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Temporomandibular Eklem Internal Diizensizligi Tedavisinde Intraartikiiler
Trombositten Zengin Plazma Uygulamasinin Etkinliginin Degerlendirilmesi

Dt. Ayse KARACA BULUT

Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dah

UZMANLIK TEZIi / KONYA-2018

Temporomandibular eklem hastaliklar1 toplumda yaygin olarak goriilen ve yagsam kalitesini 6nemli derecede
etkileyen ¢ene hareketlerinde kisithilik, agr1 ve eklem sesi gibi semptomlarla karakterizedir. Tedavisinde etkinligi
kanitlanmig giivenilir bir yontem olan artrosentez uygulanir. Artrosentez tek basina temporomandibular eklemin
mikroyapisini rehabilite etmez, artrosenteze ek yarar saglayabilecegi diisiiniilen trombositten zengin plazmanin
(PRP) intraartikiler enjeksiyonu icerdigi yiiksek oranda biiyiime faktorlerinden dolayr doku iyilesmesini
hizlandirma ve rejenerasyonu arttirma potansiyeline sahiptir. Bu ¢alismanin amaci temporomandibular eklem
internal diizensizligi teshisi konulmus konservatif tedavilere cevap vermeyen hastalarda PRP’nin intraartikler
enjeksiyonunun temporomandibular eklem diizensizligi tedavisindeki etkisinin degerlendirilmesidir.

Klinik muayene ve manyetik rezonans goruntiileme ile temporomandibular eklem internal dizensizlik
teshisi konulmus ve TME bolgesinde agri, agiz agmada kisitlilik ve eklem sesi sikayetiyle basvuran 44 hasta
caligmaya dahil edildi. Hastalar randomize olarak iki gruba ayrildi. Calisma grubundaki hastalara artrosentez
uygulamasini takiben 1 hafta sonra intraartikiler tek doz 1 ml PRP enjeksiyonu yapildi. Kontrol grubundaki
hastalara ise sadece artrosentez uygulandi. Degerlendirmeler islem 6ncesi, islemden 1 hafta, 2 hafta, 4 hafta ve 12
hafta sonra yapildi. Hastalarin agri siddeti Vizilel Analog Skala (VAS) ile, maksimum agiz agikligi,
ipsilateral/kontralateral ve protrizyon hareketlerinin  6lgimi elektronik kumpas ile, eklem seslerinin
degerlendirilmesi ise elektronik steteskop yardimiyla yapildi. Caligma grubunun kontrol grubuna gére maksimum
agiz acikligmi, kontralateral hareket ve ipsilateral hareket miktarinin arttirma yoniinde daha etkili oldugu
bulunmustur. Hem ¢alisma hem de kontrol grubunda hastalarda mevcut agr1 siddetinde istatistiksel olarak anlamli
azalma gorultrken (p<0,05), gruplar arasi fark bulunmamustir (p>0,05). Her iki gruptaki hastalarda eklem
seslerinde bir miktar azalma goriiliirken bu azalma hem grup i¢i hem de gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Bu ¢alisma ile temporomandibular eklem internal diizensizligi tedavisinde minimal invaziv bir yontem
olarak uzun yillardir giivenli bir sekilde kullanilan artrosentez uygulamasina ek olarak PRP’nin intraartikuler
enjeksiyonunun hastalarin semptomlarin1 azaltma konusunda tedavi basarisini olumlu ydnde etkileyecegi
sonucuna varilmistir.

Anahtar Sozcukler: Artrosentez, Temporomandibular eklem, Trombositten zengin plazma.
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REPUBLIC of TURKEY
SELCUK UNIVERSITY

FACULTY OF DENTISTRY

Evaluation of the Effectiveness of intraarticular Thrombocyte Rich Plasma in the
Treatment of Temporomandibular Joint Internal Derangement: A Randomized
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Temporomandibular joint diseases are characterized by symptoms such as limitation in jaw movements,
pain and joint noise, which are common in society and affect the quality of life significantly. Arthrocentesis, which
is a reliable method with proven efficacy in the treatment, is applied. Arthrocentesis alone does not rehabilitate the
microstructure of the temporomandibular joint, the intraarticular injection of platelet rich plasma (PRP), which is
thought to provide additional benefit to arthrocentesis, has the potential to increase tissue healing and regeneration
due to the high rate of growth factors. The purpose of this study was to evaluate the effect of intraarticular injection
of PRP in the treatment of temporomandibular joint disorder in patients who did not respond to conservative
treatments with the diagnosis of temporomandibular joint internal derangement.

Forty-four patients who presented with temporomandibular joint internal derangement with clinical
examination and Magnetic Resonance Imaging, and had pain, limitation of mouth opening and joint noise in the
TME region were included in the study. The patients were randomly divided into two groups. Patients in the study
group were injected intra-articularly 1 ml PRP in first week after arthrocentesis. In the control group, only
arthrocentesis was applied. The assessments were made before the procedure, 1 week, 2 weeks, 4 weeks and 12
weeks after the procedure. Pain severity was assessed with Visual Analog Scale (VAS), maximum mouth opening,
ipsilateral/contralateral and protrusion movements were measured with electronic calipers, and joint sounds of
patients were assessed with an electronic stethoscope. It was found that the study group was more effective than
control group, in terms of increasing the maximum oral opening, contralateral movement and ipsilateral
movement. While there was a statistically significant decrease in the severity of pain present in the patients in
both study and control groups (p <0.05), it was not found difference between the groups (p> 0,05). There was a
slight decrease in joint sounds in both groups, but this decrease was not statistically significant both within the
group and between the groups (p> 0.05).

This study concluded that intraarticular injection of PRP in addition to arthrocentesis which has been used
safely for many years as a minimally invasive method in the treatment of temporomandibular joint internal
derangement would positively affect the success of treatment in reducing symptoms of patients.

Keywords: Arthrocentesis, Platelet rich plasma, Temporomandibular joint.



1. GIRIS

Temporomandibular eklem (TME) mandibulayr kraniuma baglayan ve c¢ene
hareketlerini kontrol eden eklemdir. TME, ¢igneme ve bas-boyun cevresindeki Kkaslar,
ligamentler, yanak, dis, dudak ve tiikiiriik bezlerinden olusan stomatognatik sistemin bir pargasi

olup, insan vicudunun en karmasik eklemlerinden biridir (Alomar ve ark 2007).

Temporomandibular eklem bozukluklar1 kadinlar1 daha fazla etkilemekle birlikte genel
popullasyonun %5-12’sini etkiler (Li ve ark 2012, Jung ve ark 2015). Temporomandibular
eklem bozukluklar1 kondil ile disk arasindaki iliskinin bozuldugu ig¢yap: diizensizligi ya da
temporomandibular eklem kaslar1 ve ¢evresindeki yapilar1 kapsayan dis yap1 diizensizlikleri ile
ilgilidir. Temporomandibular eklem internal diizensizliklerinde uyum bozukluklari; kondil disk
arasindaki uyumun bozulmasi, artikiiler yiizeylerin yapisal bozukluklar1 ya da TME’nin
inflamatuar dizensizlikleri ile birlikte gortlebilir. Temporomandibular eklem internal
diizensizligi TME rahatsizliklarinin en sik karsilagilan formudur. Bu rahatsizlikta karakteristik

bulgular agri, eklem sesi ve gene hareketlerinde kisitliliktir (Okeson 1998).

TME hastaliklarinin tedavisinde oncelikle konservatif tedaviler énerilmekte, fayda
goriilmedigi takdirde TME’e cerrahi tedavi uygulamak yerine artroskopik lizis ve lavaj,
artrosentez gibi non-invaziv teknikler uygulanmaktadir. Bu tedavilerde genel prensip; agrinin

kontrol altina alinmasi ve fonksiyonlarin yeniden kazandirilmasidir.

Artrosentez teknigi list eklem boslugunun lizis ve lavajini temel alan minimal invaziv
bir tedavi yontemidir (Nitzan ve Marmary 1997). Ilk olarak kapili kilitlenme olgularmin
tedavisi i¢in tanimlanmis, ancak kolay uygulanmasi ve minimum komplikasyona sahip olmasi
nedeniyle basta disk deplasmanlari olmak iizere neredeyse tim TME duzensizliklerinin
tedavisinde basarili bir sekilde uygulanmaktadir (Emshoff ve Rudisch 2007). Artrosentez
teknigi ile iist eklem boslugundaki inflamatuar mediyatorler irrigasyonla uzaklastirilir, eklem
ici basing diizenlenir, eklem igi adezyonlar giderilir, anteriora deplase olmus ve hareketi
kisitlanmis diskin hareket miktar1 arttirilarak intraartikiiler agr1 azaltilir ve ¢ene hareketlerinde

artig saglanir (Sembronio ve ark 2008, Sharma ve ark 2013).

Artrosentez teknigi ile iist eklem boslugunun lokal anestezi altinda irrigasyonu
yapilmakta ve fossaya yapisan diskin serbestlestirilmesi, diskin kaymasi1 ve boylece normal agiz

acikliginin olusturulmasi hedeflenmektedir (Guarda-Nardini ve ark 2007).



Temporomandibular dizensizliklerin (TMD) tanisinda hastadan alinan gegmise ait
bilgiler, standardize edilmis eklem goriintiilemesi ve klinik degerlendirme biyiuk 6nem
tagimaktadir. TME nin goriintiilenmesinde manyetik rezonans (MR) altin standarttir (Bumann,
Lotzmann et al. 2002). MR ile temporomandibular eklem diski, sinoviyal sivi miktari, disk
adezyonlari, kemik iligi ve retrodiskal dokular goriintiilenebilmekte, eflizyon varlig1 tespit
edilebilmektedir (Laskin, Greene et al. 2006). MR ile goriintiilemenin avantajlari; invaziv
olmamasi, iyonize radyasyon olusturmamasi, agik-kapali agiz konumu goriintiilerinde eklem
ile birlikte disk konumunu degerlendirebilmesi, hem yumusak dokular1 hem de sert dokulari
degerlendirebilmesi, dogrudan transvers, sagittal ve koronal goérintii elde edebilmesi, ¢ok
kesitli goriintiileme saglamasi, doku karakterizasyonu yapabilmesi, kan akiminin goriintiileme

potansiyeli ve bilinen biyolojik bir hasar olusturmamasidir (Westesson 1993).

Trombositten Zengin Plazma (PRP), hastanin kendi kaninin santrifiiji ile elde edilen
blytme faktorlerinden zengin trombosit konsantresidir. PRP’nin etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle birlikte biiylime faktorlerinin hasar géren dokularin rejenerasyonunu tesvik eden
ve hizlandiran hiicre aktivasyonu ve sekresyonu siireclerine katildigi disiiniilmektedir (Anitua
ve ark 2010). Biiylime faktorleri yara iyilesmesinde ve birgok dokunun onariminda énemli rol
oynamaktadir. Transforme edici biiylime faktorii (TGF-), fibroblast biiyiime faktorii 2 (FGF-
2) ve instlin benzeri biytme faktori (IGF) kas iskelet sistemi rejenerasyon ve remodellinginde
rol oynar (Sampson ve ark 2008).

Son yillarda PRP’ye olan ilginin artmasiyla TME bozukluklar1 da dahil birgok alanda
kullanim1 yayginlagsmaktadir (Anitua ve ark 2010). Bu ¢alismanin amaci konservatif tedaviye
yanit alinamamis temporomandibular eklem internal diizensizlik tanis1 konulan hastalarda
trombositten zengin plazmanin intraartikiiler olarak uygulanmasinin temporomandibular eklem

diizensizligi tedavisindeki etkisinin degerlendirilemesidir.
1.1. Temporomandibular Eklem Anatomisi

TME, dis kulak yolunun 6niinde, masseter bolgesinin arka iist tarafinda, mandibulanin
processus kondilarisi ile temporal kemigin fossa artikiilarisi arasinda bulunan, kafa iskeletinin

tek hareketli eklemidir (Tiirker ve Yiicetas 1999).

Artikiiler disk, eklemi alt ve st eklem boslugu olarak iki boliime ayirmistir. Alt eklem
boslugu, mentese hareketiyle mandibulaya rotasyon yaptirdigi icin ginglimoid olarak

adlandirilirken; {ist eklem boslugu, mandibulaya kayma ve translasyonel hareket yaptirdigi i¢in

2



artroidal terimi kullanilir. Boylece TME ginglimoartroidal eklem olarak tanimlanir (Lj ve ark
1992).

Mandibula kondili vaskilarizayon ve innervasyonu iyi olan fibroz bir kapsul ile
cevrilidir. TME aynm1 zamanda sinoviyal eklemdir. Kapsil sinoviyal sivi salgilayan sinoviyal
membran ile kaplanmistir. Sinoviyal sivinin nonvaskiilarize yapilarin beslenmesinin yaninda

kayganlastirict 6zelligi vardir (Bourbon 1995, Nicolakis ve ark 2001).

TME, onu viicuttaki diger eklemlerden ayiran karakteristik 6zelliklere sahiptir. Her iki
TME bilateral uyum icginde hareket etmelidir. Viicuttaki diger biitiin eklemlerde harcketler
cklem baglar1 tarafindan sinirlandirilirken, TME’nin temaslar1 dis temaslariyla da
sinirlanmaktadir. TME mandibular kondil, glenoid fossa ve artikiiler eminens gibi kemik
elemanlardan ve eklem diski, eklem ligamanlar1 ve retrodiskal dokular gibi yumusak doku

elemanlarindan olusmaktadir (Okeson 2014).

Viicudun diger eklemlerinde artikiiler yiizeylerde hyalin kartilaj bulunurken, TME’ nin
artikiiler yiizeyleri fibr6z konnektif dokudan olusur. Fibroz doku hyalin kartilaja gore
dejeneratif degisikliklere daha direnglidir ve yenilenme kabiliyeti daha iyidir. TME’nin kendine
has bir diger 6zelligi ise mandibulanin kemik gelisiminde 6nemli bir rolii olan eklem kapsiilii
icinde biiyiime merkezi aktivitesi igeren tek eklem olmasidir (Stegenga ve ark 1989, Okeson
1998).

1.1.1. Temporomandibular Eklemi Olusturan Kemik Elemanlari
Mandibular kondil

Mandibular kondil dar bir boyunla mandibulanin ramusuna baglanan mandibular
kemigin ¢ikintisidir. Bas ve boyun kisimlarindan olusur. Boyun kismi 6ne dogru hafif egik
olup, bas kismi elips seklindedir. Mandibular kondilin uzun ekseni frontal diizlemle yaklagik
30 derecelik ag1 olusturarak mediale ve geriye yonelir (White ve Pharoah 2014). Her bir kondil
bas1 yetiskinlerde anteroposterior yonde 8-10 mm uzunlugunda, mediolateral yonde 15-20 mm
kalinhigindadir. Anatomik formu kisiden kisiye ve yasa gore farklilik gosterir (Alomar ve ark
2007).

Onden bakildiginda eklem yiizeyi hafif disbiikey bir goriiniimdedir. Bu yiizeyde kondili

medial ve lateral iki kutba ayiran bir tepe mevcuttur. Bu kutuplar eklem diski ve eklem



ligamanlarinin tutunabilmesi igin piiriizli bir yapiya sahiptir. Lateral kutup ciltten yaklasik 1-

1,5 cm igerde yer alir ve palpasyonla cilt tizerinden hissedilir (Laskin ve ark 2006).
Glenoid fossa

Glenoid ya da mandibular fossa, temporal kemigin skuamoz kisminin alt yiizeyinde
kalan konkav bir alandir. On duvarini temporal kemigin skuamoz kisminin artikiiler eminensi,
arka duvarmi da dis kulak yolunun 6n duvari olan timpanik tabaka olusturur. Glenoid fossanin
ossedz tabani oldukc¢a incedir. Bu tavanin ince olmasi asir1 kondiler yiiklemeye engel olur.
Gelen yiikleri artikiiler eminensin arka sinirina yonlendirir. Fossanin medial kism1 da oldukca
dardir ve kondilin mediale yer degistirmesine engel olan ossedz bir plakla sonlanir. Fossanin
posterior duvarinda ise postglenoid tiiberkiil bulunur. Bu tiiberkiil fossay1 temporal kemigin
timpanik parcasindan, chorda timpanik sinir ve anterior timpanik damarin gectigi petrotimpanik

fissiir ile ayirir (Yengin 2000, Okeson 2014).

Yapilan arastirmalar glenoid kavite ylizeylerinin fibrokartilaj doku ile kapli olmadigini
gostermistir. Buna karsilik artikiiler tiiberkiil ve kondil basinin kalin bir fibrokartilaj doku ile
kapli olmas1 eklemin bu kisimlarimin glenoid kaviteden daha fazla basinca maruz kaldiginin

gostergesidir (Yengin 2000).
Artikuler tiberkul

Artikiler eminens, zigomatik arkin posterior kokiinii ve artikiiler fossanin anterior
duvarini olusturur. Yandan bakildiginda konveks, onden ve arkadan ise hafif konkav
gorinimde bir eyere benzer. Lateralinde temporomandibular ligamentin tutundugu artikiiler
tiiberkiil denilen kemik ¢ikintis1 vardir. Temporal kemigin skuamoz pargasinin infratemporal
yuzeyi preglenoid dizlem denilen 6n egimi olusturmaktadir. Kondil ve disk agiz ¢ok
acildiginda eminensin tepesinin oniine dogru hareket ederler ve preglenoid dizlem (zerine
gelirler. Dogumda eminens yiizeyi diizdiir, gelisimle beraber belirginlesir. Disler kaybedildikge
ve fonksiyonun artmasiyla tekrar diizlesebilir (Hylander 2006).

Artikiler tavanin aksine artikiiler eminens devamli yiik altinda oldugu i¢in, oldukc¢a
kalin ve yogun bir kemikten olugsmaktadir. Kondil basi, artikiiler fossa ve artikiiler eminensin

form ve biiytikligii kisiden kisiye degisiklik gosterebilir (Hylander 2006).



Mandibular fossa
Artiktler disk

Artikaler tiberkil

Eklem kapsala

Sekil 1. 1. Temporomandibular eklem yapilar1 (Netter 2014)

1.1.2. Temporomandibular Eklemin Yumusak Doku Elemanlari
Artikuler kikirdak

Artikiiler kikirdak kemigin yiike maruz kalan yiizeylerini orterek siirtlinmeyi onleyici
diizgiin bir yiizey saglar ve lizerine gelen yiikleri dengeli bir sekilde subkondral kemige dagitir.
Kikirdak i¢inde az sayida gomiilii olarak bulunan hiicrelerin gorevleri; yiiksek derecede
organize matriksi sentezlemek, dosemek ve yavas bir tamir iglemi ile yenilenmeyi stirdiirmektir

(Yengin 2000).

Interselliiler matriks, lif ve dolgu maddesinden olusur. Kollajen liflerin olusturdugu ag
icerisinde yliksek konsantrasyonda bulunan proteoglikanlar doku agirliginin % 70’1 kadar suyu
icine emebilir. Proteoglikanlar tarafindan emilen suyun dokuyu sisirmesi ve kollajen ag
yapisinin geriliminin artmasi arasinda bir denge olusur. Boylece kikirdak dokusunun elastik ve
kompresif 6zelliklerini meydana getiren saglam bir kuvvet tagima yiizeyi olarak fonksiyon
gormesi saglanir. Bu mekanik 6zelliklerin devam etmesi ancak bozulmamis kollajen lif ag
yapist ve yiikksek konsantrasyondaki proteoglikanlar korunmasiyla saglanir (Stegenga ve ark
1991).

Eklem diski

Mandibular kondil, artikiiler fossa ve artikiiler eminens arasinda yer alan siki, oval, kan
damari ve sinir fibrilleri icermeyen yogun fibroz konnektif dokudan olusan bir yapidir. TME,

artikiiler diskin yaptig1 ayrim ile alt ve {ist bolme olarak ikiye ayrilmistir. Bu bosluklar artikiiler



yiizeylerin metabolik gereksinimlerini karsilayan sinoviyal siv1 ile doludur. Artikiler diskin ana
g0revi; mandibular kondil ve temporal kemigin skuamoz kisminin eklem yiizeyleri arasindaki
stres konsantrasyonlarini azaltmaktir. Disk, eklem yiizeyleri arasindaki bu etki kuvvetlerini esit

olarak dagitir (Tallents ve ark 1993, Hylander 2006).

Disk sagittal diizlemde kalinligina gére; anterior band, intermediat zone, posterior band
olmak iizere ii¢ kisma ayrilir. Diskin arka kismi 3mm, orta kism1 1 mm 6n kismi ise 2 mm
kalinliga sahiptir. Fonksiyon esnasinda en fazla yiikke maruz kalan kisim intermediate zone’dur.
Onden bakildiginda ise medialde daha kalindir. Bunun sebebi ise medialde kondil ve artikiiler

fossa arasindaki mesafenin daha fazla olmasidir (Okeson 2003).

Disk siki bir sekilde kondilin medial ve lateral kutuplarina tutunurken 6n tarafta gevsek
bir sekilde, arka tarafta ise innervasyonu ve damarlanmasi yiiksek retrodiskal doku araciligiyla
kapsiille baglantilidir (Nitzan 2001). Bu doku iki alandan olustugu igin bilaminar zon adini alir.
Superior retrodiskal lamina elastik fibrillerden, inferior retrodiskal lamina ise kollajen
fibrillerden olusur. Ust baglar temporal kemigin pars timpanikasina yapisirken, alt tabaka
kollum mandibulaya yapisir (Sarnat ve ark 1992, Okeson 2003). Bilaminar zonun superior
laminasinda bulunan elastik fibriller diski geriye alma, seklini koruma ve alt g¢enenin
kapatilmasi esnasinda lateral pterygoid kasin iist karninin dengelenmesinde gérevlidir. Anterior

disk deplasmanlarinda elastik fibrillerin yapisi ve diizeni bozulmaktadir (Gu ve ark 2002).

Eklemin artikiiler ylizeyleri vaskiiler olmadig1 i¢in sinoviyal sivi dokularin metabolik
ihtiyaglarini karsilar ve ayn1 zamanda siirtiinmeyi azaltir. EKlem diskinin Ust yiizeyi temporal
kemigin artikiiler tliberkiiliiniin arka-alt konturuna; alt yiizeyi ise kondil baginin konturuna uyar.
Disk, fonksiyon esnasinda eklemin mandibular ve temporal kemik komponentleri arasindaki

uyumsuzlugu kompanse edecek sekildedir (Bourbon 1995, Norton 2016).

Eklem disk pozisyonu; agiz kapali durumda, diskin posterior bandinin arka kenari
normalde mandibular kondilin tam tepe noktasinda bulunur. Eger diskin posterior bandinin tam
tepe noktasinda olmadigi durumlarda ise disk pozisyonunun degerlendirilmesi igin kondilin 6n
cikintist ile diskin ince santral kism1 arasindaki iliski degerlendirilmelir. Agiz kapali durumda

kondilin 6n ¢ikintist ile diskin ince intermediate zon kismi iliskidedir (Alomar ve ark 2007).



Eklem bdlmeleri

Disk TME’yi aralarinda hicbir baglant1 olmayan iki ayr1 bolmeye ayirir. Ust bélme;
artikiiler tiiberkiiliin birka¢c milimetre On ylizeyinden baslar ve glenoid kavitenin arka-uUst
kisminda sonlanir. Alt bélme; kondil basinin 6n tarafindan baslar, kondil basin1 gecer ve arka
kisimda bir miktar asagiya giderek sonlanir. Yas ilerledik¢e diskte belirgin derecede meydana
gelen dejenerasyon diskin kismi yada tamamen perforasyonu ile sonuglanarak {ist ve alt

bolmeler arasinda baglanti olusabilir (Wessely ve Young 2008).
Sinoviyal membran ve sinoviyal sivi

Sinoviyal membran; artikiler eminens ile kondil Gzerindeki artikller Kkartilaj, eklem
diski haricindeki disk ligamentlerinin artikiilasyona gelmeyen yiizeyleri ve fibroz kapsultn i¢
ylzeyinin tamamini doser. Sinoviyal membran; sinoviyal siviyi salgilar ve saglikli bir TME’de
yaklagik olarak 2 ml bulunur. Sinovyal sivi, yiiksek oranda hyaliironik asit icerigine sahip
stiziilmiis plazma olarak kabul edilir. Bu sivi nonvaskiler eklem yuzeylerinin metabolik
gereksinimlerini karsilar, eklem boslugundaki artik maddelerin uzaklastirilmasini ve fonksiyon

sirasinda artikiiler yiizeylerin kayganlasmasini saglar (Fletcher ve ark 2004, Hill ve ark 2014).

Sinoviyal sivi eklemin damarsiz yiizeylerindeki metabolik ihtiyaglarin giderilmesinde
araci olarak gérev yapar. Sinoviyal siv1 ile kapsiil damarlart ve eklem dokulari arasina bagimsiz
hizli bir aligveris s6z konusudur. Bu sivi basing altinda partikiillere ayrilarak basinci eklem
ylizeylerine esit dagitir ve basincin kalkmasiyla eski konumuna geri donerek siirtiinmeyi ve

dolayisiyla eklem yiizeylerinin asinmasini engeller (Fletcher ve ark 2004, Okeson 2007).

Sinoviyal sivi artikiiler yiizeylerdeki lubrikasyonu iki ~mekanizma ile

gergeklestirmektedir.

1) Boundary Lubrikasyon: Hareket eden eklemlerde sirtinmeyi engellemekte ve
lubrikasyonun primer mekanizmasini olusturmaktadir. Sinoviyal sivinin eklem hareketi
esnasinda eklemin bir bolgesinden bir diger bolgesine dogru gegmeye zorlanmasiyla
olusur.

2) Weeping Lubrikasyon: Artikiiler yiizeylerin kii¢iik miktarda sinoviyal siviyir absorbe
etmesi anlamima gelir ve hareket halinde olmayan fakat komprese olmus eklemde

strtinmenin eliminasyonuna yardimet olur. Artikiiler ylizeylerin maruz kaldig1 uzamis



kompresyon kuvvetleri bu kaynagi tiikettigi icin az oranda siirtiinme bu mekanizmayla

elimine olabilmektedir (Okeson 2007).
Eklem ligamentleri

Eklem ligamentleri kollajen bag dokusundan olusurlar ve esneme ozellikleri yoktur.
Eklem yapilarinin korunmasinda 6nemli rol oynarlar. EKlem fonksiyonlarina aktif olarak
katilmazlar fakat pasif olarak hareketlerini sinirlandirma gorevleri vardir. Ug fonksiyonel, iki

yardimc1 eklem ligamenti vardir (Okeson 2003).
Fonksiyonel ligamentler

Kollateral (diskal) ligamentler: Artikiler diskin medial ve lateral kenarlarini kondilin medial
ve lateral kutuplarina baglarlar. Medial ve lateral diskal ligament olarak ikiye ayrilirlar. Kondil
one ve arkaya dogru kayarken diskin kondille birlikte pasif hareketini saglayarak diskin
kondilden uzaklasmasini engellerler. Bu ligamentler artikiiler disk ile kondil arasindaki mentese

hareketinden sorumludurlar (McKay ve ark 1992).

Kapsuler ligamentler (eklem kapsuli): Temporomandibular eklemin tamami kapsiiler bag
ile cevrelenmistir. Fibroz yap1 6zelligindeki bu bag eklem kapsiilii olarak da isimlendirilir.
Kapsiiler ligament arkada fissura petrotimpanicanin 6n duvarina, yanlarda artikiiler kikirdagin
cevresine, Onde eklem tiiberkiiliiniin 6n kismina, altta ise mandibula boynuna tutunur. Kapsiiler
bag, artikiiler yiizeyleri ayiran ve disloke etme egilimindeki medial, lateral ve inferior
kuvvetlere kars1 koyar ve sinoviyal sivinin retansiyonunu saglar. On ve arka tarafta gevsek

yapist sebebiyle ¢cene hareketleri kolaylikla yapilir (Yengin 2000).

Temporomandibular (lateral) ligament: Kapsiiler ligamentin lateral kisminda bulunan giiglii

ve siki fibrillere sahip ligamentlerdir. Iki parcadan olusur.

D1s oblik parca: Postero-inferior olarak artikiiler tiiberkiilin dis ylizeyinden ve
zigomatik progesten kondil boynunun dis yiizeyine uzanir. Kondilin asagiya dogru fazla

inmesini engelleyerek agzin fazla agilmasinda sinirlayici rol oynarlar.

I¢ horizontal parga: Horizontal ve posterior yonde artikiiler tiiberkiiliin dis yiizeyinden
ve zigomatik progesten kondil boynunun dis yiizeyine uzanir. Kondil ve diskin posterior
hareketini sinirlandirarak retrodiskal dokuyu korurlar (McKay ve ark 1992, Dalkiz ve Beydemir
2003).



Yardimei ligamentler

Sfenomandibular ligament: Sfenoid kemigin spinasindan baslayarak asagi ve laterale dogru
mandibula ramusunun medial yiiziindeki lingulaya uzanir. Bu yap1 meckel kikirdaginin
kalintisidir ve mandibular hareket {izerinde herhangi bir sinirlayict etkisi yoktur (Yengin 2000,
Okeson 2003).

Stylomandibular ligament: Styloid ¢ikintt ile mandibula angulusu arasinda yer alir.
Mandibula protriiziv pozisyona geldiginde gerginlesir ve mandibulanin asir1 protriiziv
hareketini kisitlar (Yengin 2000). Bu ligamentte meydana gelen kalsifikasyona bagli olarak
bogazda batma hissi, boyun hareketlerinde kisithlik, gézde ve kulakta agr1 gibi
temporomandibular rahatsizlik semptomlarina benzer sikayetler goriilebilir. Bu hastalik ‘Eagle
Sendromu’ olarak bilinir. Bu semptomlar temporomandibular rahatsizlik semptomlarindan

ayirt edilmelidir (Westesson 1993).

Eklem kapsula

Lateral(temporomandibular) ligament

=~ Sphenomandibular ligament

= Sphenomandibular ligament silteti

_~ Styloid proges
/ Stylomandibular ligament

Sekil 1. 2. Temporomandibular eklem ligamentleri (Netter 2014)



1.1.3. Cigneme Kaslari
Ceneyi kapatan kaslar
M.Masseterikus

Zigomatik arktan baslayarak asagi dogru uzanan ve mandibulanin alt1 sinirinin lateral
kismina yapisan dikdortgen sekilli bir kastir. Pars superficialis ve pars profunda olmak iizere
iki boliimden olusur. Pars superficialis derin boliimden daha biiyiik olup kalin tendin6z bir yap1
ile maksillanin proc. zygomaticusundan ve arcus zygomaticusun alt kenarinin 2/3 alt kismindan
baslar. Kas lifleri asag1 ve arkaya dogru uzanarak ramus mandibulanin dis yiiziiniin alt yaris1
ve angulus mandibuladaki tuberositas massetericada sonlanir. Pars profunda zigomatik arkin
alt kenarinin 1/3 arka ve i¢ kenarindan baslayarak 6ne ve asagiya dogru uzanir, ramus
mandibulanin dig yiizlinlin iist yarisi ile proc. coronoideusun dis yliziinde sonlanir. Masseter
kasi1 kasildiginda, mandibulay: yukari kaldirir ve dislerin temas etmesini saglar. Etkili ¢igneme
icin gerekli kuvveti saglayan giiclii bir kastir. Yiizeyel dali, mandibulanin protriizyonuna
yardimci olur. Derin dali farkli lif oryantasyonlarindan dolay: alt cenenin geri alinmasinda rol
oynar. innervasyonunda n. mandibularisin bir dali olan n. massetericus rol oynar (Okeson

1998).
M.Temporalis

Temporal fossa ve kafanin lateral yiizeyinden orijin alan yelpaze seklinde biiyiik bir
kastir. Kas lifleri zigomatik arkin ve kafatasinin lateral ylizeyi arasindan asagi dogru inerek
coronoid proces ve ramusun On sinirina bir tendon olarak yapisirlar. Liflerin yonii; 6n parga
vertikal lifler, orta parca, kafatasinin lateral ylizeyini oblik olarak gecen lifler, arka parca ise
horizontal lifler olmak tizere ii¢ farkli sekildedir. Temporal kas bir biitlin olarak kasildiginda
mandibulay1 yukart dogru kaldirir ve disler temas durumuna gelir. Sadece bir parca kasildiginda
ise o parcanin lifleri dogrultusunda hareket eder. Innervasyonu n. mandibularisin dali olan n.

temporalis profundi ile olur (Arinci ve Elhan 2001).
M.Pterygoideus medialis

Pterygoid fossadan baglar ve asagi, geri ve disa dogru uzanarak angulus mandibulanin
medialindeki tiiberositas pterygoideada sonlanir. Ceneyi kapatan kaslardan biridir. Bu kas ayn1

zamanda mandibula protriizyonda iken aktiftir, tek tarafli kasilma alt ¢eneye mediotruziv
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hareket yaptirir. Innervasyonu n. mandibularisin dali n.pterygoideus medialisi tarafindan yapilir
(Okeson 2007).

M.Ptergoideus lateralis

Birbirine neredeyse zit olarak ¢alisan ve farkli fonksiyonlar1 olan inferior ve superior

iki karina sahiptir.

Inferior lateral pterygoid kas: Lateral pterygoid plagin dis yiizeyinden baslar. Geriye, yukariya
ve digsa dogru uzanarak kondil boynuna yapisir. Sag ve sol inferior lateral pterygoid kas birlikte
kasildiginda kondiller artikiiler tiiberkiile dogru asagi ¢ekilir ve mandibula protriizyona geger.
Tek tarafli kasilmasi kondilin mediotruziv hareketine ve mandibulanin karsit yone dogru lateral
hareketine sebep olur. Mandibular depresor kaslari ile birlikte fonksiyon goérdiigiinde

mandibula al¢alir ve kondiller artikiiler tiiberkiil iizerinde ileri ve asagiya dogru hareket eder.

Superior lateral ptergoid kas: Inferior lateral ptergoid kastan daha kiiciiktiir. Biiyiik sfenoid
kanadin infratemporal yiizeyinden baslar; horizontal olarak geriye ve disa uzanarak eklem
kapsiiliine, diske ve kondil boynuna yapisir. Kasin kontraksiyonuyla birlikte disk anteromediale
dogru cekilir ya da diskin posterolateral hareketini kisitlar. Bu kas agiz agma sirasinda inaktif
iken, elevator kaslarla birlestiginde ve 6zellikle disler kapanista iken ¢igneme ve dis sitkma gibi
bir dirence karsi1 ¢ene kapatilirken kuvvet uygulandiginda aktiftir. Her iki lateral pterygoid kas
kasildiginda disk ve kondili mediale dogru ¢eker. Kondil ileri dogru gittik¢e, medial yondeki
kuvvet daha da artar ve agiz tam agildiginda kas ¢ekiminin yonii tamamen mediale dogru olur.
Superior lateral pterygoid kas agiz kapatilirken retrlizyonda ve laterotriizyonda aktiftir. Bu
hareketler sirasinda kondil-disk kompleksini devamli olarak eminensin egimine karsi tutmaya
calisir. Lateral ptergoid kasin inferior karni agiz agmada, superior karni ise agiz kapamada

aktiftir (Bumann ve ark 2002, Okeson 2007).
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Temporal kas

Temporal fasya
Yuzeysel tabaka
Derin tabaka

Artikdler disk

Masseter kassnin derin tabakasi
Masseter kassnin ylzeysel tabakasi

Stenon kanal

Buccinator kast

Artikuler disk
Artikuler tuberkul

Lateral pterygoid kas

Sphenomandibular ligament

Medial ptergoid kas

Buccinator kas

Sekil 1. 4. Medial ve lateral pterygoid kaslar (Netter 2014)
Ceneyi acan kaslar
M.Digastrikus

Cigneme kas1 olarak degerlendirilmemekle birlikte mandibula fonksiyonunda 6nemli

rol oynayan iki karinli bir kastir. Alt ¢enenin agilmasi ve yutkunmayi saglar.
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Arka karin; Mastoid ¢ikintidan baslayarak ileriye ve asagiya dogru uzanir. Intermediate

tendonu olusturur ve hyoid kemige yapisir.

On karin; Mandibula lingual yiizey alt sinirinin hemen iizerinde ve orta hatta yakin bir

fossadan baglar. Lifler asagiya ve geriye dogru uzanip ayni intermediate tendona baglanir.
M.Mylohiyoideus, M.Geniohiyoideus, M.Stylohiyoideus

Geniohiyoid kas, hiyoid kemikten mandibula simfizin i¢ yuzeyindeki genial tiiberkule
uzanir. Bu kas ¢ifti cene agici olarak is goriirken ayni1 zamanda agiz tabanini yukari kaldirabilir
ve hiyoid kemigi 6ne ¢ekebilirler. Mylohiyoid kas, hiyoid kemikten alt ¢cenenin lingualindeki
linea mylohiyoideaya uzanir. Stylohiyoid kas hiyoid kemikten temporal kemigin styloid

¢ikiitisina uzanir. Hiyoid kemigi dengeler (Bumann ve ark 2002).

Her iki taraftaki digastric kas ayn1 anda kasildiginda, hiyoid kemik infra ve suprahiyoid
kaslar tarafindan sabitlenerek mandibula asagiya ve geriye dogru ¢ekilir. Boylece disler
arasindaki temas ortadan kaldirtlir. Mandibula sabitlendiginde ise digastrik Kkas, infra ve
suprahiyoid kaslar mandibulay1 yukari dogru kaldirarak yutkunma isleminin gerceklesmesi

saglanir (Yengin 2000).

Digastrik kasin anterior karn

Mylohyoid kas

- Stylohyoid kas

Digastrik kasn posterior kam
Hyoglossus kas =

Sekil 1. 5. Agiz tabaninin anterioinferior goriiniimii (Netter 2014)

1.1.4. Temporomandibular Eklem Vaskiilarizasyon ve Innervasyonu

Temporomandibular eklem primer olarak maksiller arter ve superfisiyal temporal arter

tarafindan beslenmektedir. Ayrica kemik iligi yoluyla inferior alveolar arter sayesinde beslenir.
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Venodz drenaj slperfisiyal temporal ven, maksiller pleksus ve pterygoid pleksus ile saglanir
(Bumann ve ark 2002).

Temporomandibular eklemin innervasyonu agirlikli olarak aurikulotemporal,
masseterik ve temporal sinirler tarafindan saglanir. Propriyosepsiyonda; ruffini
mekanoreseptorleri (tip 1), paccini korpuskilleri (tip IT), golgi tendon organlari (tip III), serbest
sinir uglar (tip VI) olmak tizere dort tip reseptdr rol oynar. Bu reseptorler eklem kapsiiliinde,
lateral ligamentte, bilaminar zone ve retrodiskal dokuda lokalizedir. Stiperior servikal ganglion

temporomandibular eklemin sempatik innervasyonunu saglar (Bumann ve ark 2002).
1.2. Temporomandibular Eklem Biyomekanigi

Temporomandibular eklem; ¢igneme, konusma, yutkunma ve nefes alma hareketleri
sirasinda aktif olan olduk¢a karmasik bir eklemdir. Teshis ve tedavi i¢in temporomandibular
eklemin hareket mekanizmasinin anlagilmasi 6nemlidir. Temporomandibular eklem yap1 ve
fonksiyon acisindan iki ayr1 sistemden olusmaktadir. Birinci sistem alt sinoviyal kaviteyi saran
kondil ve artikiiler diski igerir. Diskin kondile medial ve lateral diskal baglar tarafindan bagh
olmasina bagli bu yiizeyler arasinda gergeklesen tek fizyolojik hareket rotasyondur. Disk ve
diskin kondil ile baglantisin1 saglayan yapilar kondil disk kompleksi adin1 alir ve TME
sisteminde rotasyon hareketinden sorumludur (Okeson 1998). ikinci sistem ise kondil disk
kompleksinin mandibular fossa ylizeyine kars1 yaptig1 harekettir. Diskin artikiiler fossaya bagl
olmamasina bagl {iist kavitede serbest kayma hareketi miimkiin olmaktadir. Translasyon
hareketi iist eklem boslugunda artikiiler diskin iist yiizeyi ile mandibular fossa arasinda

olugsmaktadir (Okeson 1998)

Mandibulanin tamamen agilmasi rotasyon ve translasyon hareketlerinin kombinasyonu
ile gerceklesir. Agiz acildigina kaput mandibula distan ige ve 6nden arkaya dogru uzanan eksen
etrafinda rotasyon yapar. Ayn1 zamanda diskle birlikte bir miktar asag1 ve 6ne dogru kayar.
Ortalama 40-50 mm olan ortalama interinsizal agilma mesafesinin ilk 20-25 mm’lik boliimii
rotasyon ile alt eklem boslugunda, geri kalan 15-20 mm’lik boliimii ise artikiiler eminens

boyunca anteroinferior translasyonla iist eklem boslugunda gergeklesir (Alcantara ve ark 2002).

Cene hareketleri; agma, kapama, protriizyon, retriizyon ve laterale rotasyondur. A¢ilma
hareketi lateral pterygoid kas tarafindan baglatilir. Daha sonra digastrik, geniohiyoid,
mylohiyoid, genioglossus kaslar tarafindan mandibulanin asagi ¢ekilmesiyle devam eder. Bu

sirada hiyoid kemik infrahiyoid kaslar tarafindan sabitlenir. TME’de lateral hareket disinda tiim
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hareketler simetriktir. Mandibula temporal, masseter, medial pterygoid ve lateral pterygoid
kaslarin iist baslar tarafindan kapatilir. Lateral pterygoid kasin inferior karni g¢enenin

kapanmasi sirasinda aktif degildir (Ferrario ve ark 1996).

Mandibulanin yan hareketleri 2-3 mm’lik kayma seklinde ve karsi tarafin lateral
pterygoid ve medial pterygoid ile ayni tarafin temporal kasi tarafindan gerceklestirilir.
Retriizyon ¢enenin serbest dinlenme pozisyonundan daha geriye getirilmesidir. Bu hareket
masseter kasinin derin lifleri ve temporal kasin arka lifleri tarafindan yaptirilir. Protriizyon ise
disk ile kondilin artikiiler eminensin Oniine ve asagisina dogru kaymasiyla olusur. Bu hareket
medial pterygoid kasin desteklenmesiyle birlikte lateral pterygoid kasin kasilmasi ile olusur.

Bu esnada masseter ve temporal kaslar mandibulay1 yiikseltir (Miloro ve ark 2004).

Artikiiler disk boslugu interartikiiler basingla degisir. Basing fazla ise disk boslugu
daralir. Kondil diskin ince olan orta kismina yerlesir. Basing az ise disk boslugu genisler. Diskin
kalin kism1 boslugu dolduracak sekilde rotasyona ugrar. Disk rotasyonu diskin 6n ve arka
sinirlarina baglanmis yapilar tarafindan belirlenir. Artikiiler diskin arka kismina retrodiskal
dokular yapismistir. Siiperior retrodiskal lamina, elastik konnektif dokudan olusur ve diskin
kondil {izerinde posterior yonde retrakte olmasini saglayan tek dokudur. Disler temasta ve
kondil kapali eklem pozisyonunda iken elastik ¢ekme kuvveti minimumdur. Mandibula tam
ileri poziyonda ise siiperior retrodiskal laminanin disk {izerinde yarattig1 posterior ¢ekici kuvvet

maksimum olur (Peterson ve Naidoo 1996).

Inferior retrodiskal lamina diskin posterior smirin1 kondilin artikiiler yiizeyinin posterior
sinirma baglarken, anterior kapsiiler ligament diskin anterior sinirini kondilin artikiiler
yiizeyinin anterior sinirina baglar. Bu ligamentler kollajenoz fibrillerden meydana gelir ve

esnemezler (Amor ve ark 1998).
1.3. Temporomandibular Duzensizliklerin Tarihcesi

Temporomandibular eklem diizensizlikleri; ¢igneme kaslari, TME ve iliskili yapilardaki
problemlerin genel ifadesidir (McNeill 1993). TME’in artikuler diskinin normal pozisyonundan
yer degistirmesinin klinik problem yaratabilecegi uzun yillar 6nce fark edilmistir. Hey (1814)
tarafindan ‘internal diizensizlik’ terimi, diizglin artikiiler fonksiyonu engelleyen lokalize
mekanik bir bozukluk olarak tanimlamistir (Eversole ve Machado 1985). 1887 yilinda
Annandele tarafindan ilk olarak temporomandibular eklem i¢ diizensizligi tanimlanmigtir. 1918

yilinda ise Pringle diskin ileri ve ige hareket ettigini, boylece diskin orta boliimiiniin koronal
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diizlemde olmak yerine oblik olarak yer degistirdigini bunun da TME agr1 ve disfonksiyona
sebep olan faktdr olarak tanimlamistir (Yengin 2000). Wakeley 1929 yilinda diskin kalin
posterior dig kisminin kapstilden ayrilmasi ve lateral pterygoid kasin diski iceri ve 6ne dogru
¢cekmesiyle diskin yer degistirme mekanizmasini tanimlamistir. Diskin kondil ile temporal
kemik arasinda ezildigini belirtmis ve tedavisinde ise menisektomi rapor etmistir (Mercuri ve

ark 1982).

1934 yilinda Costen temporomandibular rahatsizlig1, degisik kombinasyonlar seklinde
goriilen semptomlar toplulugu olarak tanimlamis ve bu durumun oklizal dikey boyutun
diismesi, posterior dis desteginin kaybi1 ve diger malokliizyonlarin etkisiyle temporomandibular
eklemin diizensizligi ve degisen anatomik iliskisinin neden oldugu aurikulotemporal ve chorda
tympanic sinirlerdeki irritasyon sonucu olusan refleksler oldugunu iddia etmistir. Bas agrisi,
siniis agrisi, kulak agrisi, kulak ¢inlamasi, kulakta tikaniklik hissi, dil yanmasi, metalik tat ve
duyma bozuklugu gibi semptomlarla birlikte goriilen ’Costen Sendromu’ olarak
adlandirilmistir. Tedavisinde okliizyonun yiikseltilmesi denenmistir (Costen 1934, Clark ve ark
1997).

Ik bilimsel ¢aligmalar 1950’lerde baslamis ve okliizyonun ¢igneme kas fonksiyonunu
etkiledigini gostermistir. 1956 yilinda Schwartz mastikator kas bozukluklarini eklemin organik
bozukluklarindan ayirmak amaciyla ‘“TME Agri-Disfonksiyon’ terimini 6nermistir (Parker ve
Chole 1995). 1959 yilinda Shore ‘TME Disfonksiyon’ terimini, 1964 yilinda Voss ‘Agri-
Disfonksiyon Sendromu’ terimini ortaya atmistir. 1969 yilinda Laskin ‘Miyofasiyal Agri-
Disfonksiyon’ terimi kullanimin1 6nermis ve kronik oral aligkanliklardan kaynaklanan kas
spazmi ve yorgunlugunun agri-disfonksiyon sendromu semptomlarindan sorumlu oldugunu
belirtmistir. 1971 yilinda Ramjord ve Ash ‘Fonksiyonel TME Rahatsizliklar1’ terimini
kullanmiglardir. Mc Neil semptomlarn  TME ile sinirlandirilamayacagint  diisiinerek
‘Kraniomandibular Diizensizlik’ ifadesini kullanmigtir. Bu tanimlamalarin sadece kaslar1 veya
sadece temporomandibular eklemi igermesi nedeniyle eksik oldugu i¢in tanimin hem kaslar
hem de temporomandibular eklemi birlikte kapsamasi gerektigi diistiniilerek 1989 yilinda Bell
tarafindan ‘Temporomandibular bozukluklar’ terimi Amerikan Dishekimleri Birligi (ADA)
tarafindan kabul edilmis ve giinimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir (Griffiths 1983, Okeson
2007).
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1.4. Temporomandibular Diizensizligin Epidemiyolojisi

e

TMD’lerin toplumda goriilme oraninin %49,9-69 arasinda degistigi bildirilmigtir
(Schiffman ve ark 1990, Gesch ve ark 2004, Schmitter ve ark 2005). Yapilan epidemiyolojik
calismalara gore TMD en ¢ok 20-40 yas arasi bireylerde goriilmektedir (Dworkin ve ark 1990,
De Kanter ve ark 1993). 60 yas iistii bireylerde TMD nadir olarak goriilmektedir (Oterberg ve
ark 1992, Greene 1994, Ow ve ark 1995). Kadinlarda goriilme sikligi erkeklerden yaklagik
olarak 4 kat daha fazladir (De Boever ve ark 1999, Yengin 2000, Dym ve Israel 2012).

Yapilan epidemiyolojik calismalara gore spesifik sikayeti olmayan popiilasyonda eklem
disfonksiyonunun en az bir semptomu (hareket anomalileri, eklem sesleri, cenede limitasyonlar,
palpasyonda hassasiyet gibi) ortalama %75 oraninda goriilmektedir. Kaplan ve Assael (1991)
ve Mc Neil (1985)’e gore popiilasyonun ¢ogunda belirti ve semptomlarin goriilse de yalnizca
%5-7’si tedavi gerektirir. Temporomandibular eklem diizensizligi olup tedavi gerektiren
hastalarin %31’inde internal diizensizlik, %39’unda artrit, %30’unda kas hastaliklarina

rastlanmistir (Dalkiz ve Beydemir 2003).

Hastalarin ¢ogu (%70-90) konservatif tedaviye cevap verir. Intrartikiiler patolojisi
bulunan, tedaviye cevap vermeyen bazi hastalarda cerrahi islemler gerekebilir. Hastalarin %5-
10°u psikolojik faktorler nedeniyle tedaviye yanit vermezler ve psikiyatrik yardim gerekebilir

(Speculand ve Goss 1985).
1.5. Temporomandibular Diizensizligin Etiyolojisi

TMD’yi olusturan etkenler kompleks ve multifaktoriyeldir. Bu etyolojik faktorler
asagidaki gibi siniflandirilabilir (Dalkiz ve Beydemir 2003).

1) Travmatik etkenler
2) Psikososyal etkenler
3) Anatomik etkenler
4) Fizyopatolojik faktorler

1.5.1. Travmatik Etkenler

Travma temporomandibular diizensizligin en 6nemli nedenlerinden biridir. Makro
travma ve mikro travma olarak ayrilabilir (Pullinger ve Seligman 1991). Makro travma eklem

yapisina darp, kaza ve sportif yaralanmalar gibi nedenlerle gelen ani ve siddetli kuvvetler
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nedeniyle olusur. Bu travmalar diskal ligamentlerin uzamas1 gibi yapisal degisikliklere neden
olabilir (Okeson 1998). Ayrica genel anestezi sirasinda travmatik entiibasyon ve hasta agzinin

uzun siire acik kalmasi da temporomandibular problemlere yol agabilir (Bell 1988).

Mikro travma ise eklemin uzun siire ve devamli olarak diisiik diizeydeki kuvvetlere
maruz kalmasi sonucu olusur. Bunlar; hatali ve yiiksek yapilmis protezler veya restorasyonlar,
prematiir kontaktlar ve parafonksiyonel aligkanliklar olarak siralanabilir. Baslangigta artikiiler
yiizeydeki yogun fibroz bag doku bu kuvvetleri tolere ederken gelen kuvvetler dokunun
fonksiyonel sinirin1 asarsa geri doniisii olmayan degisiklikler meydana gelir(Okeson 1998).
Artikiler yiizeylerde kondromalazi olarak adlandirilan yumusama kollajen fibrillerin koparak
proteoglikanlarin eklem bosluguna geg¢mesiyle olusur. Kondromalazinin erken evresi geri
doniistimlii olmasina ragmen gelen kuvvetler devam ederse disk deplasmani meydana gelir

(Stegenga ve ark 1991).

Parafonksiyonel aligkanliklar fonksiyonel olarak kabul edilmeyen her tiirlii aktiviteyi
icerir. Bunlarin basinda dis sitkma ve gicirdatma, kalem ya da tirnak 1sirma, parmak emme,
yanak ve dili 1sirma gibi uzun siireli kronik mikro travmaya neden olan hareketler gelir. Bu
hareketlerde eklemin kayganlik 6zelligi degisir ve kondil ile disk arasindaki siirtlinme meydana
gelir. Bu da dejeneratif degisikliklere ve diskin yer degistirmesine neden olur (Kampe ve ark
1997, Guler ve ark 2003).

Mikro travmaya 6rnek verilebilecek en 6nemli parafonksiyonel aligkanlik bruksizmdir.
Bruksizm; Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi (American Academy of Orofacial Pain)
tarafindan gece ve/veya giindiiz olabilen dis sikma ve gicirdatma aligskanliklart anlamina gelen
istemsiz mandibular parafonksiyonel aktivite olarak tanimlanmistir (Okeson 1996). Bruksizmin
etyolojisi de multifaktoriyeldir. Emosyonel stres bu etkenlerin basinda gelir. Stres artigiyla
birlikte dislerde asinma, vertikal boyutta azalma, kas tonusunda artis ve eklemde adaptif
degisikliklere neden olur. Ayrica ekleme uygulanan asir1 basinglarda eklem igi basing artisiyla
beraber sinoviyal sivida azalma ve adezyonlarda artma meydana gelebilmektedir. Anormal dis
kontaktlar1 da parafonksiyonel aliskanlar1 provoke etmektedir (Nitzan ve ark 1991, Yustin ve
ark 1993, Dimitroulis ve ark 1995).

Genetik faktorlere bagl ortopedik dengesizlikler 1-2 mm kadar problem olusturmazken
daha fazla ise eklem yapilarina yiik olusturarak TME bozukluklarina neden olmaktadir. Bu

durumda ekleme gelen yiik miktar1 da 6nemlidir (Okeson 1998). Dis hekimleri tarafindan tedavi
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amaciyla, agiz i¢i uygulamalarda g¢enelerin normal kapanis dengesi bozulabilir. Dengenin
degismesi duyusal ve propriyoseptif iletilerin degismesine sebep olabilir (McNeill 1997, Hilaire
ve ark 2004). Temporomandibular dizensizliklerin etiyolojisinde malokliizyonlarin etkisi
fizyolojik toleransa gore degisir. Malokliizyon durumu hastanin fizyolojik toleransini asmazsa
problem olmazken asarsa kas aktivitesi artar ve bu da yapisal toleransi etkileyerek TME
bozukluklar1 olusturabilir. Tolerans kisiden kisiye degisir. Baz1 kisilerde idealden ¢ok uzak
durumlar tolere edilebilirken bazen ise ideale yakin durumlar tolere edilemeyebilir (Okeson

1998).

Yapilan ¢alismalar Siif I malokliizyon, agik kapanis (open bite), ortiilii kapanis (over
bite), over jet, capraz kapanig (cross bite) gibi okliizal bozukluklarin TME hastaliklarinin
olusmasinda tek basina etken olmasa da semptomlar1 arttirdigini gostermistir (Egermark-
Eriksson ve ark 1990, Thilander ve ark 2002, Zanoteli ve ark 2002, Egermark ve ark 2003).
Probleme uygun ve dogru zamanda yapilan ortodontik tedavilerin TME problemlerini geri

dondiirebilecegi gosterilmistir (Bandeen ve Timm 1985).

1.5.2. Psikososyal Etkenler

TME dizensizliklerinde psikososyal etkenler predizpozan faktor olarak kabul edilir.
Anksiyete, depresyon ve emosyonel sorunlar genel saglik ile birlikte TME’yi etkiler. TME
diizensizliklerin ¢ogunda emosyonel gerginlik 6nemli bir etiyolojik rol oynar (Nifosi ve ark
2007). Emosyonel gerginlik mandibulanin dinlenme pozisyonunu degistirir, eklemdeki pasif
intraartikiiler basinci artirir ve disk diizensizligi i¢in direkt neden olabilir. Emosyonel stresin
artmast kas agrisinin olusmasina neden olan sempatik sinir sistemini aktive eder. Uzamis
sempatik sinir sistemi aktivitesi kas tonusunu arttirir ve kaslarda buna bagli agr1 meydana gelir

(Passatore ve ark 1985, Grassi ve Passatore 1988).

TMD’yi etkileyen psikososyal etkenlerden biri anksiyetedir. Yapilan caligmalarda
TMD’si olan hastalarda anksiyete seviyesinin siklikla yiiksek oldugu bildirilmistir (Solberg ve
ark 1972, Carlson ve ark 1993). Depresyon TMD ile ilgili bir diger emosyonel durumdur ve
belirli TME rahatsizliklarina 6nemli rol oynar (Marbach ve Lund 1981, Bassett ve ark 1990,
Magni ve ark 1994). TMD semptomlar1 depresyonla birlikte goriiliiyorsa tedavisi dental ve

depresif faktor tedavisi olmalidir (Tversky ve ark 1991).
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1.5.3. Anatomik Etkenler

Anatomik etkenler predispozan faktor olarak rol oynarlar. Artikiiler eminensin dikligi
bu etkenler arasinda yer alir. Diiz bir egime sahip hastalarda agiz agma sirasindaki diskin kondil
iizerindeki posterior rotasyonu minimum iken diklik arttik¢a kondilin kayma hareketi sirasinda
daha fazla rotasyonel hareket olusur. Bu durum da ligamentlerin uzama riskini arttirarak disk
deplasmanina yol agabilir. Solberg ve arkadaglarinin yaptigi ¢alisma, kondil ve fossa anatomik
yapisinin predispozan faktdor oldugunu ortaya koymustur. Daha genis ve diiz kondiller

kuvvetleri daha iyi dagitirlar ve eklem daha az yiike maruz kalir (Okeson 1998).

Eklem ligamanlarinin gevsek olmasi bir diger anatomik faktordiir. Ligamanlarin
kollajen fibrillerinin 6zellikleri kisiden kisiye degisir ve artmig Ostrojen Seviyesinin eklem
ligament gevsekligine neden oldugu bildirilmistir (Gage 1985). Superior lateral pterygoid kasin
diske ve kondile yapisan atasman miktar1 da bir diger anatomik etkendir. Eger kondile yapisan
kas atagmani diskten daha fazla ise kasin disk pozisyonu {izerine etkisi daha az olacaktir. Eklem
diskinin baz1 hastalarda daha kolay deplase olmasinin bu farktan kaynaklandig:

diistiniilmektedir (Wongwatana ve ark 1994).

1.5.4. Fizyopatolojik Faktorler

Dejeneratif bozukluklar, endokrin bozukluklar, infeksiyoz hastaliklar, metabolik
hastaliklar, multipl skleroz, dejeneratif kas hastaliklari, dejeneratif eklem hastaliklari, sistemik
kemik ve kartilaj hastaliklar1 fizyopatolojik faktorler olarak siralanabilir. Osteoartrit, romatoid
artrit ve gut gibi viicudun diger eklemlerini etkileyen generalize hastaliklar temporomandibular
eklemi de etkileyebilir. Ayrica parotis bezinden kokenli tiimdrler de yakin komsulugu
nedeniyle TME’yi etkileyebilir (Dalkiz ve Beydemir 2003, Gleissner ve ark 2003).

1.6. Temporomandibular Eklem Hastaliklarimin Siniflandirilmasi

Gunidmuzde temporomandibular bozukluklar ile ilgili bircok siniflandirma olmasina
ragmen en ¢ok kabul gboren siiflandirma Amerikan Orofasiyal Agr1 Akademisi ile birlikte
Uluslararas1 Bas agris1 Birliginin ortak olarak yaptig1 siniflandirmadir. Bu siniflandirmaya gore

(Okeson 2007);
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1. Cigneme Kasi1 Rahatsizliklar1
A. Koruyucu kas kasilmasi
B.Lokal kas agris1
C.Miyofasiyal agr1
D.Miyospazm
E. Miyozit
2. Temporomandibular Eklem Bozukluklar:
A.Kondil-disk kompleksi diizensizlikleri
1.Disk Deplasmanlari
2.Redksiyonlu disk dislokasyonu
3.Rediiksiyonsuz disk dislokasyonu
B.Eklem yiizeylerinin yapisal bozuklugu
1.Sekil sapmalari:
a.Disk
b.Kondil
c.Fossa
2.Adezyonlar:
a.Kondil-disk adezyonu
b.Disk-fossa adezyonu
3.Subliiksasyon (hipermobilite)

4.Spontan dislokasyon
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3. TME'nin iltihapsal rahatsizliklar
1. Sinovit / Kapsdlit
2.Retrodiskit
3.Artritler:
a. Osteoartrit
b. Osteoartroz
c. Poliartritler
4 1lgili yapilarin iltihapsal rahatsizliklar::
a. Temporal tendonit
b. Stilomandibular ligamanin iltihabi
4. Kronik Mandibular Hipomobilite
A. Ankiloz:
1. Fibroz
2. Kemiksel
B. Kas kasilmas1
1. Miyostatik
2. Miyofibrotik
C. Koronoid engellemesi
5. Biiyiime Bozukluklar:
A. Konjenital ve gelisimsel kemik bozukluklari

1. Agenezi
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2. Hipoplazi
3. Hiperplazi
4. Neoplazi
B. Konjenital ve gelisimsel kas bozukluklari
1. Hipotrofi
2. Hipertrofi
3. Neoplazi

Bir diger yaygin olarak kullanilan smiflandirma Wilkes’in yalnizca TME i¢
dizensizliklerinde erken, ara ve ge¢ donemde verdigi Klinik, radyografik ve artroskopik

bulgulara dayanarak yaptig1 siniflandirma sistemidir.
Wilkes’in Siniflandirma Sistemi (Wilkes 1989)

1. Evre 1 (erken donem): Agr ve ¢ene hareketlerinde kisitlilik olmadan sadece ¢igneme
sirasinda ve sonrasinda resiprokal klik sesi olmasidir. Radyolojik degerlendirmede hafif
anterior disk deplasmani1 mevcuttur.

2. Evre 2 (erken/ara donem): Hafif ve orta derecede agri ile birlikte resiprokal klik sesi ve
periyodik kilitlenme olmasidir. Radyolojik degerlendirmede disk pozisyonunda
degisiklik vardir.

3. Evre 3 (ara donem): Eklemde hassasiyet ile birlikte sik sik agri olmasi, zaman zaman
olusan ve devam eden kilitlenme gOrtlmesidir. Radyolojik gorintilemede disk
pozisyonunda degisiklik ve deformasyonla birlikte adezyonlar goriiliir.

4. Evre 4 (ara/ge¢ donem): Cene hareketlerinde kisitlilik ile birlikte zaman zaman
siddetlenen kronik agri olmasidir. Diskin sekil ve pozisyonunda ve kondil seklinde
degisiklik goriiliir. Sert doku degisiklikleri ile birlikte cok sayida adezyon vardir.

5. Evre 5 (ge¢ donem): Krepitasyon ile birlikte zaman zaman olugan agr1 olmasidir. Cene
hareketlerinin kronik sekilde kisitlanmasi, anterior disk deplasmani, morfolojide

degisiklik goriiliir. Anatomik olarak biiyiik deformiteler ve disk perforasyonu vardir.
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1.6.1. Cigneme Kas1 Rahatsizliklari
Koruyucu kas kasilmasi

Uzun siiren dis tedavisi, anestezi uygulamasi, sakiz ¢ignemek, dis kiriklar1 ve yiiksek
yapilmis restorasyonlar gibi lokal faktorler yada duygusal stres, akut hastaliklar ve viral
enfeksiyonlar gibi sistemik faktorler ilgili ¢cigneme kasinin santral sinir sistemini uyararak kasta
hipertonik bir durum olustururlar. Mandibulanmn hareket oran1 azalir. Istirahat halinde agr1

yoktur fonksiyon ile artar. Olayin sonucu minordiir ve ¢abuk ¢ozilir (Okeson 2003).
Lokal kas agrisi

Inflamatuar olmayan kas hastaligidir. Kas dokusunun devam eden koruyucu kas
kontraksiyonu sonucu olusur. Kasin asir1 kullanilmasi, direkt doku travmasi, artmis emosyonel
stres ve idiopatik kas agrilar1 olusum sebepleri arasindadir. Mandibula hareketlerinde azalma
vardir. Istirahatte agr1 minimaldir fonksiyonda artar. Gergek kas zayiflig1 goriiliir ve lokal kas

hassasiyeti vardir (Yengin 2000).
Miyofasiyal agri

Kas dokusunda derin hassas noktalar olarak tarif edilen tetik noktalarinda stimiilasyonla
olusan inatg1 agri ile karakterize bolgesel kas rahatsizhigidir. Tetik noktalar hipersensitif
lokalize bir tabaka oldugu kabul edilir ve dairesel bir bolgede kasilmayi saglayan motor
uinitelerle iliskilidir. Yeri tam olarak bilinmemekle birlikte tetik nokta karakteristigi derinden,
stirekli devam eden agr1 sonunda santral uyarici etki Uretebilmektedir. Agri, ¢enede hareket
kisithiligi yaratir. Istirahat durumunda agri vardir. Kasin kullanilmasi ve tetik nokta

palpasyonuyla agr1 artar (Okeson 2003).
Miyospazm

EMG ile saptanabilen santral sinir sisteminin uyarisiyla baslayan kas kontraksiyonudur.
Miyospazm nedeniyle aniden kas kisalmasi olur. Hasta ani baslayan agridan, gerginlikten ve
siklikla ¢ene pozisyonunda gelisen degisiklikten bahseder. Istirahat pozisyonunda agr1 olur ve
fonksiyonla artar. Etkilenmis kaslarin palpasyonu ile asirt bir agr1 ve sertlik hissedilir. Akut

malokliizyona sebep olabilir. Agiz agikliginda kisitlilik olur (Okeson 2003).
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Miyozit

Eksternal travma, kas gerilimi veya enfeksiyon gibi sebeplerle olusan kas
inflamasyonudur. Kassal agrinin erken safhasinda goriilmez, uzun siiren ve devam eden kas
agrilar1 miyozite neden olur. Istirahatte ve fonksiyonda agri, sislik ve palpasyonda kas
hassasiyeti vardir. Enfeksiyon sebepli ise ates ve bolgesel lenfadenopati olabilir. Agri tipik
olarak en az 4 hafta veya 8-10 hafta boyunca devamli siirer. Agriya bagli mandibular
hareketlerde azalma gorultr (Yengin 2000).

1.6.2. Temporomandibular Eklem Bozukluklari

Kondil-disk kompleksindeki dizensizlikler
Disk deplasmanlari

Diskin dogru konumu kondilin lizerinde diskin posterior bandinin saat 12 pozisyonunda
bulunmasi olarak tanimlanir ve bu pozisyon +30%nin iizerindeki sapmalar disk deplasmani
olarak adlandirilir. Eklem diski genelde anterior yonde yer degistirir. Bu yer degistirme sik¢a

anteromedial yonde gozlenir (Stlun ve ark 2001).
Reduksiyonlu disk deplasmam

Ag1z kapaliyken diskin kondilin 6niinde yer alip, agiz agildiginda normal konuma
gelmesiyle karakterizedir. Retrodiskal dokularin elastikiyetini kaybetmesi ve (st lateral
ptergoid kasin diski uzun siire 6ne ve mediale ¢ekmesi diskin 6nde konumlanmasinin temel
sebepleridir. Rediiksiyonlu disk deplasmanlarinin en yaygin belirtisi klik sesidir. Kapanma
sirasinda da klik sesi tespit edilebilir. Bu klik sesleri kondilin, diskin kalin posterior bandinin
iizerinden atlamasi sirasinda duyulur. Klik sesi alinana kadar hastada agiz agikligi sinirhidir.
Ag1z daha da agilip rediikte oldugunda klik sesi ile birlikte agilma sirasina deviasyon goriiliir.
Mandibula orta hatt1 etkilenen eklem tarafina deviyedir ve diskin rediiksiyonu ile birlikte
mandibula normal orta pozisyonuna doner. Hastalarda agri sikayeti olabilir de olmayabilir de
varsa genellikle eklem hareketleri esnasinda goriiliir. Agiz aciminda genellikle kisitlama

goriilmez, hareket sinirlart normaldir (Bertolami ve ark 1993).
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Reduksiyonsuz disk deplasmani

Diskin agiz acik ve kapali pozisyonsa kondilin 6niinde yer almasidir. Diger adi1 kapali
kilitlenmedir (Okeson 1991). Kondil diski yakalayamaz ve kondilin dniinde sikisan disk agri
ve agiz acikliginda kisitlhiliga neden olur. Agiz agiklig1 yaklasik 25-30 mm civarinda normalin
altindadir. Etkilenen taraftaki hareketler kisitli oldugundan ve saglam taraf hareketleri normal
olarak devam ettigi i¢cin mandibula orta hattan etkilenmis tarafa defleksiyona ugramistir. Klik
sesi genellikle yoktur veya kilitlenme ile birlikte kaybolmustur. Agrinin olusma ihtimali
yuksektir ama bitiin hastalarda gortilmeyebilir (Kaplan ve Assael 1991). Rediksiyonsuz disk
deplasmani kronik bir hal alirsa ligamentlerin kollajen lifleri gerginligini kaybeder ve
mandibular hareketlerde artma meydana gelir. Bu devrede disk perforasyonundan kaynaklanan
krepitasyon hissedilir (Nitzan ve ark 1991).

Eklem yiizeylerinin yapisal uyumsuzlugu

Eklem yiizeyleri diizgiin yapisint kaybettiginden dolay1 siirtiinmeler ve yapigmalar

eklem fonksiyonlarin1 engeller. DOrt grupta incelenir (Yengin 2000);
Sekil sapmalan

TME’yi olusturun disk, kondil ve fossanin normal konturlarindan sapmas1 sonucunda
olusur (Okeson 1991). Eklem yiizeylerinde kemik ¢ikintilarinin olugsmasi, kondilin diizlesmesi,
fossanin siglagmasi, eklem diskinin delinmesi gibi durumlarda eklem disfonksiyonlar1 olusur.
Sekil degisikligi ile ilgili olarak uzun siireli disfonksiyon hikayesi vardir ve agr1 goriilmeyebilir
(Yengin 2000).

Adezyonlar

Adezyon, kondil ile disk ya da disk ile fossa arasindaki yapisma olarak tanimlanir.
Adherens ise devam ettiginde adezyona doniisen zaman zaman gelisen ve fonksiyonla ¢6ziilen
bir durumdur (Okeson 1991). Adezyonda agiz agikliginin sinirlanmasina baglh fonksiyonlarda
kisitlanma s6z konusudur. Agr1 olabilir de olmayabilir de varsa agiz agma cabalar1 esnasinda

ligamentlerin uzamasina bagl olarak gelisir (Okeson 2003).
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Subluksasyon (hipermobilite)

Temporomandibular eklemin subliiksasyonu, agzin agilmasinin son sathasinda kondilin
artikiiler eminensin Oniine ge¢mesidir. Hastalarda maksimum agilma kapasitesi artar.

Subliiksasyonda herhangi bir patolojik durum yoktur, fossanin anatomik yapisindan

kaynaklanir (Okeson 2003).
Spontan dislokasyon

Kondilin artiktler eminensin veya diskin 6nunde yer almasi ve tekrar yerine
gecememesi durumudur. Uzun siren dental tedaviler ya da esneme esnasinda meydana
gelebilir. Dislokasyon sirasinda agri olusur ve devam eder. Gergek dislokasyon hekim
yardimiyla rediikte edilebilir. Hasta kendi rediikte edebiliyorsa subliiksasyon olarak adlandirilir

(Kaplan ve Assael 1991).
1.6.3. TME’nin inflamatuar Hastaliklar

Stiirekli, derin agrili ve genellikle fonksiyonla kendini gosterir. Palpasyonda hassasiyet
ve artan kontraksiyonlar goriiliir. Agri siirekli oldugu i¢in santral uyarici etki gosterir (Emshoff

ve ark 2000)
Sinovit ve kapsulit

Eklem kapsulliniin distaki fibroz tabakasinin inflamasyonu kapsulit, icteki sinoviyal
tabakanin inflamasyonu ise sinovit olarak adlandirilir. Genellikle makrotravma ya da
mikrotravma sonucu olusur. Sinovit ve kapsiiliti klinik olarak birbirinden ayirmak miimkiin
degildir. Istirahat hali, fonksiyon ve palpasyon sirasinda agr1 séz konusudur (Kaplan ve Assael
1991).

Retrodiskit

Kondilin diskin posterior bolgesinde lokalize retrodiskal dokulara baskisi nedeniyle
olusan inflamatuar bir durumdur. Etken ya ceneye gelen ani bir travma yada anterior disk
deplasmani varliginda bolgeye gelen kronik travmadir (Okeson 2003). Agri sentrik okliizyonda
dislerin sikilmasiyla artar ve hareket kisitliligina neden olur. Travma siddeti fazla ise kapsiil igi

kanama ve eklemin ankilozu ile sonuclanabilir (Yengin 2000).
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Artritler
Osteoartrit ve osteoartroz

Osteoartrit, artikiiler yilizeylerin ve onlarin kemik yapilarinin bozulmasina bagli olarak
meydana gelen non-inflamatuar bir durumdur. En sik goriilen artrit formlarindandir ve
dejeneratif eklem hastalig1 olarak da tamimlanmaktadir. Kesin etken bilinmemekle birlikte
parafonksiyonel aktivitelere bagli eklemin mekanik olarak asir1 yiiklenmesi bu hastalig
meydana getirmektedir (Stegenga ve ark 1991).

Kemik degisimleri aktif oldugunda bu durum osteoartrit, degisimler sabit kalir ancak
kemik morfolojisi degismis olarak gozlenirse bu durum osteoartroz olarak adlandirilir (Okeson
2007).

Osteoartritin primer ve sekonder olmak tizere iki tipi mevcuttur. Primer tipi yasla iliskili
olarak eklem bélgesine gelen yiiklenmeye bagli olarak meydana gelir ve yasamin 5.dekatinda
baglar. Hafif krepitasyon sesi mevcuttur, agri eslik etmez. Sekonder tipi ise genellikle 20-40
yaslarinda ve semptomlarin daha siddetli oldugu tiptir. Hastalarda genellikle agri, agiz
acikliginda kisitlilik ve krepitasyon sesi mevcuttur (Laskin 1993).

Poliartrit

Travmatik artrit, infeksiy6z artrit ve romatoid artrit gibi eklemin artikuler yizeylerinin
inflame oldugu bir grup hastaligi tanimlar. Bu hastaliklarin her biri etiyolojik faktore gore
adlandiriimaktadir (Okeson 2003).

Romatoid artrit

Romatoid artrit etiyolojisi belli olmayan, kronik multi sistem bir hastaliktir. En ¢ok
gorilen patolojik degisim, hiicresel infiltrasyon ve angiogenez ile karakterize sonradan ortaya
cikan kemik ve kartilaj yikimu ile birlikte goriilen inflamatuar sinovitistir. TME’den 6nce diger
eklemlerde gortlmekle birlikte nadir de olsa ilk etkilenen eklem olabilmektedir. Ilerlemesiyle
birlikte eklemde hassasiyet ve sislik goriilebilir (Trieger ve ark 1999).

Bu hastalarin %50’sinde TME etkilenir. Kadinlarin erkeklere oranit 3/1’dir. TME
etkilenimi ileri evre ve ciddi vakalarda meydana gelir. TME tutulumu genellikle bilateraldir ve
ciddi vakalarda kondiler destek kayboldugu i¢in posteriorda asir1 kontak ve anterior open-bite

ile karakterize akut malokliizyon goérilur (Okeson 2003).
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Ilgili yapilarin iltihapsal hastaliklar
Temporalis tendoniti

Temporal kasin koronoid progese baglandigi tendonda bu kasin uzun siireli devamli
aktivitesine bagli olarak olusur. Bruksizm veya emosyonel stresten kaynaklanir. Genelde tek

tarafl1 olan bu durum temporal bolgede ve/veya goz arkasinda agri ile karakterizedir (Okeson
2003).

Stylomandibular ligament inflamasyonu

Stylomandibular ligament inflamasyonunda angulus mandibula civarinda eklem ve
kulaga yansiyan, ligamentin mandibuluya yapistigt bolgede agri temel semptomdur.

Mandibulanin protriize olmasi durumu tetikler (Okeson 2003).
1.6.4. Kronik Mandibular Hipomobilite

Temporomandibular eklem ankilozu

Temporomandibular eklemin ankilozu eklem araliginin anormal kemiksi materyal ile
obliterasyonudur. Kemiksel ve fibroz olmak {izere iki tipi vardir. Hastalarda ¢cene hareketlerinde
belirgin kisitlama ile daha once gecirilmis enfeksiyon yada yaralanma hikayesi vardir.
Unilateral olan vakalarda orta hat etkilenen tarafa kayar ve kondil karsi tarafa laterotriizyon ya

da protriizyon yapamaz (Okeson 2003).
Kas kontraktirleri

Kas yaralanmasi ya da uzun siireli kasilma hikayesinden sonra meydana gelen kas
tutulmasidir. Tutulma hikayesi kisa miyostatik, uzun ise miyofibrotiktir. Miyostatik kisitlanma
agriya bagl olarak sekonder meydana gelirken, miyofibrotik kisitlanmada agr1 yoktur. Lateral

kondiler hareketler etkilenmeden agrisiz limitasyon ile karakterizedir (Okeson 2007).
Koronoid engel

Agma hareketi esnasinda koronoid yap1 zigomatik ¢ikint1 ve maksillanin arka lateral
yiizeyi arasina one ve asagi dogru hareket eder. Koronoid ¢ikintinin normalden uzun olmasina
bagli tiim hareketlerde 6zellikle protriizyonda kisitlilik ile karakterize bir durumdur (TUrker ve
Ylcetas 1999).
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1.6.5. Gelisimsel Eklem Hastahklar:

Klinik semptomlarin direkt olarak yapisal degisikliklerle ilgili oldugu durumdur.
Biiytime ya da gelisim bozukluklari klinik asimetri ile kendini gosterir (Okeson 2003).

Konjenital ve gelisimsel kemik hastaliklari:

1. Agenezi
2. Hipoplazi
3. Hiperplazi
4

Neoplazi

Konjenital ve gelisimsel kas hastaliklari:

1. Hipotrofi
2. Hipertrofi
3. Neoplazi

1.7.Temporomandibular Eklem Hastaliklarimin Teshisi
1.7.1. Anamnez

Temporomandibuler eklem hastaliklarinda iy1 bir anamnez hekimi dogru teshise
gétiirmede dnemlidir. Oncelikle hastanin primer sikdyeti 6grenilmelidir. TME hastaliklarinda
asil sikayetler agr1, ses ve agi1z agikliginda kisithiliktir. Hastalar daha az oranda kulak ¢inlamasi,
bas ve boyun agrisindan sikayet ederler. Agrinin tipi, yer ve yayilimi, derecesi, ne siklikla
gorildiigii, agriy1 olusturan veya dindiren faktorler sorgulanmalidir. Ayrica ¢cene hareketlerinde
kisitlilik, ses, cigneme fonksiyonundaki zorluk ve kilitlenme gibi durumlarin varhig

sorgulanmalidir (Hupp ve ark 2013).

Hastada dis stkma veya gicirdatma gibi kotii aliskanliklar, tiim agiz aliskanliklart (pipo
kullanimi, kalem 1sirma, sakiz c¢igneme vb.), mesleki aligkanliklarin eklem ve kas
disfonksiyonlarina sebep olabilecegi unutulmamalidir. Hastada mevcut olan sikayetlerin
ise ileri psikolojik degerlendirme gerekebilmektedir. Hastanin daha once gordiigi tedaviler ve
bu tedavilerin basarilar1 sorgulanmalidir. Genel sistemik durumu degerlendirdikten sonra

hastanin tedaviden beklentisi 6grenilmelidir (Lj ve ark 1992).
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1.7.2. Klinik Muayene

Klinik degerlendirme hastayla ilk karsilasma aninda baslar. Hastanin viicut durusu,
postiirii, motor becerileri, yliz ifadesi, duygusal durumu ile birlikte dis hekimi koltugunda
otururken sergileyebilecegi aliskanliklar dikkatlice degerlendirilmelidir. Yiiz, bas ve boyun
bolgesindeki asimetri, gelisimsel anomaliler, travma ve sislik acisindan incelenmelidir

(Kisnisci ve ark 2002).

Ag1z i¢i muayenede ¢eneler arasi ve ¢eneler i¢i digsel bozukluklar, dis eksiklikleri, dis
temaslari, kas hiperaktiviteri ve parafonksiyonel aligkanliklar agisindan okliizal aginmalara
bakilmalidir. TME diizensizliklerinde ¢ene genellikle etkilenen tarafa deviye oldugundan
mandibula hareketlerine bakilirken vertikal a¢ilma hattinin diiz ya da deviasyona ugrayip
ugramadigr incelenmelidir. Maksimum vertikal agilma ve lateral hareketler not edilmelidir.
Maksimum vertikal agilma alt ve iist orta keser disler arasindaki mesafenin dl¢lilmesiyle tespit
edilir ve ortalama 40-50 mm arasindadir. Lateral yonde ise alt dental orta hattin saga ve sola tist
dental orta hattan ne kadar uzaklastiginin tespit edilmesiyle belirlenir ve ortalama 8-12 mm’dir

(Okeson 2014).

Eklemin lateralden palpasyonla muayenesi; isaret, orta ve yliziik parmaklarinin tragus
Oniline yerlestirilmesi ile yapilir. Dorsal palpasyon ise kiigiik parmaklarin dis kulak icine
yerlestirilmesi ve kulak yolunun 6n duvarmin palpe edilmesiyle yapilir. Hastaya bu pozisyonda
cene hareketleri yaptirilarak kondilin iki tarafli simetrik hareket edip etmedigi, palpasyonla
agrist olup olmadigr ve eklem sesleri tespit edilebilir. Hastanin duydugu sesleri hekim
duyamuyorsa steteskop kullamlir. ki tip eklem sesi vardir. Klik sesi ani ve kesin genellikle
kapstil i¢i bozukluklarda duyulan sestir. Krepitasyon ise diizgiinliigiinii yitirmis diizeylerin
hareketi sirasinda olusan siirtiinme sesidir. Agr1 6zellikleri dikkate alinarak kas kokenli ve
kapsiil i¢i bozukluklar konusunda ayirici taniya gidilebilir. Hastadan agrili bolgeyi gostermesi
istendiginde eklem bdlgesini gosteriyorsa eklem i¢i bozukluklar, belli bir noktay1 degil de bir

bolgeyi gosteriyorsa kas kaynakli olabilecegi diisiiniilmelidir (Kisnisci ve ark 2002).

Eklem palpasyonu sonrasi ¢igneme kaslar1 palpe edilir. Bu muayene hem agiz i¢i hem
de disaridan yiiz, bas ve boyun {izerinden yapilir. Agiz icerisinden lateral ve medial pterygoid,
mylohyoid ve masseter kaslar1 ile temporalis tendonunun incelemeleri yapilabilir. Agiz

disindan yine masseter, medial pterygoid, temporal, posterior boyun kaslari, stylohyoid ve
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digastrik kaslar1 i¢eren suprahyoid ve infrahyoid kaslar, sternokleidomastoid ve trapezius

kaslar1 palpe edilebilir (Kisnisci ve ark 2002).

1.7.3. Radyolojik Muayene

Transkranial gorunttleme

Sabit bir X 1s1n1 kaynagi ve film kullanilarak elde edilir. TME’nin goriintiilenmesinde
farkli projeksiyon teknikleri kullanilmaktadir. Lateral oblik transkranyal goriintiileme en sik
kullanilan yontemdir. TME’deki yapisal degisiklikler kondilin glenoid fossadaki konumu ve
eklem araligi goriintllenebilmekte iken gliniimiizde en ¢ok kondil kiriklarinda teshisinde
kullanilir (Harorli ve ark 2001).

Panoramik radyografiler

Tiim disler, ¢eneler, g6z cukurunun 1/3 iist kismina kadar maksiller bolge, maksiller
siniis, mandibulay1 ve her iki TME’yi bir arada gosteren yaygin ve ucuz bir tekniktir. Digler ve
cenelere genel bir bakis sagladigi icin TME semptomlarini, disler ve diger hastaliklardan
ayrilmasini saglar. Panoramik radyografta isinlar kondilin uzun aksina oblik geldigi i¢in sadece
kondilin dig yan ve merkez kismu go6zlenebilir. Ayrica TME’nin tek bir planda
goruntilenebilmesi nedeniyle mandibular fossa ve artikiller eminens istenilen dizeyde
izlenemez. Panoramik radyograflarda kondildeki erozyon, osteofit, boyut ve sekil
degisiklikleri, kiriklar, dejeneratif ve inflamatuar degisiklikler, timorler, metastazlar ve ankiloz
gibi kemik degisiklikleri tespit edilebilir (Ferreira ve ark 2016).

Her iki eklemin agiz acik ve kapali pozisyonda goriintiisiiniin tek bir film tlizerinde
gozlenebildigi radyografilerde agiz agik-kapalt TME grafisi ya da lateral panoramik grafi olarak
adlandirilir ve bazi panoramik radyografi cihazlariyla c¢ekilebilir. Bu radyograflarla
stiperpozisyon olmadan kondil basi, kondil boynu, artikiiler fossa ve TME’ye komsu kemik
yapilarinin (styloid ¢ikinti, mastoid proges, zigomatik ark vb.) detayli incelemesi yapilabilir

(Harorl ve ark 2001).
Artrografi

TME’nin yumusak doku anomalilerini belirleyebilmek, disk perforasyonu, disk konumu
yada posterior baglantilarin durumunu degerlendirebilmek i¢in TME igine fluoroskopi altinda

radyoopak kontrast bir madde enjekte edilerek klasik veya tomografik goriintiilerin alinmasidir.
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Yontemin hastaya alt ¢ene hareketleri yaptirilirken fluoroskopik gézlem altinda dinamik bir
calisma yapilabilmesi, intrakapsiiler enjeksiyon sirasinda eklem hareketlerinde iyilesme ve
agrida azalma olabilmesi, yumusak doku perforasyonlarin1 belirlemede hassas bir yontem
olmasi, internal diizensizligin teshisinde kesin sonuglar vermesi gibi avantajlar1 vardir.
Dezavantajlar ise goriintiileme sirasinda oldukga yiliksek doz radyasyon yayilmasi, uygulama
tekniginin agrili ve invaziv olmasi, kontrast maddeye karsi alerjik reaksiyon geligebilmesi,
enfeksiyon riski, disk, kapsul yada fibrokartilaja zarar verme riski, gelismis el becerisi
gerektirmesidir. Artrografi teknigi ile rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz disk deplasmanlari,
dejeneratif eklem hastaliklari, disk adezyonlar1 ve perforasyonlarinin teshisi yapilabilmektedir

(Lewis ve ark 2008, Aksoy ve Orhan 2010).
Bilgisayarh tomografi (BT)

Objeden gegen x 1silarinin detektorler tarafindan algilanip, giiglendirilip, bilgisayarda
degerlendirilerek monitdrde goriintli haline donistiiriilmesidir.  Genellikle iskeletsel
anomalilerin teshisi ve simiflandirilmasinda kullanilmakla birlikte osteofit, kondiler erozyon,
kirik, ankiloz, dislokasyon gibi patolojik degisimler ve kondiler hiperplazi gibi gelisimsel
anomaliler BT ile goruntulenebilmektedir. Yiksek radyasyon dozu, maliyet ve ekipman
bliytlikliigii dezavantajlar1 olarak siralanirken son yillarda kullanilan konik 1sinl1 bilgisayarli

tomografi bu konularda avantaj saglamaktadir (Lewis ve ark 2008).
Manyetik rezonans géruntileme (MRG)

Kuvvetli bir manyetik alanda viicuttaki hiicre sivisi ile lipidler igerisinde bulunan
hidrojen ¢ekirdegine gonderilen radyo frekans dalgalariin etkisi sonucunda hidrojen
¢ekirdeginde olusan hareketlerle ilgili parametreler kullanilarak goriintii elde edilmesidir
(Harorl1 ve ark 2001). MRG diskin yapisinin, konumunun ve kondille iliskisinin belirlenmesi

agisindan altin standarttir (Tasaki ve Westesson 1993).

Yontemin avantajlari; invaziv olmamasi, iyonize radyasyon olusturmamasi, hem
yumusak hem de sert dokularin degerlendirilebilmesi, bilinen biyolojik bir hasar
olusturmamasi, ¢ok diizlemde goriintiilleme saglamasi, yumusak doku kontrasti en yiiksek
goriintliileme yontemi olmasi, eklem ile birlikte disk konumu da degerlendirebilmesi, doku

karakterizasyonu yapabilmesi ve kan akimini gériintiileme potansiyelidir (Westesson 1993).
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Dezavantajlar ise; disk perforasyonlariin goriintiillenmesinde artrografi kadar iyi bilgiler elde
edememesi, kemik yapilarinin ve kalsifikasyonlarin degerlendirilmesinde BT kadar dogru
bilgiler vermemesi, kalp kapagi protezi tagiyan ve klostorofobisi olan hastalarda inceleme
yapilamamasi, pahali olmasi, goriintiileme zamaninin uzun olmasi nedeniyle hareket artefakti
olusabilmesi, goriintii elde etme ve degerlendirmenin zor olmasidir (Marguelles-Bonnet ve ark
1995).

MRG’de TME pozisyonunun siniflandirma kriterleri (Sano ve Westesson 1995);

Normal fonksiyona sahip disk pozisyonu;

- Posterior band1 kondilin superiorunda lokalize,

- Diskin ince santral zon boélgesinin inferior kismimin kondilin artikiiler eminensini
kargilamasi,

- Agiz acik goriintiilerde normal kondil-disk iliskisi,

- Medial ve lateral deplasman bulgusunun olmamasi
Reduksiyonlu disk deplasmani

- Agizkapali pozisyonda kondilin en iist kismindaki normal poziyona medial, lateral veya
anterior olarak yerlesen disk,

- Agiz acilirken normal kondil-disk iligkisi
Rediiksiyonsuz disk deplasmani

- Tiim mandibula hareketleri sirasinda kondilin en iist kismindaki normal pozisyona goére

medial, lateral veya anterior olarak yerlesen disk,
Rediiksiyonsuz disk deplasman ile birlikte artrozis

- Tiim mandibula hareketleri sirasinda kondilin en iist kismindaki normal pozisyona gore
medial, lateral veya anterior olarak yerlesen disk,
- Temporal kemikte ve kondilde erozyon, diizlesme ve osteofitozisi igeren artrozis

bulgusu
Ultrasonografi

Ultrasonografide kaynak kulagin duyma sinirindan ¢ok daha yiiksek frekanstaki ses

dalgalaridir. Incelenecek bolgeye probla ses dalgalart gonderilir. Sesin iginden gegtigi
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dokularin yogunluk ve elastisitesine bagli olarak gonderilen ses dalgalarindan alinan
yansimalar bilgisayarda degerlendirilir. Son yillarda TME’nin goriintilenmesinde MRG’ye
alternatif olarak invaziv olmayan, dinamik, hizli uygulanabilen ve maliyeti daha az olan

ultrasonografi kullanilabilmektedir (Jank ve ark 2011).

Lateral disk deplasmanlari, eklemin lateral yiizeyi, disk perforasyonlari, kontiizyonu
takiben olusan seroma, kapsiiler fibrozis, sinoviyal sividaki kristalin yapilar ve kondildeki
fraktiire bagl dislokasyonlar gézlenebilirken eklemin medial yiizeyi, medial disk deplasmanlari
ve kondiler egimin agis1 izlenememektedir. Bu yiizden gelistirilen ti¢ boyutlu sonografiler
multiplanar izlemeye izin verir. U¢ boyutlu sonografinin dezavantaji ise tiim kondil bas1 ve
eklem kapsiiliinii de iceren diskin degerlendirilmesine ancak ardisik goriintiilerde izin
vermesidir. Ultrasonografide TME’nin goriintiilenmesi preaurikular sislik, eklem i¢i eflizyon
ve kemik patolojilerinde zorlasmaktadir. Ayrica kondiler hareket esnasinda probun minor
hareketleri ve hastanin zayif uyumu muayenenin teshis kalitesini diistirmektedir (Uysal ve ark

2002, Aksoy ve Orhan 2010).
1.8. Temporomandibular Eklem Hastaliklarinin Tedavisi

Temporomandibular eklem hastaliklarinda tedavinin amaci agr1 ve eklem seslerinin
giderilmesi ya da azaltilmasi1 ve normal temporomandibular fonksiyonun yerine getirilmesidir
(Dimitroulis ve ark 1995). Oncelikle etiyolojik faktorler belirlenerek ortadan kaldirilmaya
calisilmalidir. Hastaligin organik kaynakli mi yoksa psikolojik kaynakli m1 oldugu ayirt
edilmelidir (Dolwick ve Riggs 1983).

1.8.1. Hasta Egitimi

Tedavinin en O6nemli boliimiinii hasta bilgilendirilmesi olusturmaktadir. Tedavinin
basarisi hastalarin motivasyonuna ve igbirligine baghdir. Hastalara dncelikle basit bir dil ile
hastaligi anlatilmalidir. Hastadaki mevcut endiseler giderilerek eklem bolgesine gelecek
kuvvetlerin azaltilmasi konusunda bilgilendirilmeli ve bunlar1 aligkanlik haline getirmesi
saglanmalidir. Bunlar; yumusak yiyecekleri ufak lokmalar halinde yemesi, tek tarafli
cignemekten ve On dislerle 1sirmaktan kaginmasi, esnerken ¢enesini desteklemesi,
parafonksiyonel aktivitelerden kaginmasi (sakiz ¢ignemek, kalem isirmak, parmak emmek,

disleri stkmak gibi). Tedavinin konservatif tedaviden cerrahi tedaviye dogru ilerleyebilecegi
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anlatilmali ayrica uygulanacak tedavi ve olasi sonuglarindan bahsedilerek hastanin yiiksek

beklentiden uzaklasmasi saglanmalidir (Stegenga ve de Bont 1996).
1.8.2. Farmakolojik Tedavi

TME hastaliklarinda, hastalarin semptomlarinin giderilmesinde destekleyici gecici bir
tedavi olarak kullanilirlar. Tedavide en sik kullanilan ilaglar; analjezikler, non steroid
antiinflamatuar ilaglar (NSAII), kas gevseticiler, antidepresanlar, hipnotikler, anksiyolitikler,
kortikosteroidler ve lokal anesteziklerdir (Laskin ve ark 2006). Analjezikler, kortikosteroidler
ve anksiyolitikler akut TME agrilari; NSAII, kas gevseticiler ve lokal anestezikler hem akut
hem kronik durumlar igin; trisiklik antidepresanlar ise daha ¢ok kronik durumlarda
onerilmektedir (Okeson 2007).

Analjeziklerin kullanilmasinin amaci agrinin elimine edilmesi ve varsa inflamasyonun
giderilmesidir. Bu ilaglarin yetersiz kaldigir durumlarda ise guclu analjezik ve antiinflamatuar
etkileriyle kortikosteroidler tercih edilebilmektedir. Kortikosteroidler, TME hastaliklarinda
genellikle ya intraartikuler olarak ya da iyontoforez yolu ile topikal olarak kullanilirlar. Fakat
eklem kikirdagi ve kondil iizerinde yikima neden olmasi, enfeksiyon ve mevcut eklem
hastaligini ilerletmesi gibi yan etkilerinden dolayr kullanimi olduk¢a dikkatli yapilmalidir
(Kaplan ve Assael 1991).

Kas gevseticiler ya santral ya da periferal olarak etki eden ajanlardir. TME
hastaliklarinda santral olarak etki ederek santral sinir sistemi tizerinde depresan etki yapan ve

kaslarda gevseme saglayan ajanlar kullanilir (Yengin 2000).

Temporomandibular diizensizliklerle birlikte goriilen en yaygin psikiyatrik hastalik
depresyondur. Depresyon agri algilanmasini arttirir. Ayrica stres altinda kisiler psikolojik
gerilimlerini kas tonusu artig1 ile gosterebilirler. Bu gibi durumlarda antidepresanlar ve

hipnotiklere basvurulur (Okeson 2007).
1.8.3. Fizik Tedavi

Invaziv olmayan konservatif tedavi yontemlerini kapsar ve diger tedavi yontemleriyle
birlikte kullanilir. Fizik tedavinin amaci; iskeletsel-kassal agrilarin hafifletilmesi ve dokularin
iyilesmesinin  aktive  edilerek normal mandibular  fonksiyonun  saglanmasidir.

Temporomandibular eklem hastaliklarinda en yaygin kullanilan fizik tedavi metodlart; sicak ve

36



soguk uygulamay1 igeren termal ajanlar, transkutandz elektrik sinir stimiilasyonu (TENS),
iyontoforez, ultrason, akupunktur, diisiik yogunluklu lazer, rotasyon, koordinasyon ve germe
egzersizleridir. Temporomandibular eklem cerrahisi gegiren hastalarda daha iyi sonuglarin elde

edilmesinde fizik tedavinin 6nemli rolii bulunmaktadir (Feine ve Lund 1997, Dimitroulis 1998).

1.8.4. Splint Tedavisi

Splintler genellikle sert akrilikten yapilan, dislerin okliizel ve insizaline oturan, karsit
cenedeki diglerle okliizal kontak olusturan apareylerdir. Bu apareylerin kullanim amaci; okliizal
iligkileri degistirmek, eklem {iizerine gelen yiikleri azaltmak, ¢igneme kaslarindaki agr1 ve
fonksiyonu gidermek ve bruksizm gibi parafonksiyonel aligkanliklar1 ortadan kaldirmaktir.
Parafonksiyonel aliskanliklarda hasta farkindaligini arttirarak semptomlar1 azaltirlar. Ayrica
hasta tizerinde plasebo etkisi yaparak da tedaviye yardimeci olurlar (Okeson 1998, Emshoff
2006).

TME hastaliklarinin tedavisinde birgok farkli splint tipi kullanilir. Bunlardan en sik
kullanilanlar; stabilizayon splinti ve anterior repozisyon splintidir. Bunlardan baska 6n 1sirma

plagi, arka 1sirma plagi, pivot splint ve yumusak splint de az da olsa kullanilir (Okeson 1998).
Stabilizasyon splinti

Optimum okliizal iligkinin saglanmasi amaciyla kullanilir. Genellikle iist ¢eneye
uygulanir ve sert bir materyalden yapilmasi tercih edilir. Sentrik pozisyonda tim posterior ve
anterior diglerin esit yogunlukta ve ayni1 anda temas etmesini saglar (Yengin 2000). Genellikle
kas hiperaktiviesi olan hastalarda tercih edilir. Amaci ekleme binen yiikii azaltarak agriyi
hafifletmek, dis stkma ve gicirdatma aliskanligini olanlarda dislerdeki abrazyonu Onlemek,
okluzal degisiklikleri notralize etmek ve kaslarin gevsemesini saglamaktir. Artikiiler disk
deplasmani olan hastalarda bilaminar zona binen yiikii azaltmak i¢in kullanilirlar (Stegenga ve
ark 1990).

Anterior repoziyon splinti

Mandibulay: interkiispal pozisyondan daha o6nde bir pozisyonda konumlandiran
interokliizal apareylerdir. Bu apareyin amaci eklemin 6nde konumlanmasini saglayarak
retrodiskal dokularla temasin onlenmesi ve bu dokularin onarim ve adaptasyonuna imkan

saglanmasidir. Kondil bas1 one getirilerek diskin kondil iizerinde yerini almasi saglanir.
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Boylece eklem ig¢i agrilar kisa zamanda azalir. Reduksiyonlu disk deplasmanlarinda

kullanilmas1 uygundur (Yengin 2000).

Uzun donemde diskin yakalanmasinda basarisizdir ve kondilin fossa icerisindeki orijinal
pozisyonuna donememesi sonucunda posterior agiklik olugabilir. Kalic1 okliizal degisiklikleri

onlemek i¢in genellikle kisa siireli kullanimi 6nerilmektedir (Okeson 1991).
1.8.5. Botulinum Toksin Enjeksiyonu

‘Clostridium botulinum’ adl1 bakteriden elde edilen noromuskuler aktiviteyi belirli sure
bloke ederek tedavi/kozmetik amaclarla kullanilan toksindir. Etkisini ndromuskuler sinapsta
asetilkolin salintmini belirli bir siire engelleyip geri doniisebilir bir paralizi ile gdstermektedir.
Dishekimliginde genel endikasyonlari; bruksizm, benign masseter hipertrofisi, ortognatik
cerrahi sonrasi relapslarin Onlenmesi, oromandibular bas ve boyun distonileri, TME
rahatsizliklari, Frey Sendromu, gene-yiiz bolgesi agrilari, tiikiiriik bezi patolojileri ve trigeminal

nevraljidir (Buyiikakyiiz ve Oztiirk 2002).

Miyofasiyal kaynakli TME diizensizliklerinde botoks uygulamasinin basarili oldugu
literatiirde belirtilmektedir. Bruksizm tedavisinde botoks yaygin olarak masseter ve temporal

kaslara uygulanmaktadir (Daelen ve ark 1998).
1.8.6. Artrosentez

Temporomandibular eklem hastaliklarinda agrinin, hareket kisitliliginin giderilmesi ve
inflamasyonun azaltilmasi i¢in {st eklem boslugunun yikanmasi islemine artrosentez denir.
Artrosentez farmakolojik tedavi, fizik tedavi, okliizal stabilizasyon splinti, diyet degisimleri ve
yasam stili adaptasyonu gibi konservatif tedavi yaklagimlarina cevap vermeyen direncli TME
disfonksiyon problemi olan hastalarin tedavisinde kullanilir (Nitzan 1996, Boniface ve ark
2013).

Artrosentez, medikal ve cerrahi tedaviler arasinda bir ara tedavi yontemi olarak yerini
almistir. Daha invaziv bir cerrahi girisim denenmeden Once uygulanabilir ve ¢ogu zaman
semptomlarin giderilmesinde yeterli olur. Artrosentez tek basina uygulandig1 gibi sonrasinda
kapsul icine sodyum hyallronat, kortikosteroid ve morfin gibi ¢esitli baska ajanlar enjekte
edilebilmektedir (Sakamoto ve ark 2000, Brennan ve Illankovan 2006, Monje-Gil ve ark 2012).
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Eklem artrosentezi 1960’1 yilllarda ilk defa literatiirde yerini almistir. Aragtirmacilar
diz, kalca, omuz, tarsus ve el bilegi gibi g¢esitli eklemlerde artrosentez tekniklerini
gelistirmislerdir. TME lizis ve lavaji ilk olarak 1975 yilinda Onishi ve ark. tarafindan artroskopi
kullanilarak yapilmistir. Ancak artroskopi uygulamasinin komplikasyon oraninin yiiksek
olmasi ve deneyim gerektiren bir uygulama olmasi nedeniyle daha az invaziv ydntemlerin

arayisi stirmiistiir (Onishi 1975).

[lk olarak Murakami ve ark. 1987 yilinda hidrolik basing ve pompalama sonrasi
manipiilasyon olarak iist eklem boslugunu yikama islemini tanimlamalarina ragmen 1991
yilinda Nitzan ve ark. iist eklem boslugunu yikama teknigini artrosentez olarak adlandirdig
yaymindan sonra yaygin olarak kullanilmaya baslanmis ve basarili sonuglar elde edilmistir.
Nitzan ve ark. tarif ettikleri teknikte basar1 oran1 %91 olarak bildirilmistir. Yapilan diger
calismalarda basar1 oraninin %70-95 oldugu belirtilmektedir (Murakami ve ark 1987, Nitzan
ve ark 1991, Murakami ve ark 1995, Diracoglu ve ark 2009).

Ust eklem boslugu lavaji inflamatuar mediatdrleri uzaklastirarak agriy1 azaltmakta, kapsiil ici
adezyonlar1 ortadan kaldirarak mandibular hareketleri arttirmakta, eklem i¢i negatif basinci

azaltmakta ve anteriora deplase olmus ve hareketi sinirlanmis diskin hareketini arttirmaktadir

(Nitzan ve ark 1991, Spallaccia ve ark 2000).

Eklem lavaj1; internal diizensizlik ve buna bagh agr1 ve disfonksiyon semptomlarinin
sadece disk deplasmanina degil, bunun yaninda eklem i¢inde meydana gelen biyokimyasal
degisikliklere ve bunun sonucu olarak artan inflamatuar mediatorlere bagli oldugunun
anlagilmasindan sonra 6nem kazanmistir (Chang ve Israel 2005). Artrosentez uygulamasi ile
ortamdan uzaklastirilan yapilar radikal oksijen tirleri, fosfolipaz A2, Hemoglobin, IL-1p, IL-6,
P maddesi, TNF, BK, proteinler, B endorfin, PGE2, LTB 4, malondialdehit, nitrik oksit ve
myeloperoksidaz olarak belirtilmistir (Nitzan 2006).

Artrosentez ilk olarak akut gelisen agr1 ve agiz agikliginda kisithilik sikayeti ile seyreden
TME diizensizliklerinin tedavisi i¢in Onerilse de gliniimiizde farkli bir¢cok eklem internal
diizensizliklerinin tan1 ve tedavisi i¢in kullanilmaktadir (Nitzan 1994, Dimitroulis ve ark 1995).
Major endikasyonu, iist eklem boslugunun kondiler translasyonunun kisitlanmasi nedeniyle
olusan hipomobilite ve rediiksiyonsuz anterior disk deplasmaninin hareketlerde akut ve kronik
limitasyona yol ag¢tigi durumlardir. Rediiksiyonlu disk deplasmaninda hareket kisitlanmasi

olmayan kronik agrili hastalarda da artrosenteze olumlu cevap alinmaktadir. Artrosentez
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konservatif tedavilere cevap vermeyen TME disfonksiyonlarinda da iyi bir tedavi se¢enegidir.
Artrosentez ayrica radyografik olarak ciddi dejeneratif osteoartriti olan fonksiyonlarda diizelme
saglanamamis hastalarda agrinn rahatlatilmasinda daha invaziv tedavi prosedirlerinden 6nce
uygulanabilir. Artrosentezin olduk¢a az kontrendike oldugu durumlar vardir. Bunlar; fibroz
veya kemik ankilozu nedeniyle tek sikayeti hareket kisitliligi olan hastalar ve ekstrakapsiiler
nedenle agr1 ve disfonksiyon sikayeti olan hastalardir (Frost ve Kendell 1999, Carvajal ve
Laskin 2000).

Artrosentez sirasinda aspire edilen sivi TME hastaliklarinin teshisi, tedavisi ve
arastirmasinda  kullanilabilmektedir. Ust eklem boslugunun lavaji ile bradikinin ve
prostoglandin gibi inflamatuar mediatorlerin uzaklastirilmas: artrosentezin inflamasyon
tizerindeki etkinligini gostermektedir. Sinoviyal sividaki artmis prostoglandin E2 (PGE2) ve
I6kotrien B4 (LTB4) seviyelerinin agrinin klinik diizeyleri ile iligkili oldugu bildirilmistir.
Artrosentez tedavisinden sonra sinoviyal sivida IL-1p ve IL-6 varliginin olasi basarisizligin

etkenleri olabilecekleri belirtilmistir (Swift ve ark 1998, Nitzan 2006, Kaneyama ve ark 2007).

Nitzan ve ark. iist eklem bosluguna iki igne girisi ile yapilan artrosentez teknigini tarif
etmislerdir. Bu teknik eklemin yogun bir sekilde lavajina, aspirasyon ve enjeksiyonuna olanak
saglamistir. Nitzan ve ark. tarafindan tarif edilen teknik lokal anestezi altinda iist eklem
boslugunun basit irrigasyonunu igeren minimal invaziv ve etkili bir yontemdir. Bu yontemde
iki adet enjektor ignesi eklemin iist bosluguna yaklasik 1,5 cm ilerleyerek yerlestirilir. Bir
enjektorle steril ringer laktatli soliisyon eklem igine enjekte edilirken, digeri ile sivi digari

cekilerek yikama yapilir (Nitzan ve ark 1991).

Bu teknikte ignelerin yerlestirilmesi i¢in kullanilan noktalar daha 6nce McCain ve ark.
tarafindan Onerilen {iist eklem bosluguna posterolateral yaklasimla gerceklestirilen artroskopi
yonteminde Onerilen noktalardir. Lateral kantustan tragusun en arka ve merkez noktasina dogru
bir ¢izgi cizilir. Bu ¢izgiye ‘Holmlund-Hellsing ¢izgisi’ veya ‘kantotragal’ ¢izgi adi verilir.
Girisin arka noktas1 kantotragal ¢izgi boyunca bu ¢izginin 2 mm alt1 ve tragusun merkezinin 10
mm Onil olarak belirlenir. Girisin 6n noktasi ise kantotragal ¢izgi boyunca ilk girisin 10 mm
onu ve kantotragal ¢izginin 10 mm alt1 olarak belirlenir. Bir ignenin i¢inden yaklasik 100-300
ml laktatl ringer soliisyonu iist eklem bosluguna enjekte edilir. ikinci igne eklem boslugunun
yikanmasina izin veren bir ¢ikis portali olarak gorev yapar. Bir¢ok ¢alisma iki igne yontemi ile
iist eklem boslugunun lizis ve lavajiin kisa ve uzun dénemde iyi sonuglara sahip oldugunu

gostermistir (Holmlund ve Hellsing 1985, McCain ve ark 1991, Nitzan 2006).
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Artrosentez uygulamalarinda birgok farkli yontem tarif edilmistir. Bu yontemlerin
siiflandirilmasindaki olast karmagikliklar1 6nlemek i¢in yakin zamanda yeni bir siniflama
ortaya konulmustur. Bu siniflamaya gore artrosentez teknikleri iki gruba ayrilir. Bu gruplardan
biri olan tek ponksiyon artrosentez tekniginde kaniil eklem bosluguna tek noktadan yerlestirilir.
Cift ponksiyon artrosentezinde ise iki ayr1 noktadan eklem bosluguna girilir. Bununla birlikte
tek ponksiyon artrosentez teknigi tip 1 ve tip 2 olmak {izere iki alt gruba ayrilir. Tip 1 Guarda-
Nardini’nin tarif ettigi gibi giris ve ¢ikislarin ayni kaniil ve limenlerden gectigi tek igne kaniil
yontemidir. Tip 2 giris ve ¢ikislarin aym kaniilden gegtigi, ancak farkli port ve limenlerden

olusan ¢ift igne kaniil yontemidir (Sentiirk ve Cambazoglu 2015).

Shinjo ve ark. laktatli ringer soliisyonunun insan meniskiis dokusundan tiiretilen
hiicreler i¢in izotonik salin soliisyunundan daha iyi tolere edilebilecegini 6ne siirmiistiir (Shinjo
ve ark 2002, Nitzan 2006). Zardeneta ve ark. denatlire hemoglobin ve gesitli proteinazlarin bu
fraksiyonda uzaklastirilabildigini 6ne surerek yaklasik 100 ml laktatli ringer soliisyonunun
serbest akigini1 onermistir. Fakat Kaneyama ve ark. eklemde var olan bradikinin, interldkin-6,
ve proteinlerin tam olarak yikanabilmesi i¢in 300-400 ml laktatl ringer soliisyonu kullanilmasi

gerektigini belirtmislerdir (Zardeneta ve ark 1997, Kaneyama ve ark 2004).

Laskin ve ark. anterior bosluga erisimin gerekli olmadigi fakat tiim eklemin artroskopi
ile gorilmesi gerektiginde posteriordaki ignenin 2-3 mm Oniine anteriordaki ignenin
yerlestirilmesinin daha kolay olabilecegini 6ne siirmiistiir. Alkan ve Et6z ise tragusun 10 mm
oniinde ve kantotragal hattin 2 mm altinda yer alan giris noktasinin ayni kaldigi fakat ikinci
igne girisinin tragusun ortasindan 7 mm Oniinde ve kantotragal ¢izgi boyunca bu ¢izginin 2 mm
altinda olacak sekilde baska bir teknik tarif etmislerdir. Bu teknikte yerlestirilen ikinci igne ilk
ignenin arkasinda ve iist eklem boslugunun daha genis olan bdlgesine yerlestirildiginden sivi

¢ikist daha kolay olmustur (Laskin ve ark 2006, Moran ve ark 2010).

Alkan ve Kilig, Nitzan ve ark. tarif ettigi artrosentez tekniginin bir modifikasyonunu
tarif etmislerdir. Bu teknikte cerrahi ve dental implant motoru ile elde edilen irrigasyon pompasi
ikinci 1gneye baglanmistir. Boylece yiiksek basing altinda otomatik irrigasyon yapilmistir. Bu
modifikasyon en yiiksek hidrolik basinci saglamakta ve iist eklem boslugununun 2 dk iginde
300 ml soliisyon ile irrigasyonunu miimkiin kilmaktadir. Fakat yiiksek basing nedeniyle ¢evre
dokularda hasar olusabilir. Ayrica ¢ikis ignesi islem sirasinda aniden tikanirsa irrigasyon derhal

sonlandirilmalidir (Alkan ve Kilic 2009).
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Guarda-Nardini ve ark. iist eklem boslugunun posterior alaninin hem enjeksiyonu
hemde aspirasyonu i¢in tek igne tekniginin kullanilmasi gerektigini 6nermislerdir. Bu yontemin
ikinci ignenin girisini zorlastiran dejeneratif degisikliklere sahip veya gii¢lii adezyonlar1 olan
hipomobil eklemlerde kullaniominin yararli olabilecegini belirtmislerdir. Bu teknigin
avantajlarinin; igne giris travmasini, post operatif rahatsizligi, fasiyal sinir parestezisi riskini,
gerekli anestezi miktarini, enjekte edilen maddelerin geri ¢ikis riskini azalttigini ve diisiik
basingli s1vi enjeksiyonununa olanak sagladigini rapor etmislerdir. Bu teknigin tek dezavantaji
yiiksek miktarda laktatli ringer soliisyonunun enjeksiyon ve aspirasyonunun iki igneli teknige

gore daha uzun strmesidir (Guarda-Nardini ve ark 2008).

Rehman ve Hall, artrosentez igin iki limen ve iki portlu tek bir Shepard kanulinin
kullanilmasini 6nermistir. Bu teknikte {ist eklem boslugunun posterior bolgesi yerlestirilen ayni
cihazla hem irrigasyon hem de yikama gergeklestirilmektedir. Uyguladiklar1 100°den fazla
prosediirde herhangi bir komplikasyon gelismedigini bildirmislerdir. Bu teknigin olasi

dezavantaji ise disiik basingli sivi enjeksiyonunun basarili olamamasidir (Rehman ve Hall
2009).

Alkan ve Bag, Rehman ve Hall’in tarif ettigi teknige benzeyen cift igneli bir kaniiliin
kullanimini rapor etmislerdir. Bu teknikte irrigasyon ve aspirasyon i¢in iist eklem boslugunun
posterior girisine iki komsu tiip ile tek bir kaniil yerlestirilmistir. Bu teknigin olas1 dezavantaji

stv1 enjeksiyonu sirasinda yeterli basincin saglanamamasidir (Alkan ve Bas 2007).

Rahal ve ark. daha dnce Alkan ve Bas ile Rehman ve Hall’in tarif ettigi teknige benzer
bir ¢ift igne cihazi kullanilarak tek ponksiyonlu artrosentez teknigini tarif etmislerdir. Tek
ponksiyonlu artrosentezin 200’den fazla vakada kullanildigini ve artrosentez etkinliginde

azalma olmadigini bildirmislerdir (Rahal ve ark 2009).

Artrosentezin avantajlari; disiik morbidite ve komplikasyon, diisiik maliyet, lokal
anestezi altinda uygulanabilir olmasi, hospitalizasyon gerektirmemesidir. Dezavantajlari ise
hicbir zaman eklemin net bir gorintusiinin elde edilememesi, hekimin tamamen hissederek
calismasidir. TME artrosentezinin komplikasyonlari artroskopik cerrahi komplikasyonlarina
benzemekle birlikte artroskopiye gore ¢cok daha diisiiktiir. Bunlar; enfeksiyon, dis kulak yolu
perforasyonu, yumusak dokulara sivi difiizyonuna bagh sislik, okliizyon degisiklikleri, TME
kikirdaginda asinma, hematom ve gegici fasiyal paralizidir (Nitzan ve ark 1991, Frost ve
Kendell 1999).
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Artrosentez sonrasi eklem i¢i asir1 yiiklemenin azaltilmasi ve eklem hareketine izin
verilebilmesi igin artrosentez yardimci tedavilerle desteklenmelidir. Bunlar; ilag tedavisi,
yumusak diyet, fizyoterapi, bruksizmi azaltic1 rahatlatma teknikleri, okliizal splintler, kayip

posterior dislerin idamesidir (Nitzan 2006).

Nitzan ve arkadaslarinin artrosentez uyguladiklar1 39 hastanin 40 aylik takip
sonuglarinda Vizlel Analog Skala (VAS) ile degerlendirilen agrida %85, disfonksiyonda %72
oraninda azalma saptanmistir. Ayrica ortalama agiz agikliginin 23,1 mm’den 44,3 mm’ye ve
kontralateral hareketlerin 4,8 mm’den 8,2 mm’ye yiikseldigi rapor edilmistir (Nitzan 1996).
Bir¢ok faktore bagli olarak degisen sinoviyal sivi igeriginin artrosentezle eliminasyonundan
sonra eklem fonksiyonlar1 gelismekte ve bununla birlikte agr1 hissi azaltmaktadir. Ancak
artrosentezin etkisinin gecici olabilecegi ve TME mikroyapisin1 rehabilite etmedigi rapor

edilmektedir (Nitzan ve ark 1991, Nitzan ve Marmary 1997).

Gulen ve ark. yapmis olduklari ¢alismada TME internal diizensizligi olan 35 hastanin
40 eklemine artrosentez uygulanmis ve sinoviyal sivi Ornekleri alinmistir. Artrosentez
oncesinde ve sonrasinda alinan sivi orneklerinde TNF- a, IL- 1B, IL-6, IL-8 ve IL-11
seviyelerini incelemistir. Artrosentezden once ve sonra almman sinoviyal sivi sitokin
konsantrasyonlar1 arasindaki iliskiyi istatistiksel olarak anlamli bulmus ve verilere dayanarak
artrosentezin TME  patogeneziyle iliskili olan sinoviyal sividaki sitokinlerin
konsantrasyonlarinin azaltilmasinda etkili bir yontem oldugu sonucuna varmislardir (Gllen

2007).

Alpaslan ve ark. artrosentez ve artrosentezle birlikle hyaliironik asidin etkinligini
kiyasladigi calismada, sodyum hyaluronat uygulanan hastalarda sadece artrosentez uygulanan
gruba gore klik sesi ve agrinin belirgin sekilde azaldigi, ¢cene fonksiyonu ve maksimum agiz

acikliginin artarak devam ettigi goriilmiistiir (Alpaslan ve Alpaslan 2001).

Sembronio ve ark. 8’1 akut ve 25’i kronik toplam 33 kapali kilitlenmesi olan hastaya
artrosentezin ardindan 1 ml HA enjeksiyonu ve mandibular manuplasyon uygulayarak
yaptiklar1 calismada basar1 oranimi artrosentez sonrast %72 olarak bildirmislerdir. Akut
hastalarda basar1 oranin1 % 87,5; kronik hastalarda % 68 olarak bildirmislerdir. Artrosentezin
kisa donem kapali kilitlenmede uzun doneme gore daha basarili oldugu bulunmustur

(Sembronio ve ark 2008).
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1.8.7. Eklem ici Enjeksiyonlar

Glukokortikosteroidlerin eklem i¢i enjeksiyonu

Romatoid artrit, gut gibi eklemin inflamatuar hastaliklarinda ve osteartrit gibi primer
noninflamatuar hastaliklarda agri, 6dem ve disfonksiyonun hafifletilmesinde kullanilir.
Kortikosteroidler; sinoviyal eklemlerin hipomobilitesinde hareket miktarini arttirmada, agri ve
inflamasyonun azaltilmasinda, ozellikle ilag tedavisi, egzersiz ve splint kullanimi gibi
konservatif tedavilerin sonu¢ vermedigi agrili iltthabi TME hastaliklarinda tedaviye

yardimcidirlar (Broussard 2005, Laskin ve ark 2006).

Eklem kartilaji ve kondil tizerinde yikict etkisi olabileceginden tekrarlayan
enjeksiyonlara dikkat edilmelidir. Intraartikiiler yapilarm gelisimini bozabileceginden
genglerde dikkatli kullanilmalidir. Ayrica intrakiitan6z yada subkiitan6z verilmesi sonucu lokal

doku atrofisi gelisebilmektedir (Laskin ve ark 2006).
Sodyum hyallUronatin eklem ici enjeksiyonu

Hyaltironik asit (HA) sinoviyal sivi ve Kkartilaj gibi birgok ekstraselliiler dokuda
uretilebilen glikozaminglikan grubu bir polisakkarittir. Dogal yiiksek molekiiler agirlikli
hyallronattan elde edilen sodyum hyaliironat, antiinflamatuar olarak ya da viskoziteyi arttirici
olarak kullanililabilmektedir. Sodyum hyalironat inflame eklem sivisindaki diisiik molekiil
agirlikli hyaliironati, yiiksek molekiil agirlikli hyaliironatla degistirerek eklemin biyokimyasal
yapisint normale getirdigi ileri siiriilmektedir. Yumusak doku kayganlhiini arttirarak
sirtiinmeyi azaltir, agrinin hafiflemesini saglar, eklem hareketlerini diizenler, 16kosit ve
enzimlerin invazyonunu Onleyen sinoviyal bariyer fonksiyonu saglar ve artikiiler kikirdagin

beslenmesini dengeler (Laskin ve ark 2006, Guarda-Nardini ve ark 2007).

Ileri derecedeki TME osteoartritinde ve konservatif tedavilere cevap vermeyen
travmatik artritlerde kanitlanmis iyi sonuglar vermektedir. Etkisi glikokortikosteroidlere
benzerdir ve ona alternatiftir. TME’ nin semptomatik romatoid artritlerinde belirti ve isaretlerde
kisa donem etkisi steroidlere gore daha azdir. Rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz disk
deplasmanlarinda ise disk pozisyonunda degisim olmadan klinik belirtilerde ciddi oranda
azalma saglamaktadir. Intrartikiiler uygulama sonrasi 72 saat icinde eklemde kaybolur, fakat
eklemin sinoviyal membranindaki fibroblastlar yardimiyla endojen hyaliironatin sentezini

stimule eder (Sato ve ark 2001, Laskin ve ark 2006).

44



Trombositten zengin plazmanin (PRP) eklem ici enjeksiyonu

Trombostten zengin plazma (PRP), hastanin kendi kanindan bir dizi santrifiij islemiyle
elde edilen zengin trombosit konsantrasyonuna sahip plazmadir. Normalde plazmanin hiicresel
komponenti; %93 eritrosit, % 6 trombosit, %1 16kositten olusur. PRP’de ise normal kana gére
3-5 kat daha yiiksek oranda trombosit bulunur. PRP’de genel kabul gérmiis net bir trombosit
konsantrasyonu yoktur fakat tam kanda 150 000/ul ile 350 000/ul kadar bulunan trombosit
sayisinin, 5 ml plazmada 1 000 000/ul {izerinde oldugu zaman iyilesmeyi arttirici etkisinden

bahseden ¢alismalar vardir (Marx 2001).

Kan kaynakli tiriinlerin yaralar1 kapatmak ve iyilesmeyi tesvik etmek i¢in kullanima, ilk
olarak 40 yil once tarif edilen ve konsantre fibrinojenden olusan fibrin yapistiricilarin
kullanimiyla baslamistir. Fibrin; plazmatik molekiil olan fibrinojenin aktive olmus halidir.
Polimerize fibrin jel hasarli bolgede biyolojik bir yapistiriciya doniiserek koagiilasyon sirasinda
ilk olusan trombosit kiimelerinin etrafinda vaskiiler yapiya koruyucu bir duvar olusturur.
Giliniimiizde insan plazmasindan hazirlanan fibrin adezivler yara kenarlarini 6rtmede ve
kiitandz yenilenmeyi hizlandirmak i¢in kullanilmaktadir (Gibble ve Ness 1990, Mosesson ve
ark 2001).

Trombositten zengin plazma terimi ilk olarak 1954 yilinda kan pihtilasma deneyleri
sirasinda trombosit konsantresini belirlemek i¢in Kingsley tarafindan kullanilmistir (Kingsley
1954). Topikal kullanim igin trombosit konsantresi kavrami Matras ve ark. fibrin yapistiricilar
hakkinda ilk yayinlarindan birkag yil sonra ‘platelet-fibrinojen-trombin’ karigimlart olarak
adlandirilan otolog preparatlarin oftalmolojide, genel cerrahide ve ndorocerrahide test
edilmesiyle baslamistir. Baska bir yazar bunu ‘jelatin platelet’ olarak adlandirmis ve bu
trombosit agisindan zengin triinler sadece fibrin doku yapistiricilar: olarak kullanilmigtir. Bu
caligmalarda trombositlerin biiyime faktorleri ve iyilestirici 6zellikleri dikkate alinmayarak
sadece gii¢lii bir fibrin polimerizasyonunu desteklemeleri ve temel fibrin yapistiricilardan daha

etkili bir doku sizdirmazlig: sagladigi bulunmustur (Matras 1970, Fischer 1979).

Trombosit konsantrelerinin lokal olarak iyilesmeyi destekledigini gosteren galisma ise
Knighton ve ark. tarafindan 1986 yilinda yaymnlanmistir. Bu calismada ampirik iki adimli
santrifiij prosediirii kullanilarak {iretilen preparat i¢in ‘platelet kaynakli yara iyilesme faktorleri’
terimini kullanmislardir. Bu protokolii kullanarak kronik iyilesmeyen kutanoz iilserleri olan 49

hastay1 tedavi etmisler ve iyi sonuglar bildirmislerdir. Bu yazarlar PRP terimini genel bir
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transflizyon tibbi terimi olarak kullanmislar ancak klinik kullanimin kendisi i¢in nihai iiriine
atifta bulunmamiglardir (Knighton ve ark 1986). Daha sonra Whitman ve ark. hematoloji
laboratuvarindan bir gradiyent yogunluk hiicre ayiricisi tarafindan {retilen trombosit
konsantresini kullanarak oral ve maksillofasiyal cerrahide klinik sonuglarini agiklamistir. Elde
edilen iiriin toplama sirasinda PRP olarak isimlendirilmis fakat final {irin trombosit jel olarak
adlandirilmistir (Whitman ve ark 1997). PRP teriminin tam olarak kullanimi Marx ve ark.
tarafindan  trombositten zengin Urunlerin  maksillofasiyal cerrahide kemik greft
rekonstriiksiyonunda kullanildig1 ¢alisma ile baslamistir. Tiim bu caligmalarda elde edilen
uriinlerin tam olarak icerikleri 6zellikle 16kosit bakimindan bilinmemektedir (Marx ve ark
1998).

Bu andan itibaren trombosit konsantresi teknolojisi ne olursa olsun PRP terimi her yerde
kullanilmigtir. Takip eden yillarda birgok ¢alisma, temel iki asamali santrifiijleme isleminin
santriftj kuvvetleri (160g-3000g) ve zaman (3dk-20dk) bakimindan modifiye edildigi gesitli
protokoller kullanmistir. Cogu makalede c¢esitli trombosit konsantreleri 6zellikle htcre
icerikleriyle ilgili olarak dogru bir sekilde tarif edilmemis ve karakterize edilmemistir (Dohan
ve ark 2006).

Trombositler yiuksek miktarda PDGF-AB (trombosit kaynakli bitylime faktorii AB),
TGFp-1 (transforme edici biiyiime faktorii f-1) ve VEGF (vasoendotelyal biytme faktorl) gibi
hiicre proliferasyonu, matriks remodelasyonu ve anjiyogenezde anahtar rol oynayan biyime
faktorleri icerirler (Whitman ve ark 1997).

Cok farkli PRP hazirlama teknikleri bulunmaktadir. Bunlar (Zimmermann ve ark 2001);

1. Standart kan bankas1 prosediirleri ile aferez iinitelerinde veya tam kan dondrlerinden
hazirlanabilir.

2. Otolog transflizyon kan hiicre separatorleri kullanilarak test tiipiinden 20-60 cc kandan
hazirlanabilir.

3. Ticari olarak hazirlanmis tiiplerin kullanilmasiyla hazirlanabilir.

Mevcut tim PRP tekniklerinin baz1 ortak noktalar1 vardir. Kan islemden hemen 6nce
veya igslem sirasinda antikoagiilan iceren tiipe alinir ve hemen santrifiij islemi gerceklestirilir.
Trombosit konsantresini hazirlama siireleri degiskendir. Ilk santrifiljden sonra kan 3 tabakaya
ayrilir. Bunlar en altta kirmizi kan hiicreleri (RBC), en listte aselliiler plazma (PPP) ve bunlarin
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arasinda trombositlerin yogunlastigi ‘buffy coat’ tabakasidir. Bundan sonraki adimlar ¢ok
sayida protokol arasinda degismektedir ancak amag buffy coat katmanini diger katmanlardan
ayirmaya yoneliktir. Son olarak elde edilen trombosit konsantresi trombosit aktivasyonunu ve
fibrin polimerizasyonunu tetiklemek i¢im trombin ve/veya kalsiyum kloriir ile karistirildiktan

sonra alana uygulanir (Pietrzak ve Eppley 2005).

Trombositten zengin fibrin (PRF) kan kaynakli {irlinlerin en son gelistirilmis seklidir ve
ilk defa 2001 yilinda Choukroun ve ark. tarafindan oral ve maksillofasiyal cerrahide spesifik
olarak kullanilmak {izere gelistirilmistir. PRP’den farkli olarak burada herhangi bir
antikoagiilan olmadan kan alinir ve hemen santrifiijlenir. Burda da santrifiij sonras1 kan fi¢
tabakaya ayrilir. En altta kirmizi kan hucreleri, en Ustte asellller plazma, ortada ise fibrin pihti
tabakasi yer alir. PRF’de dogal bir pihtilagma siireci olusur ve kanin herhangi bir biyokimyasal
modifikasyonuna gerek olmaksizin 16kosit ve trombosit agisindan zengin fibrin pihtilarinin elde
edilmesi saglanir. Bu teknikte antikoagulan, trombin veya kalsiyum Kloriire ihtiya¢ yoktur.
Antikoagiilan olmamasina bagl kan tiip duvarlariyla temasa gegince trombositler aktive olur
ve pihtilasma kaskadmin salinimi gergeklesir. Fibrinojen dolasimdaki trombin onu fibrine
doniistiirmeden Once tliplin iist kisminda yer alir. Santrifiij sonrasi fibrin tabakasi tiipiin
ortasinda yer alir. Trombositlerin teorik olarak bu fibrin ag1 i¢inde hapsoldugu
diistiniilmektedir. Elde edilen fibrin tabakasindaki hapsolmus sivilarin uzaklastirilmasiyla
oldukca direncli otolog fibrin membranlar elde edilir (Choukroun ve ark 2001, Dohan ve ark
2006).

Trombin kullanilmamasi elde edilen fibrin dokusunun dogal fibrin catisina sahip
olmasint ve biliylime faktdrlerinin proteolizinin 6nlenmesini saglamaktadir. Bu teknik aym
zamanda bu zamana kadar gelistirilen en basit ve en ucuz protokoldiir (Choukroun ve ark 2001).
PRP ve PRF’nin igerdigi biiylime faktorii benzer olmasina karsin PRF’nin icerdigi biiyiime
faktorleri c¢evreye daha yavas salgilanmaktadir. PRP 7 gun sire ile buylme faktori
salgilamasina karsilik PRF 14 giin siireyle aktif bir sekilde biiyiime faktorii salgiladigi
bildirilmektedir. Yapilan ¢alismalar PRF’nin etki siiresinin PRP’ye oranla daha uzun siirdiigiinii

PRF’nin kemik rejenerasyonunda daha etkili oldugunu gostermektedir (He ve ark 2009).

PRF, biuytme faktdrlerinin yaninda nétrofil ve 16kosit de icermektedir. Bu nedenle yara
iyilesmesini hizlandirmakta ve immiin sistemi destelekmektedir. PRF, maksillofasiyal
cerrahide yumusak doku iyilesmesinin giiclendirilmesi, kemik greftleri ile birlikte

yonlendirilmis doku ve kemik rejenerasyon uygulamalarinda, sinlis membran
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perforasyonlarinin kapatilmasinda veya tek basina siniis yiikseltme operasyonlarinda
osteokondiiktif greft materyali olarak kullanilabilmektedir. Ayrica kazanilmis ya da
olusturulmus kemik defektlerinin tamirinde, dental implant ¢evresinde olusabilecek kemik
kayiplarinda kullanilabilmektedir (Choukroun ve ark 2006, Sen¢imen ve ark 2009, Jang ve ark
2010).

PRF, fibrin yapistiricilar ve PRP arasindaki temel fark jellesme tiirlerinden
kaynaklanir. PRP ve fibrin yapistiricilar pthtilagsmanin son basamagini baslatmak ve hizli fibrin
polimerizayonu saglamak i¢in trombin ve kalsiyum kloriir kullanirlar. Polimerizasyon seklinin
degistirilmesi de fibrin tabakanin mekanik ve biyolojik ©zelliklerini 6nemli 6lcude
etkilemektedir (Mosesson ve ark 2001).

PRP ve PRF’lerin genel adlanlandirilmasi trombosit konsantrasyonlart gseklinde
yapilmaktadir. Bunlarin siniflandirilmasinda {i¢ parametre kullanilir. Bunlaran birincisi
kullanilan hazirlama kiti ve santrifiyj ile ilgilidir. Cerrahi uygulamada tekrarli kullanimlar goz
Oniine alindiginda santriftijin boyutu, prosedur suresi, cihaz ve kitlerin maliyeti buyik énem
tasir. lkinci parametre konsantrenin igerigi ile ilgilidir. Trombosit ve Idkositlerin
toplanmasindaki etkinlik ve bunlarin tiim siire¢ boyunca korunmasi elde edilen iiriiniin
farmakolojik iliskisini tanimlar. Ugiincii parametre uygulama sirasinda trombosit ve 16kosit
konsantresini destekleyen fibrin agi ile ilgilidir. Fibrin aginin yogunlugu, esas olarak
preparasyon sirasinda fibrinojenin konsantrasyonu ile belirlenir. Cogu protokol, uygun bir
uygulamaya izin veren ancak gergek bir fibrin destegine sahip olmayan diisiik yogunluklu bir
fibrin jeline yol agar. Buna karsilik, yliksek yogunluklu bir fibrin ag1, trombosit konsantresinin
bir biyomateryal olarak diisiintilebildigi ve fibrin matrisinin potansiyel iyilestirici etkilere sahip

olabilecegi anlamina gelir (Clark 2001, Ehrenfest ve ark 2009).

Bu parametreler kullanilarak 16kosit ve fibrin igerigine gore mevcut yontemler dort

ana kategoride siniflandirilabilir. Bunlar (Ehrenfest ve ark 2009);

Saf PRP (P-PRP)
Lokosit bakimindan zengin PRP (L-PRP)
Saf PRF (P-PRF)
Lokosit bakimindan zengin PRF (L-PRF)

M o

Smiflamada farklilik olusturan konulardan biri tiim PRP’lerin I6kosit igermemesidir.

Hiicre separatorlerinden elde edilen PRP’lerde veya Anitua’nin tanimladigi biiylime
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faktoriinden zengin preparatlar (PRGF) ve bunun alt gruplarinda 16kosit bulunmaz ve saf PRP
(P-PRP) olarak adlandirilir. Diger bir konu ise jel formu teknolojisi ile ilgilidir. Yiiksek
yogunluklu fibrin agina sahip iriinler trombositten zengin fibrin (PRF) olarak adlandirilir.
Bunlarin PRP jellerinden farki ise PRP jellerinin hi¢cbir zaman PRF kadar giiclii ve yogun
olmamasidir (Fernandez-Barbero ve ark 2006, Ehrenfest ve ark 2009).

Whitman ve arkadaslar1 tarafindan osteointegre titanyum implantlar ile yapilan
maksillofasiyal rekonstriiksiyon ameliyatlarinda PRP kullanilmistir. Daha sonra Marx ve
arkadaslarinin yaptiklar1 karsilastirmali ¢calismada, mandibular defekt rekonstriiksiyonu icin
kullandiklar1 kansell6z kemik greftleri iizerine PRP uygulamislar ve PRP’nin trombositlerinden
salinan PDGF ve TGF-f araciligiyla kemik bicimlenmesinin hiz ve derecesini arttirdig1 ortaya
konulmustur (Whitman ve ark 1997, Marx ve ark 1998). Siebrecht ve arkadaslari pordz
hidroksiapatit greftler icerisine olan kemik ilerlemesinin PRP ile arttirabilecegini
gostermislerdir. PRP ayrica periodontal defektlerde, dental implant cerrahisinde ve maksiller

siniis yiikseltilmesinde kullanilmaktadir (Siebrecht ve ark 2002).

PRP’nin oral ve maksillofasiyal cerrahinin yaninda bas-boyun cerrahisi, otolaringoloji,
kardiovaskuler cerrahi, oftalmoloji, plastik cerrahi, ortopedi, periodontoloji, yanik tedavisi ve

yumusak doku lezyonlarinin tedavisinde kullanildigin1 gosteren ¢alismalar da bulunmaktadir

(Pallua ve ark 2010).

PRP kullaniminin temel amaci yara bolgesindeki trombosit miktarinin arttirmaktir.
Trombositler pihti formasyonundaki rolleri, yara iyilesmesini baglatan ve destekleyen biiylime
faktorleri salgilamalariyla yara iyilesmesinde primer rol oynarlar (Marx ve ark 1998, Ogino ve
ark 2005). Trombositler kemik rejenerasyonunu ve yumusak doku matiirasyonunu saglayan ¢ok
sayida sitokin ve biiylime faktorii igerirler. Kilit biiylime faktorleri trombosit kaynakli biiyiime
faktori-AB (PDGF-AB), transforme edici biiytime faktorii f-1 (TGFp-1), vaskuloendotelyal
blylime faktorii (VEGF) trombositlerde yogun olarak bulunur (Aroca ve ark 2009).

PRP yara iyilesmesini sadece sagladig1 biiylime faktorleriyle degil kan pihtisinin yara
bolgesindeki immobilizasyonu ile de gerceklestirmektedir. Bu 6zelligi de sahip oldugu yiiksek
fibrin igerigiyle yapiskan olmasindan dolayr hemostatik ve stabilizayon ajani olarak rol
almasindan kaynaklanmaktadir. Iyilesme siireci bir dizi hiicreler arasi etkilesimi gerektirir.

Biiyiime faktorleri normal yara iyilesmesinde bolgedeki ve komsu bolgelerdeki hiicrelerin
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aktivasyonlarinin diizenlenmesinde rol oynarlar. Ayrica viicutta mitogenez (proliferasyon),
kemotaksis (yonlendirilmis migrasyon), farklilasma ve matriks sentezi gibi hiicresel olaylarin

diizenlenmesini yaparlar (Camargo ve ark 2002, Martinez-Gonzalez ve ark 2002).

PRP makrofaj hiicrelerinin de aktivasyonunu saglayarak viicut savunmasinin harekete
gecmesini sagladig diistiniilmektedir. PRP’nin igerdigi 16kositler ve l16kositlerden salgilanan
interlokinler sayesinde spesifik olmayan immiin cevabin olusmasina katki sagladigi
diistiniilmektedir (Lacci ve Dardik 2010). PRP’nin doku rejenerasyonunu arttirmasi, iyilesme
stiresini kisaltmasi, enfeksiyon riski, agr1 ve kan kaybini azaltmasi 6zellikleri sebebiyle oral ve
maksillofasiyal cerrahide kullaniminin yarar saglayacagi bildirilmektedir (Simman ve ark
2008).

Temporomandibular eklem hastaliklarinda eklem dejenerasyonu adaptif kapasitenin
azalmasi ya da normal adaptif kapasiteye ragmen artmis eklem yiikii nedeniyle
gelisebilmektedir. Bu duruma bagli olarak morfolojik ve fonksiyonel deformiteler olusabilir.
Baslangigta non-inflamatuar olarak baslayan siire¢ artikiiler kikirdakta bozulma, abrazyon ve
kalinlagsmalar seklinde gelisir. Eklem yapilarindaki sinirlt iyilesme kapasitesi nedeniyle onarim
ve replasman ihtiyaci duyulmaktadir. PRP’nin, tendon ve ligamentlerin dogal iyilesme
potansiyelini yiiksek biiyime faktorii oranlar1 ve aktive trombositlerden salinan biyoaktif
proteinlerin rejenerasyona yardimi ile gerceklestigine dair caligmalar mevcuttur (Anitua ve ark

2004, Eppley ve ark 2004, Tanaka ve ark 2008).

PRP’nin kemik, tendon, ligamanlardaki iyilesmeyi hizlandiric1 ve uyarict etkileri ile
temporomandibular eklem hastaliklarina bagli gelisen artikiiler yiizeylerde ve eklem diskinde
olusan dejeneratif bozukluklarin ve doku hasarlarinin onarimi igin destekleyici tedavi

olabilecegi diisiiniilmektedir (Anitua ve ark 2004).

TME hastaliklar1 genellikle kollajen, hiicre dist matriks, makromolekiiller ve
proteoglikanlarin cevabina bagli olarak kikirdak ve subkondral kemigin yapisal degisikliklerini
icerir (De Leeuw ve Klasser 2008). Farkli mediyatorler; eklem dokusunun igerigini, enzimatik
bozunma ve hiicre reaksiyonlarini1 degistirmekle sorumludurlar. Katabolik faza gecildiginde
mediyatorler bu mikro ¢evrenin degigmesi nedeniyle kartilaj dejenerasyonu ve subkondral
kemikte hasara neden olurlar ve bu asamada tedavi zorlasir. Bu dejeneratif ve yikici agamayi
onlemek i¢in PRP onerilmektedir. PRP’nin anabolik ve rejeneratif etkisiyle bu dejeneratif

stireci azaltabilecegi ve diizenleyebilecegi diisiiniilmektedir (Hanct ve ark 2015). PRP
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uygulamasi trombosit alfa graniilleri tiirevli faktorler de dahil olmak Uzere kimyasal
mediyatorlerin eklemin mikro ortamina taginmasini giiclendirir. PRP enjeksiyonu yapilan
hastalarda semptomatik rahatlamanin sebebi agr1 indiikleyicilerin ortadan kaldiran, disk, kapsiil
ve retrodiskal dokularin mikro ¢evresel onarimini saglayan PRP’nin inflamatuar modiilasyon

yetenegine bagl olabilir (Pietrzak ve Eppley 2005).

PRP'nin antiinflamatuar, analjezik ve antibakteriyel 6zellikler sergiledigi gosterilmistir.
PRP ayrica eklem i¢i HA’i yeniler, glikozaminoglikan ve kondrosit sentezini arttirir, eklem
anjiyogenezini dengeler ve kok hiicre gogii igin bir iskelet saglar. Yapilan calismalar PRP’nin
kondrositler ve kemik iligi tiirevi mezenkimal stromal hiicreler tarafindan hiicre
proliferasyonunu ve kikirdak matriks iiretimini uyardigini ve sinoviyositlerle de HA tretimini

artirdigin1 gostermistir (Fortier ve ark 2011).

PRP’nin ilk karsilastirmal1 degerlendirmesi Sanchez ve ark. tarafindan 2008 yilinda 60
hasta iizerinde yapilan retrospektif gozlemsel bir ¢caligma ile ortaya konulmusgtur. Bu ¢alismada
30 dize eklem i¢i PRP enjeksiyonu, 30 dize eklem i¢i HA enjeksiyonu yapilmistir. Bes haftalik
degerlendirme sonucunda PRP’nin agri kontroliinde daha iyi etki gosterdigi bulunmustur

(Sanchez ve ark 2008).

Kon ve arkadaslar1 2011 yilinda diz kartilaj dejenerasyon lezyonlar1 ve osteoartriti olan
hastalarda yaptiklar1 prospektif ¢calismada her biri 50 homojen 3 grupta birinci gruba diisiik
molekiil agirlikli HA, ikinci gruba yiiksek molekiil agirlikli HA, iigiincli gruba ise PRP
uygulanmistir. ki aylik takipte PRP ve diisiik molekiil agrilikli HA birbirine benzer fakat
yiiksek molekiil agirliklit HA’e gore daha iyi sonug gosterirken alt1 aylik takipte PRP grubunun
daha iyi performans gosterdigi bulunmustur. Ayrica PRP, kikirdak lezyonlarindan veya erken
donem osteoartritten etkilenen genc hastalarda HA'ya gore daha iyi bir performans gostermistir
(Kon ve ark 2011).

Crovetti ve ark. diyabet, vaskiler yetmezlik, enfeksiydz, posttravmatik, ndropatik ve
vaskiilit kokenli degisik etiyolojileri olan kronik kutandz yaralarda haftada 1 PRP uygulamasi
ile yara iyilesmesinde olumlu etkilerin oldugunu bildirmislerdir (Crovetti ve ark 2004). Cervelli
ve ark. yiizdeki 3 boyutlu voliime defektlerinin restorasyonunda yag grefti ve PRP
kombinasyonunu kullanmis ve 1 yil sonra PRP ve yag grefti kullanilan grupta %70, sadece yag

defekti kullanilan grupta %31 kalicilik tespit etmistir (Cervelli ve ark 2009).
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Nin ve ark. 6n ¢apraz bag rekonstriiksiyonunda PRP’nin etkinligini 100 hastadan olusan
randomize kontrollii ¢alisma ile degerlendirmislerdir. Hastalarin 50’sine trombositten zengin
jel kullanilmistir. Hastalar 24 ay takip edilmistir. Sonuglarda inflamatuar parametreler, greftin
MR ile goriiniimii, klinik degerlendirme skorlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

fark bulunamamustir (Nin ve ark 2009).

Patel ve ark. bilateral diz osteoartriti olan 78 hastada yaptiklari randomize kontrollii
caligmada hastalar 3 gruba ayrilmistir. Grup A (52 diz) tek bir PRP enjeksiyonu, grup B’ye 3
hafta arayla 2 PRP enjeksiyonu, grup C’ye ise tek bir serum fizyolojik enjeksiyonu
uygulanmigtir. Hastalar tedavi baslangici, tedaviden sonra 6 hafta, 3 ay ve 6 ay sonra
degerlendirilmistir. Degerlendirilen parametler ve agr1 skorlar1 agisindan grup A ve grup B’de
grup C’ye kiyasla anlamli bir iyilesme oldugu fakat grup A ve grup B karsilastirildiginda fark
olmadig1 bulunmustur (Patel ve ark 2013).

PRP’nin diz ve kalga gibi biiyiik eklemlerde dejenerasyon tedavisi igin intraartikiler
olarak kullanimi rutin ve basarili olarak yapilmaktadir. Ancak temporomandibular eklem

hastaliklarinda etkinligi ile ilgili sinirli miktarda ¢aligma yer almaktadir (Kon ve ark 2010).

Pihut ve ark. 2014 yilinda TME disfonksiyonu mevcut hastalarda intraartikiler PRP
enjeksiyonunun etkilerini degerlendirdikleri calismada hastalar 6 hafta boyunca takip
edilmistir. Uygulama sonrasi ortalama VAS skorlar1 6,5’tan 0,6’ya diismiistiir. Sonug¢ olarak
PRP’nin temporomandibular eklem disfonksiyonu olan hastalarda agri siddetini azalttig

bulunmustur (Pihut ve ark 2014).

Yakin zamanda Hegab ve ark. yaptiklar1 calismada TME osteoartriti olan hastalarda 3
hafta boyunca haftalik artrosentez uygulamasi sonras1 PRP grubuna 1’er ml intraartikiler PRP
enjeksiyonu, HA grubuna ise 3 hafta boyunca haftalik artrosentez uygulamasi sonrasi 1’er ml
intraartikller HA enjeksiyonu yapilmistir. Artrosentez i¢in 50 ml laktatli ringer kullanilmastir.
Calismada HA enjeksiyonunun 1, 3 ve 6 aylik takiplerde semptomlar: iyilestirmede etkili
oldugu ancak postoperatif 6 ve 12 ay gibi uzun donem takiplerde eklem sesleri ve agri
rekiirrensi acisindan PRP grubundaki hastalarin daha iyi sonuglar gosterdiklerini bulmuslardir.
HA enjeksiyonu uygulanan hastalar PRP enjeksiyonu uygulanan hastalara gore daha erken
donemde iyilesme gostermistir. Bu durum eksojen HA’in hizla endojen HA’in yerini almasi ve

eklem fonksiyonunu iyilestirmesi ile agiklanabilir (Hegab ve ark 2015).
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Hanci ve ark. 20 rediiksiyonlu disk deplasmani olan hasta (32 eklem) lizerinde yaptiklar
caligmada bir gruba (¢alisma grubu) PRP enjeksiyonu diger gruba (kontrol grubu) artrosentez
uygulamasi gerceklestirmislerdir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda ¢alisma grubunda agri
siddetinde azalma, eklem sesinde azalma ve maksimum agiz a¢ikliginda artis istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Bu ¢alisma rediiksiyonlu disk deplasmani olan hastalarin tedavisi i¢in
PRP enjeksiyonunun artrosentezden daha etkili bir yontem oldugunu gostermektedir (Hanci ve
ark 2015)

Kiitik ve ark. tarafindan TME osteartritlerinin tedavisinde PRP’nin potansiyel
kullanimini arastirmak i¢in yapilan ¢alismada tavsanlarin TME’lerinde kondiler fibrokartilaj,
hyalin kartilaj ve kemikte osteoartriti indiiklemek icin bilateral cerrahi defektler
olusturulmustur. Tavsanlarin sag eklemlerine PRP enjeksiyonu (PRP grubu), sol eklemlerine
fizyolojik salin enjeksiyonu (kontrol grubu) uygulanmistir. Tavsanlar uygulamadan 4 hafta
sonra histolojik ve taramali elektron mikroskobunda incelenmeleri i¢in sakrifiye edilmistir.
Sonuglar yeni kemik rejenerasyonunun PRP grubunda anlamli olarak daha yiiksek oldugunu
gOstermektedir. PRP grubunda fibrokartilaj ve hyalin kartilaj rejenerasyonun daha fazla
olmasina ragmen iki grup arasinda anlamli fark bulunamamustir. Elektron mikroskobu
sonuclari, PRP grubunda kollajen fibrillerin daha iyi ultrastriiktiirel yapida oldugunu ortaya
koymustur (Kutlk ve ark 2014).

Kili¢ ve ark. tarafindan 2015 yilinda TME osteoartriti olan hastalar iizerinde yaptiklari
caligmada bir gruba sadece artrosentez tedavisi diger gruba artrosentezle beraber PRP
enjeksiyonu yapilmistir. Calisma grubuna (PRP enjeksiyon grubu) 4 kez ardisik PRP
enjeksiyonu aylik olarak yapilmaya devam edilmistir. Her iki grupta eklem seslerinde ve genel
agr1 yakinmalarinda anlamli diisiisler saptanirken, ¢igneme etkinligi, agrisiz interinsizal a¢ilim
ve yan hareketlerde anlamli artiglar 12 aylik takip sonucunda sadece ¢aligma grubunda
bulunmustur. Ayrica BT degerlendirmelerinde, kontrol grubuna gore ¢aligma grubunda olan
hastalarda osteoartritik eklemlerdeki ossedz anomalilerde yaklasik iki kat1 daha fazla onarici

remodeling oldugu gosterilmistir (Kili¢ ve ark 2015).

PRP uygulama teknikleri bilesimindeki farkliliklar yapilan ¢alismalardaki etkinlik
sonuclarinin karsilastiritlmasint  zorlastirmaktadir. PRP uygulamasi sonrasi gelisebilecek
komplikasyonlar yok denecek kadar azdir. Bu nedenle bu tedavi yontemi temporomandibular
eklem disfonksiyonunda semptomlar1 azaltmada giivenli bir yontem olarak goriinmektedir

(Peerbooms ve ark 2010, Pihut ve ark 2014). Middleton ve ark. tarafindan vurgulandigi gibi
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PRP enjeksiyonu iyilesme ortaminin optimizasyonunu desteklemekte ve eklemlerin daha erken

islevsel rehabilitasyonunu kolaylagtirmaktadir (Middleton ve ark 2012).
1.8.8. Artroskopik lizis ve lavaj

Artroskopi st eklem bosluguna tani ve tedavi amaciyla genel anestezi altinda 1,8-2,6
mm ¢apinda ucunda kamera bulunan artroskopik optik bir cihaz (teleskop) ile bu cihazin 10-15
mm Oniinde de irrigasyon i¢in ikinci bir girisin yerlestirilmesi ile gergeklestirilir. Posteriordan
baslanarak anteriora kadar tiim {ist eklem boslugu incelenir. Ust eklem boslugunun lavaji ve
patolojik bosluga terapdtik ajanlarin direkt enjeksiyonu bu yontem ile yapilabilmektedir
(Laskin ve ark 2006).

Artroskopik lizis ve lavaj i¢in yaklasimlar; superior posterolateral, superior
anterolateral, inferior posterolateral, inferior anterolateral ve endural yaklagimlardir. En yaygin
kullanilan ise superior posterolateral yaklasimdir. Bu teknikte mandibula asag1 ve ileriye dogru
ilerletilerek tragusun 6niinde iiggen bir depresyon alan olusturulur. Trokar glenoid fossanin alt
hizasia gelecek sekilde bu depresyonun ¢atisinda sokulur. Boylece superior eklem boslugu

goruntulenebilir (Laskin ve ark 2006).

Bu tedavinin amaci; agr1 ve inflamasyona sebep olan kimyasal mediatérleri ortamdan
uzaklastirmak, adezyon nedeniyle kisitlanan mobiliteyi diizeltmek, eklem instabilitesine neden
olan ligamentleri kisaltmak yada germek, doku artiklarimi uzaklastirmak (sinovitis,
kondromalazi veya disk perforasyonu sonucu olusan), kemik diizensizliklerini yeniden
sekillendirmek, 1ila¢ enjeksiyonuyla iyilesme saglamak ve artikiiller diski yeniden
pozisyonlandirmaktir. TME’de teshis amacli biyopside, hipermobilite tedavisinde, hidrolik
basinca direngli major ya da inat¢1 adezyonlarda, blyuk fibroz ya da kemik ankilozlarinda,
neoplazmlar ve ciddi alloplastik doku cevaplarinda, ciddi eklem hastaliklarinda, uzun streli
kapali kilitlenmesi olan ve artrosentez ile tedavi edilemeyen inat¢1 vakalarda uygulanabilir.
Artroskopi i¢in 6zel ekipman, hospitalizasyon ve genel anestezi gereklidir. Uzun zaman alir ve
maliyeti ylksek bir tedavidir. Ayrica komplikasyon oranin da yiiksek olmasi son yillarda

artrosentez teknigine olan ilgiyi arttirmistir (Stein 1995).
1.8.9. Cerrahi Tedavi

Temporomandibular eklem hastaliklarinda cerrahi tedaviler konservatif tedavilerin

etkili olmadig1 semptomlarin siddetli oldugu durumlarda endikedir ve bu oran % 5 olarak
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bildirilmistir. En sik kullanilan agik cerrahi prosediirleri diskin yeniden pozisyonlandirilmasi
ve diskektomidir. ileri dejeneratif eklem rahatsizliklarinda ya da eklemde biiyiik mekanik engel

mevcutsa artrotomi ile kondil ve eminensin yeniden sekillendirilmesi gerekebilmektedir

(Dolwick 1997, Dimitroulis 1998).

55



2. GEREC VE YONTEMLER
2.1. Hasta Se¢imi

Bu ¢alisma Konya Selguk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene
Cerrahisi Anabilim Dal1 klinigine sinirlhi agiz agikligi, eklem bolgesinde agr1 ve eklem sesi
sikayeti ile bagvuran yaslar1 18-47 arasinda degisen, TME internal diizensizligi olan 41°i kadin
3’1 erkek toplamda 44 hastanin, 44 temporomandibular eklemi {izerinde yiiriitiildii. Calismamiz
prospektif, randomize ve kontrollii olarak planlandi. Calisma igin Selguk Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alindi. Hastalar ¢alismaya katilmadan
once yapilacak islemler ve komplikasyonlar hakkinda detayli bilgi verilerek aydinlatilmis onam
formu imzalatildi. Bu ¢alisma “Selguk Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri” tarafindan

desteklenmistir.

Dahil Edilme Kriterleri;

1. 18-65 yas arasinda olan hastalar

2. Temporomandibular eklem bdlgesiyle sinirli seyreden agrisi olan hastalar

3. MR ve klinik olarak temporomandibular eklem internal diizensizlik teshisi konulmus
hastalar

4. Calismaya katilmay1 kabul ederek onam formunu imzalayan hastalar

o. Sistemik bir hastalig1 olmayan hastalar

6. Konservatif tedaviler daha 6nce denenmis fayda gérmemis hastalar

7. Son 6 ay igerisinde TME bolgesine herhangi bir tedavi gérmemis hastalar

9. Major travma sikayeti bulunmayan hastalar

Hastalar ¢calismaya alinmadan 6nce ayrintili olarak anamnezleri alindi. Hastalara ilk
basvurularinda; kisisel bilgiler, medikal ve dental anamnez ile TME muayenelerini i¢eren
formlar doldurtuldu. Bu formlarla hastalarin esas sikayetleri, baslangic semptomlari,
sikayetlerinin siiresi, dis stkma ve gicirdatma aliskanliginin varligi belirlendi. Hastalarin TME
ve ¢igneme kaslarinda agr1 varligi ve eklem sesleri palpasyonla tespit edildi. Degerlendirmeler

ayn1 hekim tarafindan islem Oncesi, islemden 1 hafta, 2 hafta, 4 hafta ve 12 hafta sonra yapild:.
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Degerlendirmelerde hastalarda agri siddeti VAS ile, mandibular hareketlerin degerlendirilmesi
elektronik kumpas yardimiyla maksimum agiz agikligi (MAA), ipsilateral/kontralateral ve
protriizyon hareketlerinin 6l¢iimii ile, eklem seslerinin degerlendirilmesi ise elektronik
steteskop yardimiyla yapildi. Klinik olarak muayenenin takibinde teshisi dogrulamak ig¢in
hastalardan Konya Selguk Universitesi T1p Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda ag1z agik ve
kapali pozisyonda iken MR goruntulemeleri alindi. Belirtilen kriterlere uygun hastalar rastgele

iki gruba ayrildu.

1. Grup’taki hastalara (¢alisma grubu) artrosentez uygulamasini takiben 1 hafta sonra
intraartikiler her bir eklem icine tek doz 1 ml trombositten zengin plazma (PRP) enjeksiyonu

yapildi.
2. Grup’taki hastalara (kontrol grubu) artrosentez uygulandi.

2.2. Artrosentez Uygulamasi
2.2.1. Islem icin Kullanilan Malzemeler

1. Lokal anestezik madde (2 ml Ultracaine DS Forte 40 mg/ml artikain HCL, 0,0012

mg/ml epinefrin)

2. Iki adet 20 gauge 20 ml enjektor, bir adet 20 gauge 10 ml enjektor
3. Bir adet 2,5 mI’lik dental enjektor

4, Laktatl ringer soliisyonu

5. Antiseptik sollisyon

6. Metal bardak

7. Klemp ve ¢amasir pensi

8. Metal bobrek kuvet

9. Steril hasta Orttsi ve spang
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Sekil 2. 1. Artrosentez uygulamasi i¢in gerekli olan malzemeler

2.2.2. Artrosentez Uygulama Teknigi

Tiim artrosentez uygulamalart ayni1 aragtirmaci tarafindan yapildi. Hasta yar1 oturur
pozisyonda ve bas islem uygulanmayacak tarafa dondiiriilerek pozisyonlandirildi. Kulak ve
preaurikular bolge antiseptik bir soliisyonla temizlendi ve kalan diger bolgeler steril ortii ile
kapatildi. Eklem bolgesinin anestezi aurikulo-temporomandibular sinirin 0,5-1 ml’lik ultracain
ile blokaj1 yapilarak sagland. Ilgili bolgenin anestezi yapildiktan sonra hastanin agzim acip
kapatmasi istenerek palpasyonla eklem boslugunun konumu belirlendi. Fossa ve eminens
iizerinde artroskopik prosediirde kullanilan giris noktalarina benzer sekilde; tragusun 10 mm
ond tragus-lateral kantus gizgisinin 2-3 mm asagisi ilk enjektoriin girig yeri olarak belirlendi.
Ikinci enjektdr girisi ilk enjektoriin 2- 3 mm oniine yerlestirildi. Ust eklem bosluguna
yerlestirilen 2 adet 20 gauge’luk enjektorle toplamda 100 ml laktathi ringer sollisyonu ile
irrigasyon yapildi. PRP grubundaki hastalara yapilan artrosentez uygulamasinda ise toplamda
50 ml laktatl ringer soliisyonu kullanildi. Artrosentez uygulamasindan sonra hastalara yumusak
diyet, gerek duydukca antiinflamatuar ila¢ kullanim1 ve gece plagi kullanimina devam etmeleri
onerildi (Nitzan ve ark 1991, Laskin ve ark 2006).
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Sekil 2. 2. Aurikulotemporal sinir anestezi uygulamasi, artrosentez uygulamasi i¢in girilen
noktalarin belirlenmesi, artrosentez uygulamast

2.3. Trombositten Zengin Plazma (PRP) Uygulamasi
2.3.1. Trombositten Zengin Plazma (PRP) Kitinin Ozellikleri

Intraartikiiler uygulama icin Truecell Konsantre Growth Factor PRP kiti kullanildi.
Truecell PRP, bifazik yontemli bir Grindir. Trombosit elde etme tiipl (A tupu) ve aktivasyon
tlpd (B tupl), emniyetli holder, emniyetli enjektorler ve uglardan olusur. Set, gamma sterildir
ve ameliyathane ambalaji formu ile ¢ift paket sistemine tabiidir. Set materyalleri, in-vivo
(Viicut i¢i kullanim) amacgh materyallerden iiretilmis olup, viicut icine zerk edilebilir
ozelliktedir. TrueCell CGF; PRP’nin bir {ist versiyonu olarak adlandirilan CGF “Konsantre
Biiyiime Faktorii” ile tedaviyi gerceklestiren asil hiicreler olan biiylime faktorlerini direk olarak
enjekte ederek tedaviyi engelleyecek ya da yavaslatacak unsurlar1 disarida birakir. Truecell
CGF’de PRP pihtilasmayacak formda hazirlanir ve trombositler bir aktivatdr yardimiyla

uyarilarak alfa graniillerde depolanan biiyiime faktorleri ortama salinir (Marx 2001).

Sekil 2. 3. ikili santrifiij sonras1 elde edilen PRP materyali, PRP materyalinin uygulamadan
onceki goruntlsu, PRP uygulamasi

2.3.2. Trombositten Zengin Plazma (PRP) Hazirlanisi
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Hastanin kolundan 10 ml ven6z kan antikoagiilan (asit sitrat dekstroz) iceren A tupine
alind1 ve 4-5 defa alt Ust edildi. A tupl 2000 RPM devirde 10 dk santriftij edildi. Santrifij
sonrasi tlipteki kan tli¢ kisma ayrildi. Alt kisimda eritrositler, orta kistmnda buffy coat ad1 verilen
trombosit-16kosit karisimi, iistte ise plazma bulunur. A tiiplindeki plazma ve buffy coat B
tipline aktarildi. B tiipii 30 sn kadar alt iist edilerek tiipiin i¢inde var olan trombosit agonisti
kalsiyum klorur ile aktivasyon saglandi ve 4000 RPM devirde 5 dk santrifiij edildi. Santrifiij
islemiyle saflastirilarak B tiipiiniin iist kisminda olusan plazma tiipiin dibinde olusan ¢ozeltiye

karistirllmadan alind1 ve biiylime faktorlerinden zenginlestirilmis plazma elde edildi.

| 1 ) "I

@i‘

REFRIGERATED '

Sekil 2. 4. Santrifiij isleminde kullanilan sogutmali santrifiij cihazi, PRP elde etmede kullanilan
tlpler

Sekil 2. 5. Hastanin kani alindiktan sonra birinci santrifiij ncesi goriintiisii, birinci santrifij
sonras1 gorlntd, ikinci santrifiij sonrasi goriintii
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2.3.3. Trombositten Zengin Plazma (PRP) Uygulama Teknigi

Tim enjeksiyonlar ayni aragtirmaci tarafindan gercgeklestirildi. Calisma grubunda
yukarida anlatildig1 gibi artrosentez uygulamasi 50 ml laktatli ringer soliisyonu ile yapildi.
Artrosentez uygulamasindan 1 hafta sonra intraartikiiler PRP enjeksiyonu uygulandi. Kulak ve
preaurikular bolge antiseptik bir soliisyonla temizlendi ve kalan diger bolgeler steril ortii ile
kapatildi. Eklem bolgesinin anestezisi aurikulo-temporomandibular sinirin 0,5-1 ml’lik
ultracain ile blokaj1 yapilarak saglandu. lgili bolgenin anestezi yapildiktan sonra hastanin agzini
ac1p kapatmasi istenerek palpasyonla eklem boslugunun konumu belirlendi. Fossa ve eminens
uzerinde artroskopik prosedirde kullanilan giris noktalarina benzer sekilde; tragusun 10 mm
Onu tragus-lateral kantus cizgisinin 2-3 mm asagisindan tek bir 20 gauge’luk igne ile Gist eklem
bosluguna girilerek 1 ml PRP enjekte edildi. PRP uygulamasi sonrasi hastalara zorunlu
olmadik¢a antiinflamatuar ila¢ kullanmamalari, yumusak diyete ve gece plagi kullanimina

devam etmeleri 6nerildi.
2.4. Degerlendirmeler

Hastalarda agr1 siddetinin 61¢imu i¢in VAS kullanildi. Bu skalada 0 agrisiz durumu, 10
en siddetli agriy1, 5 orta derecede agriy1 gosterdigi hastalara agiklandi. Hastalar islemden 6nce,
islemden 1 hafta sonra, 2 hafta sonra, 4 hafta sonra ve 12 hafta sonra olmak tizere agrilarini 10

birimlik ¢izgi lizerinde isaretlemeleri istendi ve bu degerler agri skorlarini olusturdu.

MAA, ipsilateral/kontralateral cene hareketleri ve protrizyon hareketi elektronik
kumpas yardimiyla 6l¢iildii. MAA i¢in hastanin agzin1 maksimum agmasi istendi. Alt ve {ist
keser disler arasindaki interinsizal mesafe Olgiilerek belirlendi. Lateral hareketlerde hastani
cenesini saga ya da sola kaydirmas: istendi. Ust keser dislerin orta hatt1 ile kaydirilmast istenen
taraftaki kanin disinin tepe noktasi arasindaki mesafe Olgiilerek hesaplandi. Protriizyon
hareketinde hastanin alt c¢enesini olabildigince One getirilmesi istendi. Alt ve iist diglerin
vestibiil ylizeyleri arasindaki mesafe oOlciilerek hesaplandi. Bu olgiimler islemden Once,

islemden 1 hafta, 2 hafta, 4 hafta ve 12 hafta sonra da yapildi.
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Sekil 2. 7. Hastanin sol lateral hareket miktar1 ve protruziv hareket miktar: 6lglimii

Eklem seslerinin 6l¢iimii i¢in 3M™ Littmann® Elektronik Stetoskop 3200 modeli
kullanildi. Olgiim igin steteskopun diyaframi preaurikular bdlgeye yerlestirilerek hastanin
agzini agip kapatmasi istendi. Her hastada ortalama 15-20 sn 6l¢tim yapildi. Elde edilen veriler
3M™ Littmann® StethAssist™ Heart and Lung Sound Visualization Software ile bilgisayara
aktarilarak desibel (dB) cinsinden sayisal veriler elde edildi. Olgiimler islemden &nce, islemden
1 hafta, 2 hafta, 4 hafta ve 12 hafta sonra tekrarlandi.
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| Littmann:

Brand
Electronic Stethoscope
MODEL 3200

Featuring

- On-Board Recording

- Ambient Noise Reduction
- Bluetooth™ Technology

Sekil 2. 8. Hastanin eklem sesinin elektronik steteskop yardimiyla oOl¢limii, eklem sesi
Ol¢timiinde kullanilan elektronik steteskopun goriintiisii

3M™Littmann
Electronic Stethoscope

StethAssist™

for Electronic Stethoscope Model 3200

Sekil 2. 9. Elektronik steteskop ile elde edilen seslerin bilgisayara aktararak desibel cinsinden
sayisal deger veren bilgisayar programi

PR A bt

Sekil 2. 10. Olgllen eklem seslerinin bilgisayar programi yardimiyla sayisal verilere
dontistiirilmesi

2.5. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz icin IBM SPSS Statistics (Statistical Package for the Social Sciences)
analiz programi kullanildi. Tanimlayict analizler, sayisal veriler i¢in minimum, maksimum ve
‘ortalama + standart sapma (X+SS)’ olarak verildi, sayisal olmayan veriler i¢in say1 (n) ve
yiizde (%) degeri hesaplandi. Katilimcilardan elde edilen verilerin normal dagilima uygunlugu

Histogram analizi, Varyasyon katsayist orani, Skewness, Kurtosis ve Kolmogorov-Smirnov
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testi ile degerlendirildi. Sonucta elde edilen verilerin normal dagilima uymadig: belirlendi.
Sayisal olmayan verilerin gruplar arasi karsilastirilmas: ‘Pearson Chi-Square’ ile analiz edildi.
Artrosentez ve trombositten zengin plazma grubundaki hastalarin degerlendirme sonuglari
arasindaki farklar ‘Mann Whitney Test’ ile degerlendirildi. Grup ig¢i degerlendirmeler
arasindaki farki belirlemek i¢in ‘Friedmann Test’, farkin hangi haftalardan kaynaklandigin
belirlemek igin ‘Wilcoxon Signed Rank Test’ kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05
olarak kabul edildi.
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3.BULGULAR

3.1. Hastalarin demografik ozellikleri

Gruplar n Min Max X+SS Sig.(p)

Trombositten Zengin Plazma
22 1800 47,00 2545871

Tablo 3. 1. Gruplara gore yas ortalamalar1 (yil), Mann-Whitney-U Testi

Gruplara gore yas ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,005). Artrosentez grubunda yas ortalamasi 25,45+8,71; PRP grubunda
yas ortalamasi 26,13+8,01 olarak goriilmektedir. Gruplara gore yas ortalamas sekil 3. 1.°de

verilmistir.

Yas (yil)
N
Ul
[e)]

25
Artrosentez Grubu Trombositten Zengin Plazma Grubu

Sekil 3.1. Gruplara gore yas ortalamalari

Calismaya katilan kadin hasta sayisi erkek hasta sayisina gore daha yliksektir.
Artrosentez grubunda caligmaya katilan hastalarin %95,5’1; PRP grubunda %90,9°u kadindir.
Toplam hastalarin ise %93,2’si kadindir. Gruplardaki cinsiyet dagilimina bakildiginda
istatistiksel olarak fark olmadigi belirlenmistir (p=0,55).

Trombositten Zengin Artrosentez
Plazma (1. Grup) (2. Grup)

20(%90,9) 21(%95,5) 41(%93,2)
2(%9,1) 1(%4,5) 3(%6,8)

Tablo 3. 2. Gruplara gore cinsiyet karsilastirilmasi

65



25

20

15

10

wv

1
0 |

Artrosentez Grubu Trombositten Zengin Plazma Grubu

M Erkek ®Kadin

Sekil 3. 2. Gruplara gore cinsiyet dagilimi

3.2. Hastalarin Tam ve Sikayetleri

Calismaya dahil edilen hastalarin tanilama yontemleri ve sikayetleri agisindan gruplar
arasinda fark bulunamamistir (p>0,05). Hastalarin gruplarda tanilama yontem ve sikayetlerine

gore dagilimi Tablo 3. 3-14” da verilmistir.

Manyetik Rezonans Tanilama

o o Normal
- Reduézzonlu Redullssig/kansuz Pol\zlg;/rgilda POIZD'i?I’(O Eda
Deplasmant Deplasmant Disk Dejenerasyon

Trombositten
Gruplar Zengin 10 4 4 4 22

Plazma

Artrosentez 6 11 4 1 22
16(%36,4)  15(%34,1) 8(%18,2) 5(%11,4) 44(%100)

Tablo 3. 3. Hastalarin MR Tanilarina gore dagilimi (p=0,108)

Klinik Tamilama
Rediksiyonlu Disk  Redilksiyonsuz Disk FafelslEig
Deplasmant Deplasmant

Trombositten
€elgle]ETe Zengin Plazma - 12 22
Artrosentez 10 12 22
20(%45,6) 24(%54,6) 44(%100)

Tablo 3. 4. Hastalarin klinik tanilarina gore dagilimi (p=1,000)
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Hasta Sikayetleri
Agr1  Agri, ses, Agr, Agn, agiz  Agri, Ses, Agri,  ses,
takilma ses acmada agiz agiz agmada

hissi zorluk acmada zorluk,
zorluk takilma hissi
Trombositten
€Elgilel T Zengin Plazma ! 0 0 4 16 ! 22
Artrosentez 2 1 1 3 13 2 22
3 1 1 7 29 : 44

Tablo 3. 5. Hastalarin sikayetlerine goére dagilim (p=0,706)

9
Trombositten Zengin Plazma  Artrosentez

Min 1,00 1,00
Agr siiresi (ay) [ 108,00 120,00 0,372
Ort £ Std. Sapma 22,82+24,88 22,00+29,84

Tablo 3. 6. Hastalarda var olan agr siiresinin ortalamalari

Agrimin Siireklili
Devamli agr1 ~ Aralikli agri

Gruplar Trombositten Zengin Plazma 7 15 22
P Artrosentez 4 18 22
11 33 44

Tablo 3. 7. Hastalarin agrinin siirekliligine gore dagilimi (p=0,296)

Agrimin Giinliik Yasama EtKisi
Hic Nadiren Bazen Siksik Her zaman

Gruplar Trombositten Zengin Plazma 0 4 8 8 2 29
P Artrosentez 3 6 9 4 0 22
3 10 17 12 2 44

Tablo 3. 8. Hastalarimin agrilarinin giinlitk yasama gore etkisinin dagilimi (p=0,147)

Agrimin Goriildiigii Vakit
Sabah Ogle Aksam Gece Yemek yeme Belirsiz
esnasinda

Trombositten Zengin 11 1 3 9 4 1 99
1o ET@ Plazma

Artrosentez 7 0 4 3 7 1 22
8 1 7 5 11 2 44

Tablo 3. 9. Hastalarmin agrilarinin goriildiigi vakitlere gore dagilimi (p=0,692)
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Disleri Sikma

Evet Hayir Bilinmiyor TOpIam
Trombositten Zengin Plazma 16 3 3 22
Artrosentez 14 5 3 22
30 8 6 A

Tablo 3.10. Hastalarin disleri stkmalarina gore dagilimi (p=0,729)

Hastanin EK Semptomlanr
Bas  Kulak Kulak Bas Kulak Bas agrisi,
agrist  agrist  ¢inlamasi  agrisi, agrist, kulak

yok

kulak kulak agrisi,
agrist  ¢inlamasi kulak
¢inlamasi
Trombositten
Gruplar Zengin 5 4 2 5 1 3 2 22
LR plazma
Artrosentez 6 3 2 2 0 5 4 22

(Toplam [N A Y 1 8 6 4

Tablo 3. 11. Hastalarin ek semptomlarina gére dagilimi (p=0,719)

Eklem Sesleri
Kliking Krepitasyon Yok Toplam
Trombositten Zengin Plazma 8 2 12 22
Artrosentez 11 1 10 22
19 3 22 44

Tablo 3. 12. Hastalarin klinik olarak degerlendirilen eklem sesine gére dagilimi (p=0,610)

Kas Palpasyonunda

Agn Toplam
Var Yok

Sag  Temporal
Kas 5 17
Sol  Temporal 6 16
Kas
Sag Masseter 9 13

Trombositten Kasi 2

Zengin Plazma Sol Masseter

13 9
Kasi
Sag Lateral
Gruplar Pterygoid Kas 12 10
Sol Lateral
Pterygoid Kas U £
Sag  Temporal
Kas 6 16
Sol  Temporal
Artrosentez Kas 7 15 22

Sag Masseter 7 15
Kasi
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Sol Masseter 11 11
Kas1
Sag Lateral
Pterygoid Kas 52 He
Sol Lateral
Pterygoid Kas Y =
44

Tablo 3.13. Hastalarin kas palpasyonunda agriya gore dagilimi

Sag TME palpasyonu Sol TME palpasyonu

Uygulama grubu Total

Var Var

Trombositten zengin plazma 16 12 10
Artrosentez 16 6 13 9 a4

32 12 25 19 88

Tablo 3.14. Hastalarin TME palpasyonunda agriya gore dagilimi

3.3. Hastalarin etkilenen eklem bolgesi

Gruplar Etkilenen Eklem Bolgesi

Sag Sol Toplam (n) | Sig.(p)
n % n %

10 454 12 546 22

10 454 12 546 22 1,000

20 454 24 546 44

Tablo 3. 15. Gruplara gore etkilenen eklem boélgesinin Ki-kare analizi

3.4. Hastalarin Semptomlarindaki Gelisimler

Artrosentez ve PRP grubunda galismaya dahil edilen hastalarin baslangigta maksimum
agiz agikligy, ipsilateral, kontralateral ve protruziv hareket miktari, eklem sesi ve agr1 agisindan

homojen oldugu belirlenmistir (p>0,05).
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Trombositten  Artrosentez ~ Trombositten ~ Artrosentez  Bagimsiz
Maksimum  Zengin Grubu Zengin Grubu iki
agiz agikligit  Plazma Plazma orneklem
Grubu Grubu testi p
Tedavi Tedavi degeri
oncesi - oncesi - (Mann-
Tedavi Tedavi Whitney-
Ort. + Ort. + sonrasi 12. sonras1 12. HUREESD)
Std.Sapma Std.Sapma hafta hafta
ortalama ortalama
farka farki
Tedavi
) ) 41,33+5,27 37,84+8,85
oncesi
Tedavi
sonrasi 36,51+7,23 33,08+8,65
1.hafta
Tedavi
sonrasi 40,58+6,79 34,96+8,03
2.hafta
2,67+5,24 1,0145,36 0,336
Tedavi
sonrasi 42,95+5,61 35,13+7,21
4.hafta
Tedavi
sonrasi 44,00+5,36 38,85+6,86
12.hafta
Friedman
b degeri 0,000* 0,000*

Tablo 3.16. Maksimum agiz agikliginin grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirilmasi
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(%2
o

42,95 44
45 41,33 40,58
0 i /
€3 37,84\ 38,85
35,13
% 30 33,08 34,96
5 25
9]
E 20
€ 15
10
5
0
Tedavi Oncesi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi
1.hafta 2.hafta 6.hafta 12.hafta
e Artrosentez Grubu e Trombositten Zengin Plazma Grubu

Sekil 3. 3. Maksimum agiz agikliginin gruplara gore degisimi

Artrosentez ve PRP grubundaki hastalarin maksimum agiz agiklig1 degerlendirmelerinin
grup ici karsilastirilmasinda haftalar arasinda anlamli bir fark oldugu belirlenmistir (p<0,001).
Farkin hangi haftalardan kaynaklandigini belirlemek i¢in yapilan analizler Tablo 3. 17.’de

verilmistir.

Artrosentez grubunda maksimum agiz agikligi ortalamasi tedavi éncesi 37,88+8,85 iken
tedavi sonras1 12.hafta 38,85+6,86’dir. PRP grubunda ortalama tedavi 6ncesi 41,33+5,27 iken
tedavi sonrasi 12.hafta 44,00+5,36’dir. Maksimum agiz agikliginda artrosentez grubunun tedavi
oncesi ile tedavi sonrasi 12.hafta arasindaki farkin ortalamasi 1,01+5,36 iken PRP grubunda
2,6745,24’dir. Artrosentez ve PRP gruplarindaki hastalarin maksimum agiz acikliginin
ortalamalarinin tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 12.hafta arasindaki degisim analiz edildiginde

gruplar arasi anlamli bir fark olmadigi belirlenmistir (p>0,05). Gruplar arast maksimum agiz

acikliginin takip stirecindeki degisim grafigi sekil 3. 3.’te verilmistir.

Maksimum agiz aciklig Trombositten Zengin Plazma  Artrosentez
karsilastirmalar ikili 6rneklem Grubu Grubu
testi

 Tedavi 6ncesi - 1.hafta 0,004* 0,001*
Tedavi 6ncesi - 2.hafta 0,884 0,033*
Tedavi 6ncesi - 4.hafta 0,211 0,088
Tedavi 6ncesi-12.hafta 0,033* 0,372
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1.hafta - 2.hafta 0,002* 0,002*
1.hafta - 4.hafta 0,000* 0,010*
1.hafta - 12.hafta 0,000* 0,000*
2.hafta - 4.hafta 0,039* 0,961
2.hafta - 12.hafta 0,004* 0,000*
4.hafta - 12.hafta 0,088 0,001*

Tablo 3.17. Artrosentez ve PRP grubu maksimum agiz acikligi dlciimlerinin ikili
karsilastirilmasi

Ipsilateral

hareket

miktari

Tedavi

oncesi

Trombositten

Zengin
Plazma
Grubu

Ort. =
Std.Sapma

Artrosentez
Grubu

Ort.

Std.Sapma

Trombositten
Zengin
Plazma
Grubu
Tedavi
oncesi -
Tedavi
sonrasi 12.
hafta
ortalama
farki

Artrosentez  Bagimsiz
Grubu iki

orneklem

testi p

Tedavi

oncesi -

Tedavi

degeri

(Mann-

Whitney-

sonrasi 12. NS
hafta

ortalama

farki

21,88+1,86

21,60+2,09

Tedavi

sonrasi
1.hafta

22,19+2 96

21,30+2,63

Tedavi

sonrasi
2.hafta

22,72+2 57

22,32+2,23

Tedavi

sonrasi

4 hafta

22,73+1,98

21,80+2,63

1,69+1,37

1,28+1,79 0,181
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Tedavi
sonrasi 23,58+2,33 22,88+1,95
12.hafta
Friedman

0,001* 0,001*
p degeri

Tablo 3. 18. Ipsilateral hareket 6l¢iimlerinin grup ici ve gruplar arasi karsilastirilmasi

24

23,58
23,5
23
€
£ 22,5
2 2
9]
;E 21,5
€
21 21,3
20,5
20
Tedavi Oncesi  Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi
1.hafta 2.hafta 6.hafta 12.hafta
e Artrosentez Grubu e Trombositten Zengin Plazma Grubu

Sekil 3. 4. Ipsilateral hareket miktarmin gruplara gore degisimi

Artrosentez ve PRP grubundaki hastalarin ipsilateral hareket miktar1 degerlendirmeleri
grup ici karsilastirildiginda haftalar arasinda anlamli bir fark oldugu belirlenmistir (p<0,001).
Farkin hangi haftalardan kaynaklandigin1 belirlemek i¢in yapilan analizler Tablo 3.19.’de

verilmistir.

Artrosentez grubunda ipsilateral hareket miktar1 ortalamasi tedavi dncesi 21,60+2,09
iken tedavi sonrasi 12.hafta 22,88+1,95’dir. PRP grubunda tedavi dncesi ortalama 21,88+1,86
iken tedavi sonras1 12.hafta 23,58+2,33dur. Ipsilateral hareket miktar1 artrosentez grubunun
tedavi Oncesi ile tedavi sonrast 12.hafta arasindaki farkin ortalamasi 1,28+1,79 iken PRP
grubunda 1,69+1,37’dir. Artrosentez ve PRP gruplarindaki hastalarin ipsilateral hareket miktari
ortalamalar1 tedavi oncesi ile tedavi sonras1 12.hafta arasindaki degisim gruplar arasi analiz
edildiginde anlamli bir fark olmadig belirlenmistir (p>0,05). Gruplar arasi ipsilateral hareket

miktarmin takip siirecindeki degisim grafigi sekil 3. 4.’te verilmistir.
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Ipsilateral hareket miktar1 ikili Trombositten Zengin Artrosentez

orneklem testi Plazma Grubu Grubu

P P
Tedavi 6ncesi- 1.hafta 0,709 0,475
Tedavi 6ncesi - 2.hafta 0,115 0,022*
Tedavi 0ncesi - 4.hafta 0,009 0,697
Tedavi 6ncesi-12.hafta 0,000* 0,002*
1.hafta - 2.hafta 0,223 0,003*
1.hafta - 4.hafta 0,223 0,270
1.hafta - 12.hafta 0,019* 0,001*
2.hafta - 4.hafta 0,592 0,163
2.hafta - 12.hafta 0,026* 0,322
4.hafta - 12.hafta 0,016* 0,004*

Tablo 3. 19. Artrosentez ve PRP grubu ipsilateral hareket 6lgtimlerinin ikili karsilastiriimasi

Trombositten ~ Artrosentez ~ Trombositten  Artrosentez  Bagimsiz
Kontralateral Zengin Grubu Zengin Grubu iki

hareket Plazma Plazma orneklem

miktari Grubu Grubu testi  p

Tedavi Tedavi degeri
oncesi - oncesi - (Mann-
Tedavi Tedavi Whitney-
sonrasi 12. sonras1 12. FEREEST))
hafta hafta
ortalama ortalama
farki farka

Tedavi 1,35+1,22 0,65+2,18
22,31+2,30 21,31+2,62

Ort. Oort. +
Std.Sapma Std.Sapma

oncesi

Tablo 3. 20. Kontralateral hareket miktart Olglimlerinin grup i¢i ve gruplar arasi
karsilastirilmasi
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Tedavi
sonrasi 21,88+3,04 20,60+2,71
1.hafta
Tedavi
sonrasi 22,46+2,74 20,9242 44
2.hafta
Tedavi
sonrasi 23,07+2,77 20,46%1,99
4.hafta
Tedavi
sonrasi 23,67+2,21 21,96+2,63
12.hafta
Friedman
0,001* 0,003*
p degeri
24 23,67
23 22,31 22,46
— 21,88
£ 22
% 21,96
g 21 21,31
£ 20,92
E 20 20,6 20,46
19
18
Tedavi Oncesi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi
1.hafta 2.hafta 6.hafta 12.hafta
e Artrosentez Grubu e Trombositten Zengin Plazma Grubu

Sekil 3. 5. Kontralateral hareket miktarinin gruplara gore degisimi

Artrosentez  ve PRP grubundaki hastalarin  kontralateral hareket miktar
degerlendirmeleri grup i¢i karsilagtirildiginda haftalar arasinda anlamli bir fark oldugu
belirlenmistir (p<0,001). Farkin hangi haftalardan kaynaklandigini belirlemek i¢in yapilan
analizler Tablo 3.21.’de verilmistir.
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Artrosentez grubunda kontralateral hareket miktar1 ortalamasi tedavi 6ncesi 21,31+2,62
iken tedavi sonras1 12.hafta 21,96+2,63’dir. PRP grubunda tedavi 6ncesi ortalama 22,31+2,30
iken tedavi sonras1 12.hafta 23,67+2,21°dir. Kontralateral hareket miktar1 artrosentez grubunun
tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 12.hafta arasindaki farkin ortalamasi 0,65+2,18 iken PRP
grubunda 1,35+1,22’dir. Artrosentez ve PRP gruplarindaki hastalarin kontralateral hareket
miktart ortalamalar1 tedavi dncesi ile tedavi sonrasi 12.hafta arasindaki degisim gruplar arasi

analiz edildiginde anlaml1 bir fark olmadig1 belirlenmistir (p>0,05). Gruplar arasi kontralateral

hareket miktarinin takip strecindeki degisim grafigi sekil 3. 5.’te verilmistir.

Kontralateral hareket miktari ikili Trombositten Zengin Artrosentez

orneklem testi Plazma Grubu Grubu

p P
Tedavi oncesi- 1.hafta 0,270 0,028*
Tedavi 6ncesi - 2.hafta 0,291 0,408
Tedavi 6ncesi - 4.hafta 0,035* 0,263
Tedavi 6ncesi-12.hafta 0,001* 0,021*
1.hafta - 2.hafta 0,263 0,200
1.hafta - 4.hafta 0,077 0,833
1.hafta - 12.hafta 0,011* 0,005*
2.hafta - 4.hafta 0,194 0,615
2.hafta - 12.hafta 0,004* 0,002*
4.hafta - 12.hafta 0,024* 0,004*

Tablo 3.21. Artrosentez ve PRP grubu kontralateral hareket 6l¢timlerinin ikili karsilastiriimasi
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Trombositten  Artrosentez  Trombositten  Artrosentez  Bagimsiz
Protruziv Zengin Grubu Zengin Grubu iki
hareket Plazma Plazma orneklem
miktari Grubu Grubu testi  p
Tedavi Tedavi degeri
oncesi - oncesi - (Mann-
Tedavi Tedavi Whitney-
ort + Ort. & sonrasi 12. sonras1 12. [ ERESI))
Std.Sapma Std.Sapma hafta hafta
ortalama ortalama
farka farki
Tedavi
) ) 6,95+1,74 6,23+1,83
oncesi
Tedavi
sonrasi 6,76+1,80 6,23+1,67
1.hafta
Tedavi
sonrasi 7,63+2,04 7,01+1,52 2,49+1,75 2,66+1,79 0,489
2.hafta
Tedavi
sonrasi 8,60+2,03 7,85+2,01
4.hafta
Tedavi
sonrasi 9,45+2,38 8,89+1,80
12.hafta
Friedman
b degeri 0,000* 0,000*

Tablo 3. 22. Protruziv hareket miktar1 6l¢iimlerinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirilmasi
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9,45

10
9
8
'g 7
é 6 7,01
4] 5 6,23 6,23
i
Q
E 4
= 3
2
1
0
Tedavi Oncesi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi
1.hafta 2.hafta 6.hafta 12.hafta
e Artrosentez Grubu e Trombositten Zengin Plazma Grubu

Sekil 3. 6. Protruziv hareket miktarinin gruplara gore degisimi

Artrosentez ve PRP grubundaki hastalarin protruziv hareket miktar1 degerlendirmeleri
grup ici karsilastirildiginda haftalar arasinda anlamli bir fark oldugu belirlenmistir (p<0,001).
Farkin hangi haftalardan kaynaklandigimni belirlemek i¢in yapilan analizler Tablo 3.23.’de

verilmistir.

Artrosentez grubunda protruziv hareket miktari ortalamasi tedavi 6ncesi 6,23£1,83 iken
tedavi sonras1 12.hafta 8,89+1,80°dir. PRP grubunda tedavi 0ncesi ortalama 6,95+1,74 iken
tedavi sonrasi 12.hafta 9,45+2,38°dir. Protruziv hareket miktar1 artrosentez grubunun tedavi
oncesi ile tedavi sonrasi 12.hafta arasindaki farkin ortalamasi 2,66+1,79 iken PRP grubunda
2,49+175°dir. Artrosentez ve PRP gruplarindaki hastalarin protruziv hareket miktari
ortalamalar1 tedavi Oncesi ile tedavi sonras1 12.hafta arasindaki degisim gruplar arasi analiz

edildiginde anlaml1 bir fark olmadig1 belirlenmistir (p>0,05). Gruplar aras1 protruziv hareket

miktarinin takip siirecindeki degisim grafigi sekil 3. 6.’te verilmistir.

Protruziv hareket miktar1 ikili Trombositten Zengin Artrosentez
orneklem testi Plazma Grubu Grubu
Tedavi Oncesi- 1.hafta 0,961 0,987
Tedavi 6ncesi - 2.hafta 0,200 0,014*
Tedavi 6ncesi - 4.hafta 0,001~* 0,002*
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Tedavi 6ncesi-12.hafta 0,000* 0,000*
1.hafta - 2.hafta 0,017* 0,008*
1.hafta - 4.hafta 0,000* 0,002*
1.hafta - 12.hafta 0,000* 0,000*
2.hafta - 4.hafta 0,022* 0,011*
2.hafta - 12.hafta 0,000* 0,000*
4.hafta - 12.hafta 0,042* 0,010*

Tablo 3. 23. Artrosentez ve PRP grubu protruziv hareket miktar1 Olglmlerinin ikili
karsilastirilmast

Eklem Sesi

Tedavi

oncesi

Trombositten

Zengin
Plazma
Grubu

Oort. +
Std.Sapma

Artrosentez
Grubu

Ort. +
Std.Sapma

Trombositten

Zengin
Plazma
Grubu
Tedavi
oncesi -
Tedavi
sonrasi 12.
hafta
ortalama
farki

Artrosentez

Grubu

Tedavi
oncesi -
Tedavi
sonrasi 12.
hafta
ortalama
farki

2,27+0,80

1,76+0,94

Tedavi

sonrasi
1.hafta

1,96+0,91

1,49+0,85

Tedavi

sonrasi

2.hafta

2,21+0,86

1,53+1,08

Tedavi

sonrasi
4 hafta

2,22+0,88

1,56+1,02

-0,14+0,90

-0,28+1,12

Bagimsiz
iki

orneklem

testi p

degeri
(Mann-
Whitney-
U Testi)

0,796

Tablo 3.24. Eklem sesi 6lgtimlerinin grup igi ve gruplar arasi karsilastirilmasi
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Tedavi
sonrasi 2,12+0,94 1,47+0,92
12.hafta
Friedman
0,583 0,245
p degeri
2,5 2,27
, 2,22
2,21 212
1,96 —_—
2
E‘g 1,5 1176\ —
y 1,53 1,56
g 1,49 1,47
3 1
o
0,5
0
Tedavi Oncesi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi
1.hafta 2.hafta 6.hafta 12.hafta
== Artrosentez Grubu == Trombositten Zengin Plazma Grubu

Sekil 3. 7. Eklem sesinin gruplara gore degisimi

Artrosentez ve PRP grubundaki hastalarin eklem sesi degerlendirmeleri grup ici
karsilastirildiginda haftalar arasinda anlamli bir fark olmadigi belirlenmistir (p>0,05). Farkin

olmadigini belirlemek igin yapilan analizler Tablo 3.25.”de verilmistir.

Artrosentez grubunda eklem sesi ortalamasi tedavi 6ncesi 1,76+0,94 iken tedavi sonrasi
12.hafta 1,47+0,92’dir. PRP grubunda tedavi Oncesi ortalama 2,27+0,80 iken tedavi sonrasi
12.hafta 2,12+0,94°dir. Eklem sesi artrosentez grubunun tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi
12.hafta arasindaki farkin ortalamas1 -0,28+1,12 iken PRP grubunda -0,14+0,90dur.
Artrosentez ve PRP gruplarindaki hastalarin eklem sesi ortalamalar: tedavi Oncesi ile tedavi
sonrast 12.hafta arasindaki degisim analiz edildiginde gruplar aras1 anlamli bir fark olmadig:
belirlenmistir (p>0,05). Gruplar aras1 eklem sesinin takip stirecindeki degisim grafigi sekil 3.

7.’te verilmistir.
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Eklem Sesi ikili orneklem
testi

Trombositten Zengin Plazma

Grubu

p degeri

Artrosentez

Grubu

p degeri

Tedavi 6ncesi- 1.hafta 0,291 0,236
Tedavi 6ncesi - 2.hafta 0,661 0,256
Tedavi 0ncesi - 4.hafta 0,897 0,570
Tedavi 6ncesi-12.hafta 0,322 0,314
1.hafta - 2.hafta 0,281 0,884
1.hafta - 4.hafta 0,506 0,088
1.hafta - 12.hafta 0,795 0,768
2.hafta - 4.hafta 0,948 0,426
2.hafta - 12.hafta 0,961 0,638
4.hafta - 12.hafta 0,455 0,205

Tablo 3. 25. Artrosentez ve PRP grubu eklem sesi 6l¢timlerinin ikili karsilastirilmasi

Trombositten
Zengin Plazma
Grubu

Ort. +

Std.Sapma

Artrosentez
Grubu

Ort. +
Std.Sapma

Trombositten
Zengin
Plazma
Grubu

Tedavi
oncesi-Tedavi
sonrast 12.
hafta ortalama
farki

Artrosentez
Grubu

Tedavi
oncesi-
Tedavi
sonrast 12.
hafta
ortalama
farki

-3,52+3,50

Tedavi 5,34+2,40 4,84+2,74
oncesi

Tedavi 2,53+2,70 3,82+2,66
sonrasi

1.hafta

-3,92+2,85

Bagimsiz
iki
orneklem
testi p
degeri
(Mann-
Whitney-
U Testi)

0,860

Tablo 3. 26. Agri diizeyi 6lgtimlerinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastiritlmasi
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Tedavi 2,08+2,29 2,37+2,46
sonrasi
2.hafta
Tedavi 1,69+2,51 1,43+1,95

sonrasi
4 hafta
Tedavi 1,81+2,92 0,92+1,76

sonrasi

12.hafta

Friedman
0,000* 0,000*

p degeri

santimetre (cm)
w

Tedavi Oncesi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi  Tedavi Sonrasi
1.hafta 2.hafta 6.hafta 12.hafta

e Artrosentez Grubu e P|ateletten Zengin Plazma Grubu

Sekil 3. 8. Agrinin gruplara gore degisimi

Artrosentez ve PRP grubundaki hastalarin agri diizeyi degerlendirmeleri grup ici
karsilastirildiginda haftalar arasinda anlamli bir fark oldugu belirlenmistir (p<0,001). Farkin
hangi haftalardan kaynaklandigini belirlemek i¢in yapilan analizler Tablo 3.27.’de verilmistir.

Artrosentez grubunda agri diizeyi ortalamasi tedavi 6ncesi 4,84+2,74 iken tedavi sonrasi
12.hafta 0,92+1,76’dir. PRP grubunda tedavi 6ncesi ortalama 5,34+2,40 iken tedavi sonrasi
12.hafta 1,81+2,92°dir. Agn diizeyi artrosentez grubunun tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi

12.hafta arasindaki farkin ortalamas1 -3,92+2,85 iken PRP grubunda -3,52+3,50°dur.
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Artrosentez ve PRP gruplarindaki hastalarin agr1 diizeyi ortalamalar1 tedavi 6ncesi ile tedavi
sonras1 12.hafta arasindaki degisim gruplar arasi analiz edildiginde anlamli bir fark olmadig:

belirlenmistir (p>0,05). Gruplar aras1 agr1 diizeyinin takip siirecindeki degisim grafigi sekil 3.

8.’de verilmistir.

Artrosentez
Grubu

Agr ikili 6rneklem testi Trombositten Zengin Plazma
Grubu

p p

Tedavi 6ncesi- 1.hafta 0,001* 0,091
Tedavi oncesi -

0,000* 0,000*
2.hafta
Tedavi oncesi -

0,000* 0,000*
4 hafta
Tedavi oncesi-

0,001* 0,000*
12 hafta
1.hafta - 2.hafta 0,172 0,001~*
1.hafta - 4.hafta 0,112 0,000*
1.hafta - 12.hafta 0,191 0,000*
2.hafta - 4.hafta 0,127 0,001*
2.hafta - 12.hafta 0,286 0,000*
4 hafta - 12.hafta 0,530 0,073

Tablo 3.27. Artrosentez ve PRP grubu agr diizeyi 6l¢iimlerinin ikili karsilastiriimasi
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4. TARTISMA

Temporomandibular eklem hastaliklari; gene eklemini, ilgili yapilari, agrili miyofasiyal
problemleri, eklemin internal diizensizliklerini, kemik bilesenlerinin anomalilerini, dejeneratif
ve romatolojik problemlerini icerir. Bu hastaliklar agri, eklem sesi, sinirli hareket araligi, ¢cene
fonksiyonunda bozukluk, agiz agilirken deviasyon ya da defleksiyon, acik ya da kapali
kilitlenme gibi semptomlarla karakterizedir. Bu hastaliklar arasinda en sik goriilenlerinden biri
eklemin internal duzensizlikleridir (Gencer ve ark 2014). TME hastaliklar1 genel popiilasyonun
% 5-12’sini etkiler ve kadinlarda daha sik goriiliir. TME internal diizensizlikleri tm olgularinin
%80-90’n1 olusturur ve genellikle dejeneratif degisiklikler veya kondil osteoartroz ile iliskili
olan mandibular disk ve kondil arasindaki anormal bir iligki olarak tanimlanir (Jung ve ark

2015).

Temporomandibular hastaliklar kadinlarda erkeklere gore daha yaygindir ve 20-40 yas
araliginda daha sik goriiliir (Suvinen ve ark 2005). Yapilan ¢alismalar TMD’nin kadinlara 6zel
bir hastalik oldugu ve kadin/erkek oranini 2/1-9/1 arasinda degistigini birdirmislerdir (McNeill
1997). Az sayida ¢alisma ise disk deplasmanlarinin cinsiyetle ve yasla baglantili olmadigini
savunmuslardir (Velly ve ark 2002). Calismada da dahil edilen kadin hastalar daha fazla olup
tiim hastalarin %93 1linii olusturmaktadir. Bu sonuglar daha 6nce yapilan ¢aligmalarla benzerlik
gostermektedir. Ayrica hastalarin yas ortalamalar1 artrosentez grubunda 25,45 olarak, PRP

grubunda 26,13 olarak belirlenmis olup elde edilen bulgular literatiirle uyumludur.

Bircok etiyolojik faktor TMD'nin gelisiminde rol oynamaktadir, ancak kesin etiyoloji
halen bilinmemektedir. TME hastaliklarinin gelismesinde TME’e gelen kronik mikrotravma en
onemli faktordir. Tekrarlayan mikrotravma eklemde kanama, eflizyon ve lubrikasyonun
azalmasina yol agar. Eklem yapisindaki degisiklikler eklem kapsiilii veya retrodiskal dokularda
inflamasyona yol acarak agiz agikligi miktarini azaltabilir (Suenaga ve ark 2001, Okeson 2007).
Klinik degerlendirmelerle birlikte ge¢miste yasanan rahatsizlik dykiisii ve standardize edilmis
eklem Manyetik Rezonans (MR) goruntiilemesi TME hastaliklarinin tanisinda biiyiik 6nem
tagimaktadir. TME’nin goriintiilenmesi, TME'yi olusturan sert ve yumusak dokular arasindaki
iliskiyi belirlemede yararlidir ve doku biitiinliigliniin degerlendirilmesine izin verir. MR
goruntileme, TME'nin degerlendirilmesi i¢in altin standart olarak kabul edilir (Westesson
1993). Radyologlarin TME'nin MR goriintiilerini nasil yorumladiklart konusunda &nemli

farkliliklar bazen klinisyenlere bu goriintilemenin yanlis oldugu izlenimini vermesine ragmen
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% 90 veya daha yiiksek dogruluk oranlarin1 gosteren ¢aligmalar vardir (Tasaki ve Westesson
1993).

Calisma oncesi dahil edilecek hastalarin belirlenmesinde literatiirde belirtildigi gibi
klinik degerlendirme ve MR goriintiillemeden yararlanilmistir. MR goriintiilenmesi klinik
muayeneyi desteklemek ve teshis dogruluk oranini arttirmak i¢in kullanilmustir. Klinik teshis
ile MR teshis sonuglar1 hastalarin sadece %53,3’tinde birbiriyle uyumlu ¢ikmistir. Literatlrde
daha yiiksek dogruluk oranlari bulunmasma ragmen bizim elde ettigimiz sonuglarin bdyle
olmasmin nedenleri MR gorintilerini yorumlayan kisilerin farkli olmasi ve yorumlayan
kisilerin temporomandibular eklem MR goruntilerini yorumlama konusunda deneyimlerinin

daha az olmasindan kaynaklandig: diistiniilmiistiir.

Emlik ve ark. yaptiklar1 ¢alismada TME i¢ yap1 bozukluklarinin tanisinda klinik
muayene ile manyetik rezonans goriintiileme bulgularinin korelasyonu arastirilmistir. TME
sikayeti olan 100 hasta (179 eklem) calismaya dahil edilmistir. Eklemler MR bulgularina gore
normal, rediikte (RA), irrediikte (IRA) ve beraberinde dejeneratif degisikliklerin gortildiigii dort
gruba; klinik bulgularina gore erken, ara ve ge¢ donem olmak ilizere ii¢ gruba ayrilmistir.
Siklikla geg (%43) ve ara (%37) donem olgularla karsilagilmistir. Ara donemdeki eklemlerin
%42’si normal, %44°1i RA, %14’ IRA; ge¢ donemdekilerin %67°si IRA, %23’ RA , %10°u
normal olarak bulunmustur. Erken donemdekilerin %66’s1 normal, %26’s1 RA, %8’i IRA

olarak saptanmistir (Emlik ve ark 2001).

TME benzersiz bir yapiya sahiptir ve eklem yiizeyleri neredeyse hiicresiz olan gok
kiglk kondrosit ve fibroblast benzeri hiicreler iceren fibrokartilaj ile kaplidir. Ayrica baslica
kollajen turt esas olarak fibroblast benzeri hiicreler tarafindan olusturulan tip I kollajendir
(Kutik ve ark 2014).

TME internal diizensizlikleri; artikiiler yapilarin inflamasyonu, intraartikiiler basing
degisiklikleri, sinoviyal sivi bilesiminde hacim ve biyokimyasal degisiklikler, disk
deplasmanlarin1 igeren karmasik bir olgudur (Casares ve ark 2014). TME internal
diizensizliklerinde inflamatuar degisiklikler (sinovit, adezyonlar ve kikirdak yikimi) ve
mekanik disfonksiyon her ikisi de mevcuttur (Sanroman ve ark 2016). TME internal
diizensizlikleri klinik olarak eklemde agri, kisith agiz acgiklign ve eklem sesleri gibi
semptomlarla karakterizedir ve bu semptomlar hastalarin yasam kalitesini azaltir (Jung ve ark

2015).
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TME internal diizensizlikleri, tartismal1 bir konu olmaya devam eden ¢oklu etiyolojik
ve patofizyolojik faktorlerden etkilenebilir. Calismalarin ¢ogu 6ncelikle bruksizm ve agir1 yiik
gibi mekanik faktorleri ve bunlarla kombine olarak eklemi olusturan elemanlarin; 6zellikle
disk, kikirdak, sinoviyal membran, sinoviyal sivinin ve mandibular kondilin kademeli
dejenerasyonu gibi inflamatuar siire¢lerin neden oldugunu 6ne siirmektedir (Li ve ark 2012).
Sinovit, eklem kanamasi ve kemikte bozulma normal eklem lubrikasyonunu ve diskin normal
translasyonunu degistirerek fibroz adezyonlara ve sonraki asamada anterior disk deplasmanina

neden olabilir (Sanroman ve ark 2016).

TME internal diizensizliklerinde agr1i ve disfonksiyonun disk pozisyonundaki
degisikliklerden ziyade intraartikiiler basing¢ta degisiklik ve sinoviyal sivinin biyokimyasal

bilesenleriyle iliskili bulunmustur. (Nishimura ve ark 2004).

TME ile iliskili belirti ve semptomlarin baslamasi, ilerlemesi ve durmasi ile iliskili
olarak degisken disk pozisyonunun degerlendirilmesi ile ilgili az sayida calisma yapilmistir.
Yapilan ¢aligmada artrosentez tedavisinden sonra 2 aylik degerlendirmede internal diizensiklik
tiplerinin prevelans oranlarinda degisiklik olmamistir. Fonksiyon sirasinda TME ile iliskili
agrilarda belirgin bir azalma goriilmiistir. Bu c¢alisma multipl temporomandibular eklem
hastalig1 teshisi konulan hastalarin %76,7’sinde internal diizensizlik oldugunu ortaya koymus
ve bu sonuglar TME hastalig1 olanlarda internal diizensizligin % 89'a kadar yayginlik oranlari
gosteren diger ¢alismalarin bulgulari ile tutarlidir. Buna karsilik, asemptomatik goniilliilerdeki
yayginlik oran1 % 30-33 arasinda degisen degerlerle tanimlanmistir (Tasaki ve ark 1996,
Emshoff ve ark 2000).

Temporomandibular eklem hastaliklar1 ilerleyicidir. Cunkii TME vicutta en ¢ok
kullanilan eklemlerden biridir. Ayrica internal diizensizliklerde diizensiz olan eklem calismaya
devam etmektedir. Bazi yazarlar rediiksiyonsuz disk deplasmanmim mandibular kondil
osteoartritine ilerleyebildigini ileri stirmislerdir (Roh ve ark 2012). Hastaligin erken
evrelerinde ve rediiksiyonlu disk deplasmanlarinda artrosentez, hastaligin katabolik evreleri
indukleyen mikro ¢evresel degisiklikleri 6nleyebilir. Rediksiyonlu disk deplasmanlarinin da
dahil edildigi durumlarda artrosentez etkinliginin %91’¢ varan oranlarda oldugu rapor

edilmistir (Nitzan ve ark 1991, Kaneyama ve ark 2004).

TME internal diizensizligi olan hastalarin ¢ogunda; analjezik ve NSAII kullanimi,

okliizal splint kullanim1 ve fizyoterapiyi igeren konservatif tedavilerden sonra Kklinik olarak
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iyilesme saglanir. Bu tedavi yontemleri hastanin klinik durumunu iyilestirmediginde ise ekleme
cesitli maddelerin enjeksiyonu, artrosentez, artroskopi ile lizis ve lavaj gibi farkli minimal
invaziv teknikler, agrinin giderilmesinde ve fonksiyonel sonuglarin iyilestirilmesinde iyi klinik

sonuglar ortaya koymustur (Sanroman ve ark 2016).

Artrosentez, secilmis hasta gruplarina uygulanmasi sartiyla diger daha invaziv TME
cerrahi prosedirlerine bir alternatif olarak diistiniilmesi gereken bir islemdir. Artrosentezin,
konservatif tedavi ile artroskopik cerrahi tedavi arasinda bir yerde oldugu diisiiniilmektedir

(Dimitroulis ve ark 1995).

Artrosentez, konservatif tedavilere yanit vermeyen rediiksiyonsuz disk deplasmani olan
temporomandibular eklem hastalar i¢in etkili bir tedavi yontemidir ve gliniimiizde ilk basamak
tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir. Temporomandibular eklemin reduksiyonsuz disk
deplasmanlarinda ana sikayet kisitli agiz agikligidir. Kapali kilitlenmesi olan hastalarin analizi
ile yliksek oranda dis sikma ve gicirdatma aliskanliginin varligi agiga ¢ikartlmigtir (Gremillion
2006).

Artrosentezin diger endikasyonlari iist eklem boslugunda kondiler translasyonunun
kisitlanmasi1 nedeniyle olusan hipomobilite, yeterli agiz agikligina sahip kronik agrisi olan
rediiksiyonlu disk deplasmani olan hastalar, daha 6nce basarisiz invaziv girisimler gegirmis
hastalarda agri ve disfonksiyonun yonetiminde, radyografik olarak kanitlanan siddetli
dejeneratif osteoartriti olan hastalarda agr1 ve fonksiyon kisithiligini rahatlatmada kullanilir. Tek
sikayeti hareket kisitliligr olan kemik ya da fibroz ankiloz teshisi konulmus hastalar, ekstra
kapsiiler nedenli agr1 ve disfonksiyonu olan hastalar ve konservatif tedavi uygulanmamis ya da
uygulanmasini istemeyen hastalarda artrosentez tedavisinden kaginilmalidir. Literatirde
artrosentez uygulamasindan sonra enfeksiyon, dis kulak yolu perforasyonu, yumusak dokulara
s1v1 ekstravazasyonu, okliizyonda degisiklik ve TME kartilajinda aginma rapor edilmistir (Frost

ve Kendell 1999).

Bu c¢alismada cift ponksiyon artrosentez teknigi uygulanmistir. Uygulama teknigi ise
daha 6nce Nitzan ve arkadaslarinin tarif ettigi standart artrosentez tekniginin bir modifikasyonu
olan Laskin ve ark. tarif ettigi posterior igne giriginin ayn1 oldugu ikinci igne girisinin ise bu

noktanin 2-3 mm oniinde oldugu teknik kullanilmistir (Laskin ve ark 2006).

Artrosentez sonrasi bu hizli iyilesme; kapsiil i¢i yapisikliklarin serbest birakilmasi,

inflamatuar sitokinlerin, matriks degrade edici enzim ve dejenerasyon driinlerinin hemen
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ortadan kaldirilmasiyla aciklanabilir (Yura ve ark 2003). Ust eklem boslugunun lavaji ve lizisi
basing etkisini ortadan kaldiracak ve sinoviyal sivinin viskozitesini degistirecek, boylece diskin

mobilizasyonuna yardimei olacaktir (Ohnuki ve ark 2006).

Artrosentez basing etkisini ortadan kaldirarak ve sinoviyal sivinin viskozitesini
degistirerek disk ve kondilin translasyonuna yardimci olur. Agriya neden olarak agiz
acikliginda kisitlilik meydana getiren inflamatuar mediyatorler eklemden yikanarak ¢ikarilir.
Ust eklem boslugunda istirahat sirasinda, maksimum agiz acikliginda ve dis sikma sirasinda
intraartikiiler basing Ol¢timleri dalgali bir seyir gostermektedir ve dis sitkma sirasina yiiksek
seviyelere ulasmaktadir (Nitzan 1994). Yiiksek intraartikiiler basing; sinoviyal sivida viskozite
artig1 saglar ve eklemin dizgiin hareketine engel olur. Disk artikller eminensin posterior
egimine yapisarak limitli agiz agikligina neden olur (Nitzan ve Dolwick 1991).
Temporomandibular eklem hastaliklarinin ilerlemesini ve rekiirrensini 6nlemek igin asiri
yuklenmeyi ortadan kaldirmak veya en aza indirmek 6nemlidir. Daha 6nce yapilan ¢alismalar
intraoral aparey kullaniminin intrartikiiler basinci dis sikma sirasinda %81,2 azalttig1
gosterilmistir (Nitzan 1994). Kombine tedavilerin etkilerinin degerlendirildigi bir baska
calismada, oklizal splint ile beraber medikal tedavi goren hastalarda sadece okliizal tedavi
goren hastalara kiyasla maksimum agiz acikliginda anlami olarak daha fazla artis elde edilmistir

(Stiesch-Scholz ve ark 2002).

Alparslan ve ark. yaptigi ¢alismaya 45 hasta (41 kadm, 4 erkek) dahil edilmistir.
Artrosentez sonrasi 22 hastaya sert okliizal splint, 9 hastaya yumusak okliizal splint ve 14 hasta
okliizal splint olmadan 6 ay takip edilmistir. Agrinin azalmasi agisindan gruplar arasinda
herhangi bir fark bulunamamistir. Sonuglar, artrosentezin agriy1 azalttigini ve hangi tipte splint
kullanildigina  bakilmaksizin  hastalarda  mandibular  disfonksiyonu iyilestirdigini
gostermektedir. TME internal diizensizliginin baslica nedeni dis sitkma ve gicirdatma gibi
parafonksiyonlar olsayd: herhangi bir stabilizasyon splintinin semptomlar1 hafifletmesi
beklenirdi fakat yapilan calismada gruplar arasinda herhangi bir fark bulunamamistir. TME
internal dlzensizlikleri; diskte diizensizlik olmak tiizere inflamasyon, artikiiler kikirdakta
degisim, eklem basinci ve sinoviyal sivida degisiklikler, biyokimyasal mediyatdr ve maddeleri

iceren karmagik bir fenomendir (Alpaslan ve ark 2008).

Alparslan ve ark. 44 hasta (48 eklem) Uzerinde artrosentezin retrospektif olarak uzun
donem degerlendirmesini yaptiklari galismada uzun donem takipte maksimum agiz agikliginin

anlaml derecede arttig1 goriilmiistiir. Ayrica agr1 ve disfonksiyon seviyelerinin iglem 6ncesine
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gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Hastalarin %26’s1 agrisiz, %88 islem oncesine
gore daha az agrili ve %9’unda ise agrida artig olmustur. Hastalarin %26’sinda ise disfonksiyon
yok, % 14’i hafif veya orta disfonksiyon, %9’unda ise disfonksiyonun artmis oldugu
bulunmusgtur. Hastalarin takip siireleri 3-60 ay arasinda degismektedir. Hastalarin %73 ilinde
islem Oncesinde eklem sesleri varken islem sonrasi hastalarin %79’unda eklem sesi rapor
etmistir. Bruksizm olan hastalarda islem oncesi ve takip skorlari bruksizmi olmayan hastalara
gore daha yiiksek bulunmustur. Agr1 ve disfonksiyonda hafifleme islem 6ncesi semptomlarin
uzun siire devam ettigi hastalarda daha az bulunmustur. Ayrica 20 aydan daha kisa sire takip
edilen hastalarda 20 aydan daha uzun siire takip edilen hastalara gore agr1 ve disfonksiyon

seviyelerinde azalma ve agiz agikliginda artma daha iyi bulunmustur (Alpaslan ve ark 2003).

Artrosentez lavaji sirasinda ideal s1vi hacmi ve basinci tartismali bir konudur. Yapilan
literatiir derlemesinde TME’yi yikamak icin kullanilan hacmin 50-500 ml arasinda degistigi
bildirilmistir (Monje-Gil ve ark 2012). Al-Besay 50 ml’nin lavaj igin yeterli hacim oldugunu
bildirmistir(Al-Belasy ve Dolwick 2007). Zardeneta ve ark. yaptiklari ¢alismada sinoviyal
stvidaki protein konsantrasyonunun yikama yapilan hacime bagli olarak azaldigini ortaya
koymustur. Ust eklem boslugunun terapétik lavaji igin ise yaklasik 100 ml sivinm gerekli
oldugu onermistir (Zardeneta ve ark 1997). Bu ¢alismada literatiirle uyumlu bir sekilde Ust
eklem boslugunun lavaji i¢in artrosentez grubunda 100 ml, PRP grubuna ise 50 ml laktatl
ringer sollisyonu kullanilmistir. Daha yiiksek sivi hacimlerinin daha etkili yikama sagladigini
gosteren caligmalar olsa da bizim artrosentez i¢in kullandigimiz sivi hacmi daha 6nce yapilan
literattr derlemesinde bulunan en diisiik ve en yiiksek sivi hacimleri arasinda yer almaktadir

(Kaneyama ve ark 2004).

Artrosentezin eklemde kronik agriya neden olan adezyonlari yiktigi, sitokinler ve
interlokinler dahil olmak iizere inflamatuar mediatorleri ortadan kaldirdig1 diistintilmektedir.
TME agrisinin giderilmesi, hem agiz agikliginda hem de disfonksiyonda iyilesmeye yol agar

(Nitzan ve ark 1991).

Artrosentez sonrast beslenme, atiklarin uzaklastirilmasi, lubrikasyon ve ilaglarin
emilimini saglayan eklemin daha iyi fonksiyonel performansi, rehabilitasyon siirecinde bir
sonraki adim olarak gorev yapar. Artrosentez tedavisinden sonra yardimci tedavi olarak
eklemdeki yiikiin kaldirilmasi i¢in yumusak diyet, interokliizal aparey kullanim1 ve fizyoterapi

stireci daha fazla desteklemek i¢in savunulmaktadir (Nitzan 2001).
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Sinoviyal eklem {izerine gelen intraartikiiler ve extraartikiiler asir1 yiikler lubrikasyon
sisteminin ¢okmesi i¢in en 6onemli nedendir. Eklem asir1 yiiklendiginde hipoksi reperfiizyon
donguisu superoksit ve hidroksil anyonlar gibi radikal oksijen tirlerinin enzimatik olmayan
salinimini uyarir. Yiiksek oranda reaktif radikal oksijen tiirleri sinoviyal sivi viskozitesinde
belirgin bir azalmaya neden olarak hyallironik asiti bozar. Bu nedenle, bozulmus hyaliironik
asit formu, dolayli olarak eklem lubrikasyonunu etkiler Lubrikasyon yoklugunda artikiiler
yiizeyler arasinda adezyon, siirtiinme, kesme gerilimi ve ruptiirlerde artis olur (Sharma ve ark
2013).

Temporomandibular eklem internal diizensizligi olan hastalarda bruksizm yiksek
oranda gorulur. Disk ve retrodiskal dokular dis sikma sirasinda sikismaya maruz kalirlar.
Retrodiskal dokudaki stres semptomatik eklemde yaklasik bes kat daha fazladir ve
asemptomatik eklem ile karsilastirildiginda streste azalma meydana gelmez (Hirose ve ark
2006). Okliizal splint kullanimmin amaci eklemdeki asir1 yiiklemeyi azaltmak, ¢igneme
kaslarin1 gevsetmek ve eklemdeki artikiiler yapilarin ve rejeneratif siireglerin adaptasyonunu
desteklemektir. Splintlerin periodontal dokulardan ve g¢igneme kaslarindan kaynaklanan
mekanik duyusal girdilerde degisikliklere neden olarak TME'deki eklem i¢i basinci azalttigi
diisiiniilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda interokliizal aparey kullanan hastalarda intraartikiiler
basing daha diistik dl¢tilmistiir (Ettlin ve ark 2008). Splintler, TME internal duzensizliklerin
konservatif tedavilerinde bruksizm, stres ve eklem yapilarinda asir1 yiiklenmeyi azaltmak i¢in
kullanilirlar (Casares ve ark 2014). Splintin en 6nemli etki yontemlerinden biri de hastanin dis
sikma ve gicirdatma aligkanlhiginin farkina varmasi ve azaltmasina yardimei olmasidir. Oklizal
splintler sadece gece veya giindiiz kullanilabilir. Miyojenik agr1 bozukluklarinin yar1 zamanl
kullanima (6zellikle gece kullanimina) en iyi yamit verdigi, buna karsin intrakapsiiler
bozukluklarda daha uzun siireli kullanimin daha iyi sonuglar verdigi goriilmiistiir (Wilkinson

ve ark 1992).

Daha once yapilmis ¢alismalarda TME internal diizensizligi olan hastalarda bruksizm
goriilme orant %68 bulunmustur. Bes yillik retrospektif degerlendirme ilging bir sekilde hem
preoperatif hem de takip edilen agr1 skorlarinin bruksizmi olan hastalarda yiiksek olmasina
ragmen, bruksizmi olmayanlara kiyasla sonuglar agisindan anlamli bir fark olmadigim

gostermistir (Alpaslan ve ark 2003).

Calismada hastalarin  %68,2’inde (30 hasta) bruksizm oldugu tespit edilmistir.
Bunlardan 14’# artrosentez grubunda 16’s1t PRP grubundadir. Hastalarin %18,2°1 (8 hasta)
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dislerini stkmadigini belirtmis. Bu hastalarin da 5’1 artrosentez grubunda, 3’ii PRP grubundadir.
Hastalarin %13,6’s1 (6 hasta) ise dis siktiklarimin farkinda olmadiklarini belirtmisglerdir.
Bunlardan 3’1 artrosentez grubunda, 3’1 ise PRP grubundadir. Bu sonuglar daha 6nce yapilan

caligmalara benzerlik gostermistir.

Tatli ve ark. yaptig1 caligmada 120 tek tarafli rediiksiyonsuz disk deplasmani olan
hastalar calismaya dahil edilmis ve hastalar 3 gruba ayrilmistir. Birinci gruba sadece artrosentez
tedavisi, ikinci gruba artrosentez sonrasinda splint tedavisi, liglincli gruba ise sadece splint
tedavisi uygulanmistir. Grup 1 ve 2’deki hastalar, grup 3’deki hastalara kiyasla tstiin olan
karsilagtirilabilir sonuglar gdstermistir. Artrosentezin, agr1 ve fonksiyonel bozuklugu splint
tedavisinden daha hizli ve etkili bir sekilde azalttig1, eszamanli splint uygulamasinin tek tarafli
rediiksiyonsuz disk deplasmaninda artrosentezin etkinligi {izerine herhangi bir etkisi olmadig:

bulunmustur (Tatli ve ark 2017).

Ghanem akut kapali kilitlenme tedavisi icin artrosentez ile artrosentez ve splint
tedavisinin kombine kullaniminin sonuglarini karsilastirmis ve kombinasyon tedavisinin basari

oraninin daha iyi oldugunu belirtmistir (Ghanem 2011).

Literatiirde splint tedavisi ve artrosentez tedavisinin basari oranlari sirasiyla % 30-90 ve
% 70-95 olarak bildirilmistir (Murakami ve ark 1995, Nitzan 1996). Bununla birlikte,
konservatif tedavinin ve 9zellikle splint tedavisinin artrosentez ile kombine edildigi durumlarda
daha etkili olabildigini ortaya konulmustur (Machon ve ark 2011). Basari oranlarmin
karsilastirildig1 ¢alismada; konservatif tedavinin basar1 oran1 %55,6; artrosentez tedavisinin

%70; artroskopi tedavisinin ise %91 olarak bulunmustur (Frost ve Kendell 1999).

Baglangi¢ tedavisi olarak artrosentez ve konservatif tedavinin (yumusak diyet, fizik
tedavi, okliizal splint tedavisi) karsilastirildig: calismada 3, 12 ve 26 haftalik takip sonucunda
artrosentezin konservatif tedaviye gore agri ve fonksiyonel bozuklugu daha hizli azalttig
bulunmugtur. Bununla birlikte, 26 haftalik takip sonucunda her iki tedavi yonteminde benzer
sonuglar elde edilmistir. Konservatif tedaviye kiyasla artrosentez sonrasi nispeten hizl
iyilesme; proinflamatuar interlokinlerin, matriks bozunma enzimlerinin, reaktif sitokinlerin ve
dejenerasyon urunlerinin hemen ortadan kaldirilmasiyla agiklanabilir ve bu da eklemin iyilesme
slirecine baslamasini saglar. Dahasi artrosentez, konservatif tedaviye gore hasta uyumuna daha
az bagimhidir ve bu da artrosentezin hizli iyilesmeye olan etkisine katki saglamig olabilir (Vos

ve ark 2014).
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Yapilan bagka bir ¢alismada artrosentez yapilan hastalarin bir grubuna artrosentez
sonras1 stabilizasyon splinti kullandirilmis diger bir gruba ise sadece artrosentez tedavisi
uygulanmis ve hastalar 12 ay takip edilmistir. Stabilizasyon splinti kullanmayan hastalarda
bruksizm aligkanligina yonelik bir tedavi yapilmadiglr i¢in maksimum agiz acgikligi,
kontralateral hareket miktari, protruziv hareket miktar1 ve ¢ene fonksiyon skorlarinda belirgin

bir azalma olurken agr1 skorlarinda artis goriilmiistiir (Ghanem 2011).

Bu calismada hastalara dncelikli olarak konservatif tedavi (medikal tedavi, oklizal
splint tedavisi, fizyoterapi) uygulanmis ve bu tedavilerden fayda gormeyen hastalar ¢alismaya
dahil edilmistir. Hastalar islem sonrasi da okliizal splint kullanimima devam etmislerdir.

Kullanilan okliizal splintler sert akrilikten yapilmistir.

Artrosentez tedavisinin etkinligi gecicidir ve TME mikro yapisini rehabilite etmez.
Dolayisiyla, bazi biyolojik veya biyolojik olmayan maddelerin doku yenileme kapasitesiyle
TME'ye enjekte edilmesinin rejenerasyon siireglerini baslatmak ve siirdiirmek i¢in yararh
olabilecegi varsayilabilir. Intraartikiiler enjeksiyonlarin kartilaj rejenerasyonunu uyarabildigi

ve kartilajda dejeneratif degisiklikleri inhibe ettigi gosterilmistir (Kili¢ ve ark 2015).

Efiizyon, radyologlar tarafindan MR goriintiilemede bir eklem icindeki hiperintens
sinyali tanimlamak i¢in kullanilan terimdir. Bu radyolojik isaret eklem bdlgesinde sivi
varliginin veya sinoviyal membranin iltthaplanmasi ile ilgilidir. Eklemde eflizyon varlig1 agri
ve diskin yer degistirmesiyle iligskilendirilmistir (Segami ve ark 2002). Yapilan ¢alismalarda
MR goriintulemelerinde goriilen efiizyon ile agr1 arasinda pozitif bir iligki bulunmustur. Ayrica
internal dizensizlik ile efiizyon arasina anlamli bir iligki bulunmustur. Rediiksiyonsuz disk
deplasmanlari, rediiksiyonlu disk deplasmanlarina gore daha fazla efiizyon ile

iliskilendirilmistir (Hosgor ve ark 2017).

Son ¢alismalar TME internal diizensizligi olan hastalarda artrosentezin ¢esitli ajanlarin
intraartikller enjeksiyonlari ile birlikte kullaniminda, artrosentezin tek bagina kullanimina gore
daha iistiin sonuglar ortaya koydugunu gostermektedir (Xinmin ve Jian 2005). Sharma ve ark.
yaptiklar1 ¢alismaya 20 rediiksiyonlu disk deplasmani olan hasta dahil edilmistir. Calisma
grubuna artrosentez sonrast HA uygulamasi, kontrol grubuna sadece artrosentez tedavisi
uygulanmigtir. 6 aylik takip sonucunda gruplar arasinda istatistiksel olarak fark bulunamasa da

calisma grubundaki hastalarda sonuglar daha iyi bulunmustur (Sharma ve ark 2013).
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Boulex ve ark. yakin zamanda yaptiklar1 caligmada 98 hastaya artrosentez uygulamasi
sonrast 1. gruba hyaliironik asit, 2. gruba kortikosteroid, 3. gruba laktatl ringer enjeksiyonu
yapilmig ve hastalar 1. ay ve 3. ayda takip edilmistir (Bouloux ve ark 2017). Bu g¢alisma
buldugumuz sonuglara benzer sekilde tiim gruplar agriy1 azaltma da etkili iken artrosenteze ek
olarak yapilan intraartikiiler enjeksiyonlarin tek basina artrosentez uygulamasina gore agriyi
azaltmada ek bir yarar1 bulunamamistir. Karsilastirilan gruplar arasinda TME agrisinin azaltma

acisindan bu ¢alismada benzer sekilde herhangi bir istatistiksel fark yoktur.

Bu c¢alismada hastalardan artrosentez 6ncesi, artrosentez sonrasi 1, 2, 4 ve 12.haftalarda
agr1 diizeyi VAS skorlar ile ol¢ililmiistiir. Artrosentez grubunda artrosentez oncesi Olgiilen
ortalama deger 4,84+2,74; artrosentezden 1 hafta sonra 3,82+2,66; artrosentezden 2 hafta sonra
2,37+2,46; artrosentezden 4 hafta sonra 1,43+1,95; artrosentezden 12 hafta sonra ise 0,92+1,76
seviyelerine gerilemistir. Artrosentez dncesi Ol¢iilen deger ile artrosentezden 12 hafta sonra
Olciilen deger arasinda istatistiksel olarak belirgin bir fark mevcuttur buda artrosentezin 6l¢iilen

araliklarda agri tizerine etkili oldugunu gostermektedir.

Artrosentezin dezavantajlarindan biri bu teknigin sadece iist eklem bdlmesindeki
patolojileri tedavi edebilmesidir. Internal diizensizligi olan hastalarda alt eklem
kompartmaninda farkli morfolojik degisiklikler tanimlanmistir. Long ve ark. 8 rediiksiyonsuz
disk deplasmani olan hastada inferior ve superior eklem bosluguna HA enjeksiyonu yaparak
sonuclart karsilagtirmiglar. 6 aylik takip sonucunda inferior eklem bosluguna yapilan
enjeksiyonlarin superior eklem bosluguna yapilan enjeksiyonlara kiyasla eklem agris1 ve
maksimum agiz agikligi acisindan istatistiksel olarak daha iyi sonuglara yol agtigini

bulmuslardir (Long ve ark 2009).

Yakin zamanda yapilan artrosentez literatiir derlemesinde c¢ogu calismada basari
kriterleri; maksimum agi1z agikliginda artig, agr1 diizeyi ve mandibular disfonksiyon diizeyinin
VAS ile azalmasidir. Derlemeye toplamda 19 ¢alismada 586 hasta (612 eklem) dahil edilmistir.
Olumlu sonuglar vakalarin %83,5’inde goriilmiistiir. Ortalama takip stiresi 12,8 ay ve ortalama
yas 34,3’tlir. Ayrica yas ve ¢enenin kapali kalma slresinin islemin sonucunu tahmin etmek igin

gosterge olarak diigiiniilebilecegi sonucuna varilmistir (Monje-Gil ve ark 2012).

Nitzan ve ark. semptomlarin siiresinin eklem fonksiyonunu etkiledigini ancak yasin
artrosentez sonuclarmi etkilemedigini fakat 40 yasin {izerindeki hastalarda goriilen agr1 ve

disfonksiyon degerlerinin daha yavas iyilesme gosterdigini belirtmektedir (Nitzan ve Marmary
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1997). Murakami ve ark. yaptig1 ¢alismada basarisiz olan 6 vakanin 5’inde ¢enenin kapali
kalma suresinin 7 aydan fazla oldugunu bulmuslardir. Basarili ve basarisiz olgular arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamasa da ¢enenin kapali kalma siresinin tedavinin
sonucunu tahmin etmek i¢in bir gosterge oldugu disiiniilmiistiir (Murakami ve ark 1995). Bu
calismada hastalarda mevcut olan semptomlarin ortalama siiresi artrosentez grubunda 22 ay,
PRP grubunda 22,8 ay olarak bulunmustur. Bu sonuclar ¢alisma ve kontrol grubunda benzer

olmakla beraber yapilan ¢caligmadaki genel basar1 oranin etkilemis olabilir.

Belirledigimiz kriterler olan MAA, kontralateral hareket, ipsilateral hareket ve protruziv
hareket sonuglar1 incelendiginde artrosentez oncesi 37,84+8,85 mm olan MAA degeri 12
haftanin sonunda 38,85+6,86 mm’ye yiikselmis; 21,31+2,62 mm olan kontralateral hareket
degeri 12 haftanin sonunca 21,96+2,63 mm’ye yiikselmis; 21,60+2,09 mm olan ipsilateral
hareket degeri 12 haftanin sonunda 22,88+1,95 mm’ye yiikselmis; 6,23+1,83 olan protruziv
hareket miktart degeri 12 haftanin sonunda 8,89+1,80 mm’ye yiikselmistir. Sonuglar
incelendiginde degerler arasinda goriilen bu artislar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Artrosentez grubunda uygulanan tedavi MAA, kontralateral hareket, ipsilateral hareket ve
protruziv hareketi olumlu yonde etkilemistir ve hastalar tedaviden fayda saglamistir. Literatir
incelendiginde artrosentez uygulamalarinda MAA, kontralateral hareket, ipsilateral hareket ve
protruziv hareket miktari ortalamalarindaki olumlu degisimler mevcut ¢aligmalarin sonuglari

ile uyumlu bulunmustur (Nitzan ve ark 1991, Alpaslan ve ark 2003).

Artrosentez tedavisinin basarisiz oldugu durumlarda hastalarin TME'de minimal
inflamasyona sahip olmalar1 ve ¢igneme kas spazmindan kaynaklanan agrilarinin olmasi
olasidir. Alternatif olarak son arastirmalar, sinoviyal sivida IL-1p ve IL-6 inflamatuar sitokin
diizeylerinin artrosentezin basarili olamayacagi hastalar1 ongorebildigini ileri siirmiistir
(Nishimura ve ark 2004).

Emshoff ve ark. kronik TME agris1 olan hastalarda artrosentezin, kronik olmayan
hastalara gore agrinin azalmasi agisindan daha kotii sonuglar verdigi sonucuna varmiglardir. Bu
hastalarin kesinlikle artrosentez tedavisine cevap vermeyecek kas agrisindan sikayetci olduklari
bulunmustur. Ayrica basarili sonug elde edilen hastalarin basarisiz sonucu olanlara gére daha
yiiksek bir agr1 diizeyi ve daha sinirli agiz agikligina sahip olduklari sonucuna varmislardir

(Emshoff ve Rudisch 2004).
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Nishimura benzer bir caligmada ameliyat 6ncesi agr1 skorunun artrosentez etkinliginde
belirleyici bir role sahip oldugu sonucuna varmiglardir (Nishimura ve ark 2001). Aktas ve ark.
yaptig1 calismada basarisiz vakalarin %60’inda, basarili vakalarin ise %21’inde MR
goruntilemede dejeneratif degisikliklerin oldugunu rapor etmislerdir. Sonu¢ olarak ¢enenin
kapali kalma siiresi ve preoperatif dejeneratif degisikliklerin tedavi sonuglarini etkileyen en

onemli faktorler oldugu bulunmustur (Aktas ve ark 2010).

Artrosentez uygulamasinin genel yada lokal anestezi altinda yapilmasinin
karsilagtirildig1 ¢alismada ise uygulamalarin genel anestezi altinda lokal anesteziye kiyasla
anlamli olarak daha kolay yapildiginin bulunmasina ragmen yiiksek maliyet, ek yarar
saglamamasi, genel anesteziye bagli yasanabilecek komplikasyonlar ve uzun hazirlik siireleri
gibi dezavantajlarindan dolay1 ¢ogu durumda lokal anestezi altinda yapilmasinin tercih
edildigini gostermektedir. Bu calismada da genel anesteziye bagl dezavantajlar gbz oniinde
bulundurularak tiim islemler lokal anestezi altinda yapilmistir (Tuz ve ark 2016).
Komplikasyon olarak artrosentez ve PRP uygulamasi sonrasi hastalarin %63,6’sinda gegici
fasiyal paralizi goriilmiistiir. Hastalarda ayrica preaurikiiler bolgede sivi ekstravazasyonu

goriilmiis ve tlim komplikasyonlar birkag saat icinde diizelmistir.

1997'de Whitman ve ark. iyilesme siireglerini hizlandirmak i¢in trombosit agisindan
zengin plazmanin hazirlanmasi ve kullanilmast yontemini ilk kez ortaya koymuslardir. Tam
kanin santrifiijiiyle plazmanin her milimetrik birimi basma yaklasik 1 milyon trombosit

konsantrasyonuna sahip bir trombosit konsantresi elde edilir.

Gunimuzdeki PRP taniminda, bilimsel kanitlar kemik ve yumusak doku iyilesmesi igin
5 mI’lik plazma hacminde en az 1 milyon trombositin bulunmasi gerektigini bildirmistir (Marx
2001). Baska bir ¢alisma kemik rejenerasyonunda optimal etkiyi elde etmek i¢in gerekli olan
trombosit sayisinin 503.000 ile 1.729.000 trombosit /uL arasinda olmasi gerektigini rapor
etmistir (Weibrich ve ark 2004). Bu caligmanin limitasyonlarinda biri kullanilan PRP
kitlerinden elde edilen PRP’deki trombosit konsantrasyonunun belirlenen kriterlere uyup

uymadiginin incelenmesine yonelik herhangi bir biyokimyasal test yapilmamasidir.

Cesitli bliyiime faktoOrleri, koagulasyon faktorleri, adezyon molekulleri, sitokinler,
kemokinler ve integrinler trombositlerde saklanir. Bugline kadar, trombositlerin 30'dan fazla
blyume faktorl icerdigi gosterilmis, bunlarin 6nemli bir kismi trombosit kaynakli biiylime
faktori (PDGF), transforme edici biyume faktori (TGF), epidermal blylime faktori (EGF),
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insiilin benzeri biiyime faktori (IGF) ve vasoendotelyal biiyiime faktori (VEGF) dlr
(Albanese ve ark 2013).

Bu faktorler arasinda, transforme edici biliyiime faktorii beta (TGF-R); fenotip
ekspresyonu, kondrojenik mezenkimal kok hiicre farklilasmasi ve matriks birikiminde ve
kollajen sentezinde 6nemli bir role sahiptir. PDGF, hyalin benzeri fenotipin korunmasini,
kondrosit proliferasyonu ve proteoglikan sentezini destekleyebilir. Ayrica bag dokusu hiicreleri
icin guclu bir mitojendir. IGF proteoglikan iiretimini uyarabilir ve rejenerasyonda yer alan diger
bircok biyoaktif moleklu destekleyebilir ve hiicre sag kalimi, biiyiimesi ve metabolizmasi i¢in
kritik 6neme sahiptir. VEGF ve hepatosit blylme faktoriinin kooperatif bir sekilde ¢alismasi
endotel hiicre proliferasyonunu ve gociinii indiikler boylece anjiyojenik yanit baslar. (Frazer ve

ark 1994, Schmidt ve ark 2006, Sanchez ve ark 2009).

TGF-R, IGF, PDGF gibi anabolik sitokinler kondrositlerin Uzerinde destekleyici ve
koruyucu etkiye sahiptir. Bunlar kondrosit ve multipotent mezenkimal kok hiicre (MKH)
proliferasyonunu uyararak, agregan ve tip Il kollajen senteziyle kondrositleri destekleyerek,
MKH’lerin kondrositlere farklilagsmasini hizlandirarak, kondrosit ve MKH apoptozunu
Onleyerek, IL-1p ve matriks metalloproteinaz (MMP) gibi inflamatuar sitokinlerin katabolik
etkilerini azaltarak etki eder (Xie ve ark 2014).

PRP i¢indeki trombositler ayn1 zamanda inflamatuar mediator ve modiilator kaynagidir.
Trombositlerden IL-1 reseptor antagonisti (IL-1ra), ¢Ozinebilir tumor nekrozis faktoru
reseptori (STNF-R) I ve 11, IL-4, IL-10, IL-13 ve interferon y dahil olmak tizere birgok anti-
inflamatuar sitokin salinabilir. PRP ayrica IL-1a, IL-1B, TNFa, IL-6, IL-8, IL-17 and IL-18 gibi
proinflamatuar sitokin de salgilayabilir fakat bunlarin konsantrasyonlari antiinflamatuar

sitokinlere gore ¢ok daha azdir (Woodell-May ve ark 2011).

PRP ayrica bag dokulariin iyilesme mekanizmasinda kritik bilesenler oldugu bilinen
cesitli plazma proteinleri de igerir. Plazma serumdan farkli olarak fibrinojen ve diger pihtilasma
faktorlerini igerir. Bunlar hiicrelerin yapigmasi, go¢ etmesi ve ¢ogalmasi igin gegici bir fibrin
iskeleti olusturacak sekilde aktive edilebilir. Trombositler, pihtilasma sirasinda fibrin lifleri
boyunca kumelendikleri igin, sonucta meydana gelen U¢ boyutlu iskelet, hiicreler tzerinde
olumlu etkiler yaratan biiyime faktorlerinin rezervuari olarak da islev gorebilir. Eklem
kikirdagi kan damarlari icermediginden ve iyi rejeneratif potansiyele sahip diger dokulardaki

gibi iyilesme siirecini baslatamadigindan, PRP’nin eklenmesi iskelet gérevi gorerek yara
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iyilesmesinin ve doku onariminin ilk agsamasin taklit edebilir (Kang ve ark 2010, Xie ve ark
2012).

Trombositlerin ana islevi hemostazin kontroliidiir. Trombositler, kan pihtilasma
stireglerine katilan yaralanma bolgelerinde hemostatik tikaglar olustururlar. Yara iyilesmesi,
trombositler tarafindan trombiis olusumu, trombosit degraniilasyonu ve biiyiime faktorlerinin
salinmasi ile baglar. Bir sonraki asama, fibroplazi ve anjiyogenezin ardindan yapisal bag doku
elemanlarinin sentezini igerir. Bu, yara bozulmasima ve daha sonra skarin yeniden
sekillenmesine karsi artan dirence yol agar. FGF'nin fibroblastlar lizerindeki kemotaktik ve
mitojenik etkileri, yiksek konsantrasyonda buyime faktorleri sayesinde keratinositlerin
proliferasyonunu ve farklilasmasini uyararak olur ve yeni kollajen olusur (Cieslik-Bielecka ve
ark 2006, Chomicki-Bindas ve ark 2010, Cerza ve ark 2012).

Konsantre trombosit kdkenli biytime faktorleri; hiicrelerin gogalmasini, farklilagsmasini
ve goclnd uyaran peptitler icerirler. Trombositten zengin plazma iginde bulunan ¢ogu biiyiime
faktorii, mitojenik 6zelliklere sahiptir ve onarim hiicresi sayimlarinda artisa neden olur. Bu
ozellikler iyilesme siirecinde biliyiime faktorlerinin yararliligini belirler. PRP, hicre
yapismasindan sorumlu fibrin, fibronektin ve vitronektin isimli proteinleri igerirler. Ayrica PRP
yeni kollajen ve elastin olusumunda kullanilmak tizere yapisal proteinler iiretmek igin
fibroblastlar1 uyararak doku rejenerasyon slreclerini baslatir. Remodeling ve anjiyogenez (yeni
damarlarin olusumu) destegi ve mezenkimal kok hiicrelerin aktivasyonunu saglar (Cieslik-

Bielecka ve ark 2006).

PRP, bir¢ok anatomik bdlgede doku iyilesmesinde ve ayrica kemik, kikirdak, bag ve kas
dokulariin patolojik lezyonlarin tedavisinde yaygin olarak kullanilir. PRP, kikirdak gibi
distik iyilesme potansiyeline sahip dokularda iyilesmeyi destekleyen biyolojik bir yaklasimi
temsil eder. Bu yeni tedavi yonteminin popiilaritesi, aragtirmalarda hizli bir artis1 tetiklemistir.
Bununla birlikte, uygulama teknikleri ve PRP kompozisyonlarindaki farkliliklar, etkinlik
sonuclarinin karsilagtirllmasini zorlastirmaktadir. PRP yonetimini igeren prosediirleri takip
eden potansiyel komplikasyonlar hafif ve bu nedenle bu tedavi yontemi glvenli gériinmektedir
(Civinini ve ark 2011, Cerza ve ark 2012). Middleton ve arkadaslari tarafindan vurgulandigi
gibi, PRP enjeksiyonlar1 iyilesme ortaminin optimizasyonunu tesvik eder ve eklemlerin

fonksiyonel rehabilitasyonunu kolaylastirir (Middleton ve ark 2012).
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Saglikli bir eklem, homeostaziyi diizenleyen molekiiler sinyaller, hasar, restorasyon ve
yeniden bigimlenme arasinda ince ayarli bir denge gerektirir. Bu balans tek bir hicre
diizeyinden tiim doku yapilariyla belirlenir. Ayrica kikirdak, kemik, sinoviyum, bag, tendon ve
meniskiis gibi farkli dokular arasindaki etkilesimleri de igerir (Lories 2008). PRP’nin etki
mekanizmasinin ve olasi uygulamasinin anlayabilmek i¢in genel iyilesme cevabinin bilinmesi
onemlidir. Genel iyilesme; glnler suren inflamasyon evresi, haftalar siren hiicre ve matriks
proliferasyon evresi, aylar stiren doku formasyonu ve mattirasyon evresi ve en sonunda yillar

stiren dokunun yeniden bicimlendirilme evresi ile sonlanir (Werner ve Grose 2003)

Yapilan ¢alismalar trombositlerin ve biiylime faktorlerinin artan konsantrasyonunun,
ndtrofil, monosit ve makrofajlarin yaralanma bolgesine gogii ile karakterize inflamatuar yanitin
baslangi¢ evresini simiile ettigini bildirmislerdir. Mediyat6r ve sitokinler neovaskularizasyonun
baglamasina, fibroblast proliferasyonuna ve inflamatuar hiicreleri go¢iine aracilik ederler. Lokal
PRP uygulamasinin onarici hiicreler lizerinde uyarici etkilerine ek olarak o6zellikle aktif
makrofajlardan interl6kin-1 salinimi inhibe ederek iyilesmenin ilk asamasinda zararh
olabilecek spesifik proinflamatuar sitokinler (zerinde inhibitor etkiye sahiptir. Onarimin
arttirtlmasi ve doku yikiminin azaltilmasiyla doku iyilesme siireci hizlanir ve daha iyi sonuglar
ve daha hizli iyilesme i¢in potansiyel avantajlar saglanir (Pietrzak ve Eppley 2005, Woodall ve
ark 2008). PRP hem antiinflamatuar hem de proinflamatuar O6zelliktedir. Proinflamatuar
aktivitesini matriks metolloproteinaz ve sitokin salinimi igin sinoviyosit stimilasyonuyla,
antiinflamatuar aktivitesi ise inflamatuar molekiilleri azaltarak ve monosit benzeri hiicrelerin

kemotaksisini dnleyerek gergeklestirir (Lee ve ark 2012).

PRP, sinoviyal membran hiperplazisini azaltarak ve sitokin seviyesini module ederek
genel eklem homeostazisini de etkileyebilir, boylece kikirdak doku yapis1 ve eklem dejeneratif

progresyonunu etkilemese bile sadece gegici olarak klinik sonugta bir iyilesmeye yol agtigi

belirtilmektedir (Frisbie ve ark 2007).

Sampson ve ark. PRP iginde var olan birtakim farkli biiyiime faktorlerinin artikiiler
kikirdak onarmmi {izerinde bir etkiye sahip olduklar1 gosterilmistir. PRP ayrica kondrosit
proliferasyonu ve matriks molekiilerinin iiretimine katilan transforme edici buytume faktoru
beta (TGF-R) igerir. PRP sadece kikirdag: etkilemekle kalmaz, ayn1 zamanda eklem cevresi
lizerinde uyarici bir etkiye sahiptir (Sampson ve ark 2008, Filardo ve ark 2015).
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Lee ve ark. kondrosit / hidrojel kultiriine PRP eklenmesinin, kannabinoid reseptori
CB1 ve CB2'nin (analjezik ve antiinflamatuar etkilere katilan reseptérler) mRNA seviyelerinde
ani bir artisa yol agtifin1i gostermistir. Bu c¢alisma PRP’nin analjezik etkinliginin
aciklanmasinda kullanilabilir (Lee ve ark 2012). Ayrica, trombositlerin proteazla aktive olan
reseptor 4 peptitlerini serbest birakarak analjezik 6zelliklere sahip olduklar1 belirlenmistir

(Asfaha ve ark 2007).

Caligmada hastalardan PRP uygulamasi 6ncesi, PRP uygulamasindan sonra 1, 2, 4 ve
12.haftalarda agr1 diizeyir VAS skorlar ile 6l¢iilmiistiir. PRP grubunda, baslangicta Slgiilen
ortalama deger 5,34+2,40; uygulamadan 1 hafta sonra 2,53+2,70; uygulamadan 2 hafta sonra
2,08+2,29; uygulamadan 4 hafta sonra 1,69+2,51; uygulamadan 12 hafta sonra ise 1,81+2,92
seviyelerine gerilemistir. Baslangicta dlgiilen deger ile PRP uygulamasindan 12 hafta sonra
olglilen deger arasinda istatistiksel olarak belirgin bir fark mevcuttur buda PRP uygulamasinin

Olciilen araliklarda agri tizerine etkili oldugunu gostermektedir.

Aktivasyon, optimal sonuglarin elde edilmesi i¢in 6nemli bir 6zellik olan uygun hiicre
popiilasyonun elde edilmesinde 6nemli rol oynamaktadir (Kon ve ark 2011). Yapilan ¢alismada
kalsiyum kloriir ya da otolog trombin ile aktive edilmis ve %5 oraninda konsantre edilmis
PRP’de proliferasyonun daha hizli bir sekilde arttig1 gosterilmistir. Eksojen trombin kullanimi
olumsuz  immun reaksiyonlara yol acabilmektedir. Daha yiksek trombosit
konsantrasyonlarinda proliferasyon oranit doza bagl bir sekilde azalmistir (Kakudo ve ark
2008). Baska bir ¢alisma aktif olmayan PRP'nin mezensimal kok hiicre proliferasyonu,
kondrojenik farklilagsma ve osteoindiiktiviteyi arttirabildigi gosterilmistir (Mishra ve ark 2009).
Bizim galismamizda aktive edilmis PRP kullanilmis ve trombinin immun reaksiyona neden

olabilecegi goz onilinde bulundurularak aktivasyon icin kalsiyum kloriir tercih edilmistir.

Trombositleri otolog kandan gercekten konsantre etmek icin, cihaz c¢ift santrifijleme
teknigini kullanmalidir. ik santrifiij ile kirmizi kan hiicrelerini; trombosit, beyaz kan
hiicrelerini ve pihtilasma faktdrlerini igeren plazmadan ayirir. ikinci santrifiij ile trombositler
ve beyaz kan hiicreleri plazmadan gelen birka¢ kirmizi kan hiicresiyle birlikte ince bir sekilde
ayrilir. Boylece PRP, trombositten fakir plazmadan ayrilmis olur. PRP’nin pihtilagsmasi
kullanim sirasinda yapilmalidir. Pihtilagma, trombositleri aktive ederek biiyiime faktorlerinin
hizli bir sekilde salgilanmasini saglar. PRP igindeki trombositlerde saklanan buyume

faktorlerinin %70°i 10 dakika, neredeyse %100’i ise 1 saat iginde salgilanir. Daha sonra ek
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miktarda blyume faktorleri 8 giin boyunca trombositler dlene ya da tiikene kadar salgilanir
(Marx 2001).

Cift santrifiijleme teknigiyle daha yiiksek bir trombosit konsantrasyonu elde edilir fakat
proteaz ve reaktif oksijen salinimina yol agan ve zararli etkileri olan l6kositleri de igerir. Sonug
olarak PRP uygulandiginda erken trombosit degraniilasyonuyla daha az biiylime faktorii
mevcut olur Cift yada tek santrifiij teknigi kullanimi tartigmali bir konudur. Bu ¢alismada
yiksek trombosit konsantrasyonu elde edilebilmesi nedeniyle ¢ift santrifiij teknigi
kullanilmustir. {1k santrifiij 2000 RPM’de 10 dk, ikinci santrifiij ise 4000 RPM’de 5 dk seklinde
yapilmistir (Nagata ve ark 2010).

Lokositler tartismali bir PRP bilesenidir, ¢linkii baz1 yazarlar beyaz hiicrelerden salinan
proteazlarin ve reaktif oksijen tiirlerinin sdzde zararl etkilerinden 6tlir(i 16kosit icermeyen PRP
ile daha iyi sonuglar verirken, diger yazarlar bunlar1 enfeksiyonlarin 6nlenmesi i¢in 6nemli olan
sitokin ve enzim kaynagi olarak kabul ederler (Filardo ve ark 2012). Lokositlerin kendi biiyime
faktorlerinin serbest birakilmasi veya trombositlerden biiylime faktorii salinimini uyararak
biliyiime faktorleri konsantrasyonu iizerinde bir immiinomodiilator etkisi oldugunu gosteren

calismalar vardir (Filardo ve ark 2011).

PRP uygulanan tiim hasta Kkategorileri aym sonuglari sunmaz. Ileri derecede
dejenerasyondan etkilenmeyen genc hastalarda sonuglar daha anlamlidir. Goriilen klinik
yararlar ise zamanla sinirlidir ve yaklasik 1 sene olarak tahmin edilir. PRP'nin klinik yararmin,
diz agris1 olan hastalarda eklem i¢i enjeksiyondan 1 y1l sonra da devam ettigi gosterilmistir. Bu
caligmanin limitasyonlarindan biri de uygulanan hasta gruplarinin tam anlamiyla standardize
edilememesinden dolayi literatiirde de belirtildigi gibi goriilen klinik yararlarin sinirlandirilmig
olabilmesidir (Filardo ve ark 2011, Fortier ve ark 2011).

Yapilan bir bagka ¢alismada PRP'nin lokal infiltrasyon ile tedavisinin son enjeksiyondan
kisa bir siire sonra belirgin bir etkiye sahip oldugunu ortaya koymustur. Klinik sonuglar HA ile
elde edilen sonuglara kiyasla PRP ile elde edilen sonuglarin daha iyi oldugu ve 24 haftaya kadar
stirekli olarak gelisen bir etkiye sahip oldugu ortaya koymustur (Cerza ve ark 2012). PRP
yapiminda preparasyon protokolii, trombosit sayisi, antikoagiilan kullanimi, 16kositlerin dahil
edilmesi ve uygulamada ¢ok farkli biyolojik etkilere yol agabilen aktivatorlerin kullanimi

acisindan ticari sistemler arasinda farkliliklar vardir (Anitua ve ark 2009).
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Filardo ve ark. 91 dejeneratif kartilaj lezyonu ve osteoartritin oldugu diz eklemlerinde
yaptiklar calismada 12 aylik takiplere gore 24 aylik takiplerde degerlendirilen parametrelerin
kotiilestigini rapor etmislerdir. Bu bulgular PRP enjeksiyonunun kisa siireli etkiyle agriyi
azaltabilecegini, diz islevini ve yasam kalitesini artirabilecegini gostermektedir. Calismada
PRP ikili santrifijj (Ilk santrifiij 1800 rpm’de 15 dk, ikinci santrifiij 3500 rpm’de 10 dk) ile elde
edilmigtir. Ayrica tiim alt gruplarda genel diislise ragmen geng ve daha diisiik derecede kikirdak
dejenerasyonu olan hastalarda son takipte sonuclar daha iyi bulunmustur. Kadin hastalarin son
degerlendirmede kotii sonuglar gdstermelerinin cinsiyete 6zgili biyolojik ve biyomekanik
ozelliklerden kaynaklandig1 diisiiniilmektedir (Filardo ve ark 2011). Benzer baska bi ¢alisma
yaslt hastalardaki kotii sonuglarin canli ve vital hiicre ylizdesinin diisiik olmasi ve buna baglh

potansiyel biiylime faktorlerine tepkinin diisiik olmasina baglanmistir (Kon ve ark 2010).

PRP ve HAin karsilastirildig1 baska bir calismada TME osteoartriti olan hastalarda PRP
grubuna artrosentez ile birlikte PRP enjeksiyonu ve sonra bir ay araliklarla dort kez PRP
enjeksiyonu, HA grubuna artrosentez sonrasi tek seans hyaliironik asit enjeksiyonu yapilmistir.
Artrosentez uygulamalarinda 100 ml laktatli ringer kullanilmistir. Toplamda 30 hasta (47
eklem) ¢alismaya dahil edilmistir. VAS parametreleri ve maksimum interinsizal agiklik
acisindan gruplarin her ikisinde de klinik iyilesme saglanirken gruplar arasinda herhangi bir

istatistiksel fark bulunamamistir (Kili¢ ve Giingérmiis 2016).

Fernandez ve arkadaglarinin 100 TME internal diizensizligi olan hastada yaptiklari
caligmada; artroskopik cerrahi sonrasi bir gruba PRP enjeksiyonu, diger gruba HA enjeksiyonu
yapmiglar. 18 aylik takip sonucunda PRP grubunda agrida belirgin bir azalma ile daha iyi
sonuclar elde edilmistir. Ag1z aciklig1 bakimindan ise her iki grupta etkili bulunmus ve gruplar
arasina anlamli bir fark bulunamamistir. Bu ¢alismada PRP enjeksiyonunun HA enjeksiyonuna
gore daha iyi sonu¢ vermesinin nedenlerinden biri PRP’nin dejeneratif eklem sireglerinde
azalmis sinoviyal s1vinin ana bileseni olan endojen HA diizeylerinin geri kazanilmasina yardim
etmesi ve serbest kalmasini uyarmasidir. Boylece bu durumun mekanik, antiinflamatuar ve
analjezik olarak yarar sagladigi belirlenmistir. Dahasi literatiirde her ikisinin de baz1 fizyolojik
stireclerin aktivasyonu ve diizenlenmesinde yer alan ayn1 metabolik etki yollarini paylastig
belirlenmistir. PRP deneysel olarak godzlenen interlokin-1 aktivitesiyle hyaltronik asidin

biyolojik dzelliklerini iyilestirmektedir (Ferndndez-Ferro ve ark 2017).

Belirledigimiz kriterler olan MAA, kontralateral hareket, ipsilateral hareket ve protruziv

hareket sonuglart incelendiginde baslangigta 41,3315,27mm olan MAA degeri 12 haftanin
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sonunda 44,00£5,36’ye yiikselmis; 22,31+2,30 mm olan kontralateral harcket degeri 12
haftanin sonunda 23,67+2,21 mm’ye yiikselmis; 21,88+1,86 mm olan ipsilateral hareket degeri
12 haftanin sonunda 23,58+2,33 mm’ye yiikselmis; 6,95+1,74 olan protruziv hareket miktari
degeri 12 haftanin sonunda 9,45+2,38 mm’ye yiikselmistir. Sonuglar incelendiginde degerler
arasinda goriilen bu artiglar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. PRP grubunda uygulanan
tedavi MAA, kontralateral hareket, ipsilateral hareket ve protruziv hareketi olumlu yonde
etkilemigstir ve hastalar tedaviden fayda saglamistir. Literatiir incelendiginde PRP uygulmasi
sonrasi MAA, kontralateral hareket, ipsilateral hareket ve protruziv hareket miktar

ortalamalarindaki olumlu degisimler mevcut ¢alismalarin sonuglari ile uyumlu bulunmustur.

TME osteoartritlerinin tedavisinde PRP kullaniminin mantigi; trombosit kaynakli
blytme faktorlerinin sinoviyal fibroblastlart HA sentezlemek i¢in uyarmasinda yatmaktadir.
TGF-B1 ve PDGF'nin uyarici etkileri daha dnceki ¢aligsmalarda da bildirilmistir. Spesifik olarak
eski hyaluronan sentez 1 izoformunun diizenlenmesi arttirtlirken, PDGF birincil olarak
hyaliironan sentez 2 izoformunu uyarir. Endojen hyaliironik asit sentezinin diizenlenmesiyle
trombosit kaynakli biiyiime faktorleri HA seviyelerini yenileyerek kartilajin korunmasi ve

eklem lubrikasyonunu saglar (Oguchi ve Ishiguro 2004, Anitua ve ark 2007).

Agr1, PRP enjeksiyon prosediirleri sirasinda ve sonraki birkag giin (akut inflamatuar faz
sirasinda) gorulebilir. Bu komplikasyon, PRP uygulamasindan 6nce lokal anestezi uygulanarak
veya lokal anestezi PRP ile karistirilarak en aza indirgenebilir. Lokal anestezinin PRP'ye
eklenmesi, buyime faktori fonksiyonunu azaltmaz veya istenmeyen trombosit aktivasyonuna
neden olmaz. PRP enjeksiyonu ile iliskili agr1 ve rahatsizliklarda analjezikler ve topikal buz
uygulamas: kullanilabilirken PRP'nin islevi iizerindeki olumsuz etkileri nedeniyle NSAII
kullanimindan kaginilmalidir (Hegab ve ark 2015). Bu ¢alismada da tiim islemler lokal anestezi
altinda yapildig1 i¢in sonraki giinlerde goriilebilecek agriyr azaltmak icin Onerilen PRP
enjeksiyonu Oncesi lokal anestezi uygulanmistir. Ayrica literatiirde belirtildigi gibi PRP
iizerindeki olumsuz etkilerinden dolayr NSAII kullanimindan kaginilmistir. Islemden sonra
PRP grubunda sadece lokal anesteziye bagli gecici fasiyal paralizi goriilmiis bagka herhangi bir

komplikasyon goriilmemistir.

Kon ve ark. 91 dejeneratif diz rahatsizligindan etkilenen hasta ilizerinde yaptiklari
caligmada hastalara 3 seans intraartikiiler PRP enjeksiyonu yapilmis ve 12 ay takip edilmistir.
Calisma sonucuna gore PRP uygulamasinin eklem dejenerasyonu olan geng hastalarda agriyi

azaltan boylece diz islevini ve yasam kalitesini iyilestiren giivenli bir prosediir oldugunu ortaya

102



koymuslardir (Kon ve ark 2010). Bazi arastirmacilar PRP'nin etkilerinin kisa donemle sinirli
oldugunu ve uzun dénem takiplerde iyilesmelerin azalabilecegini iddia etseler de umut verici
sonuglar bir¢ok yazar tarafindan desteklenmistir (Kon ve ark 2010, Wang-Saegusa ve ark
2011).

Sanchez ve ark. PRP ile HA etkinligini karsilastirdigi ¢alismada 153 hasta 6 ay boyunca
takip edilmistir. PRP sadece uygulamaya yanit verenlerin yiizdesi (agr1 azalmasinin en az %50

olan hastalar) karsilastirildiginda HA gore tistiin bulunmustur (Sanchez ve ark 2012).

Filardo ve ark. 109 hasta iizerinde PRP ve HA karsilastirdiklar1 randomize ¢ift kor
caligmanin 6n sonuglarma gore diisiik dereceli kikirdak dejenerasyonundan etkilenen hastalarda
PRP grubunda daha iyi sonuglara dogru bir egilim goriilse de 6 ve 12 aylik takiplerde gruplar

arasinda istatistiksel olarak bir fark bulunamamistir (Filardo ve ark 2012).

Willits ve ark. 2013 yilinda ortopedik yaralanmalarda PRP kullanimi ile ilgili
yaymlanmis calismalarin literatiir derlemesinde mevcut PRP varyasyonlarinin sayist ve tist
diizey yaymlanmig ¢alismalarin eksikligi g6z oniine alindiginda klinik kullanimin1 kesin olarak

destekleyen kanitlarin yetersiz oldugu sonucuna varilmistir (Willits ve ark 2013).

PRP, kandan elde edilecek fizyolojik oranlarda yiiksek konsantrasyonda otolog blyime
faktorleri iceren basit, diisiik maliyetli ve minimal invaziv bir yontemdir ve dogrudan TME’ye
kolayca ve gilivenli bir sekilde enjekte edilebilir. Ayrica, trombosit ekstraktinin otolog yapisi

nedeniyle alerji veya enfeksiyon riski yoktur (Marx 2001).

Bu calismada eklem sesleri degerlendirilmesi incelendiginde artrosentez grubunda
tedavi oncesi 1,76+0,94 olan deger tedaviden 12 hafta sonra 1,47+0,92 diismiistiir. PRP
grubunda tedavi oncesi 2,27+0,80 olan deger tedaviden 12 hafta sonra 2,124+0,94 diigsmiistiir.
Tedavi oncesi ve tedaviden 12 hafta sonra goriilen farklara baktigimizda artrosentez grubunda
-0,28+1,12; PRP grubunda -0,14+0,90 olarak bulunmustur. Baslangi¢ degerlerine goére bir
diistis gortilmesine ragmen her iki grupta da tedavi oncesi ve tedaviden 12 hafta sonra degisim
analiz edildiginde anlamli bir fark olmadigi bulunmustur (p>0,05). Daha genis bir hasta
popiilasyonunda ve daha standardize edilmis gruplarda yapilacak ¢alismalara ihtiyag

duyulmaktadir.

Yapilan calismalarda temporomandibular eklem seslerinin degerlendirilmesi genelde

subjektif olarak var/yok seklinde ya da hastanin tedavi dnce ve sonrasinda sesi derecelendirmesi
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istenerek yapilmistir. Bu sekilde uygulanan tedavinin temporomandibular eklem seslerine
etkisinin dogru ve objektif bir sekilde dl¢iilmesi ve degerlendirilmesi miimkiin degildir. Elde
edilen subjektif degerlerle tedavinin eklem seslerine etkisi olmasa bile etkisi varmis gibi
degerlendirilebilir. Calismamizda eklem sesleri objektif bir sekilde degerlendirilmis ve her iki
grupta da yapilan tedaviler eklem seslerin bir miktar azaltsa da istatistiksel olarak anlamli

bulunmamastir.

Lateral ¢ene hareketleri uygun bir karsilastirma icin ipsilateral ve kontralateral
hareketler olarak siniflandirilmalidir. Calismalarin gogunda yazarlar dahil edilen taraf ile ilgili
herhangi bir bilgi vermemislerdir (Diragoglu ve ark 2009). Calismalarda standardizasyonu
saglamak ve uygun karsilagtirmalara izin vermek i¢in tek tarafli veya iki tarafli hastalar dahil
edilmelidir. Tek tarafli olgularda, ipsilateral ve kontralateral mandibular hareketlerin
iyilestirilmesinde tedavi yontemlerinin etkinligi de degerlendirilebilir. Bu g¢alismada da
literatiirde belirtildigi gibi hastalarin etkilenen eklem bdlgelerinin farkli olmasi bagl lateral
cene hareketlerinin uygun degerlendirilebilmeleri igin ipsilateral ve kontralateral hareketler
seklinde siniflandirilmistir. Fakat islemlerin lokal anestezi altinda yapilmasina bagli ve
kontrollere gelip gitme sikintisindan dolay1 ¢alismaya sadece tek tarafli internal diizensizligi
mevcut olan hastalar dahil edilebilmistir. Iki tarafli internal diizensizligi olan hastalarda ise

semptomlarin en siddetli oldugu taraf se¢ilmistir.
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5. SONUC VE ONERILER

1. Temporomandibular eklem internal diizensizligi multifaktdriyel bir hastaliktir. Etyolojisinde
travma, parafonksiyonel aligkanliklar, psikososyal etkenler, anatomik durumlar ve
fizyopatolojik faktorler rol oynar. Teshisinde detayli klinik muayene ile birlikte MR

goruntilemenin fayda saglayacag diisiiniilmektedir.

2. Temporomandibular eklem disfonksiyonunda tedavi yontemleri arasinda se¢im yaparken
oncelikle konservatif tedavi segencklerinden baslanmalidir. Konservatif tedavilere sonug

alimmamasi halinde kademeli olarak daha invaziv tedavi yontemlerine bagvurulmalidir.

3. Bu calisma artrosentez ile birlikte PRP’nin intraartikiiler uygulamasinin, tek basina
artrosentez uygulamasina gore maksimum agiz acikligini, kontralateral hareket ve ipsilateral
hareket miktarinin arttirma yoniinden daha etkili oldugunu ortaya koymustur. Artrosentez ile
elde edilen mandibular hareket miktarindaki artis kapsiil i¢i adezyonlarin ortadan kaldirilmast,
eklem ici negatif basincin azaltilmasiyla anteriora deplase olmus ve hareketi sinirlanmig diskin
hareketinin arttirilmasiyla saglanmaktadir. PRP uygulamasinin eklem yapilarindaki sinirlt
iyilesme kapasitesini icerdigi yiiksek bliytime faktorii oranlar1 ve aktive trombositlerden salinan
biyoaktif proteinlerin yardimiyla artirdig1 ve bu nedenle TME internal diizensizligi tedavisinde

destekleyici bir tedavi oldugu diistiniilmektedir.

4. Her iki uygulamanin da agr1 siddetini azalttigi fakat birbirine Ustlinliikleri olmadig:
bulunmustur. Agr1 siddetindeki azalmanin artrosentez uygulamalarinda sinoviyal sividaki
inflamatuar mediatorleri uzaklastirmasi; PRP enjeksiyonu yapilan hastalarda semptomatik
rahatlamanin sebebinin ise, agri mediatorlerini ortadan kaldiran, disk, kapsiil ve retrodiskal
dokularin mikro cevresel onarimini saglayan PRP’nin bu yiiksek orandaki inflamatuar

modiilasyon yetenegine bagli olabilecegi diisiiniilmektedir.

5. Her iki uygulamanin eklem seslerini bir miktar azalttig1 fakat bu azalmanin anlamli olmadig:
ve birbirlerine iistiinliikleri bulunmadig1 goriilmiistiir. Bu ¢aligmada eklem sesleri 6lgmek igin
kullanilan yontem kolay uygulanabilir, giivenilir ve objektif olup temporomandibular

diizensizliklerinde tedavi basarisin1 degerlendirmek i¢in kullanilabilir.

6. Temporomandibular eklem internal diizensizlikleri klinik olarak eklemde agri, kisitli agiz
aciklig1 ve eklem sesleri gibi semptomlarla karakterizedir ve bu semptomlar hastalarin yagam

kalitesini azaltir. Her iki yontem de temporomandibular eklem internal diizensizligi olan
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hastalarin semptomlarin1 azaltma konusunda basarili bulunmustur ve konservatif tedavilere
yanit vermeyen hastalarda invaziv cerrahi prosediirlere gegilmeden 6nce minimal invaziv

tedavi secenegi olarak kullanilabilmektedir.

Bu sonuclar, artrosentez tedavisine ek olarak PRP enjeksiyonunun temporomandibular
eklem internal diizensizligi olan hastalarda semptomlar1 ortadan kaldirdigi ve iyilesme siirecine
olumlu katkir sagladigini gostermektedir. Bu ¢alisma ile temporomandibular eklem internal
diizensizligi tedavisinde minimal invaziv bir yontem olarak uzun yillardir giivenli bir sekilde
kullanilan artrosentez uygulamasina ek olarak PRP’nin intraartikiiler enjeksiyonunun hastalarin
semptomlarin1 azaltma konusunda tedavi basarisini olumlu yonde etkileyecegi sonucuna

varilmistir.

Temporomandibular eklem internal diizensizligi tedavisinde PRP uygulamasi tizerinde
literatlirde yeterince ¢alisma olmamasi nedeniyle gelecekte daha fazla hasta ve standardize
edilmis gruplar lizerinde benzer ¢alismalarin yapilmasi bu ¢alismanin sonuglarini destekleyecek

ve bu konuda yeni giivenli bir tedavi protokolii olusturulmasina katki saglayacaktir.
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7. EKLER

EK-A Agn Bilgi Formu

RDC for TMD
S.F. Dworkin, L. LeResche

Liitfen sorular1 dikkatle okuyunuz ve yalnizca bir secenegi
isaretleyiniz. Bu soru formu sikayetiniz hakkinda daha fazla bilgi
edinmeyi amaglamaktadir. Kesinlikle bir sinav degildir ve sorularin
herhangi bir dogru cevab yoktur.

1)Genel saghginiz nasil?

Mikemmel
Cok iyi

Iyi

Orta

Kotu

QB [W[N|-

2) Genel olarak agiz saghgimizi nasil buluyorsunuz?

Mikemmel
Cok iyi

Iyi

Orta

Kot

gD lw|N| -

3) Gegen bir ay igerisinde yiiziiniizde, ¢enenizde, alin bolgesinde,
kulak i¢inde veya ¢evresinde agrimiz oldu mu?

[0:Hayr [ 1:Evet |

Eger agriniz yoksa 14. soruya geg¢iniz
Eger agriniz varsa

4) Agrilarmniz ilk defa kag yil veya ay once basladi

...ay)

5) Agrimin karakteri nasil?

1-Inatg1
2-Tekrarlayan
3-Belli zamanda hissedilen

6) Agri nedeni ile daha once tip doktoruna veya dis hekimine gittiniz
mi?

1-Hayir
2-Evet son 6 ay iginde
3-Evet 6 aydan dnce

7) Su anda eger 0 ( sifir )1 agri yok olarak kabul edersek ve 10
rakamimin da tahmin edilebilecek en yiiksek agriyi gosterdigini
varsayarsak su anki agriniz asagida cetvel iizerinde nerededir?
Liitfen isaretleyiniz.

Hic yok En yiksek
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

8) Gegen 6 ay iginde en kotii agriniz hangi siddetteydi? Liitfen
yukaridaki soruya benzer olarak asagidaki cetvel iizerinde
isaretleyiniz.

Hi¢ yok En yiksek
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

9) Gegen 6 ay iginde agriniz ortalama olarak kag siddetindeydi?
Litfen cetvel iizerinde isaretleyiniz.

Hig yok En yilksek
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

10) Gegen 6 ay icerisinde agri nedeni ile ka¢ giin normalde
yaptigimiz igleri yapamadiniz? (Ise veya okula gidememek gibi)

11) Gegen 6 ay igerisinde yiiz agrimz giinliik islerinizi ne derecede
etkiledi?

Hig etkilemedi Asiri etkilendi
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

12) Gegen 6 ay iginde yiiz agriniz sosyal (Ornegin: Sinema tiyatroya
gitme, arkadas ziyareti) ve aile iligkilerinizi ne kadar etkiledi.

Hic etkilemedi Asiri etkilendi
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

13) Gegen 6 ay iginde agri normalde yapmakta oldugunuz igleri
hangi oranda etkiledi? (Ev isleri dahil)

Hic etkilemedi Asiri etkilendi
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

14a) Daha 6nce geneniz hig kilitlendi mi?

| 0: Hayir | 1: Evet |

Cevap hayir ise 15. soruya geginiz.

14b) Agzimizi agmakta ¢ektiginiz giicliik, yemek yemenize engel
olacak kadar ciddi miydi?

[ 0:Hayrr | 1:Evet |

15a) Agzimizi agip kapatirken veya yemek yerken cenenizden ses
geliyor muydu?

[ 0:Hayir | 1:Evet |

15b) Agzinizi agip kapatirken veya yemek yerken ¢enenizden gicirt
benzeri bir ses geliyor muydu?

[ 0:Hayir | 1:Evet |

15¢) Daha once gece uyurken dislerinizi gicirdattigimzi veya
stktiginizi fark ettiniz mi, veya bunu baskasi size séyledi mi?

[ 0:Hayir | 1:Evet |

15d) Giin igerisinde diglerinizi gicirdatir veya stkar misiniz?

[ 0:Hayir | 1:Evet |

15e) Sabah kalktigimizda agzimizi agmada giicliik ¢eker misiniz?

[ 0:Hayir [ 1:Evet |

15f) Kulak ¢inlamaniz vaya baska sesler duydugunuz oluyor mu?

[ 0:Hayir | 1:Evet |
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15g) Dislerinizi  birlestirdiginizde normalden farkli  olarak

rahatsizlik duyuyor musunuz?

[ 0:Hayrr | 1:Evet |

16a) Eklem romatizmasi ( Romatoid Artrit ), Lupus veya sistemik
eklem sikayetiniz var mi?

[ 0:Hayir [ 1:Evet |

16b) Ailenizde yukaridaki hastaliklardan birisine sahip olan var
mi?

[ 0:Hayr [ 1:Evet |

16¢) Su anda ¢ene ekleminizden farkll eklemlerinizde sislik veya
agri var mi, veya hi¢ oldu mu?

[ 0:Hayir | 1:Evet |

16d) Béyle bir agri olduysa, bu agri en az bir yildir devam ediyor
mu?

[ 0:Hayrr | 1:Evet |

17a) Yiiziiniize veya genenize darbe aldiniz mi veya kaza gegirdiniz
mi?

[ 0:Hayrr | 1:Evet |

Hayir ise 18. Soruya geginiz.

17b) Darbeden dnce ¢enenizde agriniz var miydi?

[ 0:Hayrr | 1:Evet |

18) Son 6 ay icerisinde bas agrist veya migren ile ilgili probleminiz
oldu mu?

[ 0:Hayir | 1:Evet |

19) Var olan ¢ene probleminiz sizin hangi aktivitelerini kisitlyyor
veya Onliyor?

19a) Cigneme

[[0:Hayr [ 1:Evet |
19b) Ieme

[ 0:Hayir | 1:Evet |
19c¢) Egzersiz

[[0:Hayr [ 1:Evet |
19d) Sert gidalart yeme

[ 0:Hayir | 1:Evet |

19e) Yumusak gidalar: yeme

[0:Hayr [ 1:Evet |

19f) Gulimseme/Gulme

| 0: Hayir l 1: Evet l

19g) Seksuel aktivite

[ 0:Hayir [ 1:Evet |

19h) Dis fir¢alama ve yiiz yikama

191) Esneme
[ 0:Hayir | 1:Evet |
19i) Yutkunma
[ 0:Hayir | 1:Evet |
19k) Konusma
[ 0:Hayir | 1:Evet |

191) Genel yuz gérintimi

[ 0:Hayir | 1:Evet |

20) Gegen ay asagidakilerden hangisinden ne derece sikinti
duydunuz?

(Liitfen sorular asagidaki degerlere gore cevaplayiniz.)

Hig Biraz Orta | Oldukca fazla | Cok/Asir
0 1 2 3 4
20a) Bas agrist
[0 [1 [ 2 [3 [ 4 |

20b) Sekstiel zevkin veya istegin kaybedilmesi

[0 [1 [ 2 |3 [ 4 |

20c) Bayginlik veya bas donmesi

[0 [1 [ 2 [3 [ 4 |

20d) Kalp veya gogiiste agri

[0 [1 [ 2 [3 [ 4 |
20e) Enerjide azalma hissetme

[0 [1 [ 2 [3 [ 4 |
20f) Olmeyi ve 6liimii diigiinme

[0 [1 [ 2 [3 [ 4 |
20g) Zayif istah

[0 [1 [ 2 [3 [ 4 |
20h) Kolayhikla aglama

[0 1 [ 2 [3 [ 4 |
20i) Bazi seyler igin kenidini su¢lama

[0 [1 [ 2 [3 [ 4 |
20j) Sirt asagisinda agri

[0 [1 [ 2 [3 [ 4 |
20k) Yalmz hissetme

[0 [1 [ 2 [3 [ 4 |
201) Stkilma ( Nesesiz olma )

[0 1 [ 2 [3 [ 4 |
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20dd) Kendini degersiz hissetmek

[0 1 [2 [3 [ 4 |

[ 0:Hayir | 1:Evet |
(Liitfen sorular1 agagidaki degerlere gore cevaplayiniz.)
Hig Biraz Orta | Oldukcafazla | Cok/Asiri
0 1 2 3 4

20m) Bazi seyler i¢in ¢ok fazla uiziilme

[0 [1 [ 2 | 3 [ 4 |
20n) Hig bir seye ilgi hissetmemek

[0 [1 [2 [3 [ 4 |
200) Mide bozulmasi veya mide bulantisi

[0 [1 [ 2 | 3 [ 4 |
20p) Agril kaslar

[0 [1 [2 [3 [ 4 |
20q) Uyumada problem

[0 [1 [ 2 [3 [ 4 |
20r) Nefes almada problem

[0 [1 [2 [3 [ 4 |
20s) Sicak veya soguk nobet

[0 [1 [ 2 [ 3 [ 4 |

20¢) Viicudun herhangi bir boliimiinde uyusukluk veya sizlama

[0 [1 [2 [3 [ 4 |
20u) Bogazda diigiimlenme

[0 |1 [2 [3 [4 |
20v) Gelecek hakkinda umutsuziuk

[0 [1 [2 [3 [ 4 |

20w) Viicudun bazi bélgelerinde giigstizliik hissi

[0 |1 [2 [3 [4 |
20x) Bacak ve kollarda agirlik hissi

[0 11 [2 [3 [4 |
20y) Hayatina son verme diisiincesi

[0 [1 [2 [3 [4 |
20z) Fazla yemek yemek

[0 11 [2 [3 [4 |
20aa) Sabah ¢ok erken uyanmak

[0 [1 [ 2 [3 [4 |
20bb) Rahatsiz upumak

0 [1 [2 [3 [ 4 |

20cc) Her seyin bir ¢aba oldugunu hissetmek

[0 1 [ 2 [3 [ 4

20ee) Kendini yakalanmuis veya tuzaga diismiis hissetmek

[0 |1 [ 2 [3 [ 4 |
20ff) Kendini suglu hissetmek
[0 [1 [ 2 [3 [ 4 |

21) Genel saghginizi korumak igin harcadigimiz ¢abalarin yeterli
oldugunu diisiiniiyor musunuz?

Mikemmel
Cok iyi

lyi

Orta

Kot

g (w|NF-

22) Agiz saghgmizi korumak igin harcadiginiz ¢abalarin yeterli
oldugunu diistiniiyor musunuz?

Miikemmel
Cok iyi

lyi

Orta

Koti

g lw|IN(F-

23) Dogum tarihiniz nedir?
AYGEN/Y1LL (oo o)
24) Cinsiyetiniz

1- Bayan 2- Erkek

25) Bitirdiginiz en yiiksek dereceli okul nedir?

1-Hic gitmedim

2-llkokul | 1 2 3 4 5
3-Ortaokul 6 7 8

4-Lise okul 9 10 11

5Universite | 12 13 14 15 16 17
6-Master 18
7-Doktora 19

26a) Son iki hafia i¢inde ev haricinde herhangi bir iste ¢calistiniz mi?

1-Evet (27. soruya geginiz)
2-Hayir

26b) Son iki hafta i¢inde ¢alismamana ragmen herhangi bir isiniz
var mi?
1-Evet 2-Hayir

26¢) Bu iki hafta boyunca is aradiniz mi veya isten ¢ikartildiniz mi

Evet is aradim

Evet isten ¢ikartildim

Isten ¢ikartildim ve is aradim
Hayir

BIW[IN|F-

26d) Evlilikle ilgili durumunuz nedir?

Evliyim, esim benimle yagiyor
Evliyim, esimle ayr1 yagiyoruz
Esimi kaybettim

Bosandim

Hic evlenmedim

QB (WIN|F-
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EK-B Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu

TEMPOROMANDIBULAR EKLEM INTERNAL DUZENSIZLIGI TEDAVISINDE INTRAARTIKULER
TROMBOSITTEN ZENGIN PLAZMA UYGULAMASININ ETKINLIGININ DEGERLENDIRILMESI

KLIiNiK VEYA DENEYSEL CALISMAYA KATILMAK iCiN BILGILENDIRIiLMiS GONULLU

ONAY FORMU

S.U. Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali tarafindan yiiriitiilen, asagida
aciklamasi yapilan bir ¢alisma planlanmaktadir. Bu ¢aligma kapsaminda uygulanan biitiin islemler ¢alismaya dahil
olan hastalara iicretsiz olarak yapilacaktir.Ayrica ¢alisma Oncesi biitiin hastalar bireysel olarak sigortalanacak,
¢aligma siiresi boyunca herhangi bir olumsuz saglik durumunda ortaya gikacak masraflar bu sigorta tarafindan
karsilanacaktir. Biitiin islemler sadece deneysel amaglar i¢in yapilacak ve bulgular size iletilecektir. Arastirma

kapsamindaki bireylerin 6zel hayatin1 korumak amaciyla tibbi kayitlar ve goniilliiniin kimligi gizli tutulacaktir.

Bu aragtirmanin amaci; ¢ene ekleminde agr1, ses ve agiz agmada zorlugu olan hastalarda kol i¢ bolgesinden
alinan kanin yararli maddelerinin 6zel bir cihaz yardimiyla yapilan bir muamele sonrasi, ¢cene eklemi bolgesine

uygulanmasinin, hasta gikayetlerindeki iyilesmeye katkisinin arastiriimasidir.

Bu aragtirmaya dahil oldugunuz takdirde, kendi kaniniz kullanilacagi igin bulasici hastalik yada alerjik
reaksiyon olasilig1 ¢cok azdir. Karsilagtirma amaciyla bir grup hastada da klinigimizde ¢ene eklemi sikayeti olan
hastalarda devamli yapilan eklem i¢i yikama (artrosentez) islemi uygulanacaktir. Eklem igi yikama eklemin iginde
bulunan ve agriy1 olusturan zararli maddelerin uzaklagtirilmasi amaciyla herhangi bir yan etkisi olmayan viicut
stvilarinin bilegimini taklit eden bir stvi yardimiyla igneyle ¢cene eklemine verilerek yapilmaktadir. Kendi kaninizin
verilmesi ve eklem ici yikamani yan etkileri ignenin girisinin oldugu yerde agri ve kizarikliktir. islemden 6nce
eklem bolgesi dis ile ilgili islemlerde kullanilan anestezik madde ile uyusturulacaktir. Uyusuklugun etkisiyle goz
ve yiiz sinirleri de etkilenebileceginden gegici olarak gozii kapatmada giicliik ve ylizde hareket kisitlamasi olabilir.
Ayrica islem sonrasinda eklem bolgesinde sislik, disleri kapatmada zorluk, duyma problemleri yasanabilir. Tiim
bu etkiler gegicidir ve uygulanan maddelerin eklem boélgesine dagilmasiyla azalacaktir. Daha az oranda goriilen
komplikasyonlar ise kulak kanalimin yirtilmasi, eklem kikirdaginin yaralanmasi, damar yirtilmasi sonucu
kanamanin doku i¢ine birikmesidir.Hangi hastaya hangi uygulamanin yapilacagi rastgele secilecektir.Bu

caligmanin toplamda ortalama 40 hastada yapilmasi planlanmaktadir.

Agri, ses ve agiz acikliginiz iglemden Once,islemden sonra 1.hafta, 2.hafta, l.ay ve 3.ay 'larda
degerlendirilecektir. Arastirmaya katilan hastalar ¢aligmanin saglikli olarak yapilabilmesi igin kontrollere diizenli

olarak gelmelidir.

Calismanin yiiriitiiciisii Prof. Dr. Hanife ATAOGLU, yardime yiiriitiiciisii Dt. Ayse KARACA BULUT'tur.
Tlgili kisilere 0 (332) 223 11 55, 05068916748 ve 0 (332) 223 11 50 numaral: telefonlardan ulasabilirsiniz.
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Yukaridaki Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bunlar hakkinda bana
yazili ve sozlii aciklamalar yapildi. Tedavinin basarili olacagi veya tatminkar sonug elde edilecegi konusunda
hicbir garanti, teminat veya s6z verilmedi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimu, istedigim zaman gerekgeli veya
gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. Bu kosullar altinda "TEMPOROMANDIBULAR
EKLEM INTERNAL DUZENSIZLIGI TEDAVISINDE INTRAARTIKULER TROMBOSITTEN ZENGIN
PLAZMA UYGULAMASININ ETKINLIGININ DEGERLENDIRILMESI" isimli klinik arastirmaya kendi

rizamla, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.

Bu formun imzal1 bir kopyasi bana verilecektir.

AD-SOYAD: IMZA:

ARASTIRMACI AD- SOYAD: AYSE KARACA BULUT

TEL :05068916748

iMZA:
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Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

Sayr  :40209705-050.01.04/28001 10/03/2017
Konu : Kararlar

Sayn Prof. Dr. Hanife ATAOGLU

15.12.2016 Tarihli "Temporomandibular Eklem Internal Diizensizligi Tedavisinde
Intraartikiiler Trombositten Zengin Plazma Uygulamasinin Etkinliginin
Degerlendirilmesi" baslikli arastirma projeniz, 26.01.2017 tarihli S.U.Klinik Arastirmalar Etik
Kurul Toplantisinda goriisiilmils olup; kurulun konu ile ilgili 2017/02 sayili karari ekte

sunulmustur.

Bilgilerinizi rica ederim
Prof. Dr. Hasibe ARTAC
Baskan

Ek : Karar sureti

Evraki Dogrulamak igin : http://193.255.244.181/enVision-Sorgula/Validate_Doc.aspx?V=BELMA4TPPO

Akademi Mah. Yeni istanbul Cad. No:313 Selguk Universitesi Alaeddin Keykubad Yerleskesi Selguklu - Konya 42130 Tiirkiye
Bilgi igin: Samiye Selcen GELIK

Tel:3322412181 Faks:3322412184

E-Posta :dekanliktip@selcuk.edu.tr Elektronik Ag :www.selcuk.edu.tr
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

“Temporomandibular Eklem Internal Diizensizligi Tedavisinde
Intraartikiiler Trombositten Zengin Plazma Uygulamasinin
Etkinliginin Degerlendirilmesi”

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

E ETIK KURULUN ADI SELGUK UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
A 5 ﬁ ACIK ADRESI: Selguk Universitesi Alaaddin Keykubat Yerleskesi 42075 Selguklu / Konya
et .
EET TELEFON +90 (332) 224 39 63
X -g FAKS 90 (332) 224 39 63
E-POSTA etikselcuk@gmail.com
KOORDINATOR/SORUMLU ) .
ARASTIRMACI Prof.Dr.Hanife ATAOGLU
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU ] B —
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dal1
ALANI .
KOORDINATOR/SORUMLU o - ]
ARASTIRMACININ Selguk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
BULUNDUGU MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU
UNVANI/ADI/SOYADI
DESTEKLEYICI Selguk Universitesi BAP Koordinatérliigii
E PROJE YURUTUCUSU
= UNVANI/ADI/SOYADI
i | (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
6 destek alanlar igin)
. | DESTEKLEYICININ YASAL o e Gi T
5 TEMSILCISI Selguk Universitesi
= FAZ 1
g O
5 FAZ2 O
= FAZ3 O
= FAZ4 [m]
ARASTIRMANIN FAZI VE | Gozlemsel ilag galismasi O
TURU ‘Tibbi cihaz klinik aragtirmasi O
In vitro tibbi tani cihazlan ile
yapilan performans O
| degerlendirme galigmalari
ilag dis1 klinik aragtirma =
Diger ise belirtiniz
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ GCOK MERKEZLI ULUSAL g
MERKEZLER O 0 ULUSLARARASI [J
Etik Kurul Bagkaninin

Unvani/Adi/Soyadi: Prof.Dr. Hasibe ARTAC

ot

Imza:

Not: Etik kurul bagkam, imzasuun yer almadigt her sayfaya imza atmalidr.
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

“Temporomandibular Eklem Internal Diizensizligi Tedavisinde
Intraartikiiler Trombositten Zengin Plazma Uygulamasinin
Etkinliginin Degerlendirilmesi”

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

i Versiyon -
z Taril |
g Belge Ad1 hi NiiiaPagi Dili
g § ARASTIRMA PROTOKOLU 15.12.2016 001 Tiirkge X ingilizce [J Diger [
z BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR ]
me FORMU Tiirkge ingilizee [J Diger (]
=] ¥ e 2
5 & | OLGURAPOR FORMU Tirkee [ Ingilizee (] Diger (]
=] o
e ARASTIRMA BROSURU Tiirke [ ] ingilizee (] Diger (]
Belge Adi Agiklama
-3
3 SIGORTA X 13.12.2016
a ARASTIRMA BUTCESI [ 28.09.2015 V.2
z BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER O
2 FORMU
] ILAN C
Q YILLIK BILDIRIM O]
&%  [SONUCRAPORU O
23 GUVENLILIK BILDIRIMLERI O
8 8 Akademik amagh yapilacagina dair belge, Yayin amagh kullanilacagina
Q@ DIGER: X dair belge, Caligmacilara ait 6zgegmisler, Akig Semasi, Soliisyona ait
am PR
iriin bilgisi
- Karar No:02 Tarih: 26.01.2017
o
1=
=)
%'G Yukanda bilgileri verilen bagvuru dosyasi ile ilgili belgeler arast /gal gerekge, amag, yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak
B4 .g i is ve uygun bul olup aragtirmada etik ve bilimsel sakinca bulunmadiina oy birligi ile karar verilmisgtir.

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ETiK KURULUN CALISMA ESASI

ilag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Yonetmelik, lyi Klinik Uygulamalari
Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ADI/SOYADI:

Prof.Dr. Hasibe ARTAC

Unvan/Adi/Soyadi Uzmanhik Alam Kurumu Cinsiyet Arnsi::;;:;a ile Katilim * imza
Prof.Dr. Hasibe ARTAC g;’:z:lf‘g Ne:Hast: ?f"f‘r_':kg:ie‘;f’s““i ED |kK® |EO |HR |E Ho W
Prof.Dr. Jale Bengi CELIK ﬁﬁzfzxz"«:‘.’remﬁ?:'m ?f:f;:g;:‘:;'“'“i E0 |KR |E0 |H® |ER® | 8O W \ J

Yet. Oldugu iiye AN
Prof.Dr. Murat AYAZ Biyofizik .Srfﬂikgl':‘e‘gm’e“ ER [kD |ED |HR |E® |HO: /.{M
Prof.Dr.Hilagu BARISKANER | 1'0bi Farmakoloji ?f;qg;‘kgﬂi‘;?’s""‘“ ER (kO |ed |H ER |10 M
Dog.Dr. Inci KARA Anestezi ve Reanim. .Srf:f;:kg;:ic‘;?s“m EQ |KX® [EOQ | H EX 1
Dog.Dr. Mehmet AKIN Ortodonti %";Lﬂ';g::ﬁ';‘;;f"mw ER (kO |E0D |HE |EX
Dog.Dr. Hatice TURK DAGI Tibbi Mikrobiyoloji .?.f;qg';kg{:‘e‘g"““‘ 0 |k® [EO |HR |ER < /
A

Etik Kurul Bagkaninin
Unvani/Adi/Soyadi: Prof.Dr. Hasibe ARTAC
Imza:

e

Not: Etik kurul bagk

1,

yer

gt her sayfaya imza atmalidir.
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

“Temporomandibular Eklem Internal Diizensizligi Tedavisinde
Intraartikiiler Trombositten Zengin Plazma Uygulamasinin
Etkinliginin Degerlendirilmesi”

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

A g
y - Cocuk ve Ergen Ruh | Selguk Universitesi . / 2=
Dog.Dr.Serhat TURKOGLU Saghgs Tip Fakaltesi EX KO EO HX EX HO l 4
Saglik Yonetimi Necmettin Erbakan U. Saghk -
Yrd.Dog.Dr. Ayhan ULUDAG | iy Bilimleri Fakilltesi E kKO |E0 |HR |ER | HO 7
v Selguk Universitesi
Yrd.Dog.Dr. Kemal Macit HISAR | Halk Saglig: TpoFakl]ll esi EX |kKO |0 |H® |ER |[HO M[«\
Yrd.Dog.Dr. Pembe OLTULU | Tibbi Patoloji Necifietin Extikin Daiv. ED (KR |EQ |HE |E0 |HE | Kolmaa
Tip Fakultesi
" i Selguk Universitesi i
Av. Gilden KARAKOC Avukat Tip Fakiltesi EQ KX EQ HKX EO HX Kaulmadi
y ; L
[Ihan ALDORA Emekli Arastirmaci Emekli EX KO |EOD |[HXR |EX |HO

*:Toplantida Bulunma

Etik Kurul Baskaninin

Unvani/Adi/Soyadi: Prof.Dr. Hasibe ARTAC

Imza: : :

Not: Etik kurul bagk

hig1 her sayfaya imza atmalidir,

3 o
l‘a Tty

EtlNKrul &
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8. 0ZGECMIS

28 Agustos 1988 yilinda Tokat’ta dogdu. ilk ve orta 6grenimini Nuripasa ilkégretim
okulunda, lise 6grenimi Tokat Gaziosmanpasa Lisesinde tamamladi. 2009 yilinda istanbul
Universitesi Dis Hekimligi fakiiltesine girmeye hak kazandi. 2014 yilinda istanbul Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi’ni bitirerek dis hekimi tinvanini aldi. 2014 yilinda Selguk
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali’nda

uzmanlik egitimine basladi. Yabanci dili Ingilizcedir.
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