin da
anterior duvarini olusturur. Bir eyere benzer. Onden ve arkadan bakildiginda hafif
konkav, yandan ise konveks goriiniimdedir. Kondil ve disk agiz ¢ok agildiginda

eminensin tepesinin oniine dogru hareket ederler.

Dogumda artikiiler eminensin yilizeyi diiz ve yassidir, gelisim doneminde
eminensin dikligi artar, disler kaybedildik¢e veya yiizey fonksiyonun artmasiyla
diizlesir (17).

3.1.2. Temporomandibular eklemi olusturan yumusak doku elemanlari
3.1.2.1. Eklem diski

Eklem diski, mandibular kondil, artikiiler fossa ve artikiiler eminens arasinda yer
alan siki, oval ve fibréz bir plaktir. Nonvaskiilarizedir ve sinir innervasyonu yoktur.

Artikiiler disk sagittal diizlemde kalinligina gore 3 kisma ayrilir. Diskin arka kismi 3



mm, orta kismi 1 mm, 6n kismi ise 2 mm kalinhigindadir. Ince olan orta kisim
‘intermediat zon’ adin1 alir. Cok yogun bir yapis1 vardir ve fonksiyon sirasinda en
fazla basinca maruz kalan bélgedir. Normal eklemde kondilin artikiiler ylizeyi
intermediat zon tizerinde bulunur. Bu sekil diskin artikiiler fossadan eminense dogru

uyum i¢inde kaymasini saglar (18).

Artikiiler disk, kapsiiler ligamana yalnizca anterior ve posteriorundan degil
medial ve lateralden de baglantilidir. Bu sayede disk, agiz hareketlerinde kondil ile
birlikte hareket edebilir. Disk periferde de eklemi kavrayan kapsiile gevsek dokularla
tutunur ve eklem boslugunu iki ayr1 boliime ayirir. Ust boliim diskotemporal boliim,
alt bolim diskomandibular boliimdiir ve bu boliimler sinoviyal sivi ile doludur.
Sinoviyal sivi da eklemin artikiiler yilizeyleri vaskiiler olmadig1 icin dokularin
metabolik gereksinimlerini karsilar. Sinoviyal sivi ayn1 zamanda artikiiler ytizeyler

arasinda yag gibi gorev yaparak siirtiinmeyi en aza indirir (16).

Artikiiler diskin esas gorevi, temporal kemigin skuamoz kismi ve mandibular
kondilin eklem ylizeyleri arasindaki asir1 kuvveti azaltip, yiizeylere esit dagitmaktir.
Ag1z hareketleri sirasinda kondil ve disk artikiiler eminens boyunca kayarlar. Eklem
diski esnek yapiya sahip oldugundan, iki yilizey arasindaki yiikleri dagitip,
stirtinmeyle iki yilizey arasinda kayabilmektedir (18). Eklem i¢i diizensizligi olan

hastalarin eklem diskinin saglikli insanlara gore daha rijit oldugu belirlenmistir (19).
3.1.2.2. EKlem kapsiilii

Eklem kapsiilii; artikiiler fossa, artikiiler eminens ve preglenoid diizlemin eklem
yiizeyleri etrafinda temporal kemigin skuamoz kismima tutunmaktadir. Eklem
kapsiiliiniin fibrilleri iist kissmda temporal kemigin eklem simirlarina, alt kisimda
kondil boynuna tutunarak eklemi sarar. Kapsiiliin anterior duvari gevsek bag
dokusundan olup, elastik lifler i¢ceren posterior kismi, kondil hareketlerine kolaylik
saglar. Kapsiilde proprioseptif sinir lifleri bulunur ve bu zengin serbest sinir

sonlanmalar1 sayesinde eklem hareketinin ve pozisyonunun algilanmasini saglar (17).



3.1.2.3. Sinoviyal siv1 ve sinoviyal membran

Sinoviyal membran; diski ve artikiiler yiizeyleri saran fibroz kapsiiliin ig
tabakasidir. Eklem bosluklarina dogru olan uzantilar1 sayesinde eklem yiizeylerinin

birbirine uymasiyla ortaya ¢ikan bosluklar1 doldurur.

Sinoviyal membranin eklem fonksiyonunun ve fizyolojisinin korunmasinda
salgilayici, diizenleyici ve fagositik fonksiyonlar1 vardir. Ayrica eklem i¢i basinci da
kontrol eder. Normal durumda atmosferik basing ile intraartikiiler basin¢ arasinda
negatif bir iligki mevcuttur. Bu negatif basing sayesinde pasif gegis ile sivi akisini
saglayarak kikirdak dokunun beslenmesini ve lubrikasyonunu saglar. Bununla

birlikte sinoviya denen eklem sivisini da salgilar (20).

Sinoviya yumurta akina benzer renk ve akicilikta olup miisinden zengindir.
Eklemin artikiiler ylizeyi nonvaskiilerize oldugundan bu dokularin metabolit
ihtiyacini karsilayan bir araci gibi gérev yapip eklemin beslenmesini saglar. Saglikli
bir insanda yaklasik 2 ml kadardir (17). igeriginde yiiksek oranda hyaluronik asit
bulunur bu da eklemi kayganlastirarak hareketleri kolaylastirir. Sinoviyal s1v1 basing
altinda partikiillere boliinerek kuvveti eklem ylizeylerine esit olarak dagitir. Basing
ortadan kalktiginda da eski durumuna déner. Bu yolla siirtiinmeyi azaltarak, eklem

yiizeylerinin asinmasint minimuma indirir (17, 21).
3.1.2.4. Temporomandibular eklem ligamentleri

Eklem ligamentleri kollajen bag dokusundan olugmus olup esnemezler. Eklem
fonksiyonlarina aktif olarak katilamadiklar1 gibi sistemin pasif sinirlayicisi gibi islev
yapip ve eklem hareketlerini sinirlarlar. TME’yi destekleyen ii¢ tip fonksiyonel, iki

tip aksesuar ligament mevcuttur.
Fonksiyonel ligamenler:

1- Kollateral(diskal) ligamentler
2- Kapsiiler ligament

3- Temoromandibular ligament



Yardimc1 ligamentler:

1- Sphenomandibular ligament

2- Stylomandibular ligament

‘/r; Medial Kapstiler Ligaman
(% " /~—stiloid Ctkmt:
e / :
Stenomandibular Ligaman
7 Stilomandibular Ligaman

Sekil 3.3. Medial kapsiiler ligaman, sfenomandibular ligaman, stylomandibular
ligaman (17).



Kollateral (diskal) ligament; Kollateral baglar, artikiiler diskin medial ve lateral
smirlarimi kondil kutuplarina baglarlar. Diskin kondilden uzaklagsmasini engelleyecek
sekilde fonksiyon goriirler. Kondil 6ne ve arkaya kayarken diskin kondille birlikte
pasif hareketini saglarlar. Bu ligamanlar, kondil ve artikiiler disk arasinda olusan

mentese hareketinden sorumludur.

Kapsiiler ligament; ‘eklem kapsiilii’ olarak da isimlendirilen fibroz yapidaki bir
bagdir ve temporomandibular eklemin tamamim cevrelemistir. Onde eklem
tiiberkiiliiniin 6n kismina, arkada fissura petrotimpanica’nin 6n duvarina, yanlarda
eklem kikirdagi cevresine, altta ise mandibula boynuna tutunur. Kapsiiler bag;
artikiiler ylizeyleri disloke etme egiliminde olan kuvvetlere kars1t koyar. Bir diger

onemli gorevi ise eklemi biitlinliyle sararak sinoviyal siviy1 tutar.

Kapsiiler bagin lateral kismi siki fibrillerle kuvvetlenerek ‘lateral ligaman’ veya
‘temporomandibular bag’ adin1 almistir. I¢te horizontal, dista oblik olmak iizere iki
parcadan olusmustur. I¢ horizontal par¢a kondil ve diskin posterior hareketini; dis

oblik parca ise normal rotasyonel agma hareketini sinirlar.

Sphenomandibular ligament; sfenoid kemigin spinasindan baslar, asagi ve
laterale dogru lingula mandibulaya dogru uzanir. Mandibular hareket iizerinde

herhangi bir sinirlayici etkisi yoktur.

Stylomandibular ligament; styloid progesten baglar, asagi ve ileri dogru
mandibula ramusunun arkasina ve mandibular aciya yapisir. Mandibula protruziv
pozisyona geldiginde gerginlesir, mandibula agildiginda ise gevser. Stylomandibular

bag mandibulanin asir1 protruziv hareketini kisitlar.
3.1.2.5. Cigneme kaslar1

Cigneme kaslari; massater, medial pterygoid, lateral pterygoid ve temporal
kaslardan olusmaktadir. Suprahyoid kaslar ise digastrik, geniohyoid, mylohyoid ve
stylohyoid kaslardan olusmaktadar. Cigneme kaslar1 ile suprahyoid kaslarin gift
tarafli ve simultan kasilmalar1 ¢eneye iki tip hareket yaptirir. Birincisi, agzin agilmasi

sirasinda kondil baslarinin horizontal eksenleri etrafinda donme (rotasyon) hareketi,
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ikincisi kondil ve eklem diskinin birlikte ne ve asagiya dogru kayma hareketidir

(22).

Cigneme kaslari, anatomik olarak basit (lateral pterygoid, digastrik kaslar) ve
kompleks kaslar olarak iki ayr1 boliimde incelenebilir. Basit kaslar mandibulanin
fonksiyonel hareketleri sirasinda fazla gii¢ harcamaya ihtiyag duymazlar. Basit
kaslardaki paralel kas lifleri siralar halinde sarkomerlere sahiptir, bunlar da yeterli
kas kasilmasini olusturabilmektedir. Kompleks kaslarin lifleri ise obliktir ve kas

kasilmasi sirasinda liflerin agilar1 birbirlerine gére artmaktadir (23).
3.1.2.5.1. Massater kas

Zigomatik arktan baslayan ve asagiya dogru uzanarak mandibulanin alt sinirinin
lateral kismina yapisan dikdortgen sekilli bir kastir. Massater kasin yiizeyel kismi
asag1 ve biraz geriye, derin kismi ise vertikal yonde uzanan liflerden olusur. Bu kas
lifleri kasilirken mandibulada elevasyon olur ve disler temasa gecer. Massater, etkili
cigneme i¢in gerekli kuvveti saglayan giiglii bir kastir. Yiizeyel parca mandibulanin
protriizyonuna yardimci olur. Mandibula protriizyonda iken ¢igneme kuvveti

uygulandiginda derin parca kondili artikiiler tiiberkiile dogru stabilize eder (24).
3.1.2.5.2. Temporal kas

Temporal fossadan ve kafatasinin lateral yiizeyinden baglayan biiyiikk yelpaze
sekilli bir kastir. Lifleri zigomatik arkin ve kafatasinin lateral yiizeyi arasindan agagi
dogru inerken biraraya gelir ve koronoid proges ve ramusun 6n sinirina bir tendon
olusturarak yapisir. Liflerin yonii ii¢ farkli sekildedir. On parca; vertikal liflerden,
orta parca; kafatasinin lateral yiizeyini oblik olarak gecen liflerden, arka parca ise;

horizontal liflerden olusur (25).

Tiim temporal kas kasildiginda mandibula yukar: dogru kalkar ve disler temasa

gecer. Sadece bir parcasi kasildiginda bu liflerin dogrultusunda hareket eder.

Temporal kas mandibulanin dengesinin saglanmasinda massater kasa gore daha

etkilidir ancak massater kas daha fazla kapama giiciine sahiptir (23).
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3.1.2.5.3. i¢ (medial) pterigoid kas

Pterigoid fossadan baslar ve asagi, geri, disa dogru uzanarak mandibular aginin
medial ylizeyine yapisir. Lifler kasildiginda mandibula yukar1 kalkar ve disler temas
eder. Bu kas ayn1 zamanda mandibula protriizyonda iken aktiftir, tek tarafli kasilma

mandibulay1r mediotruziv pozisyona getirir (24).
3.1.2.5.4. D1s (lateral) pterigoid kas

Dis pterigoid kas; inferior lateral pterigoid ve superior lateral pterigoid olmak
lizere iki farkli kisimdan olusur.Inferior lateral pterigoid kas; lateral pterigoid plagin
dis yiizeyinden baslar ve geriye, yukariya, disa uzanarak kondil boynuna yapisir. Sag
ve sol inferior lateral pterigoid kas birlikte kasildiginda kondiller asagiya, artikiiler
tiiberkiile dogru cekilir ve mandibula protriizyona geger. Tek tarafli kasildiginda

kondilin mediotruziv hareketine ve mandibulanin karsit yone dogru lateral hareketine

neden olur (26).

Superior lateral pterigoid kas; biiyiik sfenoid kanadin infratemporal yiizeyinden
baslar; horizontal olarak geriye ve disa uzanarak artikiiler kapsiile, diske ve kondil
boynuna yapisir. A¢ilma sirasinda inaktif iken elevator kaslar ile birlestiginde ve

ozellikle disler kapanista iken gii¢ sarf edildiginde aktiftir (27).

Literatiirlerde dis perigoid kasin alt ve iist par¢casinin birlikte kasilip gevsedigi
savunulmustur. Yapilan son calismalarda ise dis pterigoidin sadece alt kisminin
kondil boynuna tutundugunu ve kasildiginda kondili 6ne ¢ektigini, gevsediginde ise
kasin st kismimnin kasilarak diskin dinlenme pozisyonuna dogru gidisini kontrol

altina aldigin1 gostermektedir (24).
3.1.2.5.5. Suprahiyoid kaslar

Suprahyoid kaslar (mylohiyoid, digastrik, stylohiyoid, geniohiyoid) ¢eneyi agan
kaslardir (23). Digastrik kas iki karmlidir. Arka karin mastoid ¢ikintidan baglar.
Lifler ileriye ve asagiya dogru uzanarak intermediat tendonu olusturur ve hiyoid
kemige yapisir. On karin mandibulanin lingual yiizeyinde, alt sinirm hemen iizerinde
ve orta hata yakin bir fossadan baslar. Lifler asagiya ve geriye dogru uzanip ayni

intermediat tendona baglanir (23).
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Her iki taraftaki digastrik kas ayni anda kasildiginda, hiyoid kemik infra ve
suprahiyoid kaslar tarafindan sabitlendiginde, mandibula asagiya ve geriye dogru
cekilerek disler arasindaki temas ortadan kalkar. Mandibula sabitlendiginde ise
digastrik kas, infra ve suprahiyoid kaslar mandibulay1r yukar1 dogru kaldirarak

yutkunma isleminin yapilabilmesi i¢in gerekli durumu saglarlar (24).
3.1.3. Temporomandibular eklemin biyomekanigi

Artikiiler eklem, mandibulanin sert kemik yapisina hareket ve oynaklik saglayan
¢ok onemli bir olusumdur. Eklemin fonksiyonu biyomekanik olup iskelet elemanlari
arasinda kuvvetleri iletmekle ylikiimliidiir. Bunu gergeklestirmek i¢in sahip oldugu
artikiiler kikirdak, subkondral kemik, sinoviyum ve eklem kapsiilii gibi degisik doku
komponentleri, kaslar ve tendonlar ile birlikte yapisal 6zelliklerine bagli olarak biitiin

fonksiyonel hareketlere katkida bulunurlar.

Mandibulanin serbest hareketleri olan a¢ma-kapama, protriizyon, retriizyon,
lateral kayma hareketleri rotasyon ve translasyonel hareketin birlesimidir. Rotasyonel
hareket disk ve kondil arasinda, 6n-arka, sag-sol translasyonel hareket ise daha ¢ok

artikiiler eminens ve disk arasinda, iist eklem boslugunda olur.

Translasyon hareketinin sag-sol eklemlerde simetrik olmasi gerekmez.
Translasyon genellikle, hatta her zaman rotasyonla beraber oldugu igin normalde
rotasyonel hareketlerde, rotasyon merkezi, mandibula ya da kondilde olmaz.
Rotasyonun biiyiik bir kismi alt eklem boslugunda olsa da, buna st eklem
boslugundaki translasyon hareketi eslik eder. Agiz agilirken, disk kondille beraber
pasif bir sekilde hareket eder. Bu sirada kivrilmaz, retrodiskal dokunun yogun elastik
ist tabakasi diski ¢eker. Retrodiskal tabakanin diski ¢ekmesi sonucunda, disk kondile
gore posterior yonde rotasyona ugrar. Agiz kapanirken, retrodiskal dokunun yogun
ligament6z yapidaki alt tabakasi, diskin kondil iizerinde 6ne rotasyonunu hafif bir

sekilde simirlar. Bir baska degisle, kontrol ligamani olarak gérev yapar (14).
3.1.4. TME’nin arteriyel beslenmesi ve innervasyonu

TME zengin bir arteriyel beslenmeye sahiptir. Primer olarak anteriorda orta

meningeal arter, posteriorda yiizeyel temporal arter, inferiorda maksiller arter ile
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beslenmektedir (28). Kondil ise ayrica kemik iligi araciligiyla inferior alveolar arter
ile de beslenmektedir. Vendz bosalim; maksiller pleksus, siiperfisyal temporal ven ve

pterigoid pleksus ile gerceklestirilir.

TME primer olarak aurikulotemporal sinir ile innerve olmaktadir. Ayrica derin
temporal ve massater sinir de innervasyona yardimci olmaktadir. Eklem kapsiilii,
sinoviyum ve disk ligamentleri innerve iken; disk, kondil kikirdagi ve eklem
yiizeyindeki fibroz doku innervasyona sahip degildir (29). Bu sinirlerin ¢ogu
vazosensitif ve vazomotor oldugu i¢in sinovyal sivi salgilanmasinda rol aldiklari
diistiniilmektedir (17).

3.2. Temporomandibular Diizensizlikler

Temporomandibular eklem hastaliklarinin dis hekimligine girisi Costen’in 1934
yilinda dis dizilerinde meydana gelen degisimlerin ¢esitli kulak semptomlarina neden
oldugunu ileri siirmesiyle olmustur. Costen bu durumun degisik kombinasyonlar
seklinde goriilen semptomlar toplulugu olarak tanimlamistir ve hastaligin okliizal
dikey boyutun diismesi, posterior dis desteginin kaybi ve diger malokliizyonlarin
etkisiyle degisen anatomik iligkinin neden oldugu aurikulotemporal ve
chordatympanic sinirledeki irritasyon sonucu olusan refleksler oldugunu iddia
etmistir. Bu semptomlar kulak agrisi, bas agrisi, siniis agrisi, kulak ¢inlamasi, kulak
tikaniklig1 hissi, metalik tat, dil yanmasi ve duyma bozuklugudur ve “Costen

Sendromu” olarak adlandirilmisir (30).

TME hastaliklarinin dis hekimleri tarafindan incelenmesi 1950°lerde baslamistir.
Okliizyonun ¢igneme fonksiyonuna etkili olabilecegi diisiiniilmiistiir. 1959°da Shore
“Temporomandibular eklem disfonksiyon sendromu” terimini kullanmistir (31).
1970’lere  dogru emosyonel stresin de temporomandibular bozukluklarin
etyolojisinde yer alabilecegi goriilmiistiir. 1980’lere dogru, TME’nin ne kadar

kompleks bir yap1 oldugu anlagilmistir (32).

Temporomandibular eklem hastaliklar1 i¢cin, TME disfonksiyon sendromu, TME
bozukluklari, fonksiyonel TME bozukluklar, okliizomandibular bozukluklar,
TME’nin myoartropatisi, agri-disfonksiyon sendromu gibi pek ¢ok terim

kullanilmistir. Bu tanimlamalarin sadece temporomandibular eklemi veya kaslari
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icermesi nedeniyle eksik oldugu i¢in; tanimin temporomandibular eklemi ve kaslari
birlikte kapsamasi gerektigi diisiiniilerek ilk olarak 1982°de Bell tarafinda kullanilan
“Temporomandibular bozukluklar” (TMB) terimi Amerikan Dis Hekimleri Birligi
(ADA) tarafindan da kabul edilmis ve gliniimiizde de yaygin olarak kullanilmaktadir
(28, 33).

3.2.1.Temporomandibular diizensizliklerin siniflandirilmasi

Temporomandibular bozukluklar ile ilgili gliniimiize kadar bir ¢ok siniflama
yapilmigtir. Bell tarafindan gelistirilen, Okeson tarafindan modifiye edilen
siiflandirma sistemi ile Wilkes’in yalnizca TME i¢ diizensizliklerinde klinik,
radyografik ve artroskopik bulgulara dayanarak olusturdugu siniflandirma sistemi

giinlimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir (34, 35).
3.2.1.1. Okeson’un simiflandirma sistemi (28)
I. Cigneme kasi1 bozukluklar:
1. Koruyucu kas kasilmasi
2. Lokal kas agris1
3. Miyofasial agr1
4. Miyospazm
5. Miyalji
I1. Temporomandibular eklem diizensizlikleri
1. Kondil-disk kompleksi diizensizlikleri
A. Disk deplasmanlari
B. Rediiksiyonlu disk dislokasyonu
C. Rediiksiyonsuz disk dislokasyonu
2. Eklem yiizeylerinin yapisal uyumsuzluklari

A. Sekil sapmalari : a. Disk b. Kondil c. Fossa
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B. Adezyonlar : a. Disk- kondil adezyonu b. Disk- fossa adezyonu
C. Subliiksasyon (hipermobilite)
D. Spontan dislokasyon
3. TME’nin iltihapsal rahatsizliklari
A. Sinovit / Kapsiilit
B. Retrodiskit
C. Artritler
a. Osteoartrit
b. Osteoartroz
c. Poliartrit
D. Ilgili yapilarin iltihapsal rahatsizliklari
a. Temporal tendonit
b. Stylomandibular ligamentin iltihab1
I11. Kronik mandibular hipomobilite
1. Ankiloz
A. Fibroz
B. Kemiksel
2. Kas kasilmasi
A. Miyostatik
B. Miyofibrotik

3. Koronoid engelleme
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IV. Gelisimsel bozukluklar
1. Konjenital ve gelisimsel kemik bozukluklar
A. Agenezi
B. Hipoplazi
C. Hiperplazi
D. Neoplazi
2. Konjenital ve gelisimsel kas bozukluklari
A. Hipotrofi
B. Hipertrofi
C. Neoplazi
3.2.1.2. Wilkes’in simiflandirma sistemi (1989)

Wilkes bu smiflandirmasini temporomandibular eklem i¢i diizensizliklerinin
erken, ara ve ge¢ donemde ortaya cikan klinik ve radyografik bulgularini

degerlendirerek yapmustir.

Evre 1 (erken donem): Cene hareketlerinde kisitlilik ve agri yoktur. Cigneme
sirasinda resiprokal klik sesi alinir. Radyolojik degerlendirmede diskin anteriora hafif

deplase oldugu gortliir.

Evre 2 (erken/ara donem): Cene hareketlerinde resiprokal klik sesi olup periyodik
kilitlenme goriliir. Hafif ve orta siddette agri mevcuttur. Radyolojik
degerlendirmede, hafif anterior disk deplasmani, diskte deformite baslangiglar1 ve

posterior bantta biraz kalinlagma goriiliir.

Evre 3 (ara donem): Sik sik agr ile birlikte eklemde hassasiyet olup, ¢cene hareketleri
sirasinda kilitlenmeler vardir. Radyolojik goriintiide, disk pozisyonunda degisiklik ve

deformasyon ile birlikte adezyonlar goriiliir.

17



Evre 4 (ara/ge¢ donem): Ara ara siddetlenen kronik agri ve g¢ene hareketlerinde
kisithilik olur. Kondil seklinde, diskin pozisyonunda ve seklinde degisiklik olup, ¢ok

sayida adezyonlar goriliir.

Evre 5 (ge¢ donem): Agn ile birlikte krepitasyon vardir. Cene hareketlerinde ciddi
kisitlilik olup anterior disk deplasmani ve diskin morfolojisinde degisiklik goriiliir.

Anatomik olarak disk perforasyonu ve deformiteler goriiliir (35).
3.2.1.3. Kondil-disk kompleksi diizensizlikleri

Artikiiler diskin, kondil tizerindeki rotasyonel hareketini bozan faktorlerden
kaynaklanmaktadir. Bu, diskal ve alt retrodiskal ligamanin uzamasi, okliizyon
bozuklugu, kronik kas hiperaktivitesi, artikiiler diskin arka bolimiiniin incelmesi

sonucu meydana gelmektedir. Bu durumun 3 sathasi vardir.

1) Fonksiyonel disk deplasmani: diskal ve alt retrodiskal ligaman uzadiginda lateral

ptergoid kasin c¢ekmesi ile disk normal pozisyonundan daha 6nde konumlanir.
Cekmenin devamli olmasi, diskin arka smirinin zamanla incelmesine neden olur.
Agiz acilirken kondil basi ince bant ilizerinden kaydiginda klik sesi duyulur ve

genellikle bu sathada eklemde agr1 yoktur.

2) Rediiksiyonlu disk deplasmani: Diskal ligaman ve alt retrodiskal lamina ¢ok fazla
uzadiginda ve eklem diskinin posterior kisminin fazla inceldiginde, eklem diski
olmasi gereken bosluktan tamamiyla One kayar. Hasta ¢enesini manipiile ederek
acarken kondil bagsi artikiiler diskin arkasma klik sesi ile atlar. Kapatirken, disk

tekrardan klik sesiyle 6ne dogru yerinden ¢ikar.

3) Rediiksiyonsuz disk deplasmani: Retrodiskal lamina elastikiyetini kaybettiginden,

artikiiler disk kapali1 ve agik eklem pozisyonunda daima kondil basinin 6niinde yer
alir. Aniden zorlanma veya sert bir madde 1sirirken olusabilir. Agiz acikliginda (<35
mm) ve kontralateral hareketlerde (<7 mm) kisitlilik vardir ve bu durum genellikle
agrilidir. Translasyon sirasinda kondil diski 6ne dogru iter, eklemden klik sesi
alinmaz. Mandibula disloke olan diskin oldugu tarafa dogru defleksiyon gosterir. Bu

tablo kroniklesirse hem ligamentlerin kollajen lifleri gerginligini kaybeder hem de
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diskte perforasyonlar meydana gelir ve mandibulanin hareketlerinde artig olup,

krepitasyon sesi hissedilir (21, 36-39).

Sekil 3.5. Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani (28).

19



Sekil 3.6. Rediiksiyonsuz disk deplasmani bulunan bir hastada agiz agikliginda
kisithilik ve etkilenen tarafa defleksiyon (44).

3.2.1.4. Artikiiler yiizeylerin yapisal yetersizlikleri

Mikro ve makrotravmalar eklem yiizeylerinde fonksiyon bozukluklarina sebep
olan yapisal bozulmalara sebep olabilir. Eklem yiizeyleri diizgiin yapisin1 kaybedince

stirtlinmeler ve yapigmalar eklem fonksiyonlarini engeller. Dort grupta incelenebilir.

1) Sekil degismeleri: Artikiiler yapilardaki sekil degismeleri kondil, fossa, ve diski
icine alabilir. Eklem yiizeylerinde kemik ¢ikintilarinin olugmasi, kondilin diizlesmesi,
eklem diskinin delinmesi veya parcalanmasi, kondilin diizlesmesi eklem

disfonksiyonlarina sebep olur (40).

2) Adezyon: Cerrahi miidahale ve makrotravmalardan sonra eklemin uzun siireli
statik yiiklenmesi, eklem i¢i kanamalar nedeniyle diskin glenoid fossaya veya diskin

kondil bagina yapismasi ile karakterizedir (40).

3) Subliiksasyon: Mandibulanin agilmasinin son safhasinda kondil basinin aniden
artikiiler tiiberkiilin 6n kismina dogru atlamasi seklindedir. Genellikle anatomik
olarak derin ve kisa posterior egimi, uzun ve si1g anterior egimi olan artikiiler
tiiberkiile sahip kisilerde rastlanmaktadir. Bu durum patolojik olmamakla birlikte

genellikle agrisizdir (41).

4) Spontan dislokasyon: Cenenin limitleri diginda agilmaya zorlanmasiyla kondilin

diskin veya artikiiler tiiberkiiliin 6niine ge¢ip, tekrar yerine gelememesi durumudur.
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Prognatik pozisyonda kilitlenme olup, agiz kapatilamaz. Bu durum sadece hekim
tarafindan rediikte edilebilir (21).

3.2.1.5. ltihapsal eklem hastahklar:
Fonksiyonla birlikte artan stirekli, derin bir agr ile karakterizedir.

1) Sinovit: Eklemin i¢ yiiziinii ¢evreleyen sinoviyal dokularin iltihaplanmasidir.
Sinoviyal membran veya kapsiiler ligaman iltihaplandiginda, eklem bdlgesi duyarli
hale gelip, sisebilir. Eklem hareketiyle artan interkapsiiler agr ile karakterizedir.

Klinik olarak sinovit ve kapsiilit neredeyse birbirinden ayrilamazlar.

2) Retrodiskit: Kondil basinin retrodiskal dokular iizerine baski yapmasina bagh
olusan enflamatuar bir durumdur. TME bdlgesinde agr1 ve agiz agmada kisitlilik s6z

konusudur.

3) Akut eklem romatizmasi: A grubu B hemolitik streptokoklarla meydana geldigi

diistiniilen akut eklem romatizmasi siklikla eklemlerde goriilmekle birlikte biitiin
kollagen dokuyu ilgilendiren sistemik bir hastaliktir. Eklemleri tutmadan kalpte ve
diger organlarda lokalize olabilir. Bazen TME’yi de enfekte edebilir.

4) Enflamatuar artritler: Eklem yiizeylerinde bir iltihap olustugunda eklem
dokularma yayilir ve daha geneldir. Artrit eklem yiizeylerinin yikimiyla sonuglanir
ve dokularinda subartikiiler kemiklesme olur. Klinik olarak eklem bdlgesinde
hareketle artran agr1 s6z konusudur. Kapsiilit de var ise eklem palpasyona duyarlidir.

Enflamatuar artritler bese ayrilir.

a) Romatoid artrit: TME’yi tutan en onemli eklem hastalig1 olup; enflamasyonlu,

sistemik bir bag dokusu hastaligidir. Hastalik ¢gogunlukla periferal eklemlerde (el ve
ayak parmaklari) baslayip, sonra diger eklemleri (dizler, omuzlar) tutarak yayilir. Son
yillarda yapilan arastirmalar, romatoid artritli vakalarin %20’sinde TME’in de akut

olarak olaya dahil oldugunu gostermektedir (134).

b) Seronegatif poliartritler: Ankilozan spondilit, reiter sendromu, psoriatik artrit,

enteropatik artropatiler bu gruptaki hastaliklardir. Bu hastaliklarda da romatoid artrit
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de oldugu gibi TME olayn igine girebilir ve radyografilerde benzer bulgulara

rastlanir.

c) Osteoartrit: Osteoartrit, bir ¢ok hazirlayict etkeni olan multifaktoriyel bir
hastaliktir. Etiyolojisi heniiz tam olarak anlasilmamustir. Eski kaynaklar osteoartritin
fizyolojik yaslanmaya bagli olarak eklem yiizeyindeki asinmalarla meydana
geldiginden bahseder. Giiniimiizde ise radyoloji tekniklerinin gelistirilmis olmas1 45
yasin altindaki kisilerde de bulunabilecegini kanitlamistir. En 6nemli etiyolojik
faktorler enflamasyon ve eklemin asir1 yiiklenmesidir. Osteoartrit ikiye ayrilir.
Primer osteoartrit; ekleme gelen mikrotravmalar nedeniyle yavas seyreder. Baslangig
evresinde eklemde biyokimyasal degisiklikler meydana gelmeye baslar. Bu evrede
teshis edilip tedavi uygulandiginda iyilesmeyi saglamak miimkiindiir. Sekonder
osteoartrit; daha cok kirtk gibi travmalar veya eklemlerdeki iltihabi rahatsizliklar
sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Kronik travma eklem yiizeylerinde bazi degisikliklere
sebep olabilmektedir. TME’nin kronik iltihabi hastaliklarinin sonucunda da sekonder
osteoartrit meydana gelebilir. Kronik safhada anatomik degisimler ortaya ¢iktigindan
hastalig1r tam manasiyla tedavi etmek hemen hemen imkansizlasir, ancak bir miktar

lyilesme meydana getirmek i¢in tedaviye almakta yarar vardir.

Artikiiler yumusak dokudaki dejeneratif gelisme, altinda yatan kemigin yeniden
sekillenmesi ile devam eder. Artikiiler tiiberkiil ve kondil bas1 diizlesir ve kondilin
marjinal periferal bolgeleri kemik c¢ikintilarina neden olarak hipervaskiilerizedir.
Papagan gagasina benzetilen bu kemik ¢ikintilarina ‘Bec’ adi verilir. Bu ¢ikintilarin
kirilarak sinoviyal sivi iginde dolasmasmna ise ‘eklem faresi’ denilmektedir.
Kemikteki yeniden sekillenme olaymin durdugu ve stabil bir hale geldigi, ancak
kemikteki morfolojik bozuklugun devam ettigi durum ise ‘osteoartroz’ olarak

isimlendirilmektedir (42).

d) Enfeksiy6z artrit: Temporomandibular eklem kizil, kizamik, frengi, tiiberkiiloz,

bel soguklugu gibi sistemik hastaliklardan dolay1 enfekte olabilir. Enfeksiyon orta
kulaktan ve mastoid bolgeden TME’yi tutabilir. Akut evrede c¢ene hareketlerinde
kisitlilik, kronik evrede ise ankiloza rastlanir. Zamanimizda antibiyotiklerin yaygin

olarak kullanilmasi ile enfeksiyoz artritlere ender rastlanmaktadir (43).
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e) Travmatik artrit: Eklem dokularina gelen dis travmalara (ani ¢arpma, dis ¢ekimi,
anestezi sirasinda entiibasyon yaparken gibi ¢enenin asir1 derecede agilmasi) karst

olusan enflamatuar bir yanittir. D1s travmalar eklem kapsiiliinde, eklem baglarinda ve

kaslarda hasarlara yol acarlar.

Sekil 3.7. Onde ve deforme skleroze kondil goriintiisii

(MRG ve kadavra goriintiisii) (184).

Sekil 3.8. Anterior disk deplasmani ve efiizyon ile birlikte ilerlemis

osteoartrit. (MRG-kadavra goriintiisii) (184).
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3.3. Kronik Mandibular Hipomobilite

Ankiloz; eklemin kapsiil ici yiizeylerinde meydana gelen adezyon nedeniyle ¢ene
hareketlerinin kisitlanmasidir. Ankiloz, kemiklesme ya da fibroz seklinde olusabilir.
Fibrotik ankiloz daha ¢ok travma ve kanamaya, kemiklesme seklindeki ankiloz ise
daha ¢ok enfeksiyon ve iltihapl hastaliklar sonucunda meydana gelmektedir. Cene
hareketleri her yonde kisitlanmistir ve genellikle agri ya da okliizyon bozuklugu
yoktur (10).

Kas kontraktiirii; kasin kasilabilecegi kadar kasilip o sekilde kalmasidir. iki sekilde

olusur.

1) Miyostatik kasilma; kasin kasilabileceginin tamami ile degilde bir kismi ile

fonksiyon yapmaya alisip o noktada kasilmasidir.

2) Miyofibrotik kasilma ise kasin i¢inde veya kilifindaki asiri doku adezyonudur.
Kasa gelen travma sonucu veya uzun siireli kisith kullanma sonucu olusur. Hasta

genellikle agr1 hissetmez hatta bazen durumun farkinda bile olmaz (10).

Koronoid engel; ¢enenin agilma hareketi esnasinda koronoid ¢ikint1 6ne ve asagi
dogru hareket ederek zigomatik proges ve maksillanin iist-yan yiizeyinin arasindan
gecer. Eger koronoid ¢ikinti normalden uzunsa hareket azligi ortaya cikar.

Mandibulanun tiim hareketlerinde kisitlilik vardir ve genellikle agrisizdir (10).
3.4. Gelisimsel Rahatsizhiklar

Gelisimsel eklem hastaliklar1 biiyiime ve gelisim ¢agindaki travma sonucu ortaya

cikar ve genellikle malokliizyonlara sebep olur (10).

Agenezi; kondilin gelismemesi durumudur ve daha ¢ok sendromlar ile ilgili bir
durumdur (10).

Hipoplazi; kondilin az gelismesidir. Sonradan kazanilmis ya da konjenital olabilir.
Sonradan kazanilmis olmasmin sebebi; bebeklik-¢ocukluk doneminde kondiler
bolgeye gelen travma, enfeksiyon, radyasyon tedavisi, metabolik degisiklikler veya
romatoid artrittir. Fasiyal deformite, agiz acilirken deforme olan tarafa kayma,

lateral hareketlerde kisitlanma ve maloklizyon s6z konusudur (10).
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Hiperplazi; etyolojisi tam olarak belli olmamakla birlikte enfeksiyon sonucu
gelisebilecegi disiinilmiistir. TME’in  aktif gelistigi donemde yani intrauterin
yasam ve dogumdan sonraki ilk yillarda asiri stimulus olmasi durumunda, kondil
gelisimi yiizde asimetri meydana getirecek boyutlara ulasabilir. Ramus boyu

etkilenen tarafa uzar, hareketler kisitlanir, fonksiyonlar azalir (10).

Neoplaziler igerisinde en sik goriilen osteomdur. Kondil gelisimini tamamladiktan
sonra artikiiler yiizeyin altindaki kikirdak; kondrom, kondroblastom veya
osteokondrom gibi neoplazilerin gelisim orijini olabilmektedir. Eklemin malign
tiimorleri ise ender goriiliip, genellikle sekonder yayilim gosterirler. Malign tiimérler
arasinda; fibrosarkom, kondrosarkom, multiple miyelom, sinoviyal sarkom sayilabilir
(10).

3.5.TME internal Diizensizlikleri

TME’nin artikiiler diski normalde mandibula kondili ile temporal kemik
arasindadir. Yiizyildan fazla bir zaman 6nce TME’nin artikiiler diskinin normal
pozisyonundan yer degistirmesinin klinik problem olusturabilecegi diistiniilmiistiir.
Ik olarak Annadale tarafindan 1887°de TME i¢ diizensizligi olarak tanimlanmstir.
1918’de ise Pringle ise TME agri ve disfonksiyona neden olan faktor olarak
tanimlamistir. Bazi arastiricilar da klinik septomlardaki ilerlemeyi agrisiz klikten
agrili klige ve eklemin kilitlenmesine kadar giden bir asama olarak tanimlamiglardir.

1970’lerde ise TME disk diizensizliklerine ilgi giderek artmustir (44).

Temporomandibular eklemin lokalize rahatsizligina literatiirde ‘TME
Disfonksiyon Sendromu-TMEDS’, ‘Eklem I¢i Diizensizlik-Internal Derangement’,
‘Agr1 Disfonksiyon Sendromu’ gibi isimler verilmektedir. Hastalik eklem bolgesine
lokalizedir. Eklem i¢i diizensizlikler iltihabi olmayan durumlardir, fakat bu iltihabi
olmayan durumlarin ilerlemesiyle eklem iltihab1 olusabilir ve bdyle durumda iltihapl

hastaliklar sinifina alinmalidir (40).

Temporomandibular eklem i¢ diizensizliklerinde; eklem yiizeyi ile kondil,
disk ve glenoid fossa arasindaki fonksiyonel ve anatomik iliski bozulmustur ve disk

genellikle anteromediale dogru yer degistirmistir. Agri, eklem sesleri,
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deviasyon/defleksiyona ugrayan ¢ene fonksiyonu gibi klinik bulgular ortaya gikar
(45).

3.6. TME internal diizensizliklerin etiyolojisi

Etiyolojisi hala kesin olarak bilinmeyen temporomandibular bozukluklar, tek bir
etkeni olmayip multifaktoriyel bir rahatsizliktir. Yillarca ¢ok sayida etiyolojik faktor
ortaya atilmistir. Bu faktorler arasinda da siklikla travma, emosyonel stres ve buna
bagh bruksizm, eklem laksisitesi, davranigssal bozukluklar parafonksiyonel g¢ene

aktiviteleri, okliizal problemler gelmektedir (45).

Travma; temporomandibular bozukluklarin  basinda gelir.  Travmalar;
makrotravma ya da mikrotravma (parafonksiyonel aliskanliklar ve ortopedik
dengesizlik) olmak tizere ikiye ayrilir. Makrotravma ekleme gelen ani kuvvettir ve
eklem yapisinda bir takim degisikliklere neden olur. Bu yapisal degisikliklerden en

sik karsilagilan1 diskal ligamentlerin uzamasidir (28).

Harkins ve ark. (1985), temporomandibular rahatsizli1 olan hastalarin yaklagik
%350’sinde bas boyun bolgesine gelen travma hikayesinin oldugunu bildirmislerdir.
Ekleme gelen makrotravma, disk baglarinda, lateral ligamanda ya da kapsiilde yani
yumusak dokuda yaralanmalara neden olur. Ani gelen kuvvetler diginda entiibasyon
gibi tibbi girisimler de TMD (temporomandibular diizensizlik) etiyolojisinde rol

oynayabilir (46).

Mikrotravma, eklemin devamli ve uzun siire maruz kaldigi diistiik diizeydeki
kuvvetlerdir. Anormal ¢ene konumlanmasina sebep olan prematiir kontaktlar,
parafonksiyonel aliskanliklar, hatali ve yiiksek yapilmig protezler veya restorasyonlar
mikrotravmalar iginde yer alir. Artikiiler yiizeyleri drten yogun fibréz bag doku, bu
kuvvetleri tolere eder, ancak fonksiyonel smirlari asan kuvvet, dokunun geri
doniisimii olmayan degisikliklerine sebep olur (28). Giin iginde goriilen dis
gicirdatma ve dis sikma, yanak ve dil 1sirma, farkli postural aligkanliklar, parmak
emme ve baz1 mesleki aligkanliklar (kalem, igne 1sirma, keman ve telefon gibi bazi
objeleri ¢ene altinda tutma) bu aktiviteler iginde kabul edilmektedir (28). Bu
aligkanliklar dislerde asinma ve anormal ¢ene konumlanmasma bagli ¢igneme

kaslarinda sorunlara neden olur bu da disfonksiyonlara sebep olur. Parafonksiyonel
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aligkanliklarin ilk ve en yaygin belirtisi de bruksizmdir. Bruksizm; 6zellikle uyku
sirasinda mandibulanin normal hareketleri disinda dislerin birbiri tizerindeki ritmik
ve spazmatik asindiric1 hareketleridir ve disk diizensizliklerinde rolii oldugu
distiniilmektedir. Dis sitkma ve gicirdatma hareketleri eklemde asir1 yiiklemeye
neden olur ve bu asir1 yiikleme, hyaluronik asit, kollajen ve proteoglikanlarin
yikimina sebep olan zararli oksidatif radikallerin iiretimini stimiile eder. Normal bir
cigneme esnasinda yaklasik 27 kg’lik bir 1sirma kuvveti uygulanirken, maksimum
istemli 1sirma 70 kg’dir. Bruksizm esnasinda ise bu kuvvet 440 kg’a kadar
cikabilmektedir. Bu yiiklemeler, anatomik yapilara hasar verici biyiikliiktedir (47).
Bu asirt yiiklemelerin kondromalaziye ve bunu izleyen i¢ diizensizliklere neden

oldugu ileri siiriilmektedir (48).

Disk diizensizlikleri ile ilgili oldugu diistiniilen bir faktér de kollajen
metabolizmasindaki degisiklik sonucu olan, gevsek eklem laksisitesidir; ¢linkii agrili
disk deplasmanli eklemler ile asemptomatik eklemler arasinda kollajen
kompozisyonu arasinda farklilik mevcuttur. TME disk deplasmani olan hastalarda
diger eklem bozuklugu olan veya asemptomatik kontrol grubuna oranla sistemik
eklem laksisitesi anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Ancak genel populasyonda
disk diizensizliklerinin goriilme siklig1 ile eklem laksisitesinin paralel olmadigi da

gorilmistiir (48).

Etiyolojik faktor ne olursa olsun TME disk diizensizliginin intraartikiiler
sirtinmenin artmasit sonucu diskin rahat kayamayisinin da etkisi oldugu
diistiniilmektedir (44). Bu fikir Nitzan tarafindan kavramsallastirilmistir. Teorik
olarak siirtlinmenin artig1, eklemin beslenmesini ve kayganligini saglayan sinovyal
stvinin  igeriginin  deg@ismesinden ve eklem yiizeylerinin = degismesinden

kaynaklanabilir (49).

Sistemik hastaliklardan; otoimmun hastaliklar, endokrin hastaliklar, metabolik
hastaliklar, beslenme bozukluklari ve enfeksiyoz hastaliklar fibrokartilaj

metabolizmasini ve TME’nin adaptif kapasitesini etkileyebilir.

Hormonal faktorlerin de mandibular kondilin remodelinginde etkisinin

olabilecegi disiiniilmektedir (50). TME’deki osteoartritin kadinlarda goriilme
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insidans: daha yiiksektir. Son yillardaki calismalarda o6strojenin dejeneratif TME
hastaliklarinin patogenezinde etkisinin olduguna deginilmistir (51).

Bir predispozan faktor de yastir. Yaslanma ile birlikte hem artikiler diskteki
kalsiyum miktar1 hem de dejenerasyonun goriilme sikhig: ve siddeti artmaktadir (19).
Ozellikle ileri yaslarda goriilen osteoartrit, viicudun diger eklemleri gibi TME’yi de
etkilemektedir (52).

Psikolojik etkenler de TME dizensizliklerinde onemli bir etyolojik rol oynar.
Duyusal stresin artmasiyla noromiiskiiler denge olumsuz yonde etkilenerek kas
tonusunu arttirir. Bu durumda ilk etkilenen kas massater kasi olur. Depresyon ve
anksiyete miyofasiyal agriyr arttiracagindan dolayr TME rahatsizhiklar: ile
psikolojik etkenler birbiri ile iliskilidir (53).

3.7. TME internal diizensizliklerinde teshis yontemleri
3.7.1. Anamnez

Agr sadece hasta tarafindan hissedilip, tarif edilebildigi i¢in hastanin agr ile
ilgili anamnezini dikkatli bir sekilde almak olduk¢a 6nemlidir. Anamnez hastanin ana
sikayeti ve bununla iligkili semptomlari igermelidir. Bunlar; agrinin siddeti ve araligi,
lokalizasyonu, agrinin ne zaman basladigi, agriyt hizlandiran, arttiran ve hafifleten
faktorler, su anda ve gegmiste gordiigii ilag veya cerrahi tedavisi, hastanin sistemik,
dental ve psikolojik hikayesidir. Hekimin tani koymasi ve ayirict taniyr dogru
yapabilmesi agisindan bu semptomlarin dikkatlice dinlenmesi oldukc¢a Onemlidir

(29).
3.7.2. Fizik muayene

Gozlem hastanin klinige girdigi anda baslamaktadir. Hastanin yliriiyiisti, ¢ok
sisman ya da zayif olmasi gibi genel goriintiisii, sistemik hastalig1 olup olmadigi
hakkinda bize bilgi verebilir. Yiiziin asimetrik olup olmadigma bakilir. Hastanin
konusma tarzi ve ses tonundaki degisimler hastanin i¢inde bulundugu anksiyete veya
depresyon durumlarin1 diisiindiirmelidir. Bazi parafonksiyonel aliskanliklarin da

hekimin hasta ile konugsmasi sirasinda izlenmesi miimkiindiir (54, 55).
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Fizik muayene, tiim cigneme sisteminin muayenesini icerir. Oncelikle, bas-
boyun muayenesi yumusak doku asimetrisi ve kassal hipertrofi agisindan
degerlendirilir. Dislerdeki asinmalar, dis sikma, dis gicirdatma gibi aligkanliklar
acisindan incelenmelidir. Eklem sesleri, eklem hareketleri not edilip, kaslar palpe

edilerek hassasiyet ve tetik noktalari arastirilir (56).

Klinik muayenede palpasyona baslamadan o©nce hastanin agiz agikligi
Olciilmelidir. Cilinkii palpasyon sirasinda kaslarda olusan agr1 genellikle agiz agmayi
zorlastirdig1 i¢in, palpasyon sonrasi agiz acikliginin O6l¢iilmesi saglikli bir sonug
vermez. Agiz agikligl, hastaya agzinmi acabildigi kadar ¢ok actirilip, alt ve {ist santral
kesiciler arasindaki mesafe Olgiilerek tespit edilir. Bu degerler, hasta her kontrole
geldiginde tekrarlanmali, anamnez formuna agikliktaki ilerleme kaydedilmelidir.
Yardimsiz maksimum agiz agikligi, lateral ve protrisiv hareketler de not edilir.
Yetiskinlerde ortalama agiz acgikligit 45 mm, ortalama lateral ve protrusiv hareket
miktart 10 mm’dir. Pasif germe ile bu mesafelerin ne kadar arttig1 da not edilmelidir.
Ciinki pasif germe ile agiz agikliginda olusan degisiklik problemin kassal m1 yoksa
eklem i¢i bir problemden mi kaynaklandigi hakkinda hekime bilgi verir. Kassal

problemlerde, pasif germe sonucunda bir esneme olur ve agiklik bir miktar artar (56).

Agiz agikligr sirasinda mandibulanin hareketi de not edilmelidir. Mevcut
deviasyon, tam ag¢ilma sirasinda olusan bir defleksiyon mutlaka muayene formuna

kaydedilmeli, kontrol seanslarinda takip edilmelidir (28).

Agiz hareketlerinden sonra  TME bdlgesi hassasiyet ve eklem sesleri agisindan
degerlendirilir. Eklem muayenesi lateral ve posterior palpasyon uygulanarak yapilir.
Bu seklilde hem agr1 noktalar: tespit edilir, hem de krepitasyon, klik sesi ve popping
varligt anlasilir. Krepitasyon agiz agma ve/veya kapama sirasinda alimir. Krepitus ile
birlikte agr1 olmamasi1 osteoartrit varhigini, artikiiler dokularin nonenflamatuar
dejenerasyonunu gosterebilir. Bu durum spesifik tedavi gerektirmez. Klik sesinin ise
bircok nedeni olabilir ve genelde ilerleyen siiregte herhangi bir probleme neden
olmazlar. Ancak bu seslere eklem agris1 ve hassasiyeti, hareket kisitlilig eslik ederse
midahale gerekir. Popping klige gore daha tok bir sestir, hastalarin tabiriyle yan
masada oturan kisiler tarafindan duyulan, hastayr olduk¢a rahatsiz eden bir eklem
sesidir (29).
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Ag1z aciklig1 ve eklem sesleri not edildikten sonra sira ¢igneme kaslart ve TME
bolgesinin muayenesine gelir. Cigneme ve boyun kaslar1 ile TME bolgesi genellikle
parmak uglar1 ile palpe edilir. Palpasyon ya iki elle ¢ift tarafli olarak kaslara
uygulanan kuvvet dengelenecek sekilde yapilir ya da palpasyon yapmayan elin avug
ici kismi kontralateral tarafi destekleyecek sekilde tek tarafli olarak da yapilabilir.
Palpasyon yaparken 6nemli olan nokta, hastaya bakarak palpasyonun yapilmasidir.
Bu sekilde, hastanin palpasyona verdigi tepki gozlerinden ve mimiklerinden
anlagilabilir. Palpasyonda bir diger onemli nokta da, palpasyon sirasinda kaslarin
istirahat pozisyonunda olmasina dikkat edilmesidir. Saglikl1 kaslar palpe edildiginde

agr1 olusmaz (28).

Cigneme kaslarindan temporal ve masseter kasi fasiyal palpasyonla yapilir.
Medial pterigoid kasin palpasyonu, agiz igerisine isaret parmagi yardimiyla
mandibular anestezinin yapildig1 bolgeye uygulanir. Lateral pterigoid kasin agiz ici
ya da ag1z disindan palpasyonu miimkiin degildir. Ancak lateral pterigoid bolge palpe
edilebilir. Bu bélgenin palpasyonu agiz iginden, parmak ucu maksiller alveolar kretin
en arkasina gelecek sekilde yukari, igeri ve geriye dogru yapilir. Mylohyoid kas; bir
parmak a1z igerisinde, diger parmak disarda olmak iizere bidigital olarak palpe
edilebilir. Temporal kasin tutundugu koronoid progesin palpasyonu, intraoral olarak
isaret parmaginin mandibular ramusun 6n duvarina yerlestirilerek yukariya dogru
kaydirmak suretiyle yapilir. Suprahyoid ve sublingual kaslarin bimanuel ve bidigital

palpasyonu peroral ve perkiitandz olarak kombine sekilde uygulanir (57).

TME muayenesinde palpasyon bilateral olarak kulak Oniine uygulanir. Bu
bdlgenin palpasyonu massater kas agrisiyla karistirilabileceginden dogru bir sekilde
yapilmalidir. Agiz yaklasik 20 mm actirilarak, kondilin lateral kutbu, agiz tam
actirllarak da kondilin arkasinda olusan bosluk palpe edilir. TME bolgesi palpe
edilirken muhakkak posterior yaklasimla, ser¢e parmak kulak igine yerlestirilerek de
TME muayenesi yapilmalidir ki massater liflerinden dogabilecek bir karigiklik
ortadan kaldirilsin (28).

Hastanin sikayeti kassal m1 yoksa eklem i¢i bir problem kaynakli m1 anlamak
i¢cin abeslang testi yapilir. Abeslang 1sirtilan tarafta agr1 oluyorsa problem kassaldir,

karsit tarafta agri oluyorsa problem eklem igi bir sorundan kaynaklanmaktadir (28).

30



Fizik muayenede son olarak da agiz i¢ci muayene yapilarak mevcut olabilecek
dental faktorler elimine edilir, bruksizim belirtileri varsa not alinir. Dis eksiklikleri,

okliizyon tipi kaydedilir (28).
3.7.3. Radyolojik muayene

TMD’lerin teshisinde anamnez, klinik muayene ile birlikte radyolojik inceleme

de olduk¢a 6nemlidir. Bu amagcla bir¢ok goriintiileme yontemi gelistirilmistir.

TME ii¢ boyutlu olup, kafatas1 kaidesinde yer almasi, karsi eklemin ve kranial
kemiklerin superpoze olmasi, konveks ve konkav konturlarinin olmasi nedeniyle
goriintiilenmesi oldukg¢a zor bir eklemdir. Hem translasyon hem de rotasyon hareketi
yaptigindan stabil olmayip, sag ve sol eklem arasinda yaklasik % 20 farklilik vardir
(29).

TMD’nin teshisinde siklikla kullanilan goriintiileme yontemleri; diiz plan
radyografileri, panoramik radyografi, artrografi, bilgisayarli tomografi ve manyetik

rezonans goriintiilemedir.
3.7.3.1. Diiz Plan Radyografileri

Diiz plan radyografileri, travma gibi acil durumlar basta olmak iizere acil ve
genel degerlendirme gereken hastaliklarda kolay ve hizli uygulanabilen kolay
tetkiklerdir. Eklemin yalniz mineralize kisimlarini, ani kortikal kemigi gosterir ve
yumusak doku (kas, tendon ve eklem diski) ve kikirdak hakkinda fikir vermezler. X
1511 yolu izerinde birden fazla anatomik yapilar superpoze oldugundan eklem
yapilarinin  goriintiilenmesi zorlagsmaktadir. Ancak farkli tekniklerle bu sorunun
tistesinden gelinmektedir. Bunlar; oblik transkranial radyografi, submental-verteks
radyografisi, transmaksiller radyografi, transfaringeal radyografidir (58).

3.7.3.2. Panoramik Radyografiler

Temporomandibular eklemin panoramik radyografisi, kondilin ileri derece
dejeneratif degisimlerinin  ve birincil eklem sorunlarinin (kondil kiriklari,
sendromlara bagli eklem bulgulari, kistler, tiimorler, osteomyelit, hipoplaziler,

hiperplaziler ve aplaziler gibi) belirlenmesi amaciyla kullanilir (59).
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3.7.3.3. Bilgisayarh tomografi (BT)

TME’nin kemik yapilarin1 goriintiilemede bilgisayarli tomografi ¢ok iyi sonuglar
verir. BT ile artikiiler tiiberkiil, kondil basi ve mandibular fossanin goriintiileri elde

edilir (60).

BT; temporomandibular eklemin i¢ diizensizlikleri i¢in rutin kullanilan
goriintiileme yontemlerinden biri degildir. Birincil kullanim alani; kiriklar, ankiloz,

ileri derecede artrit ve tiimor i¢in ek bir tanisal yontemdir (58, 59).

Bilgisayarli tomografide goriintiiler kesit olarak alindigi ig¢in goriintiisii istenen
bolgenin digindaki kisimlar superpoze olmaz ve eklemin ii¢ boyutlu goriintiisii
saglandigindan hekime daha fazla diagnostik bilgi verir (60).

3.7.3.4. Artrografi

Artrografi tekniginde, radyoopak kontrast madde iist veya alt eklem
bosluklarindan her ikisine birlikte ya da birine verilir. Daha sonra diiz plan
radyografileri veya tomografiler ile goriintii alinir. Diskin formu, fonksiyonu,
lokalizasyonu, disk perforasyonu, diskin baglari, disk adezyonlar1 ve kapsiil yirtiklar:
hakkinda bilgi verir. Fakat diskin rotasyonel ve lateral deplasman ile ilgili giivenilir
bilgi vermez. Radyoopak maddeden dolay: da sert doku iyi degerlendirilemez (59).

3.7.3.5. Manyenik rezonans goriintiilleme (MRG)

Artrografinin invaziv ve agrili olmasi, eklem bosluklarina kontrast madde
enjeksiyonu ve yiiksek dozda radyasyon gerektirmesi gibi dezavantajlar1 nedeniyle

yeni goriintiileme yontemleri arastirilmistir (40).

Manyetik rezonans goriintileme, manyetik alan ve radyofrekans dalgalar
kullanilarak goriintiiniin elde edildigi invaziv olmayan bir tekniktir (59). Hasta giiclii
bir manyetik alan igerisine konur. Viicuttaki hiicre sivisi ve lipidlerin igerisindeki

hidrojen protonlarindan ¢ikan sinyaller kullanilarak goriintii elde edilir (60).

TME muayenesinde, mandibula hareketleri, eklem sesleri ve klasik
temporomandibular eklem radyografileri ile birtakim bilgiler edinilse de, bunlar ¢cogu

zaman yetersiz kalir. MRG ile elde edilen yiiksek diizeydeki yumusak doku kontrasti
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ile TME’nin destekleyici yapilari, ¢igneme kaslari, sinovyal sivi kalitesi, eklem

diskinin pozisyonu, sekli ve diskteki patolojiler incelenir (60).

MRG’de radyasyon kullanilmamasi ve yumusak doku goriintiilerinin ¢ok iyi
olmasi sayesinde, bu yontem diger goriintiileme yontemlerine gore daha istiin hale
gelmistir. Kemik yap1 goriintiilenmesinde de oldukea iyi olup, BT ’den sadece biraz
daha diisiik seviyededir (58).

3.7.4. Psikolojik degerlendirme

TME agn ve disfonksiyonlarinda stresin 6nemli bir rolii oldugu, hatta direkt
olarak tek sorumlu bile olabilecegi goriisii olduk¢a agir basmaktadir. Organik
nedenlerle olusan agr1 ve disfonksiyonlar psikolojik rahatsizliklara yol
acabilmektedir. Bu nedenle temporomandibular bozuklugu olan hastalarin psikolojik

degerlendirmeleri de dikkatli bir sekilde yapilmalidir.
3.8. TME internal Diizensizliklerinin Tedavileri

TME hastaliklarmin tedavisinde amag; agri ve eklem seslerinin azaltilmas: ya da
giderilmesi ve normal fonksiyonun yerine getirilmesidir (61). TME rahatsizliklarinda
uygulanacak olan tedavi hastaligin etkenine baglidir. Rahatsizligin organik mi yoksa
psikolojik kaynakl: m: oldugu tedavinin planlanmasinda énemlidir (62).

TME hastaliklarinda tedavi secenekleri:

1. Hasta egitimi ve koruyucu tedavi

2. Farmakolojik tedavi (medikal tedavi)
3. Fizik tedavi

4. interokliizal aparey tedavisi

5. Psikolojik tedavi

6. Artrosentez

7. Intra-artikiiler enjeksiyonlar

8. Artroskopik lizis ve lavaj
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9. Cerrahi tedavi
3.8.1. Hasta egitimi ve koruyucu tedavi

Hastanin, hastaligi hakkinda bilgilendirilmesi ve sikayetlerini arttiran etkenlerin
tizerinde durulmas: tedavinin basarisinda 6nemlidir. Hasta rahatsizligi hakkinda
bilgilendirildikten sonra evde uygulamasi gereken bazi 6nerilerde bulunulur. Bunlar,
mandibular hareketlerin kisitlandiriimasi, ev egzersiz programlari, oral aliskanliklarin
farkina varilmasi ve bunlarin diizeltilmeye ¢alisilmasi, stresin azaltilmasi olarak
siralanabilir. Mandibular hareketlerin kisitlanmas: ig¢in hastaya yumusak yiyecekler
yemesi, cenesini yoracak asiri ¢ene hareketlerinden kaginmasi, esnerken genesini
desteklemesi ve ¢ok agmamasi, tek tarafli ¢ignemeden kaginmasi ve sakiz
cignememesi onerilebilir. Hastahigin seyrine gore tedavinin asamalar1 konservatif

tedaviden cerrahi tedaviye dogru ilerleyebilecegi anlatilmalidir (63, 64).

3.8.2. Farmakolojik tedavi

TME hastaliklarin tedavisinde siklikla kullanilan ilaglar; analjezikler,
non-steroid antienflamatuvar ilaglar (NSAII), kas gevseticiler, kortikosteroidler, lokal
anestezikler, anksiyolitikler, antidepresanlardir. Analjezikler, kortikosteroidler ve
anksiyolitikler akut eklem agrilarmin tedavisi igin o6nerilirken; NSAII’ler, lokal
anestezikler ve kas gevseticiler hem akut hem kronik durumlarda; trisiklik
antidepresanlar ise daha ¢ok TMD’nin kronik durumlarinda 6nerilmektedir (21).

3.8.3. Fizik tedavi

TME rahatsizliklarinda fizik tedavi uygulamalariin, artroskopi gibi klasik TME
rahatsizlig1 girisimlerinden daha iyi sonu¢ verdigi rapor edilmistir (65). Fizik
tedavinin amaci; iskeletsel-kassal agrilarin hafifletilmesi ve doku iyilesmesini
uyararak normal mandibular fonksiyonun yerine getirilmesidir. Ozellikle TME
cerrahisi sonrasi daha iyi sonuglarin elde edilmesinde fizik tedavinin 6nemli bir rolii
vardir. (66, 64).

Temporomandibular eklem rahatsizliklarinin tedavisinde kullanilan fiziksel
uygulamalar; sicak ve soguk uygulamalari, anestezik ajanlar, elektroterapi,
ultrasound, akupunktur, diisiik enerji seviyeli lazer, transkiitanoz elektriksel sinir

uyarimi (TENS), rotasyon, koordinasyon, germe egzersizleridir.
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Soguk uygulamalari:

Kriyoterapi: Soguk uygulamasi, kas spazmlarinda refleks olarak agri-spazm-agri
kisirdongiistiinii kirdigi i¢in, spazmin ¢oziilmesini kolaylastirip agriyr azaltmak
amaciyla kullanilan yontemdir.

Jel kompresler, vapokoalent spreyler (flurometan yapida) ve buz uygulamasi da ayni
amacla kullanilir.

Sicak uygulamalar::

Lokal sicak 1s1 uygulamalari ile kaslarda kan akimi hizlanarak ilgili bolgede gevseme
saglanip, agr1 azaltilir. Bu yontemle 1s1, yiizeye ve derin dokulara uygulanabilir.
Yiizeyel 1s1 uygulamalari: Bu yontemde, 6zellikle kas kokenli diizensizliklerde nemli
sicak kompresler ve infrared lambalar kullanilir.

Derin 1s1 uygulamalari: Bu yontemde ultrasound kullanilmaktadir.

Ultrasoudun ilk etkisi termal olup, yaklasik 5 cm derinligindeki dokular1 etkiledigi
igin bu enerjiyi daha ¢ok absorbe eden dokular iizerinde etkilidir (46, 67).

3.8.4. Interokliizal aparey tedavisi

Okliizal uyumsuzluklar sebebi ile, vakanin durumuna gore, ¢enedeki denge
bozuklugunu diizeltmek i¢in hasta agzina uygulanan degisik tip ve amagl apareylerle

yapilan tedavidir (40).

Okliizal splint apareyleriyle yapilan bu tedavinin fizyolojik temeli tam olarak
anlagilamamistir. Fakat okliizal splintin néromuskuler refleks aktivitesini ve TME’ye
gelen yikii azaltarak etki ettigi diisiiniilmektedir. Genellikle iki ¢esit splint

kullanilmaktadir. Bunlar anterior repozisyon splinti ve stabilizasyon splintidir (68).
3.8.4.1. Anterior repozisyon splinti

Bu aparey alt ¢ceneyi tamamen Orter ve interkiispal pozisyondan daha 6ne ve asagi
yonlendirerek ~ konumlandirir, ama¢ hastanin  mandibular  pozisyonunun
degistirilmesidir. Rediiksiyonlu disk deplasmanin oldugu durumlarda endikedir.

Rediiksiyonsuz disk deplasmaninda kullanilmasinin faydasi yoktur (21).
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3.8.4.2. Stabilizasyon splinti

Tim arki kaplayan stabilizasyon splinti, statik olarak sentrik iliskide olusan
sentrik okliizyonu saglar ve dinamik olarak da arkada ¢atismadan arindirilmig 6n dis
rehberligi saglar. Agr1 ve disfonksiyonun oldugu durumlarda kullanilir. Genellikle
daha fazla disin eksik oldugu ¢eneye yapilir, ancak bu hastanin iskeletsel ve dissel
ark formuna bagldir (21, 44, 54). Lundh ve ark. yaptiklart bir ¢aligmada agrili
rediiksiyonsuz disk deplasmanli hastalarda stabilizasyon splinti uygulamiglar ve
agrida biraz azalma oldugunu goérmiislerdir (69). Kai ve ark. rediiksiyonsuz disk
deplasmanli hastalarda tedaviden sonra uyguladiklari stabilizasyon splinti ile Klinik
semptomlarin azaldigini, fakat radyolojik olarak osteoartritik degisikliklerin arttigini

gostermislerdir (70).
3.8.5. Psikolojik tedavi

TME rahatsizliklarinda goriilen en yaygin psikiyatrik bozukluk depresyondur.
Kronik agri da depresyona sebep olabilir. Primer depresyon agrinin algilanmasini
arttirir. Ayni zamanda stresli Kisiler psikolojik gerilimlerini kas tonusunda artma ile
gosterebilirler. Uyku diizensizlikleri ve artan kas aktivitesi de TME rahatsizliklar:
icin hazirlayict bir faktor oldugundan bu gibi durumlarda antidepresan ve
hipnotiklere basvurulur. Hastaya TME hastaliginin stresle iligkili oldugu diistincesi
aciklanmahdir (21).

3.8.6. Artrosentez

TME'de artrosentez islemi ilk olarak Nitzan ve ark. tarafindan rediiksiyonsuz disk
deplasmanli hastalarda, sinirlanan mandibula hareketini tedavi etmek amaciyla

uygulanan artroskopik lizis ve lavajin modifikasyonundan dogmustur (71).

Trieger ve ark. artrosentez islemini; tist eklem bosluguna tek bir giris noktasiyla
basit pompalama ve hidrolik basinci takiben mandibulaya manipiilasyon
uygulanmas: olarak tanimlamistir (72). Nitzan ve ark.” min bu teknigi; iist eklem
bosluguna biri lavajin giris, digeri ise irrigantin ¢ikisini saglayan iki giris noktasi

kullanarak modifiye etmesiyle artrosentez islemi popiiler hale gelmistir (21).
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Artrosentez isleminde st eklem boslugu lokal anestezi altinda yikanarak
artikiiler fossaya yapismis olan disk serbestlestirilmektedir. Ust eklem bosluguna
enjekte edilen sivi, diskin daha rahat kaymasini ve boylece normal maksimum agiz

acikliginin olusmasini saglamaktadir (71).

Ust eklem boslugunun lavaji ile enflamatuvar mediyatorler ve kapsiil ici
adhezyonlar uzaklastirilir. Bu sayede agri azalarak mandibular kondilin hareketi artar
ve anteriora deplase olup hareketi kisitlanmis diskin hareketini arttirmaktadir (73-
75).

Eklemin yikanmasi islemi; internal diizensizlik ve buna bagh olusan agr ve
disfonksiyon semptomlarinin sadece disk deplasmanina degil, ayrica eklem iginde
olusan biyokimyasal degisikliklere ve bunun sonucunda artan enflamatuvar
mediyatorlere de bagl oldugunun anlasiimasindan sonra epeyce 6nem kazanmistir
(76, 77).

Sinirli da olsa lizise de imkan vererek diskin {ist eklem boslugunda artikiiler
fossaya yapisarak normal kayma hareketini yapamamasina baglh olarak gelistigi 6ne
stiriilen kapali kilitli olgularda basarili sonuglar verdigi gozlenmektedir. Diskin
artikiiler fossaya yapismasinin, diskle fossa arasinda olusan adeziv kuvvetlere bagl
olustugu dasiiniilmektedir (78).

3.8.6.1. Artrosentezin amaci

Ust eklem boslugunun lokal anestezi altinda lizis ve lavaji ile sinovyal sivinin
viskozitesi degiserek vakum etkisi ortadan kalkar. Fossaya yapismis haldeki disk
serbestlesir, intrakapsiiler adezyonlar da ortamdan uzaklasarak kondil ve diskin

translasyonu kolaylasir, eklem hareketi artar (79-81).

Temporomandibular eklemin drenaj sistemi olmadigindan dolayi, iist eklem
boslugunun lavaji ile eflizyonlar ortamdan uzaklastirilir. Agriya neden olan bir¢ok
protein ve biyokimyasal mediyator bu lavaj sayesinde uzaklastirilir ve bdylece

normal sinovyal sivi iiretimi saglanmis olur (82, 83).

Artrosentez isleminin; diskin st eklem boslugunda artikiiler fossaya yapisarak

normal kayma hareketini yerine getirememesine bagl olarak gelistigi disiiniilen

37



kapali kilitli olgularda basarili sonuglar verdigi gozlenmistir. Diskin artikiiler fossaya
yapismasinin, disk ile fossa arasinda meydana gelen adeziv kuvvetlere bagli olustugu
disiiniilmektedir (78).

Eklem lavaji; internal diizensizlik ve buna bagli olarak olusan agr ve
disfonksiyon semptomlarinin; yalniz disk deplasmanina degil, bunun yaninda eklem
iginde olusan biyokimyasal degisikliklere ve bunun sonucunda artan enflamatuvar
mediyatorlere de bagl oldugunun anlasiimasindan sonra oldukga énem kazanmistir
(30, 84).

Artrosentez islemiyle rediiksiyonsuz disk deplasmani gibi rahatsizliklarda asil
amag agriy1 azaltmak ve fonksiyonu diizeltmek olup, disk pozisyonunun diizeltilmesi
onemli degildir (85). Emshoff ve ark. yaptig1 bir calismada, rediiksiyonsuz disk
deplasmanli hastalara uygulanan artrosentez sonrasi agrida azalma ve mandibular
harekette artma oldugunu ama disk pozisyonunda degisiklik olmadigini
bildirmislerdir (86). Ohnuki ve ark. rediiksiyonsuz disk deplasmani olan hastalara
dort farkli tedavi uygulayip, artrosentez yapilan grupta dokuz hastanin yalnizca
birinde diskin pozisyonunun degistigini bildirmiglerdir (87).

3.8.6.2. Artrosentez endikasyonlari

Gilinlimiizde temporomandibular eklemin artrosentezi yalmizca rediiksiyonsuz
disk deplasmani (kapali kilit) hastalarda degil, ¢esitli TME diizensizliklerinde de
yapilabilmektedir (13).

Artrosentez, konservatif tedaviden sonu¢ alinmayan hastalarda ilk cerrahi
secenek olarak, disk adezyonlarinda (stuck disk), rediiksiyonsuz anterior disk
deplasmanlarinda, osteoartrit ve romatoid artrit hastalarinda endikedir (72, 88-90).

Artrosentezin major endikasyonu rediiksiyonsuz disk deplasmanindan kaynakli
akut ve kronik hareket kisitlilig: ile iist eklem boslugunda kondil translasyonunun
azalmasina bagl olusan hipomobilitelerdir (91, 92).

Yapilan bir ¢alismada; rediiksiyonsuz anterior disk deplasmanli hastalara ayri
ayr1 yapilan artrosentez ve konservatif tedavinin agiz agikligi, lateral ve protruziv
hareketlerdeki basari orani birbirine yakin iken, agrinin azalmasinda artrosentez
isleminin daha etkili oldugunu ileri siirmiislerdir. Bu yiizden agr1 sikayeti olan

hastalara oncelikle artrosentezin yapilmasini tavsiye etmislerdir (80).
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3.8.6.3. Artrosentez kontrendikasyonlari
Artrosentezin kontrendikasyonlart oldukga azdir. Fibroz ve kemik ankilozlarinda,

ekstrakapsiiler problemlerden kaynakli agr1 ve disfonksiyon durumlarinda endike

degildir (91).

3.8.6.4. Artrosentezin komplikasyonlar:

Artrosentez isleminde eklemin anatomik yapisina, ¢evre dokulara ve ignelere
bagli olarak komplikasyonlar olusabilmektedir. Literatiirlerde komplikasyonun
olusma siklig1 %2 ile %10 olarak bildirilmistir (93).

TME artrosentezinde komplikasyon olusmasi artroskopi islemine oranla olduk¢a
azdir. Eklem igi lokal anestezik enjeksiyonu sonrasi fasiyal sinirde, lingual ve
alveolaris inferior sinirlerde paraliz ve parestezi, ekstradural hematom, ringer laktat
soliisyonunun ¢evre dokulara sizmasiyla olusan sislik veya preaurikular bolgede
enfekte siglik goriilebilmektedir (85, 94-96).

Ozetle, artrosentez TME cerrahi miidahaleleri arasinda en basit ve minimal
invaziv olan bir yontemdir. Daha ¢ok hareket kisitliligi olan akut agrili eklemlerde
uygulanmasina ragmen, bazi internal diizensizliklerde ve teshis amacli da

uygulanabilmektedir (13, 97-102).

3.8.7. Temporomandibular eklem i¢i enjeksiyonlar

Eklem i¢i enjeksiyonlar artroskopik cerrahiyi veya artrosentezi takiben
uygulanabildikler1 gibi tek basmma da wuygulanabilmektedir. Bu eklem ici
enjeksiyonlarin etkinligi de hala tartismalidir (103, 104). Literatiirlerde eklem igi
sodyum hyaluronat enjeksiyonu, trombositten zengin plazma enjeksiyonu,
glukokortikosteroid enjeksiyonu, tenoksikam, morfin, bupivacain enjeksiyonlarina
rastlanmaktadir (13, 97, 105-108).

3.8.7.1. Sodyum hyaluronat enjeksiyonu
Dogal yiiksek molekiil agirlikli hyaluronattan iiretilen sodyum hyaluronat (SH)
sinovyal sivi ve kikirdak gibi bir¢ok hiicre disi dokuda bulunan glikozaminoglikan

ailesinden bir polisakkarittir. Eklemdeki kondrositler ve sinovisitler tarafindan
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tretilir (109). Hyaluronik asit olarak da adlandirilir. Viskozite arttirici veya
antienflamatuar ilag olarak kullanilabilmektedir (110).

Hyaluronik asitin karakteristik O6zelligi yiiksek viskozitesi ve elastisitesidir.
Klinik arastirmalar, hyaluronik asitin antienflamatuar etkisi ve hizli yara iyilestirici
Ozelliginin yaninda yiiksek molekiil agirligr ve yiiksek viskozitesinin de Snemli
ozellikler oldugunu vurgulamistir (111). Artritteki etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Fakat sodyum hyaluronatin enflame eklemdeki diisiik molekiil
agirlikli hyaluronatin yiiksek molekiil agirlikli hyaluronatla yer degistirerek eklemin
biyokimyasal yapisini normal hale doniistirdiigii ileri siirilmektedir (110). SH
yumusak doku lubrikasyonunu onararak siirtiinmeyi ve agriy1r azaltip eklem
hareketlerini diizeltir. Sinovyal bariyer fonksiyonunu diizenleyerek lokosit ve
enzimlerin invazyonunu Onler, artikiiler kikirdagin beslenmesini diizenleyip dengeler
(110, 112).

Eklem igine enjekte edilen SH 72 saat sonra eklemde kaybolur ve sinovyal
membrandaki fibroblastlardan endojen hyaluronat iiretimini stimiile eder (110).
Eklemlerdeki dejeneratif degisikliklerde hyaluronatin molekiil agirlign ve
viskoelastisitesi azalmaktadir. Bu ylizden kikirdagin hasara egilimi artmaktadir.
Eksojen sodyum hyaluronatin verilmesiyle sinovisitlerden hyaluronat {iretimi stimiile
edilir ve bu sayede eklem yapilarinda siirtiinme azaltilmis olur (109).

SH’nin fizyokimyasal ve selliiler biyolojik olarak esas etkisi, adezyonlarin
olusumunu engelleyip ve fibroblast proliferasyonunu aktifleyerek doku tamiri
sirasinda hiicre gogiinii arttirmasidir (110).

Siddetli klinik belirtileri olup konservatif tedaviye cevap vermeyen travmatik
artritde ve TME osteoartritinin tedavisinde yiiksek molekiil agirliklt SH intraartikiiler
enjeksiyonu basarili sonuclar vermektedir. TME’ nin semptomatik romatoid artrit
tedavisinde de uygulanmaktadir. Fakat kisa donem etkisi glukokortikosteriodden
daha azdir (110).

Intraartikiiler uygulanan SH ve kortikosteroid enjeksiyonunun etkileri, sistemik
olmayan kronik TME artritin tedavisindeki uzun donem etkileri benzerdir(110).
Fakat intraartikiiler uygulanan kortikosteroid enjeksiyonu eklem dokularinda hasara
sebep olabildigi i¢in son déonemlerde SH enjeksiyonu tavsiye edilmeye baslanmistir
(13).
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SH, klinik semptomlart olan rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz disk
deplasmanlarinin tedavisinde semptomlar1 azaltmaktadir; ancak disk pozisyonunda
degisiklik yapmamaktadir (13, 82, 106, 114-119).

3.8.7.2. Trombositten zengin plazma

PRP, tam kanin santrifiijii ile elde edilen ve tam kandan daha yiiksek
platelet konsantrasyonu ve hiperfizyolojik oranda biiyiime faktorii iceren ve bu
ozelligi ile tendon, ligament, kikirdak ve kas yaralanmalarinda iyilesme siirecini
hizlandiran hiicresel plazma komponentidir. Normalde plazmanin hiicresel
komponenti; %93 eritrosit, %6 platelet ve %1 lokositten olusur. PRP’de ise normal
tam kana gore 3-5 kat daha yiiksek oranda platelet bulunur (120, 121).

Plateletler kemik iliginde megakaryositlerden iiretilip dalakta konsantre
olurlar. Kandaki konsantrasyonlar1 yaklasik 140.000-400.000
platelet/mm?® arasinda degismektedir. Bu hiicreler ortalama 10 giin dolasimda
kaldiktan sonra makrofajlarca dolasimdan kaldirilmaktadirlar. Plateletler hemostaz
ve tromboz mekanizmasinda merkezi bir rol oynamanin yani sira, yara iyilesmesi,
ekstraseliiler matriks olusumu, hiicresel kemotaksis, ateroskleroz, damar
kontriiksiyonu ve onarimi, otokrin ve parakrin self aktivasyonla inflamasyon, timor
biiylimesi/metastazi ve bagisiklik sistemi olmak iizere birgok patofizyolojik
mekanizmada gorev yaparak multifonksiyonel 6zelliklere sahiptir (122-126).

Son yillarda plateletlerin yara iyilesmesindeki fizyolojik roliiniin farkedilmesiyle
tedavi protokollerinde PRP’ye yer verilmeye baslanmistir. Yara iyilesmesinde ilk
adim pitht1 formasyonu ve platelet aktivasyonudur. Kas gerilmesi veya kontiizyonu
sonrasi olusan bir hematomda; % 94 eritrositler, % 4 plateletler, % 1’den daha az
16kositler teskil etmektedirler. PRP igerisinde ise bu oranlar tersine donerek % 94
trombosit, % 5 eritrosit ve % 1 16kosit olarak bulunmaktadir (127). PRP’deki
trombosit sayisinin ise, tam kana gore 4-7 kat (% 338) arttig1 bildirilmistir (128).
Yara iyilesmesinde TZP/PRP kullaniminin amaci, eritrosit sayisini azaltip trombosit
miktarini artirarak trombosit kaynakli PDGF (plateled-derived growth factor), TGF-$3
(transforming growth factor), IGF (insulin-like growth factor), EGF (epidermal
growth factor), FGF (fibroblast growth factor) ve VEGF (vascular endothelial

growth factor) gibi baslica biliylime faktorlerinin de yara bdolgesindeki

41



konsantrasyonlarinin artmasiyla, iyilesmenin istenilen yonde, rejenerasyon slirecine
gore sekillenip, iyilesme sonucu ortaya ¢ikacak dokunun ideal nitelikte olmasini
saglamaktir (129-132).

PRP, son dénemlerde ortopedi, plastik cerrahi, maksillofasial cerrahi, dermatoloji
ve dis hekimliginde yaygin olarak kullanilmakta olup, sikg¢a arastirma konusu
olmaktadir.

PRP hastanin kendi kanindan hazirlandigl i¢in immiin yanit riski olmamasi,
hazirlanmasinin  kolay olmast ve  maliyetinin de diisiik olmasi en Onemli

avantajlaridir (133).

3.9. Artroskopik Lizis ve Lavaj

1973 yilinda ilk kez Ohnishi tarafindan temporomandibular ekleme artroskopik
cerrahi gergeklestirilmis olup, bu yontem ile iist eklem boslugunun lavaji ve terapotik
ajanlarin bu bosluga direkt enjeksiyonu miimkiin olup minimal komplikasyon ile
basarili sonuglar verdigi bildirilmistir (135-136).

Artroskopik cerrahinin amaci; agriya ve enflamasyona neden olan kimyasal
mediyatorleri ilgili bolgeden uzaklastirip, ilag enjeksiyonu ile iyilesmeyi saglamak;
disk vakumu ve adezyon nedeniyle olusan sinirlanmig mobiliteyi diizeltmek; eklem
instabilitesine neden olan ligamentleri germek ya da kisaltmak; Kartilaj
dejenerasyonu, disk perforasyonu veya sinovitis nedeniyle olusan doku artiklarin:
uzaklastirmak; kemik deformasyonlarini yeniden sekillendirmek ve artikiiler diskin
yeniden pozisyonlandirilmasini saglamak; teshis amagli biyopsi ve hipermobilite
tedavisi olarak siralanabilir (136).

Artroskopi; 6zel ekipman, hospitalizasyon ve genel anestezi gereksinimi
nedeniyle daha uzun zaman alan ve maliyeti daha yiiksek olan bir tedavi yontemidir.

Bu nedenlerle artrosentez teknigine olan ilgi son yillarda artmistir (136).
3.10. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedaviler, agr1 ve disfonksiyonun cerrahi olmayan miidahaleler ile tedavi
edilemedigi, semptomlarin siddetli oldugu durumlarda endikedir. Cerrahi tedavide;
deforme veya deplase olmus diskin yeniden konumlandirilmast ve yeniden

sekillendirilmesi amaglanmaktadir (63, 92).
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En sik kullanilan agik cerrahi yontemleri diskin yeniden pozisyonlandiriimas: ve
diskektomidir. ileri dejeneratif eklem rahatsizliklari ya da eklemdeki ciddi bir
mekanik engel varlhiginda artrotomi ile kondil ve artikiiler eminensin yeniden

sekillendirilmesi de gerekebilir (92).
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4. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma; Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi (D.U.D.H.F.) Agiz, Dis
ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali’nda yapildi. Calismamiz Dicle Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Dekanligi Etik Kurulu tarafindan 2017/23 protokol numarasi ile
incelendi ve etik kurallara aykiri olmadigi kanaatine varildi ve oy birligi ile kabul
edildi (Ek-1).

Calismaya klinigimize 2017 Eyliil - 2017 Kasim tarihleri arasinda daha once
konservatif tedavilerden sonu¢ alamayan, agr1 ve agiz acikliginda kisitlilik sikayeti
ile bagvuran hastalar dahil edildi. Yaslar1 18 ile 60 arasinda degisen, Wilkes
smiflamasinda 3. evre ve bu evreyi gee¢mis, klinik ve radyografik olarak
rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konulan 52’si kadin, 8’i erkek toplam 60
hastanin tek tarafli 60 eklemi arastirmaya dahil edildi.

Bu calisma i¢in inkliizyon kritelerini; sik veya siirekli TME agrisi, eklem kligi
oykiisii, agiz agikliginda kisitlilik (<35 mm) ve yardimla agikligin 3mm veya daha az
arttirilabilmesi, etkilenen tarafa deviasyon, lateral ve protruziv hareketin kisith
olmasi ile karakterize rediiksiyonsuz disk deplasmani olusturmaktadir. Ekliizyon
kriterleri ise; artrosentez, sodyum hyaluronat, trombositten zengin plazma veya MRG
kontrendike olan, sistemik enflamatuar eklem hastaligi olan, daha 6nce TME
cerrahisi yapilmis olan, yiiz biiyiime bozuklugu olan, kondiler hipoplazi/hiperplazisi
veya tlimori olan, TME nin direkt travmaya maruz kaldig1 veya yiiz kemiklerinde
fraktiir olan, miyaljinin semptom veya bulgulari olan, gebelik veya laktasyon
donemindeki hastalar olup, bu hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Tedaviye baslamadan Once hastalara temporomandibular eklem hastaliklarinin
nedenleri ve tedavileri hakkinda bilgi verilip, artrosentez prosedorii, eklem igi

enjeksiyon ve potansiyel komplikasyonlari anlatildi.

4.1. Klinik Muayene

D.U.D.H.F. Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali klinigine basvuran,
TME’de agr1 ve disfonksiyon semptomlari bulunan hastalar ayni hekim tarafindan
muayene edildi.

Hastalarimizin ilk basvurularinda; kisisel bilgileri, medikal ve dental anamnez ile

TME muayenelerini igeren ve ekte sunulan formlar dolduruldu (Ek-2). Biitiin
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hastalarin baslangi¢ semptomlari, esas sikayetleri, sikayetlerinin siiresi, maksimum
agiz agikligt (MAA), 10 birimlik Visual Analog Skalast (VAS) kullanilarak agr
derecesi, mandibulanin lateral ve protruziv hareketleri, ¢igneme kaslar1 ve eklem
bolgesinin bimanuel palpasyon degerleri, dis sikma ve gicirdatma aliskanliginin
varlig1 not edildi.
Klinik muayenede;
[1 Maksimum agiz acikligi (M.A.A.) : Hastanin kendi kendine agzini agabildigi
maksimum seviyede alt ve st santral kesici disler arasindaki mesafeye olarak
belirlenmistir.
[1 Mandibulanin protruziv ve lateral hareketleri: Cenenin lateral hareketlerinde list
orta hat arasindaki mesafe Ol¢iilmistiir. Protriizyon miktari; ¢ene One hareket
ettirildiginde alt ve st kesici disler arasindaki horizontal mesafe olarak
belirlenmistir.
[1 Cigneme kaslar1 ve eklem hassasiyetinin bimanuel palpasyonu: Massater,
temporal, medial pterygoid, lateral pterygoid, sternokleidomastoid ve eklem
bolgesinin palpasyonu sirasinda agri varligi not edilmistir. Intraartikiiler ve
periarikiiler parmak basinciyla eklem bolgesinde olusan hassasiyet kaydedilmistir.
[1 Agr1 derecelerini igeren Viziiel Analog Skalasinin tespiti (VAS): 0: hi¢ agr yok,
10: dayanilmaz siddette agriy1 gosterecek sekilde, hastalardan agrilarini
derecelendirmeleri istenilmistir.

PRP uygulanacak hastalara eger kullaniyorlarsa trombositlerin  etki
mekanizmasinin etkilememesi amactyla non-steroidal analjeziklerin islemden 1 hafta

oOnce ve 1 hafta sonrasina kadar kullanim1 birakild.

4.2. Radyolojik Muayene

Klinik muayenenin ardindan teshisi desteklemek amaciyla Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda agiz agik ve kapali pozisyonda MRG alindu.
MRG incelemesi ile diskin formu, disk deplasmanmin yoni, dejeneratif kemik
degisiklikleri gibi radyolojik bulgular ayn1 wuzman radyolog tarafindan
degerlendirildi.
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4.3. Tedavi

Klinik ve radyografik incelemelerin sonunda hastalar rastlantisal olarak
hyaluronik asit enjeksiyonu, artrosentez ve hyaluronik asit enjeksiyonu, PRP
enjeksiyonu, artrosentez ve PRP enjeksiyonu ile tedavi edilmek tizere dort gruba
ayrild.

Sadece Hyaluronik asit uygulanan hastalar ‘Grupl’, Artrosentez+Hyaluronik asit
uygulanan hastalar ‘Grupll’, sadece PRP uygulanan hastalar ‘Gruplll’,
Artrosentez+PRP uygulanan hastalar ise ‘GrupIV’ olarak adlandirildi.

Hastalarin tedavisinde kullanilan malzemeler:

sLokal anestezik madde (2 ml Jetokain® 20 mg/ml lidokain HCI, 0.0125 mg/mi
Epinefrin, Adeka Ilaglari, Istanbul, Tiirkiye),

+2 adet 20 cc’lik enjektor,

+1 adet 2.5 ml’lik enjektor,

150 ml laktatli ringer soliisyonu
«Sodyum hyaluronat (Orthovisc® 2 ml, 15 mg/ml, Biomeks ilaglari, Ankara)
*Trombositten zengin plazma i¢in sodyum sitrat iceren mavi kapakli tiip

*Santrifuj cihazi

4.3.1. PRP’nin hazirlanmasi
Hastanin, yaklasik olarak 10 ml vendz kani alindi ve trombosit aktivasyonunu
onlemek igin sodyum sitrat igeren tiipe koyuldu. Tiipiin i¢inde antikoagiilan ile
karistirildiktan sonra 3000 rpm’de 3 dk santrifuj edildi. Ilk santrifiij sonrasinda kan
iki kisma ayrildi.
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Resim 4.1. Alt kisimda eritrositler, iist kistmda plazma

(wwwe.estialazer.com)

Agirliklarindan dolay: eritrositler tiipiin alt kisminda birikirken, {ist kistmda sar1
renkli plazma goriilir. Plazma kisminin eritrositlere yakin olan alt bolimiinde ise
trombositler yogunlasir (buffy coat) (sekil 10). Yapilan incelemelerde yeni
sentezlenen trombositlerin, eritrositlerin olusturdugu fraksiyonun iist kisminda yogun
olarak bulundugu anlasilmistir. Bu nedenle tiim plazma iceriginin yani sira
eritrositlerin bulundugu kismin iizerinden bir miktar alinmasi da Onerilmektedir.
Sonugta elde edilen ve plazma ile az miktarda eritrositten olusan karisim bir kez daha
4000 rpm’de 3 dk santrifiij edilerek trombosit fraksiyonunun tiipiin alt kisminda
toplanmasi saglandi. Bu agamadan sonra trombosit sayis1 artmis olan plazma elde

edilmis oldu.
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Resim 4.2. PRP’nin hazirlandig: santrifuj cihaz

4.3.2. Artrosentez teknigi

Artrosentez ve intraartikiiler enjeksiyon icin hasta yar1 oturur durumda ve bagi
tetiyerde islem yapilmayacak tarafa dondiiriilerek pozisyonlandirildi. islem &ncesi
kulak ve preaurikuler bolge derisi povidin iyodin antiseptik soliisyon ile dezenfekte
edilip, enjeksiyon bolgesi disindaki alanlar steril ortii ile kapatildi. Eklem bdlgesinin
anestezisi 0.5-1 cc’lik lidokain (Jetokain®™; Adeka) ile yapildi. Daha sonra tragus ile
lateral kantus arasinda hayali bir ¢izgi c¢izilip ilk giris noktasi, tragusun 10 mm
Oniinde ve bu ¢izginin 2 mm altinda, ikinci giris noktas1 ise tragusun 20 mm o6niinde
ve 8 mm altinda olacak sekilde isaretlendi. Agiz acik olup mandibulanin 6ne dogru
¢ekilmesiyle tragusun oniinde olusan ¢ukur bdlgede bulunan ilk giris noktasindan 20
Gauge“luk bir igne ile girilip ve yaklagik 2 ml. %5“lik ringer laktat sollisyonu iist
eklem bosluguna enjekte edildi. Enjeksiyonu takiben basingla verilen sivinin negatif
aspirasyonla enjektore gelmesi, list eklem bosluguna girildigini dogrular. Hidrolik
basincin saglanmasinin ardindan ikinci giris noktasindan diger igne ile girilerek
ringer laktat soliisyonunun cikist saglandi. Ortalama 150 ml soliisyonla basingh
irrigasyon yapildi. Islem sirasinda maksimum agiz agikligmin artmasi i¢in hastaya
agzin1 agip kapatmasi sOylendi. Artrosentezi takiben iist eklem bosluguna ilag
enjeksiyonu ig¢in, ikinci giristeki igne ¢ikarilip ilag enjeksiyonu yapildiktan sonra ilk

giristeki igne de c¢ikarildi. Sadece ilag enjeksiyonu olan gruplarda ise ilk giris
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yerinden girilip iist eklem boslugunun irrigasyonu yapilmadan 1ml hyaluronik asit
veya 1ml PRP enjeksiyonu yapildi.

Islemi takiben postoperatif enfeksiyondan korunmak ve agriy1 gidermek amaciyla
hastalara antibiyotik ve analjezik regete edildi. PRP uygulanan gruplara analjezik
olarak parasetamol verildi. Islem sonrasi yumusak diyetle birlikte bir hafta sonra

sicak uygulama, aktif ve pasif ag1z agma egzersizleri Onerildi.

Tedaviden sonra hastalarin kontrolleri 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. aylarda yapild:.
Her kontrolde maksimum agiz agikligi, VAS agr1 degerleri, lateral ve protruziv

hareket miktarlari, ¢cigneme kaslar1 ve eklem palpasyon degerleri not edildi.

Yaptigimiz tedavinin basarist Amerikan Oral ve Maksillofasiyal Cerrahi
Dernegi’nin belirledigi kriterlere gore degerlendirildi. Bu kriterler, maksimum agiz

acikliginin 35 mm’den fazla olmasi, agrinin hi¢ ya da ¢ok az olmasi1 (VAS<2), lateral

hareketlerin 6 mm’den fazla olmasidir (137).

Resim 4.3. Artrosentez islemi i¢in ignelerin girecegi noktalar
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Resim 4.5. Hyaluronik asit enjeksiyonu

50



5. BULGULAR

Calismaya, 52’si kadin, 8’1 erkek olmak ftizere tek tarafli rediiksiyonsuz disk

deplasmani tanis1 konan 60 hasta dahil edildi.

Sadece Hyaluronik asit uygulanan hastalar ‘Grupl’, Artrosentez+Hyaluronik asit
uygulanan hastalar ‘Grupll’, sadece PRP wuygulanan hastalar ‘GruplIl’,
Artrosentez+PRP uygulanan hastalar ise ‘GrupIV’ olarak adlandirilmisti.

5.1. Istatistiksel Degerlendirmeler

Bu ¢alismada tanimlayici istatistik olarak ortalama, standart sapma, standart
hata, minimum ve maksimum degerler verilmis olup, siirekli degiskenlerin normallik
dagilim varsayimina uygunlugu Kolmogorov-Smirnow testi, homojenligi ise Levene

testi ile arastirilmistir.

Bagimsiz gruplara ait ortalamalar aras1 farklarin karsilastirilmasinda parametrik
analiz testlerinden Tekrarli ANOVA (Repeated Measurements ANOVA), ANOVA
(One Way ANOVA), coklu karsilastirmalarda ise Tukey HSD testleri kullanilmistir.

Kategorik degiskenlerin (frekans, yiizde hesabi) istatistiksel

degerlendirilmesinde ki—kare testinden yararlanilmistir.

[statistik analiz testlerinde % 95 lik giiven aralig1 uygulanmis olup; tanimlayici
istatistikler ve analizler R version 3.2.3 (2015-12-10), Copyright (C) 2015 The R
Foundation for Statistical Computing free software bilgisayar paket programi
kullanilarak yapilmistir. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.

5.1.1. Anamnez bulgularinin degerlendirilmesi

Gruplara gore yas ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05). Gruplar aras1 yas ortalamasi normal dagilima uymaktadir

(Tablo 5.1.).
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Gruplar n Ortalama Std. Sapma | Std. Hata Min Max
Hyaluronik Asit 15 33,67 13,957 3,604 18 59
Artrosentez+Hyaluronik Asit 15 32,33 13,767 3,555 20 59
PRP 15 32,93 12,533 3,236 18 56
Artrosentez +PRP 15 31,13 11,892 3,070 18 51

(F=0,101 ; p=0,959 non-significant)

Tablo 5.1. Gruplara gore yas ortalamalarinin karsilastirilmasi

Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Kadinlarin orani biitiin gruplarda yiiksek
olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 5.2.) (Sekil 5.1.).

Cinsiyet
Gruplar Kadm(%) Erkek Toplam
. . 13(86,7) 2(13,3) 15
Hyaluronik Asit
21,7% 3,3% 25,0%
. . 12(80,0) 3(20,0) 15
Artrosentez+ Hyaluronik Asit
20,0% 5,0% 25,0%
14(93,3 1(6,7 15
PRP (93.3) (6.7)
23,3% 1,7% 25,0%
13(86,7) 2(13,3) 15
Artrosentez + PRP
21,7% 3,3% 25,0%
Toplam 52(86,7) 8(13,3) 60(100,0)
Chi-Square=1,154 ; p=0,764

Tablo 5.2. Gruplarin cinsiyet dagilimlarinin karsilastirilmasi
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Resim 5.1. Gruplar arasi cinsiyet dagilimi

O Hyaluronik Asit

8 Artrosentez+Hyaluronik Asit

PRP
Artrosentez+PRP

Kadin

Erkek

Cinsiyet

5.1.2. Tamimlayic1 istatistikler

Ortalam | Std.Sap Std. Minim | Maksi

Gruplar Agrilar Dénemler N a ma Hata um mum
Preop 15| 8,6000| ,50709 | 0,13093 | 8,00| 9,00

Postl.hafta | 15| 5,4000 | 2,77231 | 0,71581 | 0,00 | 9,00

VAS Agri Postl.ay 15| 4,1333 | 3,27036 | 0,84440 | 0,00 | 9,00

skoru Post3.ay 15| 5,0000 | 3,46410 | 0,89443 | 0,00 | 9,00

Post6.ay 15| 6,2667 | 3,45309 | 0,89158 | 0,00 | 9,00

Preop 15 | 31,6000 | 5,53947 | 1,43028 | 17,00 | 35,00

Postl.hafta | 15 | 33,9333 | 6,80826 | 1,75788 | 20,00 | 43,00

Maksimum Postl.ay 15 | 36,2667 | 7,03529 | 1,81650 | 20,00 | 43,00

Agiz Acikligi | Post3.ay 15 | 35,5333 | 7,61452 | 1,96606 | 20,00 | 46,00

Post6.ay 15 | 34,9333 | 7,66687 | 1,97958 | 20,00 | 46,00

Preop 15| 2,0067 | ,69946 | 0,18060 | 0,40 | 3,40

Postl.hafta | 15| 2,3200 | ,81871 | 0,21139 | 0,60 | 3,40

Hyaluronik | Kontra Postl.ay 15| 2,5733 | ,75258 | 0,19432 | 0,40 | 3,40
Asit Lateral Post3.ay 15| 2,5200 | ,75612 | 0,19523 | 0,40 | 3,40
I';'A?‘:;';?“er Postbay | 15| 53067 | 75258 | 0,19432 0,40 | 3,40

Preop 15| 3,0000 | ,00000 | 0,00000 | 3,00| 3,00

Postl.hafta | 15| 1,7333 | 1,16292 | 0,30026 | 0,00 | 3,00

Eklem Postl.ay 15| 1,5333| 1,06010 | 0,27372 | 0,00 | 3,00

Palpasyon Post3.ay 15| 1,8667 | 1,30201 | 0,33618 | 0,00 | 3,00
Hassasiyeti | Post6.ay 15| 2,4000 | ,98561 | 0,25448 | 0,00 | 3,00

Preop 15 | 10,1333 | 5,92653 | 1,53022 | 3,00 | 21,00

Kas Postl.hafta | 15| 4,6000 | 3,75690 | 0,97003 | 0,00 | 13,00

Palpasyon Postl.ay 15| 4,7333| 4,55861 | 1,17703 | 0,00 | 14,00
Hassasiyeti | Post3.ay 15| 5,5333 | 4,83834 | 1,24925 | 0,00 | 14,00

Post6.ay 15| 5,6667 | 3,75436 | 0,96937 | 0,00 | 13,00

Tablo 5.3. Hyaluronik asit grubunda semptomlara ait tanimlayici istatistik degerleri
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Ortalam | Std.Sap Std. Minimu | Maksim

Gruplar Agrilar Ddnemler n a ma Hata m um
Preop 15| 8,4667 | 0,74322 | 0,19190 7,00 9,00

Postl.hafta | 15| 4,0667 | 2,78944 | 0,72023 0,00 9,00

VAS Agri Postl.ay 15| 2,3333 | 3,30944 | 0,85449 0,00 9,00

skoru Post3.ay 15| 2,5333 | 3,35659 | 0,86667 0,00 9,00

Post6.ay 15| 2,3333 | 3,41565 | 0,88192 0,00 9,00

Preop 15 | 32,8000 | 3,02844 | 0,78194 | 27,00 | 36,00

Postl.hafta | 15 | 38,2000 | 5,88218 | 1,51877 | 30,00 | 50,00

Maksimum Postl.ay 15 | 38,8667 | 6,88546 | 1,77782 | 28,00 | 50,00

Agiz Agikhgr | Post3.ay 15 | 39,9333 | 6,23889 | 1,61088 | 32,00 | 50,00

Post6.ay 15 | 39,6667 | 6,70465 | 1,73113 | 30,00 50,00

Preop 15| 1,9867 | 0,83569 | 0,21577 0,70 3,80

Postl.hafta | 15| 4,5200 | 8,17603 | 2,11104 1,20 | 34,00

Artrosentez | Kontra Postl.ay 15| 2,5067 | 0,71661 | 0,18503 0,90 3,50
+ Lateral Post3.ay 15| 2,6067 | 0,75826 | 0,19578 0,90 3,60
Hyaluronik | Hareketler — Post6.ay | 15| ;5867 | 078364 | 020234 | 090 3,60
Asit Miktari ’ ! ! ’ ’
Preop 15| 2,9333 | 0,25820 | 0,06667 2,00 3,00

Postl.hafta | 15| 0,8000 | 0,86189 | 0,22254 0,00 3,00

Eklem Postl.ay 15| 0,6667 | 1,04654 | 0,27021 0,00 3,00

Palpasyon Post3.ay 15| 0,6667 | 1,04654 | 0,27021 0,00 3,00

Hassasiyeti | Post6.ay 15| 0,8000 | 1,08233 | 0,27946 0,00 3,00

Preop 15| 6,7333 | 2,12020 | 0,54743 4,00 12,00

Kas Postl.hafta | 15 | 2,2667 | 1,98086 | 0,51146 0,00 6,00

Palpasyon Postl.ay 15 | 2,0000 | 1,92725 | 0,49761 0,00 6,00

Hassasiyeti | Post3.ay 15| 1,4667 | 2,03072 | 0,52433 0,00 6,00

Post6.ay 15| 1,4000 | 1,99284 | 0,51455 0,00 6,00

Tablo 5.4. Artrosentez+Hyaluronik asit grubunda semptomlara ait tanimlayici

istatistik degerleri
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Gruplar | Agrilar Dénemler n Ort. Std.Sapma | Std. Hata Min. Max.

Preop 15 8,0000 1,41421 | 0,36515 5,00 10,00

Postl.hafta | 15 4,4000 2,38447 | 0,61567 2,00 9,00

VAS Agri Postl.ay 15 3,7333 2,34419 | 0,60527 0,00 9,00
skoru Post3.ay 15 4,8667 3,13657 | 0,80986 0,00 9,00
Post6.ay 15 5,4000 3,45998 | 0,89336 0,00 9,00

Preop 15| 32,8667 2,16685 | 0,55948 30,00 35,00

Postl.hafta | 15| 35,4667 4,65781 | 1,20264 28,00 41,00

Maksimum | Postl.ay 15| 37,4000 542218 | 1,40000 | 30,00 46,00
Agiz Agikligr | Post3.ay 15| 37,2667 5,45719 | 1,40904 30,00 46,00
Post6.ay 15| 35,8667 5,06905 | 1,30882 30,00 46,00

Preop 15 2,0200 0,28586 | 0,07381 1,70 2,50

Postl.hafta | 15 2,2733 0,25204 | 0,06508 2,00 2,70

3PRP | Kontra Postl.ay 15 2,4067 0,29147 | 0,07526 2,10 2,90
Lateral Post3.ay 15 2,2067 0,35146 | 0,09075 1,70 2,90
K'A?krf;'ft'er Post6.ay | 15| 22067 | 035146 0,09075| 1,70 2,90
Preop 15 2,5333 0,63994 | 0,16523 1,00 3,00

Postl.hafta | 15 1,6667 0,61721 | 0,15936 1,00 3,00

Eklem Postl.ay 15 1,1333 0,99043 | 0,25573 0,00 3,00
Palpasyon Post3.ay 15 1,4667 1,18723 | 0,30654 0,00 3,00
Hassasiyeti | post6.ay | 15| 1,6667 1,34519 | 0,34733 0,00 3,00
Preop 15 7,0667 4,44758 | 1,14836 1,00 14,00

Kas Postl.hafta | 15 3,6667 4,32049 | 1,11555 1,00 14,00
Palpasyon | Fostl.ay 15 3,5333 3,81476 | 0,98497 0,00 11,00
Hassasiyeti | Post3.ay 15 4,2000 3,62925 | 0,93707 0,00 11,00
Post6.ay 15 5,5333 492612 | 1,27192 0,00 14,00

Tablo 5.5. PRP grubunda semptomlara ait tanimlayici istatistik degerleri
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Ortalam | Std.Sap Std. Minim | Maksi
Gruplar Agnilar Dénemler n a ma Hata um mum
Preop 15 8,0667 | 1,43759 | 0,37118 5,00 9,00
Postl.hafta | 15 2,4667 | 2,55976 | 0,66093 0,00 7,00
VAS Agri Postl.ay 15 1,0000 | 1,25357 | 0,32367 0,00 3,00
skoru Post3.ay 15 0,6000 | 1,24212 | 0,32071 0,00 3,00
Post6.ay 15 0,6000 | 1,24212 | 0,32071 0,00 3,00
Preop 15| 33,7333 | 2,31352 | 0,59735 | 27,00 | 35,00
Postl.hafta | 15| 38,5333 | 3,56304 | 0,91997 | 34,00 | 44,00
Maksimum Postl.ay 15| 42,8667 | 5,01237 | 1,29419 | 36,00 | 50,00
Agiz Acikhgi Post3.ay 15| 43,0000 | 4,92805 | 1,27242 | 36,00 | 50,00
Post6.ay 15| 43,0000 | 4,92805 | 1,27242 | 36,00 | 50,00
Preop 15 2,0067 | 0,46054 | 0,11891 1,40 2,80
Postl.hafta | 15 2,5000 | 0,54380 | 0,14041 1,90 3,60
Artrosentez | Kontra Lateral Postl.ay 15 2,8333 | 0,51916 | 0,13405 2,10 3,60
+ PRP Hareketler Post3.ay 15 2,7667 | 0,55248 | 0,14265 2,10 3,60
Miktari Post6.ay 15 2,7667 | 0,55248 | 0,14265 2,10 3,60
Preop 15 2,7333 | 0,59362 | 0,15327 1,00 3,00
Postl.hafta | 15 0,5333 | 0,74322 | 0,19190 0,00 2,00
Eklem Postl.ay 15 0,1333 | 0,35187 | 0,09085 0,00 1,00
Palpasyon Post3.ay 15| 0,1429 | 0,36314 | 0,09705 0,00 1,00
Hassasiyeti Post6.ay 15 0,1333 | 0,35187 | 0,09085 0,00 1,00
Preop 15 7,5333 | 3,96172 | 1,02291 3,00 | 14,00
Kas Postl.hafta | 15 2,8000 | 2,11119 | 0,54511 1,00 6,00
Palpasyon Postl.ay 15 0,8667 | 0,83381 | 0,21529 0,00 2,00
Hassasiyeti Post3.ay 15 0,7333 | 0,88372 | 0,22817 0,00 2,00
Post6.ay 15 0,7333 | 0,88372 | 0,22817 0,00 2,00

Tablo 5.6. Artrosentez+PRP grbunda semptomlara ait tanimlayici istatistik degerleri
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5.1.3. Klinik Bulgularin Grup I¢i Karsilastirilmasi

Dénemler icin

coklu
Karsilastirmalar
Gruplar Adrilar Ddénemler (p<0,05) F P
(1) Preop (2).(3).(4)
(2) Postl.hafta ()
(3) Postl.ay 1) 9,521 | 0,000
(1) VAS Agri Skoru (4) Post3.ay (1)
(5) Post6.ay ns
(1) Preop 3).(4)
(2) Postl.hafta ns
(3) Postl.ay (1) 6,556 | 0,000
(2) Maksimum Agri Aciklidi | (4) Post3.ay @
) (5) Post6.ay ns
Hy_aluronlk (1) Preop (3),(4)
Asit (2) Postl.hafta ns
(3) Postl.ay (1) 7,607 | 0,000
(3) Kontralatreal Hareketler | (4) Post3.ay 1)
Miktari (5) Post6.ay ns
(1) Preop (2).(3).(4)
(2) Postl.hafta (1)
(4) Eklem Palpasyon (3) Postl.ay () 9,473 | 0,000
Hassasiyeti (4) Post3.ay 1)
(5) Post6.ay ns
(1) Preop (2
(2) Postl.hafta @
(5) Kas Palpasyon (3) Postl.ay ns 6,680 | 0,000
Hassasiyeti (4) Post3.ay ns
(5) Post6.ay ns

ns:non-significant ; p>0,05

Tablo 5.7. Hyaluronik asit grubunun semptomlarinin déonemlere gore karsilastirilmasi

Hyaluronik asit grubunda preoperatif VAS agr1 skoru degerleri; postoperatif 1.

hafta, postoperatif 1. ay ve postoperatif 3. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmaktadir (p=0.000). Bu gruptaki preoperatif VAS agr

skoru degerleriyle postoperatif 6. ay degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlaml

bir farklilik bulunamamustir (p>0.05).

Hyaluronik asit grubunda preoperatif maksimum agiz agikligi degerlerinde;

postoperatif 1. ay ve postoperatif 3. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmaktadir

(p=0.000). Bu gruptaki preoperatif maksimum agiz

aciklig1 degerleriyle, postoperatif 1. hafta ve postoperatif 6. ay degerleri arasinda ise

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamaistir (p>0.05).
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Hyaluronik Asit grubunda preoperatif kontralateral hareketler miktarinda;
postoperatif 1. ay ve postoperatif 3. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklillk bulunmaktadir  (p=0.000). Bu gruptaki preoperatif kontralateral
hareketler miktarlariyla, postoperatif 1. hafta ve postoperatif 6. ay degerleri arasinda

ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p>0.05).

Hyaluronik asit grubunda preoperatif eklem palpasyonu degerlerinde;
postoperatif 1. hafta, postoperatif 1. ay ve postoperatif 3. ay degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p=0.000). Bu gruptaki
preoperatif eklem palpasyonu degerleriyle postoperatif 6. ay degerleri arasinda ise

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

Hyaluronik asit grubunda preoperatif ¢igneme kaslarinin palpasyon degerleriyle
postoperatif 1. hafta degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmaktadir (p=0.000). Bu gruptaki preoperatif kas palpasyonu degerleriyle;
postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postoperatif 6. ay degerleri arasinda ise

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamustir (p>0.05).
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Dénemler icin

coklu
Karsilastirmalar
Gruplar Agrilar Dénemler (p<0,05) F P
(1) Preop (2),(3).,(4).(5)
(2) Postl.hafta (2)
. (3) Postl.ay 1) 34,462 | 0,000
(S1k)o\:£\s Agri (4) Post3.ay 1)
(5) Post6.ay 1)
(1) Preop (2),(3).,(4).(5)
(2) Postl.hafta (2)
. (3) Postl.ay Q) 21,201 | 0,000
fgr:v':gﬁ('“rg:m (4) Post3.ay 1)
Artrosentez+ (5) Pastd.ay )
Hyaluronik Asit (1) Preop ns
(2) Postl.hafta ns
3) Postl.a n
(3) Kontra Latreal 54; poztB ay nz e o
Hareketler Miktari ®) Post6.a§ ns
(1) Preop (2),(3),(4).(5)
(2) Postl.hafta 1)
(Ffl)lEklem (3) Postl.ay @) 47,345 | 0,000
st?saassyi;re]ti (4) Post3.ay (1)
(5) Post6.ay 1)
(1) Preop (2),(3),(4).(5)
(2) Postl.hafta 1)
(;3) Kas Palpasyon "3y post1.ay 1) 44,945 | 0,000
assasiyeti (4) Post3.ay 1)
(5) Post6.ay 1)

ns:non-significant ; p>0,05

Tablo 5.8. Artrosentez+Hyaluronik asit grubunun semptomlarinin dénemlere gore

karsilastiriimasi

Artrosentez+Hyaluronik asit grubunda preoperatif VAS agr1 skoru degerleriyle;
postoperatif 1. hafta, postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postperatif 6. ay

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p=0.000).

Artrosentez+Hyaluronik asit grubunda preoperatif maksimum agiz agiklig
degerleriyle; postoperatif 1. hafta, postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postperatif

6. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur

(p=0.000).

Artrosentez+Hyaluronik asit grubunda preoperatif kontralateral hareket miktari
degerleriyle; postoperatif 1. hafta, postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postperatif

6. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamanistir

(p=0.360).
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Artrosentez+Hyaluronik asit grubunda preoperatif eklem palpasyonu skoru
degerleriyle; postoperatif 1. hafta, postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postperatif

6. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur

(p=0.000).

Artrosentez+Hyaluronik asit grubunda preoperatif ¢igneme kaslarinin palpasyon
skoru degerleriyle; postoperatif 1. hafta, postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve
postperatif 6. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmustur (p=0.000)

Dénemler icin
coklu
Karsilastirmalar
Gruplar Agrilar Dénemler (p<0,05) F p
(1) Preop (2).(3),(4).(5)
(2) Postl.hafta Q)
. (3) Postl.ay 1) 8,848 0,000
(1) VAS Agri Skoru (4) Post3.ay 1)
(5) Post6.ay (1),(2)
(1) Preop (3)
(2) Postl.hafta ns
) . (3) Postl.ay 1) 6,531 0,000
(2) Maksimum Agri (4) Post3.ay ns
Acikigi (5) Post6.ay ns
(1) Preop (3)
PRP (;) iosti.haﬁa nls
ostl.a
3) Kontra Lateral E 4; Post3 az (ng 6,445 0,000
Hareketler Miktar (5) Post6.ay ns
(1) Preop (2).3).(4)
(2) Postl.hafta (2)
(4) Eklem (3) Postl.ay 1) 8,685 0,000
ngs?sﬁogti (4) Post3.ay (1)
Y (5) Post6.ay ns
(1) Preop (3)
(2) Postl.hafta ns
(5) Kas Palpasyon  ["(3) post1.ay 1) 7,063 0,000
Hassasiyeti (4) Post3.ay ns
(5) Post6.ay ns

ns:non-significant ; p>0,05
Tablo 5.9. PRP grubunun semptomlarinin donemlere gére karsilastiriimasi

PRP grubunda preoperatif VAS agr1 skoru degerleriyle; postoperatif 1. hafta,
postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postoperatif 6. ay degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p=0.000). Ayrica bu gruptaki
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postoperatif 1. hafta degerleriyle postoperatif 6. ay degerleri arasinda da istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p=0.000).

PRP grubunda preoperatif maksimum agiz acikligi degerleri; postoperatif 1.
hafta, postoperatif 3. ay ve postoperatif 6. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulunamamaistir (p>0.05). Buna karsin bu gruptaki preoperatif
maksimum agi1z aciklig1 degerleriyle postoperatif 1. ay degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p=0.000).

PRP grubunda preoperatif kontralateral hareket miktar1 degerleri; postoperatif 1.
hafta, postoperatif 3. ay ve postoperatif 6. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamamistir (p>0.05). Buna karsin bu gruptaki preoperatif
kontralateral hareket miktar1 degerleriyle postoperatif 1. ay degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p=0.000).

PRP grubunda preoperatif eklem palpasyonu degerleri; postoperatif 1. hafta,
postoperatif 1. ay ve postoperatif 3. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik bulunmaktadir (p=0.000). Bu gruptaki preoperatif eklem palpasyonu
degerleriyle postoperatif 6. ay degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunamamaistir (p>0.05).

PRP grubunda preoperatif ¢igneme kaslarinin palpasyon degerleri; postoperatif
1. hafta, postoperatif 3. ay ve postoperatif 6. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamamistir (p>0.05). Buna karsin bu gruptaki preoperatif
cigneme kaslarmin palpasyon degerleriyle postoperatif 1. ay degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p=0.000).
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Donemler igin goklu
Karsilastirmalar
Gruplar Agrilar Dénemler (p<0,05) F p
(1) Preop (2),(3),(4),(5)
(2) Postl.hafta (1),(4),(5)
5 (3) Postl.ay 1) 124,037 | 0,000
(8120\:93 AJr (4) Post3.ay 1).2)
(5) Post6.ay 1),(2)
(1) Preop (2),(3),(4),(5)
(2) Postl.hafta (1),(3),(4),(5)
_ (3) Postl.ay 1).(2) 69,076 | 0,000
(2) Maksimum ™4y post3. ay 1),2)
AgnAcikligr 5y poste.ay 1).2)
(1) Preop (2),(3),(4),(5)
(2) Postl.hafta (1),(3),(4),(5)
Artrosentez+ | (3) Kontra (3) Postl.ay 1).(2) 35,270 | 0,000
PRP Latreal (4) Post3.ay (1.2)
H?krgf“er (5) Post6.ay 1).(2)
(1) Preop (2),(3),(4),(5)
(2) Postl.hafta 1)
(4) Eklem (3) Postl.ay 1) 118,746 | 0,000
Palpasyon (4) Post3.ay 1)
Hassasiyeti (5) Posté.ay 1
(1) Preop (2),(3),(4).(5)
(2) Postl.hafta (1),(3),(4),(5)
(5) Kas (3) Postl.ay 10).2) 57,275 | 0,000
Ez'slf’sa:gogti (4) Post3.ay 1),2)
Y (5) Post6.ay 1).(2)

ns:non-significant ; p>0,05
Tablo 5.10. Artrosentez+PRP grubunun semptomlarinin dénemlere goére karsilagtirilmasi

Artrosentez+PRP grubunda preoperatif VAS agr1 skoru degerleri; postoperatif
1. hafta, postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postoperatif 6. ay degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p=0.000). Ayrica bu gruptaki
postoperatif 1. hafta VAS agr1 skoru degerleriyle, postoperatif 3. ay ve postoperatif 6.
ay degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir farklihik bulunmaktadir
(p=0.000).

Artrosentez+PRP  grubunda preoperatif maksimum agiz agikligi degerleri;
postoperatif 1. hafta, postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postoperatif 6. ay
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p=0.000).
Ayrica bu gruptaki postoperatif 1. hafta maksimum agiz acikligi degerleriyle;
postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postoperatif 6. ay degerleri arasinda da
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p=0.000).

Artrosentez+PRP  grubunda preoperatif kontralateral hareketler miktar
degerleri; postoperatif 1. hafta, postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postoperatif
6. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir
(p=0.000). Ayrica bu gruptaki postoperatif 1. hafta kontralateral hareketler miktari
degerleriyle; postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postoperatif 6. ay degerleri
arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p=0.000).
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Artrosentez+PRP grubunda preoperatif eklem palpasyonu degerleri; postoperatif
1. hafta, postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postoperatif 6. ay degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmaktadir (p=0.000).

Artrosentez+PRP grubunda preoperatif ¢igneme kaslarinin palpasyon degerleri;
postoperatif 1. hafta, postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postoperatif 6. ay
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p=0.000).
Ayrica bu gruptaki postoperatif 1. hafta ¢igneme kaslarinin palpasyon degerleri;
postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay ve postoperatif 6. ay degerleri arasinda da
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p=0.000).
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5.1.4. Klinik bulgularmin gruplar arasi degerlendirilmesi

Gruplara gore hastalarin tedavi 6ncesi VAS agr1 degerlerinde istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 5.11.).

Gruplar Igin Coklu
Karsilastirmalar
Agrilar Dénemler Gruplar (p<0,05) F p

Preop (1) Hyaluronik Asit ns
(2) Artrosentez+ ns
Hyaluronik Asit 1,071 | 0,369
(3) PRP ns
(4) Artrosentez + PRP ns

Postl.hafta | (1) Hyaluronik Asit (4)
(2) Artrosentez+ ns
Hyaluronik Asit 3,211 | 0,030
(3) PRP ns
(4 Artrosentez + PRP (1)

VAS Agri Skoru | Postl.ay (1) Hyaluronik Asit 4

(2) Artrosentez+ ns
Hyaluronik Asit 4,253 | 0,009
(3) PRP (4)
(4) Artrosentez + PRP (1),(3)

Post3.ay (1) Hyaluronik Asit (4)
(2) Artrosentez+ ns
Hyaluronik Asit 7,627 | 0,000
(3) PRP (4)
(4) Artrosentez + PRP 1L),(3)

Post6.ay (1) Hyaluronik Asit (2),(4)
(2) Artrosentez+
Hyaluronik Asit 1.6) 1,120 | 0,000
(3) PRP 2.4
(4 Artrosentez + PRP (1),(3)

ns:non-significant ; p>0,05
Tablo 5.11. VAS agr skorlarinin gruplara gore karsilastirilmasi

Preoperatif donemdeki VAS agr1 degerleri igin; Hyaluronik asit grubu (grupl),
Artrosentez+Hyaluronik  asit grubu  (grupll), PRP grubu (gruplll) ve
Artrosentez+PRP (gruplV) grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunamamistir (p=0.369).
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Gruplar

[[@ Hyaluronik Asit
Artrosentez+Hyaluronik Asit
PRP

E Artrosentez+PRP

Preop Postl.hafta Postl.ay Postl.ay Postb.ay
Vas Agn Skoru

Resim 5.2. Gruplar aras1 VAS agr1 skorunun dagilimi

Postoperatif 1. haftada VAS agr degerleri i¢in; Hyaluronik asit grubu ve
Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmis olup 1. hafta sonunda Hyaluronik asit grubunun VAS agr1 skoru ortalama
degerleri, Artrosentez+PRP, Artrosentez+Hyaluronik asit ve PRP  grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir. En diisik VAS agr skoru

ortalama degeri Artrosentez+PRP grubunda bulunmustur.

Postoperatif 1. ayda VAS agr degerleri i¢in; Hyaluronik asit grubu ile
Artrosentez+PRP  grubu degerleri arasinda ve PRP grubu ile Artrosentez+PRP
grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmustur
(p=0.009). Artrosentez+Hyaluronik asit grubu degerleri ile ilgili istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamamistir (p>0.05). 1. aym sonunda hyaluronik asit

grubunun VAS agr1 skorunun ortalama degeri diger gruplara gore daha yiiksek olup,
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Artrosentez+PRP ve Artrosentez+Hyaluronik asit grubunda ortalama deger en

diistiktiir.

Postoperatif 3. ayda VAS agrt degerleri icin; Hyaluronik asit grubu ile
Artrosentez+PRP  grubu degerleri arasinda ve PRP grubu ile Artrosentez+PRP
grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmustur
(p=0.000). Artrosentez+Hyaluronik asit grubu degerleri ile ilgili istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulunamamistir (p>0.05). Hyaluronik asit grubunun VAS agri
skoru ortalama degerleri diger gruplara gore daha yiiksek olup, sirasiyla PRP,
Artrosentez+Hyaluronik asit ve Artrosentez+PRP grubunda ortalama degerler

diismektedir.

Postoperatif 6. ay VAS agri skor degerleri i¢in; Hyaluronik asit grubu ile
Artrosentez+Hyaluronik asit grubu degerleri arasinda ve Hyaluronik asit grubu ile
Artrosentez+PRP  grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
bulunmustur (p=0.000). Ayrica PRP grubu ile Artrosentez+Hyaluronik asit grubu
degerleri arasinda ve PRP grubu ile Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda da
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmustur (p=0.000). En yiiksek VAS agri
skoru ortalama degeri hyaluronik asit grubunda iken sirasiyla PRP,
Artrosentez+Hyaluronik asit ve Artrosentez+PRP grubunda VAS ortalama degerleri

diismektedir.

Preoperatif donemdeki maksimum agiz agiklig1 degerleri icin; Hyaluronik asit
grubu, Artrosentez+Hyaluronik asit grubu, PRP grubu ve Artrosentez+PRP grubu

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p=0.435).
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Gruplar Igin

ns:non-significant ; p>0,05

Tablo 5.12. MAA’ya gore gruplarin karsilagtiriimasi

Goklu
Karsilastirmala
Agrilar Doénemler Gruplar r(p<0,05) F p
(1) Hyaluronik Asit ns
(2) Artrosentez+ ns
Preop Hyaluronik Asit 0,924 | 0,435
(3) PRP ns
(4 Artrosentez + PRP ns
(1) Hyaluronik Asit ns
(2) Artrosentez+ ns
Postl.hafta | Hyaluronik Asit 2,545 | 0,065
(3) PRP ns
(4) Artrosentez + PRP ns
(1) Hyaluronik Asit (4)
Maksimum Agiz (2) Artrosentez+ ns
Acikhg Postl.ay Hyaluronik Asit 3,290 0,027
(3) PRP ns
(4) Artrosentez + PRP (1)
(1) Hyaluronik Asit (4)
(2) Artrosentez+ ns
Post3.ay Hyaluronik Asit 4,223 | 0,009
(3) PRP ns
(4) Artrosentez + PRP (1)
(1) Hyaluronik Asit (4)
(2) Artrosentez+ ns
Post6.ay Hyaluronik Asit 5,360 | 0,003
(3) PRP (4)
(4) Artrosentez + PRP (1),(3)

Preoperatif donemdeki maksimum agi1z acikligi degerleri i¢in; Hyaluronik asit

grubu, Artrosentez+Hyaluronik asit grubu, PRP grubu ve Artrosentez+PRP grubu

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p=0.435).

Postoperatif 1. haftada maksimum agiz agiklig1 degerleri i¢in; Hyaluronik asit

grubu, Artrosentez+Hyaluronik asit grubu, PRP grubu ve Artrosentez+PRP grubu

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p=0.065).
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35 -
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25 o Gruplar
[3 Hyaluronik Asit
Artrosentez+Hyaluronik Asit
PRP

20 o El Artrosentez+PRP

Preop Post1.hafta Postl.ay Postl.ay PostB.ay
Maksimum Agr Agikhdg

Resim 5.3. MAA’ nin gruplar arasi degisimi

Postoperatif 1. ay maksimum agiz agiklig1 degerleri i¢in; Hyaluronik asit grubu
degerleriyle Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmustur (p=0.027). Artrosentez+Hyaluronik asit grubu ve PRP
grubu degerleriyle ilgili istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir
(p>0.05). Ortalama MAA degerleri en yiiksek Artrosentezt+PRP grubunda olurken,
sirastyla Artrosentez+Hyaluronik asit, PRP, Hyaluronik asit gruplarinda ortalama
MAA degerleri diismektedir.

Postoperatif 3. ay maksimum agiz agiklig1 degerleri i¢in; Hyaluronik asit grubu
degerleriyle Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmustur (p=0.009). Artrosentez+Hyaluronik asit grubu ve PRP grubu
degerleriyle ilgili istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p>0.05).

Postoperatif 6. ay maksimum agiz agikligi degerleri i¢in; Hyaluronik asit grubu
degerleriyle Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmustur (p=0.003). Ayrica PRP grubu ile Artrosentez+PRP grubu
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degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p=0.003).
Artrosentez+Hyaluronik asit grubu degerleriyle ilgili istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunamamaistir (p>0.05).

Tim kontrol zamanlarinin sonunda ortalama MAA degerleri en yliksek
artrosentez+PRP grubunda olurken sirasiyla artrosentez+hyaluronik asit, PRP ve

hyaluronik asit grubunda ortalama MAA degerlerinin diistiigii gézlemlenmistir.

Gruplar Igin
Coklu
Karsilastirmalar
Agrilar Doénemler Gruplar (p<0,05) F p
(1) Hyaluronik Asit ns
(2) Artrosentez+ ns
Preop Hyaluronik Asit 0,008 | 0,999
(3) PRP ns
(4) Artrosentez +PRP ns
(1) Hyaluronik Asit ns
(2) Artrosentez+ ns
Postl.hafta | Hyaluronik Asit 1,035 | 0,384
(3) PRP ns
(4 Artrosentez + PRP ns
Kontralateral (1) Hyaluronik Asit ns
Hareketler (2) Artrosentez+
Miktari Postl.ay Hyaluronik Asit ns 1,389 | 0,256
(3) PRP ns
(4) Artrosentez +PRP ns
(1) Hyaluronik Asit ns
(2) Artrosentez+ ns
Post3.ay Hyaluronik Asit 2,113 | 0,109
(3) PRP ns
(4 Artrosentez + PRP ns
(1) Hyaluronik Asit ns
(2) Artrosentez+ ns
Post6.ay Hyaluronik Asit
(3) PRP ns 2,380 | 0,079
(4) Artrosentez +PRP
ns

ns:non-significant ; p>0,05
Tablo 5.13. Kontralateral hareketler miktarina gére gruplarin degerlendirilmesi
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Gruplar

[d Hyaluronik Asit
Artrosentez+Hyaluronik Asit
PRP

Artrosentez+PRP

Preop Post1.hafta Postl.ay Posti.ay Posth.ay
Kontralateral Hareketler Miktarn

Resim 5.4. Gruplar aras1 kontralateral hareket miktarinin degisimi

Preoperatif donemdeki kontralateral hareket miktarlart i¢in; Hyaluronik asit
grubu, Artrosentez+Hyaluronik asit grubu, PRP grubu ve Artrosentez+PRP grubu

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p=0.999).

Postoperatif 1. hafta kontralateral hareketler miktar i¢in; Hyaluronik asit grubu,
Artrosentez+Hyaluronik asit grubu, PRP grubu ve Artrosentez+PRP grubu degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamustir (p=0.384).

Postoperatif 1. ay kontralateral hareketler miktar1 degerleri igin; Hyaluronik asit
grubu, Artrosentez+Hyaluronik asit grubu, PRP grubu ve Artrosentez+PRP grubu

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p=0.256).
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Postoperatif 3. ay kontralateral hareketler miktar1 degerleri i¢in; Hyaluronik asit

grubu, Artrosentez+Hyaluronik asit grubu, PRP grubu ve Artrosentez+PRP grubu

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p=0.109).

Postoperatif 6. ay kontralateral hareketler miktar1 degerleri i¢in; Hyaluronik asit

grubu, Artrosentez+Hyaluronik asit grubu, PRP grubu ve Artrosentez+PRP grubu

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamaistir (p=0.079)

(4) Artrosentez +PRP

1),(3)

Gruplar Igin
Coklu
Karsilastirmalar
Agrilar Donemler Gruplar (p<0,05) F p
(1) Hyaluronik Asit 3
(2) Artrosentez+ ns
Preop Hyaluronik Asit 3,218 | 0,029
(3) PRP (1)
(4) Artrosentez +PRP ns
(1) Hyaluronik Asit (2),(4)
(2) Artrosentez+ W.3)
Postl.hafta | Hyaluronik Asit ' 7,301 | 0,000
(3) PRP (2),(4)
(4) Artrosentez +PRP 3),(2)
(1) Hyaluronik Asit (4)
(2) Artrosentez+
Eg’@g’syon Postlay | Hyaluronik Asit ns 6,579 | 0,001
Hassasiyeti (3) PRP )
(4) Artrosentez +PRP (1),(3)
(1) Hyaluronik Asit (2),(4)
(2) Artrosentez+ )
Post3.ay Hyaluronik Asit 7,978 | 0,000
(3) PRP 4
(4) Artrosentez +PRP (1),(3)
(1) Hyaluronik Asit (2),(4)
(2) Artrosentez+ )
Post6.ay Hyaluronik Asit 14,452 | 0,000
(3) PRP 4

ns:non-significant ; p>0,05
Tablo 5.14. Eklem palpasyon hassasiyetine gore gruplarin karsilastirilmasi
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Gruplar

[3 Hyaluronik Asit

[ Artrosentez+Hyaluronik Asit
PRP

El Artrosentez+PRP

0,5 =

0,0

Preop Post1.hafta Postl.ay Postl.ay Posté.ay
Eklem Palpasyonu

Resim 5.5. Eklem palpasyonunun gruplar arasindaki degisimi

Preoperatif donemdeki eklem palpasyonu degerleri i¢in; Hyaluronik asit grubu
degerleriyle PRP grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmustur (p=0.029). Artrosentez+Hyaluronik asit grubu degerleriyle ilgili

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

Postoperatif 1. hafta eklem palpasyonu degerleri icin; biitiin gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olup, ortalama degerler sirasiyla grup I, grup III,
grupll ve gruplV olarak azalmaktadir. Hyaluronik Asit grubu degerleriyle
Artrosentez+Hyaluronik asit grubu degerleri arasinda ve Hyaluronik Asit grubu
degerleriyle Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar bulunmustur (p=0.000). Ayrica Artrosentez+Hyaluronik asit grubu
degerleriyle PRP grubu degerleri arasinda ve PRP grubu degerleriyle
Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
bulunmustur (p=0.000).
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Postoperatif 1. ay eklem palpasyonu degerleri icin; Hyaluronik Asit grubu
degerleriyle Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar bulunmustur (p=0.001). Ayrica PRP grubu degerleriyle Artrosentez+PRP
grbu degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur
(p=0.001). Artrosentez+Hyaluronik asit grubu degerleriyle ilgili ise istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunamamaistir (p>0.05).

Postoperatif 3. ay eklem palpasyonu degerleri igin; Hyaluronik Asit grubu
degerleriyle Artrosentez+Hyaluronik asit grubu degerleri arasinda ve Hyaluronik
Asit grubu degerleriyle Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkliliklar bulunmustur (p=0.000). Ayrica PRP grubu degerleriyle
Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli farkliliklar

bulunmustur (p=0.000).

Postoperatif 6. ay eklem palpasyonu degerleri igin; Hyaluronik Asit grubu
degerleriyle Artrosentez+Hyaluronik asit grubu degerleri arasinda ve Hyaluronik
Asit grubu degerleriyle Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkliliklar bulunmustur (p=0.000). Ayrica PRP grubu degerleriyle
Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
bulunmustur (p=0.000).
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Gruplar Igin
Coklu
Karsilastirmalar
Agrilar Doénemler Gruplar (p<0,05) F p
(1) Hyaluronik Asit ns
(2)Artrosentez+ ns
Preop Hyaluronik Asit 1,910 | 0,138
(3) PRP ns
(4) Artrosentez+PRP ns
(1) Hyaluronik Asit ns
Postl.hafta | (2)Artrosentez+Hyaluroni ns
k Asit 1,525 | 0,218
(3) PRP ns
) (4) Artrosentez + PRP ns
Cigneme (1) Hyaluronik Asit 4
Kaslarinin (2) Artrosentez+
Palpasyon Postl.ay | Hyaluronik Asit ns 4,354 | 0,008
Hassasiyeti (3) PRP ns
(4) Artrosentez + PRP D
(1) Hyaluronik Asit (2.4
(2) Artrosentez+ N
Post3.ay Hyaluronik Asit 7,398 | 0,000
(3) PRP 4)
(4) Artrosentez + PRP 1,3
(1) Hyaluronik Asit (2),(4)
(2) Artrosentez+
Post6.ay Hyaluronik Asit (1).3)
(3) PRP (2).(4) 9,641 | 0,000
(4) Artrosentez + PRP
1.3

ns:non-significant ; p>0,05

Tablo 5.15. Cigneme kaslarinin palpasyon hassasiyetine gore gruplarin

karsilastirilmasi

Preoperatif donemdeki kas palpasyonu degerleri i¢in; Hyaluronik asit grubu,

Artrosentez+Hyaluronik asit grubu, PRP grubu ve Artrosentez+PRP grubu degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunamamustir (p=0.138).

Postoperatif 1. hafta kas palpasyonu degerleri igin; Hyaluronik asit grubu,

Artrosentez+Hyaluronik asit grubu, PRP grubu ve Artrosentez+PRP grubu degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunamamustir (p=0.218).

Postoperatif 1. ay kas palpasyonu degerleri icin; Hyallironik Asit grubu

degerleriyle Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmustur (p=0.008). Artrosentez+Hyaluronik asit grubu degerleri ve

PRP grubu degerleriyle ilgili istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir

(p>0.05).
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Postoperatif 3. ay kas palpasyonu degerleri igin; Hyaluronik Asit grubu
degerleriyle Artrosentez+Hyaluronik asit grubu degerleri arasinda ve Hyaliironik
Asit grubu degerleriyle Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkliliklar bulunmustur (p=0.000). Ayrica PRP grubu degerleriyle
Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
bulunmustur (p=0.000).

Postoperatif 6. ay kas palpasyonu degerleri icin; Hyaluronik Asit grubu
degerleriyle Artrosentez+Hyaluronik asit grubu degerleri arasinda ve Hyaluronik
Asit grubu degerleriyle Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkliliklar bulunmustur (p=0.000). Ayrica PRP grubu degerleriyle
Artrosentez+PRP grubu degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli farkliliklar

bulunmustur (p=0.000).

12

10

Gruplar

=3
B

Hyaluronik Asit
Artrosentez+Hyaluronik Asit
PRP

Artrosentez+PRP

Preop Post1.hafta Posti.ay Posti.ay Post6.ay
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6. TARTISMA

TME internal diizensizlik deyimi mandibular kondil, glenoid fossa ve disk
arasindaki uyumsuz pozisyonel iliskiyi ifade eder (138). Bu durumda eklem sesi,
TME agris1, kas hassasiyeti ve smirli agiz agikligi meydana gelmektedir (139).
Internal diizensizliklerden biri olan TME’nin rediiksiyonsuz disk deplasmani da
oldukea sik goriilmektedir. Bu Klinik tabloda disk deplase olmustur ve mandibular
kondilin hareketleri kisitlanmigtir (80).

TME rediiksiyonsuz disk deplasmani tedavisinde konservatif tedaviler
uygulanabilmektedir. Bunlar fizik terapi (intraoral apareyler, fizik tedavi, ev
egzersizleri gibi), davranigsal terapi (danigsmanlik, biofeedback, stres yonetimi,
relaksiyon egitimi gibi) ve farmakolojik terapi (NSAII, antispazmodikler ve steroid )
gibi invaziv olmayan tedavilerdir (70, 140, 141). Daha 6nceki yillarda bu konservatif
tedavilere cevap vermeyen vakalara, diskin morfolojisini veya pozisyonunu
degistirmek i¢in veya diski ¢ikartmak i¢in cerrahi miidahale yapilmaktaydi. Fakat
operasyon sonrasi iyilesme siiresinin uzun olmasi ve operasyonun risk tasimasi bu
girisimlerin istenmeyen 6zellikleriydi (142). Gliniimiizde ise; ilk cerrahi segenek , az
invaziv olan artroskopik lizis ve lavaj veya artrosentez olup bu tedaviler ile birlikte
uygulanabilen konservatif tedavilerdir (97, 135). Bu islemler olduk¢a etkili,

morbiditesi diisiik ve geriye doniisii olan yontemlerdir (86).

Frost ve ark. 136 rediiksiyonsuz disk deplasmani bulunan hastara dnce belli bir
stire konservatif tedavi uygulayarak ¢6ziim bulmaya ¢alisilmasi gerektigini, ¢ozim
bulunamiyorsa artroskopi veya artrosentez gibi bir adim ileri tedaviye gegilmesi
gerektigini bildirmiglerdir (91). Ciinkii artrosentezden 6nce eklemin kendini tamir
etme ya da diizensizlige adapte olma zaman1 taninmas1 gerektigini diislinmiislerdir.
Fakat Sanroman, Nitzan ve ark. ise vakit kaybetmeden basit ve noninvaziv bir iglem
olan artrosentezi uyguladiktan hemen sonra fizik tedaviye gecilmesinin basariy1
arttirdigini rapor etmislerdir (80, 97, 143, 211). Bizim c¢alismamizda ise konservatif

tedaviden cevap alinamayan hastalara artrosentez islemi uygulanmistir.
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Uzun siireli veriler géstermistir ki rediiksiyonsuz disk deplasmanli hastalarin en
sik goriilen belirtilerinden olan azalmig maksimum agiz agikliginin arttirilmasi, artan
agr1 ve disfonksiyonun azaltilmasi artrosentez ile miimkiin olabilmektedir. Islem
sirasinda iist eklem boslugunun lavaji ve lizisinin, eklem i¢inde olusan vakum
etkisini elimine etmesinin yanisira sinoviyal sivinin viskositesini de degistirerek

eklem diskinin ve kondilinin translasyonuna yardimci oldugu disiiniilmektedir (144).

Murakami ve ark.” da TME artrosentezini, hidrolik basing ve pompalamayi
takip eden bir manipulasyon teknigi olarak tanimlamislardir ve bu prosediiriin TME’

nin kapali kilitlenmesinde hastay:1 rahatlatmak acisindan etkili bir yontem oldugunu

aciklamiglardir (145).

Yura ve ark. temporomandibular eklemde yiiksek basingl artrosentezin etkinligi
inceledikleri ¢alismalarinda, rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konmus 65
hastanin iglem Oncesi artroskopik incelemesinde; disk sekillerini normal (bikonkav),
hafif (posterior bantta genisleme) ve siddetli (bikonveks) seklinde; kemik
degisimlerini normal, hafif (lokalize erozyon) ve siddetli (genis erozyon) seklinde ve
eklem sivilarimi normal, hafif (lokalize kapiller hiperemi) ve siddetli (hiperplazik
sinovyum) seklinde; kikirdak durumunu normal, hafif (artikiiler kikirdakta lokalize
yiizeyel fibrilasyon) ve siddetli (genis derin fibrilasyon) seklinde ve adhezyon
durumunu da adhezyon var yada adhezyon yok seklinde smiflamiglardir. Yiiksek
basingla gerceklestirdikleri artrosentez isleminin sonrasinda hemen hemen biitiin
vakalarda eklem agrisinda gerileme ile maksimum agiz agikliginda artig oldugunu ve
sonu¢ olarak da temporomandibular eklemin basingla yapilan artrosentez
prosediiriiniin  basarisinin  anatomik varyasyonlardan etkilenmedigini ve diisiik
basingla yapilan artrosentez prosediirline oranla daha basarili oldugunu

bildirmislerdir (146).

Literatiirlerde basingli artrosentez tekniginin rediiksiyonsuz disk deplasmanli
vakalarda eklem boslugunda olusabilen adhezyonlar1 ortadan kaldirabilecegi ve
sonugta eklem boslugunu genisleterek rahatlatabilecegini gosteren c¢alismalar
mevcuttur (147-151). Bizim calismamizda da artrosentez yaptigimiz gruplarda

basingli irrigasyon teknigini tercih ederek eklem boslugunun rahatlatilmasin
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amacladik. Boylece artrosentez sonrast yaptigimiz ilag enjeksiyonlarmin

etkinliklerini gérmeyi planladik.

Artrosentez islemi, daha c¢ok lokal anestezi (aurikulotemporal sinirin anestezisi)
ile yapilabildigi gibi (13, 80, 97, 109, 135, 146, 147, 152), hasta konforu a¢isindan
sedasyon ile birlikte de yapilabilmektedir (80, 158). Literatiirlerde genel anestezi
altinda yapilan artrosentez ¢alismalar1 da vardir (108, 154-157). Bizim ¢alismamizda

ise biitiin hastalara tedavi islemi lokal anestezi altinda yapilmustir.

Artrosentez isleminde, TME’nin lavaj1 i¢in serum fizyolojik veya laktatli ringer
soliisyonu kullanilmaktadir. Fakat fibroz dokuda olan artikiiler diskin laktatl ringeri
daha 1yi tolere ettigi bildirilmis olup soliisyonun miktar1 ile ilgli kesin bir bilgi
bulunmamaktadir (5, 93, 94, 98, 159). Bu ¢alismada artrosentez yapilan hastalara

laktatli ringer soliisyonu kullanilmistir.

Arastirmacilar {ist eklem boslugunun lavaji i¢in 50 ml ile 500 ml arasinda degisen
miktarlarda soliisyon kullanmiglardir (83, 160, 161). Zardeneta ve ark., sinovial
stvidaki proteazlarin ve spesifik proteinlerin eklemden uzaklastirilmasi i¢in yaklagik
100 ml’lik soliisyonun yeterli oldugunu bildirmislerdir (83). Kaneyama ve ark. ise,
IL-6 (interlokin-6), proteinlerin ve bradikinin uzaklastirilabilmesi i¢in en ideal
soliisyon miktarinin 300-400 ml oldugunu rapor etmislerdir (161). Tez ¢caligmamizda,

artorsentez islemi 150 ml laktatli ringer soliisyonu kullanilarak yapilmistir.

TME rahatsizliklarinda semptomlarin 20 ile 40’11 yaslarda artig gosterdigi ve
kadinlarda daha fazla gorildiigii gozlemlenmistir (28, 162-167). Bu rahatsizliklarin
kadinlarda daha fazla olmasi; Ostrojen hormonunun artikiiler kikirdak
metabolizmasini olumsuz etkilemesi, emosyonel stres, depresyon, bruksizm gibi risk
faktorlerinin kadinlarda daha fazla goriilmesi, kadinlarin agr1 esiginin daha diisiik
olmasi ve genel olarak kadinlarin doktora basvurmaya yatkinliklarinin daha fazla
olmasi gibi sebeplerle agiklanabilir (163-167). Tez c¢alismamizda da literatiire
uyumlu sekilde; kadin hasta sayis1 erkek hasta sayisindan daha fazla oldugu

gorilmiistir.

Emshoff ve ark. yas, cinsiyet, hastaligin baslangicindan itibaren gegen zaman,

agr1 diizeyi ve mandibular eklem hareket agikligi gibi klinik degiskenlerin,
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temporomandibular eklemin hidrolik distansiyonunun ve artrosentezinin tedavi
sonuclart iizerindeki etkilerini arastirdiklar1 ¢alismalarinda basarisiz  sonug
grubundaki hastalarin yaslarinin basarili sonu¢ grubuna oranla anlamli olarak daha

yiiksek oldugunu tespit etmislerdir (168).

Kim ve ark. temporomandibular eklem rahatsizliklar1 sebebiyle hastanede
yatmakta olan hastalara uygulanan artrosentez tedavisinin prognozunu etkileyen
faktorleri inceledikleri klinik g¢aligmalarinda; 10-29 yas arasi hastalardan olusan
calisma grubunda basar1 oram1 %80, 30-49 yas arasi hastalardan olusan c¢aligma
grubunda basar1 oran1 % 90’iken, 50 yas ve iizeri hastalardan olusan grupta ise basari
orant %70 olarak bulunmustur (183). 50 yas ve iizeri hastalarda artrosentezin
basarisiz olmasmin sebebini, temporomandibular eklem rahatsizligina sahip ileri
yastaki hastalarda, siklikla mandibular kondilin dejenerasyonlarina bagli oldugunu

diistiniilmektedir (153, 169).

Buna karsin Raeissadat ve ark PRP ve hyaluronik asit enjeksiyonlarindan olusan
tedavi prosediirlerini karsilastirdiklar1 klinik calismalarinda, 55 yas altt ve 55 yas
istii osteoartritli hastalarda eklem i¢i enjeksiyonlarin bagar1 oranlarin1 degerlendirmis

ve yasa bagli herhangi bir farklilik bulunmadigini gézlemlemislerdir (170).

Bizim calismamizda ise gruplar arasinda yas ortalamasi normal dagilimda olup

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Son zamanlarda popiiler bir tedavi segenegi haline gelen artrosentez, lokal
anestezi altinda kolaylikla gerceklestirilebilen minimal invaziv bir islemdir ve asil
amaci, eklem i¢i inflamasyonun yan iiriinii olduguna inanilan doku debrisleri, kan ve
agr1 mediatorlerini ortamdan uzaklastirmaktir. Genel olarak kabul edilenin aksine,
baz1 yazarlar rediiksiyonsuz disk deplasmanli temporomandibular eklem rahatsizlig

olan hastalar i¢in artrosentezin birincil tedavi segenegi olabilecegini 6ne stirmiislerdir

(144).

Carvajal ve ark. temporomandibular eklem diizensizliklerine sahip hastalarda
artrosentez uygulamasimin uzun donem etkilerini incelemek ve bu tedaviyle ilgili
genel memnuniyeti degerlendirmek i¢in dizayn ettikleri ¢alismalarinda; artrosentezin

agr1 ve disfonksiyon sikayetlerini hem kisa hem uzun vadede azaltabildigini bunun
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sonucunda elde edilen eklem hareketliligindeki artisin, fizyolojik fonksiyonun

siirdiiriilmesi veya restore edilebilmesi i¢in olduk¢a 6nemli oldugunu belirtmislerdir
(155).

Yapilan calismalarda TME rahatsizliklartyla sinoviyal sividaki enflamasyon
bulgular arasina belirgin bir iliski saptanmistir (156, 172). Dijkgraaf ve ark. yapmis
olduklart bir ¢aligmada osteoartrit teshisi konan hastalarin sinoviyal enflamasyon
bulgularinin, osteoartrit olmayanlara gore daha belirgin oldugunu saptamislardir
(171). Baz1 calismalarda da TME rahatsizlig1 olan hastalardan alinan sinoviyal sivi
orneklerinin incelenmesinde, enflamasyona neden olan IL-1, IL-6, PGE2

(Prostaglandin E 2), seratonin seviyelerinde onemli 6l¢iide artma oldugu saptanmistir

(173-175).

Enflamatuar mediatorlerin artrosentez ile ortamdan uzaklastirilmas: kadar,
artrosentezden sonra eklem igine ya da oral yoldan verilen ilaglar da agriy1 azaltmada
etkili olmaktadir (176, 177). Eklem igine tek basina veya artrosentezi takiben verilen
terapotik  ajanlar (kortikosteroidler, hyaluronik asit, lokal anestezikler, NSAII,
opioidler, PRP gibi) tamir ve adaptasyona yardimci olmaktadir (178). Bu sayede
sistemik uygulamanin sebep olabilecegi yan etkiler, intraartikiiler uygulamayla
ortadan kalkmis olup direkt olarak hasarli bolgeye iletilen ajanlar maksimum etki

gostermis olacaktir (176).

Tez ¢alismamizda eklem rahatsizlifina sebep olan mediyatorleri azaltmak igin,
eklem i¢ine enjekte ettigimiz terapotik ajanlarin hangi yontemle daha etkili oldugunu

gormeyi planladik.

Alpaslan ve ark. gerceklestirdikleri klinik ¢alismalarinda erken donem
temporomandibular eklem rahatsizligina sahip hastalara artrosentez ve sodyum
hyaluronati birlikte ve ayr1 ayr1 olmak iizere uygulayip 3 ay takip etmislerdir. Sonug
olarak bu iki tekniginde basarili oldugunu tespit etmekle beraber bu tekniklerin
birlikte kullanilmasinin klinik semptomlarin giderilmesi konusunda daha etkili
oldugunu vurgulamiglardir (7). Bizim ¢alismamizda da artrosentez ile birlikte ve tek

basina uygulanan hyaluronik asitin 6. ayin sonuna kadar da klinik semptomlar1
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gidermede basarili oldugu fakat artrosentez ile birlikte verilen hyaluronik asit

grubunda sonuglarin daha basarili oldugu gériilmistiir.

Su ve ark. temporomandibular eklem osteoartritine sahip hastalardan
olusturduklar1 ¢alismalarinda, hastalara birer hafta arayla bes kez hyaluronik asit
uygulamislardir ve hastalarin ayn1 zamanda oral yolla glukozamin hidroklorid
kullanmalarini saglamislardir. Bu tedavi metodunun hem kisa hem de uzun dénemde
hastalarin yasam kalitelerinde onemli iyilesmeler sagladigini belirtmislerdir. Ayrica
tedavinin gen¢ hastalarda, orta yas veya ileri yas gruplarina oranla daha etkin
oldugunu ancak bayan ve erkek hastalarda ortalama ayni etkinlikte oldugunu da
vurgulamuslardir (179). Tez c¢alismamizda bir defa Hyaluronik asit uygulanan
gruplarda 6. ayin sonunda agri, maksimum agiz agikligi, eklem ve ¢igneme kaslarinin
palpasyon hassasiyetinde belli bir iyilesmenin oldugu goriilmiistiir. Bu azalmanin tek
seanstan m1 kaynaklandigi yada oral ilagla desteklenmedigi i¢in mi oldugunu

belirlemek i¢in bagka calismalarin da yapilmasi gerekmektedir.

Calismamizda, VAS agr1 skorlarini degerlendirdigimizde;
Artrosentez+Hyaluronik asit ve Artrosentez+PRP gruplarinda, Hyaluronik asit ve
PRP gruplarina oranla istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik agr1 degerleri
tespit edilmistir (p=0.000). Artrosentez+Hyaluronik asit ve Artrosentez+PRP gruplari
arasinda ve Hyaluronik asit ve PRP gruplar arasinda ise istatistiksel olarak anlamli
bir farklihik bulunamamistir (p>0.05). Maksimum agiz agikligi skorlarini
degerlendirdigimizde; Artrosentez+PRP grubunda, Hyaluronik asit ve PRP
gruplarina oranla istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek agiz agiklik
degerleri tespit edilmistir (p=0.003). Artrosentez+PRP ve Artrosentez+Hyaluronik
asit grubu degerleri arasinda anlamli bir farkliik bulunmamasmma ragmen,
Artrosentez+PRP grubunda daha yiiksek agiz agikligi ortalama degerleri tespit
edilmistir (p>0.05). Hyaluronik asit, PRP ve Artrosentez+Hyaluronik asit grubu
degerleri arasindaysa istatistiksel olarak anlamli herhangi bir farklilik
bulunamamistir (p>0.05). Kontralateral hareketler miktarina baktigimizda; calisma
gruplarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p>0.05). Eklem
palpasyonu skorlarin1 degerlendirdigimizde; Artrosentez+PRP grubunda, Hyaluronik

asit ve PRP gruplarina oranla istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik
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hassasiyet degerleri tespit edilmistir (p=0.000). Artrosentez+Hyaluronik asit
grubunda da Hyaluronik asit grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiik hassasiyet degerleri tespit edilmistir. Hyaluronik asit ve PRP gruplar1 arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli herhangi bir farklilik bulunamamistir. Kas palpasyonu
skorlarmi degerlendirdigimizde; Artrosentez+Hyaluronik asit ve Artrosentez+PRP
gruplarinda, Hyaluronik asit ve PRP gruplarina oranla istatistiksel olarak anlamli
derecede daha diisiik hassasiyet degerleri tespit edilmistir  (p=0.000).
Artrosentez+Hyaluronik asit ve Artrosentez+PRP gruplari arasinda ve hyaluronik asit
ve PRP gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir

(p>0.05).

Hegap ve ark. temporomandibular eklem osteoartriti tedavisinde PRP ve
Hyaluronik asit uygulamalarini degerlendirdikleri klinik caligsmalarinda; hastalar
PRP ve HA gurubu olmak iizere iki calisma grubuna ayirip, hastalara birer hafta
arayla li¢ doz olmak {izere temporomandibular eklem artrosentezi sonrasi eklem ici
PRP ve Hyaluronik asit enjeksiyonlar1 uygulamislardir. Tedavi prosediirii sonrasinda
PRP grubunda agiz aciklig1 degerlerinde siirekli bir artis izlenmistir. Hyaluronik asit
grubunda ise 1. 3. ve 6. aylarda degerlerde siirekli bir artis mevcut iken 12. ayda ag1z
acikliginda bir azalma gozlenmistir. Agr1 degerleri agisindan ise 1. 3. ve 6. aylarda
Hyaluronik asit grubu agr1 degerleri ortalamast PRP grubu agrn degerleri
ortalamasindan daha diisiik olmasina karsin 12. ayda Hyaluronik asit grubundaki agri
degerleri ortalamasi, PRP grubu agri degerleri ortalamasindan daha yiiksek
bulunmustur. PRP grubunda agn sikayetlerinde ¢alisma takip siireci boyunca siirekli
azalma tespit edilmistir. Hyaluronik asit gubunda ise; 1. ve 3. aylarda agrida 6nemli
bir azalma gozlenmis olup 3-6. aylarda onemli bir degisim saptanmamis ve 12.
aydaki dl¢limlerde ise agr1 degerlerinde anlamli bir artis gézlenmistir. Buna ragmen
1. ve 12 aydaki agr1 degerleri karsilastirilinca 12. aydaki agr1 degerleri 1. aydaki
Ol¢tim degerlerine gore anlamli derecede diisiik ¢ikmistir (180). Hyaluronik asitin
eklem ici enjeksiyonunun patolojik olarak degismis sinovial sivinin viskoelastik
ozelliklerine geri dondiirdiigli diistiniilmektedir ki bu yaklasimi tanimlamak ig¢in
viskosuplementasyon terimi kullanilmaktadir (181). Bu durumda sinovial sivinin
lubrikasyon ve sok-absorbsiyon zelliklerinin gegici bir siire restore edildigi yorumu

yapilabilir.
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Buna karsin Kilig ve ark.’in  artrosentezle birlikte Hyaluronik asit ve
artrosentezle birlikte PRP enjeksiyonlarini karsilagtirdiklari klinik ¢alismalarinda; bir
gruba tek seans artrosentez ve Hyaluronik asit uygulayip, diger gruba da ilk seans
artrosentez sonrasi PRP enjeksyonunu takiben birer ay arayla ii¢ seans daha sadece
PRP enjeksiyonlarindan olusan tedavi prosediirlerini karsilagtirmiglardir. Cigneme
fonksiyonu, agri, eklem sesi, maksimum agiz agiklig1, laretal hareketler ve protuziv
hareketlerden olusan karsilastirma kriterlerinin sonuglarmi 12 aylik periyot boyunca
takip etmislerdir ve her iki grupta da anlamli iyilesmeler gézlenmesine ragmen iki
grup arasinda belirgin bir farklilik olmadigimi bildirmislerdir (182). Bizim
calismamizda da tek seans artrosentez sonrast Hyaluronik asit ve yine tek seans
artrosentez sonrast PRP enjeksiyonlarinin degerlendirmesinde bu ¢alisma sonuglarina

benzer sekilde gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunamamastir.

Literatiirlerdeki PRP ve Hyaluronik asit karsilagtirma caligsmalarinda sonuglarin
farkli ¢ikmalarinin sebebinin farkli calisma dizaynlarima sahip olmalarindan

kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Ayhan ve ark. diz osteoartritinin tedavisinde kortikosteroid, Hyaluronik asit ve
PRP’nin eklem i¢i enjeksiyonunu degerlendirdikleri derleme ¢aligmalarinda; eklem
i¢i kortikosteroid enjeksiyonlarinin osteoartrit agrisinda kisa siireli bir rahatlama
sagladigin1 ve osteoartritli kisilerde orta ve siddetli agrinin giderilmesine yardimci
olarak diisiiniilebilecegini, eklem igi Hyaluronik asit enjeksiyonlarmin 24 haftaya
kadar siiren etkinlie sahip olabilecegi ve dizdeki hafif osteoartrit agrisinda
rahatlama saglayabilecegi ve oOzellikle 60 yas TUstii hastalarda tercih sebebi
olabilecegini, eklem i¢i PRP enjeksiyonlarinin ise 6zellikle gen¢ hastalarda ve hafif
osteoartrit vakalarinda agriy1 hafifletmek, diz islevini ve yasam kalitesini 1yilestirmek

icin umut verici oldugunu belirtmislerdir (112).

Raeissadat ve ark. rastgele iki gruba ayirdiklar1 160 hastanin osteoartrit teshisi
konmus diz eklemlerinin tedavilerini degerlendirdikleri ¢alismalarinda, bir gruba
dort hafta arayla iki seans PRP enjeksiyonu diger gruba da bir hafta arayla ii¢ seans
HA enjeksiyonu yapip 12 ay takip etmislerdir. 12. aym sonunda her iki grupta da

agri, yasam kalitesi ve diz fonksiyonlarmmin rehabilitasyonunda olumlu sonuglar
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almakla birlikte PRP uygulanan grupta iyilesmenin daha anlamli oldugunu
bildirmiglerdir (170).

Bizim ¢alismamizda artrosentez uygulamadigimiz gruplarda PRP ve Hyaluronik
asit enjeksiyonlarindan sonra her iki grupta da semptomlarda iyilesme oldugu tespit

edilmis ancak gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunamamustir.
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7. SONUC

Tez c¢alismamizdan elde ettigimiz veriler sonucunda, dort farkli tedavi
uygulamasimin da rediiksiyonsuz disk deplasmanli temporomandibular eklem
hastalariin rahatsizliklarin1 6nemli 6lciide azalttig1 ancak artrosentezle birlikte PRP
ve hyaluronik asit eklem i¢i enjeksiyonunun artrosentez islemi olmaksizin PRP ve
hyaluronik asit uygulamalarina oranla daha basarili oldugunu soyleyebiliriz. Ayrica
¢igneme fonksiyonunu o6nemli dl¢iide etkileyen azalmis maksimum agiz agikliginin
arttirilmast konusunda Artrosentez+PRP grubu diger calisma gruplarindan daha

basarili bulunmustur.

Temporomandibular eklem rahatsizlig1 olan hastalarda uygulanacak eklem ici
tedavilerde hastalarin yasam konforunu arttirmak igin artrosentez+PRP tedavisini
Oonermekteyiz. Ayrica temporomandibular eklem ici tedavilerde uygulayacagimiz
ajan ne olursa olsun artrosentez isleminin tedavi protokoliine mutlaka dahil edilmesi

gerektigini de diistinmekteyiz.
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10.2. Anamnez ve Muayene Formu

AGIZ-DiS VE CENE CERRAHISI Dokiiman No
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TME HASTALIKLARI ICIN Revizyon No
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Tel
e[ = OO PP OPURPPTO
MEDIKAL ANAMNEZ
Mevcut bir hastaliginiz var
T A AT A ... SRR ............. s
Kullandigimiz bir ilag var
mi?......... S L I T L
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N2, e
KLINIK ANAMNEZ
Sikayeti:

Agrinin sikhigr: 0 Siirekli O Arada sirada
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M Keskin M Kiint r Zonklama tarzinda m Dider_________
Hareketlerde Agn: 0O Agma-kapama Olsirma O Esneme

Agrinin derecesi (VAS)

Yok Orta Derecede Dayanabileceginiz en siddetli agn
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Cene fonksiyonlarinizdaki azalma miktan (VAS)

0 5 10
Fonksiyon Fonksiyon yar Fonksiyon hi¢ azalmadi
yok yariya azaldi
Cenede kilittenme oluyor mu? OEvet OHayir
Ne zamanlar?
Su sikayetler mevcut mu? O Bas agrisi O Kulak agrisi OBoyun agrisi OKulak
¢inlamasi
ODuyma bozukluklari
Dis sikma aligkanhgi var mi? OEvet OHayir
Agrili ya da hassas disi var mi?
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LB = 1o 4L OSSR
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Ailenizde ¢ene eklemi ile sikayetler veya dis sikma aliskanh@i olan birey var mi? ...........ccccociviiiini e
Yemek vedidi taraf: O Sada 0  Sol O Herikisi
Bu sikayetten daha 6nce tedavi gorilmuis mi?

O ilac tedavisi [ Fizik tedavi 0 Artrosentez 1 Diger

O Gece plag O Okliizal diizenleme O Cerrahi
Onceki tedavi ne kadar etkili oldu? OHig O Az O Orta O Cok

Duiizenli olarak yaptiginiz bir spor var mi?

87654321 12345678 C: Gurlk dis, E: Eksik dig, D: Dolgulu dis,
G: Gomiilu dis, K: Kok, P: Protez, M: Malpoze dis
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Ad-Soyad:

Hasta Muayene ve Takip Formu

baslangi¢

1.kontrol

2.kontrol

3.kontrol

4.kontrol

5.kontrol

6.kontrol

7 .kontrol

8.kontrol

Maksimum
ag1z
aciklig

Agrisiz
maksimum
ag1z
aciklig1

Sag lateral
hareket

Sol lateral
hareket

Protruziv
hareket

Acgarken
deviasyon

Agr skoru
(VAS)

Hareket baslangi
sirasinda ¢
agri

1.kontro

2.kontro

3.kontro

4 kontro

5.kontro

6.kontro
|

7.kontro
|

8.kontro
|

Agma-
kapama

lateral

protruziv

Eklem
palpasyon
u

Sag kaslarin
muayenesi

Baglang1

¢
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|

2.kontro
|

3.kontro
|

4.kontro
|

5.kontro
|

6.kontro
|
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|

8.kontro
|

temporalis
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us
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Pterigoideus lateralis

Pterigoideus medialis

Sol kaslarin muayenesi
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¢
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ol

2.konrt
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ol
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ol
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ol
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ol
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ol
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Yok:-  Hafif:i+ Orta:++ Siddetli:+++
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10.3. Bilgilendirilmis Hasta Olur Formu

BILGILENDIRILMIiS HASTA OLUR FORMU

Goniillii bu ¢alismaya katilmay1 red etme ya da aragtirma basladiktan sonra
devam etmeme hakkina sahiptir. Bu calismaya katilmaniz veya bagladiktan sonra
aragtirmanin herhangi bir safhasinda ayrilmaniz daha sonraki tibbi bakiminizi
etkilemeyecektir. Arastirmact da goniilliiniin kendi rizasina bakmadan goniilliiyi
calisma dis1 birakabilir. Bu calismada yer aldiginiz siire i¢inde kayitlarinizin yani sira
iligkili saglik kayitlariniz kesinlikle gizli tutulacaktir. Bununla birlikte kayitlariniz
kurumun yerel etik komitesine ve saglik bakanliginin kontroliine agik olacaktir.
Hassas olabileceginiz kisisel bilgileriniz yalnizca aragtirma amaciyla toplanacak ve
islenecektir. Calisma verileriniz herhangi bir yayin ve raporda kullanilirken isminiz
kullanilmayacaktir ve bu veriler izlenerek size ulasilmayacaktir.

Yukarda goniilliiye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri okudum.
Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu
klinik arastirmaya kendi rizamla hicbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul
ediyorum.

Hastanin Ad ve soyadz:

Tarih/ TIf :

[mza:

Olur alma islemine bagindan sonuna kadar taniklik eden gérevlinin
Adi ve soyadi:

Tarih/ TIf :

Imza:

Aragtirma yapan arastirmacinin

Adi1 ve soyadi:

Tarih/ TIf:

Imza:
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