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OZET

Temporomandibuler eklem rahatsizliklari (TME) ¢igneme ve ya agiz
acma sirasinda gene ekleminde meydana gelen agri, klik sesi, citirti gibi bir dizi
belirtiyle karakterize hastaliklardir. Temporomandibular eklem (TME)
rahatsizliklari, ¢ok genis bir patofizyoloji spektrumunda, g¢esitli Klinik
manifestasyonlar gosterebilen, farkli es zamanli hastalik durumlariyla iligkili ve
multifaktoriyel olabilen bir hastalik grubudur. Plateletten Zengin Plazma (PRP),
tam kanin santrifiji ile elde edilir. PRP tam kandan daha ylksek platelet
konsantrasyonu ve hiperfizyolojik oranda bluylime faktorl iceren ve bu 6zelligi ile
tendon, ligament, kikirdak ve kas yaralanmalarinda iyilesme sirecini hizlandiran
hicresel plazma komponentidir.

Calismamizin  amaci; Plateletten  zengin  plazmanin(TZP-PRP)
temporomandibular eklem kikirdak defektine etkilerinin arastiriimasidir.
Calismada erigkin Yeni Zelanda tavsani (2500-3000 gr) kullanilmigtir. 12 adet
tavsanin sag TME eklemi deney grubu (grup 1) sol TME eklemi kontrol grubu
(grup 2) olacak sekilde iki gruba ayrilarak her iki gruba tam kat osteokondral
defekt olusturuldu. 1. gruba tam kat osteokondral defekt olusturulup defekte
PRP uygulandi. 2. gruba tam kat osteokondral defekt olugturulup defekte serum
fizyolojik uygulandi. 1 hafta sonra sag TME icine kateter yardimi ile PRP
enjeksiyonu, sol TME icerisine ise kateter yardimi ile serum fizyolojik verildi.
Denekler 4. haftanin sonunda (28 gunlik sureci doldugunda ) sakrifiye edilerek
makroskopik ve histolojik agidan incelenmek Uzere bilateral kondil baglari
yapilan cerrahi operasyonla ¢ikarildi. Sonuglara bakildiginda; PRP uygulan grup
ile kontrol grubu(serum fizyolojik uygulan) grup arasinda her ne kadar histolojik
ve makroskobik acgidan fark olsada istatistiksel agidan anlamli fark
bulunamamisgtir.

Sonug olarak Temporomandibular eklem kikirdak defektine Plateletten
zengin plazma(PRP-TZP) uygulanan bu yeni yontemle, takip suresinin, PRP
uygulanma sikhginin ve sayisinin arttirilarak daha kapsamli olarak yeni
caligmalar yapilmahdir.

Anahtar Kelimeler: Bluyume faktorleri, Histolojik degerlendirme, Makroskobik

degerlendirme, PRP, Temporomandibular eklem



ABSTRACT

Investigation of the Effect of Platelet Rich Plasma on Temporomandibular

Joint Cartilage Defects

Temporomandibular joint disorders (TMJ) are often presented with
symptoms such as pain during chewing or during mouth movements and,
crepitations over TMJ. TMJ disorders may be presented with a wide variety of
clinical manifestations secondary to different pathophysiological processes and,
can be described as multifactorial due to the possible relationship with other
simultaneous accompanying diseases. Platelet rich plasma (PRP) can be
obtained by centrfugating blood. PRP contains high platelet concentration and
hyperphysiological proportionate of growth factors when copared to blood in
which it is used as a cellular plasma component for promoting the healing
process of tendon, ligament, cartilage and muscle following injuries.

The aim of this study is to investigate the effects of PRP on TMJ cartilage
defects. Adult New Zealand rabbits (2500-3000 gr) were used in this study. In
Group 1, full thickness osteochondral defect was formed on right TMJ of 12
rabbits and PRP was applied at the end of the operation with the aid of a
catheter. PRP injection was repeated on postoperative 7th day on the right side
in this group. While in Group 2 a same full thickness osteochondral defect was
formed in the left TMJ on 12 rabbits and, with the aid of a catheter isotonic
serum physiologic was injected on the left TMJ at the end of the operation.
Serum physiologic injection was repeated on the postoperative 7th day on the
left side of this group. On the postoperative 28th day all the rabbits were
sacrified and condylar heads were resected for macroscopic histological
evaluation.

Although there was a positive determination between two groups in the
favour of PRP injected group, statistical significance could not be reached
among the two groups.

In this relatively new area of interest, more comprehensive studies must
be performed by increasing PRP injection frequency and injection times with
longer postoperative follow-up periods.

Keywords: Growth factors, Histological evaluation, Macroscopy, Platelet rich

plasma, ,Temporomandibular joint



GIRiS VE AMAG

Temporomandibular eklem (TME), insan vicudun en karmasik eklemi
olup, ¢igneme kaslari, bas ve boyun c¢evresi kaslari, ligamentler, dis, yanak,
dudak ve tukuruk bezlerinden olusan stomatognatik sistemin bir pargasidir.

Temporomandibular eklem rahatsizliklari, eklem i¢i veya eklem disi
patolojiler sonucunda meydana gelen eklem islevlerindeki bozukluklar olup;
mandibula veya diger yakin kemik yapilarin konjenital ve gelisimsel anomalileri
ve edinsel hastaliklar (neoplaziler, kiriklar, cikiklar, artrit ve inflamatuvar
hastaliklar, ankiloz ve disk hastaliklari) olarak 6zetlenebilir. Bu hastaliklarin
spesifik tanisi yalniz klinik muayene ile yapilamaz. Temporomandibular eklem
disfonksiyonlarinin yayginligi kesin olarak bilinmemekle beraber, 40-70/1000
siklikla géruldagu tahmin edilmektedir. Dahasi hastalik veya disfonksiyon
olmasa bile, temporomandibular eklemde bir takim erken bulgularin toplumun
yarisinda oldugu tahmin edilmektedir.

Genellikle hastaligin baslangi¢ yasi 18 ile 26 arasinda degismekle birlikte,
hekime basvuru yasi da 20 ila 50 arasinda degismektedir. Bayanlarda
erkeklerden 5 kat daha fazla gorilmektedir. Hastalidin irk, genetik, cografi ve
sosyoekonomik durumla iligkisi bulunmamaktadir. Hastalarin yaklagik 1/5’i
tedaviye ihtiyag duymaktadirlar. Cesitli tedaviler uygulanmis hastalarin
1/10’unda ise cerrahi tedavi gerekli olmaktadir

Plateletler koagulasyonda 6nemli rol alirlarken, doku hasarinin onariminda
etkili olan blyume faktorleri ve sitokinler icin depo goérevi de goérmektedir.
Plateletten zengin plazma (PRP) saglikh bir bireyden elde edilen tam kandan
daha vyuksek konsantrasyonda platelet iceren kan urind anlaminda
kullanilmakta, bazi yazarlar tam kandan 5 kat daha yogun platelet icerigi olarak
tanimlamaktadir. Yapilan galismalar transforme blyume faktért (TGF), vaskuler
endotelyal buyume faktori (VEGF), insuline buyume faktérid (IGF), trombosit
trevli anjiyojenik faktor, ve epitel biylime faktéri (EGF) gibi birgok blylime
faktorana icerdigini gostermistir. PRP’ nin enzime bagl imminosorbent ile analiz
yapildiginda, tum kanla kiyaslandiginda 7 kat artmis TGF-B, 30 kat artmig
PDGF ve 10 kat artmis EGF oldugu gdsterilmistir.



PRP, transforme edici bayime faktéri-B (TEBF-B) , insulin benzeri
blylme faktérleri 1 ve 2 (IBBF 1 ve 2), temel fibroblast biiyiime faktéri (TFBF),
hepatosit buyume faktoru (HBF), vaskuler endotelyal buyume faktori (VEBF)'nu
de iceren ¢ok sayida buyume faktorlerini icermektedir.

Plateletlerin konsantreedilmesinin nedeni daha yuksek konsantrasyonda
biyoaktif bluylime faktori elde etmektir. PRP tedavisinde biyoaktif ajanlarin
salinimi yoluyla kemotaktik, proliferatif ve anabolik hiicresel cevap elde edilerek,
doku onarimi surecini gu¢lendirmek amaglanir.

Ayrica buyume faktérlerinden zengin PRP’de mitogenezis, makrofaj
aktivasyonu ve anjiogenezis uzerinde etkili olan yara bolgesinin ilk blyume
faktord trombosit kaynakl buylime faktort (PDGF) ile bag dokusu iyilesmesi ve
kemik rejenerasyonuyla ilgili biyume ve farklilasma faktoru olan TGF’nin
(transforme eden buylime faktérl) konsantrasyonunun yiksek oldugu, bu
nedenle de PRP’nin hiicresel aktiviteyi arttirarak kemik ve yumusak doku
iyilesmesini  hizlandirdigi  belirtimektedir. PRP hastadan otolog kanin
santrifigasyonuyla elde edilir. Bu santrifigasyon sonucu, plazmanin kuguk bir
haciminde trombositler blylk bir konsantrasyonu bulunmaktadir. PRP eldesi
icin birgcok yontem bulunmakla birlikte her biri platelet konsantrasyonu ve
bayume faktorlerinin salinimi prosesi kapasitesine gore spesifik olmakta fakat
ideal platelet miktari 6 mL alikotlarda yaklasik 1,000,000uL platelettir.

Temporomandibular eklem, vyapisi itibariyle kompleks bir eklemdir.
Anatomisi kompleks oldugu kadar temporomandibuler ekleme ait patolojilerin
tani ve tedaviside karisiklik arz etmektedir. Literatirde temporomandibular
ekleme yobnelik, anatomisi, patolojisi, tanisi ve tedavisi ile ilgili ¢ok cesitli
calismalar bulunmaktadir. Bu nedenle genis bir bozukluk spektrumuna sahip
temporomandibular hastaliklarinin degerlendiriimesinde tanisal g¢alismalar ve
hastaya yonelik tedavi seceneklerini belirlemek amaciyla, Plateletten zengin
plazmanin temporomandibular eklem kikirdak defektine etkilerinin arastiriimasi
konulu c¢alismamizin literatire ayrica klinik uygulamalara katki saglayacagini

dusunmekteyiz.



GENEL BILGILER

Temporomandibular Eklem ve Anatomisi
Temporomandibular eklem (TME) dis kulak yolunun hemen onunde,
temporal kemigin altindaki mandibular fossa ile mandibula kondili arasinda yer
alan diartrodial bir eklem olup, morfolojik olarak kisiden kisiye ve ayni kiside sag
ve sol eklemlerin birbirlerine gore degiskenlik gosterdigi, mentese ve kayma
hareketi yapan, kayma eksenli bilesik bir eklemdir (1,2). Eklemler ile beraber,
cigneme kaslari ve ilgili yumusak dokular igin stomatognatik sistem terimi
kullanilir. Fonksiyonlari nedeniyle ayrilmaz bir butin olan bu organlar
toplulugunun elemanlarini sdyle siralayabiliriz:
o Kafatasi kemikleri, mandibula, maksilla, hyoid, klavikula, sternum ve bu
yapilari tagiyan servikal vertebralar
e Digler
e Temporomandibular eklem
e Bas ve boyun cevresindeki kaslar, yumugsak dokular, dil, dudak ve
yanaklar
e Tukruk bezleri

e Damarlar, Lenf ve Sinir Sistemi

Stomatognatik sistem sadece ¢igneme sirasinda degil, yutma, soluk alip
verme ve konusma esnasinda da surekli calisir. Arastirmalar insanin ¢ene
eklemini bir ginde 1500-2000 kere kullandigini; bu organlar toplulugu ile 50-100
kez yutkundugumuzu goOstermistir. Bu nedenle bu sistemin herhangi bir
yerindeki sorun yalnizca o bdlgenin fonksiyonlarini etkilemekle kalmaz, sisteme
ait diger bolge ve fonksiyonlari da zincirleme olarak etkiler (1,3,4).

Temporomandibular eklemin kemik elemanlari temporal ve mandibular
kemiktir. Kraniumun tabaninda temporal kemigin skuamoz kismi artikller veya
glenoid fossa olarak da bilinen mandibular kondilin eklemlestigi konkav
mandibular fossay! olusturur. Fossanin hemen anteriorunda konveks bir ¢ikinti
olan artikuler eminens bulunur ve bu yapi zorlu kuvvetlere dayanikhligini arttiran
kalin fibrokartilajen6z lamina ile desteklenir. Mandibular fossa tavaninin en arka
kismi ince kemik yapidan olusur ve zorlu guglere kargi dayaniksizdir. Yuzin en

blylk ve hareketli kemigi olan mandibula U seklinde olup, alt ¢geneyi olusturur
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ve agiz tabanini sinirlar. Bu kemigin iki c¢ikintisindan biri olan processus
condylaris (mandibular kondil) elips seklinde olup, uzun ekseni frontal dizlemle
yaklagik 30 derecelik ac¢i olusturarak, mediale ve geriye yoOnelir. Kondilin
mediolateral uzunlugu 15-20 mm, anteroposterior genisligi 8-10 mm dir.
Anteriordan bakildiginda, kutup olarak isimlendirilen medial ve lateral uzantilara
sahiptir.

Normal bir TME'de kapali agiz pozisyonunda kondilin apeksi Uzerine
oturan, bikonkav yogun fibroz dokudan olusan eklem diski bulunur. Kan damari
ve sinir lifi icermez. Disk sagital planda kalinligina gére 3 kisma bdoltnebilir.

1. Anterior (pars meniskis): Diskin ondeki ince ucu olup, superior lateral
pterigoid kasin liflerine ve kapsule yapigir.

2. Santral (intermediate zon, pars grasilis): En ince kisimdir.

3. Posterior (pars posterior): En kalin kisim olup, yogun néral ve vaskiler

yapilardan olusan retrodiskal alana (bilaminar zon) yapisir (Sekil 1).

Temporomandibular eklem Eklem Diski

Ligament

Sekil 1: Temporomandibular Eklem, ligament, kemik anatomisi

Retrodiskal doku superior ve inferior olmak Uzere iki lamina arasinda yer
alir. Superior lamina, elastik liflerden olusur ve glenoid fossanin posterior
duvarina yapigir.

inferior lamina kollajen liflerden olusur ve diskin arka kenarinin alt

sinirina, kondilin artikller ylzeyinin arka kenarina yapisir (2,5,6,7,9).
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ArtikUler yuzeyleri gevreleyen ve diski saran fibréz kapsul, artikller
eminensin 6nudne, mandibular fossanin kenarlari Uzerine ve asagida kondil
boynuna yapisir. Gorevi sinovyal sivi birikimini saglamaktir (6,8) .

Sinoviyal membran kapsulun en i¢ tabakasini olusturur. Mandibular fossa
ile diskin superior yuzu arasindaki superior kavite ile mandibula kondili ile diskin
inferior yluzU arasindaki inferior kaviteyi kaplar (Sekil 2). Sinovyal sivi
nonvaskuler artikuler eklem yuzlerinin metabolik gereksinimlerini ve fonksiyon

sirasinda artikuler yluzeylerin kayganlasmasini saglar (6).

Temporal kemik eklem yiizeyi

Ust bosluk

Roniithe okl yimey Meniskiisiin avaskuler

kismi

Sinoviyal membran

Sinoviyal membran
Lateral piterigoid kas:

Ust bas

Posteriyor kapsiil Alt bas

Sekil 2: Temporomandibular Eklem yapisi

Temporomandibular eklem baslica V. kranial sinirin mandibular dalinin tg¢
sinir lifi ile innerve edilir. Posterior derin temporal ve masseterik sinir medial ve
anterior eklem bdlgesini, aurikulotemporal sinir lateral ve posterior eklem
bdlgesini innerve eder. Kapsuler kan damarlarinin, retrodiskal doku ve posterior
kapsulin major innervasyonu aurikulotemporal sinir tarafindan saglanir. Arteria
karotis eksterna TME, gigneme kaslari ve ilgili yymusgak dokularin kanlanmasini
saglar (9,10).

11



Eklem Baglan

TME’nin U¢ islevsel ve iki yardimci ligamenti vardir. Fonksiyonel
ligamentler:
1. Kollateral (diskal) baglar
2. Kapsuler bag

3. Temporomandibular bag

Kollateral (diskal) baglar: Medial ve lateral olmak Uzere iki adettir. Medial
diskal ligament, diskin medial kenarini kondilin medial kutbuna, lateral diskal
ligament ise diskin lateral kenarini kondilin lateral kutbuna baglar. Bu ligamentler
eklemi mediolateral olarak ust ve alt eklem bolimlerine ayirirlar, diskin
kondilden uzaklasmasini onleyecek sekilde fonksiyon gorurler.

Kondil one ve arkaya kayarken, diskin kondil ile beraber hareket etmesini
saglarlar. Diskal ligamentlerin baglantilari, diskin kondilin artiktler yuzeyi
Uzerinde rotasyon yapmasina izin verir.

Kapstiler bag: Tum TME kapsuler ligament ile cevrilidir. Kapsuler
ligamentin lifleri altta kondil boynuna, Ustte ise artikiler eminens boyunca
temporal kemige tutunur. Kapsuler ligament artikller yuzeyleri ayiran veya
bunlari disloke etme egiliminde olan ice, disa veya asagiya yoOnlendirici
kuvvetlere kargi koyar. Eklemi ¢epegevre sararak sinovyal siviyl tutar.
Sinirlerden zengindir.

Temporomandibular (Lateral) bag: Kapsuler ligamentin lateral kesimi
kuvvetlenerek bu ligamenti olusturur. Dista oblik icte yatay olmak uzere iki
parcadan olusur (Sekil 3). Dis parga, artikiler eminens ve diskin arka parcasina
posteroinferior olarak uzanir. Oblik parga, kondilin asagiya dogru fazlaca
inmesini engeller. Bdylece agdizin ¢ok agilmasinda sinirlayici rol oynar. i¢ yatay
parca kondilin ve diskin posteriora hareketini sinirlar. Mandibulanin normal agiz

acllmasi sirasinda ana destekleyici bagdir.
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TME ligament oblik band1

TME Kkapsiil

Eksternal akustik mea T / | \
0/
Stiloid cikinta / \

Zigomatik ark

Sekil 3: Temporomandibular Eklem, ligament oblik bandi, TME kapsuli

Yardimci Ligamentler

Sphenomandibular Ligament: Sphenoid kemigin spinasindan baslar,

asaglya ve lateral olarak mandibular ramusun medial yuzundeki lingulaya

uzanir. Fonksiyonel hareket Gzerinde herhangi sinirlayici etkisi yoktur (Sekil 4).

Stylomandibular Ligament: Prosessus styloideustan baglar. Asagi ve ileri

dogru mandibular ramusun arkasina ve angulus mandibulaya yapigir.

ligament mandibulanin asiri 6ne hareketini sinirlar (2,3,6).

Sfenomandibular
ligament
Stiloid cikint
Milohiyoid oluk Stilomandibular

ligament

Sekil 4: Sfenomandibular ve stilomandibular ligament
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Kaslar

Mandibulanin enerji gerektiren hareketlerini ve ¢igneme fonksiyonunu
saglayan kaslar dort cifttir. Massater, temporal, medial pterygoid ve lateral
pterigoid kaslardir. TiUm bu kaslar V. kranial sinirin mandibular dali tarafindan
innerve edilirler. Bunun disinda mandibulanin agilmasinda devreye giren ve
hyoid kemige yapisan supra ve infra hyoid kaslar ile bunun disinda boyun ve
basin erekt pozisyonda stabilizasyonunu saglayan tum postiur kaslari ve hatta
mimik kaslari gignemede 6nemli goreve sahiptirler (2,3).

Temporal kas, temporal fossadan baslar; on lifleri dikey, orta lifleri capraz,
arka lifleri ise yataya yakin seyreder. Ana gérevi mandibulanin elevasyonu olup,
on lifleri ceneyi yukariya, arka lifleri ise geriye ¢eker (6,7,11).

Masseter kasi, genis yuzeyel kismi zigomatik arktan baslayarak
mandibular ramusun inferioruna yapisir. Derin kismi ise zigomatik arktan baslar,
mandibular ramusun Ust yarisina ve koronoid prosesin lateral yuzune yapisir.
Massater primer olarak mandibulay yukseltir. Yuzeyel lifleri protrizyona katkida
bulunurken, derin lifleri artikiler eminense karsi kondili stabilize eder (Sekil
5)(5,6).

Medial pterygoid kas, pterygoid fossadan baglar, lifleri asagiya, disa ve
arkaya uzanarak ramus mandibula ve angulus mandibulanin i¢ ylzunde
sonlanir. Lifler kasildiginda mandibula ylUkselir ve digler temas eder. Ayni
zamanda mandibulanin 6ne hareketini saglar. Tek tarafli olarak kasiimasi
mandibulayr mediotruziv pozisyona getirir (6,11).

Lateral pterygoid kas, iki kismi vardir. inferior lateral pteriygoid kas lateral
pterygoid platenin dig yuzeyinden baglar, geriye, yukariya ve disa dogru
uzanarak kondil boynuna yapisir. Sag ve sol inferior pterygoid kaslar beraber
kasildiginda asagdiya ve one dogru cekilir. Tek tarafli kasilma, kondilin
mediotruziv hareketine sebep olur. Bunun sonucunda mandibulanin karsit yone
dogru yan hareketi gerceklesir (Sekil 6).

Superior lateral pterygoid kas ise sphenoid kemidin bluyluk kanadinin
infratemporal ylzeyinden baslar, horizontal olarak arkaya ve asagiya uzanir,
artiktler kapsul, disk ve kondil boynuna yapigsir. Artikller diski one ¢eker. Bu kas
Ozellikle cigneme ve dis gicirdatmada oldugu gibi mandibulanin dirence karsi

kapanmasinda aktiftir. Her iki lateral pterygoid kas diski ve kondili mediale dogru
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ceker. Cok acilmis agiz pozisyonunda kas ¢ekiminin yoni tamamen mediale
dogrudur (6,7).

Suprahyoid kaslar ve digastrik kas, 6n kismi mandibulanin alt kbsesinden
baslar, arka kismi ise temporal kemigin mastoid ¢ikintisindan kaynaklanir ve
birleserek hyoid kemige yapisir. Goérevi mandibulayr asagdiya ve geriye
cekmektir. Bu kaslar bilateral kasildiginda hyoid kemigi eleve ederler ki bu
yutkunma fonksiyonu igin gereklidir. Mylohyoid, mandibulanin medial yizunden
baglar, hyoide vyapisir; hyoid sabitlestiriidiinde agiz tabanini yUkseltir.
Stylohyoid, temporal kemigin styloid cikintisindan baslar, hyoide yapisir. Agiz
acihmina yardimci olur. Geniohyoid mandibulanin mental spinasindan baslar,
hyoide yapisir. Cenenin agilmasina yardimcidir (3,5,6,9,).

Infrahyoid kaslar (sternohyoid, thyrohyoid, omohyoid), beraber hareket

ederek suprahyoidlerin fonksiyonuna katkidir (9).

Temporal kas \
) __TME Kkapsiil

Buksinator ka

Masseter kasi

Sekil 5: Temporal ve Masseter kasi
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Lateral piterogoid kas

Mediyal piterogoid kas

Mandibula

Sekil 6: Lateral ve Madial Pterigoid kaslar

Temporomandibular Eklem Hareketleri

Etkili temporomandibular eklem hareketi igin, servikal bdlge kaslari,
kraniomandibular bolgekas ve eklem yapilarinin, digler arasi okltzal iligskinin
uyumlu olmasi gerekir. Mandibulanin osteokinetik olarak temel hareketleri;
depresyon, protruzyon ve lateral hareketlerdir. TME hareketlerine katkida
bulunan 5 temel kas ise;

1. Temporalis
Massater
Medial pterygoid
Lateral pterygoid

o M 0D

Digastrik

Temporomandibular eklemin rotasyon (donme) , Translasyon (Kayma) ve
Hinge(mentese) hareketleri vardir. Rotasyon hareketi artikuler disk ile mandibula
kondili arasinda (inferior sinovial kavite) arasinda olur.

Translasyon ise disk-kondil kompleksi ile temporal kemik (superior
sinovial kavite) arasindadir. Disk rotasyonunun yonunu superior lateral pterygoig

kas ve superior retrodiskal lamina belirler.
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Normal mandibular agilma 35-50 mm’dir. Bu hareketin 25 mm’si rotasyon,
15 mm’si ise translasyon ile saglanir.

Artikuler disk boslugunun eni interartiktler basingla degisir. Basing az ise
(dinlenme pozisyonunda oldugu gibi) bosluk genigler. Basin¢ arttiginda ise
(digler sikildiginda oldugu gibi) disk boslugu daralir.

Temporomandibular eklemin dinlenme pozisyonu; agiz hafif aralik,
dudaklar birlesik, diglerin birbirine temas etmedigi, dilin ilk yarisinin sert damakta
oldugu pozisyondur. Bu dinlenme pozisyonu hastalara sik sik tekrar edilmelidir
(5,6,9,12).

Servikal postir degisiklikleri mandibular kapanma ve dinlenme
pozisyonunu, ¢igneme kaslarindaki aktiviteyi ve oklizal kontakt paterni etkiler.
Onde bas pozisyonu en sik postiiral defekt olup, basa Uzerine yergekimi
glglerini arttirip, servikal omurgada hiperekstansiyona (boyunda posterior
kranial rotasyon) neden olur.

Bu pozisyonda gorsel ihtiyaglari karsilamak icin, bas arkaya tilt yapar,
boyun toraks uzerinde fleksiyondadir ve mandibula geriye migre olmustur.
Kasilan posterior servikal kaslar posteriorda oksipital siniri sikistirarak, basa

yayllan agrilara neden olabilir (9).

Temporomandibular Eklem Fizyolojisi

TME’in primer fonksiyonlari cigneme ve konusma hareketleridir. Etkili
temporomandibular eklem hareketi igin, servikal bolge kaslari, kraniomandibular,
bdlge kas ve eklem yapilarinin, digler arasi okluzal iligkinin uyumlu olmasi
gerekir. TME’in hareket mekanizmasinin anlagiimasi hastaligin teshis ve
tedavisinde ¢ok énemlidir. Cigneme kaslari ve suprahyoid kaslar birlikte g tip
harekete etki ederler. Bunlar:

e Rotasyon (Hinge) : Disk ve kondil arasindaki hareket olup alt eklem

komponentini ilgilendirir (ginglymus=mentese)

e Translasyon (Kayma) : Disk ile temporal kemik arasindaki harekettir ve

ust eklem komponentini ilgilendirir (artrodial).

e Rotasyon+Translasyon hareketlerinin  kombinasyonu: Ust eklem

boslugunun hareketleri translasyonel, alt eklem boglugunun hareketleri
rotasyoneldir. Cene hareketleri; agma, kapama, protriazyon, retrizyon,
laterale rotasyondur.
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Adzin acilip kapanmasi birden fazla eksen etrafinda gergeklesen bir
harekettir. Agiz acildiginda caput mandibula digtan ice ve onden arkaya dogru
uzanan eksen etrafinda rotasyon yapar, buna mentese hareketi denir. Ayni
zamanda diskle birlikte bir miktar asagi ve 6ne dogru da kayar. Erigkinlerde
ortalama interinsizal. Cenenin protrizyonu, lateral pterygoid kaslarin kasiimasi
ile olugur ve bu hareket, disk ile kondilin artikiler eminensin 6nune ve asagisina
dogru kaymasina neden olur. Protrizyon sirasinda lateral pterygoid kaslar,
mediial pterygoiid kaslar tarafindan desteklenir, bu sirada masseter ve temporal
kaslar mandibulayi yuUkseltirler. Retrizyon, c¢eneyi dinlenme pozisyonundan
daha arkada biir pozisyona getirir. Bu hareket masseter kasinin derin kismi ve
temporal kas tarafindan an yaptirilir. Sag ve sol TME senkronize c¢aligirken
fonksiyonel bir battnluk olustururlar.

Eklem hareketleri sirasinda bir tarafin medial yapilari karsi tarafin lateral
yapilari tarafindan gugclendirilir. Bu sayede asagi, yukari ve 6ne ¢ekilmis olan
mandibulayi arkaya dogru hareket ettirebiliriz.

TME'in en 6nemli fonksiyonlarindan biri olan 6dutme hareketi de bu
sekilde gerceklesir. Ogitme hareketleri mandibulanin 6ne, arkaya, sada ve sola
yaptigi hareketlerin birlesmesiyle olur.

Digler arasinda lokmanin bulundugu tarafta mandibula basi eklem
cukurunda kalir ve diskinin yardimiyla vertikal bir eksen etrafinda saga ve sola
doner, kargi tarafta ise kondil eklem gukurundan cikar ve éne dogru cekilerek
artikUler tuberkUlin Gzerine gelir, diger tarafin hareketlerine uygun olarak cesitli
yonlerde kayma hareketleri yapar. Bu sirada lokmanin bulundugu tarafta disler
birbiriyle temas eder, diger tarafta ise kondilin artikller tiberkulin Uzerine
cilkmasiyla diglerin arasi agik kalir. Bu hareketler sagda ve solda sirayla
tekrarlanarak yemekler digler arasinda ogutulur (9,12).

TME Epidemiyolojisi

Temporomandibular eklem ve c¢evre vyapilarin hastaliklari siklikla
kargilagilan bir durumdur. Temporomandibular eklem agrinin gergcek kaynagi
olabileceg@i gibi, yansiyan agrinin (pulpitis, otitis media, parotitis, trigeminal
nevralji vb.) yeride olabilir (13).

Caligmalar  goOstermigtir ki toplumun  yaklagsik % 28 inde
temporomandibular eklem ve cigneme kaslarindaki gerginlikten kaynaklanan

18



temporomandibular hastalik mevcuttur. Bunlarin % 14’Gnde mandibula
hareketlerinde kisittanma ve ancak % 7’inde ciddi semptomlar mevcuttur.
Semptomlar kadinlarda daha baskin olup, 25-45 yas arahginda
yogunlagsmaktadir. Travma buyuk olasilikla en sik sebeptir (8,14,15).

Temporomandibular Hastaliklari ve Siniflandirilmasi
American Academy of Orofacial Pain ile International Headache Societ’in
birlikte yaptigi siniflamaya gore (16);
I. Cigneme kaslarina ait rahatsizliklar
e Koruyucu ko-kontraksiyon
e Lokal kas agrisi
e Miyofasyal agri
e Miyospazm

o Miyozit ve digerleri

II. Temporomandibular Eklem rahatsizliklari

1.Kondil-disk kompleksinde dizensizlik

a) disk deplasmani
b) reduksiyonlu disk dislokasyonu

c) rediksiyonsuz disk dislokasyonu

2. Eklem yiuzeylerinin yapisal uyumsuzlugu

a) sekil degisiklikleri
i. diskte
ii. kondilde

iii. fossada

b) adezyonlar
i. disk-kondil arasinda
ii. disk-fossa arasinda

) subluksasyon (hipermobilite)
d) spontan dislokasyon

3. TMFE’in inflamatuar hastaliklari

a) sinovit/kapsulit
b) retrodiskit
19



c) artritler
i. osteoartrit

ii.  poliatrit

d) ilave yapilarin inflamatuar hastaliklari
I.  temporalistendiniti

ii.  stylomandibular ligamentin inflamasyonu

[ll. Kronik mandibular hipomobilite
1. Ankiloz

a) Fibroz

b) Kemiksel

2. Kas kontrakturleri
a) Miyostatik
b) Miyofibrotik

3. Koronoid impedans

IV. Gelisim bozukluklari

1. Konjenital ve gelisimsel kemik rahatsizliklar
a) agenezi
b) hipoplazi
c) hiperplazi

d) neoplazi

2. Konjenital ve gelisimsel kas raharsizliklari
a) hipotrofi
b) hipertrofi

C) neoplazi

Temporomandibular eklem hastaliklarinin uygulamadaki ayirici tanilar ve

tanimlari sunlardir.

Miyofasyal Agri Sendromu

Miyofasyal agrn sendromu (MAS) kaslarda ve/veya fasyalarda olusan

gergin bantlardaki tetik noktalardan kaynaklanan agri veya agriya eslik eden kas

spazmi, hassasiyet, eklem hareket acikliginda kisithlik, tutukluk, yorgunluk ve
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bazen otonomik disfonksiyonlarla karakterize bir sendromdur (17,18,19,20).
Miyofasyal agrn sendromunu etyolojisi tartismalidir ve tam olarak
aydinlatilamamistir.

MAS’a neden olabilecek birgok faktor varsa da kasa ani yuklenme ile
olugan akut incinme veya tekrarlayan mikro travmalarin sebep oldugu kronik
zedelenme basta olmak Uzere, genetik etkenler, yorgunluk ve stres en onemli
nedenler arasinda sayillmaktadir (18,20,21).

Etyolojik nedenler arasinda yer alan bruksizm, diglerde fiyolojik olmayan
sikma ve gicirdatma olarak tanimlanabilir. Bruksizm nedeniyle olugan agiri
kuvvetler sonucunda diglerde asinmalar, kiriklar, periodontal destek kaybi,
¢cigneme kaslarinda ciddi miyofasyal agri sendromu hatta irreversible
temporomandibular eklem hasari olusabilir.

Miyofasyal agrn sendromunda hastalarin baslica yakinmasi tetik
noktalardan kaynaklanan agridir. Tetik nokta herhangi bir iskelet kasinin gergin
banti icinde bulunan, kompresyonla agrili, palpasyon esnasinda lokal seyirme
yaniti olusturan yaklasik 2-5 mm capindaki fokal hassas noktalardir. Tetik
noktalar tek bir kasta olabilecedi gibi, ayni anda birden fazla kastada
bulunabilirler (Sekil 7,8). Tetik noktalar dedisik formda bulunabilirler. Aktif tetik
nokta; klinik olarak agri ile karakterizedir, her zaman hassastir ve gergin bantla
seyreder. Bu noktalar kasin uzamasini engelleyebilir ve kas glclu kaybina sebep
olabilir. Latent tetik nokta ise; palpasyonla lokalize ve yansiyan agriyla
karakterize olup, gunluk aktiviteler sirasinda agriya neden olmaz ancak eklem
hareket acikliginda kisithik veya tutukluga yol acabilir. Agrinin disinda
hastalarda mandibular hareketlerde kisittanma, deviasyon, klik, ¢ene
dislokasyonu, fasyal asimetri, yutma gucligu, konusma zorlugu, vertigo, tinnitus,
isitme gucligu gibi yakinmalar olusabilir (22,23).

Yustin ve arkadaslarinin yaptiklari bir galismada bruksizmi olan 86 hasta
degerlendiriimis; bu hastalarin baslica yakinmalari bas ve boyun agrilari olup,
56’sinda (%65) temporomandibular eklemde bilateral veya unilateral Kklik,

51’inde (%59) temporomandibular eklem agrisi saptanmigtir (19).
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Miyofasyal agri sendromunun tani kriterleri;

Majér Kriterler

1.

o b~ 0N

Bolgesel agr sikayeti

Tetik noktalardan belirli bir alana yansiyan agri veya duyusal degisiklik
Erisilebilen kaslarda palpabl gergin bant

Gergin bant boyunca bir noktada asiri hassasiyet

Olglilebilen hareket acgikliginin azalmasi

Minér Kriterler

1.

Tetik noktanin basingli palpasyonu ile klinik agri sikayeti ve/veya duysal

degisikligin otaya ¢ikmasi

. Gergin banttaki duyarli noktanin palpasyon ve igneleme ile lokal seyirme

yaniti

. Duyarl noktanin enjeksiyonu veya kasin gerilmesi ile agrinin azalmasi

Miyofasyal agri sendromunun klinik tanisi i¢in 5 major ve en az 1 mindr
kriter gereklidir (18,20,21).

Sekil 7: Temporal kastaki tetik noktalar
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Sekil 8: Massater kastaki tetik noktalar

Kondil-Disk Kompleksinde Diizensizlik (internal Derangement)

Eklemin rahat hareketine engel olan ve gecici yakalama hissi, klik, poping
ve kilittenmeye sebep olan kondil ve disk arasindaki normal anatomik yapidaki
bozukluktur (2).

Genel nufusun %30-50 sinde temporomandibular eklem kligi bulunur.
TME kligi olan hastalarin ¢ogunda belki degisik derecelerde disk vyer
degistirmesi vardir ama henuz agri olmayabilir (22).

Disk, diskal ligamentlerin kondilin kutuplarina baglandigi yerin etrafinda,
kondil Uzerinde rotasyon yapar. Kondil-disk kompleksindeki dizensizlik, diskin
kondil Gzerindeki normal rotasyonal fonksiyonunu bozar. Bu normal disk
hareketinin kaybi, kollateral diskl ligament ve inferior retrodiskal ligaman
uzamasi ile olur (2,17).

En yaygin sebep, kondil-disk kompleksine olan travmadir. Bu bir makro
travma olabilecegi gibi (6zellikle agiz agikken olan makrotravma ligamentlerin
uzamasina neden olur), kronik kas hiperaktivitesi ve ortopedik instabilite ile

iliskili mikrotravma ile olabilir. Kondil-disk kompleksinin 3 tip dizensizligi vardir;
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1. Disk yer degistirmesi
2. Reduksiyonlu disk dislokasyonu
3. Reduksiyonsuz disk dislokasyonu bu durumlar ilerleme gosterip, bir

sonraki asamaya gecebilir (17).

Disk yer degistirmesi; Eger inferior retrodiskal lamina ve diskal ligamanlar
uzamaya baslamigsa, superior lateral pterygoid kas diski daha anteriora dogru
konumlandirir. Diskin 6ne dogru hareketi, diskal ligamentlerin boyu ve diskin
posterior pargasinin kalinhgi ile sinirlanmaktadir. Superior pterygoid kas ile
anteromediale olan bu ¢ekim surekli hal alirsa, diskin posterioru incelecek ve
daha anteromediale konumlanacaktir. Dinlenme sirasinda kondil, diskin
posterior bolumu ile daha ¢ok iliskide olacak ve agiz agma esnasinda kondil disk
uzerinde anormal kayma hareketi meydana getirecektir. Bu anormal kondil-disk
hareketi sirasinda klik, belki sadece agiz agma esnasinda (tek klik) veya hem

agiz agma hemde kapama esnasinda (resiprokal klik) duyulacaktir (Sekil 9).

Resiprokal kligin agilma komponenti agcma hareketinin her evresinde
duyulurken, kapanma komponenti daima agzin tam kapali pozisyonuna ¢ok

yakin olarak duyulur. Resiprokal klik disk yer degistirmesi erken evreleri igin

patogonomik oldugu dusunulur (2, 6,17,22).
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Sekil 9: Resiprokal klik
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Redliksiyonlu disk dislokasyonu; Alt retrodiskal lamina ve diskal ligaman
cok fazla uzadigi ve eklem diskinin posterior kismi fazla inceldigi takdirde, eklem
diski kapsadigi bosluktan tamamen 6ne dogru kayar veya kondil bagi tarafindan
one itilir. Bu durum disk dislokasyonu olarak tanimlanir. Eger hasta g¢enesini
manuple ederek kaydirabilirse bu durum reduksiyonlu disk dislokasyonudur (6,
17, 22).

Redliksiyonsuz disk dislokasyonu; Superior retrodiskal ligaman
elastikiyeti kayboldugunda diski yakalamaya baslamak guglesir. Disk redukte
olmadigindan, kondilin 6ne olan translasyonu sirasinda disk kondilin onundedir
(17,22). Hastalarin hikayesinde sert bir cismi isirma ( elma vb.) veya uzun sureli
agzi acgik tutma vardir. Hastalar agizlarinin kapali pozisyonda kilitlendiginden
yakinirlar. Bu durum agrili olabilece@i gibi, agrisizda olabilir. Agri genellikle
eklemdeki kisitlanmanin otesinde agzi agmaya c¢alismaktan kaynaklanir.
Eklemden klik sesi alinmaz (6,17).

Subluksasyon (Hipermobilite)

Agiz aciliminin ge¢ fazinda kondilin 6ne dogru ge¢ hareketidir. Kondil
eminensin krestini bir atlama hareketi ile gecer ve agiz genis olarak acilir.
Subluksasyonda herhangi bir patolojik durum yoktur. Genellikle fossanin
anatomik yapisindan kaynaklanir.

Artikller eminensin kisa, dik posterior egimini takiben uzun ve yukariya
dogru bir anterior egime sahip bir eklemi olan insanlar subluksasyona egilimlidir.
Derin edim nedeniyle artikller disk, kondil 6ne dogru hareket ederken fazla bir
posterior rotasyona dogru zorlanir. On kapstler ligamanin izin verdigi pozisyona
kadar kondil ile birlikte gittikten sonra, daha fazla posterior rotasyon yapamadigi
icin kondil ile birlikte artikuler tUberkulin 6nune dogru atlar (2,17,22).

Subluksasyonlu hastalar agizlarini ¢ok agtiklarinda ¢enelerinin ¢iktiginin
farkindadirlar. Bazi hastalarda klik duyulabilir ancak bu disk deplasmaninda
duyulandakinden farklidir. Bu ses en guzel kutleme sesi olarak tarif edilir.

Genellikle bu klinik durum agrisizdir (17).
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Osteoartrit

Temporomandibular eklemin en yaygin artrit tipi dejeneratif artrittir. Genel
populasyonun %16’sinda klinik semptom gorulur. Radyografik olarak ise,
asemptomatiklerde %44 kanit mevcuttur. Temporomandibular eklem agirlik
tasiyan bir eklem degildir, ancak parafonksiyonel aktiviteler sirasindaki stres
bazi hastalarda benzer dejeneratif degsikliklerin olmasina katkida bulunur. Akut
veya kronik travma ve internal dizensizlik yine sekonder osteoartrit igcin en
yaygin sebeptir. Primer dejeneratif artrit genellikle yagh hastalarda gorulur. Hafif
bir rahatsizlik hissi olup, nadir olarak sikayet yaratir. Bunun disinda sekonder
osteoartrit 20-40 yaslarda olabilir ve agrihdir. Fonksiyonlar ile artan TME agrisi,
eklemde gerginlik, agiz agihiminda kisithlik, siklikla klik veya poping isitilir. Daha
ileri evrelerde krepitasyon duyulur (20,24,25).

Romatoid Artrit

Romatoid artritli hastalarin %50 sinde temporomandibular eklem etkilenir.
Kadinlarin erkeklere orani 3/1 dir. TME’ in etkilenimi ileri evre ve ciddi vakalarda
olur. TME tutulumu genellikle bilateraldir. Ciddi vakalarda kondiler destek
kayboldugu igin agir posterior kontakt ile beraber acik isirma ile karakterize akut
maloklizyon ile sonuglanir. Cocuklarda mandibula kondilinin destruksiyonu
nedeni ile hastaligin sonucu olarak, biayime retardasyonu ve retride ¢ene ile
karakterize ciddi fasial deformiteler olusur. Fibréz veya kemik ankiloz tim
yaslarda olabilir (8,14,25).

Psoriatik Artrit

Temporomandibular eklem tutulumu hastalarin kiguk bir kisminda olur.
Ani baslangighdir ve hastalarin gogunda kronik psoriatik deri lezyonlari
mevcuttur. Genellikle kondil ve glenoid fossada eroziv degisiklikler olur ve asiri

eklem araligi daralmasi ile iligkilidir (14,26).

Hiperiirisemi (Gut)
Bazen diyetteki degisiklikler hiperurisemiye yol agar ve bu durum gut
olarak isimlendirilir. Serumdaki yuksek Urik asit seviyesi, sinovyal sivida Urat

birikimine ve eklemde hiperurisemiye neden olur.
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Temporomandibular eklem tutulumu 40 yas Uzerindeki erkeklerde olur.
Eklemin tutulumu bilateral olup, el ve ayaklardaki bir veya daha fazla eklemin
tutulumu ile birliktedir. Atak ani gelisir. Eklem sis, agrili, kirmizi ve gergin bir hal
alir. lyilesme birkag giinde olur ve remisyon aylar-yillar igindedir (14,25,27).

Baslangicta tedavi yaklasimi medikaldir. Eger semptomlar kontrol altina

alinmazsa cerrahi debridman veya artroplasti endikedir (14).

Kronik Mandibular Hipomobilite

Temporomandibular eklemin kapsul i¢i ylzeylerinde meydana gelen
adezyon nedeni ile ¢ene hareketlerinin kisitlanmasidir. Ankiloz varliginda
mandibula glenoid fossada translasyon yapamaz ve eklem hareket aciklig
belirgin olarak kisitlanir. Ankiloz fibréz yapisiklilar veya kapsuler ligamentlerdeki
fibrotik degisiklikler nedeniyle olabilir. En sik sebep makrotravmadir.

Travma eklemde kanamaya ve hemartroza neden olur. Diger yaygin
travma nedeni ise temporomandibular eklem cerrahisidir. Cerrahi sirasinda
kapsuler ligamenlerde olusan fibrotik degisiklikler mandibula hareketlerinde
kisithlik yaratir (25).

Neoplaziler
Temporomandibular eklemin en yaygin selim timori osteokondrom,
habis tUmorl ise osteosarkom veya kondrosarkomdur. Metastaz ise meme

kanserinden olur (28).

TME Semptomlar

Temporomandibular eklem rahatsizligin ana semptomu eklem veya yuz
kaslarindan kaynaklanan agri, eklemde klik, krepitasyon veya benzer sesler ile
cene eklem hareketlerinde az veya belirgin kisithliktir. Aurikulotemporal sinirin
dallari ayni zamanda eksternal akustik meatus, tragus ve tympanik membrani
innerve ettiginden TME disfonksiyonunda isitme problemleri, tinnitus ve vertigo
gibi bulgular eglik eder (29,30).

TME Fizik Muayene
Etyolojiye dair ipuglari saglayan anamnez ile baglanir. Hastanin baslica

sikayeti, baglangici, suresi, yogunlugu ve arttiran nedenler sorulur. Ceneyle ilgili
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travma, dental girisim, parafonksiyonel aktiviteler (kalem isirma vb.), bruksizm,
ekstral aliskanliklar(omuzla ¢ene arasinda telefon tutmak, keman c¢almak,
istirahatteyken mandibulay! avu¢ i¢inde tutmak), bas ve kulak agrisi, servikal
hastaliklar sorgulanir. Daha 6nceki tedaviler ve bunlardan fayadalanimi sorulur
(31,32).

Ekstraoral muayene: Inspeksiyonla hastanin genel vicud postirine,
omuzlarinin seviyesine, yuzunde herhangi bir asimetri olup olmadigina bakilir.
Daha sonra eklemde gozle goralur sislik olup, olmadidi kontrol edilir. Her iki
isaret parmagi bilateral eklem Uzerine vyerlestirilir. Hastadan agizini acgip-
kapamasi, protruzyon ve lateral hareketler yapmasi istenir. Normal agiz acikligi
yaklasik 35-50 mm olup, gunlik aktiviteler igin 25-35 mm yeterlidir. Lateral
hareketler 10-15 mm, protrizyon ise 10-15 mm dir. Bunlardaki kisithlik ve
hareketler sirasindaki klik veya eklem sesleri not edilir. Eger klik mevcutsa agiz
agma ve kapama, lateral hareketler ve protrizyon sirasinda oskultasyon
yapilmalidir (31,33,34). AJiz agip-kapama esnasinda mandibula hareketi duz
olmalidir. Kayma veya deviasyon varligi not edilmelidir
Kaslar mutlaka palpe edilmelidir. Mandibula kosesinin Uzerine yerlegtirilen
parmaklar yardimiyla massater palpe edilir. Gerginlik dinlenme veya agiz sikma
sirasinda aranir. Bu kas bruksizmli ¢odu hastada etkilenir. Temporal kas
sakagin Uzerinde genis bir alani orter. Yine dinlenme ve agiz sikma esnasinda
palpe edilir.

Intraoral muayene: Lateral pterygoid kasin palpasyonu ile baslar. Agizini
agan hastanin, ustteki son molar digininin posterosuperiorundaki yumusak
dokulara muayene eden kisi sag isaret parmagi ile bastirir. Bu kas miyofasyal
agrisi olan hastalarda en sik etkilenen kastir. Medial pterygoid ise mandibulanin
medial ramusuna yerlestirilen parmak ile palpe edilir, ancak bu durum siklikla
ogurme refleksini uyarir. Hastalara basit olarak dis muayenesi yapilmasi
faydalidir. Diglerdeki eksik olup olmadigi, asinmalar, kapanma bozukluklari

etyoloji hakkinda yardimci olacaktir (35).

Temporomandibular Eklem Rahatsizliklarinda Goruntileme Yontemleri
GUinimizde TME rahatsizliklarinin  degerlendiriimesinde  birgok
yontemkullaniimaktadir. En sik kullanilan goruntileme yontemleri; direkt

radyografiler, bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goruntileme (MRG)
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olup radyonuklid gérintlleme, ultrasonografi, artrografi ve artroskopi de nadir

basvurulan goruntuleme yontemleridir.

Direkt radyografi

Kullaniminin kolay olmasi ve radyasyon dozunun dusuk olmasi, bircok
anatomik yapinin tek bir planda goruntilenmesi, minimal maliyet yontemin tercih
nedenlerindendir. Yontem, TME’nin gelisim anomalileri ile travma yada artrite
bagli olusan kemikteki hasarlarin tespit edilmesinde yardimci olur. TME kemik
anatomisinin farkli bélimlerine iliskin sinirh da olsa bilgi edinilmesi amaciyla 3
tip projeksiyon kullanilir (36).

Lateral Transkraniyal Projeksiyon, Bu yontem direkt radyografinin en sik
kullanilan seklidir. Lateral transkraniyal goruntude kondil boynu gbézlenmez.
Sadece kondilin ile 1/3’l0k lateral kismi ile artikller fossa ylzeyleri goérulebilir.
Eklemin lateral kismi islevsel sert doku degisiklerinin en sik gorulebildigi alandir.

Transfaringeal Projeksiyon, Eklemin medial kismi ¢ok net bigcimde
degerlendirilebilir. EkKlem boynunun goéruntulenebilmesine olanak sagladigi icin
Ozellikle travma vakalarinda onem kazanir. Transorbital Projeksiyon: TME’nin
antero-posterior yonde goruntulenebilmesini saglar.

Sefalometrik Radyografi, Posteroanterior sefalogramlar(PA) mandibular

yer degistirmenin belirlenmesinde yararl bir ydontem olarak goértulmektedir (37).

Panoramik Radyografi

Modifiye edilmis tomogram olup tek bir film Uzerinde Ust ve alt ¢genenin
birlikte gorunttlenebilmesini saglar. Mandibular simetri, disler, sintsler ve TME
hakkinda bilgi verir. Kemik ve diglere ait anomaliler, disuk radyasyon altinda,
uygun bir bicimde incelenebilir. Eklem sadece tek bir planda goruntulendigi igin
mandibular fossa ve artikuler eminens istenilen duzeyde gézlenemez.

Panoramik goéruntileme tekniklerinin, hedeflenen anatominin form,
yerlesim ve hacmi hakkinda guvenli bilgi verme yetenegi yoktur. Bununla birlikte
bu goruntileme, tani amacindan daha ¢ok saklama amaci i¢in oldukga
degerlidir (38).
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Kinetik x-1g1n1 Goriintiilleme (Digital Fluoroscopy)

Standart radyografik sistemlerin modifiye edilmis seklidir. Sistemde,
maksimum dogruluk, minimum bozulmanin elde edilmesi igin video kamera
bulunur. Televizyon ekrani Uzerinde hemen olusan radyografik gorintinin
uygun pozunun dedgerlendiriimesi ve goruntudeki ince detaylar belirlenebildigi
¢ok iyi ¢ozunurlige sahip olmasi teknigin en dnemli avantajlarindandir. Sistemin
dezavantaji ise goruntd yogunlugunun kuguk alanlarda elde edilmesidir. TM

eklemin dinamik goruntulenmesini saglar (39).

Artrografi

Eklemin yumusak doku anomalilerini belirleyebilmek, disk konumunu,
disk perforasyonunu yada posterior baglantilarin durumunu degerlendirebilmek
amaci ile lokalanestezi altinda TME icine radyoopak kontrast bir madde enjekte
edilerek lateral transkraniyal veya lateral tomogramlar ile goruntu elde edilir.

invaziv ve pahali olan yéntem, manyetik rezonans gériintiileme (MRG)
yonteminin kullaniminin sinirh kaldigi durumlarda tercih edilir. Yontemin, hasta
alt gene hareketlerini yaparken floroskopik gézlem altinda dinamik bir ¢alisma
yapilabilmesi, intrakapsuler enjeksiyon sirasinda eklem hareketlerinde iyilesme
olabilmesi, agrinin azalabilmesi, yumusak doku perforasyonlarinin
belirlenmesinde en hassas yontem olmasi gibi avantajlarinin yaninda;
goruntuleme sirasinda oldukga yuksek dozda radyasyon yayilmasi, uygulama
tekniginin agrih  olmasi, disk direkt olarak gozlenemediginden diskte
perforasyonlar olusmamasi i¢in uygulama sirasinda zamanin iyi kullaniimasini
ve gelismis el becerisi gerektirmesi, ortama verilen kontrast sividan eklemin
etkilenebilmesine bagh olarak preartrografik durumlarin dodru olarak
belirlenememesi, kontrast maddeye kargi alerjik reaksiyonlar gelisebilmesi, lokal
yuzeyel ya da periartikuler enfeksiyonlar varliginda tercih edilmemesi gibi
dezavantajlari da bulunmaktadir (40).

Artroskopi

Eklem bosgluklarinin optik aletler yardimiyla buyuGtulerek televizyon
ekranina aktarilmasiyla uygulanan bir cerrahi iglemdir. Kozmetik avantaj
olusturan kuglk insizyonlar yapilmasi ve eklem igi yapilarinin tumadnin

gOrulmesi avantajlari arasindadir.
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Ultrasonografi

Yuksek frekansh ses dalgalari kullanilarak vicut icindeki organlarin ve
diger yapilarin goéruntilenmesi olan yontem, esas olarak diz ve omuz gibi
vucudun iki tarafinda da yer alan (diarthrodial) eklemlerin degerlendiriimesinde
kullaniimakta olupson yillarda TME ¢aligsmalarinda da kullanildigi izlenmektedir.
TM eklemin sert ve yumusak dokularinin dinamik olarak goruntulenebilmesine
olanak saglar. Ultrasonografi, invaziv olmayan bir yontemdir. TME i¢
diuzensizligini belirlemek igin kullanilan diger yontemlerden daha ucuzdur ve
goOreceli olarak basit bir gorintuleme teknigidir. En onemli sinirhligi, ses
dalgalarinin (ultrasound) Onlerindeki sert dokularnedeniyle sapmalari ve
anormal yansimalaridir. Bu nedenle iki sert doku arasinda yerlesmis ve ses
dalgalari kaynagindan uzak olan eklem diskinin tanimlanmasi oldukga zorlasir
(41).

Konvansiyonel Tomografi

Gorantd, film ve x-ray kaynaginin birlikte hareketi ile olusturulur.
Mediolateral ya da antero-posterior goruntuler olusturabilmek igin eklem
boyunca kondiler uzun eksene paralel ya da dik parcalar alinarak, eklem
anatomisinin 5 -10 mm arasinda segilen kalinliklarda izlenebilmesine olanak
saglar. Kemik ylzeylerine net goruntiler elde edilebilmesi gok dnemli bir avantaj
iken anomaliler konvansiyonel radyografilerdeki gibi agiklanamaz. En onemli
dezavantajlari ise, uygulama guglugu, yuksek radyasyon yaymasi ve maliyetidir
(36).

Bilgisayarli Tomografi (BT)

Hastanin Uzerinde yattigi masa sabit konumda iken vicudun secilen
planlarindan (genellikle aksiyal) hastaya ince bir demet seklinde x-igini
gonderilir ve dokularin farkli yogunluklarina bagh olarak bir adet kesit gorintu
elde edilir. Yeni bir kesit almak istenirse masa istenilen miktarda aygitin igine
ilerletilir. 1-13 mm arasindaki kalinliktaki aksiyel BT bolumlerinden elde edilen
bilgiler, sagital, frontal ya da TM eklemin ¢ boyutlu gorintlisini olusturmak
uzere bilgisayar ekraninda sekillendirilir Sonucta dokularin birbiri ardi sira
olusturulan kesitsel goéruntileri filme aktarilabilecegi gibi gerektiginde tekrar
bilgisayar ekranina getirmek Uzere optik diskte depolanabilir. Bilgisayarli
tomografinin TME duzensizliklerin belirlenmesinde esas kullanim alani, kemik

yapi ve yogunluklarinin analiz edilmesidir. Ozellikle sert dokularin
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dejenerasyonu ya da travmalarinda kullanilir. Konvansiyonel tomografiden daha
az radyasyon yayilir ve yogunluk degisikliklerini ¢ok daha hassas olarak
belirleyebilir (42).

Manyetik Rezonans Gorintileme

Bu yontemde manyetik bir alan igerisinde incelenmek istenilen bolgeye
radyo dalgalari gonderilir. Goruntiundn olusumu dokulardaki hidrojen iyonlarinin
(hidrojen tek proton icerdigi ve insan dokularinda en fazla bulunan element
olmasi nedeniyle kullanilir) miktarina baglidir (36).

invaziv olmamasi, iyonize radyasyon olusturmamasi, acik-kapali agdiz
konumu goruntulerinde eklem ile birlikte disk konumu da degerlendirilerek,
eklemin durumu hakkinda oldukca degerli bilgiler verebilmesi, hem yumusak
dokular hem de sert dokularin degerlendirilebilmesi, dogrudan transvers, sagital
ve koronal goruntu elde edilebilmesi, ¢ok kesitli goruntileme saglanmasi, doku
karakterizasyonu yapabilmesi ve kan akimini gorintileme potansiyeli, bilinen
biyolojik bir hasar olugturmamasi yontemin avantajlari olarak siralanabilir (43).
Yoéntemin dezavantajlari ise; disk perforasyonlarinin goérintilenebilmesi ama
artrografi kadar iyi bilgiler elde edilememesi, kemik ve kalsifikasyon iyi
goruntulenemedidi icin eklemin kemik yapilarinin degerlendiriimesinde BT kadar
dogru bilgi vermemesi, erken dejeneratif lezyonlarin o6rtllenebilmesidir. MR
uyumlu olmayan implant varliginda inceleme yapilamamasi ve pahali olmasidir
(44).

TME Hastaliklarinin Tedavi Yontemleri

Konservatif Tedavi Yontemleri

Temporomandibular eklem hastaliklarinin tedavisinde gunumuze kadar
degisik tedavi yontemleri denenmistir.(45) Bu yontemler gecmisteki mekanik
dental konseptlerden biyolojik, psikolojik, sosyal ve medikal konseptlere dogru
gelisim gostermektedir (46).
Temporomandibular eklem hastaliklarinin dogru tedavisi su genel prensiplere
dayanir:
1) Dogru taninin konulmasi
2) Etyolojik faktorlerin belirlenmesi
3) Etyolojik faktorlerin ortadan kaldiriimasi
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Farmakolojik Tedavi Yontemleri

Temporomandibular eklem disfonksiyonunda c¢ok cesitli ilaglar
kullanilmigtir.  Agri konrolu icin analjezikler tercih edilir. Bunlardan bagka
antienflamatuar ajanlar, sedatif ve antideprasan ilaglar, kas gevseticiler,
vitaminler ve antibiyotikler de verilmektedir (47). Eklem igine enjeksiyonda
steroidler, sklerotik solUsyonlar, hyaluronik asit, anestezik ajanlar, serum
fizyolojik, ringer laktat gibi solusyonlar kullaniimaktadir. Ayrica kas i¢i botulinum

toksin enjekyonlari da uygulanan tedaviler arasindadir (48).

Fizik Tedavi
Temporomandibular eklem duzensizliklerinin tedavisinde kullanilan
fiziksel uygulamalar; sicak ve soguk uygulamalari, elektroterapi, ultrason,

anestezik ajanlar ve akupunkturdur.

Soguk uygulamalari:
Kriyoterapi: Kas spazmlarinda spazmin ¢ozulmesini kolaylastirma ve
agriy1 onlemek amaciyla kullanilan yontemlerdir.
Soguk uygulamasi, refleks olarak agri-spazm-agri kisirddongusunu kirarak
kas spazmini azaltir.
e Jel kompresler
e Vapokoalent Spreyler (Flurometan yapida)

e Buz uygulamasi
Sicak uygulamalart:

Lokal sicak 1s1 uygulamalari ile kaslarda gevseme sagdlar ve agri azaltilir.

Kan akimi hizlanir. Bu yontemde 1s1, yuzeye ve derin dokulara uygulanabilir.

Yiizeyel 1si uygulamalari: Bu yontemde siklikla nemli sicak kompresler ve
infrared lambalar kullanilir. Bu yontem Ozellikle kas kokenli duzensizliklerde
kullanilabilir.

Derin 1s1 uygulamalari: Bu ybdntem, yumusak doku kokenli fonksiyon
bozukluklarinda kullaniimaktadir. Bu ydntemde ultrason kullaniimaktadir.

Ultrasonun ilk etkisi termal olup bu enerjiyi daha ¢ok absorbe eden dokular
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uzerinde etkilidir. Bu nedenle ultrason yaklagik 5 cm derinligindeki dokulari
etkiler. Ayrica diatermi uygulamasi da temporomandibular eklem bdlgesindeki
dokularda etkilidir (49,50).

Elektroterler

Yuksek voltaj galvanik stimulatorler, dusuk voltaj degisken akim
stimulatorleri, interferesiyel stimulatorler, transkutan6z sinir stimulatorleri,
ionoferik aletler fizyoterapide yaygin olarak kullanilir.

Ultrason

Ultrason, muskuloiskeletsel problemlerde siklikla kullanilan bir fizik tedavi
yontemidir. Ultrason; eklemlerde derin 1si olusturur, bu yontemle; kapsul disi
yumusak doku gerginligi arttirilarak eklem yapilari tedavi edilir.

Anestezik ajanlar

Anestezik ajanlar, TME duzensizliklerinde faydali olabilir. Sogutucu
spreyler uygulanmasi ve bunu takiben kaslarin gerginlestirimesi kas
hassasiyetini azaltir. Bu tedavinin triger noktalarini inhibe ettigi disunalur.

Akupunktur

Eski bir Cin tedavi yontemidir. Bu yontemde adirlikta olan metafizik
kavramlardir. Temporomandibular eklem duzensizlikleri igin el, kulak ve
yanaktaki akupunktur noktalari kullanilir. Bu noktalara altin yada gumus igneler
batirilarak tedavi yapilir. Bu ignelere dusuk siddette uyari verilebilir. Buna da
elektroakupunktur denilmektedir. Akupunktur hergin 15-20 dakika sureyle 8-10
seans uygulanir. Temporomandibular eklem duzensizliginin akupunkturla
tedavisi kronik agrinin tedavisinde akupunktur da yaygin olarak kullaniimaktadir
(49).

Psikolojik tedavi

Temporomandibular eklem hastalarinda emosyonel faktorlerin tedavi
edilmesi 6nem kazanmistir. Psikoanaliz ve ila¢ tedavisi uygulanabilmektedir.
a) Fiziksel semptomlarla stresin baglantisi: Temporomandibular eklem
disfonksiyonunda duyusal stres faktorleri ile fizikselsemptomlar arasinda
paradoksal bir bag vardir. Bu durum yeterli tedaviyi sunan her hekim tarafindan
fark edilir. Bu tur probleme sahip hastalarin ¢gogu farkinda olsalar bile duygusal
anlamda zorluklara sahip olduklarini kolay kolay kabul etmek istemezler. Bu
nedenle psikoterapiste bagvuracak kadar ileri goruslu dedillerdir. Hastalarin
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duygularini anlama ve ifade etmede yetersizlikleri duygusal rahatsizlik yerine
fiziksel semptomlar olarak ortaya cikar.
b) Stresle iliskili semptomlara klinik yaklasim: Temporomandibular eklem
disfonksiyonlu hastalarla kurulan iletisimde klinisyen fiziksel probleme stresin
neden olabilecedini kisisel gizliligi tehdit etmeden, onlari savunmada ya da
saldinda birakacak veya onlari rahatsiz edecek bir duruma sokmadan oOne
surmelidir. Hastaya temporomandibular eklem hastaliginin stresle iligkili oldugu
fikri inandiriimalidir.
c) Yanit vermeyen hastalar: Bazi temporomandibular eklem disfonksiyonlu
hastalar uygun surede devam eden higbir geleneksel tedaviye cevap vermezler.
Bu hastalarin buyudk c¢ogunlugunun depresyonda oldugu bulunmustur. Bu
hastalar icin psikolojik danigma uygulamasi en mantikli tedavi yontemidir (50).

Agiz ici apareyler

Geri dontisumli tedavi segeneklerinden biri olan okluzal splintler TME’nin
fonksiyonunu arttirmak ve stabilize etmek, cigneme sistemi fonksiyonlarini
gelistirmek, anormal kas aktivitelerini azaltmak, digleri atrizyondan ve travmatik
kuvvetlerden korumak amaciyla alt ve Ust ceneye uygulanan genellikle akrilik
yapidaki apareylerdir. Splintlerin etki mekanizmalari:

e Okluzal durumun degismesi

e Kondiler durumun degismesi

e Dikey boyutun artmasi

e Zihinsel farkindahgin gelismesi

Plasebo etkisi
Laskin’e gore Klinik uygulamalarda kullanilan okluzal splint tipleri
e Stabilizasyon splintleri
e Onisirma plagi ve arka isirma plagi
e On konumlandirma splinti

e Yumusak splintler (51).

Stabilizasyon splintleri: Bu splint tipi statik olarak sentrik iliskide olusan
sentrik oklizyonu saglar ve dinamik olarak da arkada c¢atismadan arindiriimis
on dis rehberligi saglar. Genellikle daha fazla disin eksik oldugu ¢eneye yapilir,
ancak bu hastanin iskeletsel ve digsel formuna bagldir. Stabilizasyon splinti agr

ve disfonksiyonun oldugu TME rahatsizliklarinda kullanilabir (52).
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On 1sirma plagr: On i1sirma plagi, Ust digleri kaplayan ve sadece mandibular
on diglerle temas saglayan bir apareydir. ideal bir én rehberlik saglayarak ve azi
dislerini temastan c¢ikararak asiri kasilmis ¢igneme kaslarini rahatlatabilir. Bu
plak kas disfonksiyonlarinin tedavisinde 7-10 gun sure ile kulanilabilir (53).

On konumlandirma splinti: Bu splint, ceneyi tamamen 6rten ve alt geneyi
interkUuspal pozisyondan daha One ve asagi yonlendirerek konumlandiran bir
apareydir.

Yumusak splintler: Yumusak splintler termoplastik malzemeden yapilan
apareylerdir. Belirli bir kalinhktadir ve kargi diglerle iliskisini dengelemeye ve
ayarlamaya gerek yoktur. Karsit dislerle devamli temas saglanir. Bu splint agri

ve disfonksiyonu olan hastalarda acil mudahale igin kullanilir (54).

Hasta egitimi
Hasta egitimi, TME duzensizliklerinin tedavisinin en basit seklidir. Hastaya
rahatsizhdinin durumu anlatilarak, endiseleri giderilmelidir. Uygulanacak tedavi
ve olasi sonuglarindan bahsedilerek hastanin yuksek beklentilerinden
uzaklagmasi saglanir.
Ayrica hastaya tedavi boyunca yapmasi gerekenler ve eklem bdlgesine

gelen asiri kuvvetlere engel olmasi konusunda uyarilarda bulunulur (55).

Diyet
Hastaya sert yiyeceklerden kacinmasi anlatilarak, boylece eklem uzerine
asirt kuvvet gelmesine engel olunur. Agrinin siddetlenmesi durumunda sivi

yiyecekler 6nerilebilir (56).

TME Hastaliklarinda Uygulanan Cerrahi Tedaviler

Artrosentez

Eklem artrosentezi, 1960’1 yillarda tip literatirinde ilk defa yerini almis,
Ozellikle travmatik sinovitis vakalarinda metodun semptomatik bir rahatlama
sagladigi bildirilmigtir. Bundan sonra degisik eklemlerde g¢esitli artrosentez
teknikleri gelistiriimigtir. 1986’da Sanders tarafindan tanimlanan TME’de
artroskopik lizis ve lavajin kullanilmaya baglanmasiyla beraber internal
duzensizliklerin tedavisinde o©Onemli bir asama kaydedilmig, acik eklem
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cerrahilerinin yerini girisimsel igslemler almaya baslamistir (57). ilk kez Murakami
tarafindan tarif edilmesine ragmen 1991°’de Nitzan’in Ust eklem boslugunu
yilkama teknigini artrosentez olarak adlandirdigi yayinindan sonra, bu minimal
invaziv girisim birgok klinisyen tarafindan uygulanmaya baglanmis ve basarili
sonuglar elde edilmistir (58).

Kondil-disk kompleksinin yapisal ve fonksiyonel bozukluklarinin
giderilmesi icin uygulanan artrosentez, bu hastaliklarin tedavisinde uygulanan
cerrahi yontemlerden biridir. Reduksiyonlu ve reduksiyonsuz disk deplasmani
gibi disk bozuklugu durumlarinda ilk tercih edilmesi gereken en basit invaziv
metottur. Temporomandibular ekleme ait i¢ duzensizligi olan hastalarda agri ve
fonksiyon bozuklugunda uzun sireli iyilesme saglayabilir (59,60). ilk kez Nitzan
ve arkadaslar 1991 yilinda artrosentezi, akut temporomandibular eklemde i¢
duzensizligi olan hastalarin tedavisinde kullanmislardir. Basit¢e artrosentezi, Ust
eklem bosglugunun irrigasyonu olarak tanimlamiglardir.

Temporomandibular eklemin st bosluguna sivi enjekte edilmesi, hidro-
diseksiyon araciligiyla yuzeylerin birbirinden agilmasini saglar. Yeterli basing
altinda yapilan yikama, daralmis eklem boslugunu agar ve yapigsmalari ¢ozer.
Ayrica kronik agriya neden olan sitokin ve interldkin igeren enflamatuar
medyatorleri ortadan kaldirir. Eklem agrisini gidererek mandibula hareketini
arttinir ve agzin aciimasini saglar (60,61,62).

Artrosentez farmakolojik tedavi, fizik terapi, okluzal stabilizasyon plag,
diet degisimleri ve yasam stili adaptasyonu gibi cerrahi olmayan yaklasimlara
cevap vermeyen veya direngli TME disfonksiyon problemi olan hastalarin
tedavisinde kullaniimahdir.

Sonug olarak, artrosentez radyografik olarak ciddi dejeneratif osteoartrit
gorilen veya fonksiyonun kisitlanmasi dizeltiiememis ve agrinin rahatlatilmasi
basarilamamis hastalarda invaziv tedavi prosedurlerinden énce uygulanabilir.

Komplikasyonlarinin az olmasi, kolay ve ucuz bir yontem olmasi
artrosentezi daha invaziv ve pahali tedavi gerektirebilen TME hastalilarinin
tedavisi oncesinde uygulanabilecek mikemmel bir segenek haline getirmektedir
Direncli agri problemi olan hastalarda bile degisik derecelerde rahatlama
saglanabilmektedir. Artrosentez ile, eklemin normal anatomisi degismeden
fizyolojisi restore edilip korunur. Tek bagina lokal anestezi altinda veya bilingli
sedasyonla klinikte kolayca gerceklestirilebilir Deneyimler gostermistir ki,
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hastalarin buyuk bir bolumld cerrahi olmayan tedavilere iyi cevap vermektedir.
invaziv prosediirlere hemen gegmek ise viicudun tamir ve adaptasyon sansini
engelleyecektir. Cerrahi olmayan tedavi denemeden invaziv tedavi yapmak olasi
tedavi basarisini da ortadan kaldirir (63,64).

Artrosentezin avantajlar1 ve dezavantajlari

Artrosentez diger tim cerrahi tekniklere gore daha ucuzdur. Ozel bir
ekipman ve hastane kosullari gerektirmez, rahatlikla muayehane kosullarinda
yapilabilir. Genel anestezi gereksinimi yoktur ve morbiditesi olduk¢a dusuktir.
Fakat artrosentezde higbir zaman eklemin net bir goruntisu elde edilemez.
Hekim tamamen hissederek c¢alisir. Lizis ancak belirli  sinirlarda
gerceklestirilebilir.

Temporomandibular eklem bozukluklarinin tedavisinde yeri olan okluzal
splintler, farmakolojik tedavi, fizik tedavi gibi konservatif yaklagimlarin yetersiz
kaldigi durumlarda, TME i¢i duzensizliklerinde, daha dnce agik eklem cerrahisi
geciren hastalarda devam eden agri ve disfonksiyonun tedavisi amaciyla
MRG’de eflizyon ile karakterize eklem agrisin varhdinda diger komplike
tedavilerden 6nce mutlaka denenmelidir. Agiz aciklhiginin fibr6z veya kemik
ankilozuna bagl olarak kisitlandigi durumlarda TME bozukluklarinda

endikasyonu yoktur.

Artrosentez tekniginin komplikasyonlari

TME artrosentezinin potansiyel komplikasyonlari artroskopik cerrahi
komplikasyonlarina benzemekle beraber komplikasyon olasiliyi artroskopiye
oranla ¢ok daha dusuktur. Bu komplikasyonlar sunlardir;

» Enfeksiyon

Dis kulak yolu perforasyonu
Yumusak doku altinda sivi toplanmasi
OklGzyon degisiklikleri
TME kikirdaginda asinma
Hematom

Gegici fasiyal paralizi

YV V V V V V VY

Artrosentez tekniginin uygulanisi
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Hasta yan oturur pozisyonda bas islem uygulanmayacak tarafa
dondurulerek pozisyonlandirilir. Kulak ve periaurikular bolge derisi antiseptik bir
solusyonla temizlendikten sonra iglem bolgesi digindaki bolgeler steril ortu ile
kapatilir. Aurikulotemporal sinirin blokaji icin 0,5-1 cclik lokal anestezik madde
enjekte edilir. ilk giris noktasi tragus-kantus gizgsinin 2mm altinda, kulagin 10
mm onunde, ikinci giris noktasi ise 20 mm onde ve 6 mm altta yer alir. 20 gauge
ik igne ile girig noktasindan yukari ve 6ne dogru glenoid fossanin anatomik
yapisina uyumlu sekilde ilerletilerek Ust kompartimana girilir ve 2 ml laktath
ringer solUsyonu yada serum fizyolojik yada lokal anestezik madde bodlgeye

enjekte edilir. Amag Ust eklem boglugunun genigletiimesidir.

Artrosentez uygulamasinda ignelerin girig yerleri

ikinci giris bdlgesi artikiler eminens bélgesidir.  Soliisyonun
enjeksiyonunu takiben basingla verilen sivinin negatif aspirasyonuyla enjektore
gelmesi, Ust eklem bosluguna girildigini dogrular. Hidrolik basincin saglanmasi
sonucunda sivinin eklem boslugundan akisi igin ikinci ignenin girisi yapilir. 15-
20 dakika siirede 50-100 ml laktatli ringer soliisyonu bu amagla kullanilir. islem
sirasinda normal maksimum agiz agikhgini olusturmak igin hastaya agzini agip
kapatmasi soOylenir. Artrosentezi takiben eklem igi enjeksiyon yapilacaksa
igneler cikariimadan ust eklem bogluguna enjeksiyon da yapilir ve igneler cekilir
(65).

Artrosentez uygulamasinda dikkat edilmesi gereken onemli bir nokta
enjektorlere solUsyon ¢ekilmesi, solusyonlarin yenilenmesi sirasinda Ust eklem
bosluguna yerlestiriimis olan ignelerin yerlerinin korunmasidir.

Adezyonlarin oldugu olgularda ise, enjektor yardimi ile yluksek basing
altinda ust eklem boslugunun yikanmasi daha iyi sonug vermektedir.

Bu yontemle;

> Ust eklem boslugu yikanir
Yapisikliklar kaldirihr
Yapisan disk serbestlegtirilir

Disk ve kondil translokasyonuna yardimci olur.

YV V VYV V

Kronik agr yaratan sitokin ve interlokin iceren enflamatuar medyatorlerin
atilmasini saglar.

» Kapsul ici agri reseptorlerine etki eder.
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» Sinoviyal sivinin viskozitesini degisir

» Saglikli sinoviyal sivi ortami olusur.

TME igi Enjeksiyonlar

Glukokortikosteroidlerin eklem i¢i enjeksiyonu

Glukokortikosteroidlerin ~ sistemik  olarak ve intraartikller olarak
verildiginde sinovyal dokular Uzerindeki antienflamatuar etkileri arastiriimigtir.
intraartikller kortikosteroid kullanimiyla romatoid artrit(RA) gut gibi eklemin
enflamatuar hastaliklarinda ve osteoartrit gibi primer noninflamatuar
hastaliklarda agri, 6dem ve disfonksiyon hafiflemistir.

Glukokortikosteroidler, proteoglikan ve kollajen sentezine engel olurlar.
Bu antianabolik bir etkidir. lyilesmeyi bozabilir. Uzun sireli sistemik kullanimda
dikkat edilmesi gereken bir noktadir ama 1-2 seferlik intraartiktler uygulamada
onemi yoktur.

Sodyum hyaliironatin eklem igi enjeksiyonu

Dogal yuksek molekuler agirlikh hyaluronattan elde edilen sodyum
hyalironat, antienflamatuar ilagc olarak ya da viskoziteyi arttirici olarak
kullanilabilmektedir.

Sinoviyal sivi ve kikirdak gibi bircok hicre disi dokuda bulunan
glikozaminoglikan ailesinden bir polisakkarittir. Eklemlerdeki kondrositler ve
sinoviyositler tarafindan uretilir. Genellikle hyaltronik asit de denir.

Sodyum hyallronatin enflame eklem sivisindaki disuk molekll agirlikli
hyalironati, ylksek molekll agirlikli hyaltronatla degistirerek eklemin
biyokimyasal yapisini normale getirdigi ileri surtlmektedir. Yumugsak doku
kayganhgini onararak, surtinmeyi azaltir, agrinin hafiflemesini saglar, eklem
hareketlerini duzenler. Lokosit ve enzimlerin invazyonunu Onleyen sinovyal
bariyer fonksiyonunu da duzenler. Ayrica artikiler kikirdagin beslenmesini
dengeler, duzeltir. Fizikokimyasal ve sellller biyolojik dogasi nedeniyle esas
belirgin etkisi, adezyonlari 6nlemesi ve fibroblast profilerasyonunu stimule
ederek doku tamiri sirasinda hiicre goguni arttirmasidir. Post operatif ektopik

kemik olusumunu da azaltmaktadir.
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Tenoksikamin eklem i¢i enjeksiyonu

Tenoksikam, asidik NSAIii’ler arasinda yer alan enolik asit tiirevlerinden
oksikam turevi bir ilagtir. Siklooksijenaz enziminin yani sira, lipooksijenaz
enzimininde  inhibitérG  bir  nonstreoid  antienflamatuardir.  Bdylece
prostoglandinlere ek olarak enflamasyonda 6énemli roli olan l|6kotrienlerin
olusumunu da baskilar. Yine enflamasyon mediyatorlerinden aktif oksijen
radikallerini inhibe eder, |0kositlerin migrasyonunu, fagositozunu engeller. Ayni

zamanda analjezik ve antipiretik etkileri da vardir (66).

TME Artroskopisi

Artroskopi kelime olarak eklemi gozetlemek anlamini tasir. iki Yunan
sdzcugunun birlesiminden olusmaktadir; ‘ eklem’ s6zcigunun ifade eden
‘arthros’ ve gormek gbzetlemek anlaminda kullanilan ‘scopien’ kelimelerinin
birlesimidir. Artroskopi, iyi sinirlanmis ve genisleme Ozelligine sahip eklem
boslugunun goruntulenmesidir. TME, diz veya omuz eklemi herhangi bir eklem
boslugunu goruntilemek icin kullanilir.

TME artroskopisi, minimal invaziv cerrahi girisim olup, TME
hastaliklarinin teshis ve tedavilerine katkisi ¢ok fazladir. TME artroskopisi agik
TME cerrahisi ile kargilastirildiginda islem daha az travmatik olmakta ve daha
kisa surmektedir. Klinik uygulama olarak artroskopik cerrahi, guvenilir ve efektif
bir igslem olup, mandibular agma hareketlerinin miktarindaki artisi ve TME'de
mevcut patolojik durum sonucu gelisen siddetli agriy1 azaltmakta veya ortadan
kaldirmaktadir. Artroskopi ile intraartikiler dokularin direk gézlemlenerek dogru
teshise ulasilmasi ve kisa suren iyilesme ddnemi ile hastalari tedavi etme
sansina sahip olunmaktadir.

Artroskopinin TME hastaliklarinda tedavi edici unsur olarak kullanimina
girmesinden itibaren TME patolojisi hakkinda elde edilen bilgiler artmigtir.
Gecgmis yillarda yurutulen galismalar sonucunda, TME artroskopisi ve sinoviyal
sivinin  biyokimyasal incelenmesi, patogenez ve tedavi acgisindan onemli
degisikliklere neden olmustur. Sinoviyal sivi aragtirmalari ve artroskopik cerrahi
ile yapilan klinik arastirmalar sonucunda énemli temel ilkeler ortaya konmustur.
Bunlar:

e TME sinoviyal bir eklem olup, diger sinoviyal eklemler gibi ayni biyolojik

ilkeler ile hareket etmektedir.
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e Artikller disk ve sinoviyal membran intra-artikiler bag dokusu yapisinda
olup, sagliklh eklem fonksiyonlarinin yerine getirilmesi acgisindan ozel
fonksiyonlara sahiptirler.

e Asir sekilde eklemin yuklenmesi ve hareket kisitlamasi v.b. dig faktorler,
eklem igerisinde biyokimyasal degisikliklere neden olup, kikirdak
dejenerasyonu, sinoviyal enflamasyon ve adezyon olusumuna neden
olmaktadir.

e Osteoartritis ve sinovitis, TME’nin major hastaliklarindan olup eklem

disfonksiyonuna neden olmaktadir.

TME patolojisine sahip bireylerin basarili bir sekilde tedavi edilebilmeleri
icin asiri eklem yuklenmesinin azaltiimasi, enflamasyon ve agrinin ortadan
kaldiriimasi, eklem Mobilitesinin maksimuma getirilmesi ve anatomik iligkilerin
restorasyonu gerekmektedir. Eklem cerrahisinin temel ilkeleri, eklem hareketini
kisitlayan patolojik dokularin uzaklagtirlmasi esnasinda artikuler diskin ve

sinoviyal membranin maksimum korunmasi seklindedir.

TME Artroskopisinin Endikasyonlari

Temporomandibular eklem artroskopisinin iki 6nemli endikasyonu
bulunmaktadir:

Tanisal Artroskopi, Direkt eklem ici goruntileme yapmadan eklem ici
problemin anlagilamadigi durumlarda uygulanir. Ac¢iklanmayan inat¢i TME
agrilan ve medikal terapiye cevap alinamadi§i durumlarda, Cerrahi girisimi
gerektiren diagnostik bulgularin desteklenmesi amaciyla, Stpheli lezyonlarin ve
hastaliklarin biyopsisi amaciyla

Tedavi amacgli Artroskopi, Tedavi amagcli girisimlerin yapilmasi gerektigi
durumlarda, internal eklem yapilarinin dizenlenmesi gerektiginde ve medikal
tedaviye cevap alinamayan hastalarda uygulanir:

e Internal bozukluklar

e Hipomobilite ve eklem i¢i yapisikliklar

e Sinovitis

¢ Dejeneratif eklem hastaligi,

¢ Hipermobilite, agrili subliksasyon ve dislokasyon
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TME artroskopisinin kontraendike oldugu durumlar; kulak oninde mevcut cilt
enfeksiyonu, medikal acgidan hastanin genel anestezi kontraendikasyonu

tasimasi ve ilgili sahada malign tumor varligi olarak siralanabilir.

TME Artroskopisinin Komplikasyonlari
TME artroskopisi esnasinda karsilasilan komplikasyonlar intraoperatif ve

postoperatif donemde meydana gelebilir.

Intraoperatif dénem komplikasyonlari:
» 7 .kraniyal sinir gegici veya kalici hasari Auriculotemporal sinir hasari
» Superfisiyal temporal arter ve ven hasari
» Fibrokartilaj yapilarin iatrojenik zedelenmesi
» Orta kulak hasari
Postoperatif kisa dénem komplikasyonlari:
» Cilt giris yerlerinde enfeksiyon TME enfeksiyonu
» 7 .kraniyal sinir ndroprakisisi
» Trigeminal sinir noropraksisi
» 8.sinir disfonksiyonu
» Hemartozis
Postoperatif uzun dénem komplikasyonlari (>14 giin)
» Arterioven6z fistll olusumu
» Kraniyal sinir parastezisi
» Trigeminal sinir parestezisi/ hiperestezi
» Artroskopik fibrozis (68)

TME Hastaliklarinda Agik Cerrahi Tedaviler

Temporomandibular bozuklugu olan hastalarin %5’i cerrahi olarak tedavi
edilmektedir. 1970’li yillarda diskteki yer degistirmenin ve deformitelerin internal
duzensizligin sebebi oldugu gorisu benimsenmis ve yer degistirmis ya da
deforme olmus diski yeniden sekillendirmek ve konumlandirmak Gzere cesitli
aclk eklem ameliyatlari yapilmistir. GUnUmuzde internal dizensizliklerin
cerrahisinde kullanilan yontemler; artroskopik cerrahi, diskoplasti, diskektomi ve
modifiye kondilotomidir. Lavaj ve lizis gibi yeni ve daha az invaziv tekniklerin

gelistiriimesi agik eklem ameliyatlarina olan ilginin azalmasina neden olmustur.
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interkapsiiler skarlasma, kapsiilde fibréz doku olusumu ve eklem
yuzeylerinin olasi hasari nedeniyle, agik eklem cerrahilerinin herhangi bir
tipinden sonra eklem mekanigi tehlikeye girebili. Daha basit cerrahi
prosedurlere cevap vermeyen, onceki agik eklem cerrahisi basarisiz olan veya
asirt derecede mekanik engellemenin varliginda acik eklem cerrahileri
endikedir.
Acik eklem cerrahileri genel anestezi altinda gerceklestirilir. Agik cerrahiler
diskoplasti, diskin yeniden konumlandirimasi, diskektomi, diskopeksi ve
artroplastiyi igerir. Cerrahi tedavi yéntemleri:
e Disk onarimi
e Menisektomi
¢ Menisektomi + implant uygulamasi
o Kemik ki¢ultme proseddurleri

e Artroskopi

Disk onarimi, sadece minimal morfolojik degisiklikler igin 6nerilmektedir.
Diskin posterior baglantisi insize edilir ve anterior olarak disloke olmus disk,
kondil Gzerinden normal anatomik pozisyonuna benzer sekilde posteriora dogru
yerlestirilir. Artikiler eminensin buyuk oldugu goérulirse, eminens veya kondilden
eksizyonlarla eklem fonksiyonlari daha iyi saglanabilir. Bu ydntemle hastalarin
yaklasik % 90’inda semptomlar azalmaktadir.

Menisektomi, eklem diskinin cikartilmasidir. Disk morfolojisinde buylk
degisiklikler goruldugu takdirde yapilmasi O6neriimektedir. Disk boslugunu
saglamak igin gegici bir implant yerlestiriimesi dugtnulebilir. Bu yontemle
hastalarin yaklasik % 85’i rahatlamaktadir fakat yinede refrakter agrilari oldugu
icin hastalarin % 15’ine ileri cerrahi midahale gerekmektedir. Yontemin uzun
dénemdeki riski eklem boslugunda olabilecek ossedz degisikliklerdir.

Menisektomiyle birlikte implantasyonda, diskin ¢ikartilmasi ve sonrasinda
yerine kalici interpozisyonel bir implantin yerlestirimesi yapiimaktadir. implant
eklem boslugunu stabilize ederek fonksiyonlarin daha iyi olmasini saglamakta
ve ossedz degisikliklerin 6nline gecebilmektedir. Silastik implantlar en ¢ok
kullanilanlardir. Yine bu amagla proplast, temporal fasya ve aurikuler kartilaj da
kullanilabilmektedir. Bazi cerrahlar implanti birka¢ hafta sonra ¢ikarma yoluna

gitmektedir. Bunun altinda da, implantin ¢evresinde olusan skar dokusunun disk
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gOrevi gorebilecegine gorusu yatmaktadir. Bazi hayvan modellerinde de olusan
onemli derecedeki yabanci cisim reaksiyonuyla implantlarin basarisiz oldugu
goOsterilmigtir.

Kemik azaltma proseddrleri, yapilan yuksek kondilotomi veya
kondilektomi vasitasiyla eklem diskini korumaktadir. Bu prosedurler eklem disk
boslugunu arttirmak icin yapilmaktadirlar. Kondilotomi; kondilin repozisyonuyla
birlikte kondil boynuna yapilan bir osteotomiden ibarettir. Kondilektomide ise bu

osteotomi genigletilerek kemik ¢ikartilir (69).

Trombositten Zengin Plazma (Platelet Rich Plasma—PRP)

PRP, tam kanin santrifiju ile elde edilen ve tam kandan daha yuksek
platelet konsantrasyonu ve hiperfizyolojik oranda buyume faktoru iceren ve bu
ozelligi ile tendon, ligament, kikirdak ve kas yaralanmalarinda iyilesme surecini
hizlandiran hudcresel plazma komponentidir. Normalde plazmanin hucresel
komponenti; %93 eritrosit, %6 platelet ve %1 |6kositten olusur. PRP’de ise

normal tam kana gore 3-5 kat daha ylksek oranda platelet bulunur. (70,71)

PRP terminolojisi:

PRP (Platelet Rich Plasma); literaturde farkli sekilde tanimlanmaktadir.
Bazi arastirmacilar PRP’yi yalnizca platelet olarak tanimlarken, digerleri
PRP’nin I6kosit, fibrin ve bazi biyoaktif proteinlerin artan konsantrasyonlarini
icerdigini belirtmislerdir. Bu tanima dayanarak PRP’yi; saf platelet zengini
plazma (P-PRP), Iokosit ve platelet zengin plazma (L-PRP) ve lokosit ve
plateletten zengin fibrin (L-PRF) 3 sinifa ayirmiglardir. Hala bazi arastirmacilar
PRP’nin  otoloji ve igerigindeki faktorlerinden dolayr otolog platelet
konsantrasyonu (APC) ya da plazma zengin blylime faktorleri (PRGFs)
terimelerini dekullanmaktadirlar. Ayrica literatirde otolog buyume faktorleri
(AGF), platelet-ldkosit jel (PLG), otolog platelet jel (APG), platelet-zengin jel
(PRG), ve platelet-zengin fibrin (PRF) terimleri kullaniimaktadir (72).

Plateletlerin orijini, morfolojisi, bolinmesi

Plateletler megakaryositlerin sitoplazmik fragmentleri olup, kemik iliginde
uretilirler ve yaklasik 2um ¢apinda oval ya da yuvarlak sekilli yapilardir. Kismen
fosfolipit ve kolesterol ile cevrili ve bir glikoprotein reseptor ylzeyi bulunan
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trilaminer hicre membranina sahiptirler. Plateletlerde c¢ekirdek yoktur fakat
mitokondri, mikrotibdaller, grandller (a, B, A) ve organeller icerirler.

Her platelette yaklasik 50 ila 80 a ganulu bulunmaktadir. Plateletler
megakaryosit olgunlagmasi sirasinda olusup, her biri bir Gnit membran yapisi ile
badlanirlar. a grandlleri yaklasik 200-500nm arasinda olup; blyume faktorleri,
pihtilasma faktorleri, gibi birgogu hemostaz ve doku onariminda énemli rollere
sahip 30 biyoaktif molekul icerirler. Platelet sitoplazmasi acilir-kapanir
kanalikuler sisteme sahiptir.

Boylece plateletler stimuilatér uyaranlarin alinip aktiflestikleri zaman,
yuvarlak sekilden psddopod haline gelerek, efektif ylzeyi arttirirlar ve etki
edecekleri bolgeye dogru hareket ederek, efektdr sekresyonlarin salnimini
saglarlar (sekil 10). Plateletlerin submembran bodlgeleri morfolojik degisimleri
dizenleyen aktin ve miyozin mikrofilamentleri icerirler. Metabolizmalarina
bakildiginda ise platelet hucreleri bir trikarboksilik asit dongusune sahip olup
glukozu kullanirlar. Plateletler intravaskuler olarak bulunur ve dalakta konsantre
olurlar. Plateletlerin kandaki konsantrasyonlari yaklasik 140.000-400.000
pIateIet/mmS’tiJr. Plateletler hemostaz ve tromboz, doku onarimi, htcresel
kemotaksis, eksraseluler matriks olusumu, pihti olusumu, damar kontruksiyonu
ve onarimi, ateroskleroz, otokrin ve parakrin self aktivasyonla inflamasyon,
bagisiklik sistemi ve hatta tiumor blyUmesini/metastazi olmak Uzere birgok
patofizyolojik mekanizmada rol oynayarak multifonksiyonel 6zelliklere sahiptir.
Bu hdcreler ortalama 10 gun dolagimda kalmakta; sonrasinda ise
retiklloendotelyal sistemde makrofajlarca dolasimdan kaldiriimaktadirlar (73,
74,75,76, 77).
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Sekil 10: Aktif bir trombosit

PRP’nin Komponentleri
1. Hiicresel komponentler:

PRP’nin ana hucresel komponenti plateletler ve beyaz kan hucreleri
(I6kosit) dir. Ozellikle plateletler PRP’nin kritik dneme sahip komponenti olup,
sadece blyume faktorleri ve kemokinlerin kaynagi dedil ayrica kemokin
reseptorlerini eksprese ederek inflamatuvar cevabi duzenleyen hucrelerdir.
Ayrica PRP’deki I6kositler, monositler, makrofajlar ve lenfositleri icerirler (78).

2. Molektiler Komponentler:

Plateletlerin aktivasyonuyla koagulasyon faktorleri, blyume faktorleri,
sitokin, kemokin ve integrin olarak bilinen bircok molekll salinmaktadir.
Ozellikle a ve kor granullerindeki buyime hormonlari, PDGF, TGF-B1-2, IGF,
EGF, VEGF, PDF, PDEGF, PDAF (platelet kdkenli anjiogenetik faktor) gibi
mitojenik blyume faktorleri, osteokalsin, osteonektin, fibrinojen, fibronektin,
vitronektin, trombospondin, koagulasyon faktorleri ve diger bazi adheziv
proteinler, fibrinolitik faktorler, anti proteazlar, sitokin (IL-18, SCD40L, f
tromboglobulin) ve kemokinler (RANTES (CCL5), PF4, MIP1a), membran
glikoproteinleri, anjiyogenez duzenleyici proteinler ve bakterisit proteinler
bunlardan bazilaridir. Lizozomal granuller ise proteolitik enzimler ve asit hidrolaz
enzimleri igerirler. Yogun kor grantllerinde ise ADP/ATP, kalsiyum, serotonin,

histamin, dopamin, katekolamin gibi platelet agonistleri icerir (79, 80, 81, 82)
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Platelet Derived Growth Factor (PDGF)

Istya dayanikli, katyonik, polipeptid yapida ve pihtilagsmis kan serumunda
en cok miktarda bulunan buyume faktoridiur. Kanda trombositler igerisinde
tasinir ve yine trombositler i¢erisindeki a grandlleri igerisinde depolanirlar. Kanin
pihtilasmasi sirasinda disari salinirlar. Plazmaya PDGF ilavesi hicrelerin
blylmesini stimlle eder. PDGF kollajen ve non—kollajen protein sentezini
sagladig! gibi DNA sentezi ve kemotaksisini de stimule eder (83).

PDGF, kan serumundan PRP ile ayrilabilmektedir. Asidik (pH = 2,5)
yapidadir. PDGF; PDGF-I ve PDGF-II olmak Uzere iki farkli yapidadir. PDGF-I
ve PDGF-II'nin aminoasit bilesenleri benzer; karbonhidrat bilesenleri farkl
yapilardadir.

Ratlarda yapilan bir ¢alismada DNA replikasyonu ve hiucre bolinmesi
icin PDGF ve plazmanin beraber uygulanmasi gerektigi bildirilmistir (84). Tek
basina PDGF veya plazma uygulamasi hicre buylimesini stimile
edememektedir. PDGF ve diger buyume faktorlerinin sinerjistik etkisi ile hicre
blyUmesi saglanabilmektedir.

Hemostazi saglayan ve blyume faktdor rezervi olan trombositlerin
binyesinde PDGF bulunur. Yaralanma sonrasinda bodlgede kanama sonucu
pihti olusumu meydana gelmektedir. Yaranin ¢evresinde aktive olan trombositler
PDGF, TGF—1, EGF salinimini yaparlar. Yara bdlgesine komsu hucreler de
yaralanmadan 1-2 saat sonra PDGF, TGF—-a ve TGF—31 salinimi yaparlar. Ayni
zamanda bolgeye gelen makrofajlar da PDGF, TGF—a ve TGF—1 kaynag
olarak rol oynarlar. Doku onariminda tum buyume faktorlerinin olumlu etkileri
vardir. Pihti icerisindeki buyume faktorlerinin varligi da yara iyilesme surecini
hizlandirir. PDGF mitogenez ile iyilesme hicrelerinin artigini, anjiogenez ile yeni
kapillerin gelisimini saglar. Fibroblastik ve osteoblastik fonksiyonlari dizenler
(85).

PDGF, baslica trombositler igerisinde bulunmasina ragmen, makrofajlar
ve endoteliyal hlcreler tarafindan da sentez edilen ve depolanabilen
glikoproteinlerdir. Kan pihtisi igcerisinde yer alan trombositler de yara iyilesmesi,
revaskularizasyon, kollajen sentezi ve kemik rejenerasyonunda rol oynayan
primer buyume faktéruduar. A ve B olmak Uzere iki protein zincirinden meydana

gelmektedir. Bu zincir yapisinin aynisi trombositlerde de bulunmaktadir.
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Trombositlerin degrantlasyonu sonucu yara bdlgesinde PDGF agiga
cikmaktadir. Her bir trombosit igerisinde yaklagik 6X10-17 g. ve 1200 PDGF
molekuld bulunmaktadir. PRP uygulamasi ile artan trombosit sayisi ve buna
bagl olarak artan PDGF miktari ile kemik rejenerasyonu ve yara iyilesme sureci
hizlandirilabilir (86).

PDGF’Un fibroblastlarin proliferasyonu ve migrasyonunu; polimorfontveli
IOkositlerin  (PMNL) migrasyonunu stimule edebilme yetenekleri yara
iyilesmesinde gok dnemli rol oynamaktadir. Metabolik etkilerini incelersek; hicre
blyumesi ve migrasyonunu stimule etmelerinin yanisira aminoasit gecisi ve
protein sentezini saglarlar. Yara iyilesmesindeki pozitif etkilerinin yaninda,
periodontal Class—III defektlerinin tedavisinde de basarili sonuglar elde edilmistir
(87).

Transforming Growth Factor — Beta (TGF-B)

BMP (Bone Morphogenic Protein) yapisinda blyime faktdrtudar. Doku
iyilesmesi ve kemik rejenerasyonunda etkilidir. PDGF gibi trombositler
tarafindan sentez edilir, trombositlerin ve dolayisiyla da PRP’nin igerisinde
bulunurlar. Ayrica makrofajlar ve osteoblastlar icerisinde de depo edilirler.
Osteoklastlar da TGF—B sentez eder ve salgilarlar. Osteoklastlar tarafindan
sentez edilen TGF—[3 ¢esidi TGF — 2 ‘dir (88) .

Trombositlerin degranulasyonu veya makrofajlar tarafindan sekresyonlari
ile parakrin baylime faktért olarak rol oynarlar. Parakrin blyume faktoérleri bir
baska hticre tarafindan sentez edilip fibroblastlar, ilik hicreleri ve osteoblast
oncu hucreleri gibi komgu hucreler Uzerinde etkilerini gosterirler. Bu hedef
hicrelerin kendileri de otokrin olarak kendi TGF—[3 faktorlerini sentez ve depo
yetenegine sahiptirler. Otokrin ve parakrin etkilesimler ile TGF—f iyilesmenin ve
kemik rejenerasyonunun devamhhigini saglar. TGF—31 ve TGF—2’nin en 6énemli
fonksiyonlari osteoblast ©ncu hucrelerinin  kemotaksisi ve mitogenezini
saglamalaridir. Konnektif doku iyilesmesi ve kemik olusumunu sadlar.
Osteoklast olusumu ve kemik rezorbsiyonunu inhibe eder. Boylece rezorbsiyonu

Onleyerek kemik olusumunu saglar (85).

Insulin-Like Growth Factor-I ve Il (IGF-I ve IGF-II)
IGF-1 ve IGF-Il kemikte c¢ok fazla miktarda bulunur. IGF-II kemik

matriksinde en fazla miktarda bulunan buyume faktoradur. IGF-1 ve IGF-II'nin
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yeni kemik olusumu sirasinda osteoblastlar tarafindan yine osteoblastlarin
sayilarini artirmak igin salgilandiklari dusunulmektedir ve yine osteoblastlar
icerisinde depo edilirler. Kemik olusumunu otokrin yolla dizenlerler. IGF’ler
kemik matriksi igerisinde depo edilirler; kemik matriksi rezorbe oldugunda kemik
olusumu igin aciga cikarlar. Trombositler igerisinde yer alan IGF’ler osteoblast
oncu hucrelerine etki ederler. IGF-1 ve IGF-II osteoblast hlicrelerine mitojenik
etki ederler ve diferansiye olmus osteoblastlar ile kemik olusumunu stimule
ederler. En onemli fonksiyonlari osteoblastlarin mitogenezisini saglamalaridir.
IGF—I osteoklastik, multinukleuslu hlcrelerin sayisini azaltir (83,85).

IGF-I ve IGF-I'nin diger blyime faktoérleri ile kombine kullanimi kemik
defekti iyilesme potansiyelini artirmaktadir. Yapilan baska bir c¢alismada
Immediyat implant uygulamalarinda IGF-I ve PDGF’i kombine kullanmislar ve
basarili sonuglar elde etmislerdir. PRP, i¢cinde bulundurdugu ikinci ve uguncu
blylume faktorlerinin etkisiyle diger blyime faktérinin fonksiyonunu artirdigini
izlemiglerdir. Bu da yalin buyume faktorleri uygulanmasina oranla PRP
uygulamasinin  dstinligt ve daha fonksiyonel bir uygulama olarak

dusunulmustdr.

Biiyiime Faktérlerinin Kemik lyilesmesi ve Yeniden Onarimi
(Remodeling) Uzerine Etkisi
Kemik Tamir Fizyolojisi ve Flzyon:

Kemik grefti kullanimi ile iyilesme elde edilmesinde anatomik, biyokimyasal
ve fizyolojik 6zellikler yaninda greftin de bazi fizyolojik 6zellikleri énemlidir. Bu
ozellikler;

» Osteogenezis,

» Osteoinduksiyon,

» Osteokonduksiyon.

Osteogenezis; greftin yeni kemik yapim kabiliyetidir. Bu kabiliyet greft
icinde canliigini devam ettiren kemik hucrelerin bulunmasina baghdir.
Osteojenik greft materyalleri kemik olusturma yetenegine sahip canli hucreler
(osteoprogenitor hacreler) igerirler. Bu hicreler erken fazda greft-konak
birlesiminde rol alir ve korunmalidir. Osteogenezis, taze kemik greftlerinde

bulunan bir 6zelliktir.
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Osteoindliksiyon; greft materyalinin stem hucrelerini matir kemik
hicrelerine dontsumul indikleme kabiliyetidir. Bu 6zellik greft iginde blylime
faktorlerinin bulunmasina baglidir. BMP’ler ve demineralize kemik matriksi ana
osteoinduktif materyallerdirler. Allojen ve otojen greftler de daha az miktarda
osteoinduktif 6zellik gdstermektedir.

Osteokondliksiyon, Mevcut defektin kenarlarinda olusacak yeni kemik
dokusu igin bir cati olusturur. Fiziksel bir Ozelliktir. Greft alani iginde
revaskularizasyona ve osteoprogenitor hicrelerin infiltrasyonuna kolaylik saglar.
Osteokonduktif 6zellik, kanselléz otojen greftler ve allojen greftler, demineralize

kemik matriksi, HA, kollajen ve kalsiyum fosfatta bulunur.

Greftin iyilegmesi

Greft yerlestirildikten sonra ilk 24 saat icinde greft kenarlarinda hizla
IO0kosit yogunlagsmasi meydana gelir. Vaskuler yapilar genigler, kan akimi
hizlanir. Lokositlerin  yogunlagsmasini ve vyigilmalarini takiben granilasyon
dokusu meydana gelir.

ileri asamada grefti cevreleyen bu graniilasyon dokusu nonspesifik
granulasyon dokusu halini alir. Bu nonspesifik grantlasyon dokusu icerisinde,
absorbsiyonda rol oynayan makrofaj huicreleri, fibroblast ve kan damarlari fazla
miktarda bulunmaktadir. Bu hucreler greftin merkezine dogru ilerleyerek, bir
taraftan absorbsiyon islemini bir taraftan da yeni kollagen sentezini
gerceklestirir. Boylece greft saglikli doku ile entegre ve uyumlu olur. Yeni
kollajen sentezi yapilarak, saglikli canli doku elde edilir.

Olusan yeni kollajenin lif yapisi greftin implante edildigi yeni bolgeye goére
sekillenir. Greftin bulundugu bdlgedeki kuvvetlerin gelis yonlerine gére kollagen
lif yapisi sekillenir. Kanlanmanin iyi oldugu bdlgelerde de iyilesme suresi
kisalmaktadir. Burada dnemli nokta, greft saglam dokuyla entegreolmali ve greft

o bolge ile tam bir uyum iginde iyilesmis olmalidir (89).

Kemik Metabolizma Diizenleyicileri
Kemik metabolizmasi hormonlar ve lokal faktorlerin kontroli altindadir.
Kalsitrafik hormonlarin ¢l kemik metabolizmasini etkiler. Bu hormonlar;

> Paratiroid hormon,
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> Vitamin D

> Kalsitonindir

Kemik metabolizmasi bazi proteinler ve blyime faktdrlerince (trombosit,
makrofaj, fibroblast kaynakli) de etkilenir. Bu proteinler kemik iyilesmesi Uzerine
etki etmektedirler. Yine bu proteinler, mezenkimal kaynakli hucrelerin (monosit,
fibroblast) kemik hucreleri igcerisine migrasyonuna, prolifere olmalarina ve
diferansiasyonlarina katkida bulunur. BMP’ler, IGF, TGF, PDGF kemik
iyilesmesini hizlandirir. Bu proteinlerden BMP, kemik matriks kaynakli
glikoprotein ailesinden biridir. Mezenkimal hicrelerden kemik hucrelere

diferansiasyonu indUkler. Vicutta az miktarda bulunur.

Buyume Faktorlerinin Etki Mekanizmasi

Kemik iyilesmesi ve yeniden sekillenmesi sirasinda meydana gelen
karisik hicresel olaylarin blyuk bir kismini blyime faktérleri dizenler ve
kontrol eder.

Kendi Uzerlerine olan etkilerinin yaninda hormonlarin etkilerini de ayarlar.
Kemigin yeniden sekillenmesinde; kemik rezorbsiyonu ve kemik olusumu
birarada meydana gelmektedir. Bu iki olayda biyume faktorleri kritik rol
oynamaktadir.  Osteoklastik kemik rezorbsiyonunun baslangici PTH
hormonunun kontroli altindadir. Osteoklastik kemik rezorbsiyonu sirasinda,
rezorbe olan kemik matriksinden biylme faktorleri salinmaktadir. Ozellikle
TGF-B devam etmekte olan osteoklastik aktivasyonu inhibe eder. TGF— ve
IGF’ler komsu  periosteal ylzeylerdeki  osteoprogenitér  hucrelerin
proliferasyonunu stimule ederken; BMP’ler diferansiasyonu meydana getirir.

Daha sonra; PDGF ve TGF-@ osteoblastlarin rezorbsiyon bdlgesine
kemotaksik migrasyonunu saglar. Bu osteoblastlar, buylime faktorlerinin otokrin
ve parakrin sekresyonu ile kemik matriksinin sentezini meydana getirir.

Kemik iyilesme olayl sirasinda; yeni kemik olusumunu saglayan
osteoblast ve osteoprogenitdr hucrelerin proliferasyonu ve diferansiasyonunun
devamliligi igin blyime faktérlerinin strekli varligi gereklidir. lyilesmenin erken
fazinda; kan pihtisi igerisinden salinan TGF—3 ve PDGF, osteoprogenitor
hicrelerin proliferasyonunu baslatir. Travmatize olmus kemik uglarindan salinan

baylume faktorleri osteoblastik aktiviteyi devam ettirir (85).
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Yapilan cgalismalarin sonuglari degerlendirildiginde PRP kullaniminin
kemik ve kikidak iyilesmesi Uzerine etkisinin geligkili oldugu gorulmuagtur. PRP
kullanimi konusunda yeni ¢galismalarin gerekliligi sonucuna varilmistir.

Bu bilgilerin 1s1ginda biz de c¢alismamizda plateletten zengin plazma
hicrelerinin  igcerdigi ¢cok sayidaki blyume faktorlerinin  etkisi ile
temporomandibuler eklemin dejeneratif hasarlarinda iyilesme Uzerine olumliu
katki saglayabilecegi dusuncesiyle PRP’nin TME'deki dejenerasyona etkisini

degerlendirmeyi amagladik.
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GEREG VE YONTEMLER

Bu calisma Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Plastik Rekonstriiktif ve
Estetik Cerrahi Anabilim Dali, Mersin Universitesi Deneysel Hayvanlari
Arastirma Laboratuvari olanaklar kullanilarak ayrica Mersin Universitesi Tip
Fakultesi Etik Kurulu tarafindan 18.04.2013 tarihinde 2013-12 sayih HAYDEK
etik kurul onay! alinarak yapilmistir.

Calismamizda ortalama agirihgr (2500-3000 gr) olan 12 adet erigkin Yeni
Zelanda tipi Albino tavsan kullanildi (Resim 1). Calismaya baslamadan énce
tum tavsanlar standard labaratuar kafeslerinde 1-2 hafta standard labaratuar
diyeti ve su erisimi altinda 12 saatlik gundiz/gece doéngusu, 22-250 oda
sicakhginda tutuldu. Denekler, sag eklem calisma grubu (grup 1), sol eklem

kontrol grubu (grup 2) olmak tzere 2 kisma ayrildi (Tablo 1).

Grup 1 Calisma grubu Sag Eklem dejenerasvonu sonrasi ki kez prp enjeksivonu | 12
vapilan

Grup 2 Kontrol grubu Sol Eklem dejenerasvonu sonrasmda iki kez serum fizvolojik | 12
enjeksivonu

Tablo 1: Calismada kullanilan denek modellerinin gruplandiriimasi

Oniki adet Tavsanin sag TME eklemi deney grubu (grup 1) sol TME
eklemi kontrol grubu (grup 2) olacak sekilde iki gruba ayrilarak her iki gruba tam
kat osteokondral defekt olusturuldu. Grup 1 tam kat osteokondral defekt
olusturulup defekte PRP uygulandi. Grup 2 tam kat osteokondral defekt
olusturulup defekte serum fizyolojik uygulandi. Ayni islem 1 hafta sonra her iki

grup icinde tekrarlandi.

Cerrahi Teknik
Tavsanlar 50 mg/kg IM Ketamin (Ketalar/Pfizer® , Parke—Davis, New
York, NY)+5mg/kg IM Xylazine (Rompun®, Lloyd Pharmaceuticals,

Shenandoah, lowa) ile uyutuldu.
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Resim 1: Deneyde kullanilan erigkin Yeni Zelanda tavgani

Operasyondan 30 dk. 6nce IM 500 mg.lik proflaktik amagl amoksisilin
uygulandi. Cerrahi igsleme baslamadan énce hayvanda stres olusturmamaya
O0zen gostererek kulak veninden PRP igin yeterli olacak kan alindi (Resim 2).

Ozel PRP kitlerinin bulundugu tiipler kullanilarak PRP hazirlandi.

Resim 2: Tavsanin kulak veninden PRP hazirlanmasi i¢in kan alinmasi
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Steril sartlar altinda deneklerin sag ve sol temporomandibuler eklem
uzerlerine gelene kadar bdlgeler tras edilerek %10 polyvinylpyrrolidone-iodine
(Biokadin®; Biokar Duzce-Turkey) ile boyanacak ve lateral kantusun yaklasik 1
cm inferolateralinden insizyon yapilarak ve yapilan kint diseksiyonla zigomatik
arkin altindan Temporomandibular ekleme ulasildi (Resim 3). Eklem kapsuli
insize edilerek kondil basina ulagildi (Resim 4). Bilateral kondil basinin vertikal
eksenle horizontal eksenin kesistigi yer 1,2 drill ile 3 mm lik derinlikte
osteokondral defekt olusturuldu (Resim 5). Her iki ekleme katater yerlistirilerek
kulak arkasindan c¢ikarilarak cilde tespit edildi. Yapilar uygun sekilde onarildi
(Resim 6,7,9).

Resim 3: Lateral kantusun yaklasik 1 cm inferolateralinden yapilan

insizyon
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Resim 5: Kondil baginda 1.2 drill ile olusturulan osteokondral defekt
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Resim 6: Eklem kapsulinin onariimasi

Resim 7: Eklem bosluguna kateterin yerlestiriimesi ve tespit edilmesi
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Resim 9: Cerrahi islemin tamamlanarak cildin sutire edilmesi

Grup 1'de, tim deneklerin sag temporomandibuler eklemleri yer
almaktadir. Bu grup taki eklem arahdina ilki ayni seansta ikincisi de

dejenarsayondan 1 hafta sonra toplam iki kez 0,2 ml plateletten zenginlestiriimis

plazma (PRP) enjeksiyonu yapildi (Resim 8).
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Grup 2'de, tum deneklerin sol temporomandibuler eklemleri yer
almaktadir. Bu gruptaki eklem araligina ilki ayni seansta ikincisi de
dejenarsayondan 1 hafta sonra toplam iki kez 0,2 ml serum fizyolojik
enjeksiyonu yapildi.

Denekler 4. haftanin sonunda (28 gunlik sureci doldugunda ) sakrifiye
edildi. Makroskopik ve histolojik agidan incelenmek Uzere bilateral kondil baslari

yapilan cerrahi operasyonla gikarildi.

Histolojik inceleme

Dokular histolojik inceleme igin %10’luk tamponlanmis formaldehite alindi.
Fiksasyonu saglanan dokular, EDTA ile dekalsiye edilip, rutin doku takibinden
sonra parafin bloklara gomuldu.

Blok haline getirilen dokulardan, rotary mikrotom (Leica® RM2125RT,
Leica Avusturya-Viyana) ile 5 um kalinliginda kesitler alindi.

Histolojik skorlama amaciyla, kesitlere hematoksilen-eozin ve Masson
trikrom boyalari yapildi. Histologlar 6érnekleri kor olarak degerlendirdi. Tum
gruplardan alinan dokular 1sik mikroskobu ile incelendi ve mikroskoba eklenmis
dijital kamera (Nikon® Coolpix5000, Tokyo, Japonya) ile fotograflari ¢ekildi.

Hematoksilen-eozin ile boyanan kesitlerde ve Masson trikrom yontemi ile
boyanan kesitlerde; doku morfolojisi, matriks boyanmasi, ylzey duzgunligu,
yap! butunlugu, yeni olusan kikirdagin kalinligi, komsu kikirdaga baghhg,
kondrosit kimelenmesi, hiposelularite, komsu kikirdakta dejenerasyon ve
inflamasyon parametreleri O’Driscoll Histolojik Degerlendirme skorlamasina
gore degerlendirildi ve asagidaki sekilde skorlandi (Tablo 2).

(2): Yok

(2): Az

(3): Orta

(4): Yog
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Tablo 2: O’Driscoll Histolojik Degerlendirme skorlamasi

Kategori

Puan

1.Doku morfolojisi

Hiyalin kikirdak

Temel olarak hiyalin kikirdak

Hiyalin ve Fibréz kikirdak bir arada

Cogunlukla fibréz kikirdak

Fibroz doku

O | N W &

2. Matriks boyanmasi

Normal veya normale yakin

Makul

Hafif

Hig

Ol | N W

3.Ylizey diuzglinliigu

Daz ve bozulmamig

Yuzeyde yirtik (%25 den az)

Yuzeyde yirtik derin

Yeni yuzey tamamen yayilmis

O | N W

4.Yapi butinligii

Normal

N

Hafif yayllmis ve kist igeriyorsa

Agir dagiimis

5.Yeni olusan kikirdagin kalinhigi

Kikirdak normal kalinlikta

Normal kalinliktan daha az

Yeni kikirdak olusmamis

6.Kondrosit kiimelenmesi

Kimelenme yok

Kimelenme (%25 den az)

Kimelenme (% 25-100)

o

7.Hiposelliilarite

Normal

Hafif

Makul

Oldukga az

Ol | N W
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8.Komsu kikirdakta dejenerasyon

Hucreler normal, kimelesme yok, normal boyanma

Hucreler normal, hafif kimelenme, makul boyanma

Hafif ve makul hiposellurite, hafif boyanma

AQgir hiposellurite, az veya hi¢ boyanmama

O | N W

9.Inflamasyon

inflamasyon yok

N

inflamasyon hafif

inflamasyon guiclii

Total

23
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PRP’nin Hazirlanmasi:

Calismamizda PRP’nin hazirlanmasi asagi semadaki ile gdsterilen
EasyPRP kiti ve protokolii (NEOTEC BIOTECHNOLOGY, istanbul, Turkey) ile

yapildi.

Antikoasilan

ACD-Avada
Sodyum sitrat
1.EasyPRP
enjektorine 1.5 cc
Antikoagilan
eakildl
2. Enjektors ru.l
kelsbek kan alma o
sati bazlanip vene . o
zirildi. 10cckan 3. Alt hazne enjektore 5. EasyPRP enjektsed
alinds stkica takulir santrifiije konulde.
Enjektorinrots ok 4. Enjelctir 2-3 kere RCF 1200 G huznda
yéninde gevirilersk hafifpe callaland 5 dle. gavirildi.
gikartildy
L} il

"

6. Itk santrif] bittikt=nsonra

enjektorinrots gavrilarak takrartakulds

Enjektorinkirmizs kanhicralenyle
dolu alt haznesi gikartilds.

7. Enjektorda kalan kienmuzi kan
hieralerinin bulunduis kismu 0 co

sizeisine kadar bosaltdlds.
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B,

9. Enjektors tipa, ok vominds gevrilarek
stkica takilds. Daha sonra enjektocin
8. Enjektor tams govrilip olusan hava  TOI% ok voninds gevrilerek gikartilds.
bosluzu s=kildeki gibi enjektorin
vevna kadar alinds.

11.5antrifiij sonrast enjektdrin ucu 1ot
vininde gevirililersk taluldi. Enjektérin
ucu ok yininde gevirilerslk gikartildi.

100kinei  kez EasvPRP  enjektdriind
santrifiije konuldu. RCF: 1200G 10 dk
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5

14, Uygulama enjelctord eloldelo
it ok voninds gevrilersl baflant:
aparatindan gilcartilaml- FRE
wyznlamas vapilds.

12.Bu agamada Easy PRP
a:]ektu-ru::deBuﬂ"‘l coat dahil

olmak izera ulug.m BRE
konzantrasvonlan olegte. Enjelctir yonine =basky yapilarak EE‘EE;E,E oo
dilc tutuldy ve sallanmads. 3ec ik lik wyzulama enjektdrine istenilan

- anjekctibe baglants ﬂul:ta:d.a:.ag:mesi zagland.
aparativla rlikte ok vominde
gevrileral verlegtirildi.

istatistiksel analiz
istatistiksel analiz SPSS 11,5 programi kullanilarak yapildi. Gruplar
arasindaki farki arastirmak icin ile Wilcoxon sira isaret testi kullanildi. p<0,05

olan degerler anlamh kabul edildi.
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BULGULAR

Makroskobik bulgular

Dokular histolojik inceleme igin fikse edilmeden 6nce her defekt gros
olarak incelendi ve defektin son hali fotograflandi. Tamir dokusunun bitisigindeki
normal kikirdaktan farki degerlendirildi. Deneklerin sag TME sol TME eklemi
karsilagtinldiginda 4. hafta sonunda tamir kikirdaginin rengi ve yapisi
bitisigindeki normal kikirdaga ¢ok benziyordu ve duzenli doku ile daha iyi bir
devamlilik vardi (Resim 10). Sag TME defektin ¢capinin, sol TME defektin capina
gOre gozle gorulur derece kapandigi géruldu.

Tum bu bulgular 1g1ginda, makroskopik iyilesmede PRP’nin matur

kikirdagin defekt alanindaki makroskopik iyilesmesine pozitif katkisi oldugu

goruldu.

Resim 10: Bilateral kondil baslarinin histolojik inceleme 6ncesi 28. Glnlindeki

makroskobik goruntusi
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Histolojik bulgular

Her iki grupta da olusturulan kikirdak hasarinin benzer bir iyilesme
gosterdigi, olusturulan defektin bag dokusundan zengin bir fibroz kikirdak ile
doldugu goézlenmistir. Bu iyilesme dokusunda temel olarak bag dokusu lifleri
bulunmakla birlikte, normal hyalin eklem kikirdagina goére daha az olmak Uzere
lakunalar iginde kondrositler de izlendi. Kondrosit sayisi Sag TME (PRP verilen
grup) grubunda Sol TME (kontrol grup) grubuna gore daha fazla sayidaydi.
Fibroz doku miktari ise Sol TME grubunda artmis olarak degerlendirildi (Resim
11,12,13,14).

Ayrica skorlamada Sag TME (PRP verilen grup) grubunda, Sol TME
(kontrol grup) grubuna goére ylzey duzgunlugu, yapi batinlugu, yeni olusan
kikirdagin  kalinhgu, hiposelularite, komsu kikirdakta dejenerasyon ve
parametrelerine bakildiginda daha iyi sonuglar oldugu gozlemlenmesine
ragmen, serum fizyolojik verilen sol TME’de matrix boyanmasi, inflamasyon ve
kondrosit kimelenmesinin sag TME’ye gore daha iyi oldugu goéruldi. Doku

morfolojisi skoru her 2 gruptada esit goértldiu (Tablo 3).
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Tablo 3: Histolojik dederlendirme ¢izelgesi
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Resim 11. 1. grubun eklem kikirdagi. Eklem ylzeyinde dizensizlesme (ok

basi), laklnalar iginde kondrositler (ok). (H+E X600)

Resim 12. 1. grubun eklem kikirdagi. Azalmis kikirdak matriksi. Eklem
yuzeyinde duzensizlesme (ok basl), lakinalar iginde kondrositler (ok). (Masson
trikrom X600
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duzensiz

gorunum (ok basi), lakinalar iginde kondrositler (ok). (H+E X300)

e
,,,,,,,

BN R R T A Sl

Resim 14: 2. grubun eklem kikirdagi. Azalmis kikirdak matriksi. Eklem
yuzeyinde skar dokusu (ok basi), lakinalar iginde kondrositler (ok). (Masson
trikrom X300
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TARTISMA

TME toplumda vyaygin goérulen bir hastalik grubu olup, genel
populasyonun %28'’ini etkilemektedir. Hastaliklarin heterojen bir grubu olmakla
birlikte, genelde miyojen6z ve artojendéz olmak Uzere 2 grupta siniflandirilir.
TME’nin nedenleri; artikiler diskin internal dizensizligi, inflamatuvar ve
dejeneratif artropatiler ve daha az siklikla gorulen ankiloz ve neoplastik
durumlardir (90,91). Ayrica cene ile ilgili kaslarin alaninda agri, ¢igneme ve
yutmada sinirlanma ile de kendini géstermektedir(92,93)

Doku mihendisligi yaklasiminda rekombine blyime faktorleri gibi
biyoaktif ajanlarin kullanimi vicutta kendini iyilestirme 6zelligi bakimindan ilgi
odag! haline gelmigtir. Birka¢ buyume faktori ozellikle de TGF-B ve bFGF,
kemik morfogenetik proteinleri, kartilaj doku rejenerasyonunda efektif
olmaktadir (94,95). Blyume faktorlerin klinik aplikasyonlari dusinuldiginde
PRP, otolog buyume faktorlerinin zengin bir kaynagi olup alternatif bir yaklagsim
olarak kabul edilebilir. PRP otojen kandan yapilan platelet konsantrasyonu olup,
son yillarda kemik ve yumusak doku defekt tedavisinde kullanimi artmaktadir.
Kendi natirel kompozisyonunda PDGF, TGF-B, bFGF, IGF, VEGF ve ECGF
gibi buyume faktorlerinin bir kismini icermektedir. Otojen olarak kullanilabildigi
icin enfeksiyon bakimindan riske sahip degildir. Ayrica PRP tium kandan
santrifigasyon basamagiyla, cerrahi igslem guni kolayca elde edilebilmesi
PRP’nin, yumusak doku onariminda ve kemik rejenerasyonunda geniscge
arastinimasina neden olmus, birgok galismada PRP’nin pozitif etkisinin oldugu
gOsterilmigtir  (96). Bdylece PRP buyume faktorleri  kartilaj doku
rejenerasyonunda etkiliyse osteokondral doku rejenerasyonu igin klinik tedavi
yontemi olarak dustnulebilir. PRP rekombinat bluyime faktorleri ya da hayvan
orijinli Urtnler karsisinda bazi avantajlara sahiptir. Birincisi yaklasim noktasi
olarak, PRP ‘nin otolog olarak hazirlanmasi, kompleks duzenleyici yolaklarin
aktivasyonunu Onler. Ayrica immunolojik reaksiyonlar veya karsinogenez gibi
konularda ¢ok daha az risklere sahip olmaktadir. PRP’nin kullanim maliyeti
rekombinant proteinlerin kullanimina goére énemli dl¢clide az olmaktadir. Bluyuime
faktorlerinin kaynagi olarak kullanilan otolog PRP periodontal ¢ene cerrahisi,
ortopedik cerrahi, kulak-burun-bodaz ve plastik cerrahi gibi c¢esitli cerrahi
uygulamalarinda genis bir kabul goérmustir. Son zamanlarda yapilan birkag
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calisma PRP’nin artikller kondrositlerle matriks metabolizmasi veya hicre
proliferasyonunu stimule ettigini gostermistir. Bununla birlikte birka¢ ¢alisma in
vivo osteokondral defektler lzerinde PRP’nin etkisi Uzerinde odaklanmistir.
Plateletlerin kalitatif ve kantitatif degisimleri platelet zengin plazmanin rejeneratif
potansiyelini etkileyebilir (97,98).

Kondral hastaliklar kartilaj dokusunun dusuk iyilesme potansiyeline sahip
olup vaskularizasyonu olmadidi igin zordur. Fakat yeni metodlarla, matriks
metalloproteazlar, sitokin inhibitorleri, kalsitonin, bifosfatlar ve buyume
faktorlerini iceren ve kartilaj onarimini stimile eden faktorler arastiriimaktadir.
Bunlar arasinda blylume faktorleri herzaman tercih edilmekte ¢lnklU hucresel
bolinme, buyime ve farklilasmay! stimule etmektedirler. Blyume faktorleri
vucut tarafindan salinan biyolojik olarak aktif polipeptidlerdir. Yapilan ¢alismalar
plateletlerin 6zellesmis salgi granillerinde platelet-derived growth factor AB,
transforming GF-B (TGF-B), insulin-like buyume faktér-1 (IGF-I), epidermal GF,
endotelyal hicre GF gibi buyime faktorlerinin buydk rezervlerini icerdigini
gOstermigtir. Sinerjitik olarak c¢aligildiginda bu biyolojik olarak aktif proteinler;
fibroblastlar, osteoblastlar, kondrositler ve mezensimal kok hicrelerin
profilerasyon ve diferansiyasyonunu stimule etmektedir (79, 99,100).

Plateletten zengin plazmanin temporomandibular eklem kikirdak
defektine etkilerinin arastiriimasi Uzerine yaptigimiz bu ¢alismada 4 haftalik 12
adet erigskin Yeni Zelanda tavsani (2500-3000 gr) kullaniimistir. Literattr
incelendiginde bu tur calismalarin ¢ogunlukla tavsan ve kopekler Uzerinde
yapildigi gorultr. Kiguk hayvan olmalari ve teminlerinin kolay olmasi nedeniyle
tercih edilirler. Arastirmalarda siklikla kullanilan tavsan ve kdpeklerin iyilesme
yetenekleri insandan farkli olmasina ragmen bu g¢alismalarin sonuglarinin ileri
dénem calismalar igin dnemli bir bilgi tabani olusturdugu dusinilmektedir (101).

Calismamizda ratlar tercih edilmedi c¢lnkld standart terapodtik PRP
hazirlanmasi igin 8,5 ml. kan alindiginda ratlarin hayati kan eksikliginden dolayi
tehlikeye girer. PRP Uretmek icin yetersiz kan miktarina sahip hayvanlarda
yapilan bazi calismalarda dondr kan kullaniimistir.

PRP otojen bir uygulamadir, kesinlikle homolog olamaz. Donér kan
kullanimi otojen bir uygulama sayilmaz ve otojen PRP uygulamasinda
gOrulmeyen immun reaksiyonlara yol agabilir.

Donér kan kullanilan g¢aligmalarda yanhs sonuglarin elde edildigi
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bildirilmigtir. Bu yanlishga bir 6rnek liyofilize trombositlerin kullanimlaridir.
Homojen trombositler canli degildir ve biyoaktif blUyime faktorlerini
salgilayamazlar. Homojen trombositler hicre membranina yapigsmalarindan
dolayl da ayni zamanda antijeniktirler.

PRP calismalari igin tavsan iyi bir model olarak kabul edilir. Clnku
denegdin hayatini tehlikeye atmadan standart terapotik PRP igin gerekli 8,5 ml.
kan alinabilir ve tavsanin hematolojik yapisi insana ¢ok benzer. Tavsankaninin
icerdigi koagulasyon faktorleri insan kanindan fazladir. Normal tavgankaninda
trombosit miktari 468.000 + 182.000 /mm?® (102) iken insan kaninda normal
trombosit sayisi 150.000—400.000/mm>tiir. Calismamizda tavsanin yukarida
belirtilen o6zelliklerinin yanisira tavsan TME planlanan deney icin yeterli
bayUklikte olmasi, histopatolojik olarak kemik iyilesmesinin kolaylikla
degerlendirilebilecek olmasi, teminlerinin ve bakimlarinin kolay olmasi nedeniyle
Yeni Zelanda tavsani denek olarak tercih edilmistir. Uzun sireli ve travmali bir
calisma olmasindan dolayr hayvanlar erigkin, saglikli ve daha o6nce hig
operasyon gegirmemis olanlardan segilmistir.

Son yillarda PRP hazirlanmasinda siklikla kullanilan metodlardan
yararlanilarak calismamizda ekonomik olmasi ve daha az miktarda kan ile
hazirlanabilir olmasi nedeniyle Easy PRP kiti (NEOTEC BIOTECHNOLOGY,
Istanbul, Turkey) tercih edilmistir. Bu metodlarla daha az miktarda PRP elde
edilmesine karsin daha az kardiyovaskuler stres olusturmalari ve kisa surede
hazirlanmalari nedeniyle daha c¢ok tercih edilirler. PRP hazirlanmasinda
kullanilan santrifij cihazinin o6zelligi ve uygulanan metod da arastirma
sonuglarini etkilemektedir. Santriflj sirasinda trombositlere iclerindeki biylime
faktorlerinin aktivasyonlarini ve salinimlarini énleyecek sekilde zarar verilmemeli
ve kirmizi kan hucrelerinden trombositlerin tamamen ayrimi saglanmalidir.
Calismalar dusuk kalite PRP Ureten cihazlarin kullanimlarinin sakincali
oldugunu da gostermistir (103). PRP’nin yara iyilesmesi Uzerine negatif etkisinin
elde edildigi calismalarda  yeterli miktarda  terapotik  trombosit
konsantrasyonunun  kontrolinin  gerektigini  bildirmigtir. ~ Calismamizda
kullandigimiz Easy PRP kiti ve elektromag M4808P marka santriflj cihazi
kullanilarak santriflj sonrasi trombositler ve beyaz kan hucreleri esy prp
enjektorinin ucunda yogunlasarak meydana getirdikleri ve trombosit yogunlugu
tam kana gore 15-20 kat oldugu Buffy Coat katmanini kullandik.
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PRP elde edilirken sistem ve cihaz kadar hazirlama kosullari ve teknisyen
de Onemlidir. Otojen bir preperasyon oldugu icin PRP tamamen guvenli
olmasina ragmen hazirlik asamasinda sterilizasyon kosullarina dikkat edilmistir.

Calismamizda monovetlerden alinan kan ya da plazma tavsanin dolagim
sistemine geri veriimemistir. Kan ve plazma monovetlerinin vidali kapaklari
kesinlikle agilmamistir. Kontaminasyonu onlemek igin santriflje sadece bir
tavsanin kan ya da plazmasini tagiyan tupler yerlestirilmistir. Her bir tavsanin
kanindan PRP Uretimi tamamlandiktan sonra santrifuj bir dezenfektan ile
dikkatlice temizlenmistir. Koruyucu eldiven ve maske takilimigtir. Karisikhgi
onlemek i¢in tum monovetlere kan alinan tavsanin kulaklarina isaretlenen
numaralari yaziimigtir. Kan alinacak bodlge dezenfekte edilmistir. Kan alindiktan
sonra kan ve pihtilagmayi dnleyici maddenin iyice karigsmasi icin monovet birkag
kez basasagl cevrilimis ancak hemolize yol acabilecegi igin kesinlikle
calkalanmamistir. Calismada tim bu kurallar dikkatlice uygulanmistir.

PRP sentezlenmis buyume faktoru iceren trombositlerdeki a grandllerinin
degranulasyonu ile galigir. Buyume faktorlerinin sekresyonu kanama sonrasinda
pihtilasma surecinden sonra 10 dk. icerisinde baslar. Sentezlenmemis blyime
faktorlerinin - %95’inden fazlasi 1 saat igerisinde salinir. Bu nedenle
¢calismamizda, cerrahi islem sonrasinda alinan kan, santriflj edildikten sonra
olusturulan defekte uygulanmistir. Defektlerimiz standart oldugu gibi operasyon
da ayni cerrah tarafindan yapilmistir. Tavsanlar, preoperatif ve postoperatif
donemlerde de standart besin rejimi ile beslenmislerdir.

Calismamizda tavsanlar 28. gunde sakrifiye edilmistir. Literatlre
baktigimiz zaman Jung ve ark. (2005), tavsanlarda yaptiklari g¢alismada,
calismamiza benzer olarak hayvanlari 4. haftada sakrifiye ederek histopatolojik
degerlendirme yapmislardir. Yine calismamiza benzer olarak Aghaloo ve ark.
(2004) (104) tavsanlari 4. ve 8. haftalarda; yine ayni grubun baska bir
calismasinda (2002) 4, 8. ve 16. haftalarda sakrifiye etmiglerdir. Calismamizda
12 adet erigkin Yeni Zelanda tavsaninin standart 1,2 mm dril ile bilateral TME
nde olusturulan defektlere verilen PRP ve serum fizyolojik verilen gruplarin
histolojik degerlendiriimesi, O’Driscoll Histolojik Degerlendirme skalasina gore
yapilmistir. Calismamiz sonucunda PRP verilen grupta histolojik skor 15,16

iken, serum fizyolojik uygulanan grupta ise bu deger 14,25 olarak bulundu.
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Calismamizda histolojik skorlama parametrelerine baktigimizda PRP
verilen grupta yuzey duzgunligu, yapi buatunlugu, yeni olusan kikirdagin
kalinhgi, hiposelularite, komsu kikirdakta dejenerasyon ve inflamasyon
skorlarinin serum fizyolojik verilen gruba gore kikirdak doku iyilesmesinde daha
iyi oldugu gozlemlenirken; PRP verilen grupta matriks boyanmasi ve kondrosit
kiimelenmesinin daha az oldugu goruldi. Doku morfolojisi her iki gruptada esit
skoru aldi.

Histolojik bu sonugla lokal PRP uygulamasinin sinirli tam kat kikirdak
dejenerasyonlarinda basariyla uygulama alani bulabileceg@i kanisindayiz.

Literature inceledigimizde PRP nin klinik uygulamalarinda ve degisik
hastalik gruplarinda elde edilen verilerin bizim c¢alismamizin elde ettigimiz
sonuglarla ortigtugunu ayrica otolog PRP uygulamalarinin guvenli ve efektif bir
metod oldugunu gorduk.

Zayif iyilesme kapasitesinde olan Kondrosit ve artikller Kartilaj
dejenerasjyonu igin tedavi modelleri disunulmus olup; 6zellikle doku biyolojisi
odakli yapilan calismalar kartilaj onarimi Uzerine buylume faktorlerinin etkisi
gOsterilmistir. Spakova ve ark. PRP ve hiyaluronik asit ile osteoartriti olan 120
hastayi tedavi etmis, PRP ile tedavi ettigi hastalarda énemli derecede daha iyi
sonuglar elde etmigtir. Ayrica yan etki gorulmediginden, diz osteoartritinin
baglangic asamalarinda otolog PRP aplikasyonlarinin guvenli ve efektif bir
metod oldugu belirtilmistir (105).

Sampson ve ark. Tarafindan yapilan bagka bir calismada PRP
enjeksiyonuyla tedavi ettigi 14 diz osteoartritli hastada, 12 hafta sonra agrn
siddetinin azaldigi ortaya ¢ikmigitir (106).

Calismalar  kondrogenezde gesitli  blyume  faktorlerin  rolln(
arastirmiglardir. Takafuji et al. Tavsan TME artikller kartilaj defektinin
tedavisinde FGF-2 ‘nin toéropatik kullanilabilirligini gdstermistir. Bir baska
calismada Liu et al. TME-OA'da IGF-1 ‘in subkondral kemik ve Kartilaj
onariminda rol oynadigini gostemistir (107,108)

Artan sayida yapilan calismalarda buyime faktdér kombinasyonlarinin
kullaniminin uygun kondrogenez Uzerinde etkisi oldugunu gostermis, Looser
ve ark. IGF-1 ve osteojenik protein 1 ‘in birlikte kullanimin kondrogenezi

arttirdigi gosterilmistir (109).
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Proinflamatuvar sitokin indukli artritik kondrositlerin kullaniminda Wu ve
ark. Blyume faktoérlerinin yogun konsantrasyon miktarini iceren PRP’nin hicre
profilerasyonunu dizenleme, kondrojenik ve inflamatuvar gen ekspresyonu ve
insan artikuler kondrositlerin matrix yeniden modellenmesinde kritik rollere sahip
oldugunu gostermistir (110).

Katlk ve ark’nin yaptigi ve tavsanlarda kondilar fibrokartilaji hiyalin kartilaj
ve kemikte bilateral olarak osreoartrik TME defekti olusturuimus ve sag
eklemlerine PRP enjekt edilmis tavsanlarda, enjekte edilmeyenlere gore
iyilesme oldugu gdsterilmistir (111).

Agdir ve ark.’nin 15 lateral epikondilit hastasinda PRP ‘nin etkisinin
arastirligi yaptigi calismada PRP enjeksiyonu yapilan hasta grubunda ilk
takiplerde sonuglarin kotu oldugu fakat sonraki takiplerde daha iyi sonuglarin
alindigi, otolog PRP enjeksiyonun, lateral epikondilitte iyi yonde etkinliginin,
zamanla artigi belirtilmistir (112).

Macher ve ark (2013) 30 erken evreli TME-OA’ll hastada, 3 ay takip sureli
PRP terapisi ile yaptiklari pilot ¢alismada hastalar 3 gruba ayirilarak; 1. grup
hicbir tedavinin uygulanmadigi kontrol grubu, 2. gruba PRP enjeksiyonu, 3.
gruba ise sodyum hiyalUronat verilerek hastalarin takibi yapilmis. 3 ay sonra
hastalarda PRP’nin sodyum hiyaluronata gore erken etkinligini gosterdigini
belirtmiglerdir.(113).

Trombositler ve kemik dokudan salinan blylume faktorlerine ilaveten
osteoblastlar tarafindan buylime faktorleri de salinir. Yaralanmadan 7-12 gin
sonra, osteoblastlar tarafindan TGF—3 ve PDGF tekrar sentezlenir. Lind ve ark.
(1993), deneysel tavsan tibiasi osteotomi modelinde TGF— uygulanmasinin
kallus olusumunu artirdigini gérmuslerdir. Bagka bir deneysel tavsan tibia
osteotomi modelinde IGF-I'in kemik iyilesmesi Uzerine higbir etkisinin olmadigi
aciklanmigtir (114).

Anitua (1999), 20 saglkli insanda ¢ekim sonrasi soketlere yalin PDGF ve
otojen greft ile kombine uygulamiglar ve 5 tanesini de kontrol amacli bos
birakmiglardir. PDGF uygulanan grupta iyilesmenin ¢ok daha iyi oldugu
g6zlenmigtir. 10.-16. haftada alinan biyopsilerde olgun kompakt kemik
izlenmigtir. PDGF uygulanan bolgelerde epitelizasyonun ¢ok daha hizli oldugu

goérulmistiir. Iyi organize olmus trabekiller yapi ve daha fazla kemik
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rejenerasyonu gozlenmistir. PRP ve PDGF kullaniminin ileri dénem implant
uygulamalari igin avantajh oldugu bildirilmistir (115).

Marx'a(1999) gore bilinen greft yontemlerine oranla PRP uygulamalarinin
pekcok avantaji vardir. Basit ve kullanigli bir yontemle operatorlere blyume
faktorlerini kullanabilme olanadi sunmaktadir. Otolog, nontoksik ve immunolojik
reaksiyona sebep olmayan bu faktérler normal kemik rejenerasyonuna oranla
hiz ve miktar agisindan ustinlige sahiptir. PRP, klinik uygulamalarda grefti
pekistirmekte, saglamlastirmaktadir. Greftlerle beraber kombine uygulamalarda
yalin greft uygulamalarina oranla daha matir ve yogun kemik olusumu
sagladiklari izlenmistir. icerdigi PDGF, TGF-B1, TGF-B2, IGF, VEGF ile yara
iyilesmesini hizlandirdiklar bildirilmistir(116, 117,118,119,120).

Frechette ve ark.,2005; Landesberg ve ark.,2005; Tsay ve ark.,2005 ).
Marx ve ark. (1998) kemik greftlerinin basarisinda buylime faktorlerinin
etkilerinin fazla oldugunu saptamislardir. Calismalarinda PRP igerisindeki PDGF
ve TGF-B uygulamalari ile kemik formasyonunda kalitatif ve kantitatif artis
saglanmistir (121).

Rahal ve ark.(1995) farelerde titanyum implantlarin ¢cevresine TGF-B’yi
lokal olarak uygulamislardir. Farelerin femurlarinin diyafizine minyattr implantlar
cerrahi operasyonla yerlestiriimis ve implant bolgesine de lokal olarak TGF-
B(1pg/100uL) uygulanmistir. Sonug olarak fare femuruna uygulanan TGF-f’in
osseoentegrasyonu artirdigi goértlmustar (122). Smith (1995), domuzlarda ¢ekim
soketine yerlestirilen endoosseoz vida tipi implantlarla beraber TGF-B1’in
osseoentegrasyonun hizint  ve alanini artirdigi  gérdlmastir. TGF-B1
uygulanmayan karsi taraf mandibula ile kiyaslama yapilmistir. TGF-B1 ile
yaptigi calismanin basarili sonucglar vermesine ragmen bu konuda ileriki
donemlerde de galismalar yapiimasini dnermistir (123).

Kassolis ve ark. (2000), PRP ve dondurulup kurutulmus demineralize
kemigi sinUs lift operasyonunda kullanmiglar ve sonuglari basarili bulmuslardir.
PRP kullanimiyla ilgili ileri donem c¢alismalarin gerekliligini 6ne surmuglerdir
(124).

Aghaloo ve ark. (2002), 15 tavsanda kraniyum defektleri olusturmuslar;
PRP ve otojen kemik greftini kiyaslamiglardir. Her bir greft materyalini yalin ve
beraber kullanmiglar; PRP’nin otojen greftine eklenmesinin kemik iyilesmesi
uzerine olumlu etkilerini gérmemiglerdir (125). Butterfield ve ark. (2005), 12 adet
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Yeni Zelanda tavsani Uzerinde iliyak kemik greftini yalin ve PRP ile kombine
olarak kullanmiglardir.2., 4. ve 8. Haftalarda yapilan incelemelerde PRP’nin
otojen grefti stimule edici etkisini saptamamislardir (126). Rodriguez ve ark.
(2003), mandibular defektlerin rekonstruksiyonunda PRP ve otojen kemik
kombinasyonunun basarili sonuglar verdigini gérmuslerdir (127).

Zechner ve ark. (2003), domuzlarda implant yerlestiriimesi sirasinda bir
tarafa yalin PRP uygulamislar; bir tarafi da bos birakmiglardir. 3.,6. ve 12.
haftalarda hayvanlar sakrifiye etmigler ve PRP uygulanan bdlgede kemik
rejenerasyon kapasitesini fazla gérmuslerdir(128).

Wiltfang ve ark. (2003), 45 vakanin 22’sinde saf R—TCP’I PRP ile
karigtirarak; 23’Unde ise yalin R-TCP kullanarak sinUs lift operasyonu
gerceklestirmis ve sonugclar karsilastirmiglardir. 3—TCP ile PRP’nin kombine
kullanildigi grupta kemiklesme hizinin %8-10 oraninda arttigini gérmusglerdir
(129).
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SONUG ve ONERILER

TME’de dejenerasyona yol agan tum durumlarda iyilesme sureci
uzamakta ve hastalik kronik hale gelmektedir. Bu konuyla ilgili gerek kitaplarda,
gerekse de makalelerde bir¢gok tedavi yontemi tanimlanmasina ragmen halen
kesin bir tedavi yontemi yoktur. Temporomandibular eklem kikirdak defektine
Plateletten zengin plazma(PRP-TZP) uygulayarak yeni bir yontem tanimladik.
Bu metodla Plateletten zengin plazmanin(TZP-PRP) temporomandibular eklem
kikirdak defektine etkilerini makroskobik ve histolojik agidan inceledik ve
asagidaki sonugclari elde ettik
1. PRP ile tedavi edilen tam kat osteokondral defektler kontrol grubunda
olusturulan defektlere gore daha fazla iyilesme gosterdigi ve defektlerin tama
yakin doldugu goruldu.

2. PRP tam kat osteokondral defektin makroskopik ve histolojik dlzeyde
orijinale yakin seviyede iyilesmesine katkida bulunmustur.

3. PRP ile tedavi edilen tam kat kikirdak defektlerinde normal hyalin eklem
kikirdag! olusumu daha iyi dizeydedir. Bu da olugsan kikirdagin kontrol grubuna
go6re dayaniklihginin daha fazla olacaginin géstergesidir.

4. PRP uygulanan grupta kondrosit sayisi Serum fizyolojik uygulanan gruba
gbre daha fazla sayida oldugu goruldi. PRP’nin  kikirdak defektlerinin
iyilesmesinde olumlu katki yaptig1 kanisindayiz .

5. PRP uygulamasinin kikidak iyilesmesininde fibroz doku miktarini azalttigi
gOsterilmisgtir.

6. PRP uygulan grup ile kontrol grubu(serum fizyolojik uygulan) grup arasinda
her ne kadar histolojik ve makroskobik agidan fark olsada istatistksel agidan

anlamli fark bulunamamistir.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZziNi

AGF: Otolog blyume faktorleri

APC: Otolog platelet konsantrasyonu
APG: Otolog platelet jel

BMP Bone Morphogenic Protein

BT: Bilgisayarli tomografi

dk: Dakika

EGF: Epitelial Growth Factor

HBF: Hepatosit buylime faktori

HE: Hematoksilen & Eozin

IBBF 1-2: insiilin benzeri biiyiime faktéri 1-2
IGF Insulin-like Growth Factor

L-PRP: Leukocyte Platelet Rich Plasma
L-PRF: Leukocyte Platelet Rich Fibrin
MRG: Manyetik rezonans goérintileme
NSAIi: Non-steroid anti inflamatuvar
PDGF: Platelet derived growth factor
PLG: Platelet-lokosit jel

PRG: Platelet-zengin jel

PRF: Platelet-zengin fibrin

PRGF: plazma zengin buyume faktorleri
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PRP: Platelet Rich Plasma

P-PRP: Pure Platelet Rich Plasma

TFBF: Temel fibroblast buytime faktoru
TGF-a Transforming Growth Factor-Alfa
TGF-B1 Transforming Growth Factor-Betal
TGF-B2 Transforming Growth Factor- Beta2
TGF-B: Transforming Growth Factor- 3
TME: Temporomandibular Eklem

TMJ: Temporomandibular joint

TZP: Trombositten zengin plazma

VEBF: Vaskuler endotelyal buyime faktori

VEGF: Vascular Endothelial Growth Factor

94



SEKILLER VE RESIMLER DiZziNi

Sekiller Sayfa No
Sekil 1. Temporomandibular Eklem, ligament, kemik anatomisi 10
Sekil 2. Temporomandibular Eklem anatomisi 11
Sekil 3. Temporomandibular Eklem ligament oblik bandi, kapsuli 13
Sekil 4. Sfenomandibular ve stilomandibular ligament 13
Sekil 5. Temporal ve Masseter kasi 15
Sekil 6. Lateral ve Madial Pterigoid kaslar 16
Sekil 7. Temporal kastaki tetik noktalar 22
Sekil 8. Massater kastaki tetik noktalar 23
Sekil 9. Resiprokal klik 24
Sekil 10. Aktif bir trombosit 47
Resimler Sayfa No
Resim 1. Deneyde kullanilan eriskin Yeni Ze a tavsani 55
Resim 2. Tavsanin kulak veninden PRP hazirlanmasi igin kan alinmasi 55
Resim 3. Lateral kantusun yaklagik 1 cm inferolateralinden yapilan insizyon
56
Resim 4. Kondil baginin ortaya konmasi 57
Resim 5. Kondil basinda 1.2 drill ile olusturulan osteokondral defekt 57
Resim 6. Eklem kapsulunin onariimasi 58
Resim 7. Eklem bogluguna kateterin yerlestiriimesi ve tespit edilmesi 58

Resim 8. PRP’nin kateter yardimiyla osteokondral defekte uygulanmasi 59

Resim 9. Cerrahi igslemin tamamlanarak cildin suture edilmesi

59

Resim 10. Bilateral kondil baglarinin histolojik inceleme dncesi 28.gunundeki

makroskobik goruntusi

66

Resim 11. 1. grubun eklem kikirdagi. Eklem yluzeyinde duzensizlesm (ok

bagi) lakunalar icinde kondrositler (ok). (H+E X600)
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Resim 12. 1. grubun eklem kikirdagi. Azalmis kikirdak matriksi. Eklem
yluzeyinde dizensizlesme (ok basi), lakinalar icinde kondrositler (ok).
(Masson) trikrom X600) 68

Resim 13. 2. grubun eklem kikirdagi. Eklem ylzeyinde artmis duzensiz
goruanum (ok basi) lakinalar iginde kondrositler (ok). (H+E X300) 69

Resim 14. 2. grubun eklem kikirdagi. Azalmis kikirdak matriksi. Eklem yU-
zeyinde skar dokusu (ok basl), lakinalar i¢cinde kondrositler (ok). (Masson
trikromX300) 69
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TABLOLAR DiziNi
Tablo 1. Calismada kullanilan denek modellerinin gruplandiriimasi

Tablo 2. O’Driscoll Histolojik Degerlendirme skorlamasi

Tablo 3. Histolojik degerlendirme gizelgesi
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