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OZET

AGRILI TEMPOROMANDIBULAR EKLEM BOZUKLUKLARINDA SIVI
TROMBOSITTEN ZENGIN FiBRIN UYGULAMASININ KLiNiK ETKINLiGIN
DEGERLENDIRILMESI
Karaday1 U. Aydin Adnan Menderes Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve

Cene Cerrahisi Uzmanlk Tezi, Aydin, 2020.

Amag: Wilke’s simiflandirmasina gore 3,4 ve 5 gruplarinda agrili temporomandibular
rahatsizliZ1 yasayan ve artrosentez endikasyonu olan hastalarda yapilan artrosentez islemine
ilave olarak sivi trombositten zengin fibrin uygulamasinin klinik semptomlarda iyilesmeye

etkinliginin degerlendirilmesidir.

Gerec¢ ve Yontem: Yaslar1 18 ile 64 arasinda degisen ve Wilke’s siniflandirmasina gore 3,4
veya 5. sinifta degerlendirilen 17°si kadin, 19°u erkek 36 hasta calismaya dahil edilmistir. 18
hastaya sadece artrosentez islemi uygulanmis (kontrol grubu), 18 hastaya ise artrosentez
islemine ilave olarak sivi trombositten zengin fibrin enjeksiyonu (deney grubu) uygulanmistir.
Gruplarda tabakali randomizasyon yapilmistir. Bu nedenle her grupta ii¢li yasli, licii geng
olmak tiizere 6 hastadan olusan Wilke’s 3, Wilke’s 4 ve Wilke’s 5 alt gruplar1 olusturuldu.
Hastalarin gorsel analog skala (VAS), Maksimum Agiz A¢ikligi (MAA), lateral hareket
kapasitesi ve Helkimo Klinik Disfonksiyon Indeksi dlgiimleri baslangig, 10. giin, 30. giin ve
3. ay sonu itibariyle yapildi.

Bulgular: Her iki grupta da VAS, MAA, lateral hareket ve Helkimo Klinik Disfonksiyon
Indeksi dlgiimlerinde iyilesme oldugu gozlendi. Gruplar arasi kiyaslamada, deney grubundaki
hastalardaki iyilesmenin kontrol grubundaki hastalardaki iyilesmeye gore anlamli derecede
yiiksek oldugu saptanmistir. Ayrica, sivi trombositten zengin fibrin uygulamasinin VAS ve
Helkimo Klinik Disfonksiyon skorlar iizerindeki etkisinin, Wilke’s 3 grubunda, Wilke’s 4 ve

Wilke’s 5 grubuna gore anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmaistir.

Sonug¢: Agrili temporomandibular eklem bozuklugu olan hastalarin tedavisinde, artrosentez
islemine ilave olarak sivi trombositten zengin fibrin enjeksiyonun, klinik semptomlarda
iyilesmeyi arttirdigi gozlenmistir. Ayrica, bu elde edilen iyilesme Wilke’s 3 siifindaki
hastalarda diger hastalara gore daha yiiksektir.

Anahtar kelimeler: temporomandibular eklem, agr1, trombositten zengin fibrin.
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ABSTRACT

EVALUATION OF CLINICAL EFFICIENCY OF INJECTABLE PLATELET RICH
FIBRINE APPLICATION IN PAINED TEMPOROMANDIBULAR JOINT
DISORDERS
Karaday1 U. Aydin Adnan Menderes University Faculty of Dentistry Oral and

Macxillofacial Surgery Thesis, Aydin, 2020.

Objective: The evaluation of the effectiveness of liquid platelet-rich fibrin administration in
addition to the arthrosynthesis procedure to improve clinical symptoms in patients with
painful temporomandibular discomfort in groups 3-4 and 5 according to Wilkes classification
and with indication of arthrosynthesis.

Materials and Methods: Thirty-six patients (17 females, 19 males) aged between 18 and 64
years and classified in groups 3,4 and 5 according to Wilke’s classification were included in
this study. Only 18 patients underwent arthrosynthesis (control group), and 18 patients
underwent injectable platelet-rich fibrin injection in addition to arthrosynthesis (experimental
group). Stratified randomization was performed in the groups. For this reason, Wilke’s 3,
Wilke’s 4 and Wilke’s 5 subgroups, consisting of 6 patients, 3 old and 3 young, were formed
in each group. Visual analog scale (VAS), maximum mouth opening (MMO), lateral
movement capacity and Helkimo Clinical Dysfunction Index measurements were performed
at baseline, 10th day, 30th day and 3th month.

Results: VAS, MMO, lateral movement and Helkimo Clinical Dysfunction Index
measurements improved in both groups. In the comparison between the groups, it was found
that the improvement in experimental group patients was significantly higher than the
improvement in control group. In addition, the effect of liquid platelet-rich fibrin application
on VAS and Helkimo Clinical Dysfunction scores was found to be significantly higher in
Wilke’s 3 group than Wilke’s 4 and Wilke’s 5 groups.

Conclusion: In the treatment of patients with painful temporomandibular disorder, fluid
platelet-rich fibrin injection in addition to arthrosynthesis procedure improved clinical

symptoms. In addition, this improvement is higher in Wilke’s 3 patients than in other patients.

Key words: temporomandibular joint, pain, platelet - rich fibrin
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1. GIRIS

Mandibula'nin kranyum ile eklem yaptig1 alan olan temporomandibular eklem (TME),
vicuttaki en karmasik eklemlerden biridir. Tek diizlemde mentese hareketi yapabilir, bu
nedenle ginglimoid bir eklem olarak kabul edilebilir. Bununla birlikte, ayn1 zamanda onu bir
artrodial eklem olarak siniflandirabilecek kayma hareketlerini de yapar. Bu nedenle, teknik
olarak bir ginglimoartrodial eklem olarak kabul edilmistir.

Trombositten zengin fibrin (PRF); biinyesinde bol miktarda trombosit ve biiyiime
faktorii bulunduran, santrifiij islemi sirasinda hicbir kimyasal ajana ihtiyag duymayan
tamamen otolog bir kan tirliniidiir. PRF, hasar géren dokuya iyilesme ve artmis rejenerasyon
kabiliyeti kazandirir.

Odontojenik agridan sonra, temporomandibular disfonksiyonlar (TMD) agiz ve yiizdeki
agrinin en yaygin nedenlerinden biridir ve ayrica kalici (kronik) agr1 iiretme potansiyeline
sahiptir. TMD’li hastalar agr1 ve agiz agikliginda kisitlilik gibi hasta konforunu diisiiren
birgok klinik semptom gosterebilirler. Bu semptomlarin sadece bolgedeki dokularin
harmonisinde bozulmadan kaynaklanmadigi, eklem icindeki baz1 biyokimyasal
farklilasmalardan da kaynaklandigi saptanmastir.

TME bozukluklarinda artrosentez islemi bolgenin igine sivi girisi ve iginden sivi ¢ikisi
temeline dayanan, bolgedeki semptomlara neden olan biyokimyasal hedeflerin
uzaklastirilmasini hedefleyen cerrahi bir islemdir. Artrosentez isleminin etkinligini arttirmak
amaciyla ¢esitli kimyasallarin ve otojen irilinlerin bdlgeye enjeksiyonu daha Onceden
uygulanmigtir.

Bizim ¢alismamizda, agrili temporomandibular eklem disfonksiyonu olan hastalarda;
kabul gormiis konvansiyonel tedavi segenegi olan artrosentez islemine ilave olarak, otolog bir
iiriin olan sivi trombositten zengin fibrin uygulamasmin klinik semptomlar1 azaltmadaki
etkinligini degerlendirmeyi amagladik. Ayrica bu etkinligin hastaligin hangi derecesinde daha

etkin olabilecegini de degerlendirmeyi hedefledik.



2. GENEL BIiLGILER

Temporomandibular eklem (TME), genel yapisi itibariyle diartroidal bir eklemdir
ancak, hem kayma hem de rotasyon hareketlerini birlikte yapabilmesi nedeniyle fonksiyonunu
tarifleyecek daha iyi ifade ile ginglimoartrodial eklem olarak tanimlanir. TME, sinoviyal
kavite, eklem kikirdag1 ve eklemi kaplayan bir kapsiilden olusur. Igerisinde sinoviyal sivi ve
cesitli baglar1 igerir. Eklem, temporal kemikteki glenoid fossa ile mandibular kondilin

birlesmesinden olusmaktadir (1).

ww o

Sekil 1. TME Anatomisi (Insan Anatomi Atlasi 6. bask1, Frank H. Netter)

2.1. Anatomi

TME'nin kranial yiizeyi temporal kemigin skuamoz bolgesinden olusur ve glenoid
fossa adin1 alir. Bu bolge mandibulanin kondilini karsilar. Fossa'nin arka bolgesi, arka eklem

sirtt olarak bilinir.

Glenoid fossanin temporal kemikte bulunan anterior sinirin1 zigomatik kemigin arka
siirinda medial kemik ¢ikintisi goriintiisiinde bulunan artikiiler eminens olusturur. Preglenoid
diizlem kafa tabani diizlemiyle ayni seyirde hafif¢e e§imlidir. Bu alan eklem diski ve kondil
hareketine izin verir ve kolaylastirir. Artikiiler eminensin lateral yiizeyinde, zigomatik

cikintinin yaninda, eklem tiiberkiilii olarak bilinen bir kemik sirt1 vardir.



Glenoid fossa, anteroposterior uzunluga kiyasla, mediolateral olarak daha genistir.
Glenoid fossamin alt eklem yiizeyini mandibulanin {ist bolgesi olusturur (1). Bu bdlge
mandibulanin kondilinden olusur. Mandibular kondil yaklagik 15 — 20 mm ¢apinda ve

anteroposterior olarak 8-10 mm genisligindedir.

Artikiiler disk glenoid fossanin altinda, kondilin iistiinii konkav veya oval sekliyle
oOrten, ortast en ince olacak sekilde anteriorda yaklasik 2mm posteriorda yaklagik 3mm
capinda bir yapidadir. Diskin 6n kismi, bir fibroelastik fasya tabakasi (yukarida) ve bir fibroz
tabakadan (asag1) olusur. Ust kismi postglenoid proses ile temas halindedir ve diskin agzin
acilmasi sirasinda kaymasii 6nleme iglevi goriir. Diskin alt kismi, mandibular kondile

kiyasla diski asir1 donme hareketlerinden koruma gorevine sahiptir.

Eklem diski, glenoid fossa ve kondil arasindaki eklem boslugunu alt ve {ist olarak iki
bolgeye ayrilir. Glenoid fossa ve eklem diski arasindaki bolgeye tist eklem boslugu, eklem

diski ile mandibular kondil arasindaki bdlgeye alt eklem boslugu denmektedir.

Eklem diskinin 6n kismi; eklem kapsiilii, artikiiler eminens, lateral pterigoid kasin tist

karni ile iligkilidir.

Eklem diskinin arka kismi ise; bilateral retrodiskal doku (kondilin arkasinda), glenoid

fossa, kondil, temporal kemik ile iligki halindedir.

Kikirdagims:1 disk yapisimin medial ve lateral yiizeyleri, mandibulanin kondiline

baglanir. Diskin kenarlar1 kismen eklemi gevreleyen fibroz kapsiil ile birlesir.

TME kuvvetlerini yoneten bir takim ligamentler, birgok proprioseptif afferent sinir
gonderirler. Eklemin propriosepsiyonu, kapsiil, ¢igneme kaslari, cilt reseptorleri ve
periodontal ligamentlerdeki reseptorler gibi cesitli bilesenlerle saglanir. Eklem ligamentleri

tarafindan algilanan gerilim, TME fonksiyonunda 6nemli bir rol oynar (2).

2.1.1. Ligamentler

TME ile iligkili ligamentler kollajenden olusurlar ve agirlikli olarak kondil ve diskin
hareketlerinde sinirlandirict gorev istlenirler. Kollateral, kapsiiler ve temporomandibular

ligamentler, eklemlerin major anatomik bileseni olarak islev gordiiklerinden fonksiyonel
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ligamentler olarak kabul edilir. Diger ligamentler ise aksesuar ligamentler olarak kabul edilir,
clinkii ancak belli bir dereceye kadar mandibular hareket {izerinde pasif sinirlamalar gorevi

goriirler (3).

2.1.1.1. Kollateral Ligament

Kollateral (veya diskal) ligamentler, diski kondilin lateral ve medial kutuplarina
baglayan yapilardir. Islevleri, diskin kondilden uzaklasan hareketlerini kisitlamak, bdylece
disk kondil kompleksinin diizgiin ve senkronize hareketini saglamaktir. Her ne kadar
kollateral ligamentler diski rahatlatarak kondilin dénmesine izin verse de, siki baglanmis

olmalar1 diski, kondilin translasyon hareketi boyunca kondile eslik etmeye zorlar (4).

2.1.1.2. Kapsiiler Ligament

Kapsiiler ligament iistte temporal kemikten baslar, mandibular fossa ve eminens
boyunca asagi dogru uzanir ve asagida kondil boynuna yapisir. Kapsiiler ligament eklem
bosluklarin1 ve diski c¢evreler. Kapsiiler ligamentin islevi, medial, lateral ve inferior
kuvvetlere direnmek, bdylece eklemi bir arada tutmaktir. Eklemin hareketine sadece asir
hareket araliginda direng saglar. Kapsiiler ligamentin ikincil bir fonksiyonu, sinovyal siviyi

iist ve alt eklem bosluklarinda tutmaktir (3).

2.1.1.3. Temporomandibular Ligament

Temporomandibular (lateral) ligamentler, her TME'in lateral yoniinde bulunur. Her
eklemde medial ve lateral bilesenlere sahip olan kapsiiler ve kollateral ligamentlerin aksine,

temporomandibular ligamentler, karsi TME'deki karsilik gelen ligament ile eslestirilmis
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sekilde islev goren tek yapidir. Her temporomandibular ligament, farkl: fonksiyonlara sahip
iki ayrt bolime ayrilabilir. Dis oblik kisim, zigomatik arkin eklem tiiberkiiliiniin dis
yiiziinden, kondiler boynun dis arka yiizeyine posterior ve inferior olarak uzanir. Kondilin
translasyon ve donme hareketlerinde olusan inferior hareketininin miktarin: sinirlar. I¢ yatay
kisim, eklem tiiberkiiliiniin dis yilizeyinden, ligamentin dis oblik kisminin orijinine medial
olarak ortaya yiikselir ve kondil laterali ve diskin arka tarafina tutunarak yatay olarak geriye
¢ekme kuvveti olusturur. Temporomandibular ligamentin i¢ yatay kisminin islevi, 6zellikle
mandibula ¢igneme fonksiyonunda lateral yonde hareket ettifinde ve Ozellikle donme
hareketleri sirasinda kondilin arka hareketini sinirlamaktir. Bu arka hareket kisitlamast,
retrodiskal dokuyu korumaya yarar (5).

2.1.1.4. Sfenomandibular Ligament

Sfenomandibular ligament (SML), Meckel kikirdaginin bir artigidir. SML, sfenoid
spinadan koéken alir ve eklem kapsiiliniin medial duvarindan baslar. Petrotimpanik fissiir
boyunca malleusa katilir ve malleusun anterior ligamentinin bazi liflerini olusturur. Kendisini
mandibulada lingulaya baglayacak sekilde inisine devam eder. Lateral pterigoid kas, maksiller
arter, auriculotemporal sinir, inferior alveolar sinir ve medial meningeal arter ile superior ve
lateral komsuluklar1 vardir. Baglica gorevi, agz1 10 derece agtiktan sonra TME'yi kondilin

asir1 translasyonundan korumaktir (6).

2.1.1.5. Stylomandibular Ligament

Stylomandibular ligament (STML), temporal kemigin styloid ¢ikintisindan baglar ve
mandibulanin arka kenari veya angulus bélgesinde sonlanir. Derin servikal fasyada bir
kalinlasma (6zellikle parotis fasyasinda) olarak kabul edilir. Cenenin asir1 protriizyonunu

onleme gorevi vardir. Embriyolojik olarak orta kulakta bulunan stapes ile benzer olarak ilk ve



ikinci brakial arkuslardan (Reichert kikirdagi i¢inden) kdoken alir. Seyiri boyunca medial
pterigoid kasin i¢ kismini kaplar (7).

2.1.1.6. Discomalleolar Ligament

Embriyolojik olarak timpanik kisimdan tiiremistir. iki kism1 vardir. Birincisi orta kulagi
ilgilendirir ve malleusun anterior ligamentlerine katilir. Ikincisi TME eklem kapsiilii kismudur,
ekstratimpanik bélgeye katilir ve retrodiskal dokuyla temas halindedir. Islevi iki yonliidiir.
Sinoviyal membrani, ¢evredeki yapilarin gerilimlerinden korur ve ayrica orta kulakta yeterli

basincin olugmasina katki saglar (8-9).

Lateral view

Joint capsule
Lateral (temporomandibular) lig.

Sphenomandibular lig.

Mandibular n.
and otic ganglion

Joint capsule -
Middle meningeal a.
Auriculotemporal n.
Maxillary a.

Inferior alveolar n.

Lingual n.
Sphenomandibular lig.

Stylomandibular lig-
r Mylohyoid branch of

{g \ﬂvr inferior alveolar a.
‘ w
% Y

and mylohyoid n.

Sekil 2: Temporomandibular eklem ligamentleri (Netter's Orthopaedic Clinical
Examination, 2, 13-68



2.2. Fonksiyon

TME’nin kompleks hareketleri bir ¢ok fonksiyonun gergeklestirilmesine olanak

saglar:

e (igneme

e Emme
e Yutkunma
e Fonasyon

e Yiiz ifadeleri

e (enenin protriizyon, retriizyon, lateral hareketleri
e Agzin agilmasi

e Orta kulaktaki dogru basincin korunmasi

Agiz agildiginda diskomandibular boslugun rotasyon hareketi ile diskotemporal
bolgenin translasyon hareketinin bir kombinasyonu gerceklesir. Rotasyon hareketi translasyon
hareketinden once gergeklesir. Kondil rotasyon hareketi sirasinda lateral olarak hareket
edebilir ve sonrasinda ayni kondilde bir anterior kayma hareketi gerceklestiginde, karsi
kondilde medial yonlii bir anterior translasyon/rotasyon hareketi gerceklesebilir. Bilateral

veya ipsilateral TME protriizyonu anterior kayma nedeniyle olusur (3).

2.3. Embriyoloji

TME, birinci faringeal arktan tiirer. Burada kemikler ve kikirdaklar i¢in mezodermal
kisimdan (kaslar ve damarlar) ve mezenkimal kisimdan (sinir tepelerinden) kokenler alir.
TME'nin gelisimi ii¢ asamaya ayrilir: blastemik agsama; kavitasyon agamasi ve son olarak

olgunlagsma asamasi (1).

Blastemik agama: Gestasyonun yedinci/sekizinci haftasinda baglar. Glenoid fossa ve
kondiler blastema (farklilasmadan uzun siire kalan, ¢cogalan ve organlara taslak olusturan bir

grup hiicre) formasyonu bu agsamada olur.



Kavitasyon asamasi: Alt eklem boslugunun olusumu baslar. Blastemalar, alt sinoviyal
katmani olusturmak ve eklem diski haline gelmek iizere ¢oklu katmanlara ayrilmaya baglar.

Bu gelisim agamasi, gestasyonun dokuzuncu ve onuncu haftalar1 arasinda gergeklesir.

Olgunlasma asamasi: Ust eklem boslugu gebeligin on birinci haftasinda olusmaya
baslar. TME, bebek dogana kadar olusmaya devam eder. Yaklasik 17. haftada, eklem kapsiilii
olusur, 19 ila 20. haftada kapsiil igindeki kikirdakta gelisme goriilebilir (1).

Glenoid fossa ve kondilin morfolojisi, damarlarin ve komsu kaslarin mekanik
kuvvetlerinin etkisi altinda gergeklesir. Dogumda, TME, diger sinoviyal eklem tiirlerine
kiyasla tam olarak gelismemistir. Cene, dogumdan sonra dordiincii haftadan itibaren

gelismeye baslayacaktir. TME, kulakla ayn1 anda gelisir.

Cocuklar daha agisal bir sekle sahip olan erigkinle karsilagtirildiginda daha genis bir
mandibular arka sahiptir. Bebekte glenoid fossa gevsek bir yapidadir ve kikirdak heniiz
mevcut degildir, fakat fibroz bir bag dokusu mevcuttur. 5-10 yaslari arasinda, kondil
posterior, lateral ve superior yonde biiylir. Eklem sekli ayrica dislerin mekanik kuvvetleri ve

cigneme kaslari tarafindan da etkilenecektir (1).

2.4. Kan Destegi Ve Lenf Drenaji

TME’nin arteryal kan destegi siiperfisyal temporal arter ve maksiller arter (masseterik
arter) tarafindan saglanmaktadir. Posterior aurikular arter, arteria faringea ascendes (eksternal
karotidden koken alir), arteria palatina ascendes ve birka¢ baska arter dallari da mevcuttur
(10).

Vendz drenaji retrodiskal bolgedeki internal maksiller ven, sfenopalatin ven, medial
meningeal ven, derin temporal ven, masseterik ven ve inferior alveolar ven ile baglantili olan

pterigoid pleksus tarafindan gergeklestirilir (10).

Lenfatik drenaj1 tanimlamasi gogunlukla zordur, ¢iinkii TME hastaligi durumunda lenf
nodlar1 sayica artabilir. Bununla birlikte genel olarak, TME'yi etkileyen lenfatik sistem

submandibuler tiggen alanidir (10).



2.5. Inervasyon

TME, ozellikle eklem diskinin parankiminde bir¢ok proprioseptif reseptore sahiptir:

Golgi-Mazzoni ve Ruffini; miyelinli ve miyelinsiz sinir lifleri bu bdlgede mevcuttur.

Eklem kapsiiliiniin anterolateral kismi, trigeminal sinirin {igiincli dalinin bir kolu olan
masseterik sinir tarafindan inervasyon alir. Ote yandan, kapsiiliin lateral bolgesi, , trigeminal

sinirin ti¢lincii dalinin auriculotemporal siniri ile innerve edilmektedir (11,12).

2.6. Kaslar

TME ile direk temasi olan 4 kas vardir. Bunlar masseter, temporal ve iki pterigoid

kastir.

2.6.1. Masseter Kas

Masseter kas1t on kisimda perimisyumu vasitasiyla artikiiler disk ile direk temas
halindedir. Zigomatik arkta bir¢cok kas katmani olarak baslar ve mandibulanin ve kondilin
lateral ylizeyine yerlesir. Ana gorevi ¢ceneyi yukari yonde hareket ettirmektir. Masseterik sinir

tarafindan innerve edilir (13).

2.6.2. Temporal Kas

Temporal kas kafa iskeletinde temporal fossadan ve zigomatik arkin medial yiiziinden

baslar ve mandibulada koronoid ¢ikintiya tutunur. Temporal kas da masseterik kas gibi disk



ile anterior olarak komsuluktadir. Mandibulay1 yukar1 yonlii hareket ettirir. innervasyonunu

trigeminalin ti¢iincii kolundan saglar (13).

2.6.3. Pterygoid Kaslar

Lateral (eksternal) pterigoid kas iist ve alt kisim olarak iki pargadan olusmaktadir. Ust
parca sfenoid kemigin ala majorunun extrakranial yiiziinden baslar ve eklem kapsiiliine
ve/veya pterygoid foveanin iist kismindan kondil boynuna tutunur. Diske anteromedial
kisimdan temas eder. Alt parga ise sfenoid kemigin pterygoid prosesinin lateral laminasindan
baslar ve pterygoid foveada sonlanir. Lateral pterygoid kasin bilateral aktivasyonu
mandibulaya protriizyon hareketi yaptirir. Eger tek tarafli olarak aktive olur ise, mandibular
kemigin kontralateral deviasyonuna neden olur. Lateral pterigoid kasi, kondili agzin acgilig
asamasinda ileri dogru ceker, kapatma asamasinda ise diski anteromedial olarak ¢eker. Ust ve

alt kisimin ikisi de agilmanin erken asamasinda ve kapanmanin ilk asamasinda aktiftir.

Medial pterigoid kas, palatin kemigin piramidyal prosesinden ve maksiller
toberositeden ve pterigoid fossadan baglar ve mandibula angulusun medial yiizeyinde
sonlanir. Lateral pterygoid gibi, medial pterygoid de trigeminal sinirin mandibular dal
tarafindan innerve edilir. Medial pterygoid kas mandibulayr yukari yonde hareket ettirir ve

protriize eder (14).

A B C

Lateral —=
pterygoid

Medial
pterygoid

Sekil 3: Cigneme Kaslari. A. Masseter kast B. Temporal Kas C. Medial ve Lateral

pterygoid kaslar (wWalker, Cameron J., DDS; MacLeod, Stephen P.R., BDS, MBChB, FDSRCS, FRCS...
Published March 1, 2017. Volume 25, Issue 1. Pages 11-16. © 2016.)
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2.7. Fizyolojik Degiskenler

Eklem tiiberkiiliiniin pnomatizasyonu TME'nin anatomik bir varyasyonudur.
Zigomatik arkta ve/veya temporal kemikte tiiberkiil veya eminenste kemik kaviteleri veya
hava hiicreleri bulunabilir. Bu kaviteler sadece tek tarafli da bulunabilir. Normalde bu
kaviteler puberte doneminde rezorbe olurlar ancak rezorpsiyon gerg¢eklesmemis olabilir.
Ancak bu varyasyon semptomatik veya fonksiyonel olarak TME’yi kotii yonde etkilemez
(15).

2.8. Hasta Degerlendirmesi

Temporomandibular agri, disfonksiyon veya her ikisinden de muzdarip olan hastanin
degerlendirilmesi ayrintili bir 6ykii, ¢igneme sisteminin fiziksel muayenesi ve problem odakl

TME radyografisini igermelidir.

2.9. Anamnez

Hastanin 6ykiisii, degerlendirmenin en dnemli parcasi olabilir, ¢iinkii genellikle tani
i¢in ipuglar1 sunar. Oykii, hastanin konsiiltasyon veya tedavi talep etme nedenlerinin bir
ifadesi olan temel sikayet ile baglar. Mevcut hastalifin Oykiisii, hastanin semptomlarinin
dogru bir agiklamasini igerecek sekilde kapsamli olmalidir. Anamnez sirasinda belirtilerin
bolge, siddet, zaman, remisyona girmesine veya siddetlenmesine neden olan faktorler gibi

nitelikleri arastirilmalidir (16).

Hastanin semptomun gergeklestigi yeri tam olarak gostermesi, 6zellikle semptom agr1

ise, yararli olur. Hasta, yiizlinlin bir tarafin1 tamamen gostermek yerine, belirli bir yere,

11



ornegin eklem kapsiiliine isaret ediyorsa, agrinin kokenini belirlemek daha giivenilirdir.
Niteliksel tanimlayicilar ayrica semptomun kaynagi hakkinda bir ipucu saglayabilir. Ornegin,
kas agris1 genellikle “kiint” ve “kronik™ olarak tanimlanirken, akut eklem agris1 “keskin” veya
“zonklayic1” olabilir. Agr seviyesini 1 ila 10 arasinda derecelendiren gorsel bir analog agri
6lceginin (VAS) kullanilmasi, hastanin agr1 siddetini algiladiginin anlasilmasina da yardimci
olabilir. Hastanin algilanan agrisinin zamanlamasi da etken belirlemede yardimcidir.
Oncelikle sabah goriilen agr1, romatoid artrit, gece bruksizminden kaynaklanan miyofasiyal
agr1 veya sistemik bir artrit belirtisi olabilir. Agr1 yalnizca giiniin sonuna dogru ortaya cikarsa,
osteoartrit potansiyel bir neden olarak kesfedilebilir. Bir semptomun ne zaman bagladig1 da
ayrica belirtilmelidir. Ornegin, stresli bir durum ile ya da hastanin tirnak 1sirma gibi
parafonksiyonel bir aliskanlig ile basliyor olabilir. Hastay1 stresli durumdan ¢ikarmak, tek
tedavi yontemi olabilir. Anamnez, hastanin remisyona girmesini saglayan veya siddetlendirici
Ozellikleri bulunan faktorler i¢in sorgulanmasi, onceki tedavileri ve bu tedavilere verilen
yanitlart da igermelidir. Temporomandibular disfonksiyonlarin (TMD) en sik goriilen
semptomlarindan bazilar1 bas agrilari, agzi acma yeteneginin sinirli  olmasit ve
malokliizyondur. Uygun bilgilerin toplandigindan emin olmak i¢in hastaya bu konular1 iceren

sorular yoneltilen genel bir anket doldurtulmasi genellikle oldukga yararli olur (16).

2.10. Muayene

Fizik muayene, tiim ¢igneme sisteminin degerlendirilmesinden olusur. Bag ve boyun
yumusak doku asimetrisi veya kas hipertrofisi bulgular1 agisindan kontrol edilmelidir. Hasta
bruksizm belirtileri veya diger parafonksiyonel aligkanliklar agisindan gozlemlenmelidir.
Cigneme kaslar1 sistematik olarak incelenmelidir. Hassasiyet, fasikiilasyon, spazm veya

tetikleyici noktalarin varlig1 icin kaslar palpe edilmelidir.

TME, hassasiyet ve giriiltii a¢isindan incelenmelidir. Eklem hassasiyetinin yeri
(6rnegin, lateral veya posterior) not edilmelidir. Eklem agilis dongiisiiniin farkli bolgelerinde
veya farkli islev tiirlerinde daha agriliysa, bu kaydedilmelidir. Eklem giiriiltiisiiniin en yaygin
bicimleri klik sesi ve krepitusdur. Bircok eklem sesi, 6zel enstriimanlar olmadan kolayca

duyulabilir veya eklem palpasyonu sirasinda hissedilebilir. Bununla birlikte, bazi durumlarda,
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steteskopla oskiiltasyon hafif krepitus gibi daha az belirgin eklem seslerinin anlagilmasini

saglayabilir.

Mandibular hareket sinirlar1  sayisal olarak belirlenmelidir. Bir yetigkinin
mandibulasinin normal hareket aralig1 dikey olarak (maksimum agiz aciklig1) yaklasik 45 mm
ve protriiziv ve lateral olarak 10 mm'dir. Normal hareket diiz ve simetriktir. Baz1 durumlarda,
eklem veya kas bolgelerindeki hassasiyet, agzin acilmasini onleyebilir. Klinisyen yalnizca
agrisiz goniilli acikligi degil, ayn1 zamanda yumusak bir parmak basisiyla elde edilebilecek
maksimum agiklig1 belirlemeye calismalidir. Bazi durumlarda, hastada eklemde sinirh
acilmaya neden olan mekanik bir tikaniklik var gibi goriinebilir, ancak hafif bir basingla
neredeyse normal agilmay1 basarabilir. Bu durum, intrakapsiiler problemlerden ziyade kassal

problemlerde goriiliir.

Dis degerlendirmesi de ayrica Onemlidir. Odontojenik agr1 kaynaklari ortadan
kaldirilmalidir.  Disler, bruksizmin kaniti olabilecek asinma yiizeyleri agisindan
incelenmelidir. Okliizal anormalliklerin 6nemi tartismali olmakla birlikte, okluzal iliski
degerlendirilmeli ve kayit altina alinmalidir. Eksik disler not edilmeli ve dissel ve iskeletsel
okluzyon siniflamasi belirlenmelidir. Klinisyen, herhangi bir sentrik iliski ve sentrik okliizyon
tutarsizligini veya hasta postiiriinii not etmelidir. Muayene bulgulari, temporomandibular

disfonksiyon degerlendirme formunda O6zetlenebilir ve hastanin ¢izelgesine dahil edilebilir
(17).

2.10.1 Radyolojik Muayene

TME radyografileri eklem ici, kemik ve yumusak doku patolojik durumlarinin
tanisinda yardimcidir. TMD'li  hastanin  degerlendirilmesinde radyografilerin kullanima,
standart bir radyografi serisini rutin olarak siralamak yerine hastanin belirti ve semptomlarina
dayanmalidir. Bir¢ok durumda, panoramik radyografi TMD'nin degerlendirilmesinde tarama
radyografisi olarak yeterli bilgi saglar. Mevcut olan diger ¢esitli radyografik teknikler bazi
durumlarda faydali bilgiler saglayabilir (17).
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2.10.1.1. Panoramik radyografi

TME'min tarama degerlendirmesinde en iyi radyografilerden biri panoramik
radyografidir. Bu teknik, her iki TME'nin aym film {iizerinde goriintiilenmesini saglar.
Panoramik teknik, mandibular kondil ve glenoid fossa'nin eklem yiizeylerinin kemik
anatomisinin agik bir sekilde degerlendirilmesini saglayabilir ve koronoid proses gibi diger
alanlar da gorsellestirilebilir (17). Birgok panoramik radyografi cihazi, oncelikle TME
alanlarina odaklanarak 6zel goriintiilemeler saglayacak sekilde donatilmistir. Bu radyografiler

genellikle agik ve kapali pozisyonlarda tamamlanabilir.

2.10.1.2. Tomografiler

Tomografik teknik, TME'nin daha ayrintili goriintiisiine izin verir (18). Bu teknik,
eklemin kondil ve fossa kompleksinin farkli seviyelerindeki kesitlerinin radyografik olarak
goriilmesine izin verir. Bu goriintiilerde {ist iiste binme ve Ortiisme ortadan kaldirilmis olur ve

eklem kemik anatomisinin nispeten net bir resmini sunar.

2.10.1.3. Temporomandibular eklem artrografisi

Bu goriintiileme yontemi, eklem i¢i diskin gorsellestirilmesine (dolayli) izin veren ilk
tekniktir. Artrografi, kontrast malzemenin eklemin alt veya list bosluklarina enjeksiyonunu
icerir, daha sonra eklem radyografisi almir (19). Eklem bosluklarindaki boyanin
konfigiirasyonunun degerlendirilmesi eklem diskinin pozisyonunun ve morfolojisinin
degerlendirilmesine izin verir (20). Bu teknik ayrica diskteki adezyon ve perforasyonlarin
varhigim1 da gosterir. Daha gelismis, daha az invaziv tekniklerin gelistirilmesi ile, artrografi

artik nadiren kullanilmaktadir.
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2.10.1.4. Manyetik rezonans goriintiileme

TME yumusak dokularini degerlendirmek i¢in en etkili tanisal goriintiileme teknigi
manyetik rezonans goriintiilemedir (MRG) (21). Bu etkin goriintiileme, eklem i¢i yumusak
dokunun miikemmel bir sekilde goriintiilenmesine izin verir ve MRG’yi, disk morfolojisini ve
pozisyonunu degerlendirmek i¢in degerli bir teknik haline getirir. Sinematik bir sekilde
dinamik eklem fonksiyonunu gosteren MRG goriintiileri elde edilebilir ve fonksiyon sirasinda
eklemin anatomik bilesenleri hakkinda degerli bilgiler saglanabilir. Bu teknikte iyonlastiric

radyasyon kullanilmamasi ger¢egi MRG’nin 6nemli bir avantajidir.

2.10.1.5. Niikleer goriintiileme

Niikleer tip caligsmalari, aktif kemik metabolizmas1 alanlarinda yogunlasan y yayan bir
izotop olan teknetyum-99'un intravendz enjeksiyonunu igerir. Izotop enjeksiyonundan
yaklasik 3 saat sonra, gama kamera kullanilarak goriintiiler elde edilir. Tek foton emisyonlu
bilgisayarlt tomografi goriintiileri daha sonra kemik metabolizmasiin aktif alanlarini
belirlemek igin kullanilabilir (22). Bu teknik asir1 derecede hassas olmasina ragmen, elde
edilen bilgilerin yorumlanmasi zordur. Dejenerasyon gibi kemik degisiklikleri tamir veya
rejenerasyonla ayni goriilebildiginden, bu teknik dikkatli bir sekilde ve klinik bulgularla

birlikte degerlendirilmelidir.

2.10.2. Psikolojik Muayene

Temporomandibular agr1 ve uzun siliredir devam eden islev bozuklugu olan bircok
hasta, kronik agr1 sendromu davraniginin tezahiirlerini gelistirebilir. Bu kompleks,

semptomlarin genel olarak abartilmasini ve klinik depresyonu igerir (23-24). Psikiyatrik
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hastalik komorbiditesi, temporomandibuler disfonksiyon tedavisi isteyen hastalarin % 10 ila
%20'si kadar yiiksek olabilir (25). Bu hastalarin {igte biri depresyondan muzdariptir (26).
Psikiyatrik bozukluklar, distoni ve miyalji ile sonuglanan parafonksiyonel aliskanliklar
yoluyla somatik bilesenleri ortaya ¢ikarabilir. Kronik agrili kisilerde eslik eden anksiyete
bozuklugu daha sik goriilir (27-29). Anamnezde hastanin semptomlarindan kaynaklanan
fonksiyonel kisitliklar ve agr1 ve disfonksiyona iliskin davranissal degisikliklere dayali sorular

sormak taniyi rahatlatacaktir (30).

2.11. Temporomandibular Disfonksiyonlarin Siniflandiriimasi

2.11.1. Miyofasyal Agn

Miyofasyal agr1 ve disfonksiyon (MAD) dental degerlendirme ve tedavi talep eden ve
cigneme agrist ve limitli fonksiyon tarifleyen ¢ogu hastanin bulgularinin nedenidir. Agrinin
ve disfonksiyonun kaynagi, anormal kas fonksiyonu ve hiperaktivitenin sonucu olarak
cigneme kaslarinda artmis hassasiyet ve gelisen agridir. Kas agrisi her zaman olmamakla
birlikte, siklikla giindiiz bilingsiz ¢ene sikma hareketleri veya gece bruksizmi ile iliskilidir.
Miyofasyal agrinin nedeni ¢ok faktorliidiir. Miyofasyal agrinin en yaygin kabul géren
nedenlerinden biri, stres ve kaygidan kaynaklanan bruksizmdir. Bruksizm modifiye edici veya
agirlastirict bir faktordiir. Miyofasyal agri, ayrica disk deplasmani bozukluklari veya

dejeneratif eklem hastalig1 gibi internal eklem problemleri nedeniyle olusabilir.

Myospazmli hastalar genellikle temporal ve medial pterygoid kaslar gibi diger
cigneme kaslarin1 da igerebilen, yaygin, tam olarak lokalize edilemeyen, preaurikiiler agridan
sikayet eder. Gece bruksizmi olan hastalarda, agri sabahlar1 daha sik goriiliir. Hastalar
genellikle ¢igneme gibi fonksiyonlar sirasinda agri ve kisith agiz acikligi tanimlarlar.
Genellikle bi-temporal olarak konumlanmig bas agrilari da bu semptomlarla iliskili olabilir.

Stresin rolii nedeniyle agr1, gerginlik ve endise donemlerinde genellikle daha siddetlidir.
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Hastalarin muayenesinde, ¢igneme kaslarinda yaygin hassasiyet mevcuttur. TME
palpasyonu genelde bulgu vermez. izole myospazmda, eklem sesleri genellikle yoktur.
Bununla birlikte, myospazm, diger TME belirti ve semptomlarini iiretebilecek baska eklem
problemleriyle iligki olabilmektedir. Myospazm hastalarinda mandibular harekette kisitlanma
goriilebilir ve mandibula fonksiyon sirasinda etkilenen tarafa dogru sapabilir. Dislerde siklikla
asinma ylizleri vardir. Bununla birlikte, bu tiir fasetlerin yoklugu problemin bir nedeni olarak

bruksizmi ortadan kaldirmaz.

TME radyografileri genellikle normaldir. Baz1 hastalar, degisen yiizey hatlari, erozyon
veya osteofit gibi dejeneratif degisikliklere dair bulgulara sahiptir. Bununla birlikte, bu
degisiklikler myospazmdan kaynaklanabilir veya iliskisiz de olabilir (17).

2.11.2. internal Diizensizlikler

Normal caligan bir TME'de kondil bir mentese ve kayma hareketi yapar. Tam acilma
sirasinda kondil sadece bir mentese ekseni iizerinde donmez, ayni zamanda artikiiler
eminensin alt kismina dogru translasyon hareketi yapar. Fonksiyon sirasinda, konkav yapidaki
disk, agma ve kapanmanin tiim asamalar1 boyunca kondil ile fossa arasinda konumlanmis
halde kalir. Sik sik, TME agrist ve disfonksiyonu olan hastalarda kondil, disk ve fossa
arasinda anormal bir iliski vardir. Bu anormal iliski genellikle i¢ diizensizlik olarak
adlandinilir. I¢ diizensizliklerin klinik belirtilerinin, patolojik degisimin derecesine gore
karakteristik bir sekilde degistigi bulunmustur ve sonug¢ olarak, asagida ayrintili olarak
tariflenen ve “Temporomandibular Eklemin I¢ Diizenlenmesinde Wilke’s Evreleme
Siniflandirmas1” olarak adlandirilan klinik, radyolojik ve cerrahi bulgulara dayanan evreleme

kriterleri gelistirilmistir (31).
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2.11.2.1. Wilke’s evreleme siniflandirmasi

I. Rediiksiyonlu Disk Deplasmani, Erken Donem, Agrisiz

II. Rediiksiyonlu Disk Deplasmani, Ge¢ Donem, Agrili klik sesi
II1. Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani, Akut veya Subakut

IV. Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani, Kronik

V. Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani, Osteoartrit, Disk perforasyonu (17)

2.11.2.2. Rediiksiyonlu anterior disk deplasmani

Anterior disk deplasmaninda, disk kapali pozisyonda kondilin anteriorunda ve
medialinde konumlanmistir. Agilis sirasinda kondil, diskin arka bandinin tizerinde hareket
eder ve nihayetinde normal kondil-disk iliskisine geri donerek diskin ince orta bolge lizerinde
durur. Kapama islemi sirasinda kondil posteriora dogru kayar ve disk anterior, mediale yer
degistirmis konuma geri doner. Kondil ve fossa arasinda retrodiskal doku konumlanir (Sekil

4).

/M

Sekil 4: Rediiksiyonlu Disk Deplasmani (17)

Evre I internal diizensizligi olan hastalarda genellikle kiiciik eklem sesleri disinda
semptom yoktur. Kondil, arka bolgeden diskin ortasindaki ince igbiikey alana hareket

ettiginde, acilis klik sesi duyulur. Bazi durumlarda kapanma dongiisii sirasinda klik sesi
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duyulabilir veya hissedilebilir. Maksimum agiz a¢ikligi, agilis hareketi sirasinda gergeklesen
klik ile normal veya biraz sinirl olabilir. Anatomik olarak, acilis klik sesi daha normal bir
konuma gecen disk anlamina gelir. Kapatma klik sesi (diger bir deyisle resiprokal klik),
kondil basi ile artikiiler eminens arasinda normal konumunu koruyamayan ve one dogru
kaymis konumuna kaymakta olan diske karsilik gelir. Krepitus mevcut olabilir ve genellikle
diizensiz yiizeyler arasindaki eklem hareketinin bir sonucudur. Evre II i¢ diizensizligi olan
hastanin muayenesinde benzer eklem sesleri goriiliir, ancak eklem hassasiyeti de mevcuttur.
Kas hassasiyeti, gec¢ici bas agrilar1 veya gegici eklem kilitlenmesi gibi ilave semptomlar da

goriilebilir.

Rediiksiyonlu anterior disk deplasmani olan hastalarda TME radyografisinden elde
edilen gorlintiiler normal olmalidir. Kapali ag1z pozisyonundaki MRG goriintiileri genellikle
diskin anterior deplasmanini gosterir, ancak agik agiz pozisyonundaki goriintiilerde kondil,

disk ve eminens arasindaki iliski normaldir (32).

2.11.2.3. Rediiksiyonsuz anterior disk deplasmam

Bu tiir i¢ diizensizliklerde, evre IlI'te, disk deplasmaninda agiz a¢ilmasi ile rediiksiyon
goriilmez ve bu nedenle kondil anterior hareketini tamamlayamaz, bu da maksimum agiz
acikligimi engeller ve mandibulanin etkilenen tarafa sapmasina neden olur. (Sekil 5). Bazi
calismalar hareket siirlamasinin dogrudan diskin gergek yerinden edilmesiyle degil, diskin
fossaya yapigsmasi ile dogrudan iliskili olabilecegini ve bu adezyonun eklemin kayma

fonksiyonunun kisitlanmasina neden oldugunu 6ne siirmektedir (32).

Sekil 5: Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani (12)
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Diiz radyografi veya bilgisayarli tomografi (BT) ile rediiksiyonsuz disk deplasmaninin
degerlendirilmesi rediiksiyonlu anterior disk deplasmaniyla benzer bulgular gosterecektir.
MRG, kapal1 agiz pozisyonunda genel olarak anteromedial disk deplasmanini Wilkes evre |
ve II internal diizensizlikle benzer sekilde gosterir. Bununla birlikte, bu bozuklukta,
maksimum agiz agikligi pozisyonunda c¢ekilen goriintiiler, diskin anterior deplasmaninin

devam ettigini gosterir (32).

2.11.3. Dejeneratif Eklem Hastaliklar: (Osteoartrit)

Dejeneratif eklem hastaliklari, eklem ylizey diizlesmesi, erozyonlar veya osteofit
olusumu gibi eklem ylizey anormallikleri ile birlikte diizensiz, delinmis veya ciddi sekilde
hasar gormiis diskler dahil olmak iizere ¢esitli anatomik bulgulari igerir. TME dejeneratif
hastaliklarinin  mekanizmalar1 acik¢a anlasilamamistir; ancak ¢ok faktorli oldugu
diisiiniilmektedir. Mevcut dejeneratif eklem hastaliklar1 konseptleri {i¢ olasi yaralanma
mekanizmasini icermektedir: 1) dogrudan mekanik travma, 2) hipoksi reperfiizyon hasari ve

3) norojenik iltihaplanma (33).

Mekanik travma eklemde belirgin gelisen bir travma veya asir1 mekanik yiikleme gibi
daha az belirgin olan poli-mikro travmadan kaynaklanabilir. Eklemde iiretilen asir1 stres
molekiiler bozulmaya ve serbest radikallerin olusmasina neden olabilir, bu da oksidatif stres
ve hiicre i¢i hasara yol agar. Asir1 yliklenme, yerel hiicre popiilasyonlarini da etkileyebilir ve

eklemin onarici kapasitesini azaltabilir.

Hipoksi-reperfiizyon teorisi, TME igindeki asir1 intrakapsiiler hidrostatik basincin, kan
damar1 perflizyon basincini asabilecegini ve hipoksi ile sonuglanabilecegini géstermektedir.
Bu tip artmis intrakapsiiler basing, dis sikma ve bruksizm sirasinda hastalarda agik bir sekilde

gosterilmistir (34).

Norojenik inflamasyon, periferik néronlardan ¢esitli maddeler salindiginda ortaya
cikar. Disk yer degistirme durumunda, sinir bakimindan zengin retrodiskal dokunun
sikigtirllmas1t  veya  gerilmesinin  proinflamatuar  noropeptidlerin ~ salgilanmasi1 ile

sonuglanabilecegi varsayilmaktadir (33-35). Sitokinlerin salimimi, prostaglandinler,
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l6kotrienler ve matris bozucu enzimler dahil olmak iizere ¢esitli maddelerin salinimi ve
aktivasyonu ile sonuclanir. Bu bilesikler sadece hastalik siirecinde bir role sahip degildir, ayni
zamanda eklemin patolojik durumlarini teshis etmeye ve sonunda tedavi etmeye yardimci

olabilecek biyolojik belirtegler olarak da hizmet edebilirler (36,37).

Dejeneratif eklem hastaligi veya osteoartrit tanisi, Wilkes evre IV ve V internal
diizensizlikleri kapsayan genis bir terimdir. Dejeneratif eklem hastaligi goriilen hastalar
siklikla dogrudan TME'nin iizerinde bulunan klik veya krepitus ile iligkili agr1 yasarlar.
Genellikle, belirgin bir sekilde agiz agikhiginda kisithilik vardir ve belirtiler genellikle
fonksiyonla artar. Radyografik bulgular degiskendir, ancak genel olarak azalmis eklem alani,
yiizey erozyonu, osteofit ve kondil basmin diizlesmesi goriiliir. Bu bulgular panoramik
radyografilerde ve BT taramalarinda goriilebilir. Diskin veya posterior atagmanlarinin

delinmesi, evre IV ve V internal diizensizlikler arasindaki farki gosterir.

2.11.3.1. Artritin sistemik nedenleri

TME'yi etkileyen ¢esitli sistemik artrit nedenleri mevcuttur. Bunlardan en yaygin olani
romatoid artrittir. Sistemik lupus eritematozus gibi diger hastaliklar da TME'yi etkileyebilir.
Bu durumlarda, semptomlar TME’de nadiren izole olarak goriiliir. Sistemik bir artritin belirti
ve semptomlar1 genellikle viicudun diger bolgelerinde bulunmakla birlikte TME boélgesini de

etkileyebilmektedir.

Romatoid artrit durumunda, enflamatuar siire¢, pannus formasyonu olarak adlandirilan

sinoviyal dokunun anormal proliferasyonu ile sonuglanir.

Romatoid artrit kaynakli TME semptomlari, dejeneratif eklem hastalig1 ile iliskili
olanlardan daha erken yasta ortaya c¢ikabilir. Genellikle tek tarafli olan dejeneratif eklem
hastaliginin aksine, romatoid artrit (ve diger sistemik nedenler) genellikle TME'leri iki tarafli

etkiler.

TME'in radyografik bulgular1 baslangigta kondil basinin anterior ve posterior

yonlerinde eroziv degisiklikler gdstermektedir. Bu degisiklikler, biiyiik bir fossada kiigiik,
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sivri bir kondilin goriiniimiinii seklinde olabilir. Sonunda, biitiin kondil ve kondil boynu tahrip
olabilir. Kondillerin bilateral olarak rezorbe olmasi kondil-ramus yiiksekliginin
kaybedilmesine neden olabilir, bu da arka dislerin erken temasi ve on agik kapanisa neden
olur. Romatoid faktor ve eritrosit sedimantasyon hizi gibi laboratuar testleri romatoid artrit

tanisin1 dogrulamakta yardimei olabilir (17).

2.11.4. Kronik Rekiirrent Dislokasyon

TME'nin dislokasyonu sik goriiliir ve mandibula hipermobilitesinden kaynaklanir.
Subluksasyon, kendi kendine rediikte olan ve genellikle tibbi tedavi gerektirmeyen kondil yer
degistirmesidir. Mandibular kondil, artikiiler eminensin dniine gectiginde ve bu pozisyonda
kilitlendiginde daha ciddi bir durum ortaya ¢ikar. Dislokasyon, tek tarafli veya iki tarafli
olabilir ve agizda esneme, yemek yeme veya dental islemler sirasinda veya agiz genis
acildiktan sonra kendiliginden olusabilir. Birka¢ saniyeden fazla siiren mandibular kondil

dislokasyonu genellikle agrili hale gelir ve siklikla agir kas spazmlari ile iligkilidir.

Dislokasyonlar miimkiin olan en kisa siirede diizeltilmelidir. Bu diizeltme, ¢enenin
arka kismui lizerinde asag1 dogru baski ve ¢ene ucu iizerinde yukar1 dogru baski uygulanarak
gerceklestirilir. Genellikle, rediiksiyon zor degildir. Bununla birlikte, kas spazmlar ile
birlikte, 6zellikle dislokasyon derhal rediikte edilmedigi zamanlarda, islem zorlasabilir. Bu
durumlarda, aurikiiler temporal sinirin ve ¢igneme kaslarinin anestezisi gerekebilir. Hastanin
kaygisim1 azaltmak ve kas gevsemesini saglamak i¢in sedasyon da gerekli olabilir.
Rediiksiyondan sonra hastaya 2 ila 4 hafta boyunca mandibular agiklig1 kisitlamasi talimati
verilmelidir. Nemli 1s1 ve nonsteroidal antienflamatuar ilaglar (NSAl'lar) agri ve

enflamasyonun kontroliinde faydalidir (17).
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2.11.5. Ankiloz

2.11.5.1. intrakapsiiler ankiloz

Intrakapsiiler ankiloz veya eklemin fiizyonu, fonksiyonda kismi azalmadan cenenin
hareketsizligine kadar degisen miktarlarda agiz agikliginda kisitliliga yol agar. Intrakapsiiler
ankiloz, fibr6z doku formasyonu ve/veya kemik flizyonu kaynakli kondil, disk ve fossa
kompleksinin fiizyonu sonucu ortaya ¢ikar (Sekil 6). Ankilozun en sik nedeni, kondil kirigi
meydana getiren makrotravmalardir. Ankilozun diger nedenleri arasinda, skarlagsma ve nadir

durumlarda enfeksiyonlarla sonuglanan daha 6nceki cerrahi tedavi sayilabilir.

Sekil 6: TME Ankilozu (Atlas of Oral and Maxillofacial Surgery. Spagnoli, Daniel
Published January 1, 2016. Pages 1352-1363)
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Hastanin degerlendirilmesi sirasinda, maksimum agi1z agikliginda kisitlanma, etkilenen
tarafa deviasyon ve kontralateral tarafa olan lateral hareketlerde azalma goriiliir. Eger ankiloz,
esasen kemik fiizyonunun sonucuysa, ¢ene hareketliligi, fibr6z dokulardan kaynaklanan bir

ankiloza gore daha az olacaktir.

Radyografik degerlendirme, kondil ve fossamin diizensiz eklem yiizeylerini ve bu

eklem yiizeyleri arasinda degisen derecelerde kalsifiye baglant1 oldugunu gosterir.

2.11.5.2. Ekstrakapsiiler ankiloz

Ekstrakapsiiler ankiloz, genellikle koronoid prosesi ve temporal kasi igerir.
Ekstrakapsiiler ankilozun sik goriilen nedenleri; koronoid proses genislemesi veya hiperplazisi
ve zigomatik ark bolgesine gelen travmalardir. Temporal kasin etrafindaki enfeksiyon ayrica

kapsiil dis1 ankiloza neden olabilir.

Hastalarin baglangicta etkilenen tarafta agma ve deviasyon kisitlamalar1 vardir. Bu
durumlarda, tamamen agiz agikligi smirlamasi nadirdir ve siirli bir lateral ve protriiziv
hareket gergeklestirilebilir, bu da intrakapsiiler ankiloza isaret etmez. Panoramik radyografi
genellikle bir koronoid prosesin uzamasini gosterir. Bir submentoverteks radyografi veya
konik 1smmli  bilgisayarli tomografi (CBCT), kirik bir =zigomatik arkin veya
zigomatikomaksiller kompleks kiriginin neden oldugu etkinin gdsterilmesinde daha faydali
olabilir (38).

2.11.6. Neoplazi

TME'deki neoplazmalar nadirdir. Neoplazmalar bazen agiz agikliginda kisithliga ve
eklem agrisina neden olabilir. TME ig¢indeki tlimorler anormal kondil-fossa iligkisi veya

intrakapsiiler ankiloza neden olabilir (38).
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2.11.7. Enfeksiyonlar

TME alanindaki enfeksiyonlar, bu bolgedeki travma veya cerrahi miidahale
durumunda bile nadirdir. Orta kulak enfeksiyonlarinin antibiyotik tedavisinin miimkiin
olmadig1 gelismekte olan bir¢ok iilkede, enfeksiyoz durumun uzamas ile enfeksiyon bazen

TME'yi igerebilir ve intrakapsiiler ankiloza neden olabilir (17).

2.12. Tedavi Sec¢enekleri

Temporomandibular agr1 ve disfonksiyon birka¢ farkli etken nedeniyle ortaya
cikabilmesine ragmen, ilk tedavi siklikla agriyr azaltmak, kaslarda ve eklemlerde
iltihaplanmay1 azaltmak ve cerrahi olmayan yontemlerle ¢ene fonksiyonunu iyilestirmek
lizerinedir. Baz1 durumlarda, ankilozda veya siddetli eklem dejenerasyonunda oldugu gibi,
cerrahi tedavi tercih edilen ilk tedavi secenegi olabilir. Bununla birlikte, ¢ogu durumda
(miyofasyal agri, disk deplasman bozukluklar1 ve dejeneratif ve sistemik artrit tipi
bozukluklar dahil) cerrahi olmayan bir tedavi, agrida azalma ve fonksiyonda iyilesme
saglayabilir. Myospazmi ve i¢ diizensizligi olan ¢ogu hasta, herhangi bir uzun siireli veya
invaziv tedavi olmadan da normale donebilir. Rediiksiyonsuz anterior disk deplasmani
durumunda (kapali kilit), cogu hasta, genis kapsamli tedavi olmaksizin kademeli olarak artan
ag1z acgiklig1 ve rahatsizliklarinda azalma yasar. Bu, eklem i¢indeki dokunun fizyolojik ve
anatomik adaptasyonunun bir sonucudur. Bir¢cok hastada posterior bag dokusu fibroz
adaptasyona ugrar ve kondil ile fossa arasinda eklem diski benzeri fonksiyon gérmeye baslar
(39). Bu genellikle ps6dodisk adaptasyonu olarak adlandirilir. Bu psddodisk formasyonu,
eklemlerin diger normal iyilesme yetenekleri ile birlikte, ¢ogu hastada klinik iyilesmeden

sorumludur.
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2.12.1. Hasta Egitimi

Hastalar1 kendi tedavilerine dahil etmenin ilk adimi, agrilarim1 ve islev bozukluklarini
iireten patolojik durumdan haberdar olmalarini ve agrilarinin ve islev bozukluklarinin
prognozunu veya olasi ilerlemesini tanimlamaktir. Pek c¢ok c¢igneme agrisi ve fonksiyon
bozuklugu problemi, hastalarin stirekli olarak kotiilesen bir seyir olabilecegine dair
endiselerine ragmen, konservatif tedavi ile dengelenir veya iyilesir. Myospazmli bir hasta i¢in
kesin ve giivenli bir agiklama, hastanin kas agrisinin genellikle minimal tedavi ile
diizelecegini anlatacak sekilde olmalidir. Klinisyen ayrica, semptomlar nadiren tekrarlayabilse

de, genellikle tedaviyle kontrol edilebileceklerini agiklamalidir.

Bazi durumlarda, dejeneratif eklem hastaliklarinda oldugu gibi, hasta da bu sorunun
sonuclarinin uzun vadeli spektrumundan haberdar edilmelidir. Hasta artmis agri, hareket
kisitliligr ve artmis eklem sesleri de dahil olmak tizere daha fazla bozulmanin uyari isaretleri

konusunda bilgilendirilmelidir.

Agn ve disfonksiyon ile iligkili faktorlerin farkinda olan hastalar aktif olarak kendi
gelisimlerine katilabilirler. Miyofasiyal agri genellikle parafonksiyonel alisgkanliklar veya
stres ve endise kaynakli kas hiperaktivitesinden kaynaklanir. Bu faktorlerin farkinda olan
hastalar genellikle hareketlerini kontrol edebilir ve boylece rahatsizligi azaltabilir ve
fonksiyonu iyilestirebilir. Biofeedback cihazlari, hastalara kas aktivitelerini kontrol etmelerine
yardimci olacak bilgiler saglayabilir. Ornegin, masseter veya temporal kas iizerindeki yiizey
elektrotlarindan gelen ¢ikti, giindiiz aktivitesi sirasinda sitkma veya gerilimi belirtmek i¢in

kullanilabilir (40).

Evde egzersiz rutinleri ile birlikte diyetin degistirilmesi de hastanin egitim siirecinin
onemli bir parcasidir. Temporomandibular agr1 veya fonksiyon bozuklugu yasayan hastalar,
siklikla sert gidalar1 ¢ignerken semptomlarinda artis yasarlar. Diyetin daha yumusak bir
kivamda gecici olarak degistirilmesi semptomlarda énemli bir azalmaya neden olabilir. Eklem
veya kas semptomlarini azaltmak i¢in 6 haftalik bir siire i¢inde daha normal bir diyete
kademeli olarak ilerleme yeterli olabilir. Sakiz ¢ignenmesi, tirnak yeme gibi agirlastiric
faktorler gozden gegirilmeli ve bu faaliyetlerin durdurulmasi veya siirlandirilmasi konusunda

hasta tesvik edilmelidir.

26



2.12.2. fla¢ Kullanim

Farmakolojik tedavi, TMD'nin cerrahi dis1 tedavisinde 6nemli bir yer tutar. Tipik
olarak TMD'lerin tedavisinde kullanilan ilaglar nonsteroid antienflamatuar ilaglar (NSAII),
bazen daha giiclii analjezikler; kas gevsetici maddeler; ve antidepresanlar. NSAIl'ler sadece
iltihab1 azaltmakla kalmaz, ayn1 zamanda miikemmel bir analjezik etkiye sahiptir. NSAII
kategorileri arasinda propiyonik asit tiirevleri (ibuprofen, naproksen), salisilatlar (aspirin,
diflunisal) ve asetik asit bilesikleri (indometasin, sulindak) bulunur. Bu ilaglar kaslardaki ve
eklemlerdeki iltihaplanmay1 azaltmada etkili olabilir ve ¢ogu durumda tatmin edici bir agri
kesici etkinlik saglar. Bu ilaglar ciddi bagimlilik problemleri olusturmadigindan narkotik
ilaclar yerine tercih edilmektedir. NSAIl'lerin dozlanmasi, agriya bagl bir program yerine,
programlanmis bir zaman ¢izelgesinde uygulandiklarinda daha etkilidir. Hastalara ilaci
diizenli kullanmalari, ardindan en az 7 ila 14 giin kanda yeterli seviyede tutmalari talimati

verilmelidir. Ilacin kesilmesi veya azaltilmas1 daha sonra denenebilir.

Selekoksib gibi siklo-oksijenaz-2 (COX-2) inhibitorleri, iltihaplanma ve agri
tedavisinde popiilerlik kazanmistir. COX-1 aktivitesi tarafindan iretilen prostaglandinlerin
normal fizyolojik fonksiyon i¢in gerekli oldugu goriiliirken, COX-2 aktivasyonu tarafindan
iretilen medyatorler agr1 ve iltihaplanma i¢in aracilik ederler. COX-2 inhibit6rlerinin
prostaglandin bagimli fonksiyonlar1 etkilemeden agri ve iltihab1 azaltmasi amaglanmistir.
Bazi COX-2 inhibitorleri, kalp komplikasyonlart dahil olmak iizere ©nemli yan etki
potansiyeline sahiptir ve dikkatle kullanilmali ve hasta kullanim sirasinda yakindan

izlenmelidir. Hastanin doktoruna mutlaka konstiltasyon yapilmalidir.

TME bozukluklar1 olan hastalar i¢in analjezik ilaglar asetaminofen'den gii¢li
narkotiklere kadar degisebilir. Hastalardaki tim agr1 ve islev bozukluklar1 i¢in 6nemli bir
tedavi prensibi, sorunun kronik olabilecegini hastaya anlatmak ve ilacin uzun siireli bagimlilik
yaratabilecegini hasta ile birlikte dikkate almaktir. Narkotiklerin yatistiric1 ve depresif etkileri
ve bagimlilik potansiyelleri nedeniyle, bu ilaclar siddetli, akut agr1 ya da postoperatif kisa
stireli kullanimla sinirlandirilmalidir. Bu gibi durumlarda, asetaminofenin, hidrokodon veya
oksikodon gibi ilaglar ile kullanimi yeterli olur. Bu ilag miimkiinse en fazla 10 giin

kullanilmalidir.

27



Kas gevseticiler, distoninin kontroliinii saglayarak c¢ene fonksiyonunda ve kas
agrisinda rahatlama saglar. Bununla birlikte, kas gevsetici maddeler depresyon ve sedasyon
icin 6nemli bir potansiyele sahiptir ve uzun siireli bagimlilik iiretebilirler. Akut agrisi veya
kas hiperaktivitesinin siddetlendigi hastalarda, kas gevseticiler 10 giin ila 2 hafta gibi kisa
stireler icin diistiniilebilir. En diisiik etkili doz kullanilmalidir. Carisoprodol , siklobenzaprin
ve tizanidin yaygin olarak kullanilan kas gevsetici etkili ilaglardir. Farmakolojik tedavi, TMD

hastalarinda siklikla kas semptomlarinin rahatlamasini saglar.

Diisiik dozlarda kullanilan en yaygin kullanilan antidepresan olan trisiklik
antidepresanlar, kronik agri hastalarinin tedavisinde yararli olarak goriinmektedir (41).
Trisiklik antidepresanlar, agr1 iletiminin engellenmesine neden olan serotonin ve norepinefrin
gibi amin norotransmiterlerinin re-uptake’ini onler. Son zamanlarda, bu antidepresanlarin
gece bruksizmini azaltmada etkili olabilecegi gosterilmistir. Gece vakti bruksizmin, kismen
normal uyku diizeninin bozulmasina bagli olabilecegi anlasilmaktadir (42,43). Kiiciik
dozlarda (yatmadan 6nce 10 ila 25 mg) kullanilan Amitriptilin uyku diizenini iyilestirebilir,

bruksizmi azaltir ve sonugta eklem ve kas agris1 azalir.

Enjeksiyonla uygulanan ilaglar, zaman zaman kas ve eklem agrilar1 ve iltihaplarinin
tedavisinde yardimeci olabilir. Son zamanlarda, botulinum toksin A'nin kullanimi, ¢igneme
kas1 hiperaktivitesinin azaltilmasinda timit vericidir (44,45). Botulinum toksini (Botoks),
Clostridium botulinum bakterisi tarafindan iiretilen bir norotoksindir. Bu ndrotoksin,
noromiiskiiler kavsakta asetilkolin salinimini inhibe ederek kaslar iizerinde felg edici bir etki
yaratir. Cok diisiik dozlarda, botulinum toksini dogrudan etkilenen kas bolgesine enjeksiyon
yoluyla giivenli bir sekilde uygulanabilir ve bdylece kas kasilma aktivitesini ve buna bagh
agriy1 azaltir. Botulinum toksininin etkisi gecicidir, birka¢ haftadan birkac¢ aya kadar stirer.
Bir¢ok durumda, uzun siireli agr1 blokaji igin botulinum toksini enjeksiyonunun tekrarlanmasi

gerekir (44,45).

Steroidlerin lokal anestezikler ile birlikte temporal tendon ve eklem bolgesine enjekte
edilmesinin agr1 ve iltihab1 azaltmada etkili bir yol oldugu gosterilmistir. Temporal tendonun
yiikselen ramus ve koronoid proses boyunca yerlestigi alanlarda gelisen tendinit, nokta
enjeksiyonuna siklikla olumlu yanit verir. Lokal anestezik agriy1 gecici olarak azaltir ve
steroidler proinflamatuar sitokinlerin inhibisyonu yoluyla etkilerini gosterirler (46).
Steroidlerin eklemdeki uzun vadeli etkileri ve steroid enjeksiyonunun eklemlerde daha fazla

dejenerasyona neden olabilecegine yonelik tartismalar devam etmektedir (47).
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2.12.3. Fizik Tedavi

Temporomandibular agr1 ve fonksiyon bozuklugu olan hastalarin tedavisinde fizik
tedavi yararl olabilir. Temporomandibular fonksiyon bozuklugunun tedavisi i¢in yardimci
tedavi olarak cesitli teknikler basariyla kullanilmistir. Kullanilan en yaygin ydntemler

arasinda hareket egzersizleri, rahatlama egitimi, ultrason ve basing masaji sayilabilir (48,49).

Hasta genel olarak eklem ve kaslardaki mevcut fonksiyonel yiikii azaltmaya tesvik
edilmekle birlikte, agiz acikliginin en iist diizeye ¢ikarilmasinin tiim TMD’lerin tedavisinin
onemli bir pargasi oldugu unutulmamalidir (50). Sinirlt mandibular hareket araligi, TME ve
cigneme kaslarinda problemlere yol agabilir. Hareket eksikligi, eklemin yaglanmasini
sinoviyal zardaki degisiklikler yoluyla sinirlayabilir ve eklem yiizeylerinde dejeneratif
degisikliklere katkida bulunabilir. Sinirli kas hareketi, fibrozis ve daha fazla hareket kisitliligi
agrida bir artiga neden olabilir. Fiziksel tedavi baglangigta bir ev programi ile uygulanir. Bu
egzersizler, pasif agma veya aktif egzersizlerle agri toleransi i¢inde yapilan hafif germe
egzersizlerini icerir. Bir baslangi¢ noktasi olusturulmasi, ilerlemenin 6lciilmesi i¢in degerli bir
kaynaktir ve insizal kenarlar arasina yerlestirilmis plastik bir cetvel ile veya parmak sayisi ile
Olciilebilir. Pasif tedavi i¢in basit yontem olarak; bas ve isaret parmagiyla makas etkisi
uygulayarak germe yapilir veya tist ve alt dislerin arasina yerlestirilmis abeslanglarin aralikli
artisiyla saglanir. Direng¢ veya agriyla karsilasilana kadar kuvvet uygulanir ve birka¢ saniye
korunur. Pasif egzersiz ile ¢ene hareketliligini arttirmak i¢in kolay ve etkili yontemler
saglayan cihazlar da mevcuttur. Kalici immobilizasyonun iistesinden gelmeye yardimci

olacak bir program olusturmak i¢in, fizyoterapistle konsiiltasyon istenebilir (51,52).

Gevseme egitimi, fizik tedavi olmadan da, kas agris1 ve hiperaktivitenin neden oldugu
semptomlar1 azaltmada etkili olabilmektedir. Egitim asamasinda, hastalar stres ve kas
hiperaktivitesinin agriya katkisindan haberdar edilirler. Stresin kas ve eklem agrisina etkilerini
azaltmak icin gevseme teknikleri kullanilabilir. Gevseme terapisinde, hastanin kas
aktivitesinin elektromiyografik olarak izlenmesi; kas hiperaktivitesinin azalmasi ile agri
semptomlarinda ortaya ¢ikan iyilesmeyi gosteren, aninda geri bildirim saglayarak etkili bir

Ogretim araci olarak kullanilabilir.

Ultrason, ultrasonik dalgalarla dokunun 1sitilmasi ile kan akisini ve metabolik

aktiviteyi, basit nemli 1s1 uygulamalarmin sagladigi seviyeden daha derin bir seviyede
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degistiren etkili bir yontemdir (53). Dolasimdaki artis, agrili metabolik yan iriinlerin geri
aliminda artisa neden olur ve adezyon olusumunu tetikleyebilecek sekilde kollajen capraz
baglanmasinin bozulmasina neden olur. Bu etkilerin tiimii, kaslarin daha rahat manipiile
edilmesine ve daha genis bir hareket araliginin olusmasina katkida bulunur. Ek olarak, eklem
ici iltihaplanma ultrasonik uygulamalarla da azaltilabilir. Ultrasonik tedaviler, genellikle diger

tedavi yontemleriyle birlikte fizik tedavi uzmani tarafindan uygulanir.

Friksiyon masaji gecici bir iskemi olusturmak icin yeterli sert deri baskisinin
kullanilmasini igerir. Bu iskemi ve ortaya c¢ikan hiperemi, bas ve boyun bdlgesindeki
kaslardan kaynaklanan agridan sorumlu bdlgeler olan tetik noktalarmin etkisiz hale
getirilmesi i¢in bir yontem olarak tarif edilmistir (54). Daha sik olarak, bu teknik, kii¢iik
fibroz bag dokusu adezyonlarinin bozulmasinda yararli olabilir . Bu fibréz doku adezyonlari,
ameliyat ve yaralanma sonrasi iyilesme sirasinda veya sinirli hareket nedeniyle uzun siireli

kas kisalmasinin bir sonucu olarak meydana gelmis adezyonlardir.

Hekimler bazen, diger tekniklerin agri semptomlarini ortadan kaldiramadigir veya
azaltamadigi kronik agrili hastalarda, agriyr hafifletmek icin deri alti elektriksel sinir
stimilasyonunu (TENS) kullanirlar. TENS'in  tam etki mekanizmasi tam olarak
anlasilmanustir. Ilgingtir ki, TENS iinitelerini kullanan bircok hasta, {initenin gercekte
uygulandig1r zamandan daha uzun siire rahatlama yasarlar. Bu rahatlama, uzun siireli azalmis
agr1 donemleri saglayabilen endorfin bilesiklerinin saliniminin bir sonucu olarak meydana

geliyor olabilir.

Fizik tedavi yontemlerinin her biri, TME agrisinin azaltilmasinda ve hareket araliginin
artmasinda faydali olabilir. Diger tibbi tedavilere kiyasla diisiik tedavi maliyeti, baz1 faydalar
olusturmas1 ve asgari risk teskil etmesi, TMD hastalarinin tedavisinde fizik tedavinin sik

kullanimu1 i¢in gii¢lii argiimanlardir.

2.12.4. Splint tedavisi

Okliizal splintler genellikle TMD'li hastalarin yonetiminde geri donilisiimlii veya

konservatif tedavi fazinin bir parcasi olarak kabul edilir. Splint tasarimi1 degisiklik gosterir;
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ancak splintler, iki farkli gruba ayrilabilir: 1) otorepozisyon splintleri ve 2) anterior

konumlandirma splintleri (30).

2.12.4.1. Otorepozisyon splintleri

Otorepozisyon splintleri ayrica, rehberli anterior splintler, Superior repozisyon
splintleri veya kas splintleri olarak da adlandirilirlar. Splintler, spesifik bir internal diizensizlik
veya baska bir belirgin patolojik durum tespit edilemediginde, kas problemlerini tedavi etmek
ve TME agrisin1 ortadan kaldirmak icin sik sik kullanilir. Bununla birlikte, bu splintler, bazi
durumlarda, anterior disk deplasmaninda veya dejeneratif eklem hastaliklarinda, dogrudan
TME alanma gelen kuvveti bosaltmak veya azaltmak i¢in kullanilabilir. Bu splintler,
okluzyonun tiim alanlarinda esit temasta olan diiz bir yiizey saglamak icin tasarlanmistir.
Splint, mandibulay1 rampalar veya derin interdigitasyon alanlar1 olmadan belirli bir okliizal
pozisyonda c¢alismaya zorlar ve calisan ve dengeleyici taraflarda interferanslar olmadan tam
ark temasi saglar. Bu splint, hastanin okliizyonunu asir1 derecede etkilemeden rahat bir kas ve

eklem pozisyonu aramasini saglar (30).

2.12.4.2. Anterior repozisyon splintleri

Anterior repozisyon splintleri, anterior rampalama etkisinin mandibulay1 protriiziv bir
pozisyonda calismaya zorlamasi i¢in olusturulmustur. Bu splint tipi gecici bir rahatlama
saglamakta ve nadir durumlarda, anterior disk deplasmaninin azalmasi ile uzun siireli bir
tedaviye yardimci olmaktadir. Bu durumlarda, anterior konumlu disk ile kondil arasinda
uygun iliskiyi olusturmak i¢in ¢ene protriizyona alinmis olur. Splint, birka¢ ay boyunca
genellikle 24 saat boyunca takilir. Teorik olarak, disk uzun bir siire i¢in yeniden
konumlandirildiktan sonra, arka ligamanlar diski kondil ile uygun sekilde kisaltabilir ve
koruyabilir. Teorik beklentilere ragmen, bu splintler genellikle disk yer degistirmesinin kalict
olarak azaltilmasinda etkili degildir. Ancak, splintler iyilestirici olmasalar da, TME

disfonksiyonunun akut asamalarinda sik sik belirgin bir rahatlama saglarlar (30).
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2.12.5. Kahc okluzal modifikasyon

Geri doniisiimlii tedavilerin tamamlanmasindan sonra, birgok hasta okluzyonun kalict
modifikasyonu i¢in aday olabilir. Bu kalict modifikasyonun, hastalarin, splint tedavisi ile
okluzal pozisyonunun gegici olarak degistirilmesi sonucunda, ¢igneme fonksiyonunda
belirgin bir iyilesme ve agrida azalma yasadiklar1 zaman uygulanmasi uygun goriilmektedir.
Kalicr okliizal modifikasyon, okluzal dengelemeyi, protetik restorasyonu, ortodontik tedaviyi
ve ortognatik ameliyat1 igerebilir. Okluzyon anormallikleri ve TMD arasindaki iliski agik
olmasa da, hastalarda okluzyonun kalic1i modifikasyonunun agri ve islev bozuklugu

semptomlarinda uzun siireli iyilesme saglayabilecegi anlasilmaktadir (17).

2.12.6. Cerrahi tedavi

Ekleminde internal patolojik durumlar1 olan bir¢cok hasta cerrahi dis1 tedavi ile
diizelmesine ragmen, bazi hastalarda nihayetinde ¢igneme islevini iyilestirmek ve agriyi
azaltmak icin cerrahi miidahale gerekebilir. Cesitli TME diizensizliklerinin diizeltilmesi i¢in
birka¢ cerrahi teknik mevcuttur. Bu teknikler artrosentez, artroskopi, disk repozisyon
cerrahisi, diskektomi, kondilotomi, temporomandibuler eklem rekonstriiksiyonu (alloplastik

rekonstriiksiyon, distraksiyon osteogenezisi ile kondil prosesi olusturma) olarak sayilabilir
(17).

2.12.6.1. Artrosentez

Artrosentez, eklemi yikamak ve ince adezyonlar1 ¢ézmek icin igneleri veya kiicilik
kantilleri TME'ye yerlestirmeyi igeren minimal invaziv bir tekniktir. Eklemin bir¢ok internal

patolojisi, artrosenteze iyi yanit vermektedir. En yaygin kullanim, rediiksiyonsuz anterior disk
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deplasmaninin oldugu hastalardir. Tedavi, diger artroskopik ve agik cerrahi islem tiirlerine

benzer derecede veya daha iyi sonuglar gosterecek kadar etkili olmaktadir (55).

2.12.6.1.1. Artrosentezin uygulanisi

Artrosentez ¢ogu hastaya intravendz sedasyon ve/veya auriculotemporal sinir blogu
ile uygulanabilir. TME artrosentezi igin birka¢ teknik tanimlanmistir (55). En yaygin
yontemin uygulanisinda, baslangigta bir igne superior eklem bosluguna yerlestirilir. Eklem
boslugunu sisirmek ve disk hareketliligini sinirlandirabilecek ince adezyonlar1 serbest
birakmak i¢in az miktarda Ringer laktat ¢6zeltisi enjekte edilir. Eklem sisirilmis haldeyken,
ist eklem bosluguna ikinci bir igne yerlestirilir ve biiylik miktarda siv1 (yaklasik 200 mL) ile

tam bir yikama saglanir (55).

2.12.6.1.2. Artrosentezin etkileri

Artrosentez ile goriilen basarinin birkac¢ olasi agiklamasi vardir. Disk deplasmant
meydana geldiginde, eklem i¢inde negatif basing gelisebilir ve bu da disk ve fossa arasinda
“vantuz” etkisi yaratir. Eklemi sisirmek, negatif basinci ortadan kaldirir. Bazi daha kronik
disk deplasmani durumlarinda, disk ve fossa arasinda bir miktar yapisma gelisebilir.
Artrosentez ile olusan siskinlik, basing altindaki bu yapismay1 serbest birakabilir. Kapsiiler
daralma, eklem hipomobilitesinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilir ve basing diismesi ile
kapsiil tekrar gerilebilir. Buna ilaveten bazi kimyasal medyatorlerin birikimi semptomlara
neden olabilmektedir. Eklemdeki basit yikama etkisi, iltithaplanma ve agriya neden olan

biyokimyasal faktorleri ortadan kaldirabilir veya azaltabilir (17).
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2.12.6.2. Eklem ici enjeksiyon

Artrosentez sirasinda, ¢ene hafifce manipiile edilebilir. Islemin sonunda ignelerden
biri ¢ekilmeden dnce eklem bolgesine tenoksikam, morfin, bupivacain, steroid, lokal anestezi-
steroid kombinasyonu, sodyum hyaluronat , trombositten zengin plazma ve trombositten
zengin fibrin enjeksiyonlari yapilabilmektedir. Ayrica gerekli goriildiigiinde eklem igi
enjeksiyon, artrosentez isleminden bagimsiz olarak da uygulanabilmektedir (56-60). Islem
sonras! rahatsizlik hafif analjezikler veya NSAil'lerle tedavi edilir. Iyilesme déneminde bir tiir

egzersiz rejimi veya fizik tedavi uygulanir (17).

2.12.6.2.1. Eklem ici enjeksiyon materyalleri

2.12.6.2.1.1. Hyaluronan

Elastoviskdz hyaluronan (HA) eklem i¢i enjeksiyonda en sik kullanilan sentetik
materyaldir. Bir¢ok calismadan ¢okca yarari rapor edilmis olsa da, sentetik HA kisa yarilanma
zamanina sahiptir ve diger ilaglarla uzun donem Kkarsilagtirildiginda ciddi bir avantaj

gostermemektedir (61,62).

2.12.6.2.1.2. Steorid

Eklem i¢i kortikosteroid enjeksiyonlari, TME artritiyle iliskili orofasiyal belirti ve
semptomlara kars1 bir tedavi yontemi olarak onerilmistir. Eklem lavajinin terapotik etkisi,

inflamatuar hiicrelerin, sitokinlerin ve iltithapli sinovyumun bozunma iiriinlerinin
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cikarilmasina atfedilir, bu da eklem igi kortikosteroid enjeksiyonunun anti-enflamatuar

etkilerini kolaylastirir (63).

2.12.6.2.1.3. PRP

Eklem i¢i enjeksiyonda biosuplementasyon eklem reolojisinin restorasyonunu, agri
kesici etkiyi, endojen HA sentezinin normallesmesini ve kartilaj rejenerasyonunu karsilar
(64). Tromositten zengin plazma (PRP), trombin ve kalsiyum aktivasyonu sonrasinda kandan
santrifiij ile edilen, sivi veya jel formunda, zayif fibrin agina sahip ilk platelet
konsantrasyonudur. PRP, TME diizensizliklerinde, antienflamatuar, analjezik ve
antibakteriyel oOzellikleri ile bir biosuplement olarak tarif edilmistir. PRP’nin ayrica
intraartikiiler HA  Ozelliklerini restore etmesi, kondrositlerden glikozaminoglikan
sentezletmesini tetiklemesi, eklem anjiogenezisini dengelemesi ve ayrica kok hiicre gocii i¢in
bir yapi iskelesi saglamasi Ongorilmistir. PRP 1998’de tamitilmistir ve trombosit
degraniilasyonunu takiben biiylime faktorii igerigi vurgulanmistir (65). PRP’nin igerigindeki
biiylime faktorlerinden dolayi, maksillofasyal cerrahi ve ortopedik disiplinlerde son 10 yilda

bu konsantrasyonun kullaniminda ciddi bir artis vardir.

2.12.6.2.1.4. PRF

PRP gelistiricileri, yara iyilesmesinin farkli fazlarinda biiytime faktorii salinmasinda
onemli rol oynadig1 gosterilmis olmasina ragmen lokositi kan konsantrasyonundan ¢ikarmay1
hedeflemislerdir. Dahasi, PRP bircok komplikasyonu beraberinde getirebilmektedir
(koagiilopati, Faktor 5-11 antibody) ve sikic1 hazirligi ayakta tedavi géren bir¢ok hasta i¢in
klinik ortamda kullanimini pratiklikten uzaklastirir. 2001°de, bir ¢ok avantaji olan ve
antikolagiilan kullanimina veya pihtilastirict aktivatdr kullanimina ihtiyag duymayan ikinci

jenerasyon kan konsantrasyonu gelistirilmistir ve PRF (trombositten zengin fibrin) olarak
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isimlendirilmistir. Gelistirilen PRF pihtilasmis bolgede biliylime faktorlerinin yavas ve
kontrollii salinimin1 saglayan ve anjiogenez icin ¢ati gorevi goren giicli 3 boyutlu fibrin

matriks ile karakterizedir (66).

2017°de, PRF igindeki hiicrelerin ve biiyiime faktorlerinin igerigini ve dagilimini
optimize eden diisiik hizli santrifiij konsepti (LSCC) tanitild1 (67). Goreceli olarak santrifiij
kuvvetini (RCF) diisiirerek ve 8 dakika santrifiij siiresini koruyarak, daha once tarif edilen kati
PRF matrise kiyasla daha yiiksek immiin hiicre, platelet ve biiyiime faktorii, VEGF ve TGF-f1
konsantrasyonuna sahip sivi PRF (i-PRF) matriks {iretildi (67,68). Bu sonuglara dayanarak,
stvi PRF matris iizerinde RCF’nin etkinligi adim adim diisiiriilerek (966-60 g-force) daha
diisiik santrifuj siiresi olan 3 dakikada test edildi. Sonuglar diisik RCF’de likit PRF
hazirlanmasinda (700rpm; 60g 3 dakika) anlamli derecede yiiksek biiyiime faktorii/sitokin

salmimini isaret etmektedir (69).

2.12.6.3. Artroskopi

Artroskopik cerrahi, TME rahatsizliklarinin teshisi ve tedavisi i¢in poptiler ve etkili
yontemlerden biri haline gelmistir (70). Teknik, kii¢iik bir kaniiliin st eklem bosluguna
yerlestirilmesini ve ardindan glenoid fossanin biitiin yonlerinin, {ist eklem boslugu ve diskin
iist ylizeyinin dogrudan goriintiillenmesini saglamak i¢in bir artroskop yerlestirilmesini igerir.
Artroskopik degerlendirme, cerrahin eklemi gorsellestirmesini saglar ve bu nedenle eklemin
internal patolojik durumunun teshisine katkida bulunur. Adezyonlarin ayrilmasi ve eklemin

lavaj1 da saglanmis olur.
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2.12.6.4. Disk repozisyon cerrahisi

Agik eklem cerrahisi prosediirleri, genellikle diger yontemlere olumlu cevap vermeyen
kisilere uygulanmaktadir. TME'ye acik cerrahi yaklagima geleneksel olarak konservatif
teknikler maksimize edildikten sonra gecilir. Disk katlanmasi ve ¢esitli acik yaklagimlarla
yeniden konumlandirma, cerrahi olmayan tedaviye yanit vermeyen ve kalict agrili klik veya
kapal1 kilitlenme ile sonuglanan anterior disk deplasmanlarini diizeltmek i¢in yapilan yaygin
bir cerrahi prosediir olmustur. Bu bozukluklar siklikla artrosentez veya artroskopi ile cerrahi
olarak yonetilmesine ragmen, bir¢ok cerrah hala bu tip cerrahi diizeltmeyi tercih etmektedir.
Bu islemde, yerinden c¢ikarilan disk, diskin posterior atagmanindan kama seklinde bir doku
cikarildiktan sonra, dogru anatomik konuma geri dondiiriilerek daha normal bir pozisyonda

yeniden konumlandirilir.

2.12.6.5. Diskektomi

Bazi durumlarda, disk o kadar ciddi sekilde zarar gormiistiir ki, disk dokusu artiklari
¢ikarilmalidir. Diskektomi, siddetli TME i¢ diizensizliklerinin tedavisi i¢in tarif edilen en eski
cerrahi prosediirlerden biridir (71). Eklemin gelismis internal patolojilerinde, disk ciddi
sekilde hasar gormiis ve delinmis olabilir, ancak yeterli kalan dokuya sahip olabilir. Boyle
durumlarda bir onarim veya yama islemi yapilabilir ve basarili sonu¢ elde edilebilir.
Diskektomi sonrasi otojen greftleme teknikleri arasinda dermis, kulak kikirdagi veya
temporalis fasyasi kullanilir (72,73). Eklem i¢ine yerlestirilen, abdominal veya {ist lateral
uyluk bolgesinden toplanan dermis, interpozisyonel bir disk gérevi goriir. Yag dokusu igeren

dermal greft lubrikasyon ve eklem yiizeylerinin ortiilmesini saglar.
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2.12.6.6. Temporomandibular eklem rekonstriiksiyonu

2.12.6.6.1. Alloplastik rekonstriiksiyon

Her ne kadar bir¢ok temporomandibular eklem bozuklugu hastasi baslangigta cerrahi
olmayan ve konservatif tedavilerle sagligina kavusabiliyor olsa da, ileri derecede patolojisi ve
ciddi fizyolojik disfonksiyonu olan baz1 hastalar total temporomandibuler eklem
rekonstriiksiyonuna (TTMER) ihtiya¢ duymaktadir. TTMER'nin amaci, mandibular form ve
fonksiyonu geri kazandirmaktir (74). Alloplastik TTMER, siddetli eklem hastaliginin tedavisi
icin biyolojik bir ¢éziimden ziyade bir biyomekanik saglamaktadir. TTMER protezinin
basarili olmasi i¢in, bazi biyolojik ve mekanik 6zelliklere sahip olmasi gerekir. Bunun igin ii¢
ana gereksinim vardir: 1) Fonksiyonel TME hareketlerinin simiilasyonu, 2) Yiiksek derecede
adaptasyon ve 3) In-vivo uzun Oomiirlilik (75). TME hareketlerinin simiilasyonu ile ilgili
olarak protez, etkilenmemis kontralateral eklem hareketlerini smirlamadan kondilin
translasyon hareketini taklit edebilmelidir. Alloplastik TTMER'nin maksimum agiz
acikliginin artmasina, yasam kalitesinin artmasina, agrinin azalmasina, diyet kisitlamalarinin
azaltilmasina ve ¢igneme, konusmada bozukluk gibi temel yasam fonksiyonlarinin

iyilestirilmesine yol agtigin1 gosteren yeterli miktarda kanit vardir (76).

2.12.6.6.2. Distraksiyon- otojenik rekonstriiksiyon

Vertikal ramus yiiksekliginin kaybi, kondildeki patolojik bir durumunun sonucu olarak
geligebilir ve asimetri ve malokliizyonun yani sira disfonksiyon ve agriyla sonuglanabilir.
Kondiler anatominin ciddi sekilde degistirilmesi hemifasyal mikrosomya, biiyiime
bozukluklari, travma veya patolojik bir durum gibi ¢esitli kosullardan kaynaklanabilir. Yakin
zamana kadar, iskeletsel olarak olgunlagsmamis hastalar, oncelikle kostokondral greftlerle
tedavi edilirdi (77). Donér bolgesi cerrahisi, asimetrik biiylime ve ankilozu iceren

ongoriilemeyen sonuglar, bir¢ok hastada ideal sonuglardan uzaklasilmasina neden oldu. Daha
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yakin zamanlarda, distraksiyon osteogenezi, mandibular kondilin rekonstriiksiyonunda

basariyla kullanilmaya baglanmigtir (78).

Mandibular kondilin distraksiyon osteogenezi, genellikle ekstraoral bir yaklagimla
mandibular ramusun a¢iga ¢ikarilmasini gerektirir. Distraktor, mandibula lateral yiizeyinde
gecici olarak stabilize edilir, posterior ramusun osteotomisi tamamlanir, distraksiyon cihazi
kondil segmentine ve ramusun stabil kismina tutturulur. 5 ila 7 giinliik bir latent periyodun
ardindan, distraksiyon cihazi hareketlendirilerek giinde yaklagtk 1 mm kemik hareketi
meydana getirilir. Bu islem ile, kondiler segmentin distraksiyonuna yanit olarak yeni kemik
olusmus olur. Konsolidasyon periyodu tipik olarak distraksiyon periyodunun ii¢ kat1 olarak
hesaplanir. Bu siire zarfinda, rejenerasyon tlizerindeki yapisal biitiinliik, distraksiyon cihazi ile
korunur. Distraktoriin ¢ikarilmasi i¢in ikinci bir miidahale gerekir ve rejenerasyon boslugunun
iizerine dengeleyici bir kemik plagi yerlestirilebilir. Dikey ramus yiiksekliginin yeniden
olusturulmasi ve artmis mandibular devamlilik, simetri ve okluzyonun yeniden kurulmasina
izin verir. Okluzyonun tam olarak saglanmasi ve dengeli bir okluzyon, genellikle ortodontik

detaylandirma gerektirir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma; Aydin Adnan Menderes Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
(A.D.U.D.H.F.) Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali’nda yapildi. Calismamiz Aydin
Adnan Menderes Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Dekanlign Etik Kurulu tarafindan
ADUDHF2018/051  protokol numarasi ile incelendi ve etik kurallara aykiri olmadif
kanaatine varilarak oy birligi ile kabul edildi (Ek.1).

Calismaya dahil edilen hastalar, 01.01.2019 — 01.08.2019 tarihleri arasinda Aydin
Adnan Menderes Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim
Dalr’na, tek tarafli (unilateral) eklem rahatsizlig1 ile bagvuran, daha once konservatif tedavi

yontemleriyle basar1 saglanamamis 20-65 yas araligindaki hastalar arasindan secilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri; Tek tarafli (unilateral) internal temporomandibular
diizensizligi bulunmasi, lokalize temporomandibular eklem agris1 bulunmasi, Wilke’s
smiflandirmasinda 3 ve iistii skor almadir. Caligmaya dahil edilmeme kriterleri ise; otoimmiin
hastaliklar, agiz agikligina engel olan énemli mekanik tikaniklik, akut kapsiilit, iyi huylu veya
malign temporomandibular eklem lezyonlari, norolojik bozukluklar, kan hastaliklar1 ve
pihtilagsma bozukluklari: ve daha dnceden alerji Oykiisii olan veya anaflaktik sok hikayesi olan

hastalardir.

Bu klinik ¢calismada tedavi gruplarindaki denek sayilarinin esit veya dengeli olmasinin
yani sira prognostik faktorler (yas, hastaligin evresi vb.) bakimindan da benzer olmasi i¢in
tabakali randomizasyon uygulanmistir. Analiz sonucu her grupta 18’er goniillii olmak tizere
36 goniillilyle ¢aligtimasmin %95 giicte yeterli oldugu goriilmiistiir. Orneklem biiyiikliigii
%95 giicte her bir grup icin 18 olmak iizere totalde 36 olarak belirlenmistir. Wilkes klinik
disfonksiyon indeksi 3,4 ve 5 olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Bu ¢alismada Wilkes 3
grubu deney grubunda 6, kontrol grubunda 6 adet hasta; Wilkes 4 grubu deney grubunda 6,
kontrol grubunda 6 adet hasta; Wilkes 5 de ise yine deney grubunda 6, kontrol grubunda 6
hasta olacak sekilde ¢alismaya dahil olan hasta gruplari olusturulmustur. Hasta gruplarindan
20-40 yag arasi alinan hasta sayis1 18; 40-65 yas arasi alinan hasta ise 18 olmustur. Ayrica

kadin erkek sayilarinin da dengeli olmasina dikkat edilmistir.
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3.1. Klinik Degerlendirme

Aydin Adnan Menderes Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve Cene
Cerrahisi Anabilim Dali’na tek tarafli temporomandibular eklem agris1 ve fonksiyonda

zorlanma ve/veya kisitlilik sikayetiyle bagvuran hastalar tek bir hekim tarafindan muayene
edildi.

Hastalarin ilk muayenelerinde sistemik anamnezleri, dahil edilme ve dislanma
kriterleri goz oniinde bulundurularak degerlendirildi. Buna ilaveten kisisel bilgileri ayrintili
olarak kaydedildi ve dental anamnezleri alindi. Hastalarin bimanuel palpasyon yontemi ile
gerceklestirilen temporomandibular eklem muayeneleri, ¢igneme kaslarinin muayenesi, agiz
aciklig1 degerlendirilmesi (Resim 1), radyolojik degerlendirme (bilgisayarli tomografi) ve
anamnez 151ginda Wilke’s siniflar1 belirlendi. Sivi trombositten zengin fibrin uygulamasi
yapilacak hastalarin, trombosit fonksiyonlarinda bir sapma yasanmamasi adina non-steroid
anti inflamatuar ila¢g kullanimlar1 var ise 1 hafta Oncesinden kesildi. Biitiin hastalarin
baslangi¢ ve takip randevularinda gorsel analog skala ile agr1 skorlar1 kayit altina alindi.
Ayrica her randevuda maksimum agi1z agiklig1 miktarlart maksimum lateral hareket miktarlari
kantitatif olarak kaydedildi. Hastalarin klinik disfonksiyonundaki gelismeyi kontrol

edebilmek amaciyla Helkimo Klinik Disfonksiyon indeksinden yararlanildi.

g N’

Resim 1: Agiz aciklig1 6l¢tiimii
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3.1.1. Helkimo Klinik Disfonksiyon Indeksi

Helkimo indeksi, temporomandibular eklem agr1 ve disfonksiyonunun
degerlendirilmesi i¢in Onciil bir indekstir. Helkimo tarafindan yapilan bir ¢alismada, eklem
agrisi ve disfonksiyonu, semptomlarin siddetindeki degisiklikler amaciyla Klinik

Disfonksiyon Indeksi’ni tanimlamustir (79).

Helkimo Klinik Disfonksiyon Indeksinde maksimum mandibular hareket smirlari
vertikal ve lateral olarak Olgiiliir. Buna ilave olarak TME fonksiyonu, kas agrisi, TME bolgesi

agrist ve mandibular hareket agris1 ayr1 ayr1 degerlendirilir.

Maksimum ag1z a¢ikligi 40mm ve iistii olan, lateral hareket miktar1 7mm ve {istii olan
hastalara “0” skoru, maksimum agiz acikligr 30-39mm arasi1 olan ve lateral hareket miktar1 4-
6mm aras1 olan hastalara “1” skoru verilir. Maksimum agiz agikligi 29mm ve alt1 olan ve

lateral hareket miktar1 3mm ve alt1 olan hastalara ise “5” skoru verilir.

TME fonksiyonu sirasinda herhangi bir ses olusmayan hastalara “0”, klik sesi olusan

hastalara “1”, TME boélgesinde kilitlenme olan hastalara ise “5” skoru verilir.

Cigneme kaslarinin muayenesinde herhangi bir noktada palpasyonda agr1 hissetmeyen
hastalara “0”, 1 ila 3 noktada agr1 veya hassasiyet hisseden hastalara “1”, 4 veya daha fazla

noktada agr1 veya hassasiyet hisseden hastalara “5 skoru verilir.

Temporomandibular eklem bdlgesinin bimanuel palpasyon yontemiyle yapilan
muayenesinde, bolgede palpasyonda agr1 yoksa “0”, eklem lateralinde agr1 varsa “1”, eklem

posteriorunda agr1 var ise “5” skoru verilir.

Mandibular hareketler sirasinda agr1 yoksa “0”, sadece bir yonlii harekette agr1 varsa

“17, 2 veya daha fazla harekette agr1 var ise “5” skoru verilir.

Yapilan tiim bu degerlendirmelerin ardindan verilen skorlarin hepsi toplanir ve bir
toplam disfonksiyon skoru elde edilir. Bu toplam skor 0 ise disfonksiyon tamamen iyilesmis
demektir. Toplam skor 1 ila 4 arasinda ise hafif derecede disfonksiyon, 5 ila 9 arasinda ise

orta derecede disfonksiyon, 10 ila 25 arasinda ise siddetli disfonksiyondan s6z edilir.
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3.2. Radyolojik Degerlendirme

Calismaya katilan tiim hastalarin genel degerlendirilmesi ve bagka bir agr1 veya
disfonksiyon kaynaginin gdézden kagmamasi1 amaciyla baslangi¢ panoramik rontgenleri alindu.
Buna ilave olarak klinik teshisi desteklemek amaciyla Aydin Adnan Menderes Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi Oral Diagnoz ve Radyoloji Anabilim Dali’nda hastalarin bilgisayarli
tomografisi (BT) alindi. Bu goriintiiler disk deplasmanlari, disk formu ve eklem bolgesinde

dejenerasyonlarin varligi agisindan degerlendirildi ve raporlandi.

3.3. Cerrahi Uygulama

Yapilan ilk muayenelerin ve tetkiklerin sonucunda ¢alismaya katilmaya uygun goriilen
hastalara tedavinin olasi riskleri anlatildi ve ayrintili bilgilendirilmis onam formu sunuldu.
Calismaya katilmay1 kabul eden hastalar rastlantisal olarak artrosentez ve artrosentez+i-PRF
olarak 2 ana gruba ayrildi. Hastalar, 2 ana grup altinda Wilke’s siniflandirma derecelerine
gore 3’er alt gruba (Wilke’s 3, Wilkes 4, Wilkes 5) ayrildi. Artrosentez+i-PRF uygulanan
hastalardan olusan grup deney grubu, sadece artrosentez uygulanan hastalardan olusan ikinci
grup ise kontrol grubu olarak adlandirildi. Ayrica Wilke’s indeksine goére belirlenen alt

gruplara su sekilde isimler verildi;
Artrosentez+i-PRF Wilke’s 3: Deney grubu A
Artrosentez+i-PRF Wilke’s 4: Deney grubu B
Artrosentez+i-PRF Wilke’s 5: Deney grubu C
Artrosentez Wilke’s 3: Kontrol grubu A
Artrosentez Wilke’s 4: Kontrol grubu B

Artrosentez Wilke’s 5: Kontrol grubu C
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Hastalarin islem 6ncesinde Wilke’s indeksi dl¢timleri ve Helkimo Klinik Disfonksyion
indeksi ol¢iimleri soru-cevap ve muayene yontemleriyle tespit edilmistir. Daha sonra cerrahi
isleme gecilmistir. Hastalarin preaurikuler bolgeleri povidon iodin soliisyon yardimiyla
temizlenmistir. Cilt {izerinde 2 adet rehber nokta olusturulmustur. Birincisi kantus tragus hatt1
lizerinde tragusun 10 mm &nii ve 2 mm altindadir. ikinci rehber nokta ise yine ayni dogru
tizerinde, tragusun 20 mm O6nii ve 6 mm altindadir. 2 mL artikaine+epinefrine igerikli lokal
anestezik ile (Maxicaine ®, Vem) auriculotemporal sinir blogu yapildiktan sonra, ilk 20
gauge’lik igne ile ilk noktadan girilmistir. 2mL ringer laktat soliisyonu temporomandibuler
eklem bolgesine enjekte edilip daha sonra ikinci 20 gauge’lik igne ile daha dnceden belirlenen
ikinci rehber noktadan girilerek ilk igneden giris, ikinci igneden ¢ikis saglanacak sekilde

eklem bolgesine 100 mL %5°lik laktat solusyonu ile basingli yikama yapilir (Resim 2).

Resim 2: Artrosentez iglemi
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Deney grubunda bu islemlere ilave olarak sivi i-PRF hazirligi yapildi. Hastalardan
vakumlu i¢i bos 10 mL’lik 6zel siv1 i-PRF tiipleri (Choukroun I-PRF Collection Tubes, Dr.
Choukroun) yardimiyla 2 tiip kan alindi. Kan tiipleri 700rpm’de 3 dakika boyunca santrifuj
islemine tabii tutuldu (Resim 3). Her bir tiipte iist kisimda 3’er mL siv1 i-PRF elde edildi
(Resim 4). Yerlestirilen ilk igne ¢ikarilmadan yalnizca ikinci igne uzaklastirildi. Deney
grubundaki tiim hastalarin eklem bolgelerine eklem basina maksimum 2 mL dopalanacak
sekilde i-PRF enjeksiyonu yapildi. Bu i-PRF iglemi yalnizca deney grubundaki hastalara
uygulandi.

Resim 3: Santrifuj islemi
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Resim 4: i-PRF tiipleri

Hastanlar ilk islemden sonra 10. giin 30. giin ve 3. ay sonunda kontrole ¢agirildi. Her
kontrol seansinda VAS o6lgtimleri, Wilkes indeksi dlgiimleri ve Helkimo Klinik Disfonksiyon

Indeksi 6lgiimleri yapildi.
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4. BULGULAR

Calismaya, 19°u erkek 17°’si kadin olmak iizere 36 hasta dahil edilmistir. Bu 36
hastanin yine 18’1 geng¢ (20-40 yas) 18’1 yaslt (41-65 yas) olacak sekilde secilmistir. Bu 36
hastanin yas ve cinsiyet yoniinden ¢alisma gruplarina ve Wilke’s disfonksiyon sinifina gore
belirlenen alt gruplara dagilimi1 dengeli olacak sekilde hasta se¢imi yapilmustir.

Hastalar, 2 ana grup altinda Wilke’s siniflandirma derecelerine gore 3’er alt gruba
(Wilke’s 3, Wilkes 4, Wilkes 5) ayrildi. Artrosentez+i-PRF uygulanan hastalardan olusan
grup deney grubu, sadece artrosentez uygulanan hastalardan olusan ikinci grup ise kontrol

grubu olarak adlandirilmstir.

4.1. Istatiksel Degerlendirmeler

Bu ¢aligmada tanimlayici istatistik olarak medyan, minimum ve maksimum degerler,
deger araligi ve standart sapma degerlerleri belirlendikten sonra normallik dagilim
varsayimina uygunlugu Kolmogorov-Smirnow ve Shapiro-Wilk testi ile kontrol edilmistir.

Tekrarlayan o6l¢iimlerin ortalamalar arasi farklarimin, grup i¢i karsilastirilmasinda
“Friedman’in iki yonlii varyans analizi” kullanilmistir. Ayni 6l¢iim zamanlarinda gruplar ve
alt gruplar arasindaki farklar1 degerlendirmek i¢in ise “Mann Whitney U Testi” kullanilmistir.

Kategorik verilerde, grup i¢inde farkli zamanlardaki kategorik dagilimlari irdelemek
amaciyla “McNemar-Bowker” testi uygulanmistir. Kategorik verilerin ayn1 6lglim
zamanlarinda gruplar arasindaki farklar1 degerlendirmek i¢in ise “Pearson Ki-Kare” testi
uygulanmstir.

Hastalarin demografik veri (yas, cinsiyet) ve hastalik siniflarina gore (Wilke’s indeksi)
gruplara dagilimina ise yine “Pearson Ki-Kare” testi ile bakilmustir.

Istatistik analiz testlerinde % 95’lik giiven araligi uygulanmis olup; tanimlayici
istatistikler ve analizler SPSS versiyon 26.0 (IBM) ve STATA versiyon 16 (StataCorp)
bilgisayar paket programlari kullanilarak elde edilmistir. p<0,05 ig¢in sonuglar istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
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4.2. Anamnez Bulgularinin Degerlendirilmesi

Hastalarin hasta gruplarina, yas gruplar1 agisindan (1: 20-40 arasi geng hasta, 2:41-65

arasi yash hasta) dagiliminda anlamli bir fark bulunamamaistir (p=1.000) (Tablo 5.1).

Yas Grubu
1 2 Toplam
Grup Deney Miktar 9 9 18
Gruptaki % | %50 %350 %100
Kontrol Miktar 9 9 18
Gruptaki % | %50 %50 %100
Toplam Miktar 18 18 36
Gruptaki % | %50 %50 %100
Pearson Ki-Kare asimptotik 6nem degeri p=1.000
Tablo 1: Yas gruplarinin hasta gruplarina dagilimi
Hastalarin hasta gruplarina, cinsiyet olarak dagiliminda anlamli bir fark
bulunamamastir (p=0.738) (Tablo 5.2).
Cinsiyet
1 2 Toplam
Grup Deney Miktar 10 8 18
Gruptaki % | %55,6 %44.,4 %100
Kontrol Miktar 9 9 18
Gruptaki % | %50 %50 %100
Toplam Miktar 19 17 36
Gruptaki % | %52.8 %47.2 %2100

Pearson Ki-Kare asimptotik 6nem degeri p=0.738

Tablo 2: Hasta gruplarindaki cinsiyet dagilimi
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dagiliminda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p=1.000) (Tablo 5.3)

Hastalarin hasta gruplarina, Wilke’s Siniflandirmasina gore hastalik siddeti agisindan

Alt Grup (Wilke’s)

1 2 3 Toplam
Grup Deney Miktar 6 6 6 18
Gruptaki % %33.3 %33.3 %33.3 %100
Kontrol Miktar 6 6 6 18
Gruptaki % %33.3 %33.3 %33.3 %100
Toplam Miktar 12 12 12 36
Gruptaki % %33.3 %33.3 %33.3 %100

Pearson Ki-Kare asimptotik dnem degeri p=1.000

Tablo 3: Hasta gruplarinda Wilke’s siniflandirmasina gore hasta sayist dagilimi
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4.3. Baslangi¢ ve Sonu¢ Bulgularinin Grup I¢i Degerlendirilmesi

VAS To VAS T1 VAS T, VAS T3

Gruplar Median 7.50 3.00 0 0
Minimum 0 0 0 0
Maksimum 9 8 5 3

Deney | Deger araligi | 9 8 5 3
Ortalama 6.22 2.78 1.00 0.39
Stand. Sapma | 2.625 2.415 1.749 0.39
N 18 18 18 18
Median 6.00 4.50 4.00 3.00
Minimum 4 2 0 0
Maksimum 8 8 8 8
Kontrol | Deger aralig1 | 4 6 8 8

Ortalama 5.94 4.61 3.61 3
Stand. Sapma | 1.662 2.453 2.380 2.086
N 18 18 18 18
Median 6.50 3.00 2.00 1.00
Minimum 0 0 0 0
Maksimum 9 8 8 8

Toplam Deger araligi | 9 8 8 8
Ortalama 6.08 3.69 2.31 1.69
Stand. Sapma | 2.170 2.573 2.447 2.068
N 36 36 36 36

Tablo 4: Baslangi¢ ve Kontrol Seanslarinda VAS skorlar1 verileri
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Deney grubu | Test Istatistigi | Std. Hata Std. Test Ist. | Onem Diizeltilmis Onem
VAS T1-To 1.083 0.430 2.517 0.012 0.071

VAS T2-To 2.028 0.430 4.712 0 0

VAS Ts-To 2.333 0.430 5.422 0 0

VAS T2-T1 0.944 0.430 2.195 0.028 0.169

VAS T3-T1 1.250 0.430 2.905 0.004 0.022

VAS Ts-T> 0.306 0.430 0.710 0.478 1.000

Tablo 5: Deney grubu VAS skorlarinin seanslar arasi farkinda Friedman’in iki yonlii varyans

analizi

Deney grubu (artrosentez+i-PRF) baslangi¢ (To), 10. giin kontrol (T1), 1. ay sonu
kontrol (T2), 3. ay sonu kontrol (T3) VAS degerleri arasindaki farklar, Friedman’in iki yonlii
varyans analizi ile irdelenmistir (Tablo 5.5). Onem degerleri géz éniinde bulunduruldugunda
T1-To (p=0.012), T>-To (p=0), Ts-To (p=0), T>-T: (p=0.028) ve Tz-T: (p=0.004) zaman
araliklarinda VAS degerlerinde anlamli derecede farklilik bulunurken, T3-T2 (p=0.478)
zaman araliginda anlamli derecede farklilik bulunmamaktadir. Friedman’in iki yonlii varyans
analizinde g6z onilinde bulundurulacak 6 deger oldugu i¢cin 6nem dereceleri 6 ile carpilarak
diizeltilmis 6nem degerleri elde edilmistir. Diizeltilmis 6nem degerleri goz Oniinde
bulunduruldugunda T>-To (p=0), T3-To (p=0) ve T3-T1 (p=0.022) zaman araliklarinda VAS
degerlerinde anlamli derecede fark bulunurken Ti-To (p=0.071), T>-T1 (p=0.169) ve Ts-T>

(p=1.000) zaman araliklarinda VAS degerlerinde anlamli bir fark bulunamamastir.

Kontrol grubu | Test Istatistigi | Std. Hata | Std. Test Ist. | Onem Diizeltilmis Onem
VAS T1-To 0.889 0.430 2.066 0.039 0.233

VAS T-To 1.417 0.430 3.292 0.001 0.006

VAS T3-To 1.806 0.430 4.196 0 0

VAS T,-T: 0.528 0.430 1.226 0.220 1.000

VAS T3-Ty 0.917 0.430 2.130 0.033 0.199

VAS T3-T> 0.389 0.430 0.904 0.366 1.000

Tablo 6: Kontrol grubu VAS skorlarinin seanslar arasi farkinda Friedman’in iki yonlii varyans

analizi

51




Kontrol grubu (artrosentez) baslangi¢ (To), 10. giin kontrol (T1), 1. ay sonu kontrol
(T2), 3. ay sonu kontrol (T3) VAS degerleri arasindaki farklar, Friedman’in iki yonlii varyans
analizi ile irdelenmistir (Tablo 5.6). Onem degerleri gdz 6niinde bulunduruldugunda T1-To
(p=0.039), T2-To (p=0.001), T3-To (p=0), ve T3-T1 (p=0.033) zaman araliklarinda VAS
degerlerinde anlamli derecede farklilik bulunurken, T»>-T1 (p=0.220) ve T3-T2 (p=0.366)
zaman araliklarinda anlamli derecede farklilik bulunmamaktadir. Friedman’in iki yonlii
varyans analizinde, g6z Oniinde bulundurulacak 6 deger oldugu i¢in onem dereceleri 6 ile
carpilarak diizeltilmis 6nem degerleri elde edilmistir. Diizeltilmis 6nem degerleri géz onilinde
bulunduruldugunda T»-To (p=0.006) ve T3-To (p=0) zaman araliklarinda VAS degerlerinde
anlamli derecede fark bulunurken T1-To (p=0.233), T>-T1 (p=1.000), T3-T1 (p=0.199) ve Ts-

T2 (p=1.000) zaman araliklarinda VAS degerlerinde anlaml1 bir fark bulunamamastir.
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MAA To MAA T: MAA T2 MAA T3
Gruplar Median 33.00 41.50 43.50 44.50
Minimum 11 10 25 33
Maksimum 52 52 53 53
Deney | Deger araligi | 41 42 28 20
Ortalama 33.39 38.33 42.22 43.78
Stand. Sapma | 11.220 10.070 7.240 5.515
N 18 18 18 18
Median 31.00 32.00 36.50 40.00
Minimum 14 18 22 23
Maksimum 44 46 46 46
Kontrol | Deger araligi | 30 28 24 23
Ortalama 31.67 33.89 36.00 38.06
Stand. Sapma | 9.894 9.113 7.723 6.440
N 18 18 18 18
Median 31.50 38.50 42.00 42.50
Minimum 11 10 22 23
Maksimum 52 52 53 53
Toplam Deger araligt | 41 42 31 30
Ortalama 32.53 36.11 39.11 40.92
Stand. Sapma | 10.462 9.730 8.024 6.583
N 36 36 36 36

Tablo 7: Baslangi¢ ve Kontrol Seanslarinda “Maksimum Agiz A¢iklig1” verileri

Deney grubu | Test Istatistigi | Std. Hata Std. Test Ist. | Onem Diizeltilmis Onem
MAA T1-To | 0.944 0.430 2.195 0.28 0.169

MAA To-To | 1.972 0.430 4.583 0 0

MAA Ts-To | 2.639 0.430 6.132 0 0

MAA T.-T1 | 1.028 0.430 2.388 0.017 0.102

MAA Ts-T1 | 1.694 0.430 3.938 0 0

MAA Ts-T2 | 0.667 0.430 1.549 0.121 0.728

Tablo 8: Deney grubu Maksimum Agiz Agiklig1 miktarlarinin seanslar arasi farkinda

Friedman’1n iki yonlii varyans analizi
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Deney grubu (artrosentez+i-PRF) baslangi¢ (To), 10. giin kontrol (T1), 1. ay sonu
kontrol (T2), 3. ay sonu kontrol (T3) maksimum agiz agikligi degerleri arasindaki farklar,
Friedman’in iki yonlii varyans analizi ile irdelenmistir (Tablo 5.8). Onem degerleri goz
onitinde bulunduruldugunda T>-To (p=0), Ts-To (p=0), T2-T1 (p=0.017) ve Ts-T1 (p=0.000)
zaman araliklarinda maksimum agiz aciklifi degerlerinde anlamli derecede farklilik
bulunurken, T1-To (p=0.28) ve T3-T2 (p=0.121) zaman araliklarinda anlamli derecede farklilik
bulunmamaktadir. Friedman’in iki yonlii varyans analizinde goz oniinde bulundurulacak 6
deger oldugu i¢in 6nem dereceleri 6 ile ¢arpilarak diizeltilmis 6nem degerleri elde edilmistir.
Diizeltilmis 6nem degerleri goz onilinde bulunduruldugunda T2-To (p=0), T3-To (p=0) ve T3-T1
(p=0) zaman araliklarinda maksimum agiz agikligi degerlerinde anlamli derecede fark
bulunurken Ti1-To (p=0.169), T2-T1 (p=0.102) ve T3-T2 (p=0.728) zaman araliklarinda

maksimum agiz agiklig1 degerlerinde anlamli bir fark bulunamamistir.

Kontrol grubu | Test Istatistigi | Std. Hata | Std. Test Ist. | Onem Diizeltilmis Onem
MAA T1-To 0.944 0.430 2.195 0.28 0.169

MAA T2-To 1.778 0.430 4.131 0 0

MAA T3-To 2.389 0.430 5.551 0 0

MAA T2-T: 0.833 0.430 1.936 0.053 0.317

MAA T3-T1 1.444 0.430 3.357 0.001 0.005

MAA T3-T> 0.611 0.430 1.420 0.156 0.933

Tablo 9: Kontrol grubu Maksimum Agiz A¢ikligi miktarlarinin seanslar arasi farkinda

Friedman’1n iki yonlii varyans analizi

Kontrol grubu (artrosentez) baslangi¢ (To), 10. giin kontrol (T1), 1. ay sonu kontrol
(T2), 3. ay sonu kontrol (T3) maksimum agiz agiklig1 degerleri arasindaki farklar, Friedman’in
iki yonlii varyans analizi ile irdelenmistir (Tablo 5.9). Onem degerleri gdz Oniinde
bulunduruldugunda T>-To (p=0), T3-To (p=0) ve T3-T1 (p=0.001) zaman araliklarinda
maksimum agiz agiklig1 degerlerinde anlamli derecede farklilik bulunurken, T1-To (p=0.28),
To-T1 (p=0.053) ve T3-T2 (p=0.156) zaman araliklarinda anlamli derecede farklilik
bulunmamaktadir. Friedman’in iki yonlii varyans analizinde g6z oniinde bulundurulacak 6
deger oldugu i¢in 6nem dereceleri 6 ile carpilarak diizeltilmis 6nem degerleri elde edilmistir.
Diizeltilmis 6nem degerleri géz 6niinde bulunduruldugunda T2-To (p=0), T3-To (p=0) ve T3-T:

(p=0,005) zaman araliklarinda maksimum agiz aciklig1 degerlerinde anlamli derecede fark
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bulunurken Ti:-To (p=0.169), To-T1 (p=0.317) ve T3-T2 (p=0.933) zaman araliklarinda

maksimum agiz agiklig1 degerlerinde anlamli bir fark bulunamamaistir.

LH To LH T LH T LH Ts
Gruplar Median 4 7 8 9
Minimum 1 1 2 4
Maksimum 11 12 12 12
Deney | Deger araligi | 10 11 10 8
Ortalama 5.22 6.78 7.94 8.56
Stand. Sapma | 3.078 3.021 2.508 2.036
N 18 18 18 18
Median 5 5 6.50 8
Minimum 2 2 2 3
Maksimum 10 11 11 11
Kontrol | Deger araligi | 8 9 9 8
Ortalama 5.61 6.06 6.83 7.33
Stand. Sapma | 2.973 3.152 3.130 2.890
N 18 18 18 18
Median 4 6 8 8.50
Minimum 1 1 2 3
Maksimum 11 12 12 12
Toplam Deger araligi | 10 11 10 9
Ortalama 5.42 6.42 7.39 7.94
Stand. Sapma | 2.989 3.065 2.851 2.540
N 36 36 36 36

Tablo 10: Baslangig ve kontrol seanslarinda lateral hareket kapasitesi verileri
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Deney grubu | Test Istatistigi | Std. Hata Std. Test Ist. | Onem Diizeltilmis Onem
LH T1-To 1.083 0.430 2.517 0.012 0.071

LH T2-To 2.056 0.430 4777 0 0

LH Ts-To 2.528 0.430 5.874 0 0

LH T2-Ty 0.972 0.430 2.259 0.024 0.143

LH Ts-Ty1 1.444 0.430 3.357 0.001 0.006

LH Ts-T2 0.472 0.430 1.097 0.272 1.000

Tablo 11: Deney grubu lateral hareket kapasitesinin seanslar arasi farkinda Friedman’in iki

yonlii varyans analizi

Deney grubu (artrosentez+i-PRF) baslangi¢ (To), 10. giin kontrol (T1), 1. ay sonu
kontrol (T2) ve 3. ay sonu kontrol (T3) lateral hareket kapasitesi degerleri arasindaki farklar,
Friedman’mn iki yonlii varyans analizi ile irdelenmistir (Tablo 5.11). Onem degerleri gz
ontinde bulunduruldugunda T1-To (p=0.012), T2-To (p=0), T3-To (p=0), T2-T1 (p=0.024) ve
T3-T1 (p=0.001) zaman araliklarinda lateral hareket kapasitesi degerlerinde anlamli derecede
farklilik  bulunurken, T3-T2> (p=0.272) zaman araliginda anlamli derecede farklilik
bulunmamaktadir. Friedman’in iki yonlii varyans analizinde g6z Oniinde bulundurulacak 6
deger oldugu i¢in 6nem dereceleri 6 ile carpilarak diizeltilmis 6nem degerleri elde edilmistir.
Diizeltilmis 6nem degerleri goz 6nilinde bulunduruldugunda T2-To (p=0), T3-To (p=0) ve T3-T1
(p=0.006) zaman araliklarinda lateral hareket kapasitesi degerlerinde anlamli derecede fark
bulunurken T1-To (p=0.071), T2-T1 (p=0.143) ve T3-T2 (p=1.000) zaman araliklarinda lateral

hareket kapasitesi degerlerinde anlamli bir fark bulunamamustir.

Kontrol grubu | Test Istatistigi | Std. Hata | Std. Test Ist. | Onem Diizeltilmis Onem
LH T1-To 0.472 0.430 1.097 0.272 1.000

LH T2-To 1.306 0.430 3.034 0.002 0.014

LH Ts-To 1.889 0.430 4.389 0 0

LH T2-T: 0.833 0.430 1.936 0.053 0.317

LH Ts-T: 1.417 0.430 3.292 0.001 0.006

LH Ts-T> 0.583 0.430 1.356 0.175 1.000

Tablo 12: Kontrol grubu Lateral hareket kapasitesinin seanslar arasi farkinda Friedman’in iki

yonlii varyans analizi
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Kontrol grubu (artrosentez) baslangi¢ (To), 10. giin kontrol (T1), 1. ay sonu kontrol
(T2) ve 3. ay sonu kontrol (T3) lateral hareket kapasitesi degerleri arasindaki farklar,
Friedman’in iki yonlii varyans analizi ile irdelenmistir (Tablo 5.12). Onem degerleri goz
ontinde bulunduruldugunda T>-To (p=0.002), T3-To (p=0), ve Ts-T1 (p=0.001) zaman
araliklarinda lateral hareket kapasitesi degerlerinde anlamli derecede farklilik bulunurken, T:-
To (p=0.272), T>-T1 (p=0.053) ve T3-T2 (p=0.175) zaman araliginda anlamli1 derecede farklilik
bulunmamaktadir. Friedman’in iki yonlii varyans analizinde g6z onilinde bulundurulacak 6
deger oldugu i¢in 6nem dereceleri 6 ile ¢arpilarak diizeltilmis 6nem degerleri elde edilmistir.
Diizeltilmis 6nem degerleri goz onilinde bulunduruldugunda T2-To (p=0), T3-To (p=0) ve T3-T1
(p=0.006) zaman araliklarinda lateral hareket kapasitesi degerlerinde anlamli derecede fark
bulunurken T1-To (p=1.000), T2-T1 (p=0.317) ve T3-T2 (p=1.000) zaman araliklarinda lateral
hareket kapasitesi degerlerinde anlamli bir fark bulunamamastir.

Helkimo Klinik Disfonksiyon indeksi i¢inde TME fonksiyonu degerlendirilmesinde
TME fonksiyonu sirasinda herhangi bir ses olusmayan hastalara “0”, klik sesi olusan hastalara
“1”, TME bolgesinde kilitlenme olan hastalara ise “5” skoru verilir. Hastalarin “0”, “1” ve “5”
skorlarina dagilimi  diisliniilerek McNemar-Bowker analizi ile, hastalarin kontrol
seanslarindaki durumlarinin baslangi¢ seansina gore incelemesi yapilmistir.

Deney grubundaki hastalarin TME fonksiyonu agisindan degerlendirilmesinde 1.
kontrol seansi (10. giin) ile baslangi¢ seansi arasinda (p=0.0313), 2. kontrol seans1 (1. ay
sonu) ile baslangi¢ seansi arasinda (p=0.0001) ve 3. kontrol seans1 (3. ay sonu) ile baglangi¢
seans1 arasinda (p=0.0001) anlami derecede fark bulunmustur (tablo 5.13).

Kontrol grubundaki hastalarin TME fonksiyonu agisindan degerlendirilmesinde 1.
kontrol seanst (10. giin) ile baslangic seansi arasinda (p=0.1250) anlamli derecede fark
bulunmazken, 2. kontrol seansi (1. ay sonu) ile baslangi¢ seansi arasinda (p=0.0156) ve 3.
kontrol seansi (3. ay sonu) ile baslangi¢ seans1 arasinda (p=0.0078). anlami derecede fark

bulunmustur (tablo 5.13).

TME Fonksiyonu T1-To T2-To T3-To
Gruplar Deney grubu 0.0313 0.0001 0.0001
Kontrol grubu 0.1250 0.0156 0.0078

Tablo 13: Helkimo Klinik Disfonksiyon indeksi i¢inde “TME fonksiyonu” skorlamasinin
kontrol seanslarinda baslangi¢ skorlarina gore farkinin McNemar-Bowker testi ile analizi

sonucu elde edilen p (6nem) degerleri
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Helkimo Klinik Disfonksiyon indeksi iginde kas agris1 degerlendirilmesinde ¢igneme
kaslarmin muayenesinde herhangi bir noktada palpasyonda agr1 hissetmeyen hastalara “0”, 1
ila 3 noktada agr1 veya hassasiyet hisseden hastalara “1”, 4 veya daha fazla noktada agr1 veya
hassasiyet hisseden hastalara “5” skoru verilir.. Hastalarin “0”, “1” ve “5” skorlarina dagilimi1
disiiniilerek McNemar-Bowker analizi ile, hastalarin kontrol seanslarindaki durumlarinin
baslangi¢ seansina gore incelemesi yapilmistir.

Deney grubundaki hastalarin kas agrisi agisindan degerlendirilmesinde 1. kontrol
seansi (10. giin) ile baslangi¢ seans1 arasinda anlami bir fark bulunamamistir(p=0.082). Ancak
2. kontrol seansi (1. ay sonu) ile baslangi¢ seansi arasinda (p=0.0293) ve 3. kontrol seans1 (3.
ay sonu) ile baslangi¢ seansi arasinda (p=0.0007) anlam1 derecede fark bulunmustur (tablo
5.14).

Kontrol grubundaki hastalarin kas agris1 acgisindan degerlendirilmesinde 1. kontrol
seanst (10. giin) ile baslangi¢ seans1 arasinda (p=0.223) ve 2. kontrol seans1 (1. ay sonu) ile
baslangi¢ seansi arasinda (p=0.4979) anlamli derecede fark bulunmazken, 3. kontrol seansi

(3. ay sonu) ile baglangi¢c seansi arasinda anlami derecede fark bulunmustur (p=0.029)(tablo

5.14).

Kas Agrisi T1-To To-To T3-To
Gruplar Deney grubu 0.082 0.0293 0.007
Kontrol grubu 0.223 0.4979 0.029

Tablo 14: Helkimo Klinik Disfonksiyon indeksi iginde “kas agrisi” skorlamasinin kontrol
seanslarinda baglangig¢ skorlarma gore farkinin McNemar-Bowker testi ile analizi sonucu elde

edilen p (6nem) degerleri

Helkimo Klinik Disfonksiyon indeksi iginde TME palpasyon agrisi
degerlendirilmesinde TME bdlgesinin bimanuel palpasyon yontemiyle yapilan muayenesinde,
bolgede palpasyonda agri yoksa “0”, eklem lateralinde agr1 varsa “1”, eklem posteriorunda
agr1 var ise “5” skoru verilir.. Hastalarin “0”, “1” ve “5” skorlarina dagilimi diisiiniilerek
McNemar-Bowker analizi ile, hastalarin kontrol seanslarindaki durumlarinin baglangic
seansina gore incelemesi yapilmistir.

Deney grubundaki hastalarin TME palpasyon agrist agisindan degerlendirilmesinde 1.
kontrol seans1 (10. giin) ile baslangic seansi arasinda (p=0.0005), 2. kontrol seansi (1. ay
sonu) ile baslangi¢ seans1 arasinda (p=0.0000) ve 3. kontrol seans1 (3. ay sonu) ile baslangig¢

seansi arasinda (p=0.0000) anlami1 derecede fark bulunmustur (tablo 5.15).
58




Kontrol grubundaki hastalarin TME palpasyon agrisi agisindan degerlendirilmesinde

1. kontrol seans1 (10. giin) ile baslangi¢ seans1 arasinda (p=0.046) ve 2. kontrol seansi1 (1. ay

sonu) ile baslangi¢ seansi arasinda (p=0.072) anlamli derecede fark bulunmazken, 3. kontrol

seansi (3. ay sonu) ile baslangi¢ seans1 arasinda anlami derecede fark bulunmustur

(p=0.019)(tablo 5.15).

TME Palpasyon Agrisi T1-To T2-To Ts-To
Gruplar Deney grubu 0.0005 0.0000 0.0000
Kontrol grubu 0.046 0.072 0.019

Tablo 15: Helkimo Klinik Disfonksiyon indeksi iginde “TME palpasyon agris1” skorlamasinin
kontrol seanslarinda baglangi¢ skorlarina gére farkinin McNemar-Bowker testi ile analizi

sonucu elde edilen p (6nem) degerleri

Helkimo Klinik Disfonksiyon indeksi i¢cinde mandibular hareket agrist
degerlendirilmesinde, mandibular hareketler sirasinda agri yoksa “0”, sadece bir yonlii
harekette agr1 varsa “1”, 2 veya daha fazla harekette agr1 var ise “5” skoru verilir. Hastalarin
“07, “1” ve “5” skorlarina dagilimi diisiiniilerek McNemar-Bowker analizi ile, hastalarin
kontrol seanslarindaki durumlarinin baslangi¢ seansina gore incelemesi yapilmistir.

Deney grubundaki hastalarin mandibular hareket agrist agisindan degerlendirilmesinde
1. kontrol seans1 (10. giin) ile baslangi¢ seansi arasinda (p=0.2500) anlamli derecede fark
bulunmazken, 2. kontrol seansi1 (1. ay sonu) ile baslangi¢ seansi arasinda (p=0.0020) ve 3.
kontrol seansi (3. ay sonu) ile baslangi¢c seansi arasinda (p=0.0005) anlami derecede fark
bulunmustur (tablo 5.16).

Kontrol ~ grubundaki  hastalarin  mandibular  hareket  agrisi  agisindan
degerlendirilmesinde 1. kontrol seansi (10. giin) ile baslangi¢ seansi arasinda (p=0.1250)
anlamli derecede fark bulunmazken, 2. kontrol seansi (1. ay sonu) ile baslangic seansi
arasinda (p=0.0313) ve 3. kontrol seans1 (3. ay sonu) ile baslangi¢ seansi arasinda anlami

derecede fark bulunmustur (p=0.0020)(tablo 5.16).
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Mandibular Hareket Agrisi T1-To T2-To Ts-To
Gruplar Deney grubu 0.2500 0.0020 0.0005
Kontrol grubu 0.1250 0.0313 0.0020

Tablo 16: Helkimo Klinik Disfonksiyon indeksi i¢inde “mandibular hareket agrisi”

skorlamasinin kontrol seanslarinda baslangi¢ skorlarina gore farkinin McNemar-Bowker testi

ile analizi sonucu elde edilen p (6nem) degerleri

TDS To TDS T TDS T2 TDS T3

Gruplar Median 14.50 6.50 1.00 0.50
Minimum 8 0 0 0
Maksimum 25 25 21 17

Deney | Deger araligi | 17 25 21 17
Ortalama 15.67 7.72 3.44 2.06
Stand. Sapma | 6.059 6.488 5.983 4.137
N 18 18 18 18
Median 16.50 8.50 4.00 4.00
Minimum 4 2 0 0
Maksimum 25 25 25 21
Kontrol | Deger araligi | 21 23 25 21

Ortalama 15.67 11.83 8.39 6.44
Stand. Sapma | 8.437 9.218 8.016 6.767
N 18 18 18 18
Median 14.50 7.50 3.00 2.50
Minimum 4 0 0 0
Maksimum 25 25 25 21

Toplam Deger araligi | 21 25 25 21
Ortalama 15.67 9.78 5.92 4.25
Stand. Sapma | 7.239 8.128 7.408 5.959
N 36 36 36 36

Tablo 17: Baslangi¢ ve Kontrol Seanslarinda toplam disfonksiyon skoru (TDS) verileri
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Deney grubu | Test Istatistigi | Std. Hata Std. Test Ist. | Onem Diizeltilmis Onem
TDS T1-To 1.083 0.430 2.517 0.012 0.071

TDS T2-To 2.139 0.430 4.970 0 0

TDS T3-To 2.556 0.430 5.939 0 0

TDS To-T1 1.056 0.430 2.453 0.014 0.085

TDS Ts-T1 1.472 0.430 3.421 0.001 0.004

TDS Ts3-T> 0.417 0.430 0.968 0.333 1.000

Tablo 18: Deney grubu toplam disfonksiyon skoru (TDS) seanslar arasi farkinda Friedman’in

iki yonlii varyans analizi

Deney grubu (artrosentez+i-PRF) baslangi¢ (To), 10. giin kontrol (T1), 1. ay sonu
kontrol (T2) ve 3. ay sonu kontrol (T3) toplam disfonksiyon skorlar1 arasindaki farklar,
Friedman’mn iki yonlii varyans analizi ile irdelenmistir (Tablo 5.18). Onem degerleri goz
ontinde bulunduruldugunda T1-To (p=0.012), T2-To (p=0), T3-To (p=0), T2-T1 (p=0.014) ve
T3-T1 (p=0.001) zaman araliklarinda toplam disfonksiyon skoru agisindan anlamli derecede
farklilik  bulunurken, T3-T2> (p=0.333) zaman araliginda anlamli derecede farklilik
bulunmamaktadir. Friedman’in iki yonlii varyans analizinde g6z Oniinde bulundurulacak 6
deger oldugu i¢in 6nem dereceleri 6 ile carpilarak diizeltilmis 6nem degerleri elde edilmistir.
Diizeltilmis 6nem degerleri goz oniinde bulunduruldugunda T2-To (p=0), T3-To (p=0) ve T3-T1
(p=0.004) zaman araliklarinda toplam disfonksiyon skoru ag¢isindan anlamli derecede fark
bulunurken T1-To (p=0.071), T>-T1 (p=0.085) ve T3-T> (p=1.000) zaman araliklarinda toplam

disfonksiyon skoru degerlerinde anlamli bir fark bulunamamustir.

Kontrol Test Istatistigi | Std. Hata | Std. Test Ist. | Onem Diizeltilmis Onem
grubu

TDS T1-To 1.194 0.430 2.776 0.006 0.033

TDS T2-To 1.833 0.430 4.260 0 0

TDS T3-To 2.194 0.430 5.099 0 0

TDS T,-T: 0.639 0.430 1.485 0.138 0.826

TDS Ts-T: 1.000 0.430 2.324 0.020 0.121

TDS T3-T2 0.361 0.430 0.839 0.401 1.000

Tablo 19: Kontrol grubu toplam disfonksiyon skoru (TDS) seanslar aras1 farkinda

Friedman’in iki yonlii varyans analizi
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Kontrol grubu (artrosentez) baslangi¢ (To), 10. giin kontrol (T1), 1. ay sonu kontrol
(T2) ve 3. ay sonu kontrol (T3) toplam disfonksiyon skorlar1 arasindaki farklar, Friedman’in
iki yonli varyans analizi ile irdelenmistir (Tablo 5.19). Onem degerleri gdz &niinde
bulunduruldugunda Ti-To (p=0.006), T>-To (p=0), T3-To (p=0) ve T3z-T: (p=0.020) zaman
toplam disfonksiyon skoru degerlerinde anlamli derecede farklilik bulunurken, To-T:
(p=0.138) ve T3-T2 (p=0.401) zaman araliklarinda anlamli derecede farklilik
bulunmamaktadir. Friedman’in iki yonlii varyans analizinde g6z onilinde bulundurulacak 6
deger oldugu i¢in 6nem dereceleri 6 ile ¢arpilarak diizeltilmis 6nem degerleri elde edilmistir.
Diizeltilmis 6nem degerleri goz onilinde bulunduruldugunda T1-To (p=0), T2-To (p=0) ve T3-To
(p=0.006) zaman araliklarinda toplam disfonksiyon skoru degerlerinde anlamli derecede fark
bulunurken T2-T1 (p=0.826), T3-T1 (p=0.121) ve T3-T2 (p=1.000) zaman araliklarinda toplam
disfonksiyon skoru degerlerinde anlamli bir fark bulunamamustir.

Helkimo Klinik Disfonksiyon sonucunda elde edilen tiim degerler toplanir ve bir
toplam disfonksiyon skoru elde edilir. Bu toplam skor 0 ise disfonksiyon tamamen iyilesmis
demektir. Toplam skor 1 ila 4 arasinda ise hafif derecede disfonksiyon, 5 ila 9 arasinda ise
orta derecede disfonksiyon, 10 ila 25 arasinda ise siddetli disfonksiyondan s6z edilir.
Hastalarin disfonksiyon siniflarina dagilimi diistiniilerek McNemar-Bowker analizi ile,
hastalarin kontrol seanslarindaki durumlarinin baglangic seansina gore incelemesi yapilmaistir.
Deney grubundaki hastalarin disfonksiyon sinifi agisindan degerlendirilmesinde 1. kontrol
seans1 (10. giin) ile baslangi¢ seans1 arasinda (p=0.0078), 2. kontrol seans1 (1. ay sonu) ile
baslangi¢ seans1 arasinda (p=0.0005) ve 3. kontrol seans1 (3. ay sonu) ile baslangi¢ seansi
arasinda (p=0.0002) anlam1 derecede fark bulunmustur (tablo 5.20).

Kontrol grubundaki hastalarin disfonksiyon sinifi agisindan degerlendirilmesinde 1.
Kontrol seanst (10. Giin) ile baslangi¢ seans1 arasinda (p=0.046), 2. Kontrol seans1 (1. Ay
sonu) ile baslangic seansi arasinda (p=0.0039) ve 3. Kontrol seans1 (3. Ay sonu) ile basglangi¢
seans1 arasinda anlami1 derecede fark bulunmustur (p=0.0039)(tablo 5.20).

Disfonksiyon Sinifi T1-To To-To Ts-To
Gruplar Deney grubu 0.0078 0.0005 0.0002
Kontrol grubu 0.046 0.0039 0.0039

Tablo 20: Helkimo Klinik Disfonksiyon indeksi i¢inde “disfonksiyon sinifi” skorlamasinin
kontrol seanslarinda baslangi¢ skorlarina gore farkinin McNemar-Bowker testi ile analizi

sonucu elde edilen p (6nem) degerleri
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4.4. Baslangi¢ ve Sonu¢ Bulgularinin Gruplar Arasi Degerlendirilmesi

Hastalarin baslangig, 1. Kontrol (10.giin), 2. Kontrol (1. Ay sonu) ve 3.kontrol (3. Ay
sonu) VAS skorlarinin gruplara dagiliminda istatiksel olarak anlamli bir fark olup olmadigina
ve kontrol seanslartyla baslangic seanslar1 arasinda VAS skorlarinda olusan farkin gruplara
dagiliminda istatiksel olarak anlamli bir fark olup olmadigina bakmak i¢in Mann-Whitney U
testi yapilmistir. Testin yapilabilmesi i¢in Once ortalama degerler tablosu olusturulmustur

(tablo 5.21).

N Ort. Deger Deger Toplamu

VAS To Deney grubu 18 20.06 361.00

Kontrol grubu | 18 16.94 305.00
VAS iyilesme | Deney grubu 18 22.31 401.50
T1-To Kontrol grubu | 18 14.69 264.50
VAS iyilesme | Deney grubu 18 24.00 432.00
T2-To Kontrol grubu | 18 13.00 234.00
VAS iyilesme | Deney grubu 18 24.17 435.00
T3-To Kontrol grubu | 18 12.83 231.00

Tablo 21: VAS skorlarinin baslangi¢ degeri ve kontrol seanslarindaki degerlerin baslangi¢

degerlerine gore farklarinin ortalama deger tablosu

Hastalarin baglangic VAS skorlar1 arasinda gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli
bir fark bulunamamistir (p=0.363)(tablo: 5.22). Hastalarin 1. kontrolleri ile baslangic VAS
degerleri arasinda olusan fark Deney grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede
yiiksektir (p=0.027). Hastalarin 2. kontrolleri ile baslangi¢c VAS degerleri arasinda olusan fark
Deney grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksektir (p=0.002). Hastalarin 3.
kontrolleri ile baslangic VAS degerleri arasinda olusan fark Deney grubunda kontrol grubuna
gore anlaml derecede yiiksektir (p=0.001) (tablo 5.22).

Hastalarin 1. kontrollerindeki, 2. kontrollerindeki ve 3. kontrollerindeki VAS skorlar1

deney grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiiktiir (tablo 5.23).
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VAS To | VAS iyilesme VAS iyilesme VAS iyilesme
T1-To T2-To Ts-To
Mann-Whitnet U 134.00 93.500 63.000 60.000
Wilcoxon W 305.00 264.500 234.000 231.000
Asimp. Onem (2-uglu) | 0.363 0.027 0.002 0.001

Tablo 22: Baslangi¢ VAS skorlar1 ve kontrol seanslarinin baslangi¢ seanslarindan farkinin

analizi i¢in Mann-Whitney U testi

VAST: |VAST: VAS T3
Mann-Whitnet U 100.500 | 63.000 43.000
Wilcoxon W 271.500 | 234.000 214.000
Asimp. Onem (2-uclu) | 0.048 0.001 0.000
Tablo 23: Kontrol seanslarindaki VAS skorlarinin gruplara dagiliminin analizi i¢in Mann-
Whitney U testi
N Ort. Deger Deger Toplami
MAA To Deney grubu 18 19.50 351.00
Kontrol grubu | 18 17.50 315.00
MAA iyilesme | Deney grubu 18 21.58 388.50
T1-To
Kontrol grubu | 18 15.42 277.50
MAA iyilesme | Deney grubu 18 22.72 409.00
T2-To
Kontrol grubu | 18 14.28 257.00
MAA iyilesme | Deney grubu 18 21.56 388.00
TeTo Kontrol grubu | 18 15.44 278.00

Tablo 24: Maksimum agiz agiklig1 skorlarinin baslangi¢ degeri ve kontrol seanslarindaki

degerlerin baslangi¢ degerlerine gore farklarinin ortalama deger tablosu

Hastalarin baslangig, 1. Kontrol (10.giin), 2. Kontrol (1. Ay sonu) ve 3.kontrol (3. Ay
sonu) maksimum agi1z a¢iklig1 miktarlarinin gruplara dagiliminda istatiksel olarak anlamli bir
fark olup olmadigina ve kontrol seanslariyla baslangic seanslari arasinda maksimum agiz

aciklig1 miktarlarinda olusan farkin gruplara dagiliminda istatiksel olarak anlamli bir fark olup
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olmadigina bakmak icin Mann-Whitney U testi yapilmistir. Testin yapilabilmesi i¢in 6nce
ortalama degerler tablosu olusturulmustur (tablo 5.24).

Hastalarin baslangic maksimum agiz acgikligi skorlar1 arasinda gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p=0.568)(tablo: 5.25). Hastalarin 1.
kontrolleri ile baglangic maksimum agiz acikligi degerleri arasinda olusan fark gruplar
arasinda anlamli degildir (p=0.077). Hastalarin 2. kontrolleri ile baslangic maksimum agiz
aciklig1 degerleri arasinda olusan fark Deney grubunda kontrol grubuna gére anlamli derecede
yiiksektir (p=0.016). Hastalarin 3. kontrolleri ile baslangi¢c maksimum agiz agiklig1 degerleri
arasinda olusan fark gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli degildir(p=0.081) (tablo 5.25).

Hastalarin 1. kontrollerindeki maksimum agiz agikligi agisindan gruplar arasinda
anlamli derecede fark bulunmazken, 2. kontrollerindeki ve 3. kontrollerindeki maksimum agiz
acikligi miktarlar1 deney grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksektir (tablo
5.26).

MAA To | MAAiyilesme | MAAiyilesme | MAA iyilesme
T1-To T2-To Ts-To
Mann-Whitnet U 144 106.5 86 107
Wilcoxon W 315 277.5 257 278
Asimp. Onem (2-uclu) | 0.568 0.077 0.016 0.081

Tablo 25: Baslangic maksimum ag1z agikligi skorlar1 ve kontrol seanslarinin baslangig

seanslarindan farkinin analizi i¢in Mann-Whitney U testi

MAAT: | MAAT; MAA T3
Mann-Whitnet U 109 85.5 72.5
Wilcoxon W 280 256.5 243.5
Asimp. Onem (2-uclu) | 0.093 0.015 0.005

Tablo 26: Kontrol seanslarindaki maksimum agiz agiklig1 skorlarinin gruplara dagiliminin

analizi i¢in Mann-Whitney U testi

Hastalarin baslangig, 1. kontrol (10.giin), 2. kontrol (1. Ay sonu) ve 3. kontrol (3. Ay

sonu) lateral hareket miktarlarinin gruplara dagiliminda istatiksel olarak anlamli bir fark olup
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olmadigina ve kontrol seanslariyla baslangi¢ seanslar1 arasinda lateral hareket miktarlarinda
olusan farkin gruplara dagiliminda istatiksel olarak anlamli bir fark olup olmadigina bakmak
icin Mann-Whitney U testi yapilmistir. Testin yapilabilmesi i¢in Once ortalama degerler

tablosu olusturulmustur (tablo 5.27).

N Ort. Deger Deger Toplami

LH To Deney grubu 18 17.72 319

Kontrol grubu | 18 19.28 347
LH iyilesme Deney grubu 18 23.53 423.50
T1-To

Kontrol grubu | 18 13.47 242.50
LH iyilesme Deney grubu 18 23.14 416.50
T2-To

Kontrol grubu | 18 13.86 249.50
LH iyilesme Deney grubu 18 22.61 407.00
TsTo Kontrol grubu | 18 14.39 259.00

Tablo 27: Lateral hareket kapasitesi skorlarinin baslangi¢ degeri ve kontrol seanslarindaki

degerlerin baslangi¢ degerlerine gore farklarinin ortalama deger tablosu

Hastalarin baglangi¢ lateral hareket kapasiteleri arasinda gruplar arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p=0.652)(tablo: 5.28). Hastalarin 1. kontrolleri ile
baslangic lateral hareket kapasiteleri arasinda olugan fark Deney grubunda kontrol grubuna
gore anlamli derecede yliksektir (p=0.002). Hastalarin 2. kontrolleri ile baslangi¢ lateral
hareket kapasiteleri arasinda olusan fark Deney grubunda kontrol grubuna gore anlamli
derecede yiiksektir (p=0.007). Hastalarin 3. kontrolleri ile baslangic lateral hareket
kapasiteleri arasinda olusan fark gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli degildir(p=0.017)
(tablo 5.28).

Hastalarin 1. Kontrollerindeki, 2. kontrollerindeki ve 3. kontrollerindeki lateral hareket

kapasiteleri agisindan gruplar arasinda anlamli derecede fark bulunmamamastir (tablo 5.29).
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LH To LH iyilesme LH iyilesme LH iyilesme
T1-To T2-To Ts-To
Mann-Whitnet U 148 71.50 78.50 88
Wilcoxon W 319 242.50 249.50 259
Asimp. Onem (2-uclu) | 0.652 0.002 0.007 0.017

Tablo 28: Baslangig lateral hareket miktar1 ve kontrol seanslarinin baslangig¢ seanslarindan

farkinin analizi i¢in Mann-Whitney U testi

LHT: LH T2 LHTs
Mann-Whitnet U 138 133.50 130.50
Wilcoxon W 309 304.50 301.50
Asimp. Onem (2-uglu) | 0.444 0.355 0.307

Tablo 29: Kontrol seanslarindaki lateral hareket miktarlarinin gruplara dagiliminin analizi i¢in

Mann-Whitney U testi

Helkimo Klinik Disfonksiyonu skorlamasinda kullanilan “TME fonksiyonu”, ‘“kas
agris1”, “TME palpasyon agris1” ve “mandibular hareket agrisi” skorlamalarmmin gruplar
arasinda kiyaslanmasi amaciyla McNemar-Bowker analizi kullanilmistir.

TME fonksiyonu degerlendirmesinde T2 (1. ay sonu)(p=0.021) ve Tz (3. ay
sonu)(p=0.048) kontrol skorlari, Deney grubunda Kontrol grubuna gore anlamli derecede
diisiiktiir. To (baslangi¢)(p=0.137) skorlar1 ve T1 (10. giin) (p=0.659) kontrol seansinda ise
gruplar arasinda anlamli derecede fark bulunamamuistir (tablo 5.30).

Kas agrist degerlendirmesinde T2 (1. ay sonu)(p=0.017) ve T3 (3. ay sonu)(p=0.023)
kontrol skorlari, Deney grubunda Kontrol grubuna goére anlamli derecede diisiiktiir. To
(baslangi¢)(p=0.715) skorlar1 ve T1 (10. giin) (p=0.202) kontrol seansinda ise gruplar arasinda
anlamli derecede fark bulunamamustir (tablo 5.30).

TME palpasyon agrisi degerlendirmesinde T2 (1. ay sonu)(p=0.006) ve Tz (3. ay
sonu)(p=0.003) kontrol skorlari, Deney grubunda Kontrol grubuna gore anlamli derecede
diisiiktiir. To (baslangi¢)(p=0.591) skorlar1 ve T1 (10. giin) (p=0.105) kontrol seansinda ise
gruplar arasinda anlamli derecede fark bulunamamuistir (tablo 5.30).

TME fonksiyonu degerlendirmesinde T3 (3. ay sonu)(p=0.024) kontrol skorlari, Deney
grubunda Kontrol grubuna gére anlamli derecede diisiiktiir. To (baslangig)(p=0.278) skorlari,
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T1 (10. giin) (p=0.573) kontrol seansinda ve T (1. ay sonu)(p=0.087) kontrol seansinda

gruplar arasinda anlamli derecede fark bulunamamustir (tablo 5.30).

Gruplar Arast To T1 T2 T3

TME Fonksiyonu 0.137 0.659 0.021 0.048
Kas Agrisi 0.715 0.202 0.017 0.023
TME Palpasyon Agrist 0.591 0.105 0.006 0.003
Mandibular Hareket Agrist | 0.278 0.573 0.087 0.024

Tablo 30: Helkimo Klinik Disfonksiyon indeksi’nde irdelenen kriterlerin gruplara dagiliminin

irdelenmesinde McNemar-Bowker analizi sonucu elde edilen “p” degerleri tablosu

Hastalarin baslangig, 1. Kontrol (10.giin), 2. Kontrol (1. Ay sonu) ve 3.kontrol (3. Ay
sonu) toplam disfonksiyon skorlarinin gruplara dagiliminda istatiksel olarak anlamli bir fark
olup olmadigina ve kontrol seanslariyla baglangi¢c seanslari arasinda toplam disfonksiyon
skorlarinda olusan farkin gruplara dagiliminda istatiksel olarak anlamli bir fark olup
olmadigina bakmak icin Mann-Whitney U testi yapilmistir. Testin yapilabilmesi i¢in 6nce

ortalama degerler tablosu olusturulmustur (tablo 5.27).

N Ort. Deger Deger Toplamu

TDS To Deney grubu 18 18.86 339.50

Kontrol grubu | 18 18.14 326.50
TDS iyilesme | Deney grubu 18 24.58 442.50
T1-To

Kontrol grubu | 18 12.42 223.50
TDS iyilesme | Deney grubu 18 23.25 418.50
T2-To

Kontrol grubu | 18 13.75 247.50
TDS iyilesme | Deney grubu 18 22.11 398.00
TsTo Kontrol grubu | 18 14.89 268.00

Tablo 31: Toplam disfonksiyon skorlarinin (TDS) baslangi¢ degeri ve kontrol seanslarindaki

degerlerin baglangi¢ degerlerine gore farklarinin ortalama deger tablosu
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Hastalarin baslangi¢ toplam disfonksiyon skorlar1 arasinda gruplar arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p=0.835)(tablo: 5.32). Hastalarin 1. kontrolleri
(p=0.0000) 2. kontrolleri (p=0.007) ve 3. kontrolleri (p=0.039) ile baslangi¢c toplam
disfonksiyon skorlar1 arasinda olusan farklar Deney grubunda kontrol grubuna gére anlamli
derecede yiiksektir (tablo 5.32).

Hastalarin 1. kontrollerindeki toplam disfonksiyon skorlar1 agisindan gruplar arasinda
anlamli derecede fark bulunmamistir. 2. kontrollerde ve 3. kontrollerde ise toplam
disfonksiyon skoru Deney grubunda kontrol grubuna goére anlamli derecede disiiktiir (tablo
5.33).

TDS To | TDS iyilesme TDS iyilesme TDS iyilesme
T1-To T2-To Ts-To
Mann-Whitnet U 155.50 52.50 76.50 97.00
Wilcoxon W 326.50 223.50 247.50 268.00
Asimp. Onem (2-uclu) | 0.835 0.000 0.007 0.039

Tablo 32: Baslangi¢ toplam disfonksiyon skoru ve kontrol seanslarinin baslangig¢

seanslarindan farkinin analizi i¢in Mann-Whitney U testi

TDS T TDS T TDS T3
Mann-Whitnet U 124.50 71.50 69.50
Wilcoxon W 295.50 242.50 240.50
Asimp. Onem (2-uclu) | 0.233 0.004 0.003

Tablo 33: Kontrol seanslarindaki toplam disfonksiyon skorlarinin gruplara dagiliminin analizi

icin Mann-Whitney U testi

Disfonksiyon simiflarinin gruplara dagiliminin irdelenmesinde McNemar-Bowker testi
kullanilmistir.  Hastalarin ~ disfonksiyon smniflarma gore gruplara dagiliminda To
(baslangi¢)(p=0.415), T1 (10.giin)(p=0.568), ve T3 (3. ay)(p=0.064) seanslarinda anlaml
derecede fark bulunamamustir. T2 (1. ay) kontrol seansinda hastalarin toplam disfonksiyon

smifi farki Deney grubunda Kontrol grubuna gore daha diisiik siniftadir.
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Disfonksiyon Sinifi To T1 T2 Ts

Gruplar Arasi 0.415 0.568 0.155 0.064

Tablo 34: Disfonksiyon sinifina gére hastalarin gruplara dagiliminin irdelenmesinde

McNemar-Bowker analizi sonucu elde edilen “p” degerleri tablosu

Hastalarin baslangic (To) ve son kontrol seanslar1 (Ts: 3. ay sonu) arasinda
disfonksiyon smifinda olan degisimi incelemek amaciyla Pearson Ki-Kare analizi yapilmstir.
Hastalarin klinik disfonksiyon sinifindaki iyilesme Deney grubunda kontrol grubuna gore
anlamli derecede yiiksektir (p=0.036)(tablo:5.35)

Disfonksiyon Sinifinda (Dis. Yok) | (Hafif Dis.) | (Orta Dis.) | (Siddeli Dis.)
Iyilesme T3-To
Gruplar | Deney Miktar |1 3 8 6

Yiizdesi | %5.6 %16.7 %44.4 %33.3

Kontrol | Miktar |5 7 5 1

Yiizdesi | %27.8 %38.9 %27.8 %5.6
Toplam Miktar | 6 10 13 7

Yiizdesi | %16.7 %27.8 %36.1 %19.4

Gruplar Arasi Pearson Ki-Kare Asimp. Onemi = 0.036

Tablo 35: Hastalarin son kontrol seanslari (T3: 3. ay sonu) ve baslangi¢ (T0) disfonksiyon

sinifinda olan degisim tablosu

Hastalarin gruplar arasinda Wilke’s hastalik derecesi alt gruplarina gore
kiyaslanmasinda Mann-Whitney U testi uygulanmistir.

VAS skorlarinda Wilke’s 3 derecesindeki hastalarda Ti1-To arasinda olusan fark
istatiksel olarak anlamli degildir (p=0.459) ancak T>-To (p=0.023) ve T3-To (p=0.046)
arasinda olusan fark Deney grubunda Kontrol grubuna gore anlamli derecede
yiiksektir(tablo5.36).

VAS skorlarinda Wilke’s 4 derecesindeki hastalarda T1-To (p=0.560), T>-To (p=0.253)
ve T3-To (p=0.220) arasinda olusan fark istatiksel olarak anlamli degildir(tablo5.36).

VAS skorlarinda Wilke’s 5 derecesindeki hastalarda T1-To (p=0.013), T>-To (p=0.044)
ve T3-To (p=0.220) arasinda olusan fark Deney grubunda Kontrol grubuna gore anlamli
derecede yiiksektir(tablo5.36).
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Maksimum agiz acikligi degerlerinde Wilke’s 3 derecesindeki hastalarda Ti-To
(p=0.144) ve T3-To (p=0.332) arasinda olusan fark istatiksel olarak anlamli degildir ancak T>-
To (p=0.032) arasinda olusan fark Deney grubunda Kontrol grubuna gore anlamli derecede
yiiksektir(tablo5.36).

Maksimum agiz agikligi degerlerinde Wilke’s 4 derecesindeki hastalarda Ti-To
(p=0.194) ve T3-To (p=0.092) arasinda olusan fark istatiksel olarak anlamli degildir ancak T>-
To (p=0.036) arasinda olusan fark Deney grubunda Kontrol grubuna gore anlamli derecede
yiiksektir (tablo5.36).

Maksimum agiz acgikligi degerlerinde Wilke’s 5 derecesindeki hastalarda Ti-To
(p=0.466), T>-To (p=0.229) ve T3-To (p=0.199) arasinda olusan fark istatiksel olarak anlamli
degildir (tablo5.36).

Lateral hareket kapasitesi degerlerinde Wilke’s 3 derecesindeki hastalarda Ti-To
arasinda olusan fark Deney grubunda Kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksektir
(p=0.018) ancak T»-To (p=0.122) ve T3-To (p=0.617) arasinda istatiksel olarak bir fark
goriilmemistir (tablo5.36).

Lateral hareket kapasitesi degerlerinde Wilke’s 4 derecesindeki hastalarda Ti-To
(p=0.405), T>-To (p=0.161) ve T3-To (p=0.059) arasinda olusan fark istatiksel olarak anlamli
degildir (tablo5.36).

Lateral hareket kapasitesi degerlerinde Wilke’s 5 derecesindeki hastalarda Ti-To
arasinda olusan fark Deney grubunda Kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksektir
(p=0.020) ancak T2-To (p=0.084) ve T3-To (p=0.066) arasinda istatiksel olarak bir fark
goriilmemistir (tablo5.36).

Toplam disfonksiyon skorlarinda Wilke’s 3 derecesindeki hastalarda T1-To (p=0.009),
T2-To (p=0.009) ve T3z-To (p=0.024) arasinda olusan fark Deney grubunda Kontrol grubuna
gore anlaml derecede yiiksektir (tablo5.36).

Toplam disfonksiyon skorlarinda Wilke’s 4 derecesindeki hastalarda T1-To (p=0.277),
To-To (p=0.065) ve T3-To (p=0.296) arasinda olusan fark istatiksel olarak anlamli degildir
(tablo5.36).

Toplam disfonksiyon skorlarinda Wilke’s 5 derecesindeki hastalarda Ti-To arasinda
olusan fark Deney grubunda Kontrol grubuna goére anlamli derecede yiiksektir (p=0.032)
ancak To-To (p=0.627) ve Ts-To (p=0.572) arasinda istatiksel olarak bir fark
goriilmemistir(tablo5.36).
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Alt Gruplar Asimp. Onem p tablosu | T1-To To-To T3-To
Wilke’s 3 0.459 0.023 0.046
VAS Wilke’s 4 0.560 0.253 0.220
Wilke’s 5 0.013 0.044 0.009
Wilke’s 3 0.144 0.032 0.332
MAA Wilke’s 4 0.194 0.036 0.092
Wilke’s 5 0.466 0.229 0.199
Wilke’s 3 0.018 0.122 0.617
LH Wilke’s 4 0.405 0.161 0.059
Wilke’s 5 0.020 0.084 0.066
Wilke’s 3 0.009 0.009 0.024
TDS Wilke’s 4 0.227 0.065 0.296
Wilke’s 5 0.032 0.627 0.572

Tablo 36: Hastalik derecelerine gore belirlenen alt gruplardaki hastalarin verilerinin gruplar

arasi kiyaslanmasi
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5. TARTISMA

Temporomandibular eklemin artrosentezi, konservatif tedavilere cevap vermeyen
hastalarda genellikle kullanilan, TME bozukluklarinin tedavisi i¢in minimal invaziv bir
cerrahidir (80). TME artrosentezinin ana hedefleri arasinda sinovyal sivinin ve iist eklem
boslugundaki diger enflamatuar sitokinlerin ortamdan uzaklastirilmasi, yeterli sinovyal sivi
viskozitesinin saglanmasi ve adezyonlarin hidrolik basing yoluyla ortadan kaldirilmasi yer
alir. Prosediir, eklem i¢ ylizeyleri arasindaki siirtlinmeyi azaltmak, yapisikliklar1 gidermek ve
agrinin kimyasal aracilarini irrigasyon yoluyla temizlemek i¢in 6nerilmektedir (81).

Kim ve ark. prognostik faktorleri arastirdiklari calismalarinda mandibular kondilde
yasla olusan dejenerasyonun tedaviyi olumsuz etkiledigini iddia etmisler ve ileri yastaki
hastalarda tedavi basarisinin daha diisiik olacagini distinmislerdir (82). Bunun aksine
Raeissadat ve ark. PRP ve hyaluranik asit enjeksiyonlarini kiyasladiklari ¢aligmalarinda tedavi
edilen hastalarin yaslar1 agisindan bir farklilik gérmemislerdir (83). Biz g¢alismamizda,
hastalar1 20-40 ve 41-65 olarak iki yas grubuna ayirdik. ileri yas grubundaki hastalarla geng
yas grubundaki hastalar kiyaslandiginda, aralarinda herhangi bir farklilik gériilmemistir.

Daniele Manfredini ve ark. 2010 yilinda eklem rahatsizliklarinda prognostik faktorler
tizerinde yaptiklar1 c¢aligmalarinda cinsiyetler arasinda kadinlar lehine 5:1 oran tespit
etmislerdir(84). Yan-ping Zhao ve ark. 2011 yilinda 711 hastayr prognostik faktorler
acisindan degerlendirdikleri calismalarinda, hastalarin 563’{iniin kadin 148’inin erkek oldugu
anlagilmistir ve kadinlarla erkekler arasinda yine kadinlar lehine 4:1 oran tespit edilmistir
(85). Bu calismalar 1s18inda temporomandibular disfonksiyonlarin kadinlarda daha fazla
gorildiigli agikca tespit edilmistir. Bu nedenle temporomandibular ekleme yonelik
calismalarda genel olarak hasta popiilasyonunun ¢ogunu kadmlar olusturmaktadir. Ornek
olarak; J. Fernandez Sanroman ve arkadaslarinin 2016 yilinda 92 hasta tizerinde yaptiklari
calismalarinda (86) 87 kadin 5 erkek hastayi, 2 gruba 40/2 ve 47/3 (kadin/erkek) olarak
dagitmiglardir ve gruplar arasinda cinsiyet yoniinden bir fark olmadigimi belirtmislerdir; ancak
gruplarin icindeki hastalarin cogunlugu kadinlardir. Yine Hegab ve ark. 2015 yilinda 50 hasta
tizerinde yaptiklar1 calismalarinda hastalarin 29’u kadin 21°1 erkektir. Hastalar gruplara
istatiksel olarak dengeli dagitilmasina ragmen gruplarin icindeki hastalarin ¢ogunlugu
kadindir (87). Her ne kadar hasta popiilasyonunun c¢ogunlugunu kadinlarin olusturdugu

literatiirce desteklenen bir veri olustursa da; yapilan ¢aligmalarda cinsiyet faktoriinii gruplara
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istatiksel olarak dengeli dagitmamak, grup i¢i degerlendirmelerde cinsiyet faktoriiniin
dislanamamasina neden olmaktadir. Ancak bizim ¢alismamizda deney ve kontrol gruplarinda
ve bu gruplarin alt gruplarinda hastalarin cinsiyet yoniinden anlamli bir fark olusmamistir. Bu
sayede tedavinin etkinliginin degerlendirmesinde cinsiyet faktoriiniin etkisi diglanabilmistir.

Artrosentez  prosediiriiniin  performansini  arttirmak i¢in  ¢esitli teknikler ve
modifikasyonlar tarif edilmistir. Cift girigli teknik geleneksel TME artrosentez teknigidir. Bu
teknik ilk olarak 1991'de tanimlanmistir ve iki ayr1 port ve kaniil kullanilarak {ist eklem
boslugunun irrigasyonunu igerir (80). Eklem fossa ve eminensine karsilik gelen iki ayri
noktadan iist eklem bosluguna girilerek gergeklestirilen c¢ift girisli artrosentez tekniginde,
ikinci kaniiliin {ist eklem bosluguna kor yerlestirilmesi nedeniyle 6zellikle zordur (88). Ilk
olarak 2007 yilinda tarif edilen tek giris teknigi, list eklem boslugunu yikamak i¢in tek bir
kaniiliin ayr1 liimenlerinden sivi girisi ve ¢ikisi tesis edilmesini igerir (89). 2008 yilinda
Guarda-Nardini ve ark. tek bir portun tek liimeninden sivi girisi ve ¢ikist kullanan yeni bir
teknik rapor etmislerdir (90). M.F. Sentiirk ve ark. 2018 yilinda yaptiklari1 ¢calismada bu giris
yontemlerini kiyaslamis ve tek kaniil iki ayr1 liimen yontemini klinisyen pratikligi ve hasta
konforu agisindan daha anlamli bulmuslardir (91). Tek girisli teknikte birlesik iki liimen
kullanilmasi nedeniyle kullanilan ignenin kalinlig1 artmaktadir. Bu durumda beraberinde daha
biiyiik tek bir giris ve daha biiyiik bir yara yeri demektir. Daha biiyiik yara yeri de yara ile
ilgili agri, kanama gibi komplikasyonlarin ihtimalini arttiracaktir. Dahast bu ¢ift liimenli
igneden yikama islemi yapilabilmesine ragmen, artrosenteze ilave bir enjeksiyon yapilacagi
zaman tek liimeni olan farkli bir igne kullanma gereksinimi dogmaktadir.

Bizim calismamizda artrosentez yontemi olarak iki ayr1 giris bolgesi ve iki ayr1 liimen
iceren klasik yikama yontemi kullanilmistir. Tek giris bolgesi sunan artrosentez
yontemlerinde aynit zamanda yikama soliisyonunun geri ¢ikist izlenmektedir. Bizim hasta
gruplarimizin bir tanesinde artrosentez iglemine ilave olarak i-PRF enjeksiyonu yapildig: igin,
enjekte edilen materyalin geri ¢ikmasi istenmemektedir. Dolayisiyla her iki gruba da aym
klasik artrosentez yontemi uygulanmaistir.

TME yikamasinda temel olarak kullanilan 2 tip soliisyon vardir. Bunlar serum
fizyolojik ve laktatl ringerdir. Iki soliisyon daha énceki galismalarda kiyaslanmis ve artikiiler
diskte laktatl ringerin daha avantajli oldugu kanitlanmistir (92-94). Bizim ¢alismamizda da
buna paralel olarak yikama isleminde ringer laktat kullanilmistir.

Yapilan calismalarda artrosentez islemi i¢in 50 mL ile 500 mL arasinda degisen
miktarlarda soliisyon kullanilmistir. (95,96). Zardeneta ve ark., yaklasik 100 mL’lik

yikamanin spesifik proteinlerin ve sinovial sividaki proteazlarin eklemden uzaklastirilmasi
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igin yeterli oldugunu bildirmislerdir (97). Kaneyama ve ark. bu miktarda soliisyonu yeterli
gérmeyip proteinlerin, interlokin-6’nin ve bradikinin uzaklastirilabilmesi i¢in 300-400 mL
soliisyon ile yikamanin daha ideal oldugunu iddia etmislerdir (96). Bizim yaptigimiz
calismada ise yikama soliisyonu olarak her iki grupta da 100 mL’lik ringer laktat
kullantlmistir.

TME artrosentezi i¢in endikasyonlar1 genisletmek ve iyilesmeyi desteklemek amaciyla,
eklem lavaji sonunda veya artrosentezden bagimsiz olarak hyaluronik asit, steroidler ve
morfin gibi kimyasallarin tek basina veya kombinasyon halinde eklem bdlgesine enjeksiyonu
bazi ¢aligmalarda bir tedavi protokolii olarak hastalara uygulanmistir (98-104). Ancak alerjik
reaksiyon, enfeksiyon gibi komplikasyonlar géz 6niinde bulunduruldugunda eklem bolgesine
yapilacak enjeksiyonda otolog liriinler deger kazanmaktadir.

Kronik temporomandibular eklem disfonksiyonlarinin tedavisi icin TME'ye otolog kan
enjeksiyonlar1 ilk olarak 1964 yilinda Brachmann tarafindan Alman literatiiriinde
bildirilmistir. Temporomandibular ekleme otolog kan enjeksiyonu ile 60 hastay1 basarili bir
sekilde tedavi etmistir (105). TME'ye kan enjeksiyonlari, diz veya dirsek gibi viicudun baska
yerlerinde meydana gelen eklemlerdeki kanama patofizyolojisini takip etmektedir (105).
Baslangicta, eklem kapsiilii ve periartikiiler dokular, enjekte edilen kandan etkilenir. Sonraki
birkag saat veya giin boyunca, enflamatuar bir reaksiyon meydana gelir ve trombositler ve 6l
ve yaral1 hiicreler tarafindan salinan enflamatuar sitokinler, bitisik kan damarlariin plazmay1
genisletmesine neden olur ve bu da bitisik dokularin sismesiyle sonuglanir. Daha sonra, eklem
sertligini koruyan organize bir kan pihtis1 ve gevsek lifli doku formlarinin bir kombinasyonu
olusur. Son olarak, bu doku olgunlasir ve eklemin hareketinde kalici bir sinirlamaya neden
olur. Bunlara ilaveten, kikirdagin kana maruz kalmasi, kikirdak matrisinin bozulmasini ve
lokal kasilmaya neden olan kondrosit metabolizmasinin azalmasini saglar (106,107).

Bir ¢ok yazar otolog kan enjeksiyonunun temporomandibular  eklem
disfonksiyonlarinda basariyla kullandiklarini iddia etseler de (108,109) Payam Varedi ve
Behnam Bohluli 2015 yilinda yaptiklart meta analizde (110) bu ydntemin dezavantajlarini
derlemiglerdir. Bu sistematik gozden gecirmeye gore eklem ici kan enjeksiyonunun eklem
bolgesinde kullaniminin fibréz veya kemik bazli ankiloz olusturma riski, tekrarl
enjeksiyonlar gerektirmesi ve kan pihtisinin olgunlagsmasit ve sertlesmesi icin gereken
hareketsizligi saglamak amaciyla intermaksiller fiksasyon gerekliligi gibi dezavantajlari
mevcuttur.

Trombositten zengin plazma (PRP), kanin santrifiijlenmesi ile elde edilen ve normalden

daha fazla trombosit iceren otolog bir kan iiriiniidiir. PRP, normal plazmadan 3 ila 5 kat daha
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fazla biliylime faktorii icerir. Trombositler arasinda biiylime faktorlerinin yani sira fibrin,
fibronektin, vitronektin ve hiicre adezyon molekiilleri olarak islev goren bircok biyolojik
olarak aktif spesifik molekiil bulunur (111). Calismalar PRP’nin, yumusak doku, sert doku ve
sinir dokuda 1iyilesmeyi arttirdigim1 ve igindeki lokositler ve interlokinler sayesinde
antimikrobiyal ozellikler gosterdigini bildirmistir (111). Otolog bir {iriin olmas1 ve biiyiime
faktorlerinin dogal deposu olmasi nedeniyle PRP, eklem i¢i enjeksiyonda bir ¢ok hekim
tarafindan kullanilmistir.

Pihut ve ark. 2014 yilinda, daha 6nceden okluzal splint kullandirilarak tedavi edilmeye
calisilmig 10 hasta tlizerinde yaptiklar1 ¢calismalarinda, artroskopik cerrahi yontemiyle lokalize
ettikleri eklem bdlgelerine PRP enjeksiyonu uygulamislar ve hastalarin VAS skorlarinda
anlamli derecede diisiis oldugunu gézlemlemislerdir (112).

Kiitik ve ark. 2014 yilinda 16 tavsan {lizerinde yaptiklari hayvan ¢alismasinda,
tavsanlarda TME osteoartritini indiiklemek icin kondiler fibrokartilaj, hiyalin kikirdak ve
kemik iizerinde bilateral cerrahi defektler olusturmuslardir. Elde ettikleri sonuglarda PRP’nin
kemik rejenerasyonunu anlamli derecede arttirdigini gérmiislerdir. Buna ilave olarak, PRP
uyguladiklar1 tavsanlarda fibrokartilaj ve hyalin kikirdak dokularinda da rejenerasyonun daha
yiiksek oldugunu gézlemlemislerdir (113).

Hegab ve ark. 2015 yilinda temporomandibular osteoartriti olan 50 hasta lizerinde
yaptiklar1 ¢alismalarinda 25 hastaya PRP enjeksiyonu 25 hastaya ise hyalunarik asit
enjeksiyonu uygulamislardir. Kontrol seanslarinda elde ettikleri sonuglarda, agri, agiz agikligi
ve eklem sesi agisindan, PRP grubunda diger gruba oranla anlamli derecede yiiksek pozitif
yonde ilerleme gozlemlemislerdir (87).

Otolog kan iiriinii olarak ikinci nesil trombositten zengin plazma olarak anilan
trombositten zengin fibrin ve bunun enjekte edilebilen formu olan sivi trombositten zengin
fibrin gelistirilmistir. Elde edilisinin ve uygulanmasinin kolay olmasi, biiytime faktorleri ve
savunma hiicreleri acisindan zengin olusu PRF’nin 6nemli avantajlar1 arasindadir. PRF eldesi
amaciyla kullanilan tiipler, antikoagulan igerikli PRP tiiplerine kiyasla bos tiiplerdir ve
PRF’nin hazirlanmasi daha pratiktir. PRF ayrica yiliksek miktarda biiylime faktorii ve
enflamasyonu ve dolayisiyla rejenerasyonu tetikleyen lokositler igerir. Ayrica PRF’nin
enjekte edilebilen sivi formu da bulunmaktadir (114).

Jonathan B. ve ark. 2018 yilinda 48 hasta {lizerinde yaptiklar1 ¢alismalarinda eklem igi
enjeksiyonda rejenerasyon potansiyeli nedeniyle i-PRF kullanmislardir (60). 1lk
enjeksiyondan sonra hastalar1 sorgulamislar ve her iki haftada bir agri / islev bozuklugu

ilerlemelerini kendi kendine degerlendirtmislerdir. Hastalarin 1yilesme durumlarindaki
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ilerlemeye gore; kabul edilebilir bir iyilesme goriilene kadar her iki haftada bir eklem
bolgesine s1vi trombositten zengin fibrin enjeksiyonu uygulamiglardir. Elde ettikleri sonuglara
gore; Wilke’s 3 grubundaki hastalarin enjeksiyon ihtiyaci sayisi ortalama 2.5, Wilke’s 4
grubundaki hastalarin ortalama enjeksiyon ihtiyaci sayis1 2.75, Wilke’s 5 grubundaki
hastalarin ortalama enjeksiyon ihtiyaci sayis1 3.3’tiir. Tiim hastalara ayn1 sayida enjeksiyon
uygulamak, deney grubundaki hastalarin tamaminin ayni standartlarda tedavi almasini
saglamistir. Hastaya 0zgii enjeksiyon sayisi, standart olmayan tedavi protokolii anlamina
geleceginden biz ¢alismamizda, tiim hastalara baglangi¢ seansinda tek enjeksiyon uyguladik
ve tedavi protokoliinii tiim deney grubu hastalar1 i¢in standart hale getirdik.

Yine ayni c¢alismada, 48 hastanin 33’linde uygulanan tedaviye cevap alinmistir.
Hastalarin tiimii degerlendirdiginde agr1 skorunda diisiis gozlemlense de istatiksel olarak
anlamli bir sonu¢ elde edilmemistir. Ancak tedaviye cevap veren hastalari
degerlendirdiklerinde agr1 skorunda anlamli bir diisiis oldugunu goérmiislerdir. Bizim
calismamizda deney grubu ile kontrol grubu kiyaslandiginda; 1. kontrolden itibaren (10. giin)
deney grubundaki agri skorundaki diisiisiin kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
oldugu goriildii. Bu sonuca gore; artrosentez islemine ilave olarak sivi trombositten zengin
fibrin uygulamasinin VAS skoru iizerine olumlu etkisi goriilmustiir.

Jonathan B. ve ark.’nin yaptiklart bu c¢alismalarinda (60), hastalarin timi
degerlendirildiginde disfonksiyon miktarinda istatiksel olarak anlamli olmasa da bir diisiis
izlemiglerdir. Bu diisiis miktari, sadece cevap verenler analiz edildiginde daha belirgin hale
gelmektedir. Bizim yaptigimiz ¢alismada, ilk seanstan itibaren (10. Giin) toplam disfonksiyon
skorunda bir diisiis baglamis ve diger kontrol seanslarinda bu diisiis devam etmistir. Ustelik bu
diisis miktarmin sadece artrosentez uygulanan hastalardan da iyi derecede oldugu
goriilmiistiir. Yine disfonksiyon smifinda iyilesme, ilave sivi trombositten zengin fibrin
uygulanan hastalarda daha yiiksektir. Toplam disfonksiyon skorunda diisiis ve disfonksiyon
siifinda azalma (Helkimo Indeksi) dikkate alindiginda, artrosentez islemine ilave olarak sivi
trombositten zengin fibrin uygulamasinin iyilesmeyi arttirdigi gézlemlenmistir.

Yine ayn1 ¢aligsmada hastalarin tiimii incelendiginde maksimum agiz agiklig1 verilerinde
istatiksel olarak anlamli olmayan bir artis gozlemlemislerdir. Bu artis sadece cevap verenler
dikkate alindiginda daha belirgin bir hal almaktadir (60). Bizim yaptigimiz ¢alismada
artrosentez islemine ilave olarak sivi trombositten zengin fibrin uygulamasi yapilan hastalarda
2. kontrol seansindan itibaren maksimum agiz acikliginda istatiksel olarak anlamli bir artig

oldugu gozlemlenmistir. Gruplar arasindaki fark o6zellikle ikinci kontrol seansinda oldukga
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belirgindir. Bizim g¢aligmamizin da destekledigi sekilde, sivi trombositten zengin fibrin
uygulamasi, agiz agikligindaki artigsa anlamli derecede katki vermektedir.

Alt gruplar incelendiginde Wilke’s 3 grubunda toplam disfonksiyon skoru tiim kontrol
seanslarinda anlamli derecede diisiiktiir. Bu sonug¢ Jonathan B. Albilia ve ark. yaptiklar
caligmanin  sonuglariyla ¢atigmaktadir (60). Tekrarlayan enjeksiyonlar yaptiklari
calismalarinda; tedavileri protokollerinin etkinliginin Wilke’s 5 grubunda daha yiiksek
oldugunu gozlemlemislerdir (60). Bu sonuglara gore tek enjeksiyon uygulamasi daha erken
asamalarda daha pozitif sonuglar vermektedir; ancak daha ciddi disfonksiyon durumlarinda
ilave enjeksiyon gerektigi diisliniilebilir. Bircok ¢alismada artrosentez isleminin tek basina
uygulamasiyla tedavide etkin sonuglar elde edilmistir ve artrosentez isleminin etkinligi
literatiirde bir ¢ok defa kanitlanmistir (115-117). Bizim ¢alismamizda da sadece artrosentez
uygulamasiyla kontrol seanslarinda anlamli iyilesmenin meydana geldigi goriilmektedir. Buna
ilaveten artrosentez islemine ilave olarak enjeksiyon yaptigimiz hastalarda iyilesmenin sadece
artrosentez uyguladigimiz hastalara gore anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu
veriler 1s18inda hastalara sadece artrosentez uygulamasi yapmak yerine iyilesmeyi ve
rejenerasyonu tetikleyen i-PRF enjeksiyonunun ilave olarak yapilmasinin yararli olacagini
sOyleyebiliriz.

Bu veriler 1s18inda; artrosentez uygulamasinin tek basina veya i-PRF enjeksiyonuyla
birlikte uygulanmast Helkimo Klinik Disfonksiyon indeksinde, orta vadede ve sonrasinda
anlamli derecede iyilesme saglamaktadir. Bununla beraber, ilave i-PRF enjeksiyonu
uygulanan hastalarin kontrol seanslarindaki veriler incelendiginde, sadece baslangi¢ seansinda
artrosentez islemine ilave olarak i-PRF enjeksiyonu uygulamasinin toplam disfonksiyonu

tyilestirmede anlamli bir fark olusturdugu goriilmiistiir.
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6. SONUC VE ONERILER

Tez ¢alismamiz sonucunda elde ettigimiz verilere gore, agrili temporomandibular eklem
disfonksiyonlarinda artrosentez igleminin tek basina uygulamasinin klinik semptomlari
azaltigi ancak; artrosentez islemine ilave olarak sivi trombositten zengin fibrin
enjeksiyonunun artrosentez sonrasi iyilesmeyi 6nemli 6l¢ilide arttirdigini soyleyebiliriz. Buna
ilave olarak semptomlardaki gerilemenin Wilke’s Simif 3 hastalarinda daha belirgin oldugu
da agikca goriilmektedir.

Agrili temporomandibular eklem disfonksiyonu olan hastalarda yapilacak artrosentez
isleminde hasta iyilesmesini arttirmak i¢in ilave s1vi trombositten zengin fibrin enjeksiyonunu
Onermekteyiz. Ayrica artrosentez islemine ilave olarak sivi trombositten zengin fibrin

uygulamasini, Wilke’s 3 sinifindaki hastalarda 6zellikle 6nermekteyiz.
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