TURKIYE CUMHURIYETI
MARMARA UNIVERSITESI
SAGLIK BiLIMLERIi ENSTITUSU

TEMPOROMANDIBULAR EKLEMIN
KRONIK INTERNAL BOZUKLUKLARINDA
BOTULINUM TOKSIN-A UYGULAMASININ

RETROSPEKTIF INCELENMESI

Dt. SERKAN DEGIRMENCI
DOKTORA TEZI

AGIZ, DIS, CENE HASTALIKLARI VE CERRAHISI
ANABILIM DALI

DANISMAN
Prof. Dr. B. Cem Sener

ISTANBUL-2009



TEZ ONAYI

Kurum - Marmara Universitesi Saglik Bilimleri Enstittisi
Programn seviyesi : Yiiksek Lisans () Doktora (*)

Anabilim Dali : Az Dis Cene Hastaliklan ve Cerrahisi Anabilim Dal1
Tez Sahibi : Dt. Serkan Degirmenci

Tez Bashigy : Temporomandibular Eklemin Kronik Internal Bozukluklarinda Botulinum
. Toksin-A Uygulamasinin Retrospektif Incelenmesi

Simav Yeri : Dis Hekimligi Fakiiltesi
Sinav Tarihi : 03.04.2009

Tez tarafimizdan okunmus, kapsam ve kalite yoniinden Doktora Tezi olarak kabul edilmigtir.

Damsman (Unvan, Ad, Sovadi) Kurumu
Prof, Dr. B. Cem SENER Marmara Universitesi Dig Hekimligi Fakultesi

Smav Jiiri Uyeleri (Unvan, Adi,

Soyadr)

Prof. Dr. Bahar GURSOY Marmara Universitesi Dig Hekimligi Fakiittesi

Prof. Dr. Hasan ALKUMRU Marmara Universitesi Dig Hekimligi Fakiiltesi ("ZAMW\—/
Prof. Dr. Kamil GOKER Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Dog. Dr. Mehmet YALTIRIK {stanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Yukandaki jiiri karan Enstitii yonetim Kurulu’nun At/ 84,1265 tarih ve 4Q. sayil karari ile

onaylanmugtir.

Saghk Bilimleri Engfitiisti Miidiirii




) BEYAN

Bu tez ¢alismasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina
kadar biitiin asamalarda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitlin bilgileri
akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez calismasiyla elde edilmeyen
biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine
aldigimi, yine bu tezin calisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal

edici bir davranisimin olmadig1 beyan ederim.

16. 03. 2009

Serkan Degirmenci



IT) TESEKKUR

Doktora egitimimim siiresince, tez calismasi sirasinda yol gostericiligi ve
hosgoriilii yaklagimiyla katkilarini esirgemeyen sayin danigman hocam Prof. Dr. B.

Cem Sener’e,

Asistanlik siirecimde tiim bilgi ve deneyimini aktarmaktan ¢ekinmeyen, basta

anabilim dali baskanimiz Prof. Dr. Kamil Goker olmak {izere tiim hocalarima,

Elektromiyografi islemlerimiz igin rehber olan Marmara Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali 6gretim {iyesi Prof. Dr. Tiilin Tanridag’a ve

islemler sirasinda emegi gecen Dr. Baris Isak’a,
Tezimin her asamasinda desteklerini esirgemeyen ¢alisma arkadaslarima,

Doktora hayatim boyunca yardimlar1 ve hosgoriileri ile yanimda olan aileme ve

tez calismamda emegi gegen herkese,

Tesekkiirlerimi sunmay1 bir borg bilirim.

Serkan Degirmenci

il



I11) ICINDEKILER

Lo BEYAN oo e ii
II. TESEKKUR.......ooooooooooooeeeeeeeeoeeeeoeeeeee e ee e eseeee s ees e iii
IIL. ICINDEKILER.........ooocoooioooooeooeeeoeeeeeeeeeeeeeee e es e eesees iv
IV. KISALTMALAR VE SIMGELER LISTESI.......................... ix
V. SEKIL, RESIM VE TABLOLAR LISTESI ..o, X
VI OZET ... xiv
VIL SUMMARY. .....ccooooiiiiimmioreoeoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeoeesseeeseeeeeeeeeeeseesseeeeeeeeeee XV
1. GIRIS VE AMAG C ..., 1
2. GENEL BILGILER..............ccoo i, 3

2.1. Temporomandibular Eklemin Fonksiyonel Anatomisi......................3
2.1.1. Temporomandibular eklem.............................iiii.. 4
2.1.2. Temporomandibular eklemin sert dokulari ve fonksiyonu .........5

2.1.2.1. Glenoid kavite ve artikiiler tiiberkiil .................................... 5
2.1.2.2. Mandibula kondili ..............coccooiiiiiii 6

2.1.3. Temporomandibular eklemin yumusak dokulari ve fonksiyonu...7

2.1.3.1.  Artikiller Kikirdak...............coocooiiiii, 7
2.1.3.2. EKklemdisKi..........oooi 7
2.1.3.3.  Eklem bolmeleri..............coccooiiiiiiiiiiiiiiiceceeee 8
21314, SINOVIYA....cooiiiiiiiiiiiiicee e 8
2.1.3.5. Eklem ligamentleri...............ccccoocviiiiiiiiiiiniieiieeee e, 9
2.1.4. Cigneme Kaslark...............ccooooiiiiiiiiiiiiieecee e 13
2.14.1. Ceneyi kapatan Kaslar.................cc..ccooiiiiin 13

v



2.1.4.2. Ceneyiacan Kaslar...............cccoccooiiiniiiiiiiiiee e 18
2.1.5. Temporomandibular eklemin damarlari ve sinirleri..................... 19
2.1.6. Temporomandibular eklemin biyomekanigi...................c....c....... 20

2.2. Temporomandibular Eklem Diizensizliklerinin Etiyolojisi.................... 23
2.2.1. Travmatik etkenler.................ccoooiiiiiiiiieen 23

2.2.1.1. Cene yiiz bolgesine gelen direkt travmalar........................ 23

2.2.1.2. Alskanlhklar ve postur bozukluklari......................co.oo. 23

2.2.1.3. Tibbi girisimler- entiibasyon..............c...ccoccoiiinninniinennen. 24

2.2.1.4. Dentalislemler...................ccoooeiiiiiiiiiiiiieceee e 24

2.2.1.5. Ortodontik problemler ve malokluzyon............................. 25

2.2.1.6. Parafonksiyonel ahiskanhKlar......................ccoociiinnne 25
2.2.2. Anatomik etkenler...............c..cooooiiiiiiiiie 25
2.2.3. Fizyopatolojik faktorler........................oiiiiiiii 26
2.2.4. Psikososyal etkenler...............c..ccoooiiiiiiiiiiiiiiieeee e 26
2.2.5. GenetiK.......oooiiiiiii e 26
2.2.60. CINSIYCL.......oiiiiiiiiiiieiieeeee ettt et e e e s 27
2.2 7 YA e e e e e eaaes 27

2.2. Temporomandibular Eklem Hastahklarimin Tanisi...................cccceen. 27
2300 ADNANMMNECZ........oiiiiiiiiiiiiiiie ettt ettt ettt st 28
2.3.2. Fiziksel MUAYENE..........ccooiiiiiiiiiiiiieeiieceeeeeeee e 28

23200 AGK Lt 28

2.3.2.2. Palpasyon............oooiiiiiiiiii e 29

2.3.2.3.  OSKUItaSYON.........cccooiiiiiiiiiiiiiicceceececee e 30

2.3.2.4. Alt cene hareketlerinin incelenmesi.................................... 30

2.3.2.5. Agiz ve dislerin degerlendirilmesi..................cccceeveirennn.. 31



2.3.3. Radyolojik muayene..............ccccoeeviiiiiiiiiiiieeeiiie e 32

2.3.3.1. Konvansiyonel teknikler.....................ccccooviiiiiiiniiiin 32
2.3.3.2. Bilgisayarhh Tomografi..................cocccooiiiiiiniiniies 32
2333, Artrografi.............. 33
2.3.3.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme.............................. 33
2.3.3.5. Ultrasonografi.............coooiiiiiiiii i, 34
2.3.3.6. Radyoniikleotid goriintiilleme.................................... 35
2.3.4. Diger teshis yontemleri........................... 36
2341, AKksiyograf....... ..., 36
2.3.4.2. Sonografi.......... ... 36
2.3.4.3. Kondiler hareketlerin kaydedilmesi........................... 36
2.3.4.4. Elektromiyografi .......................oi 36
2345, Termografi.............oooiiiiiiiiii 37
2.3.4.6. Psikolojik degerlendirme.........................cciiii 37
2.3.4.7. Laboratuar testleri....................c.oooiiiiiiiiii 38
2.4. Temporomandibular Diizensizliklerinin Smiflandirilmasu................ 39
2.4.1. Cigneme kaslarna ait rahatsizhklar................................ 41
2.4.1.1. Cigneme kaslarinin koruyucu kontraksiyonu .............. 41
2.4.1.2. Lokal Kas agrist .............ooiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiin e, 42
2.4.1.3. Miyofasiyal agri...............ooiiiiiiiii 42
2,414, MIYOSPAZIN.......oinuiiiii ittt aee e 42
2.4.1.5. Miyozitvedigerleri....................oooiiiii 43
2.4.2. Temporomandibular eklem i¢ diizensizlikleri........................ 43
2.4.2.1. Kondil-disk kompleksinde diizensizlik......................... 45
2.4.2.2. Eklem yiizeylerinin yapisal uyumsuzlugu......................50

vi



2.4.2.3. Temporomandibular eklemin enflamatuar hastahklar....51
2.4.2.4. Yapuyla ilgili enflamatuar hastahklar ..........................52
2.4.3. Kronik mandibular hipomobilite............................L 53
2.4.3.1. Temporomandibular eklem ankilozu............................53

2.5.Temporomandibular Diizensizliklerinin Tedavisinde Genel Prensipler.53

2.5.1. Konservatif tedavi yontemleri................................ . 53
2.5.1.1. Hasta egitimi ve koruyucu tedavi................................ 53
2.5.1.2. Farmakolojiktedavi ........................o 54
2513, Fiziktedavi............cooo 55
2.5.14. OKlizal splintler....................iiiiii i, 57
2.5.1.5.  Psikolojik tedavi...............oo 60

2.5.2. Cerrahitedavi ... 60

2.6. Temporomandibular Eklem Hastaliklarinda Artrosentez Uygulamasi.61
2.7. Sodyum Hyaluronat Uygulamasi...........................oociiiiieeennnnn 62

2.8. Temporomandibular Diizensizliklerinin Tedavisinde Botulinum Toksin-

A Uygulamasl............oiiiiii e 03
2.8.1. Botulinum toksininin farmakolojisi..................................... 64
2.8.2. Botulinum toksininin klinikte kullanim alanlar1.......................66
2.83. DozvetekniK........ ..o 68

2.8.4. Botulinum toksininin yan etkileri ........................................70

2.8.5. Botulinum toksin enjeksiyonunun kontrendikasyonlari............ 70

. GEREC VE YONTEM........oooi it 72
« BULGULAR. ..ot 81
TARTISMA......oooooooeeoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeoeeeeesesseeeee e eeeeeseseesese e 93
SONUC ..., 107

vil



7. KAYNAKLAR. ... 108

8. EKLER......ccooiii oo, 121
9. OZGECMIS . ... e e, 131

viii



IV) KISALTMALAR VE SIMGELER LiSTESI

ADD
BT

BTX-A :
EMG
iLp

MAA
MPK
MRG
SLP

TENS
TMD

TME

USG
VAS
VAS-1 :
VAS-P :

VAS-F :

: Anterior disk deplasmani

: Bilgisayarli tomografi

Botulinum toksin tip A

: Elektromiyografi

: Inferior lateral pterigoid

: Maksimum agiz aciklig

: Medial pterigoid kas

: Manyetik rezonans goriintiileme

: Superior lateral pterigoid

: Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation
: Temporomandibular diizensizlikler
: Temporomandibular eklem

: Unite

: Ultrasonografi

: Visual analog score

[stirahat halinde dlgiilen VAS degerleri
Palpasyonda 6l¢iilen VAS degerleri

Fonksiyon sirasinda 6l¢iilen VAS degerleri

X



V) SEKIL, RESIM VE TABLOLAR LISTESI
L.Sekiller Listesi:

Sekil 1: Temporomandibular eklem anatomisi
Sekil 2: Glenoid fossa ve artikiiler eminens
Sekil 3: Mandibular kondil
Sekil 4: AKL : Anterior kapsiiler ligament
AY : Artikiiler yiizey
SEK : Superior eklem kavitesi
SRL : Superior retrodiskal ligament
IEK : Inferior eklem kavitesi
RD : Retrodiskal dokular
IRL : Inferior retrodiskal ligament
SLP : Superior lateral pterygoid kas
ACL : Anterior kapsiiler ligament
ILP : inferior lateral pterygoid kas
Sekil 5: Kapsiiler ligament
Sekil 6: Temporomandibular ligament
Sekil 7: Stilomandibular ve sfenomandibular ligament
Sekil 8: Masseter kas
Sekil 9: Temporal kas
Sekil 10: Pterygoid kaslar
Sekil 11: Medial pterigoid kas
Sekil 12: Temporomandibular eklemin sinirleri

Sekil 13- A: Rotasyon



Sekil 13- B: Translasyon

Sekil 14- A: Normal disk kondil iliskisi

Sekil 14- B: Anteriora deplase olmus disk

Sekil 15: Kondil ve diskin normal iligkisi

Sekil 16: Resiprokal klik

Sekil 17: Rediiksiyonlu ADD’de diskin agiz agma ve kapama sirasindaki pozisyonun
degisimi.

Sekil 18: Rediiksiyonsuz ADD’de diskin agiz agma ve kapama sirasindaki
pozisyonu.

Sekil 19: Botulinum toksinin etki mekanizmasi

Sekil 19.1: Reseptore baglanma

Sekil 19.2: internalizasyon

Sekil 19.3: Translokasyon ve blokaj

Sekil 19.4: Yeni liflerin filizlenmesi

Sekil 19.5: Inaktive sinir terminalinde fonksiyonlarmn geri déniisii

Sekil 20: Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Sekil 21: VAS degerlerinin ortalamalarinin tedavi siirecindeki seyri

Sekil 22: Maksimum agiz agiklig1 6l¢iimlerinin tedavi slirecindeki seyri

X1



II. Resimler Listesi:

Resim 1: Botulinum toxin Tip A.

Resim 2: Botulinum toxin agiz i¢i uygulama

Resim 3a-3b: Botulinum toxinin lateral pterigoid kasa uygulamasi
Resim 4: EMG cihazi

Resim 5: EMG igne elektrot

Resim 6a: Botulinum toksin enjeksiyonu éncesi MRG

Resim 6b: Botulinum toksin enjeksiyonu sonrasi 6. ayda MRG
Resim 7a: Botulinum toksin enjeksiyonu éncesi MRG

Resim 7b: Botulinum toksin enjeksiyonu sonrasi 6. ayda MRG

Xil



III. Tablolar Listesi:

Tablo 1

Tablo 2

Tablo 3

Tablo 4

Tablo 5

Tablo 6

Tablo 7

Tablo 8

: Botulinum ndérotoksinlerinin lokalizasyonu
: Yas ve sikayet stiresi ortalamasi
: Hastalarin demografik bilgileri
: VAS degerleri ve agi1z aciklig1 ortalamalari

: VAS degerleri ve maksimum agiz agikliginin tedavi oncesi ile kontrol

donemlerinin karsilastiriimasi

: Klik sesi ortalamalarinin tedavi stirecinde dagilimi
: Enjeksiyon Oncesi ve tedaviden sonra 6. ayda MRG degerlendirilmesi.

: MRG bulgularina gore disk deplasmanindaki degisim

xiii



Vvl) OZET

Botulinum toksin tip A (BTX-A) motor sinir ucuna kalic1 olarak baglanir ve
asetilkolin salinimin1 engelleyerek pre-sinaptik néromuskiiler blok saglar, bdylece
kasin secici olarak zayiflamasi ve paralizini kas atrofisi takip eder. Toksin kozmetik
amagcl birincil kullanim alan1 disinda 6zellikle agr1 kontrolii olmak tizere ¢esitli tip
alanlarinda kullanilabilmektedir. BTX-A giiniimiizde bruksizm, masseter hipertrofisi,
temporomandibular eklem dislokasyonu ve TMD hastalarinda agr1 giderici olarak
kullanilmaktadir. Ancak BTX-A’nin TME’nin i¢ diizensizlikleri iizerine etkisini
degerlendiren bir rapor bulunmamaktadir. Mevcut c¢alismada BTX-A’nin dis
pterigoid kasin {ist karnina enjeksiyonu ile anterior disk deplasmaninin tedavisindeki
siibjektif ve objektif yanitlar1 degerlendirdik. Metot: anterior disk deplasmani olan 15
hasta kontrolsiiz ¢calismaya dahil edildi ve EMG rehberliginde lateral pterigoid kasin
iist karnina 15U BTX-A uygulanarak tedavi edildi. Denekler 6 ay boyunca takip
edildi. Basar1 degerlendirmesi olarak MR goriintiilemesi, VAS ile siibjektif agri
takibi, maksimum agiz acikligi, kaslardaki hassasiyet ve TME sesleri dahil edildi.
Bulgular: Enjeksiyon oncesi ve sonrasit agri skorlar1 (P<0.05) ve klik sesinde
(P<0.05) istatistiksel olarak anlamli derecede degisim vardi. Anterior disk
deplasmaninda istatistiksel olarak anlamli derecede diizelme saglandi. Uygulamada
herhangi bir komplikasyon veya yan etki gelismedi. Sonug: lateral pterigoidin iist
karnina botulinum toksin A enjeksiyonu konservatif tedavilere cevap vermeyen
miyofasiyal agri ve ADD hastalar1 i¢in yenilikgi, etkili ve giivenli bir tedavi segenegi

olmaktadir.

Anahtar kelimeler: Temporomandibular eklem, i¢ diizensizlikler, botulinum

toksin, EMG, lateral pterigoid
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VII) SUMMARY

Retrospective Evaluation of Botulinum Toxin A Injections for Chronic

Internal Derangements of Temporomandibular Joint

Botulinum toxin type A (BTX-A) binds permanently to the motor end plate
preventing acetylcholine release causing pre-synaptic neuromuscular blockade, the
muscle can be selectively weakened and local paralysis is followed by atrophy of the
muscle. The toxin can be used in various medical fields for more than simply
cosmetic purposes, especially in pain control. Unlabelled uses of BTX-A for
bruxism, masseter hypertrophy, temporomandibular joint dislocation and reducing
pain of TMD patients. However, there are no reports evaluating the effect of BTX-A
on internal derangements of TMJ. In this study, we evaluated subjective and
objective responses to treatment of anterior disc displacement (ADD), using with
botulinum toxin (BTX-A) injections in the superior head of lateral pterygoid muscle
(SLP). METHOD: 15 subjects with ADD were enrolled in this uncontrolled study
and treated with BTX-A. 15U toxin injected to the affected SLP under
electromyographic guidance. Subjects were followed-up for six months. Outcome
measures included MRI findings, subjective assessment of pain by visual analogue
scale (VAS), measurement of interincisal mouth opening, tenderness to palpation and
TMIJ sounds. There was a statistically significant difference between the preinjection
and postinjection pain scores (P<0.05) and clicking of the joint (P<0.05). Statistically
significant improvement was achieved in ADD. No side effects or complications
were reported. CONCLUSION: The local injection of botulinum toxin type A to the
superior head of lateral pterygoid muscle constitutes an innovative and adequately
efficient treatment method for myofacial pain and ADD patients who do not respond

to conservative treatment methods.

Key words: Temporomandibular joint, internal derangement, botulinum toxin,

EMG, lateral pterygoid.
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1. GIRIS VE AMAC

Temporomandibular eklem (TME), temporal kemigin mandibular fossasi ile
mandibular kondilin kaput mandibulas1 arasindaki eklemdir ve bas iskeletini
olusturan eklemler igerisinde hareketli olan tek eklem olma Ozelligine sahiptir.
Temporomandibular diizesizlikler (TMD) TME, ¢igneme kaslar1 ve ilgili yapilardaki
dizensizliklerin tiimiine birden verilen isimdir; dis hekimlerinin ve diger

klinisyenlerin en sik karsilastiklar1 orofasiyal agr1 problemidir (Okeson 2008).

1950’lerde  TMD’nin okluzal bozukluklarla ilgili olabilecegi ilk olarak
diistiniilmiistiir, daha sonra emosyonel faktorlerin de TMD’nin etiyolojisinde dnemli
yeri oldugu ve bir¢ok etiyolojik faktoriin rol oynadigi kompleks bir hastalik oldugu
anlagilmistir. TMD yaygmhigi, farkli toplumlarda degisiklik gostermekle birlikte;
calismalar gostermistir ki toplumun yaklasik % 28’inde TME ve c¢igneme
kaslarindaki gerginlikten kaynaklanan temporomandibular hastalik mevcuttur.
Bunlarin % 14’tinde mandibula hareketlerinde kisitlanma vardir ancak %1 inde ciddi
semptomlar mevcuttur. Ayrica hastalik veya disfonksiyon olmasa bile, TME’de
birtakim erken bulgularin popiilasyonun yarisinda oldugu bilinmektedir.
Popiilasyonun ¢ogunda belirti ve semptomlara rastlansa da yalnizca %5-7 ‘si tedavi
gerektirir. TME diizensizligi olup tedavi gerektiren hastalarin %31’inde internal
diizensizlik, %39’unda artrit ve %30’unda kas diizensizligi saptanmistir (Mc Neill,

1993).

TMD tedavisinde konservatif tedavilerin basarisiz oldugu, semptomlarin devam
ettigi durumlarda cerrahi tedavi Oncesi artrosentez, artroskopi, sodyum hyaluronat
enjeksiyonu gibi yontemler uygulanmaktadir. TME’nin kas kaynakli hastaliklarinin
ve internal diizensizliklerinin tedavisinde botulinum toksin uygulamas: ile ilgili vaka

raporlar1 ve ¢aligmalar giderek artmaktadir (Kurtoglu 2008).

Botulinum toksin, Clostridium botulinum’dan saflastirilmis egzotoksindir.
Bir¢ok noéromuskuler rahatsizligin tedavisinde 1977°den beri kullanilmaktadir.
Toksin sinir sonlanmalarinda asetilkolin salinimint bloke eder ve kas kasilmasini
engeller. Klinik uygulamalarda etkinin 1-3 giin igerisine ortaya ¢iktig1, maksimum

etkinin ise 1-2 hafta sonunda olustugu bildirilmistir. Devam eden sliregte sinir



ucunda yeni akson terminalleri olusur ve néromuskuler ileti yeniden saglanir (Ihde

and Konstantinovic 2007).

Botulinum toksin tip A blefarospazm, strabismus, hemifasiyal spazm, spazmodik
tortikollis, oromandibular distoni, spazmodik disfoni, distonik tikler, tremor, iiriner
sfinkter dissinerji, serebral palsi ve hiperkinetik yiiz ¢izgilerini azaltmak igin,
miyofasiyal agri, TME hastaliklarinda, TME fraktiirlerinde, migren ve bas agris1 gibi
hastaliklarda tedavi amagh kullanilmaktadir (Jankovic and Brin 1997, Nixdorf, Heo
and Major 2002).

Bu caligmanin amaci, konservatif yontemler ile klinik ve radyolojik olarak
bulgular1 ortada kaldirilamayan rediiksiyonlu disk deplasmanina sahip kronik agrili
hastalarda, lateral pterigoid kasin {ist karnina botulinum toksin uygulamasinin

etkilerini incelemekti.



2. GENEL BILGILER

2.1.Temporomandibular Eklemin Fonksiyonel Anatomisi

Temporomandibular eklem dis kulak yolunun hemen 6niinde, temporal kemigin
altindaki mandibular fossa ile mandibula kondili arasinda yer alan diartrodial bir
eklemdir (Sekil 1). Morfolojik olarak kisiden kisiye ve aymi kiside sag ve sol
eklemlerin birbirlerine gore degiskenlik gosteren, mentese ve kayma hareketi yapan,
kayma eksenli bilesik bir eklemdir. Bu eklemin komponentleri, altta mandibular
kondil istte ise glenoid fossa ve artikiiler eminens ve de kondil ile glenoid fossa
arasinda yer alan non-ossifiye artikiiler disktir. Kompleks olan ¢igneme sisteminin
bir pargasidir ve c¢igneme, yutkunma, konugmadan sorumlu bas ve boyunun

fonksiyonel birimidir. Solunumu ve fasiyal estetik goriiniimii de etkiler.

J ( Intra-articular disc

i—|

\

\ . Ligament —§

—

Bone ——

Temporomandibular joint
(TMJ)

Sekil 1: TME anatomisi



2.1.1. Temporomandibular eklem

TME; viicudun diger eklemlerinden farkli spesifik 6zelliklere sahip sinoviyal bir

eklemdir. Bu 6zellikler:

1-Kraniomandibular artikiilasyon bilateraldir. Her iki eklem ayr1 birer
fonksiyonel birim gibi hareket eder. Bir eklemdeki hareket veya fonksiyonel

degisiklikler digerini de etkiler.

2-TME'nin nonvaskiilarize artikiiler yiizeyleri, yogun fibr6z konnektif dokudan
olusur. Diger eklemlerde ise hyalin kartilaj bulunur. Bu farklilik fonksiyonda bir
degisiklik olusturmaz. Ancak bu durumun avantajlart mevcuttur; fibroz dokuda,
hyalin kartilaja oranla daha az dejeneratif degisiklikler gelisir ve fibroz doku, hyalin

kartilajdan daha ¢ok rejenerasyon ve tamir yetenegine sahiptir.

3-Viicudun diger eklemlerinden daha kompleks ve tektir. Kayma hareketi devam

ederken stabil kalabilme yetenegine sahiptir.

4- Digler okliizyonda olmadiginda, kondilin glenoid fossadaki konumu kemik,
kas ve ligamentler tarafindan belirlenir. Dislerin okliizyona gelmesiyle kondil son

pozisyonunu alir (Bell 1983).

5-Her iki TME arasinda da bir iliski mevcuttur. Bu da viicudun diger
eklemlerinden Onemli bir farkliliktir. Mandibula her iki sonlanmasindan olan
baglanma ozelligiyle ve her iki sonlanmada da birbirlerinde bagimsiz hareket
olmamasi 6zelligiyle, viicudumuzdaki tek kemiktir. Bunun klinik olarak bir 6nemi
vardir; bir taraftaki fonksiyon bozulmasi diger eklemin hareketlerini de
degistirmektedir. Boylece unilateral bir durum, karsi taraf eklemde primer sorun
olmamasina ragmen agr1 ve disfonksiyona neden olabilir. Bu fenomen bilateral

semptomlarla gelen hastalarda hatirlanmalidir.



2.1.2. Temporomandibular eklemin sert dokular1 ve fonksiyonu

2.1.2.1. Glenoid kavite ve artikiiler tiiberkiil

Temporomandibular eklemin temporal komponenti konveks artikiiler tiiberkiil
ve konkav glenoid fossadan olusur (Sekil 2). Bu iki yap1 temporal kemigin skuamoz
pargasiyla sekillenmistir. Temporal kemigin artikiiler eminensi eklemin 6n duvarini,
dis kulak yolu 6n kismi arka duvarini olusturur. Artikiiler eminens, genellikle ince
olmasina ragmen eklem hareketlerinde énemli bir rol oynamaktadir. Glenoid fossa,
oldukca incedir ve Onde artikiiler eminens arkada postglenoid proses ile
sinirlandirilmigtir. Fossanin kemik catisi oldukca incedir. Bazi kisilerde ince bir kagit
gibi olabilir ve kurutulmus bir kafatasi 1s18a kars1 kaldirildiginda translusent goriiliir.
Mediyal fossa olduk¢a dardir ve kemik bir plakla kapatilmistir. Boylece kondilin
mediyale yer degistirmesi Onlenir. Glenoid fossanin artikiiler yiizeyi mediolateral

ekseni ortalama 23 mm, anteroposterior ekseni ortalama 19 mi’dir.

Articular eminence

Articular disc
Glenoid fossa

Retrodiscal pad

Lateral
Pterygoid External
M I
e Auditory
Meatus
(Ear)
Styloid
Condyle Process

Sekil 2: Glenoid fossa ve artikiiler eminens



2.1.2.2. Mandibula kondili

Mandibular kondil, mandibular boynun en iistiinde lokalizedir (Sekil 3).
Anteroposterior yonde sekli konveks, diiz, agili veya yuvarlak olabilir. Kondilin
lateral kutbu cildin yaklasik 1 ila 1,5 cm altindadir ve agiz agma ve kapama
esnasinda palpe edilebilir. Dorsal kutbu ise dis kulak yolundan palpe edilebilir.
Boyutu kisiler arasinda oldukca degiskenlik gdsterir. Mediolateral uzunluk 13-

25mm, anterioposterior uzunluk ise 5,5- 16mm arasinda degisir.

Mandibula kondillerinin horizontal uzun eksenleri genellikle posteriorda birbirine
yaklagir. TME bozuklugu olan hastalarda lateral kutup, mediyal kutupla siklikla ayn1
seviyede ya da daha asagidadir (Katzberg and Westesson 1993).

Temporal bone Glenod fossa

Jaint capsula

Mandibular
candyle

Lateral hMedial

Disk

Sekil 3: Mandibular kondil



2.1.3. Temporomandibular eklemin yumusak dokular1 ve fonksiyonu

2.1.3.1. Artikiiler kikirdak

Artikiiler kikirdak, kemigin yilike maruz kalan yiizeylerini bir matris gibi orterek
stirtinmeyi Onleyici diizglin bir artikiiler ylizey olusturur ve iizerine gelen yiikleri
subkondral kemige dengeli olarak dagitir. Bu dengeyi saglamak i¢in kafes seklinde
kollagen fibrilleri igceren, yay merkezlerinde biiylik proteoglikan molekiilleri basing
durumunda su c¢ekerek matriksin icinde tutan, artikiiler kikirdagin kendisine
biyomekanik 6zellik kazandiran ¢ok 6zel bir yapisi vardir. Kikirdak i¢inde az sayida
hiicre gomiilii olarak bulunur. Bunlarin gorevi yiliksek derecede organize matriksi
sentezlemek, dosemek ve yavas bir tamir islemi ile yenilenmeyi siirdiirerek

korumaktir.

Degisik ozellikteki kollagen lifler, kikirdak matriksteki yogun ag yapisini
olusturarak dokunun esas form ve seklini belirler. Kollagen liflerin etrafindaki dolgu
maddesi ise proteoglikanlar olup esasi protein ve buna tutunmus olan polisakkarid
zincirleridir. Kollagen ag i¢inde yiiksek konsantrasyonda bulunan proteoglikanlar
ozmotik olarak doku agirligimin %70’1 kadar suyu dokunun i¢ine emebilir. Bu,
kollagen ag yapisinin genislemesine ve geriliminin artmasina neden olur.
Proteoglikanlar tarafindan emilen suyun dokuyu sisirmesi ve kollagen ag yapisindaki
gerilimin artmasi arasinda olusan denge, kikirdak dokusunun elastik ve kompresif
Ozelliklerini meydana getirdiginden dolay1 saglam bir kuvvet tasima yiizeyi olarak

fonksiyon gormesini saglar.

2.1.3.2. Eklem diski (Artikiiler disk)

Disk, eklemdeki hareketler sirasinda kemik yiizeyleri birbirinden ayrilir.
Artikiiler disk, kan damar1 veya sinir fibrilleri igermeyen yogun fibréz konnektif
dokudan olusan bir yapidir. Disk onde kapsiil, kondil ve lateral pterigoid kasina
baghdir. Lateral pterigoid kasin tist lifleri diske yapisir, daha genis inferior lifler ise

kondil boynuna yapisir. Arkada, meatus acusticus eksternusun hemen Oniinde



temporal kemige baglanan, gevsek vaskiiler dokudan olusan retrodiskal bag bulunur.

Bu alanda, diski inerve eden noral elementler ve zengin bir vaskiiler doku bulunur.

Disk sagital diizlemde kalmligma gore ii¢c kisma ayrilir. Iince olan orta kismu
“intermediate zone” admi alir. Cok yogun bir yapiya sahip olan bu kisim fonksiyon

sirasinda en fazla basinca maruz kalan bolgesidir.

2.1.3.3. Eklem bolmeleri

Disk TME’yi iki ayr1 bdlmeye (iist- alt bdlme) ayirir ve aralarinda higbir
baglanti yoktur. Ancak yas ilerledikce diskte belirgin derecede dejenerasyon
meydana gelmektedir. Bu durumda diskin kismi ya da tamamen perforasyonu sonucu
{ist ve alt bolmeler aras1 baglant1 olusabilir (Wessely and Young 2008). Ust bdlme
(superior lamella), mandibular fossanin posterior marjinine gider ve fibro-elastik
yapidan olusur. Alt bolme, posterior kondile baghdir, elastik degildir ve beyaz
fibrillerden olusur. Alt bolme, kondil basinin 6n tarafindan baslar, kondil basini
geger ve arka kisimda bir miktar asagiya giderek sonlanir. Bu bdlmelerin i¢ yiiziinii

doseyen serdz yapida sinoviyal zar vardir.

2.1.3.4. Sinoviya

Sinoviyal membran, eklem i¢inde mekanik stresin dagilimma gore degisiklik
gosterebilen ve eklem boslugunu diger dokulardan ayiran bir yapidir. Karmasik bir
fizyolojiye sahiptir ve protein gibi biiyilk molekiillerin gegcislerini kontrol eden
kapiller endotelyum ve kiigiik hidrofilik ¢6ziinmiis maddelerin gegislerini sinirlayan
sinoviyal doku araligindan meydana gelen ikili bir engelden olusur. Bunla birlikte
sinoviya denen eklem sivisimi salgilar. Sinoviyal sivi nonvaskiiler artikiiler eklem
yiizlerinin metabolik gereksinimlerini ve fonksiyon sirasinda artikiiler yiizeylerin
kayganlagsmasin1 saglar. Sinoviyal sivi, siizilmiis plazma olarak kabul edilebilen
yiiksek oranda hyaluronik asit i¢erigine sahip eklemin kayganlagtirarak, hareketlerin
kolaylasmasi ve artiklarin fagosite edilmesinden sorumlu eklem sivisidir. Saglikli bir

insanda yaklasik 2 ml bulunur (Fletcher, Piecuch and Lieblich 2004).



Eklemin artikiiler yiizeyi damarsiz oldugundan bu dokularin metabolit
ihtiyaclarimi gideren bir araci gibi gorev yapar. Kapsiil damarlari, sinoviyal sivi ve
eklem dokular1 arasinda bagimsiz hizli bir alig-veris s6z konusudur. Fonksiyon
sirasinda eklem yiizeyleri arasinda kayganlastirict rol oynar. Sinoviya basing altinda
partikiillere ayrilarak basinct eklem yiizeylerine esit olarak dagitir. Basing
kalktiginda eski konumuna doner. Bu yolla siirtiinme kuvvetlerini azaltarak, eklem

ylizeylerinin asinmasi engellemektedir.

2.1.3.5. Eklem ligamentleri

Mandibulanin kraniofasial kompleksle biyomekanik iligkisi tamamen disler ve
kaslarla yapilmaz. Ayni zamanda bir kemigi digerine baglayan konnektif doku
bantlar1 olarak tanimlanabilen ligamentler de mevcuttur (Sekil 4). Ligamentler

mandibulanin asir1 protruziv, retriiziv veya lateral hareketlerine engel olurlar.
Temporomandibular eklemi 3 fonksiyonel ligament destekler:
e Kollateral ligament
e Kapsiiler ligament
e Temporomandibular ligament
Yardimci diger iki ligament:
e Sfenomandibular ligament

e Stilomandibular ligament



SRL SEK Ay AKL

IEK —

RD —
IRL —

Sekil 4: AKL: Anterior kapsiiler ligament, AY: Artikiiler yiizey, SEK: Superior
eklem kavitesi, SRL: Superior retrodiskal ligament, IEK: Inferior eklem kavitesi,
RD: Retrodiskal dokular, IRL: Inferior retrodiskal ligament, SLP: Superior lateral
pterigoid kas, ACL: Anterior kapsiiler ligament, ILP: Inferior lateral pterigoid kas.

Kollateral ligament:

Diskin kondilden uzaklagsmasini dnleyecek sekilde fonksiyon gosterirler. Kondil
one arkaya kayarken diskin kondille birlikte pasif hareket etmesini saglar. Bu
ligamentler kondil ve artikiiler disk arasinda meydana gelen mentese hareketinden

sorumludurlar.

Kapsiiler ligament:

Tiim TME kapsiiler ligament ile ¢evrilidir (Sekil 5). Kapsiiler ligament, artikiiler
ylizeyleri ayiran veya bu yiizeyler arasinda dislokasyon olusturma egiliminde olan ig,
dis veya asagi yonlerdeki kuvvetlere karst koyar. Temporomandibular eklemi
cepecevre sararak sinoviyal siviyr g¢evreler. Serbest sinir sonlanmalar1 agisindan
zengin olan bu ligament yapisinda bulunan proprioseptif sinir lifleri sayesinde eklem

pozisyonu ve hareketinin algilanmasini saglar.
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Sekil 5: Kapsiiler ligament

Temporomandibular ligament:

Kapsiiler ligamentin lateral kism1 kuvvetlenerek bu ligamenti olusturur (Sekil 6).
Dista oblik, i¢te yatay parga olmak iizere iki par¢adan olusur. Oblik parca kondilin
asagiya dogru fazla inmesini engeller. Boylece agzin fazla agilmasinda sinirlayici rol
oynar. I¢ yatay parga, kondilin ve diskin posteriora hareketini sinirlar. Ayrica
retrodiskal dokuyu, kondilin posteriora dogru yer degistirmesi ile meydana gelen

travmadan korur.
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Sekil 6: Temporomandibular ligament
Sfenomandibular ligament:

Kapsiiliin mediyalinde, foramen mandibulanin kenar1 ile sfenoid spina arasinda
zay1f bir bant seklinde uzanir (Sekil 7). Maksiller damarlar, ramus mandibula ile bu
ligament arasindan gecerler. Mandibular fonksiyondaki rolii 6nemli degildir
(Loughner, Gremillion, Mahan and Watson 1997).

Stilomandibular ligament:

Stiloid uzantidan agagiya dogru uzanarak angulus mandibulanin mediyal yiiziine

tutunur (Sekil 7). Mandibulanin asir1 protriizyonunu sinirlayarak fonksiyona katilir.

12




/' Stylomandibular
ligament

Sekil 7: Stilomandibular ve sfenomandibular ligament

2.1.4. Cigneme kaslar

Mandibulaya baglanan bir¢cok kas bulunmaktadir ve ¢igneme ile ilgili olanlar

TME fonksiyonunda rol alir.

2.1.4.1. Ceneyi kapatan kaslar
Masseter kas
Dikdortgen sekilli kalin bir kastir (Sekil 8). Superfisiyal ve derin olmak iizere iki

dala ayrilmaktadir. Her iki dal zigomatik ve maksiller arktan koken almaktadir.

Siiperfisiyal masseter kas asagiya dogru, mandibular ramusun ve mandibulanin
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lateral yliziiniin alt sinirina yapisir. Derin masseter kas ise mandibulanin lateralinin
daha yukarisina ve koronoide yapisir. Her iki dal anteriora dogru birlikte uzanir,
ancak posteriorda ayrilir. Masseter kasin esas gorevi mandibulay1 yukar1 kaldirmak
ve dislerin temasini saglamaktir. Ayrica derin masseter kas mandibulay1 bir miktar
geriye ¢cekmektedir. Masseter kas, etkili ¢igneme igin gerekli kuvveti saglayan giiclii

bir kastir.

Sekil 8: Masseter kas

Temporal kas:

Yelpaze seklinde biiyilik bir kastir (Sekil 9). Temporal fossa ve kafanin lateral
ylizeyinde orijin almaktadir. Temporalisin lifleri zigomatik arktan gecerek asagiya
dogru giiclii tendonuyla koronoide ve mandibular ramusun anterior sinirina
yapismaktadir. Lifleri zigomatik arkin ve kafatasinin lateral yiizeyi arasindan agagi
dogru inerken bir araya gelir ve koronoid proses ve ramusun 6n sinirina bir tendon

olusturarak yapisir. Liflerin yonlendirilmesi temporalisin hareketini belirler. Liflerin
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yonii ii¢ farkl sekildedir: On parga, vertikal liflerden olusur. Orta parca, kafatasinin
lateral ylizeyini oblik olarak gecgen liflerden olusur. Arka parca, horizontal liflerden
olusur. Tiim temporal kas kasildiginda mandibula yukar1 dogru kalkar ve disler
temas durumuna gelir. Sadece bir parcgasi kasildiginda bu liflerin dogrultusuna gore

hareket eder.

Sekil 9: Temporal kas

Temporal kas, mandibulanin dengesinin saglanmasinda masseter kasa gore daha
etkilidir ancak masseter kas daha fazla kapama giiciine sahiptir. Yumusak ve sert
gidalarin ¢ignenmesinde masseter kas temporalden Once harekete gecer. Cenenin
kapanmasi sirasinda masseter kasin {ist demetinin sinerjisti diger taraftaki masseter
kas, ¢ift tarafli temporal kas, i¢ pterygoid kas ve lateral pterygoid kasin {ist
bolimiidiir. Antogonisti ise geniohyoid, omohyoid, hipoglossus kas ile digastric
kasin 6n karmi ve lateral pterigoidin alt lifleridir. Mandibulanin geriye dogru
cekilmesinde Masseter kasin derin lif demetinin sinerjisti temporal kasin arka

boliimiidiir. Antogonisti ise lateral pterygoid kasin alt lifleridir.
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Mediyal (ic-internal) pterigoid kas

Pterygoid fossadan baslar ve asagi, geri, disa dogru uzanarak mandibular a¢inin

mediyal yiizeyine yapisir (Sekil 10, 11). Elevator kaslardandir.

Pharygoideus
iptnralis m,

Sekil 10: Pterygoid kaslar
Lifler kasildiginda mandibula yukar1 kalkar ve disler temas eder. Bu kas ayn1

zamanda mandibula protriizyonda iken aktiftir, tek tarafli kasilma mandibulay1

mediotruziv pozisyona getirir.
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Sekil 11: Mediyal pterigoid kas

Lateral (dis-eksternal) pterygoid kas

Inferior ve superior dallardan olusmaktadir ve her ikisinin de fonksiyonu
farklidir (Sekil 10). Inferior dali ag1z agma ve protriizyon esnasinda elevatdr kaslarla

birlikte calismaktadir (Nadioo 1996).

Inferior lateral pterigoid, daha biiyiik ve lateral pterigoid kemikten kalin olup
kondil boynuna geriye, yana ve yukariya baglanir. Sag ve sol inferior lateral
pterigoid kas birlikte kasildiginda kondiller asagiya, artikiiler tiiberkiile dogru ¢ekilir
ve mandibula protriizyona geger. Tek tarafli kasilma, kondilin mediotruziv
hareketine ve mandibulanin karsit yone dogru lateral hareketine neden olur. Bu kas,
mandibular depresor kaslar ile birlikte fonksiyon gordiigiinde mandibula algalir ve

kondiller artikiiler tiiberkiil iizerinde ileri ve asagiya hareket eder.

Siiperior lateral pterigoid (SLP), sfenoid kemigin biiyiik kanadindan baslayarak
kondil boynuna geriye, yana ve asagiya baglanir. Inferior lateral pterigoid (ILP)
kastan daha kiicliktlir. Horizontal olarak geriye ve disa uzanarak artikiiler kapsiile,

diske ve kondil boynuna yapisir. A¢ilma sirasinda aktif degilken elavator kaslarla
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birlestiginde ve 6zellikle disler kapanista iken giic sarf edildiginde aktiftir. Lateral
pterigoid kasin superior kismi ve disk baglantis1 ¢ene agma esnasinda, inferior kisim
acma ve translasyon esnasinda aktiftir. Bu lateral pterigoid kasin hiperaktivitesine

bagli olarak anterior disk deplasmani oldugunda 6nem kazanir.

Her iki lateral pterigoid kas kasildiginda disk ve kondili mediyale dogru ceker.
Kondil daha fazla ileri gittiginde bu kaslarin ¢ekiminin mediyal acilanmasi daha da
fazlalasir ve cok acilmis agiz pozisyonunda kas ¢ekiminin yonii tamamen mediyale
dogru olur. Mandibula kapandiginda iist bolme aktif oldugu halde acildig1 sirada
aktivasyona katilmamaktadir. Viicuttaki diger kaslar ya yercekimi veya baska bir kas
tarafindan antogonize edilir. Lateral pterigoid kasin iist boliimiiniin bir antagonisti
yoktur, ancak diskin arka tarafindaki elastik bagdokusu bir yay gorevi gérmekte ve
onu geri ¢ekmektedir. Lateral pterigoidin sadece alt huzmesi kondil boynuna tutunur
ve kasildiginda kondili 6ne ¢eker. Gevsediginde ise kondilin artikiiler tiiberkiiliin
arka egiminden yukar1 dogru giderken lateral pterigoid kasin {ist huzmesinin

kasilarak diskin istirahat pozisyona dogru gidisini kontrol eder.

2.1.4.2. Ceneyi acan kaslar

Hyoid iistii kaslar olup ¢enenin agilmasini ve yutkunma isleminin yapilmasini

saglar.

Digastrik kas:

Iki karmnli olan digastrik kas, ¢igneme kasi olarak degerlendirilmemekle birlikte
mandibula fonksiyonlarinda 6nemli rolii vardir. Arka karin; mastoid ¢ikintidan
bagslar, lifler ileriye ve asagiya dogru uzanarak intermediate tendonu olusturur ve
hyoid kemige yapisir. On karin; mandibulanin lingual yiizeyinde, alt smirin hemen
lizerinde ve orta hatta yakin bir fossadan baglar. Lifler asagiya ve geriye dogru

uzanip ayni intermediate tendona baglanir.
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Geniohyoid, milohyoid, stilohyoid kaslar

Her iki taraftaki digastrik kas ayni anda kasildiginda, hyoid kemik infra ve
suprahyoid kaslar tarafindan sabitlendiginde mandibula asagiya ve geriye dogru
cekilerek disler arasindaki temas ortadan kalkar. Mandibula sabitlendiginde ise
digastrik kas, infra ve suprahyoid kaslar mandibulayr yukar1 dogru kaldirarak

yutkunma isleminin yapilabilmesi i¢in gerekli durumu saglarlar.

2.1.5. Temporomandibular eklemin damarlar ve sinirleri

Temporomandibular eklem, siiperfisiyal temporal ve maksiller arterlerden
beslenmektedir. Vendz drenaj ise, siiperfisiyal temporal ve pterigoid ven pleksusu ile

saglanmaktadir.

Temporomandibular eklemin inervasyonu mandibular sinirin dallar1 vasitasiyla
gerceklesir (Sekil 12). Trigeminal sinirin diger dallariyla olan baglantilar yansiyan
agr1 mekanizmasimi agiklamaktadir TME’nin agrili hastaliklar1 trigeminal siniri
ilgilendirir. Trigeminal sinirin trigeminal ganglionda sensoriyal sinaps yapan ii¢ dali
bulunur. Bunlar oftalmik (V1), maksiller (V2) ve mandibular (V3) dallardir. Bu ii¢
dal cigneme kaslarini inerve eden motor lifleri de icerirler. Eklem kapsiiliiniin
mediyal, lateral ve posterior duvarlari mandibular sinirin aurikulotemporal dali ile dis
yan ve on duvarlari ise posterior derin temporal dali tarafindan inerve edilir. On
duvar ve mediyal duvarin kii¢lik bir kism1 mandibular sinirin dali olan masseterik

sinir tarafindan inerve olur.

Trigeminal sinirle inerve olan diger bolgeler TME’in yansiyan agrilarini
aciklamaya yardimci olur. Bu bolgeler duramater, orbita, paranasal siniisler, timpan
membranlar, oral kavite ve disleri igerir ve sirasiyla bas agrisi, géz agrisi, siniislerde

basing hissi, otalji ve dental agrilar1 acgiklar.
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Ophthalmic n.
Maxillary n.

Trigeminal n.

Mandibular n.

Auriculotemporal n.
Lingual n. (sensory)

Inferior alveolar n.
(sensory)

Mylohyoid branch

Sekil 12: TME nin sinirleri

2.1.6. Temporomandibular eklemin biyomekanigi

Temporomandibular eklemin primer fonksiyonlar1 ¢igneme ve konusma
hareketleridir. Temporomandibular eklemin hareket mekanizmasinin anlagilmasi
hastaligin teshis ve tedavisinde ¢ok onemlidir. Mandibular hareketler tiim ¢igneme
kaslarinin uyumlu olarak kasilmasi ve gevsemesi ile gerceklesir (Okeson 2008).
Kondiller ile diskin alt yiizii arasinda mentese hareketi olusmaktadir. Mandibula
cigneme kaslar1 ile baglanti i¢inde, kafatasindan destek alarak asili durur. Cigneme
kuvvetleri disler ve periodontal ligamentler yolu ile maksilla ve mandibulaya geger.
Bu kuvvetler maksilladan gegerek fasiyal bolge ve pterigoid plate yolu ile kraniyuma

ve kraniyal kaideye dagilir.
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Cigneme kaslar1 ve suprahyoid kaslar birlikte {i¢ tip harekete etki ederler.

Bunlar:

Rotasyon (Donme) : Disk ve kondil arasindaki hareket olup alt eklem
komponentini ilgilendirir (ginglimus = mentese). Mandibulanin rotasyon hareketi

horizontal, vertikal ve sagital olmak tizere li¢ diizlemde gergeklesir (Sekil 13).

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

eklem komponentini ilgilendirir (artrodial) (Sekil 13).
Rotasyon+ Translasyon hareketlerinin kombinasyonu.

Ust eklem boslugunun hareketleri translasyonel, alt eklem boslugunun
hareketleri rotasyoneldir. Cene hareketleri; agma, kapama, protriizyon, retriizyon,
laterale rotasyondur. Agzin agilip kapanmasi birden fazla eksen etrafinda gergeklesen
bir harekettir. Agiz agildiginda kaput mandibula distan ice ve dnden arkaya dogru
uzanan eksen etrafinda rotasyon yapar, buna mentese hareketi denir. Ayn1 zamanda
diskle birlikte bir miktar asagi ve One dogru da kayar. Eriskinlerde ortalama
interinsizal agilma mesafesi 40-50mm’dir, bunun ilk 20-25mm’lik kismi rotasyon
hareketi ile inferior eklem boslugunda, geri kalan 15-20mm’si ise artikiiler eminens
boyunca anteroinferor translasyonla superior eklem boslugunda gergeklesir

(Alcantara, Plaugher, Klemp and Salem 2002).

Sekil 13: A) Rotasyon B) Translasyon
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Acgilma hareketini lateral pterigoid kaslar baslatir. Hareket digastrik, geniohyoid
ve milohyoid kaslar tarafindan mandibulanin asagi c¢ekilmesi ile devam eder, bu
sirada hyoid kemik infrahyoid kaslar tarafindan sabitlenmis konumdadir. Rotasyon
ve translasyon hareketlerini biinyesinde toplayan mandibular hareketler, agma-
kapama, protriizyon-retriizyon ve sag sol lateral hareketleri icermektedir.
Mandibulanin agma-kapama, protriizyon ve retriizyon hareketlerinde, her iki eklem
simetrik olarak hareket ederken lateral hareketlerinde TME hareketleri simetrik
degildir.

Cenenin kapanmasi karmasik bir harekettir. Ilk olarak; kondiller ve disk,
artikiiler eminens iizerinde asagi ve one dogru kayarken ¢enenin protriizyonu
meydana gelir. Bunu takiben kondilin fiksasyonu, mandibulanin depresyonu ve
retraksiyonundan olusan yiikselme hareketi gergeklesir. Agiz kapaliyken kondiler
proses dig kulak yolunun 6n duvarmna yaklasir ve dis kulak yolu kemik duvari

mandibulanin daha arkaya gitmesine engel olur.

Cenenin protriizyonu, lateral pterigoid kaslarin kasilmasi ile olusur ve bu
hareket, disk ile kondilin artikiiler eminensin oniine ve asagisina dogru kaymasina
neden olur. Protriizyon sirasinda lateral pterigoid kaslar, mediyal pterigoid kaslar
tarafindan desteklenir, bu sirada masseter ve temporal kaslar mandibulay1

yiikseltirler.

Retriizyon, ¢eneyi dinlenme pozisyonundan daha arkada bir pozisyona getirir.

Bu hareket masseter kasinin derin kismi ve temporal kas tarafindan yaptirilir.

Mandibula hareketsizken TME istirahat ve okluzal pozisyonlar1 olmak iizere iki
ayr1 pozisyonda durur (Tuncer 2003). istirahat pozisyonunda diskin ince intermediate
bolgesi kondil ile eminens arasinda kalmaktadir. Superior retrodiskal lamina istirahat
pozisyonunda gevsektir ancak, disk-kondil kompleksi eminens iizerinde 6ne dogru
hareket ederken, superior retrodiskal lamina kondil {izerindeki diski posteriora dogru
cekerek aktif hale gelmektedir. Bu hareket, agzin agilmasi esnasinda diskin anteriora
yer degistirmesini dnlemektedir. One dogru yapilan hareket sirasinda superior lateral
pterigoid kas inaktif olmaktadir. Agzin kapanmasi sirasinda yani geri harekette,
superior retrodiskal lamina inaktif olmaktadir ve superior lateral pterigoid kas, kondil

tizerindeki diski anterior yonde rotasyon yaptirmak icin kasilmaktadir (Nadioo 1996,
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Amor 1998). Dinlenme pozisyonunun korunmasi yer ¢ekimine, kaslara ve diger
yumusak dokulara baglidir. Dinlenme pozisyonu, sindirim sistemine ait dokularin

dinlenmesine ve onarimina olanak saglamasi agisindan 6nemlidir.

2.2. Temporomandibular Eklem Diizensizliklerinin Etiyolojisi

TME disfonksiyonlari, eklem ici veya eklem dis1 patolojiler sonucunda eklem
islevlerinde olan bozukluklardir. TME hastaliklarinin etiyolojisi olduk¢a kompleks

olabilir.

2.2.1. Travmatik etkenler

2.2.1.1. Cene yiiz bolgesine gelen direkt travmalar

Direkt ya da indirekt TME’ye gelen travma, TME problemlerini baglatabilir.
Yiiziin bir tarafina gelen darbe eklem kemiklerinde kirik olusmasina ya da diskin yer
degistirmesine neden olabilir. Ozellikle araba kazalar1 sirasinda basin sarsilmasi,
dokularin, ligamentlerin gerilip yirtilmasini, diskte yer degisikligini meydana
getirebilir. Bunun sonucunda eklem sesleri olusabilir. Bu tip kazalarda ayrica doku
yaralanmalar1 ve kanamalar1 olusup fonksiyon ve hareketlerde kisitlama ve agr
olusabilir. Bazi1 arastirmacilara gore, bu belirtiler ortaya ¢iktiktan sonra iyilesebilir.
Daha sonraki donemlerde herhangi bir patolojiye neden olmayabilir (Bell 1986,
Hilaire, Weber, Ramer and Lumerman 2004).

Kronn (1993), trafik kazalarindan sonra servikal travma geciren hastalarda, TME
disfonksiyonlarina daha sik rastlandigini belirtmis ve bu hastalarda kontrol grubuna
oranla daha fazla eklem agrisi, ag1z agmada kisitlilik ve kaslarda hassasiyet oldugunu

acgiklamustir.

2.2.1.2. Ahskanhliklar ve postur bozukluklar:

Baz1 klinisyenler, agizdan nefes alma, esneme sirasinda agzin asir1 agilmasi,

tirnak, dudak, yanak ve kalem isirmanin hastaligi baslattigin1 savunur. Uzun siire
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telefonla konusmak, ¢ok fazla konugsmak, omuzda agir yiik tasimak, keman ve nefesli
saz calmak, sarki sdylemek ya da basi ileri pozisyonda tutup kambur durmak gibi
aktiviteler eklemin hastaliklarinda etken olabilir. Biiylik ve sert gidalarin kuvvetle
1sirilmas1 TME problemlerine yol agabilir (Dalkiz ve Beydemir 2003).

Bas pozisyonu ve viicudun durus sekli, ¢enenin istirahat pozisyonunu etkiler.
Viicut arkaya dogru yaslandigi zaman inferior lateral pterigoid kaslar mandibulayi,
hava yolunu da agmak igin, ileri ¢eker. Dogru durus pozisyonlariyla ¢igneme

fonksiyonunun normal sekilde ger¢eklesmesi saglanir.

2.2.1.3. Tibbi girisimler- entiibasyon

Genel anestezi sirasinda travmatik entiibasyon ve uzun siireli hasta agzinin agik
kalmast TME problemlerine yol acabilir (Bell 1986). Nitzan ve Price (2001), dental
veya oral cerrahi islemler sirasinda, endotrokeal entiibasyon, mandibulaya gelen
darbeler ve trafik kazalarina baglh servikal travmalarin TME’de disk deplasmanina

neden olabilecegini belirtmistir.

2.2.1.4. Dental islemler

Dis hekimleri tedavi amaciyla, agiz i¢i uygulamalarda ¢enelerin normal kapanis
dengesini bozabilirler. Dengenin degismesi, duyusal ve proprioseptif iletilerin
degismesine neden olabilir. Normalin disina ¢ikis en fazla TME’yi etkiler (McNeill
1997, Hilaire, Weber, Ramer and Lumerman 2004). Ozellikle 3. molar disin ¢ekimi
ve kanal tedavisi veya uzun siire agzin agik kalmasina neden olan uygulamalar TME
disfonksiyonu yaratir. Arktaki dislerin kaybedilmesi ile birlikte, c¢eneler arasi
iliskilerde bozulma olacagi ve vertikal boyutta azalma meydana gelecegi diistinliilmiis
ve bu durumun disfonksiyonlara sebep olacagi fikri bircok klinisyen tarafindan
ortaya atilmig ancak tam anlamiyla kanitlanamamistir. Cogu klinisyen dis

eksikliklerinin vertikal boyutta bir azalmaya neden oldugunu diistinmektedir.
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2.2.1.5. Ortodontik problemler ve malokluzyon

Yapilan ¢aligmalar Simif I malokliizyon, agik kapanis (open bite), ortiilii kapanis
(over bite), over jet, capraz kapanis (cross bite) gibi okliizal bozukluklarinin TME
hastaliklarinin olusmasinda tek bagina etken olmasa da semptomlarint arttirdigini
gostermistir (Bell 1986, Riolo, Brandt, Tenhave 1987, Egermark, Carlsson,
Magnussa and Thilander 1990, Thilander, Rubio, Pena, de Mayorga 2002, Zanoteli,
Yamashita, Suzuki, Oliveira and Gabbai 2002, Egermark, Magnusson, Carlsson

2003).

2.2.1.6. Parafonksiyonel ahiskanhklar

Bu aligkanliklar dislerde aginma, dudak, yanak ve dil 1sirmalart yaninda anormal
cene konumlanmasma bagli c¢igneme kaslara sorunlara neden olur. Sonucta
parafoksiyonel aligkanliklar TMD’nin en yaygin travmatik etkenlerinden biridir.
Parafonksiyonel aligkanliklarin ilk ve en yaygin belirtisi “Bruksizm”dir. Bruksizm
kisaca biling dis1 fonksiyonsuz digleri sikmak ya da digleri gicirdatmak olarak
tanimlanmaktadir. Bu olay kaldiran kaslardan SLP kas(lar)in siirekli hiperfonksiyonu
ile gerceklesir. SLP kasinin kasilmasi ile artikiiler diskin anteriora cekilerek yer
degistirmesine neden olur. Diskin yer degistirmesinden dnce diskte deformasyon ve
diski eklem kapsiililne baglayan kollateral ligamentlerin elastisitesini kaybederek
uzamasi meydana gelir. Olusan zorlayici kuvvetle diske ait patoloji gelisir ve eklem
zarar goriir. Bruksizm genellikle uyku sirasinda oldugu gibi, giin i¢inde de olabilir

ama 0zellikle uykunun REM safhasinda daha sik izlenir (Bell 1986).

Normal bir bireyde ¢igneme esnasinda kullanilan 1sirma kuvveti yaklasik 27 kg,
maksimum istemli 1sirma 70 kg’dir. Bruksizm esnasinda ise 440 kg’a kadar ¢ikabilen
yiliklenmeler olabilir. Bu degerler anatomik yapilar i¢in hasar verici biiyiikliiktedir.

2.2.2. Anatomik etkenler

Genellikle gelisimsel, iyatrojenik orijinli kemik kas ve eklemin normal olmayan

biyomekanik iligkileridir. Simif 2 divizyon 2 gibi iskeletsel anomalilerin ve
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kondildeki deformitelerin TME’de ¢esitli rahatsizliklara yol acgabilecegi ve bu

hastalarin eklem disfonksiyonlarina daha fazla maruz kalabilecegi belirtilmistir.

2.2.3. Fizyopatolojik faktorler

Cene eklemi, osteoartrit, romatoid artrit ya da gut gibi viicudun diger eklemlerini
etkileyen generalize hastaliklardan da etkilenebilir (Gleissner, Kaesser, Dehne,

Bolten and Willershausen, 2003).

Parotis bezinden kokenli timorler de yakin komsuluklar1 dolayisiyla TME’ye
yayilabilir (Smolka, Eggensperger, Stauffer-Brauch, Von Bredow and Lizuka 2007).
Bu gibi patolojiler de agr1 ve fonksiyon bozukluguna neden olabilir. Bu durumlar
sOyle siralanabilir; dejeneratif bozukluklar, endokrin bozukluklar, enfeksiyoz,
metobolik, neoplastik, norolojik, vaskiiler hastaliklar, dejeneratif kas ve eklem

hastaliklari, sistemik kemik ve kartilaj hastaliklari.

2.2.4. Psikososyal etkenler

Duygusal stresin artmasi gibi genel sistemik bir olay ndéromuskuler dengeyi
olumsuz yonde etkileyebilir. Stres, bu ndéromuskuler sistem aktiviteleri ile kas
tonusunu artirir. Pek ¢ok TME diizensiliklerde emosyonel gerginlik 6nemli bir
etiyolojik rol oynar (Nifosi 2007). Bu durumdan ilk olarak etkilenen iskelet kasi
masseter kasidir. Emosyonel gerginlik kas tonusunu artirir ki bu durum mandibulanin
dinlenme pozisyonunu degistirir. Aym1 zamanda eklemdeki pasif interartikiiler
basinct da artirir. Miyofasiyal agrili disfonksiyon ve bundan kaynakli TME
hastaliklarinin etiyolojisinde, tanisinda ve dolayisiyla tedavisinde biiyilk Oneme

sahiptir.
2.2.5. Genetik
Genetik faktorlerden viicudun diger yapilan etkilendigi gibi, TME ve buna ait

cevre ligament, kas ve kemik yapilar1 da etkilenebilir. Anomaliler ve genetik

yatkinliklar ortaya ¢ikabilir. Bunun sonucunda kisi TME hastaliklarina daha egilimli
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olabilir. Miyotonik distrofi gibi otozomal dominant bir hastaligin TMD’ye neden

olabildigi gosterilmistir (Zanoteli et al 2002).

2.2.6. Cinsiyet

Her iki cinste de TMD goriilebilir. Arastirmacilar TME disfonksiyonunun
bayanlarda erkeklere oranla 5 kat daha sik goriildiigiinii belirtmislerdir (Kamisaka,
Yatani, Kuboki, Matsuka and Minakuchi 2000). Kadin hastalar erkeklere oranla daha
stk yakinma ile saglik merkezlerine bagvurmaktadir. Bunun nedenleriden biri de

kadinlarin agr1 esiginin erkelere gore daha diisiik olmasidir (Warren and Fried 2001).

2.2.7. Yas

Genellikle hastaligin baglangi¢ yas1 18 ila 26 arasinda degismekle birlikte,
hekime bagvuru yast da 20 ila 50 arasinda degismektedir (Carlsson 1999). 50 yas
tizeri insanlarda TME ve yiiz agrilarina, eklem sesine neden olan osteoartrit belirtileri
seklinde daha sik goriilmektedir. Ozellikle ileri yaslarda goriilen osteoartrit, viicudun
diger eklemleri gibi TME’yi de etkilemektedir (Ozden, Ersoy ve Kisnis¢i 2000,
Warren and Fried 2001, Rantala, Ahlberg and Suvinen 2003).

2.2. Temporomandibular Eklem Hastaliklarinin Tanis1

Tani i¢in iyi bir anamnez ve dikkatli bir klinik muayene gerekir. Konvansiyonel
ve giincel goriintileme yontemleri de klinik bulgulari tamamlayarak taninin
konulmasina yardimei olur. Hastalar genel olarak, ¢ene, bas, kulak ve yliz agrisindan
sikayetcidirler. Klinisyen hastay1 degerlendirirken ortada birden fazla etkenin rol
alabilecegini ve birden fazla problemin aymi anda karsisina c¢ikabilecegini
ongormelidir. Bu degerlendirmenin hastanin sikayetleri, objektif bulgular1 bir araya

getirerek yapilmasi gerekir.
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2.3.1. Anamnez

Anamnezde primer sikayet, agr1i ve Ozellikleri, hastanin ilgili olabilecek
aliskanliklarina yonelik hikayesi (dis sitkma vb.), travma hikayesi (darp, oral ve
maksillofasiyal cerrahi, zorlu dis ¢ekimi, tonsillektomi vb.), sikayetlerinin
baslamasinin travma ile iligkisi, daha Onceki tedaviler, etkileri, 6zge¢misi ve
ailesindeki hastaliklar sorgulanmalidir. Ayrica TME’de agr1 ve disfonksiyon
olusturabilecek sistemik rahatsizliklar ile bunlarin tedavisini etkileyecek durumlar

Ogrenilmelidir.

2.3.2. Fiziksel muayene

Fiziksel muayenede agri ve lokalizasyonu, eklem sesi, ¢ene kilitlenmesi,
cigneme fonksiyonlari, agiz ac¢ikligi, ceneyi agma sirasinda deviyasyon, akut
malokliizyon, eklemin yiiklenmesi ve fonksiyonel manipiilasyonun degerlendirilmesi
gerekir. Ekstraoral asimetri, eklem bolgesindeki cilt ve diger yumusak dokular

dikkatle incelenmelidir.

2.3.2.1. Agn

Temporomandibular eklem agrisinda lokal uyaran olarak agzi agma ve ¢igneme
hareketi agriya sebep olabildigi gibi spontan agrilara da rastlanabilir. Eger hasta ¢ene
hareketleri ile ilgili hicbir fonksiyonel problem bildirmiyorsa TME bolgesine diger
bolgelerden yansiyan agri olabilir. Agrinin kaynagimi lokalize etmek igin lokal
provokasyon uygulanmalidir. Lokal provokasyon her zaman agri olusturmasa da
teshiste yardimci olacaktir. Agriyr herhangi bir hareketin baslatip baslatmadigi
incelenmelidir. Agrinin primer eklem kaynakli m1 yoksa kas kaynakli m1 oldugu

sorularma cevap aranmalidir.
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2.3.2.2. Palpasyon

Cigneme ve lst servikal kaslarin muayenesi bilateral palpasyon ile yapilir. Bu
yontemle kaslardaki hassasiyet durumu incelenir. Bununla beraber kas tonusu ve kas
spazmlarinin varligi da bu muayene yoOntemi ile anlagilabilmektedir. Eklem
kapsiiliiniin lateral yiizeyinden uygulanan orta dereceli bir basingla palpe edilmelidir.
Posterior palpasyonda kiiciik parmaklar eksternal auditor kanallarin i¢ine bilateral
olarak sokularak ve nazikce yapilmalidir. Her iki uygulama da, agiz kapaliyken ve
fonksiyon esnasinda uygulanmalidir. Palpasyonda agri ve eklem seslerinin
incelenmesine ek olarak eklemin translasyon (kayma) hareketine de dikkat

edilmelidir.

Cigneme kaslari, mandibulanin fonksiyonel hareketleri yapmasina yardimci
olurlar. Ancak mandibulanin hareketleri, kas koordinasyonunun yetersizligi,
noromuskuler hastaliklar, eklem hastaliklar1 ve agridan dolay1 kisitlanarak hasta

agzin1 acarken ve 1sirma fonksiyonu yaparken zorluk ¢ekebilir.

Temporal kas, hasta dislerini kuvvetle siktiginda, uzunlugu ve genisligi tam
olarak palpe edilir. Masseter kasi, c¢eneler kuvvetlice kapatildiginda belirginlesir.
Masseter kasin gdévdesi, bas ve isaret parmak ile palpe edilebilir. Derin pargasi,
sigmoid centik arasindan palpe edilir. i¢ pterigoid kasin &n kismu, istirahat halindeki
dil tabaninin yanindan, agiz tabaninda 45° aciyla isaret parmaginin gezdirilmesiyle
palpe edilir. Diger el ise, ekstraoral olarak palpe etmeye yardimci olur. Lateral
pterigoid kas, isaret veya kii¢iik parmakla palpe edilebilir. Parmak, tiiber maksillanin
yanindan, koronoid ¢ikintinin mediyaline kadar itilerek, yukar1 ve i¢ge dogru pozisyon
verilir. Hastada her iki kas bolgesinde agrili bir yanit olusuyorsa, fonksiyonlarin

diizensizligi yoniinden degerlendirme yapmak gerekir (Ozcan 2005).

Suprahyoid kaslar ve digastrik kas, 6n kism1 mandibulanin alt kosesinden baslar,
arka kismi ise temporal kemigin mastoid prosesinden kaynaklanir ve birleserek hyoid
kemige yapisir. Gorevi mandibulay1 asagiya ve geriye ¢ekmektir. Bu kaslar bilateral
kasildiginda hyoid kemigi yukar1 kaldirilir ki bu yutkunma fonksiyonu igin
gereklidir. Mylohyoid, mandibulanin mediyal yiiziinden baslar, hyoide yapisir; hyoid
sabitlestirildiginde agiz tabanini yiikseltir. Stilohyoid, temporal kemigin stiloid
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prosesinden baglar, hyoide yapisir. Agiz agmaya yardimci olur. Geniohyoid
mandibulanin mental spinasindan baslar, hyoide yapisir. Cenenin ag¢ilmasina
yardimeidir. Infrahyoid kaslar (sternohyoid, thyrohyoid, omohyoid), beraber hareket
ederek suprahyoidlerin fonksiyonuna katkida bulunurlar (Ozcan 2005).

2.3.2.3. Oskiiltasyon

Bir steteskop yardimu ile yapilan oskiiltasyon ile anormal eklem sesleri hakkinda
kesin bilgiler saglanmalidir. Temporomandibular eklemde “kliking” sesi ¢ok yaygin
bir semptomdur ve genellikle disk deplasmani isareti olarak kabul edilir (Benson and
Otis 1994, Huddleston, Lobbezoo, Van Selms and Naeieje 2004). Klik sesi agiz
acilirken (tek klik), agiz kapanirken (tek klik), ya da hem acgilirken hem kapanirken
(resiprokal klik) duyulabilir (Stockstill and Mohl 1991, Benson and Otis 1994,
Huddleston et al 2004). Eklem sesi sorgulanmali ve bu sesin agr1 ile birlikte olup

olmadig1 hastadan 6grenilmelidir (Knight 1999).

Klik sesinin kalic1 olmasi1 halinde akut agr1 ve interinsizal mesafe miktarinda bir
azalma goriilir. Bu durum kapali kilitlenme i¢in son derece dnemlidir (Emshoff,
Brandlmaier, Bertram and Rudisch 2003, Emshoff, Rudisch, Bosch and Strobl 2003,
Babadag, Sahin ve Gorgiin 2004).

Eklem muayenesinde krepitasyon sesleri teshis agisindan 6nem tasimaktadir.
Krepitasyon seslerinin varligi eklem i¢i patoloji varliginin habercisidir. Disk
deplasman1 olan bireylerde 6zellikle rediiksiyonsuz ADD varliginda krepitasyon
alinabilmektedir. Osteodejeneratif artritis teshisinde krepitasyonun varliginin 6nemli

bir 6l¢lit oldugunu bilinmektedir (Ogutcen 2003) .

2.3.2.4. Alt ¢cene hareketlerinin incelenmesi

Normal durumda agiz agma sirasinda mandibulanin izledigi yol, herhangi bir
sapma ya da deviyasyon gostermeden devam eder. Kas kokenli TME hastaliginda,
cene acilirken deviyasyon siklikla goriiliir. Eklem i¢i harabiyete baglh TME
hastaliginda deviyasyon, maksimum agiz agikliginda, subluksasyon nedeniyle gelisir.

Agiz acgikhigindaki deviyasyon kondilin translasyonunu engeller ki bu da
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rediiksiyonsuz disk deplasmani ya da adezyon problemi gibi eklem i¢i problemden
kaynaklanir. Problem eger eklem i¢i nedenlere bagliysa mandibula protriizyon
sirasinda eklemin etkilendigi tarafa sapma gosterecektir. Problem kas kaynakli ise
protrusiv hareket sirasinda sapma olmayacaktir (Emshoff, Rudisch, Bosch and Strobl

2003).

2.3.2.5. Agiz ve dislerin degerlendirilmesi

Okliizyon:

Okliizyon muayenesinde ¢apraz kapanig, derin kapanig, uzanmis disler ve restore
edilmemis biiyiik digsiz bolgeler kaydedilmelidir. Asinmis faset yiizeyleri ve asiri
abrazyon sahalari ile birlikte agizdaki protetik restorasyonlarda fonksiyon ve stabilite

yoniinden degerlendirilmelidir.

Akut malokluzyon, kas kokenli TME hastaliginin etkisiyle olusur. Lateral
pterigoid kasin spazmi1 ve kas boyunun kisalmasi durumunda kondil, etkilenen tarafta
fossa i¢inde ileri dogru itilir. Bu da ayni taraftaki posterior diglerin diskluzyonuna ve
kars1 taraftaki kanin dislerde asir1 kontaklarin olusmasina neden olur. Kaldiran
kaslarin (temporal, masseter, mediyal pterigoid kas) spazmi durumunda hasta,
dislerinin dogru sekilde temasta olmadigindan s6z edecektir. Klinik olarak bu
degisikligi izlemek zor olabilir (Knight 1999). Eklem i¢i bozuklugun neden oldugu
akut malokluzyon genellikle eklem disfonksiyonuna yol acar. Diskin posterior
bandinin, kondil ile fossa arasinda sikigsmasi 6zellikle posterior dislerde acikliga

neden olur.

Interinsizal mesafe:

Normal interinsizal mesafe agzin maksimum agilmasi halinde yetiskinlerde
genellikle 40-50 mm’dir. Eklem i¢i harabiyet mevcut ise bu agilma miktar1 azalarak
25-30 mm ye kadar inebilir. Eger acilma sirasinda bir engelle karsilasilirsa hekim
isaret ve bagparmagini makas gibi kullanarak mandibulanin agilmasina yardime1

olur. Maksimum agilma sirasinda yumusak bir atlamanin hissedilmesi yumusak doku
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ve ya kas kisitlanmasini ifade eder. Daha sert bir kayma olursa osseoz bir anomali,
disk deplasman1 veya fibrotik bir kontraksiyon diisiiniilebilir. Ayrica kas

spazmlarinda da interinsizal mesafeye kisitlama gelebilir.

2.3.3. Radyolojik muayene

Temel goriintilleme teknikleri; konvansiyonel teknikler (X-Ray goriintiileme),
bilgisayarl1 tomografi (BT) ve manyetik resonans goriintilemedir (MRG).
Radyoniikleotid goriintiileme, ultrasonografi (USG) ve artrografi, daha az

kullanilmaktadir (Tasaki and Westesson 1993, Emshoff and Rudisch 2001).

2.3.3.1. Konvansiyonel teknikler

Bu yontemler, TME goriintiilemesi i¢in kullanilan en basit ve en ekonomik
goriintiileme teknikleridir. TMD olan hastalarin %85’inde konvansiyonel grafiler,
yumusak doku patolojilerini tespitte yetersiz olmasi nedeniyle tani koymada
cogunlukla basarisizdir. Ancak oOzellikle TME’nin travmatik yaralanmalarinda
osteoartrit ve osteoankiloz gibi kemigi igeren patolojilerde iki boyutlu da olsa

konvansiyonel yontemlerle goriintiileme teshiste yardimci olmaktadir (Tvrdy 2007).

X-Ray metodlari; transfasiyal, transkraniyal ve subkraniyal olarak siniflanabilir.
Lateral eklem grafisi ve panoramik radyografi, standart x-ray ile kondil, eminens ve
glenoid fossanin konvansiyonel goriintiilerini vermekte ve smirli da olsa hekime

kemik yapilar hakkinda bilgi verebilmektedir.

2.3.3.2. Bilgisayarh tomografi

Bilgisayarli tomografinin, TMD teshisinde kullanimi 1980’lerde baslamistir.
Bilgisayarli tomografi, konvansiyonel tekniklere gore ¢ok daha ayrintili goriintii ve
bilgi verebilmektedir. Ancak, MRG gelistirilmeden oOnce siklikla kullanilirken,
MRG’nin gelismesi ve disk deplasmanlar ile ilgili daha detayli bilgi vermesiyle
birlikte endikasyonlar1 olduk¢a azalmis ve eklem ankilozu gibi spesifik kemik

degisikliklerinde daha fazla kullanilir hale gelmistir. Konvansiyonel tomografiden
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daha az radyasyon yayilir ve yogunluk degisikliklerini ¢ok daha hassas olarak
belirleyebilir.

2.3.3.3. Artrografi

Eklemin yumusak doku anomalilerini belirleyebilmek, disk konumunu, disk
perforasyonunu ya da posterior baglantilarin durumunu degerlendirebilmek amaci ile
lokal anestezi altinda TME i¢ine radyoopak kontrast bir madde enjekte edilerek
lateral transkraniyal veya lateral tomogramlar ile goriintii elde edilir. invaziv ve
pahal1 olan yontem, MRG ydnteminin kullaniminin siirh kaldigir durumlarda tercih

edilir.

Yontemin, hasta alt ¢ene hareketlerini yaparken floroskopik gozlem altinda
dinamik bir c¢alisma yapilabilmesi, intrakapsiiler enjeksiyon sirasinda eklem
hareketlerinde 1iyilesme olabilmesi, agrinin azalabilmesi, yumusak doku
perforasyonlariin belirlenmesinde en hassas yontem olmasi gibi avantajlar1 vardir.
Goriintlileme sirasinda oldukga yiliksek dozda radyasyon yayilmasi, uygulama
tekniginin agrili olmasi, disk direkt olarak gozlenemediginden diskte perforasyonlar
olusmamasi i¢in uygulama sirasinda zamanin iyi kullanilmasmi ve gelismis el
becerisi gerektirmesi, ortama verilen kontrast sividan eklemin etkilenebilmesine
bagli olarak preartrografik durumlarin dogru olarak belirlenememesi, kontrast
maddeye kars1 alerjik reaksiyonlar gelisebilmesi, lokal yiizeyel ya da periartikuler

enfeksiyonlar varliginda tercih edilmemesi gibi dezavantajlar1 da bulunmaktadir.

2.3.3.4. Manyetik rezonans goriintiileme

Bu yontemde manyetik bir alan igerisinde incelenmek istenilen bolgeye radyo
dalgalar1 gonderilir. Goriintiiniin olusumu dokulardaki hidrojen iyonlarmin (hidrojen
tek proton igerdigi ve insan dokularinda en fazla bulunan element olmasi nedeniyle
kullanilir) miktarina baghdir. Radyo dalgalarimin uyardigi hiicrelerdeki hidrojen
tyonlariin ¢ekirdek konumu, radyo dalgalar1 ve kuvvetli manyetik alandan etkilenir.
Su ve yag gibi hidrojen iyonunca zengin olan elemanlar yiiksek yogunluga sahip

isaretler olustururlar. Dokulardan elde edilen yogunluga gore bilgisayar ortaminda
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goriintii olusturulur. Yumusak doku kontrasti en yliksek goriintiileme yontemidir bu
teknik kullanilarak patolojik dokular c¢ok kolaylikla saptanabilir, yani yontemin
sensitivitesi ¢cok yliksektir. Teknigin bu yliksek sensitivitesi yaninda, spesifisitesi bu
derece yiiksek degildir. Invaziv olmamasi, iyonize radyasyon olusturmamasi, agik-
kapali agiz konumu goriintiillerinde eklem ile birlikte disk konumu da
degerlendirilerek, eklemin durumu hakkinda oldukc¢a degerli bilgiler verebilmesi
avantajlarindan  bir kismidir. Hem yumusak hem de sert dokularin
degerlendirilebilmesi, dogrudan transvers, sagital ve koronal goriintii elde
edilebilmesi, ¢cok kesitli goriintiilleme saglanmasi, doku karakterizasyonu yapabilmesi
ve kan akimini goriintiileme potansiyeli, bilinen biyolojik bir hasar olusturmamasi
yontemin diger avantajlar1 olarak siralanabilir (Westesson 1993, Larheim 1995,

Kondoh, Westesson, Takahashi and Seto 1998, Nebbe et al 1998).

Yontemin dezavantajlari ise; disk perforasyonlarmin goriintiilenebilmesi ama
artrografi kadar iyi bilgiler elde edilememesi, kemik ve kalsifikasyon 1iyi
goriintiilenemedigi icin eklemin kemik yapilarinin degerlendirilmesinde BT kadar
dogru bilgi vermemesi, erken dejeneratif lezyonlarin goriintiilenebilmesidir. Bunlarin
yaninda kalp kapagi protezi tastyanlarda inceleme yapilamamasi ve pahali olmasidir
(Marguelles-Bonnet, Carpentier, Yung, Defrennes and Pharaboz 1995). Sagital ve
koronal planda eklemin manyetik rezonans goriintiisli, disk yer degistirmesinin,
formunun ve kemik yapilarindaki degisikliklerin degerlendirilmesinde ©nemlidir
(Moses, Salinas, Goergen and Sartoris 1993, Matsuda, Yoshimura and Lin 1994,
Barclay, Hollender, Maravilla and Truelove 1999) ve diyagnostik dogrulugu %54 ile
%90 arasinda bulunmaktadir (Tasaki, Westesson and Raubertas 1993, Santler, Karcher
and Simbrunner 1993). MRG son zamanlarda sik¢a kullanilan eklem fonksiyonunun
direkt olarak goriintiilenmesine ve diskin posizyonunun degerlendirilmesine imkan

veren invaziv olmayan bir metottur (Lobbezoo et al 2004).
2.3.3.5. Ultrasonografi
Bu yontemde kullanilan kaynak, kulagin duyma simirindan ¢ok daha yiiksek

frekanstaki ses dalgalaridir. Ultrasonografide c¢ok yiiksek frekansli ses dalgalari,

farkli dokulardan gecerken c¢esitli fiziksel etkilesimlere ugrarlar. Bu etkilesimler
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absorbsiyon, yansima, kirilma ve sagilma seklinde olur. Ultrasonografide temel olay
yansimadir. Farkli ortamlarin sesin iletimine gosterdigi direng farkliliklar
yansimanin oranint belirler. Ultrasonografi uygulamalarinda prob viicut iizerinde
gezdirilir. Probla dokuya gonderilen seslerden alinan yansimalar bilgisayarda
degerlendirilir. Dokudan gelen yansimalar1 siddetine gore parlakligi degisen noktalar
halinde goriintii olusur. Prob hasta {lizerinde dolasirken ekrandaki goriintii de buna
bagli olarak siirekli yenilenir. USG ile eklem kapsiiliiniin laterali, lateral disk, st
kondil gosterilebilmektedir. Lateral disk deplasmanlari, disk perforasyonlari,
kontlizyonu takiben olusan seroma, kapsiiler fibrozis, sinoviyal sividaki kristalin
yapilar1 ve kondildeki fraktiire bagli dislokasyonlar gozlenebilmektedir. Ancak
eklemin mediyal yiizeyi, mediyal disk dislokasyonlar1 ve kondiler egimin agisi
izlenememektedir. Preaurikular sislik, eklem ici eflizyon ve kemik patolojileri gibi
durumlarda TME‘nin USG ile goriintiilenmesi zorlasmaktadir (Uysal, Kansu, Ayhan,
Kansu 2002). Kondiler hareket sirasinda probun minér hareketleri ve hastanin zayif
uyumu muayenenin teshis degerini diisiiren diger etkenlerdir (Landes, Walendezik,
Klein, 2000). Hayashi ve ark. (1999) USG’nin disk deplasmanin tanisinda spesifitesi,
sensitivitesi ve dogrulugunun MRG ve helikal BT ninkinden diisiik olmasina ragmen
genis gruplarda uygulanan longitudinal incelemeler i¢in yararl bir metot oldugunu
ileri stirmiislerdir. USG’nin en biiylik avantaji TME kapsiil i¢i diizensizliklerinin

tanisinda MRG’ye oranla ¢cok daha az maliyetle taniya yardimc1 olmasidir.

2.3.3.6. Radyoniikleotid goriintiileme

Kemik sintigrafisi olarak da adlandirilan bu teknik, TME iskeletindeki erken
degisiklikleri teshisinde yardimci olmaktadir (Tvrdy 2007). Teknesyum 99-m gibi
radyoaktif bir element intravendz olarak enjekte edilip bu radyofarmasétik ajanin
viicudun c¢esitli dokularina dagilimi bir gama kamera ile izlenir. Sensitivitesi yiiksek
ancak spesifitesi diisliktiir. Herhangi bir enflamasyon, travma ya da tiimor lokal
isotop konsantrasyonunu arttirmaktadir. Bu nedenle ¢ogu calisma radyoniikleotid
goriintiilemenin sadece bir tarama metodu olarak tanimlamaktadir (Nuebler-Moritz et

al 1995).
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2.3.4. Diger teshis yontemleri

2.3.4.1. Aksiyograf

Kondillerin hareketlerini her tiirlii gene hareketi sirasinda ti¢ diizlemde ayr1 ayri
goriintiilemek i¢in kullanilan noninvaziv, diagnostik bir kayit cihazidir. Kondiler
hareket yollar1 uzunluk ve agilari {i¢ boyutlu olarak kaydedilir ve niimerik olarak elde

edilen veriler bilimsel amagclar i¢in kullanilabilir (Piancino et al. 2008).

2.3.4.2. Sonografi

Sonografi, eklem seslerinin kaydedilmesi ve grafikle gosterilmesini saglayan bir
yontemdir. Bazi teknikler, ses arttirict aygitlar kullanirken bazilar1 ultrason eko
kayitlarmmi  kullanirlar  (doppler sonografi). Bu cihazlarla da ses kaydi
yapilabilmektedir ancak, bu seslerin anlami heniiz kesinlik kazanmamistir. Saglikli

eklemde de ses olusabilir (Landes and Sader 2007).

2.3.4.3. Kondiler hareketlerin kaydedilmesi

Manyetik alanda kayit, video capture kaydi, kizilotesi ve sonografi gibi kondil

hareketlerinin incelenmesini saglayan yontemler mevcuttur.

Internal diizensizliklerin degerlendirilmesi ve kaydedilmesi i¢in kullanilan bu
yontem, kondil hareketinin, sagital planda pantografik olarak izlenmesi esasina
dayanir. Kapsiili iceren degisik patolojik durumlar kondilin izledigi yolu
degistirebilmekte ve bu durum kaydedilerek tedavi dncesi ve sonrasi karsilagtirmalar

da yapilabilmektedir (Fonseca 2000).
2.3.4.4. Elektromiyografi
Herhangi bir kasin aksiyon potansiyellerinin incelenerek kaydedilmesi bize o kas

liflerinin durumu ve motor ndron hakkinda bilgi verir ki bu teknige

"Elektromiyografi" (EMG) denir. Kasilan kas liflerinin potansiyeli, motor iinitenin
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potansiyelini temsil eder. Kas lifinde kontraksiyona sebep olan aksiyon
potansiyelinin bir kismi1 kastan disariya, deriye kadar yayilir. Biitiin kas lifleri birlikte
kontraksiyon yapinca bu potansiyeller Olgililebilir duruma gelir. Cesitli
elektromiyograf elektrodlar yardimi ile kaydedilen bu traselere "Elektromiyogram”
yapilan ise "Elektromiyografi "ve yapan cihaza da " Elektromiyograf " denir

(Giilyurt 1986, Seren 1989)

Elektromiyografi ile inceleme yiizeyel elektrot ile ya da igne elektrot ile yapilir.
Yiizeyel elektrot daha genis bir alam kaplayarak kabaca bilgi verir. Igne elektrot ile
ince bir tetkik yapilir; bir veya birka¢ motor iiniteyi incelemek miimkiindiir.
Normalde hasta istirahat halindeyken higbir ses ve sekil olusmaz, yalnizca izoelektrik
hat goriiliir. Aktivite esnasinda birtakim sesler ile sekiller meydana gelir. Bu sesler
ve sekiller ile elde edilen aksiyon potansiyeller hakkinda bilgi edinilir. Bu,
izoelektrik hattin negatif olan (-) alt kismu ile pozitif olan (+) iist kisminda sivrilikler
seklinde kendini gosterir. iki faz halinde ise bifazik, ii¢ faz ise trifazik, daha fazla ise

polifazik ismi verilir.

Normal olarak bifazik ve trifazik olan aksiyon potansiyelleri %5—10 oraninda
normal polifazik olarak goriilebilir. Aksiyon potansiyelinin siiresi genelde 5-10

milisaniye arasindadir; bundan yiiksek veya diisiik olmasi patolojik kabul edilir.

2.3.4.5. Termografi

Termografi, 1s1 degisiklikleri ile degerlendirme yaparak, eklem ve kas
diizensizlikleri hakkinda bilgi vermektedir. Bu yontemin 2 ¢esidi vardir. KizilGtesi
termografi, direk temas olmadan kullanilirken, kesine yakin sonu¢ vermektedir.
Likid-kristal termografi ise temas ile kesin sonug¢ verebilmektedir (Fonseca 2000).
Farkli dereceler farkli renklerle gosterilmektedir. Saglikli yapilarda termogramlarin

simetrik olarak ayni olacagi 6nerilmektedir.

2.3.4.6. Psikolojik degerlendirme

Psikolojik ve davranigsal faktorlerin fiziksel degisimler kadar 6nemli oldugu

unutulmamalidir ki psikolojik ve davranigsal faktorler simdiki agr1 anlayisiyla 6zel
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olarak iliskilidir (Dworkin and LeResche 1992, Turk 1997). Kas, eklem ve diskteki
fiziksel bulgular kadar davranis ve psikolojik durumun da degerlendirildigi “cift
yonlii teshis” yaklasimi TMD’nin dogru teshisinde simdiki bilimsel temelli standardi
olusturur (Dworkin and LeResche 1992, Goldstein 1999).

Bir¢ok calisma kisilik yapisinin, stresli yasam kosullarinin ve depresyonun
TMD olusmasinda 6nemli bir etken oldugunu ve bu hastalarda buna yonelik
degerlendirmelerin yapilmasinin geregini ortaya koymustur. Bu arastirmalarda
farkli anketlerin kullanim1 ile olgular degerlendirilmistir (Auerbach, Laskin,

Frantsve and Orr, 2001, Vanderas, Menenakou and Papagiannoulis 2001).

2.3.4.7. Laboratuar testleri

Temporomandibular eklem disfonksiyonunun ve agrinin, sistemik bir
rahatsizliktan kaynaklanabilecegi diisiiniiliiyorsa, bazi temel laboratuar testlerine
ihtiya¢ duyulabilmektedir. Bu testler, izole dejeneratif eklem bozukluklarini, sistemik
enflamatuar rahatsizliklardan (romatoid artrit, sistemik lupus eritematozis,
skleroderma, poliartritis nodoza, psoriatik artrit ve Reiter’s sendromu gibi)

ayrilmasini saglar.

Tam kan saymmi, enfeksiyon varliginda bulunur. Romatoid faktdr, ESR,
antiniikleer antibody ve diger spesifik antikorlar romatoid artrit, temporal arterit ya

da bag dokusu hastalig1 diisiintildiigiinde degerlendirilmelidir.

Urik asit gut hastaligi icin bakilmalidir. Pseudogut hastaligi ile TME hastalig
birlikte goriilebilir. Kan degerleri yetersiz kalirsa artrosentez ile spesifik kristallerin
gosterilmesi gerekir (American Society of Temporomandibular Joint Surgeons

2003).

Temporal artritis siiphesi varsa eritrosit sayimi, romatoid artritisin belirlenmesi

icin romatoid faktor taramasi yapilabilir.

Kemik ve kikirdaklar etkileyen hastaliklariin belirlenmesi i¢in kalsiyum, fosfat
ve alkalin fosfataz kas hastaliklari i¢in serum kreatinin ve kreatinin fosfataz tetkikleri

yapilmaktadir
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2.4. Temporomandibular Diizensizliklerinin Siniflandirilmasi

Giliniimiize kadar TMD ile ilgili olarak etiyolojik faktorlere gore degisik
arastirmacilar tarafindan farkl sekilde birgok siniflandirma yapilmistir.

Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi ve Uluslararast Basagrisi Dernegi’nin
(American Academy of Orofacial Pain and International Headache Society) birlikte

1993°te yaptig1 siniflama gecerli kabul edilmistir.

I. Cigneme Kaslarina Ait Rahatsizhiklar
1. Cigneme kaslariin koruyucu kontraksiyonu ( Protective cocontraction)
2. Lokal kas agris1 (nonenflamatuar myalji)
3. Miyofasyal agr1
4. Miyospazm
5. Miyozit ve digerleri
I1. Temporomandibular Eklem I¢ Diizensizlikleri
1. Kondil-disk kompleksinde diizensizlik
a. Disk deplasmani
b. Rediiksiyonlu disk dislokasyonu
c. Rediiksiyonsuz disk dislokasyonu
2. Eklem yiizeylerinin yapisal uyumsuzlugu
a. Sekil degisiklikleri
1. diskte
i1. kondilde
iii. fossada
b. Adezyonlar
1. disk-kondil arasinda

ii. disk-fossa arasinda
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c. Subluksasyon (hipermobilite)

d. Spontan dislokasyon

3. Temporomandibular eklemin enflamatuar hastaliklari

a. Sinovit/kapsiilit

b. Retrodiskit

c. Artritler
1. osteoartrit
ii. poliatrit

d. Tlave yapilarin enflamatuar hastaliklar:
1. temporalis tendiniti
ii.stylomandibular ligamentin enflamasyonu

II1. Kronik Mandibular Hipomobilite

1. Ankiloz

a. Fibroz

b. Kemiksel

2. Kas kontraktiirleri

a. Miyostatik

b. Miyofibrotik

3. Koronoid empedans

IV. Gelisim Bozukluklar:

1. Konjenital ve gelisimsel kemik rahatsizliklari

a. Agenezi

b. Hipoplazi

c. Hiperplazi

d. Neoplazi
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2. Konjenital ve gelisimsel kas rahatsizliklar
a. Hipotrofi
b. Hipertrofi

c. Neoplazi

2.4.1. Cigneme kaslarina ait rahatsizhiklar

Cigneme kaslarinin hastaligi, fonksiyonel aktivite ve maniiel palpasyonunda
agrinin olusmasi ile taninir. Ayrica mandibula hareketinin kisitlilig1 da goriiliir. Bu
kisithilik, kapsiil dis1 koken ve primer olarak agrinin engelleyici etkisi ile olugur. Tiim

cigneme kaslar hastaliklari klinik olarak ayni degildir.

2.4.1.1. Cigneme kaslarmin koruyucu kontraksiyonu ( Protective co-

contraction)

Bu durum yaralanmaya ya da yaralanma tedavisine santral sinir sisteminin bir
cevabidir. Bu hastalikta santral sinir sistemi, agonist kasin kontraksiyonu sirasinda
antogonist kasin aktivitesini artirir. Cigneme sistemi i¢inde koruyucu kas
kontraksiyonu olustugunda agzin acilmasi sirasinda kaldiran kaslarin aktivitesinin bir
miktar arttig1 bildirilir. Agz1 kapatma sirasinda artan aktivite deprese kaslari etkiler.
Bu tik benzeri aktivite patolojik bir durum olmaylp normal koruyucu bir
mekanizmadir. Hastadan alinan anamnezde bu olay 1-2 giin 6nce gibi kisa bir siire

once baglamis olmasi teshise yardimei olur.

Mandibulanin hareket orani azalir. Herhangi bir mandibular kisithilik sekonder
olarak agriy1 olusturur. Ancak yavas ve dikkatli agiz agilmasi ile genellikle normal
oranda hareket izlenir. Kaslar istirahatte iken agr1 yoktur ya da ¢ok azdir. Olusan
kontraksiyon kaslarin tonisitesinin biraz artmasini saglayabilir ancak artan tonisite

kisa bir donem i¢indir ve miyalji olusturmaz.
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2.4.1.2. Lokal kas agris1 (nonenflamatuar miyalji)

Enflamatuar olmayan kas kaynakli agr1 hastaligidir. Kas dokusunun devam eden
koruyucu kas kontraksiyonu sonucu olusur. Bu kasilma devam ederken kas dokusu
ve ¢evresinde kas agrisi ve degisiklikler goriiliir. Kasin agir1 kullanilmasi ya da direkt
doku travmasi sonucu da gelisebilir. Hastadan alinan anamnezde, agr birkag saat ya
da giin 6nce koruyucu kas kontraksiyonu ile ilgili bir olaydan sonra, bir doku
yaralanmasindan sonra, derin bir agriya bagli olarak, ya da artan stresten sonra
baslamustir. Klinik belirtilerinde; mandibula hareketlerinde azalma baslar. Istirahat
durumunda agr1 yoktur ancak fonksiyonda agr1 artar. Gergek kas zayiflig1 gozlenir

ve lokal kas hassasiyeti vardir.

2.4.1.3. Miyofasiyal agr (trigger point myalgia)

Inatc1 bir agriyla karakterize bolgesel kas rahatsizligidir. Ligament, tendon
veya kaslarda lokalize derin hassas noktalar olarak tarif edilen tetik noktalarinin
stimiilasyonuyla olusan agr ile karakterizedir. Tetik noktalarinin yeri tam olarak
bilinmemektedir. Bu bolgenin hipersensitif lokalize bir tabaka oldugu kabul edilir.
Tetik noktas1 dairesel bir bolge olup kasilmay1 saglayan motor {initelerle iligkilidir.
Bu durumun sebebi, uzamis lokal kas agrisi, devam eden derin agri, artan emosyonel
stres, uyku bozuklugu (uyku hastaligi), postiir gibi lokal faktorler, vitamin eksikligi,
disiik fiziksel kondisyon, yorgunluk, viral enfeksiyon) gibi sistemik faktorler,
idiyopatik tetik noktas1 mekanizmasi olabilir. Tetik noktanin tek karakteristigi,
derinden, siirekli devam eden agr1 ve sonucta santral uyarict etki iiretebilmesidir.
Agr1, cenede hareket kisithilign yaratir. Bu kisithilik, lokal kas agrisinda goriilenden
daha azdir. Istirahat durumunda agr1 vardir. Fonksiyonla agr tetik noktasinda artar.

Bu agr1 da lokal kas agrisina gore daha azdir. Tetik nokta palpasyonla agr1 olusturur.

2.4.1.4. Miyospazm (tonic contraction myalgia)

Kas spazmi, ansizin irade dis1 gelisen agiz hareketlerinde kisitlilik ve agriya sebep

olan tonik kontraksiyondur. Miyospazm kasin daha Once zayiflamasma bagl asir
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gerilimi veya zorlanmasina bagli olarak olusabilir. Bazi trankilizan ilaglarda kas
spazmina sebep olabilir. Miyospazm, reflekse bagh kas kontraksiyonundan EMG
aktivitesi Ol¢iimlerinde daha yiiksek degerler verir. Miyospazmda hafif bir agr1 vardir,
ag1z agma miktar1 oldukca azalir ve inferior lateral pterigoid kas etkilenirse akut
malokliizyon gelisebilir. Miyospazm nedeniyle aniden kas kisalmasi olur. Boylece
hasta aniden olusan agridan, gerginlikten ve siklikla ¢ene pozisyonunda gelisen

degisiklikten s6z eder. Mandibula hareketi zorlagmistir.

2.4.1.5. Miyozit ve digerleri (Inflamatuar miyalji)

Lokal bir sebepten dolay1 gelisen kas enflamasyonudur. Miyozit eksternal
travma, kas gerilimi veya enfeksiyon sebebi ile olabilir. Istirahatte ve
fonksiyonda agri, sislik ve palpasyonda kas hassasiyeti vardir. Sebep enfeksiyon
ise ates ve bolgesel lenfadenopati olabilir. Miyozit siiresince agr1 sikayeti vardir.
Tipik olarak agr1 en az 4 hafta veya 8—10 hafta boyunca devamli siirer. Hasta ¢ene
istirahat halindeyken de agridan s6z eder. Bunlar enflamasyonu gosterir. Mandibular
hareketlerde azalma goriiliir. Bu azalma orani, agridan kaynaklanir. Miyozit nedeni
ile enflamatuar eksuda olusur. Bu da ileride mandibular hareketlerin azalmasina
neden olur ve istirahatte agr1 olur. Fonksiyonla birlikte agri1 artar, lokal kas

hassasiyeti vardir ve palpasyonda agr1 olur. Kasilip kalan kasin gerginligi hissedilir.

2.4.2. Temporomandibular eklem i¢ diizensizlikleri

TME internal diizensizlikte, disk, kondil ve glenoid fossa eklem yiizeyi
arasindaki anatomik ve fonksiyonel iligki bozulmustur ve disk genellikle
anteromediyale yer degistirmistir. Bozukluk agri, eklem sesleri, diizensiz ve
deviyasyona ugrayan ¢ene fonksiyonu gibi klinik bulgularla karakterizedir (Truelove,
Sommers, LcResch, Dworkin and Von Korff 1992). Yer degistirme lateral, mediyal,
anterior, anterolateral, anteromediyal ve nadiren posterior yonde olabilir (Drace and

Enzman 1990) (Sekil 14).
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12:00

Sekil 14-A: Normal disk kondil iligkisi.

Sekil 14-B: Anteriora deplase olmus disk.

Bu hastaliklar genel anlamda 3 ayr1 kategoride toplanir;

e Kondil-disk kompleksinin diizensizligi



e Artikiiler yiizeylerin yapisal uyumsuzlugu

e Temporomandibular eklemin enflamatuar hastaliklar
2.4.2.1. Kondil-disk kompleksinde diizensizlik
Eklemin rahat hareketini engelleyen ve kilitlenmeye neden olan kondil-disk
arasindaki anatomik iligkide olusan bozukluk, i¢ diizensizlik (internal derangement)
olarak tanimlanir.

Disk deplasmam

Superior lateral pterigoid kasin hiperfonksiyonu ya da parafonksiyonuna bagl

olarak diski anteromediyale dogru ¢ekim kuvveti olusur (Sekil 15).

Sekil 15: Kondil ve diskin normal iligkisi.
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Retrodiskal lamina ve diskal ligamentlerin gevseyerek uzamaya basladigi
durumlarda, SLP kas diski daha anteriora dogru konumlandirir. Bu ¢ekim siirekli hal
alirsa, diskin posterioru incelecek ve daha anteromediyale konumlanacaktir.
Dinlenme sirasinda kondil, diskin posterior bdliimii ile daha ¢ok iliskide olacak ve
agiz agma esnasinda disk kondil {izerinde anormal kayma hareketi meydana
getirecektir. Agz1 agip kapama hareketleri sirasinda anormal kondil-disk hareketi

olusuyorsa klik sesi hissedilir (Sekil 16).

Sekil 16: Resiprokal klik

Rediiksiyonlu disk deplasmam

Ag1z agma hareketinin ilk asamasi olan rotasyon asamasinda disk ve kondil
arasinda olan rotasyon hareketi fizyolojiktir. ikinci asamada disk kondil ile birlikte
one dogru kayma hareketi yapmalidir. Diskin kondil {izerinden kayma hareketi
anormaldir. Siki diskal ligamentler, kalin arka ve 6n sinir diskin 6ne kaymasini onler.
Diskin anteriora yer degistirmesi, diskal ligamentlerde ya da sinirlarda deformasyon

sonunda meydana gelebilir. Posterior bandin incelmesi, diskin daha ¢ok one ve ice

46



yer degistirmesine yol agar. Lateral ligamentler, mediyal taraftaki ligamentlerden
daha zayiftir. Ancak her iki ligamentin etkilendigi nadir vakalarda i¢e yer degistirme

goriiliir (Bell 1986).

Saglikli bir eklemde disler temas ettiginde disk kondil iizerinde saat 12
pozisyonundadir. Diskal ligamentin ve posterior atasmanin normal fizyolojik
sinirindan fazla uzamasi1 diskin daha one ve ice yer degistirmesine yol acgarak
kondilin normal kayma hareketine engel olur ve aym zamanda diskin
deformasyonuna neden olur. Rediiksiyonlu anterior disk deplasmanlarinin en yaygin
belirtisi resiprokal kliktir. Kapanma sirsinda da klik tespit edilebilir. A¢ma sirasinda
goriilen klik sesi ile kondilin yukar1 dogru keskin deviyasyonu ayni ana rastlar.
Kapanma sirasinda duyulan yumusak klik ise, tam kapanma siirecindeki deviyasyon
aninda goriillir. Bu deviyasyonlar; kondilin, diskin kalin posterior bandinin iizerinden
atlamasi sirasinda goriiliirler. Maksimum agiz agikligma ulasildiginda mandibular
orta hat normal konumuna gelir. Bu olay, rediiksiyonlu anterior disk deplasmanlari
icin karakteristiktir. Agri, genellikle eklem hareketleri esnasinda goriiliir ve eklem igi
enflamasyona baglidir. Agiz agiminda kisitlama genellikle goriilmez, hareket sinir1

normaldir (Westesson, Bronstein and Liedberg 1985).
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Sekil 17: Rediiksiyonlu ADD’de diskin agiz agma ve kapama sirasindaki
pozisyonun degisimi. A: 6ne konumlanmis disk, B-C: disk normal pozisyonuna
donerken olusan agma kligi, D: agiz agikken diskin pozisyonu, E-F: agiz kapanirken
diskin anteriora deplasman1 ve kapatma kligi.

Rediiksiyonsuz disk deplasmam

Cigneme fonksiyonunu olumsuz yonde etkileyen agrili bir durumdur (Wilkes
1989). Cogu zaman hastanin eklemde siirekli ilerleme gosteren tiklama sikayeti, kisa
stirelerle beliren agiz agma giicliigii ile kendini gdsterir ve nihayetinde TME’de
kilitlenmeye yol acabilir (Friedman 1993). Superior retrodiskal laminanin elastisitesi
kayboldugu i¢in diskin yerine oturmasi daha zor olur. Disk yerine getirilemedigi i¢in

kondilin ileri translasyonu, diski kondilin 6niine dogru zorlar.

Rediiksiyonsuz disk dislokasyonu, sert bir madde isirirken ya da uyanirken

aniden zorlama ile gelisebilir. Agiz agiklifi normalin altindadir. Agr1 genellikle
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rediiksiyonsuz disk dislokasyonu ile birlikte goriiliir. Ayn1 zamanda eklem kisitliligt
mevcuttur. Bu durum agrili olabilecegi gibi, agrisizda olabilir. Agr1 genellikle
eklemdeki kisitlanmanin G6tesinde agzi agmaya ¢alismaktan kaynaklanir. Eklemden
klik sesi alinmaz (Okeson 2008). Mandibula agikligi 25-30mm’dir. Maksimum agiz
acikligr i¢in hasta ¢ok zorlanir. Eksantrik hareketler, ayn1 yondeki yan hareketler
normal ancak kars1 yondeki hareketler kisithdir. Bilateral manipiilasyonla eklemin
zorlanmasi genellikle agrilidir. Cilinkii kondil retrodiskal dokular {izerinde oturtulur.
Eger bu tablo kronik bir hal alirsa ligamentlerin kollagen lifleri gerginligini
kaybeder, bu da mandibular hareketlerde artmaya neden olur. Bu devrede artik

krepitasyon hissedilir. Bu ses disk perforasyonundan kaynaklanir (Okeson 2008).

Resim 18: Rediiksiyonsuz ADD’de diskin agiz agma ve kapama sirasindaki
pozisyonu. A-E: Disk eklem hareketinin biitiin safthalarinda anteriora konumlanmistir
ve rediikte olamaz.
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2.4.2.2. Eklem yiizeylerinin yapisal uyumsuzlugu

Eklemin normal fonksiyonunu bozan her patoloji (travma, hemartroz, agzin asir1
derecede acgilmasi gibi ) eklem yiizeyleri arasinda uyumsuzluk yaratabilir (Gelb and
Tarte 1975, Friedman and Weisberg 1982). Eklem fonksiyonlarinin hareketsizligi ve
sinirlanmastyla yiizeylerde bir takim degisiklikler olur. En genel etiyolojik faktor
makrotravmadir. Hemartroz olusturan herhangi bir travma yapisal bir uyumsuzluk
yaratabilir. Hemartroz, retrodiskal dokularin travmasindan ya da aperatif girisimler

sonucu gelisebilir.

Sekil degisiklikleri:

Kondil, artikiiler eminens ve diskin normal konturlarindan sapmasi sonucunda
olusur. Kemik yiizeylerindeki degisim kondil, fossa ya da artikiiler tiiberkiiliin
diizlesmesine neden olabilir. Kondilin diizlesmesi, fossanin siglasmasi, eklem
ylizeylerinde kemik c¢ikintilarinin  olugmasi, eklem diskinin delinmesi veya
parcalanmast gibi durumlarda eklem disfonksiyonlar1 ortaya ¢ikar. Diskteki
degisiklikler banttaki incelme ve perforasyonudur. Sekil degisimi, genellikle uzun
siiren disfonksiyon sonucudur ve agri goriilmeyebilir. A¢ma kapama sirasinda
disfonksiyon gozlenir. Bu bulgu, disk bozuklugu ve deplasmanlardakiyle ayni

degildir.

Adezyon

Adezyon, kondil ile disk ya da disk ile fossa arasinda olusabilir. Adezyon,
eklemin uzayan statik yiiklenmesinden ya da hemartrozu sonucu gelisebilir. Makro
travma ya da uzun cerrahi prosediirler etiyolojide rol oynar. Artikiiler yiizeylerin
yapismas1 olarak goriiliir. Hasta uyku sirasinda sikmadan bahseder. Hasta agzini
acmay1 denediginde basit bir klik hisseder ve sonra normal harekete geri doner. Giin
icinde, c¢ene fonksiyona girdikce adezyon bozulur. Semptomlar stirekli ve

tekrarlayabilen niteliktedir.

50



Subliiksasyon (Hipermobilite)

Temporomandibular eklemin subliiksasyonu, agzin agilmasinin son safhasinda
kondilin artikiiler tiiberkiiliin Oniine ge¢mesidir. Agzin asir1 agilmasi sonucunda
kondil ve disk anteriora zorlanarak translasyon siklusunun normal sinirlarini asar.
Subliiksasyonda herhangi bir patolojik durum yoktur, fossanin anatomik yapisindan

kaynaklanir (Okeson, 2008).

Spontan dislokasyon (Acik kilitlenme)

Kondilin, artikiiler tiiberkiil veya diskin Oniinde yer almasi ve tekrar yerine
gecememesi durumudur. Bu pozisyon kondilin biyomekanik sinirindan daha fazla
rotasyon yapmasi ile olur. Agzin genis¢e acilmasinin ardindan prognatik pozisyonda
kilitlenme olur ve mandibula kapatilamaz. Olusan bu durum sonucunda translasyon
hareketi engellenerek agik pozisyonda eklem sabitlenir. Uzun siiren dis tedavileri

sonras1 ve esneme sirasinda spontan dislokasyon geligebilir.
2.4.2.3. Temporomandibular eklemin enflamatuar hastalhiklar:
Sinovit (kapsulit)

Eklem kapsiiliiniin distaki fibroz tabakasinin enflamasyonu kapsiilit, icteki
sinoviyal tabakanin enflamasyonu ise sinovittir. Sinovit ve kapsulit genellikle
makrotravma ya da mikrotravma sonucunda gelisir. Fonksiyonda artan ve
istirahatte de devamlilik gosteren bir agr1 bas semptomlardandir.

Retrodiskit

Kondilin diskin posteriorunda lokalize retrodiskal dokulara baskisiyla

olusan enflamatuar bir durumdur. Eklemin posterioru ve laterali palpasyonda

hassas olup, hareket ile artan agr1 mevcuttur. Eklem agris1 nedeniyle sinirli agiz

aciklig1 vardir.
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Artrit

Artrit, eklemin artikiiler yiizeylerinin enflamasyonudur. Artritik degisiklikler
TME’yi en cok etkileyen patolojik degisiklikler olup ¢cogunlukla asemptomatiktirler.
Pek cok tip artrit TME’yi etkileyebilir. Dejeneratif ve romatoid artrit en sik goriilen
tiplerdir.

a) Osteoartrit ve osteoartroz

Osteoartrit, artikiiler yiizeylerin ve onlarin kemik yapilarinin bozulmasiyla
olusan non-enflamatuar bir durumdur. Kesin etken bilinmemekle birlikte eklemin
mekanik olarak asir1 yiiklenmesi bu hastaligt olusturmaktadir. Parafonksiyonel
aktivitelerin fazla olmasi artikiiler yilizeylere asir1 derecede kuvvet yiiklenmesine
neden olur. Disk dislokasyonlarinda disk, artikiiler yiizeyler arasina giremedigi
zaman bu durum gelisebilir. Agr1 nedeniyle siirli agiz acikligr karakteristiktir.
Osteoartrozda agr1 goriilmez. Subartikiiler kemik yapilar1 icinde degisiklikler

radyogramlarla saptanir.
b) Poliartrit

Kapsiil ve sinoviyal dokularin enflamasyonuyla kemik ve artikiiler
kartilajdaki dejeneratif degisikliklerdir (Romatoid artrit, travmatik artrit,
dejeneratif artrit, enfeksiyoz artrit, radyoartrit).
2.4.2.4. Yapiyla ilgili enflamatuar hastahklar
Temporalis tendoniti

Temporal kas, koronoid prosese genis bir tendonla baglhidir. Bu tendon diger
tendonlara gore daha hassastir. Temporal kasin uzun siiren devamli aktivitesi

temporal tendoniti olusturur. Bu kas hiperaktivitesi bruksizme ve artan emosyonel

strese bagli olabilir. Kapsiil i¢i agr1 gibi stirekli agr1 olusturur.

52



Stilomandibular ligament enflamasyonu

Stilomandibular ligament enflamasyonunda angulus mandibula civarinda agri
olusabilir. Bu durum angulus mandibulaya parmak yerlestirildiginde stilomandibular

ligamentin oldugu yerin muayenesi ile tespit edilir.

2.4.3. Kronik mandibular hipomobilite

2.4.3.1. Temporomandibular eklem ankilozu

Temporomandibular eklemin ankilozu eklem araliginin anormal kemiksi

materyal ile obliterasyonudur. Iki ¢esidi bulunur:
e Kemiksel (Gergek ) Ankiloz

e Fibréz (Pseudo) Ankiloz

2.5.Temporomandibular Diizensizliklerinin Tedavisinde Genel Prensipler

Temporomandibular eklem diizensizliklerinde tedavinin amaci agr1 ve eklem
seslerinin giderilmesi ya da azaltilmasi ve normal temporomandibular fonksiyonun
yerine getirilmesidir (Dimitroulis, Gremillion, Dolwick and Walter 1995). Oncelikle
TMD’ye yonelik etiyolojik faktorler géz oniinde bulundurulmali ve oncelikle etkeni
ortadan kaldirmaya c¢aligmalidir. Hekim hastalifin organik mi yoksa psikolojik
kaynakli m1 oldugunu ayirt etmelidir. TME tedavilerini cerrahi tedaviler ve cerrahi
olmayan (konservatif) tedaviler olarak da ikiye ayirabiliriz (Dolwick and Riggs,

1993).

2.5.1. Konservatif tedavi yontemleri

2.5.1.1. Hasta egitimi ve koruyucu tedavi

Hastalara baglangigta hastaliklariyla ilgili bilgi verilmelidir. Hasta egitimi, TME

diizensizliklerinin tedavisinin en basit seklidir. Hastaya rahatsizliinin durumu
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anlatilarak, endiseleri giderilmelidir. Uygulanacak tedavi ve olasi sonuglarindan
bahsedilerek hastanin yliksek beklentilerinden uzaklasmasi saglanir. Ayrica hastaya
tedavi boyunca yapmasi gerekenler ve eklem bdlgesine gelen asir1 kuvvetlere engel

olmas1 konusunda uyarilarda bulunulur.
Hastaya verilecek talimatlar asagidaki gibi siralanabilir:
1. Yumusak bir diyetle beslenmek
2. Uzun ¢igneme gerektiren besinlerden kaginmak
3. Ufak lokmalar halinde yemek
4. Tek tarafli ¢ignemeden kaginmak

5. Sakiz c¢ignemek, kalem i1sirmak, parmak emmek, disleri sikmak gibi

parafonksiyonel aktivitelerden kacinmak
6. Esnerken, giilerken ¢eneyi desteklemek
7. Agizdan ve yiizeysel solunum yerine, burundan ve derin solunum yapmak
8. Yiiziistii yatmaktan kaginmak

9. Bas ve omuzlarin dik pozisyonda durmasina dikkat etmek, oOne egik

durmaktan ka¢inmak, bunu engellemek icin egzersiz yapmaya 6zen gostermek

10. Dudaklar bitisik, disler ayri, dil agiz tavaninda gevsek olan istirahat

pozisyonunu siirekli hatirlamak.

Teshis ve semptomlarin siddetine bagli olarak yumusak bir diyete devam
edilmelidir. Travma sonucu olusan eklem enflamasyonu yumusak bir diyetle 2

hafta i¢inde ¢6ziime kavusturulabilir.

2.5.1.1. Farmakolojik tedavi (Medikal tedavi)
TME disfonksiyonunda ¢ok c¢esitli ilaglar kullanilmistir. Bunlar 7 grupta

incelenir: analjezikler, nonsteroid anti-eflamatuvarlar, kortikosteroidler, anksiyolitik

ajanlar, kas gevseticiler, antidepresanlar, hipnotikler ve lokal anestetikler kullanilir.
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Analjeziklerin kullanilmasinda primer amag¢ agrinin elimine edilmesi ve varsa
enflamasyonun giderilmesidir. Bu ilaglarin yetersiz kaldigi durumlarda giiclii

analjezik ve anti-enflamatuar etkileriyle kortikosteroidler tercih edilebilmektedir.

Kortikosteroidler, adrenal kortikosteroidler ve bunlarin sentetik analoglar giiglii
anti-enflamatuar etkinliklerinden dolayr olduk¢a genis bir kullanim alanina
sahiptirler. Bu ilaglar, viicudun organik immiinolojik cevaplarii etkiledikleri icin
sistemik olarak kullaniminda olduk¢a dikkatli davranilmalidir (Santos 1995). TME
hastaliklarinda genellikle ya intraartikiiler olarak ya da iyontoforez yolu ile topikal

olarak kullanilirlar (Dione 1997).

Kas gevsetici ajanlar ya santral ya da periferal isleyen ajanlardir. Periferal
isleyenler genellikle TME rahatsizliklarinda kullanilmaz. Santral isleyen kas
gevseticiler santral sinir sistemi iizerinde depresan bir etki yaparak kasta gevseme
saglarlar. Merkezi olarak calisan kas gevseticileri, istemli kaslara gelen sinir
uyarilarmin kismi supresyonu ile etki gosterir. Ozellikle miyojenik orijinli TME
hastaliklarinda artmis kas tonusunu diisiiriip diizenlemesi nedeniyle kullanilmaktadir

(Mc Neill 1997).

Temporomandibular diizensizliklerde goriilen en yaygin psikiyatrik hastalik
depresyondur. Kronik agrinin kendisi de depresyon sebebidir. Primer depresyon agri
algilanmasini arttirir. Ayni zamanda stres alindaki kisiler psikolojik gerilimlerini kas
tonusu artisi ile gosterebilirler. Uyku diizensizlikleri ve artan kas aktivitesi de TMD
icin hazirlayict etken oldugundan bu gibi durumlarda antidepresan ve hipnotiklere

bagvurulur.

Siklikla kullanilan antidepresanlar; trisiklik antidepresanlar, MAO inhibitorleri

ve fluoksetin’dir.
2.5.1.2. Fizik tedavi

Fizik tedavinin genel etkileri, normal eklem fonksiyonunun (hareket, giic,
dayaniklilik) korunmasi, agrinin azaltilmasi ve ginliikk aktivitelerin geriye

doniisiiniin kolaylastirilmasidir. TME ig¢in fizik tedavi; pasif ve aktif egzersizleri,

biofeedback rahatlatma tekniklerini ve postural diizeltmeleri igerir. Ultrason ile

55



transkiitan elektriksel sinir stimiilasyonunun (TENS) yani sira ekleme hareket
verilmesi de agrinin azaltilmast ve ¢ene hareketlerinin gelistirilmesi i¢in
uygulanan fizik tedavi yontemlerindendir. TME hastalilarinda en yaygin olarak
kullanilan fizik tedavi metotlar1 sunlardir;

e Termal ajanlar

e Transkutanoz elektirik sinir stimiilayonu (TENS)

e lyontoforez

e Ultrason

e Akupunktur

e Tetik nokta enjeksiyonu

Termal ajanlar

Termal ajanlar, sicak ve soguk paketler ile sogutucu spreyleri igerir. Soguk,
kiigiik C liflerinden iletilen agriy1r onleyen biiyilk A delta sinir liflerinin stimiile
olmasi ile etkilidir. Soguk uygulamasi1 akut bir enflamatuar safhadan hemen

sonra veya travmatik bir olaydan sonraki 48—72 saatler icerisinde yapilmalidir.

Lokal sicak 1s1 uygulamalar ile kaslarda gevseme saglanir ve agr1 azaltilir. Isinin
direkt etkileri 1ile kapiller ve arteriollerde vazodilatasyon olusur. Lokal
vazodilatasyon, lokal metabolizmay1r ve kan akimini artirir, bdylece hasarl
dokulardaki metabolik {iriinlerin ve kronik iltithabi doku artiklarinin ortamdan
uzaklagmasini, artan fagositoz ve oksijenasyon ile tamir islemlerinin kolaylagsmasini
saglar. Is1, kas spazmi sonucu agr ile birlikte gelisen lokal iskeminin diizelmesini

sagar ve kas spazmini azaltir.
Transkiitan elektrik sinir stimulasyonu (TENS)

Transkiitan elektrik sinir stimulasyonu diisiik voltaj, yiiksek frekansa sahip
elektrik uyarilarimi cilde yerlestirilen elektrotlar yardimi ile ileterek agrinin

giderilmesini saglar. TENS ile akim gecis siiresi, frekanst ve genligi ayarlanarak

sinir liflerinin ayr1 ayr1 uyarilmasini saglamak miimkiindiir.
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Ultrason

Ultrason, ylizeyel dokunun fazla i1sinmasina sebep olmaksizin yaklasik 5 cm
derinlige kadar sicaklig1 dagitabilir. Yiiksek oranda kollajen i¢ceren dokular ultrason

enerjisini daha fazla absorbe ederler.

Tetik nokta enjeksiyonu

Miyofasiyal agri durumunda Onemlidir. Kasa ait tetik noktalar fasiyada,
deride, ligamentlerde ve periostta bulunur. Tetik noktaya ulasildigi zaman
siddetli bir agr1 hissedilir. Ufak kaslara 1-2 ml kadar lokal anastezik soliisyon
verilebilir. Lokal anestezik enjeksiyonuyla sonug¢lanan lokal vazodilatasyon,
sirkiilasyonu arttirabilir. Bu durum agriyt meydana getiren metabolik
maddelerin lokal olarak toplanmasini Onlemeye yardim eder. Yapilan
calismalarda adrenalin icermeyen Bupivacaine (Marcaine %0,5) 2 ml kas icine
enjeksiyonuyla akut agrili hastalarin biiyiik cogunlugunda rahatlama elde edilmistir
(Seyhan 1999). Epinefrin kas kontraksiyonunu hizlandirdigindan dolay1
kullanilmamalidir. Enjeksiyon sonrasi agriy1 azaltmak ic¢in erken déonemde soguk
birkac¢ giin sonra yiizeyel sicak uygulanabilir. Cok fazla sayida tekrari dnerilmez,

clinkii daha inat¢1 kas spazmi ortaya ¢ikabilir.
Akupunktur

Akupunkturda belirli ajanlarin stimiilasyonu ile salgilanan endorfinler zararl
impulslarin gegisini bloke ederek agri hissini yok ettigi savunulmaktadir (Thayer
2008). Temporomandibular diizensizlikler ic¢in el, kulak ve yanaktaki akupunktur
noktalar1 kullanilir. Bu noktalara igneler batirilarak tedavi yapilir.

2.5.1.4. OKliizal splintler

Okliizal splint genellikle sert akrilikten yapilan, bir arktaki dislerin okliizal ve

insizal ylizeylerini kaplarken karsit arktaki dislerle temasi saglayan, takilip,
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cikarilabilen bir apareydir. Okliizal splintlerin diger okluzal tedavi tiplerine gore en
onemli avantaji hastanin dogal dislerini kalic1 olarak modifiye etmeden okliizyonu

degistirebilmesidir.
Okliizal splintlerin degisik fonksiyonlar1 vardir. Bunlar;
1. Okluzal durumun degistirilmesi
2. Kondil pozisyonunun degistirilmesi
3. Dikey boyutta artma
4. Kavrama (farkina varma)
5. Plasebo etkisi

Okluzal iligkinin serbestligini saglayan apareyler, ¢igneme kaslarinin
rahatlamasina yol acar. Bu apareyler, okliizyondaki dislerden gelen alic1 ndral
uyaranin azaltilmasi, modifiye edilmesi, ya da daha genis bir alana yayilmasini

saglayarak etkili olurlar.

TME hastaliklarinin tedavisinde bir¢ok farkli splint tipi kullanilabilir. En sik

olarak su ikisi kullanilir;
1. Stabilizasyon splinti ( kas gevsetici splint, diiz yiizey splint)
2. Anterior repozisyon splinti
Bunlarin disinda;
3. On 1sirma plagt
4. Arka 1sirma plagi
5. Pivot splint

6. Yumusak (resilient) splint
Stabilizasyon splinti
Stabilizasyon splinti maksilla veya mandibula i¢in hazirlanip, hasta ig¢in

optimum fonksiyonel bir okliizyon saglar. Maksillaya uygulanan splint daha stabil

ve dayanikliyken mandibulaya uygulanan splint hasta tarafindan daha kolay tolere
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edilir ve estetigi ¢ok bozmaz. Stabilizasyon splintleri tiim arki kaplayacak ve
karsidaki dislerle okliizyona gelecek sekilde hazirlanir ve kalinligi ortalama 2mm
olmalidir. Bu splintin tedavi amaci okliizyon ve eklem pozisyonu arasindaki
herhangi bir ortopedik diizensizligi elimine etmek ve boylece TME rahatsizliginda
etiyolojik bir faktor olan bu diizensizligi yok etmektir. Vertikal boyutu arttirmak

haricinde maksillo-mandibular iligkiyi degistirmezler.

Ozellikle akut kas bozukluklarinda yapilacak splint stabilizasyon splintidir.
Anterior disk deplasmaninda klik genellikle stabilizasyon splintlerinin etkileri
kisithdir. Lokal kas agris1 veya kronik miyaljisi olan hastalar ile travmaya baglh
sekonder retrodiskitte bu tip bir aygit yararli olabilir. Bu aparey aym1 zamanda

hasarli dokulara gelen kuvvetleri indirgeyerek daha etkili iyilesmeye izin verir.

Stabilizasyon splintleri yemek yeme ve dis fircalama esnasinda ¢ikarilmanin
haricinde 24 saat takilirlar. En az ii¢ hafta en fazla {i¢ ay kullanilirlar. Genellikle 3
hafta sonunda sikayetlerin cogunda iyilesme goriiliir. Baslangicta hastalarda tiikiiriik
artis1 ve konusma degisikligi olabilir ancak gegici olan bu durum, dil akril kalinligina

adapte olunca gecer (Okeson 2008).

Anterior repozisyon splinti

Alt ceneyi interkuspal pozisyondan daha 6nde bir pozisyonda konumlandiran
interokliizal apareydir. Amact retrodiskal dokularin adaptasyonunu saglayacak
sekilde gecici olarak degistirmek, fossa i¢inde dogru bir kondil disk iliskisi
saglayarak dokularin adaptasyon veya onarimmin daha iyi olmasma imkan
saglamaktir. Eklemin 6nde konumlanmasi kondilin yiliksek oranda damarli ve iyi
innerve retrodiskal dokularla temasini 6nler. Bu durum eklem i¢i agrinin en kisa
zamanda azalmasimi aciklar. Kondil ileri pozisyonda kaldigi silirece retrodiskal
dokularda uyum ve onarim icin degisiklikler meydana gelir. Bu splint, sentrik
oklliizyonun 2mm anteriorunda kapanig alinarak bitirilir. Boylece kondil basi one
getirilerek diskin kondil {izerinde yerini almasi saglanir. Disk atagmanlarinin
tyilesmesi saglandiktan sonra pekistirme icin tekrar okluzal stabilizasyon splinti

uygulanir. Doku adaptasyonu tamamlandiktan sonra splint kullanilmaz ve kondilin
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kas ve iskeletsel stabil pozisyona gitmesi ve agrisiz olarak adapte olmus fibréz

dokular iistiinde fonksiyon yapmasi saglanir.

Oncelikli olarak disk deplasmanlarinin tedavisinde kullanilir. Eklem sesi olan
hastalarda yararli olabilir. Aralikli veya kronik kilitlenmenin oldugu eklemlerde
kullanilabilir. Ayrica, retrodiskit gibi baz1 enflamasyonlu durumlarda kondilleri biraz
onde konumlandirmak hastayr rahatlatabilir. On konumlandirma splintinin
rediiksiyonsuz  disk deplasmanlarinin  tedavisinde kullanimi  kontrendikedir
(Okeson2008). Kalic1 okluzal degisikliklerden kaginmak icin genellikle kisa siireli

kullanimi1 6nerilmektedir.

2.5.1.5. Psikolojik tedavi

TME disfonksiyonunda duyusal stres faktorleri ile fiziksel semptomlar arasinda
parodoksal bir bag vardir. Psikolojik strese bagl fizyolojik tepkiler olusur ve iskelet
kaslarinin kontraksiyonu sonucu adrenalin salgilanarak sindirim sistemine olan kan
akimi kisitlanir. Bunun disinda beyin ve iskelet kaslarinda kan akimi, kalp atimi
ile kan basinci seviyesi artar. Kas kontraksiyonu sonucu TME hareketlerinin
kisitlanmasinin yani sira agri olusur. Hastalarin duygularini anlama ve direkt olarak
ifade etmekteki yetersizlikleri duygusal rahatsizlik yerine fiziksel semptomlar olarak
ortaya ¢ikar. TME hastaliklarinda psikolojik stresin onemli bir rol oynadigi
diistiniilir. Hastaya TME hastaliginin stresle iliskili oldugu fikri inandirilmalidir.
Tedavi siirecinde hekim birgok psikolojik degisikligi fizyoterapiye gecmeden

hastanin avantajina doniistiirebilir.

2.5.2. Cerrahi tedavi

Baslangi¢ tedavilerinin basarisiz oldugu ve semptomlar1 hayat kalitelerini ileri
derecede etkileyen hastalarda veya spesifik rahatsizliklar1 (kondil hiperplazisi,
koronoid hiperplazisi, kirik, ankiloz ve timor) olan hastalarda klinik teshis ve
radyografik goriintiileme destegi ile cerrahi uygulamalar yapilabilir. TME cerrahisi
yapisal bozukluklar i¢in etkili bir tedavi yontemidir fakat psikososyal faktorlerin

hastaliga biiyiik oranda katkida bulunmasi nedeniyle hasta se¢imi prognozu dnemli
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derecede etkiler. Cerrahi tedavi, TME’deki organik patolojiyi, travmatik sekelleri ve
gelisimsel TME problemlerini tedavi etmeyi amaglar. Cerrahi tedaviler kapali cerrahi
prosediirler (artroskopi) ve agik cerrahi prosediirleri (artrotomi) olmak {izere ikiye

ayrilabilir.

Her bir cerrahi uygulamanin yararlar1 ve sinirliliklari her bir vaka bazinda agikca
belirlenmelidir. Amag¢ en diisiik morbitide ile en yiiksek basar1 oraninin elde

edilecegi en uygun teknigi se¢mektir.

Artroskopi techizat gerektiren, maliyeti yliksek ve genel anestezi gerektiren bir
islemdir. Tim bunlarin yaninda artroskopik cerrahinin basarisinda uygulayan

hekimin becerisi ve tecriibesinin de dnemi biiytiktiir.

TME cerrahisinin komplikasyonlarin1 6nceden tahmin etmek oldukega giictiir. En
sik sikayet semptomlarda hafifleme olmamasidir. Fizik muayene ile enfeksiyon,
kapsiilit, fasiyal sinir hasari, preaurikiiler deride gegici anestezi, dejeneratif eklem
hasar1 ve anterior open bite patolojisi saptanabilir. En ciddi komplikasyon fibréz

ankilozdur.

2.6. Temporomandibular Eklem Hastaliklarinda Artrosentez Uygulamasi

Nitzan, Dolwick ve Martinez’e gore (1991) "Artrosentez" terimi ile agiz
acikligindaki ani ve siddetli kisitlanmalarda sadece {ist eklem boglugunun
irrigasyonunu igeren bir tedavi yontemi ortaya koymuslardir. Artrosentez, medikal ve

cerrahi tedaviler arasinda bir ara yontem olarak yerini almistir.

Sinoviyal sivi igeren eklemlerde; eklem boslugundan sivinin alinmasi ve bunu
takiben terapotik maddelerin enjeksiyonu iglemidir. Artrosentez eklem i¢i basinct
azaltarak ve enflamatuar hiicre ve substanlari bolgeden uzaklastirarak semptomatik
agriyr ortadan kaldirmak, eklemdeki negatif basinci ortadan kaldirmak ve
adezyonlarin ¢ikarilmasiyla diskin fossa tavanindan ayrilmasina izin vererek kondilin
kaymasin1 saglamak, septik veya kristal yiiklii sivinin drenajin1 yapmak, ya da ilag

enjeksiyonu amactyla uygulanmaktadir (Shibata, Murakami, Kubota and Maeda 1998).

Medikal tedavi, fizik tedavisi, okluzal apareyler gibi konservatif tedavilere direncli

veya cevap vermeyen TME disfonksiyonunda, akut veya kronik kapali kilitlenmeli
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hastalarda, dejeneratif eklem degisikligi olanlarda ve inat¢1 kronik eklem agrili
hastalarda endikedir (Frost and Kendell 1999). Ozellikle aniden gelisen, siddetli ve
inatg1 siirli agiz acikligi bulunan olgularda basarili bir yontemdir. Osteoartrit, akut
ve kronik kapali kilitlenme, agik kilitlenme, sinovit, romatoid artrit ve adezyon gibi
internal bozukluklarin tedavisinde konservatif tedavinin yetersiz oldugu durumda

artrosentez kullanilabilir (Ethunandan and Wilson 2006).

Fibroz veya kemik ankilozu nedeniyle tek sikayeti hareket kisitliligi olan
hastalar artrosentez tedavisine cevap vermezler. Ayni sekilde, ekstrakapsiiler nedenle
agr1 ve disfonksiyon sikayeti olan hastalarda da eklem i¢i tedavi teknikleri yardimci
olmayacaktir. Tedavinin gereklerini daha 6nceki tedavilerinde yerine getirmemis ve
yerine getirmeyecek olan hastalarda da cerrahi olmayan tedavi denemelerinden

kacinilmalidir.

Artrosentez uygulanirken; lokal anestezi altinda iki adet enjektor ignesi (21
gauge) eklemin {ist bosluguna yaklasik 1,5cm ilerleyerek yerlestirilir. Bir enjektorle
300-400ml steril ringer laktatli soliisyon eklem icine enjekte edilirken, digeri ile sivi
disar1 ¢ekilerek lavaj (yikama) yapilir (Alpaslan, Dolwick and Heft 2003, Sanroman
2004, Brennan, Ilankovan 2006).

Artrosentezin olas1 komplikasyonlar1 artroskopik cerrahininkilerle benzerlik
gostermektedir, ancak olasiliglr ve miktari daha azdir. Enfeksiyon, eksternal auditor
kanal perforasyonu, yumusak dokular da damar dismma sivi c¢ikisi, okliizyon
degisiklikleri, TME Kkartilajinin zarar gormesi ve hematom olugabilecek

komplikasyonlardir.

2.7. Sodyum Hyaluronat Uygulamasi

Hyaluronik asit, sinoviyal sivi ve kartilaj gibi birgok ekstraselliiler dokuda
iretilebilen glikozaminoglikan grubu bir polisakkarittir. Hyaluronik asit eklem
kondrositleri ve sinoviositleri tarafindan iretilir ve osteoartritli hastalarda
depolimerize olmus, buna bagl olarak da molekiiler agirligi ve viskoelastikliyeti
diismiistiir. Cesitli nedenlere bagli olarak sinoviyal sivinin azalmasi eklemde

disfonksiyonlara neden olabilmekte ve bu gibi durumlarda enjeksiyon yontemiyle
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kaybolan sinoviyal sivinin tamiri gerekebilmektedir. Eksojen hyaluronik asit
osteoartritik eklemde sinovisitler olusturarak endojen hyaluronik asit sentezini
indiikleyebilmektedir (Guarda-Nardini, Tito, Staffieri and Beltrame 2002). Ayrica,
sodyum hyaluronat, kayganlastirici etki ile hastada daha etkili bir fizik tedavi
gergeklestirilmesini saglayarak mekanik etki yaratir (Sanroman 2004).

Eklem i¢i hyaluronat uygulamasi yan etkilerinin az olmasi nedeniyle iyi bir
tedavi secenegidir. lleri yas, dejeneratif eklem hastaliklari ve travmatik artrit

durumlarinda kullanilmas1 uygun degildir ( Sarnat and Laskin 1992).

2.8. Temporomandibular Diizensizliklerin Tedavisinde Botulinum Toksin-A

Uygulamasi

Spesifik bir ekzotoksin olan BTX, Gram pozitif, anaerob bir bakteri olan
Clostridium botulinum tarafindan salgilanir ve farkli tiirleri arasinda sentezlenir
(Kimura et al 1998). Clostridium botulinumun degisik suslarinin tirettigi 7 degisik
antijenik botulinum toksini vardir: BTX-A, B, C, D, E, F, G. Insan sinir sistemi 5
toksin serotipinden (BTX-A, B, E, F, G) etkilenir BTX-C ve D’den etkilenmez
(Huang, Foster and Rogachefsky 2000).

Botulizm, botulinum toksininin neden oldugu bilateral, simetrik, inen tarzda
noroparalitik bir hastaliktir. Clostridium botulinum tarafindan iiretilen toksinin oral
yoldan alindiginda bir besin zehirlenmesi tablosu olan botulizme yol actigt 200
yildan beri bilinmektedir. Botulinum toksini 1897 yilinda kesfedilmistir. 1977
yilindan sonra goniillii insanlarda kullanilmaya baslanarak terapétik bir ajan haline
gelmigtir (Blitzer and Sulica 2001, Moore 2003). 1989 yilinda strabismus,
blefarospazm ve 7. sinir bozukluklarinda kullanimi i¢in “Food and Drug

Administration” (FDA) tarafindan onaylanmistir (Huang et al 2000).
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2.8.1. Botulinum toksininin farmokolojisi

Botulinum toksinin etki mekanizmas1 (Sekil 19):

1. ilk basamak toksinin agir zincirin C-terminalindeki yarisi ile presinaptik
hiicredeki spesifik reseptore baglanmasidir. Bu basamak 30 dakika icinde

gerceklesir.

2. Internalizasyon olan ikinci basamak, enerji bagimli, reseptdr aracilikli
gerceklesen endositik  silirecin  baslangicidir.  Toksin-reseptdr kompleksi sinir
hiicresinin  plazma membranindan invajinasyonla girer, bdylelikle sinir

terminallerinde toksin igeren vezikiiller olusur.

3. Ugiincii basamak translokasyon asamasidir. Internalizasyondan sonra disiilfit
baglar1 ayrilir, toksinin hafif zinciri endosomal membran1 gegerek sinir

sitoplazmasina geger.

4. Son asama blokajdir. A ve E serotiplerinin hafif zinciri asetilkolin salinimini
sinir terminallerinin plazma membranimnin i¢ kismindaki asetilkolin vezikiillerini,
sitoplazmik  protein  (SNAP-25) yarilmasiyla inhibe eder. Tip D,
VAMP/sinaotobrevin protein kompleksi igin spesifiktir. Tip B ve F serotipleri de
VAMP/sinaotobrevin protein kompleksi icin spesifiktir (Tablo 1).
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Sekil 19: Botulinum toksinin etki mekanizmasi 1) Reseptore baglanma, 2)
Internalizasyon, 3) Translokasyon ve blokaj, 4) Yeni liflerin filizlenmesi, 5) Inaktive
sinir terminalinde fonksiyonlarin geri doniisii.

Tablo 1: Botulinum ndrotoksinlerinin lokalizasyonu

Norotoksin Hedef protein Lokalizasyon
BTX-A,E SNAP-25 Presinaptik plazma membrani
BTX-B,D,F VAMP Sinaptik vezikiil membrani
BTX-C Sintaksin Presinaptik plazma membrani

Botulinum toksin enjeksiyonlarmin klinik etkisi 2—-6 ay i¢inde sonlanir.
Kimyasal denervasyon baslamasiyla akson terminallerinde yeni miyelinsiz sinir
filizleri olusur, motor sinir sonlanmasi1 bolgesi genisler. Birka¢ ay sonra, inaktive
terminallerde yavasca fonksiyonlarda geri doniis meydana gelir. Motor sinir

sonlanmasi ve yeni filizlenen liflerde gerileme olur. Inaktive terminallerde
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fonksiyonlarin geri doniisii, klinik olarak etkilerin sonlanmasinin temelidir (Lam

2003).

Botulinum toksin sinir boyunca uyartyi iiretmeyi durdurmaz, sinir aksonunu da
degistirmez. Ciinkii asetilkolin kas kontraksiyonunun baslamasi icin gerekli
transmitterdir. Toksin, kas aktivite giliciinii zayiflatan bir tip kimyasal iiretir. Motor
fonksiyonlarin diizelmesi fizyolojik bir mekanizma ile olur. Noéromuskuler
baglantida asetilkolinesteraz seviyesi %50 oraninda diiser. En 6nemlisi noral aktivite
ve kas fiberlerinin yeniden innervasyonu devam etmektedir. Rejeneratif proses i¢in
genellikle en az 24 ay gerekmektedir. Kaslarda geriye donilisimlii morfolojik
degisiklikler gézlenmistir (Carvajal and Laskin 2000, Connor, Karlis and Ghali 2003,
Castro, Gomez, Oliveira and Moura 2005).

Farkl: intraseliiler etki mekanizmalar1 nedeniyle BTX-A’nin uzun bir etki siiresi
vardir. Ayn1 zamanda iiretilmesi kolaydir ve biyolojik olarak aktif ve inaktif BTX-A

norotoksini arasinda olumlu bir oran bulunur.

2.8.2. Botulinum toksininin klinikte kullanim alanlari

1- Fokal distoniler

e Blefarospazm

e Oromandibular- fasiyal- lingual distoni

e Servikal distoni (tortikollis)

e Laringeal distoni (spazmodik disfoni)

e Mesleki kramplar

e Diger fokal distoniler (idiyopatik, sekonder)
2-Diger istemsiz hareketler

e Palatal miyoklonus

e Hemifasiyal spazm

e Tremor
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e Tikler

3-Uygun olmayan kontraksiyonlar

e Strabismus

e Nistagmus

e Miyokimi

e Bruksizm

e Kekemelik

e Spastik mesane

e Gerilim bas agrilar

o Akalazya

e Lumbosakral strain ve dorsal spazmlar
e Spastisite

e Diger spastik bozukluklar

4-Diger potansiyel kullanim alanlar:

o Kozmetik (kirisikliklar ve fasiyal asimetri i¢in )

e Hiperhidroz —Asir terleme

e Hipertrofik — hiperaktif ¢igneyici kaslar (6zellikle

hipertrofisi)
e Idrar tutamama — asir1 idrar kesesi aktivitesi
e Miyofasiyal agr

e Perioperatif ve post operatif agr1 kontrolii

masseter

o Tikiirik bezleri ile ilgili malfonksiyonlar (hipersalivasyon, Frey

sendromu)

e Mandibulanin 6ne alindig1 ortognatik cerrahi operasyonlarda relapsi

onlemek icin EMG kontrollii geniohyoid kasin paralizisi
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e Mandibular kondil fraktiirlerinin kapali rediiksiyonla tedavisinde

(Canter, Kayik¢ioglu, Aksu ve Mavili 2007)

2.8.3. Doz ve teknik

Tim diinyada oldugu gibi lilkemizde de BTX-A serotipi en sik kullanimi olan
BTX tiirii olup ve BTX-A serotipi Botox” ve Dysport” isimli preparat adlariyla
bilinmektedir. Botox® ABD’de, Dysport” ingiltere’de iiretilmektedir (Aoki 1999,
Munchau and Bhatia 2000).

Botulinum toksin tip A, Botox® piyasa ismi ile Allergan firmasinm iiretimi olup,
iilkemize Abdi Ibrahim ila¢ pazarlama AS. tarafindan getirilmektedir. BTX
aktivitesini 6l¢ebilmek icin mouse unit (MU, LD50, U) birimi kullanilmaktadir. 1
MU aktivitesi 18-20 gr’lik disi Isvicre Webster tiirii fare grubuna yapilan
intraperitoneal botox enjeksiyonu ile farelerin % 50’ sini Oldiirebilen doz olarak
tanimlanmaktadir. Botox”™ ilk 3ay igin 400 MU’dan fazla kullanilmamalidir (18-21).
MU olarak, 25 tinite Botox® 100 iinite Dysport” ile esdegerdir (Aoki 1999, Munchau
and Bhatia 2000).

insanlarda letal doz Botox™ icin yaklasik 3000 U’dir. Botox™ enjeksiyonlar
kozmetik amagli 100 U’den az olarak kullanilmakta olup, diger kullanim alanlarinda

300-600 U kullanilabilir.

Tedavide kullanilan Botulinum toksini Clostridium Botulinum’un ¢ok miktarda
toksin iireten suglarindan kiiltiir yapilarak elde edilir. Elde edilen toksin ayrilir,
cokeltilir, saflastirilir ve amonyum siilfatla kristalize edilir. Saflastirilmis toz
halindeki norotoksin kompleksi 100 IU BTX-A igeren flakonlar halinde
ambalajlanmistir. Botox® dondurucuda veya -5 derecenin altinda saklanir. Serum
fizyolojik ile sulandirlarak kullanima hazir hale getirilir. Botox® sulandirilirken
calkalanip kopirdiigiinde denatiire hale gegtiginden, oldukg¢a dikkatli ve nazikce
serum fizyolojik soliisyonu flakon i¢ duvaria dogru verilmelidir. Sulandirilmig bir
flakon Botox™ 100 IU igerir ve bir kisiye uygulama igin yeterli gelir. Botox” 1 ila 10
ml serum fizyolojik ile diliie edilerek kullanilir. Buna gdre 2 ml serum fizyolojik ile

seyreltilen Botox®, 0,1 ml de 5 IU toksin bulunmaktadir. Diliie edilerek hazirlanan
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Botox™ 2-8°C de buzdolabinda 4 saat aktivitesini koruyarak saklanabilir. Literatiirde
6 saate kadar aktivitesini kaybetmedigi, 12 saat sonunda aktivitesinde %44 kayip
oldugu, 1-2 haftada aktivitesinin %70 ini kaybettigi bildirilmistir (Huang et al 2000,
Kim et al 2003).

Klinik olarak botulinum toksininin uygulanmasiyla etkinin baslamasi arasinda
genellikle 2—3 giin siiren bir zaman araligt mevcuttur. Bu siire toksinin uygulandigi
kastan yavas diflizyonunu ya da enjeksiyondan sonra toksinin presinaptik terminale
ulasmas! i¢in gereken zamani yansitmaktadir. istenen etki 7 giinden sonra olusmaya

baslar. Terapotik etki kontrolii 2—3 haftadan 6nce yapilmamalidir.

Bakteriyel Kkiiltiirlerden izole edildiginde botulinum toksini hemaglutinin gibi
nontoksik makromolekiillere kovalent baglarla bagli durumdadir. Bu nontoksik
proteinler oral alman toksini bagirsaktaki proteolitik enzimlerden koruyarak

toksisitesini artirirlar.

Az hacimli enjeksiyonun etkisi, genis hacimli enjeksiyonun etkisinden daha
tyidir. Spazmodik tortikollis de uygulanan tekrar eden enjeksiyonlar sonucu
komplikasyonlar bildirilmistir. Botulinum toksinin, motor u¢ plaklarda direkt
denervasyon yapmasindan dolayr birka¢ noktadan enjeksiyonla verilmesi daha
efektif bir sonug saglar (Borodic, Pearce, Smith and Joseph 1992, Shaari and Sanders
1993)

Ulkemizde bulunmayan BTX-B serotipi, ABD’de Neuroblok”, Avrupa’da da
Myoblok® ad: altinda piyasada bulunmaktadir. BTX-F serotipinin BTX-A ya direngli
vakalarda kullanildigi bilinmekle beraber yapila calismalar deneysel ve klinik

asamada olup F serotipi ile ilgili preparati mevcut degildir (Aoki 1998).

EMG rehberliginin BTX uygulama alanini net belirlemede yardimci oldugu
gosterilmistir. Bu yontem klinisyene derin ¢aligma, palpe edilemeyen kiiglik kaslarin
lokalizasyonu ve genis kaslarin en aktif alanlarinin tespitinde yardimcidir. Botulinum
toksin enjeksiyonunu yiizeyel kaslara direkt enjekte etmek miimkiindiir. Anatomik
referans noktalar1 her zaman Onemlidir ve asla goz ardi edilmemelidir. EMG’nin
standart enjeksiyona eklenmesi ile olast varyasyonlar da goz Oniinde
bulunduruldugunda motor uglara toksin uygulamasinin etkinligi maksimum diizeye

ulagmastir.
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2.8.4. Botulinum toksininin yan etkileri

Botulinum toksinin yan etkilerini yakin ve uzun donem etkiler olarak kategorize
edebiliriz. Nadiren erken dénemde enjeksiyon yapilan kaslarda gii¢siizliik, komsu
kaslarda paraliziler ve lokal otonom disfonksiyonlar goriilebilmektedir (Blitzer, Brin
and Stewart 1998). Allerjik reaksiyonlar gelisebilir ve bu durum sonraki
enjeksiyonlar agisindan mutlak kontrendikasyon olusturmaktadir. Oldukca nadir
goriilen bir durumdur; bulanti, bitkinlik, enjeksiyona uzak bolgede isilik tarzi
dokiintiiler, grip benzeri semptomlar olabilir. Botulinum toksin A kas ve glandiiler
dokularda gecici bozulma yaratabilir. Ancak bu bozulma nispeten kisa siirer, ¢iinkii
uygulanan Botulinum toksin’in bir kismiyla olusur. Lokal yan etkilerin frekansi
verilen Botulinum toksin A miktarina ve hedef dokudaki tutarliligina bagimlidir.
Botulinum toksin A hedef dokudan atildiginda ya da yanlislikla kan damarina enjekte
edildiginde sistemik yan etkiler olusabilir.

Bugiine kadar toksik olmayan proteinler herhangi bir yan etkiye neden
olmamistir. Perkiitan enjeksiyonlarin istenmeyen sonucu olarak, agri, 6dem, ekimoz,
bas agrisi, hiperestezi olabilir. Ancak bu semptomlarin BT terapisiyle mi iligkili
oldugu ve eger dyleyse BTX-A’nin sistemik yan etkilerini mi yoksa immiinolojik
reaksiyonlart m1 temsil ettikleri aydinliga kavusmamistir. Bu gibi yan etkiler
genellikle hafif ve gecici reaksiyonlardir. En 6nemli yan etkisi istenmeyen kas
giigsiizliigiidiir. Uygulanan bolge, enjeksiyon miktar1, kasin gii¢siizlik durumuna
gore bu gibi semptomlar birka¢ hafta ile birka¢ ay icerisinde gecer (Shaari and

Sanders 1993, Montecucco and Molgo 2005).

2.8.5. Botulinum toksin enjeksiyonunun kontrendikasyonlari

Daha once alerjik reaksiyon hikayesi olmasi, enjeksiyon bolgesinde enfeksiyon
olmasi, gebelik ve emzirme kesin kontrendikasyonlaridir. Botulinum toksinlerin
teratojenitesi hakkinda kesin bir bilgi yoktur. Ancak C kategorisinde bir ajan olarak
kabul edilmektedir. Rélatif kontrendikasyonlarina gelince, Miyastenia gravis gibi
noromuskuler bileske hastaliklarina sahip kimselerde botulinum toksin enjeksiyonu

sonucunda kas zayiflig1 daha abartili bir sekilde ortaya ¢ikabilir. Aminoglikozitler,
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penisilamin, kinin ve kalsiyum kanal blokorleri gibi ilaglar, néromuskuler

bileskedeki transmisyonu azalttiklarindan, Botox™ enjeksiyonlarindan kacimilmalidir.

BTX uygulamalarinin basit ve agrisiz bir yontem olmasina karsin, 4 ayda bir
enjeksiyonlarin yenilenmesi gerektigi, nadiren de olsa bazi hastalarda direng
gelisebildigi yiiziin alt kisminda daha az iyilesme saglandigi dezavantaj olarak
bildirilmistir. Tedavide yeterli yanit alinamamasinin en 6énemli nedenlerinin basinda
zamanla toksine karsi diren¢ gelismesi diisiiniilmektedir (Aoki 1998, Aoki 1999).
Toksine kars1 gelisen direng mekanizmasinda genetik yatkinlifin disinda, toksinin
agir epitoplarina karst gelisen antikorlarin rol aldigi distinilmektedir. Servikal
distoni ve spastisite gibi yiiksek dozda BTX kullanilan olgularda direng gelisimi daha

siktir.

Biitlin bu bilgiler degerlendirildiginde; konservatif tedavi yontemlerine cevap
vermeyen rediiksiyonlu disk deplasmanina sahip kronik agrili hastalarin bir sonraki
tedavi agsamasinda artrosentez ve/veya artroskopi gibi invaziv ve komplikasyon orani
yiiksek girisimler yer almaktadir. Bizim c¢aligmamizda diskin anteriora deplase
olmasii saglayan lateral pterigoid kasin iist karnina tek basina botulinum toksin
uygulamasinin bu grup hastalarin agri, agiz agikligi, eklem sesleri gibi bulgularinda

ve hastaliklarinin iizerinde terapotik etkinliginin incelenmesi amaglandi.
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3. GEREC VE YONTEM

Marmara Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Agiz Dis Cene Hastaliklar1 ve
Cerrahisi Anabilimdali’na TME’de agr1 ve disfonksiyon sikayeti ile bagvuran 16-52
yaslar1 arasinda (ortalama 23.8), 511 (98 erkek, 413 bayan) hastanin tedavileri igin
konservatif tedavi protokolii izlenmistir. Teshis i¢in alinan konvansiyonel
radyografiler bilateral agik-kapali MRG ile desteklenmistir. Rediiksiyonlu ADD
213hastada, rediiksiyonsuz ADD ise 75 hastada saptandi. Manyetik rezonans

bulgularina gore disk pozisyonu normal olarak belirlenen hasta sayist 223’tii.

Hastalara selektif COX-2 inhibitdrii non-streoid antienflamatuvar olan 7.5 mg
meloksikam 1x1, kas gevsetici olarak da 400 mg phenprobamat 2x1 recete edildi.
Biitlin hastalara sentrik iliski splinti uygulandi ve yumusak diyet verildi. Okluzal
splint tedavisi Marmara Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Protetik Dis Tedavisi
Anabilimdali’da hazirlandi. Calismamizda 500 hasta iginden TME igsel diizensizligi
bulunan ve en az 2 ay siire ile konservatif tedavi uygulanan ancak sikayetlerinde
azalma olmayan 34 (11 erkek, 23 bayan) (Sekil 18) hastada splint uygulamasina son
verilip BTX-A enjeksiyonu yapildi, islem Oncesi ve sonrasi klinik ve radyolojik

bulgular karsilastirilarak sonuglar incelendi..

Enjeksiyonlar 2003—2006 yillar1 arasinda Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Departmani’nda uzman nérolog esliginde TME bolgesinde SLP kasina
EMG rehberliginde yapildi. Tiim hastalara tedavinin sekli, gerekliligi ve yan etkileri
ile ilgili bilgilendirme formu dolduruldu (Ek 1). Bilgilendirme formunu okuyan

hastalardan yazili onamlar1 alind1 (Ek 2).

Calismamiz Marmara Universitesi Etik Kurul’'unun MAR-SBY-2006-0135
protokol no’lu B.30.2.MAR.0.01.00.02.AEK-451 sayil1 izniyle bu tedaviyi gérmiis
olan hastalarin kayitlar1 ve kontrole ¢agrilmasi ile gergeklestirilmistir.

Calismaya alinma kriterleri

Calismaya dahil edilen tiim hastalar goniilli erigskin bireylerdir. Klinik,

konvansiyonel radyolojik ve gerekliyse MRG incelemeleri ile tek tarafli ya da iki
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tarafli rediiksiyonlu ADD tanis1 konulmus olmasi sartt arandi. Hastalarin miyalji
nedeniyle ilgili bolgede BTX-A tedavisi gérmiis olmasi, artrosentez veya artroskopi
uygulanmamis olmasi, tedavi Oncesine ait MRG ve konservatif radyolojik
tetkiklerinin bulunmasi kriterleri aranmistir. Hastalara tedavi segenegi olarak sunulan
botulinum toksinin kas i¢i uygulamasi ve olasi yan etkileri anlatildiktan sonra bu

uygulamay1 yazili olarak kabul eden hastalar bu ¢calismaya dahil edildi.

Calismadan ¢ikarilma Kriterleri

Botulinum toksine karsi asir1 duyarliligi olan hastalara uygulama yapilmadi.
Calisma grubuna alinan hastalar takipler sirasinda kontrole gelmemeleri, ¢alismadan
cikarilmalarin1 gerektirdi. Calisma sirasinda veya sonrasinda hamilelik durumu
gelisen hastalar, noéromuskuler, kas hastalig1 tanisi konulan veya kemoterapi,
radyoterapi baslanmasi gereken hastalar calisma dis1 birakildi. MRG incelemesi ile
posterior bant hasar1 tespit edilen, ya da diskte veya kondilde dejeneratif degisikligi
olan hastalar caligmaya dahil edilmedi. Konservatif tedavi oncesi MRG’si
bulunmayan hastalar ¢alisma grubuna alinmadi. Bu kriterler dogrultusunda 19 hasta

calisma dis1 birakildi.

Klinik muayene

Klinigimize bagvuran hastalardan medikal anemnezin yani sira sikayetlerinin
baslangi¢ zamani, sikayetlerinin siiresi, dis sikma ve gicirdatma aliskanliklarinin
varligi, travma hikayesi varlig1 (darp, oral ve maksillofasiyal cerrahi, zorlu dis
¢ekimi, tonsillektomi vb.), baslangic semptomlari, eklemlerinde sesin varligi, dnceki

tedavileri, agrinin lokalizasyonu ve miktar1 kaydedildi.

Agri: Agr1 seviyesi “Visual Analogue Score” (VAS) yodntemine gore
degerlendirildi. 10cm’lik bir hat iizerinde 0’dan 10’a kadar yerlestirilen sayilarin
anlamlar1 hastalara anlatildi. Hi¢ agr1 olmamasi 0, hayatta hissedilen en siddetli agr
10, orta derecede agrinin 5 puan oldugu agiklandi. Bu agiklamalara gore hastalardan
istirahat ve fonksiyon halindeki agrilarim1 10cm’lik ¢izgi {izerinde isaretlemeleri

istendi.
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Palpasyon: Mandibulanin alt ve posterior sinirlar1 boyunca simfizisden kondile
dogru muayene edildi. Eklem kapsiiliiniin lateral ylizeyinden uygulanan orta dereceli
bir basingla palpasyonu yapildi. Posterior palpasyonda kiiciik parmaklar eksternal
auditor kanallarin icine bilateral olarak sokularak agiz hem kapali hem de agik

pozisyonda tekrarlandi.

Cigneme kas hassasiyetinin bimanuel palpasyonu yapildi (Masseter, temporal,
lateral ve mediyal pterigoid kaslar). Palpasyonda agri algilanmasi halinde siddetinin

belirlenmesinde VAS kullanildi.

Oskiiltasyon: Bir steteskop yardimi ile yapilan oskiiltasyon ile anormal eklem

sesleri belirlendi. Klik sesleri varsa kaydedildi.

Alt ¢ene hareketlerinin incelenmesi: Agiz agma hareketi sirasinda deviasyon
varligi ve agmada kisithlik arastirildi. Maksimum agiz agikligindaki interinsizal

mesafe kaydedildi.

Radyolojik degerlendirme

Eklem diskinin uygulama Oncesi ve sonrast pozisyonunun degerlendirilmesi,

konvansiyonel radyolojik goriintiileme teknikleri ve MRG ile yapildi.

Hastalarin tamaminin  konvansiyonel radyografileri (ortopantomografi)
Marmara Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Oral Diagnoz ve Radyoloji Anabilim
Dal’nda ayni rontgen cihazi ile alindi. Hastalardan konvansiyonel tedavi oncesi
alinmis olan iki tarafli agiz ag¢ik ve kapali pozisyonda MRG’leri yeniden
degerlendirildi. Temporomandibular eklem incelemesi i¢in standart olarak MRG,
Tesla (Signa, General Electric) tarayici kullanilarak 6x8 cm’lik yiizey koil ile koronal
ve sagittal planda TI1, T2 ve proton agirlikli goriintiileri olan hastalar

degerlendirme grubuna alindi.

Degerlendirmede agiz kapali pozisyonda iken alinan sagital kesitlerde diskin
posterior bandinin kondilin superiorunda, saat 12 hizasinda olmasi ya da diskin ara
zonunun eminens ile kondilin anterior yiizeyi arasinda olmasi normal disk konumu

olarak kabul edildi.
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Koronal plandaki kesitlerde diskin laterale ve mediale olabilecek rotasyonel ve

yana deplasmanlar1 degerlendirildi.

Yarim ve maksimum agiz agiklifinda alinan sagital plandaki kesitlerde ise disk
deplasmanlariin rediiksiyonlu ya da rediiksiyonsuz oldugu degerlendirildi. Diskin
agiz kapaliyken kondilin anteriorunda yer alip, acildiginda normal konumuna
gelmesi rediiksiyonlu anterior disk deplasmani olarak tanimlandi. Diskin hem agik
hem de kapali agiz pozisyonunda kondilin anteriorunda konumlanmasi

rediiksiyonsuz anterior disk deplasmani olarak degerlendirildi.

Tim TME’ler efiizyon varligi yoniinden de incelendi. Alt ve iist eklem
boslugunda parlak goriintii veren yiiksek sinyal intensiteleri efiizyon olarak

degerlendirildi.
Botulinum toksin-A enjeksiyonu

Kas igerisine enjekte edilecek olan botulinum toksin preparatina (Botox";
Allergan, Irvine, Kaliforniya) (Resim 1) %9’luk serum fizyolojik eklenerek 0.1
ml’sinde 5U olacak sekilde hazirlandi. Uriin firmanin tavsiyeleri gdz oniinde

bulundurularak kuvvetli ¢alkalama yapilmadan hazirlandi.

Botulinum
ToxinType A

Purified

Neurotoxin
Complex

UNITS

ALLERGAN =

Resim 1: Botulinum Toxin Tip A
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Etkilenmis olan taraf ya da taraflardaki lateral pterigoid kasin iist karnina 15’er

iinite toksin uygulandi. Enjeksiyon i¢in agiz ici yaklasim tercih edildi (Resim 2).

Resim 2: Botulinum toxinin agiz i¢i uygulamasi

Maksiler tiiber bolgesinin lateralinden molar dislerin yukarisindan okluzal
diizleme paralel olacak sekilde kasin orijini ile insersiyonunun ortasini hedefleyerek

igne yonlendirildi (Resim 3a, 3b).
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Resim 3a: Botulinum toxinin lateral pterigoid kasa uygulamasi.

Resim 3b: Botulinum toxinin lateral pterigoid kasa uygulamasi.
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EMG rehberliginde igne yaklasik olarak dogru lokalizasyonda oldugunda agiz
acma hareketi yaptirilip kas lokalize edildi (Resim 4), (Counterpoint; Medtronic;
standart prosediir: frekans 51.2: kHz, zaman araligi:1 saniye, gain 31,000-10,000, alt
frekans limiti: 20 Hz, tist frekans limiti 5 kHz).

Resim 4: EMG cihaz1
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Enjeksiyon i¢in teflon kaplt monopolar 25 gauge, 40 mm EMG igne elektrotlar
kullanildi (Resim 5).

_,.-""--__

Resim 5: EMG igne elektrot.

Botulinum toksin enjeksiyonunu takip eden donemde calismaya katilmay1
kabul eden hastalar rutin takiplere ilave olarak 1.hafta, 2.hafta, 2.ay, 3.ay, 4.ay, 5.ay
ve 6.aylarda kontrole cagrildi ve hasta takip formuna asagidaki parametreler

kaydedildi (Ek 3).

o Istirahat, fonksiyon ve palpasyon sirasindaki agri VAS ile

degerlendirildi.

o Maksimum agiz agiklifindaki inter-insizal mesafe Ol¢limii

karsilastirildi.

o Ag1z agma sirasinda mandibulanin deviyasyonu ve eklem seslerinin

varligiin klinik incelenmesi yapildi.

o Altinc1 ay kontrollerinde ayni cihaz ve uzman radyolog tarafindan

MRG goriintiileri alind1.

Hastalarda BTX-A enjeksiyonuna bagli gelisen yan etki ve komplikasyonlar
kaydedilmistir (Ek 4).
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Istatistiksel degerlendirme

Bu ¢aligmada istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programu ile yapilmistir.

Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama,
standart sapma) yani sira gruplarin tekrarlayan ol¢timlerinde Friedman testi, alt grup
karsilastirmalarinda Dunn’s c¢oklu karsilastirma testi, nitel verilerin tekrarlayan
Olclimlerinin karsilagtirmalarinda Mc Nemar’s testi kullanilmistir. Sonuglar,

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Rediiksiyonlu ADD tanisi yapilarak ile konservatif tedavi protokoliine cevap
alinamayan ve SLP kas igerisine BTX-A enjeksiyonu yapilan hastalarin 15’inin

cinsiyet dagilimlar sekil 20°deki gibiydi.

B Bayan O Erkek

Erkek; 3; 20%

Bayan; 12;
80%

Sekil 20: Hastalarin cinsiyete gore dagilimu.

Olgularin yaslar1 18-45 arasindaydi ve ortalama 30.8 olarak bulundu. Ortalama
sikayet stiresi 17.6 ay (6—48) olarak saptand1 (Tablo 2).
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Tablo 2: Yas ve sikayet siiresi ortalamasi

Yas ve Sikayet Siiresi Bayan Erkek Ortalama
Yas 28.4 40.3 30,8+9,47
Sikayet Siiresi (Ay) 19.1 11.3 17,6+11,31

Caligmaya katilan hastalarin 4’1 (%26.6) ev hanimi, 6’s1 6grenci (%40), 3’1 serbest
meslek sahibi (%20), 2’si (%13.3) ¢agr1 merkezi operatoriiydii.

Hastalarin sikayet bolgesi dagilimlari tablo 3’te belirtilmistir.

Tablo 3: Hastalarin sikayet bolgesi dagilimlari.

HASTALAR SIKAYET BOLGESI
H.C. sag
AA. sag
KY. cift tarafli
M.S sol
T.S sol
R.O sol
U.C sag
S.Y ¢ift tarafli
M.A sag
M.O sol
S.M. ¢ift tarafli
B.O cift tarafl
G.B sol
D.C sag
ZM sag
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Agn

Baslangic, 1. hafta, 2. hafta, 2. ay, 3. ay 4. ay 5. ay ve 6. ay VAS- | (istirahat
halinde VAS) degerleri kaydedildi (Ek 5). Olgiilen ortalama degerler tablo 4’te
verilmistir. Enjeksiyon Oncesi, 1. hafta, 2. hafta, 2. ay, 3. ay, 4. ay, 5. ay, 6. ay VAS
istirahat ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim gdzlenmistir
(p=0,0001). Enjeksiyon &ncesi VAS-I ortalamalar1 2. hafta, 2. ay, 3. ay, 4. ay, 5. ay,
6. ay VAS-I ortalamalaridan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p<0,05, p<0,001). Birinci hafta VAS istirahat ortalamalar1 2. hafta, 2.
ay, 3. ay, 4. ay VAS istirahat ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
ylksek bulunmus (p<0,05, p<0,001), 2. hafta VAS istirahat ortalamalar1 5. ay, 6. ay
VAS istirahat ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus
(p<0,05), 2. ay VAS istirahat ortalamalar1 5. ay, 6. ay VAS istirahat ortalamalarindan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p<0,05), diger zamanlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemistir (p>0,05).

Palpasyonda o6l¢iilen VAS degerleri (VAS-P) degerleri ek 6’da belirtilmistir.
Olgiilen ortalama degerler tablo 4°te verilmistir. Enjeksiyon dncesi, 1. hafta, 2. hafta,
2. ay, 3. ay, 4.ay, 5. ay ve 6. ay VAS-P ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli degisim gozlenmistir (p=0,0001). Enjeksiyon Oncesi VAS-P ortalamalari
2.hafta, 2.ay, 3.ay, 4.ay, S.ay, 6.ay VAS-P ortalamalarindan istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmus (p<0,05, p<0,001), 1. hafta VAS-P ortalamalar
2. hafta, 2. ay, 3. ay, 5. ay, 6. ay VAS-P ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmus (p<0,05, p<0,001), diger zamanlar arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark gézlenmemistir (p>0,05).

Fonksiyon sirasinda VAS (VAS-F) degerleri ek 7’de belirtilmistir. Olgiilen
ortalama degerler tablo 4’te verilmistir. Enjeksiyon oncesi, 1. hafta, 2. hafta, 2. ay, 3.
ay, 4. ay, 5. ay, 6. ay VAS-F ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim
gozlenmistir (p=0,0001). Enjeksiyon oncesi VAS-F ortalamalar1 2. hafta, 2. ay, 3. ay,
4. ay, 5. ay, 6. ay VAS-F ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmus (p<0,01, p<0,001), 1. hafta VAS-F ortalamalar 2. hafta, 2. ay, 3.
ay, 4. ay, 5. ay VAS-F ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
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bulunmustur (p<0,05, p<0,001). Ancak diger zamanlar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark gézlenmemistir (p>0,05).

Tablo 4: VAS degerleri ve agiz aciklig1 ortalamalari.

VAS VAS VAS Maksimum

Istirahat Palpasyon Fonksiyon Ag1z Acikhigr
Enjeksiyon
Oncesi 6,93+1,53 7,6£1,45 8,4+1,3 32,27+4,68
1.Hafta 6,13+1,88 6,4+1,18 7,8+1,32 30,6+4,73
2.Hafta 1,47+0,83 1,93+0,8 1,6+0,51 34,87+4,07
2.Ay 1,47+0,83 2,13+0,74 1,67+0,72 35,2+3,61
3.Ay 2,33+0,9 2,73+0,59 2,2+0,86 34,93+3,81
4.Ay 2,53+0,64 2,87+0,64 2,33+0,72 34,6+3,62
5.Ay 3,07+0,46 2,67+0,62 2,47+0,52 34,6+3,66
6.Ay 3,13+0,52 2,67+0,49 2,6+0,51 34,47+3,74
Fr 107,7 84,28 89,81 73,98
p 0,0001 0,0001 0,0001 0,0001
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Istirahat, fonksiyon ve palpasyondaki ortalama VAS degerlerinin degisimi Sekil

21°de gosterilmistir.

VAS Ortalamalari —e— Istirahat
—a— Palpasyon

—a— Fonksiyon

A—
~__ \
N

N\

Enj.Once. 1.Hafta 2.Hafta 2.Ay 3.Ay 4. Ay 5.Ay 6.Ay

O =~ N W b OO N 0 ©
I

Sekil 21: VAS degerlerinin ortalamalarinin tedavi siirecindeki seyri.

Maksimum agiz acikhigi

Enjeksiyon Oncesi, 1. hafta, 2. hafta, 2. ay, 3. ay, 4. ay, 5. ay, 6. ay maksimum
ag1z acikligr ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir
(p=0,0001). Enjeksiyon oncesi maksimum agiz ag¢ikligi ortalamalar1 2.hafta, 2.ay,
3.ay, 4.ay, 5.ay Maksimum agiz agiklig1 ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli
derecede diisilk bulunmus (p<0,01, p<0,001), 1.hafta maksimum agiz aciklig1
ortalamalar1 2. hafta, 2. ay, 3. ay, 4. ay, 5. ay, 6. ay maksimum agiz ag¢iklig
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,01,
p<0,001). Ancak 2. aydan sonraki periyotlarda yapilan 6lglimler arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark gézlenmemistir (p>0,05). Maksimum agiz ac¢iklig1 6l¢timlerinin
baslangi¢ ve kontrollerdeki ortamla degerleri ek 8’de, hastalara gore dagilimlar

Tablo 4’te ve Tablo 5’te bulunmaktadir.
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Tablo 5: VAS degerleri ve maksimum agiz agikliginin tedavi oncesi ile kontrol

donemlerinin karsilagtirilmasi.

VAS VAS VAS Maks.Ag1z
Dunn's Coklu Karsilastirma Testi istirahat Palpasyon Fonksiyon Acikhg:
Enjeksiyon Oncesi / 1.Hafta P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
Enjeksiyon Oncesi / 2.Hafta P <0.001 P <0.001 P<0.001 P<0.01
Enjeksiyon Oncesi / 2.Ay P <0.001 P <0.001 P<0.001 P<0.001
Enjeksiyon Oncesi / 3.Ay P <0.001 P <0.001 P<0.001 P<0.01
Enjeksiyon Oncesi / 4. ay P <0.001 P <0.01 P<0.001 P<0.05
Enjeksiyon Oncesi / 5. Ay P <0.05 P <0.001 P <0.01 P <0.05
Enjeksiyon Oncesi / 6. Ay P>0.05 P <0.001 P <0.01 P>0.05
1.Hafta / 2.Hafta P <0.001 P <0.001 P<0.001 P<0.001
1.Hafta / 2.Ay P <0.001 P <0.001 P<0.001 P<0.001
1.Hafta / 3.Ay P <0.01 P <0.05 P <0.01 P <0.001
1.Hafta / 4. ay P <0.01 P>0.05 P <0.01 P <0.01
1.Hafta /5. Ay P>0.05 P <0.01 P <0.05 P <0.001
1.Hafta / 6. Ay P>0.05 P <0.01 P>0.05 P <0.01
2.Hafta / 2.Ay P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
2.Hafta / 3.Ay P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
2.Hafta / 4. ay P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
2.Hafta / 5. Ay P <0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
2.Hafta / 6. Ay P <0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
2.Ay / 3.Ay P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
2.Ay/ 4. ay P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
2.Ay /5. Ay P <0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
2.Ay /6. Ay P <0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
3.Ay /4. ay P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
3.Ay /5. Ay P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
3.Ay /6. Ay P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
4.ay /5. Ay P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
4.ay/ 6. Ay P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
5. Ay/ 6. Ay P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
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Maksimum agiz agikliginin 32.6mm (27 ile 41 mm)'den 34.5+4.74 mm (27 ile 41
mm)'ye kadar arttigr gozlendi (Sekil 22). Tedavi boyunca agiz agikliginda olusan

farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig goriildi (p>0.05).

Maksimum Agiz Acgikhgi

40

38
36 -

34 //‘\‘\
32—~

\/

L 2
L 4
>

30 A
28 -

26 ‘
Enj.Once. 1.Hafta 2.Hafta 2.Ay 3.Ay 4.Ay 5.Ay 6.Ay

Sekil 22: Maksimum agi1z agiklig1 dl¢iimlerinin tedavi siirecindeki seyri.

Eklem sesleri

Klinik degerlendirmede 15 hastanin 12’sinde (%80) eklem sesi kaydedildi (Ek 9).
BTX-a enjeksiyonunu takiben eklemde ses varligi birinci haftada 10 (%66,6) hastada
ikinci haftada 2 (%13,3) hastada kaydedildi. Alt1 ay sonunda hastalarin 5’inde (%33,3)
klik izlendi (Tablo 6).
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Tablo 6: Klik sesi ortalamalarinin tedavi stirecinde dagilimi

Klik Sesi (-) Klik Sesi (+)

Enjeksiyon Oncesi 3(%20) 12(%80)
1.Hafta 5(%33.3) 10(%66,7)
2.Hafta 13(%86,7) 2(%13,3)
2.Ay 13(%86,7) 2(%13,3)
3.Ay 13(%86,7) 2(%13,3)
4.Ay 12(%80) 3(%20)

5.Ay 10(%66,7) 5(%33.3)
6.Ay 10(%66,7) 5(%33.3)

Manyetik rezonans goriintiileme

Tedavi Oncesi tamami rediiksiyonlu disk deplasmani olan hastalarda alinan
MRG goriintiilerinde 6 hastada sag, 5 hastada sol eklemin etkilendigi goriildii.
Hastalarin 4’tinde ise ¢ift tarafli rediiksiyonlu disk deplasmani gozlendi. MRG
degerlendirilmesindeki diger bulgular tablo 7°de belirtilmistir.
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Enjeksiyon Oncesi ve tedaviden sonra 6. ayda MRG degerlendirilmesi.

Tablo 7
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Enjeksiyon Oncesi ve 6 ay sonrasinda alinan MRG bulgularinda istatistiksel

olarak anlaml diizelme gozlenmistir (p=0,0001) (Tablo 8).

Tablo 8: MRG bulgularina gore disk deplasmanindaki degisim (Mc Nemar’s
p=0,0001).

Enjeksiyon Oncesi Enjeksiyon Sonrasi
Rediiksiyonlu 15 (%100) 5(%33.3)
Normal 0 (%0) 10 (%66,7)

Enjeksiyon dncesi rediiksiyonlu disk deplasmani olan hastalarin 12’sinde (%80)
klik sesi mevcuttu. Enjeksiyon sonrast 10 hasta MRG degerlendirmesi normal olarak
goriiliirken, bu hastalarin tamaminda klik sesinin ortadan kalktig1 goriildi. Altinci
ayda yapilan klinik muayenede izlenen klik sesi ve MRG degerlendirme arasinda

korelasyon saptandi (p<0,05).

Resim 6a: Botulinum toksin enjeksiyonu 6ncesi MRG
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Resim 6b: Botulinum toksin enjeksiyonu sonrasi 6. ayda MRG
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Resim 7b: Botulinum toksin enjeksiyonu sonrasi 6. ayda MRG

Komplikasyon takibi

Hastalarin erken ve ge¢ donem kontrollerinde herhangi bir komplikasyon

izlenmedi.
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5. TARTISMA

Orofasiyal agr1 problemleri igerisinde en yaygin olarak karsilasilani
temporomandibular eklem diizensizlikleridir. TMD rastlanma siklig1 cesitli
calismalarda farklilik gostermektedir. Bunun sebebi farkli metotlarin kullanilmasi
olabilir (DeKanter et al 1993). TMD semptomlar1 sikayeti olmayan hastalarda da
yiiksek oranda saptanmaktadir (Dworkin et al. 1990a). Dalkiz Pakdemiirli ve
Beydemiir (2001), 190 (%75,7) bayan, 61(%24,3) erkek, toplam 251 hasta lizerinde
yaptiklari ¢calismada, olgularin tamaminda degisik derecelerde okliizal diizensizlikler,
temporal agri, fasiyal agri, bas agris1 veya eklem agrisi oldugunu rapor etmislerdir.
Ayrica bu hastalarin %75,6’sinda kliking, %7,1’inde kilitlenme, %90,4’linde agiz
acmada kisithlik, %54,9’unda dislokasyon oldugunu saptamislardir. Bu olgularin

%34,8 de MRG’de herhangi bir patoloji saptanmadig: ifade edilmistir.

Toplumun %20'sinde, yasamlarinin herhangi bir doneminde TMD ile ilgili
semptomlar goriilebilmektedir. Normal popiilasyonda yapilan epidemiyolojik
calismalarda %75 oraninda eklem disfonksiyonuna ait en az bir bulgu (hareket
anormallikleri, eklem sesleri, palpasyonda hassasiyet vb.) ve %33 oraninda en az bir

sikayetin (yliz ya da eklem agris1 vb.) bulundugu bildirilmistir (Aksoy, 2002).

Cinsiyet dagilim

Semptomlarin cinsiyete gore dagilimda cesitli ¢alismalarda farkli sonuglar
bulunmaktadir. Ozellikle randomize calismalarin biiyiik cogunlugunda calisma
gruplart igerisindeki kadin/erkek orani oldukga yliksektir. Arastirmacilar bayanlarin 2
kat ila 5 kat arasinda degisen oranlarda erkeklere gore daha fazla tedavi gereksinimi
duydugunu rapor etmislerdir (Dworkin et al 1990, Kuttila et al 1998, Kamisaka,
Yatani, Kuboki, Matsuka and Minakuchi 2000, Riley and Gilbert 2001). Friction ve
ark. yaptiklar1 ¢alismada (1985), boyun ve yiizde miyofasiyal agri bulunan 164
hastanin 135’inin (%82,3) kadin oldugunu, Gelb ve Tarte yaptiklar1 ¢alismada
(1975) ise bu oranin 3/1 oldugunu vurgulamiglardir. Semptomlarin kadinlarda daha
stk goriilmesi, ligamantdz laksisite, subluksasyan, postiiral bozukluklar ve zarar

verici aligkanliklar gibi risk faktorlerinin kadinlarda daha ¢ok gdriilmesinin yan sira,
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psisik faktorlerin kadinlarda daha rahat zemin bulabilmesi ve kadinlarin genel olarak
hekime bagvurmaya yatkinliklarinin fazla olmasiyla agiklanabilir. Ayrica kadinlarda

agr1 esigi Ol¢iim yapilan noktadan bagimsiz olarak erkeklerden daha diistiktiir.

Intraoral agr1 esigi cinsiyet farki gdstermemektedir (Komiyama and De Laat
2005) ancak Kallai, Barke ve Voss (2004), kars1 cinsiyetten bir arastirici tarafindan
degerlendirildigi takdirde basing agr1 esiginin daha yiiksek Ol¢iildiigiinii tespit

etmistir.

Calismamizda tiim Olgiimler klinisyenler arasi farkliliklar1 ortadan kaldirmak

icin tek hekim tarafindan yapilmistir.

Yaptigimiz ¢alismada ¢alismaya dahil edilen 15 olgunun 12'si (%80) kadin, 3'i

(%20) erkekti. Bu oranlar literatiirde belirtilen oranlarla benzerlik gostermektedir.

Yas dagilhim

Epidemiyoloji calismalart TMD semptomlarinin 1545 yas arasinda siklikla
goriildiigiinii, artan yasla birlikte belirtilerin azaldigin1 gostermektedir (Dworkin
1990, Salonen, Hellden and Carlsson 1990, Carlsson 1999). Yapilan ¢alismadaki

hasta grubu ortalamalar1 23,7 olan 18—45 yaglar1 arasinda bireylerden olusmaktadir.

Bizim g¢alismamizda hasta grubu da literatiirdeki yas ve cinsiyet dagilimi ile

benzerlik gostermektedir.

Tedavi basanr Kriterleri

Temporomandibular eklem disfonksiyonlar1 ile ilgili epidemiyolojik
calismalarda degisik kriterler ve arastirma yontemleri kullanilmistir. Kriterlerin
degisik olmasi, arastirma sonuglarmin  birbirleri ile karsilastirilmasini
zorlastirmaktadir (Mc Neil 1985). Gilinlimiizde yaygin olarak kabul edilmis bir
indeks bulunmamakla birlikte arastirmacilarin genellikle Onerdigi isaret ve
semptomlar mandibular hareket sinirlarinda kisitlanma, ¢igneme kaslarinda agri,
TME bolgesinde lokalize agri, eklem sesleri, ¢ene hareketleri sirasinda agridir.

Moloney ve Howard (1986) calismalarinda tedavide basari kriteri olarak; agrinin
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kaybi, kabul edilebilir fonksiyon gérme ve eklem seslerinin olmamasi olarak tespit
edilmistir. Okesson (1988), asemptomatik eklem seslerinin tedavide basarisizlik

nedeni olarak degerlendirilmemesi gerektigini savunmustur.

Agn

Hastalarin tedavi i¢in basvurmalarina sebep olan semptom ise ¢ogunlukla
agridir. Toplumda TME’de agr1 sikayetine rastlanma sikligi %5-15 olarak
saptanmistir (Von Korff, Dworkin, LeResche and Kruger 1988, Dworkin, VonKorff
and LeResche 1990b, Riley and Gilbert 2001). Popiilasyondaki bu yiiksek semptom
goriilme sikligina ragmen tedavi icin bagvuranlarin %2 gibi diigiik bir oran oldugu

bilinmektedir (De Kanter, Kdyser, Battistuzzi, Truin and Van’t Hof 1992).

Literatirde TME bolgesindeki agrinin etiyolojisine yonelik pek ¢ok calisma
vardir. Bell (1982), TME agrisinin disk takilma agrisi, retrodiskal agri, kapsiiler agri
ve artropati agris1 seklinde olabilecegini belirtmistir. Bazi kaynaklarda ise agrinin,
kronik travmalara bagli kondil basinin sensitif sinirlerden zengin olan bilaminar zona
carpmastyla olustugu bildirilmektedir (Schwartz and Kendrick, 1984; Gray, Davies
and Quayle 1994). Westesson ve Brooks (1992) eklem agrisinin 4 olasi nedeni

bulundugunu, bunlarin;

1. Asin vaskiilarize ve sinirsel innervasyonu fazla olan posterior banda

kompresyon
2. Kapsiilde ve disk bandinda ¢ekilme veya gerilme
3. Sinovitisli eklem kapsiiliindeki enflamatuar degisiklikler

4. Asirt mayi birikimine bagli eklem boslugundaki gerginlik oldugunu

belirtmislerdir.

Holmlund, Gynther ve Axelsson (1994), disk deplasmanli hastalarda retrodiskal
dokuda agriya neden olabilecek hiperemi ve perivaskiiler enflamatuar hiicre
infiltrasyonu varligini belirtmislerdir. Agriya neden olan bu olas1 faktorler genellikle

rediiksiyonsuz disk deplasmanlarinda daha siddetli olarak izlenmektedir.
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Calismamizda da rediiksiyonlu disk deplasmani olan hastalarimizin tamaminda

agr sikayeti oldugu gorildi.

Kas palpasyonu

Literatiirdeki bazi1 caligmalar, lateral pterigoid kasin aktivitesindeki bozuklugun
TMD’de temel teskil ettigini kismen de olsa gostermistir (Freund et al 2000,
Schwartz and Freund 2002, Bakke et al 2005). Kasin palpasyonunda agri, TMD
hastalarinda karsilasilan yaygin bir semptomdur. Dworkin ve ark. (1990) TMD
hastalarinin palpasyon muayenesinde en fazla agri bulgusunu %75, Conti ve ark.
(2008), 44 TMD hastasinda yaptiklar1 arastirmada %69 oraninda lateral pterigoid
kasta kaydetmislerdir.

Agiz i¢i muayenede lateral pterigoid kasin agiz ici palpasyonu siklikla {izerinden
gecen medial pterigoid kasin ylizeysel demeti ile birlikte yapilabilmektedir (Abou-
Atme, Melis and Zawawi 2005), ancak bu durum tiim hastalar i¢in benzer
oldugundan ve lateral pterigoid kasin tek basina degerlendirilmesi yapilamadigindan

TMD teshisini olumsuz etkilememektedir.

Eklem sesleri

Temporomandibular eklem diizensizliklerinde en sik rastlanan bulgu klik sesidir.
Farrar ve Mc Carty (1979), ¢cene agma hareketi esnasinda klik sesinin, anteriora
deplase diskin kondil {izerine kaymasi ile meydana geldigini gostermislerdir. Miller,
Katzberg, Tallents, Bessette ve Hayakawa tarafindan yapilan bir artrografik
calismada (1985), klik sesleri olan tiim eklemlerde rediiksiyonlu disk deplasmani

oldugu bildirilmistir.
Klik asagidaki nedenler ile olusabilir:
- Temporal ve lateral pterigoid kaslarin koordinasyon bozuklugu
- Diskin anteriora yer degistirmesi, kondilin posteriora yer degistirmesi
- Diskin katlanmasi, burusmasi

- Piiriizlii, diizensiz eklem yiizeyleri
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- Dental islemler sirasinda agiz agma siiresinin uzamast
- Adezyon

- Artikiiler fossa/kondilin yiizey formlarinda deviyasyon ya da biiyiik ¢aph

yaralanma.

Yapilan ¢alismalarda %8-50 arasi klik rastlanma siklig1 rapor edilmistir (Glass,
McFlynn, Glaros, Melton and Romans 1993, Magnusson, Egermark and Carlsson

2000).

Bizim ¢alismamizda klik sesi rastalanma sikligi %80 olarak goriiliistiir. Bunun
sebebi hastalarin tamaminin rediiksiyonlu disk deplasmani olan bireylerden

secilmesidir.

Maksimum agiz acikhigi

Agiz acmada zorluk ise %5 gibi diisiikk sayilabilecek oranda karsilasilan
belirtilerdendir (Huber and Hall 1990, DeKanter et al 1993). Calismamizdaki hasta

toplulugunda da literatiirle benzer oranlar kaydedilmistir.

Manyetik rezonans goriintiileme

Manyetik rezonans goriintiilleme, TMD’nin incelenmesinde giivenilirligi
yiiksek bir yontem olarak kabul edilmektedir. Anatomik kesitler ile karsilagtirmali
olarak yapilan calismalara goére MRG disk posizyonunun ve seklinin
degerlendirmesinde %95, kemik degisikliklerinin degerlendirmesinde %93 dogruluk
oranina sahiptir (Musgrave, Westesson, Tollents, Manzione and Katzberg 1991).

Son yillarda MRG disk kondil iligkisinin belirlenmesinde standart bir referans
olmus ve invaziv olarak kabul edilen artrografinin yerini almistir. MRG ile
artrografide goriintiilenmesi miimkiin olmayan disk ve atagmanlar arasindaki sinir
goriintiilenebilir ve ossedz anomaliler dogru olarak tespit edilebilmektedir. MRG,
TME kapsiil i¢i bozukluklarda eklem diskinin deplasmani ve diskteki sekil
bozukluklarin1 degerlendirmede koronal ve sagital kesitlerle kombine edildiginde

%095 dogruluk gostermektedir (Tasaki and Westesson, 1993).
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Okeson (1993), MRG ve artrografi ile yanlis pozitif ve yanlis negatif yanitlarin
yaygin olarak elde edilebilecegini, yorumlanmalarinda dikkat edilmesi gerektigini
belirtmistir. MRG ve artrografilerde diskin anormal izlendigi durumlarda normal,
semptomsuz olgular ile karsilasilabildigini bunun yaninda goriintiilemeler sonucu
normal olarak degerlendirilen olgularda semptomatik disk yer degistirmesi

goriilebildigini rapor etmistir.

MRG giiniimiizde yumusak doku patolojilerinin teshisinde ‘altin standart’ olarak
kabul edilmektedir (Truelove, Sommers, LcResch, Dworkin and Von Korff 1992).
Bu nedenle bizde ¢alismamizda TME i¢ diizensizliklerinin takibinde MRG’yi altin
standart olarak kabul ettik. Bir¢ok avantajinin yaninda MRG, klinik uygulamadaki
giicliigii, yliksek maliyeti ve baz1 6zel durumlarda (6rn: pacemaker, klostrofobi)
kontrendike olmasi nedeniyle rutin olarak kullanilamamaktadir ve alternatif
goriintiileme yontemlerinin arayis1 siirmektedir (Emshoff, Jank and Rudisch 2002-a,

2002-c, Emshoff, Jank and Bertram 2002-b).

Konservatif tedavi basarisi

TME rahatsizliklar1 progressif bir hastalik olmadigindan 6ncelikle konservatif
tedavi yontemleri denenmelidir. Bu yoOntemlerle tedavideki basarmin %380'in
tizerinde oldugu bildirilmektedir (Greene and Laskin 1983, Okesson and Hayes
1986, Aksoy 2002). Miyofasiyal agr1 disfonksiyon sendromlu hastalarina konservatif
tedavi basarisin1 %74 olarak bildirmistir.

Calismamizda da hastalara Oncelikle konservatif tedavi protokolii uygulandi,

basarisiz olan vakalarda BTX-A enjeksiyonu yapildi.

Dt. Aylin Sipahi doktora tezi ¢alismasinda (2006), eklem i¢i diizensizligi olan
174 TME hastasinin 88(%50,6)’inde ila¢ uygulamas, fizik tedavi ve plak ile basar

saglandigini rapor etmistir.

Cassisi, Mc Glynn ve Mahan (1987), Greene ve Laskin (1972) yaptiklari
calismalarda okluzal splint kullanan hastalarda %70-90 arasinda basarili sonuglar

bildirilmistir.
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Splint tedavisi

Splint kullanim1 konusunda literatiirde en sik karsimiza ¢ikan siireler 3—6 aylik
kullanim siireleridir. Hersek ve ark. yaptiklari ¢aligmada (2002), 6 ay splint
kullaniminin, kemikte reaksiyonlar olusturma ve eklem ici diizensizlige bagli agn

tizerinde pozitif etkisi oldugunu bildirmislerdir.

Birgok arastirmaci eklem i¢i diizensizliklerde splintlerin 6 ay kullanimini
Oonermisler ve bu 6 aylik kullanimlarda belirli periyotlarda kontroller yapilmasi
gerektigini belirtmislerdir (Lundh and Westesson 1989, Lundh, Westesson, Jisander
and Eriksson 1988, Simmons and Gibbs 1997).

Bizim g¢alismamizda da splint uygulamasi yapilan hastalar 6 ay siire kontrol

edilmis ve belirtilerin azalip azalmamasina bakilmadan tedaviye son verilmistir

Cerrahi tedavi uygulamasi

Disfonksiyon veya fasiyal agri1 konservatif olarak giderilemiyorsa bu noktada
cerrahi yaklasim diisiiniilebilir. Stegenga ve de Bont (1996) TME cerrahisi 6ncesi
asagidaki kriterlerin bulunmasi1 gerektigini bildirmislerdir. Literatiirde bu kriterleri

destekleyen yayinlar bulunmaktadir (Goss1993).

1) Uygun goriintiileme yontemi ile belirlenmis eklem igi diizensizlik veya diger

yapisal rahatsizliklarin varligi.

2) Semptomlarin ve objektif bulgularin yapisal rahatsizlik sonucu oldugunun

kanitinin varhigi.
3) Agri ve disfonksiyon olmasi.
4) Cerrahi dis1 6nceki tedavilerin basarisiz olmas.

5)Cerrahinin basarisin1  etkileyebilecek bruksizm, parafonksiyonlar, aktif
medikal veya dental sorunlar ve diger katkida bulunan faktérlerin 6nceden ¢oziilmiis

olasi.
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6) Potansiyel komplikasyonlarin, amacin, basar1 oraninin, zamanlamanin,
operasyon sonrast bakimin ve tedavi yapmamak dahil alternatif yaklasimlarin

tartisilip hastanin izninin alinmasi.

Arastirmacilar cerrahi tedavilerin yiliksek komplikasyon riski nedeniyle
konseravtif tedavi ile basar1 elde edilemeyen hastalarda cerrahi 6ncesi yapilabilecek

tedaviler ilizerinde ¢alismalar yapmislardir.

Literatirde TMD vakalarinda cerrahi tedavi Oncesinde uygulanabilecek cok
cesitli alternatif tedavi yaklasimlart tanimlanmigtir. Bunlar; okluzal diizenlemeler
gibi TME hastaliklar1 profilaktik yaklasimi (De Boever, Carlsson and Klineberg
2000), kranial manipulasyon, devamli pasif germe (Maloney et al 2002),
radyofrekans termolizis (Wilk 1994), dental restorasyon ya da protezler (Hammad,
Nassif and Salameh 2005), diatermi, infrared ve ultrason tedavileri (Yokoyama and
Sugiyama 2001), soguk lazer (Emshoff, Bosch, Piimpel, Schoning and Strobl 2008),
hidroterapi, myomonitor tedavisi, myofonksiyonel terapi (de Felicio, Melchior Mde,
Ferreira and Da Silva 2008), iontoforez (Schiffman, Braun and Lindgren 1996,
DuPont 2004), irreversible okluzal terapi (Kirveskari 1997), TENS (Cooper and
Kleinberg 2008), botulinum toxin uygulamasidir ( Kurtoglu 2008).

Cerrahi tedavilerin yiliksek yan etki riski ve pahali islemler olmasindan dolay1
invaziv olmayan geri doniisimlii bir islem olan BTX-A enjeksiyonu
yayginlasmaktadir ( Daelen, Thorwirth and Koch 1997). Ciddi kronik fasiyal agrili
hastalarin BTX enjeksiyonuna olumlu yanit verdikleri saptanmis ve cerrahi tedaviye

alternatif olarak gdsterilmistir (Borodic and Acquadro 2002).

Botulinum toksin A uygulamasi

Scott (1981), insanda BTX’nin tedavi edici etkisi oldugunu rapor eden ilk
calismact olmustur. Strabismus hastasi 67 bireyde ekstraokiiler kaslara BTX
uygulamig ve hastalarin tamaminin tedavisinde herhangi bir komplikasyon
olmaksizin basarili sonuglar rapor etmistir. Elde dilen sonuglar birgok alanda BTX

uygulamasinin oniinii agmistir.

100



Giinlimiizde BTX basta fokal kas distonileri olmak iizere, istemsiz hareketler,

uygunsuz kontraksiyonlar ve diger pek ¢ok tibbi alanda kullanilmaktadir.

Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de BTX-A serotipi en sik kullanimi olan
BTX tiirii olup ve BTX-A serotipi Botox” ve Dysport™ isimli preparat adlariyla
bilinmektedir. Botox” ABD’de, Dysport” ingiltere’de iiretilmektedir (Aoki 1999,
Munchau and Bhatia 2000).

Freund, Schwartz ve Symington (2000) ve Naumann, Hefter ve Heinen (1999)
TME’de kas i¢i BTX enjeksiyonunun minimal yan etkiye sebep olan giivenli ve

gecerli bir tedavi oldugu yoniinde goriis bildirmislerdir.

Sidebottom A. J. kas spazmi i¢in uygulanan BTX-a enjeksiyonlar: ile
hastalarin ticte birinin kalici iicte birinin gecici fayda gordiigiinii, tigte birinde

ise herhangi etki olmadigini bildirmistir.

Lateral pterigoid kas

Cigneme hareketi esnasinda lateral pterygoid kas onemli rol oynamaktadir.
Lateral pterigoid kas, alt ve iist olmak iizere iki karindan olusan bir yap1 olarak
bilinmekteydi ancak fonksiyonlar1 neredeyse birbirinin tersi olan bu iki bdlim
giiniimiizde iki ayr1 kas olarak siniflanmaktadir. Alt lateral pterygoid kas agici bir
kasken iist lat pte disler temas halindeyken maksimum aktivitesini gosterir. Cenenin
kapanmas1 sirasinda diskin antrerioruna yapisan kas posterior laminamanin

gerilimini karsilayarak diskin pozisyonuna dengeli bigimde donmesini saglar.

Calismamizda Botulinum toksin enjeksiyonu i¢in lateral pterigoid kasin iist
karmnin seg¢ilmesinin sebebi literatiirde kasin TMD olusumunda 6nemli rol

oynadiginin goriilmesidir (Wang, Yan and Yuan 2001).

Pringle (1981), anterior disk deplamaninda SLP kasinin hiperaktivitesinin etkili
oldugunu bildirmistir. Buna karsin Mahan ve Kreutziger (1977), SLP kasinin

disfonksiyonunun disk deplasmaninin sonucu olarak ortaya c¢iktigint rapor
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etmiglerdir. McNamara (1973) c¢enenin kapanmasi sirasinda SLP kasinin, diskin

stabilizasyonunda gorev yaptigini belirtmistir.

Taskaya-Yilmaz ve Ogiitcen-Toller (2002) calismalarinda alt ¢eneyi kaldiran
kaslarin (medial pterigoid, masseter, temporal) palpasyondaki gerginliklerinin lateral

pterygoid kastan daha az oldugunu rapor etmislerdir.

Bizim de hareket noktamiz lateral pterigoid kasin hiperaktivitesi ile eklem
diskini 6ne ¢ekerek ADD’ye neden olmasiydi. Buradan yola ¢ikarak SLP kasinin
BTX-A ile gegici bir siire tonusunu diisiirerek ya da tamamen inaktive ederek diskin

deplasmanini engellemeyi amagladik.

Hiraba, Hibino, Hiranuma ve Negoro (2000), yaptiklar1 ¢alismanin sonucunda
kondilin posterior dislokasyonunun sebep oldugu lateral pterigoidin iist karninin
hiperaktivitesinin anterior disk deplasmaninin direkt kaynagi olabilecegini rapor

etmislerdir.

Bakke ve ark. (2005), lateral pteridoid kasin, TMD’de klik sesi etyolojisinde
sayilabilecegini ve siddetli oldugu durumlarda agrinin da eslik ettigini rapor
etmislerdir. Bu durumda direkt olarak kasi hedef alan tedaviler TMD semptomlarini

azaltacaktir ( Murray et al 2007).

Ziegler, Haag ve Miihling (2003), TMD tedavisinde intramuskiiler botulinum
toksin enjeksiyonun minimal yan etkisi olan giivenilir bir islem oldugunu, EMG
kontrollii enjeksiyon ile lateral pterygoid kasa rahatlikla ulasilip kas igerisine zerk

edilebilecegini belirtmiglerdir.

Yapmis oldugumuz calismada SLP kasma toksin enjeksiyonu icin EMG
rehberligi kullanilmistir. SLP kasina igne yerlestirilmesinde sik karsilasilan hata
ignenin st yerine alt karnina ulagsmasidir (Widmalm, Lillie and Ash 1987). Bu
hatanin tamamen elimine edilebilmesi i¢in Bakke ve ark. (2005) tarafindan
tanimlanan agiz i¢i yaklasimi tercih ettik. Ayrica biitiin enjeksiyonlarin ayni1 doktor

tarafindan yapilmasi ile standardizasyon saglandi.

Literatiirde TMD tedavisinde BTX-A uygulamasinin sonuglarin1 degerlendiren

bir¢ok calisma ve vaka raporlari mevcuttur, bunlarin ig¢inde lateral pterigoid kasi
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hedefleyen enjeksiyonlarin sayis1 daha azdir. SLP’ye yapilan enjeksiyonu

degerlendiren bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Bakke ve ark. (2005), ADD ile birlikte siddetli klik sesi olan iki hastada cift
tarafli lateral pterigoid kaslara BTX-A enjeksiyonu yapmuislar, bir yillik takipte klik
sesinin kayboldugunu belirtmislerdir. MRG incelemesinde disk deplasminin
azaldigimi rapor etmigler. Calismamizda disk deplasmaninin azalmasi ve klik

sesindeki diizelme ile ilgili bulgularda benzer sonuglar elde edilmistir.

Doz

Botulinum toksin uygulamasi i¢in minimum terapdtik dozun secilmesi yan etki
ve komplikasyonlarin Oniine gecilmesinde oOnemlidir. Doz ayarlamasinda
temporomandibular diizensizlikteki BTX-A kullanimini degerlendiren ¢alismalar gz
oniinde bulundurulmustur (Daelen, Thorwirth and Koch 1997, Ziegler et al 2003,
Karacalar, Yilmaz, Bilgici ve Bas 2005).

Komplikasyonlar

Freund ve ark. (2000), 46 hasta, Freund ve Schwartz (2002), 60 hasta ile
yaptiklar1 ¢alismalarinda masseter kas i¢cin 50U, temporal kas i¢in 25U BTX-A
enjeksiyonu yapmuslardir. Iki ¢aligmada da herhangi bir komplikasyon ya da yan etki

rapor edilmemistir.

Nixdorf, Heo ve Major (2002), 15 hastada maseter kaslara 50U, temporal kaslara
25U toksin enjekte etmigler ve agri degerlendirmesi yapmislar. Agrinin hastalarin
%4 inda azaldigimi ancak yan etki olarak 4 hastada gecici mimik kaybi oldugunu

rapor etmisler.

Koman, Mooney, Smith, Goodman ve Mulvaney (1994), yetiskin bireylerde kas
ici botulinum toksin enjeksiyonunun giivenlik sinirin1 degerlendirmis ve sistemik
etkinin olmamasi i¢in kg basina 6U’nin altinda toksin enjeksiyonun gerekli oldugunu
bildirmistir. Carruthers, Kiene and Carruthers (1996), toksinin kas i¢i uygulamasinda

oliimciil dozun 70 kg yetiskin bireyde 3000U oldugunu belitmis.
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Jankovic ve Brin (1997), BTX-a uyguladiklar1 7000 hastada 12 adet antikor

formasyonu oldugunu rapor etmislerdir.

Aquilina, Vickers ve McKellar (2004), temporomandibular eklem dislokasyonu
olan hastada intermaksiller fiksasyonla birlikte bilateral lateral pterigoid kaslara
toplam 60U BTX-a enjeksiyonu ile agr1 ve dislokasyonun ortadan kalktigimni
bildirmislerdir.

Daelen ve ark.(1997) tekrarlayan TME dislokasyonu olan vakada lateral
pterigoid kasa EMG esliginde 30U BTX-A enjeksiyonu yapmiglar ve 3,5 ay siire ile
basar1 saglamislardir. Ancak dislokasyonun, ilacin etkisini kaybetmesiyle tekrar

ettigini gérmiislerdir bu nedenle ayni araliklarla 4 kez uygulama yapmislardir.

Ziegler ve ark.(2003), TME dislokasyonu olan 21 hastay1 botulinum toksin
uygulamasi ile tedavi etmislerdir. Daha diisiik konsantrasyona sahip olan Dysport®
kullanilarak lateral pterigoid kasa 100-150U toksin enjekte etmisler ve ilk sekiz ayda
hastalarda dislokasyon tekrar etmemis, 8. aydan sonra 4 hastada rekiirrans
goriilmiistiir. Uygulamalarda herhangi bir komplikasyon gelismezken, VAS
degerlerinde 3—4 puan azalma rapor etmislerdir. Tolere edilebilir bir yan etki olarak
ag1iz acma degerlerinin ortalama 40,5’ten 33mm’ye diistiiglinii bildirmislerdir.
Calismada ise agiz agiklig1 degerlerinde anlamli bir azalma yerine artisin olmast,
deplasmanda agiz agmanin sinirlanmasinin enjeksiyon sonrasi diizelmesine bagli

olduguna kanaat getirildi.

Kurtoglu ve ark. (2008), masseter ve temporal kaslara sirasiyla 50 ve 25U toksin
enjeksiyonu yaparak uygulama oncesi ve sonrast EMG kayitlarin1 karsilagtirdiklar:
calismada BTX-A enjeksiyonu sonrasi kas aktivitesinin belirgin olarak azaldigini
kaydetmislerdir. Bizim ¢alismamizda tedavi sonrast kontroller i¢in EMG
degerlendirmesi yapilmamistir. Bunun sebebi invaziv bir islem olan igne elektrot

EMG ile tekrar eden kontrollerin etik olarak uygun bulunmamasidir.

Perez ve Ruiz (2004), TME dislokasyonu olan 3 hastay: lateral pterigoid kas
icerisine BTX-A enjeksiyonu ile tedavi etmislerdir. ilk hastada kasa 50U toksin

uygularken sonraki iki hastada uyguladiklar1 20U’nin yeterli doz oldugunu
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bildirmislerdir. Calismamizda SLP kas i¢in 15U BTX-A enjeksiyonunun yeterli

oldugu goriilmiistiir.

Von Lindern, Niederhagen ve Berge (2003) yaptiklar1 caligmada, agr1 kriteri goz
Ontine almiglar ve lokal fasiyal agrinin giderilmesi i¢cin BTX-A kullanilmiglardir. Bu
calismada vakalarin %91’inde semptomlarda diizelme belirtilmistir. Agr1 i¢in VAS
degerlendirmesinin kullanildig1 ¢alismalarda (Freund, Schwartz and Symington
1999, Freund et al 2000, Freund and Schwartz 2003), TMD’deki fasiyal ve subjektif

agrilarda zaman igerisinde azalma rapor edilmistir.

Babucgu (2006), tez ¢alismasinda 49 adet, 15 giinliikk Wistar tiirii erkek sicanin
masseter ve temporal kaslarina botulinum toksini ile kemodenervasyon yapmis ve
sonucunda kaslarin agirliklarinda karsi tarafa gore belirgin azalma oldugunu
gostermistir. Bu sonucu kemodenervasyonla olusan kas atrofisinin bir gostergesi

olarak kabul ettiklerini belirtmigtir

Umstadt (2002) rekurran TME dislokasyonu olan hastalarda LPK’ya BTX-a
enjeksiyonu yapmis ve ilacin etkisi ortadan kalktiktan sonra alinan MRG’de kas

hacminin azaldigini saptamstir.

Bazi arastirmacilar, kas denervasyonu sonucunda kas agirliginda azalma, kas
fibril ¢aplarinda azalma, kas fibril kompozisyonunda dejenerasyon meydana geldigi

belirtilmiglerdir (Dow et al 2004).

Mevcut ¢aligmada hastalarin 6.ay sonunda MRG goriintiileri yeniden alindi ve
intra-artikiiler yapilardaki degisim arastirildi. Hastalarimizin  9’unda  disk
deplasmanin ortadan kalktigi, 4 hastada azalma oldugu, 2 hastada ise herhangi bir
degisiklik goriilmedigi belirlendi. Bu gézlem BTX-A uygulanan kasin toksinin etkisi

gectikten sonra enjeksiyon oncesine gore daha kuvvetsiz olmasina baglanabilir.

Karacalar ve ark. (2005), 20 hastada 40 eklemde lateral pterigoid kaslara BTX-A
enjeksiyonu yaptiklar1 ¢alismada, hastalarda VAS ile agr takibi, maksimum agiz
acikligr miktar1 ve klik sesi kaydetmisler, tatmin edici iyilesme rapor etmislerdir.
Kontrollerde agrida azalma belirten kisilerde kas aktivitesinin normale dénmesinden

sonra da agr1 yoklugunun devam ettigini kaydetmislerdir.
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Botulinum toksinin uygulanan bir¢ok calismada oldugu gibi calismamizda da
subjektif agr1 degerlendirilmesi i¢in gegerliligi kanitlanmis olan VAS kullanildi.
Uygulama Oncesi ortalama spontan agrida 8,7 olan VAS degeri birinci hafta
kontroliinde 2,8, 1. ay sonunda 3,1 altt ay sonunda ise 3,6 olarak kaydedildi. Bu

bulgular daha 6nceki ¢aligmalarla benzerlik gostermektedir.

BTX-A’nin direkt analjezik etkisi periferal duyarhliktaki azalma nedeniyle bu
ilacin enflamasyon {izerindeki etkisine bagl olabilir. Porta (2000), miyofasiyal agril
hastalarda tetik nokta enjeksiyonunda lidokain ve methylprednizolon ile botulinum
toksini karsilastirmis, diger ilaclarda da agrinin azaldigini ancak BTX-A uygulanan
grupta daha uzun siireli fayda saglandigini rapor etmistir. Indirekt analjezik etkisi ise
merkezi sinir sistemine daha az afferent uyar1 yollanmasi nedeniyle olabilir. Bunun
muhtemel mekanizmalari; alfa motor néronlarin inhibisyonu ile enjeksiyon yapilan
kasta maksimum kasilma giicii azalmas1 ve gama motor noronlarin inhibisyonu ile
kasin tonusunun azalmasi ile periferal dokularin daha az fiziksel stimulasyonu

olabilir (Freund et al 2000).
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6. SONUC

Temporomandibular eklem disfonksiyonunda tedavi ydntemleri arasinda
se¢im yaparken non-invaziv ve reversible olan konservatif tedavi segeneklerinden
baslanilmalidir. Konservatif tedavilerle sonu¢ alinamamasi halinde kademeli olarak
daha invasiv tedavi alternatiflerine bagvurulmalidir. Klasik bilgilerde bir sonraki
asama da minimal invaziv tedavi secenekleri olan sirasiyla artrosentez ve artroskopi
onerilmektedir. TME hastaliklarinin ¢ogunda, cerhi yaklasimlarin yiiksek
komplikasyon oranina sahip olmasi ve genelliklede geri doniislerle sonuglanmasi
nedeniyle konservatif yaklagimlar oncelikli secenektir. Agresif ve geriye doniisii

olmayan sonuglar dogurabilecek uygulamalardan kaginilmalidir.

Calismamizin sonuclarina dayanarak BTX-A’nin SLP’ye enjeksiyonun TME
internal diizensizliklerinin tedavisinde plak, egzersiz, yumusak diyet ve medikal
tedavi gibi konservatif yontemlerin yetersiz kaldigi durumlarda uygulanabilecek
minimal invaziv bir tedavi yontemi oldugunu diisiinmekteyiz. Mevcut ¢alismada
uygulamanin yalnizca semptomlar1 azaltan bir tedavi olmaktan 6te sorunu ortadan
kaldirdig1 goriilmiistiir. Komplikasyon riskinin diisiik olmasi, ucuz bir yontem olmasi
ve reversible etkiye sahip olmasi nedeniyle TME’nin internal diizensizliklerinin
tedavisinde daha komplike ve daha invaziv tedaviler oncesinde kullanilabilecek
giivenilir bir yontem olarak gériilmektedir. Ileride 3 boyutlu MRG calismasi ile kas
hacmindeki degisikliklerin incelenmesi de kriterlere eklenerek karsilastirmali
prospektif c¢aligmalarla BTX-A’nin TMD internal bozukluklarmin digeri olan
rediiksiyonsuz  ADD’de terapotik  etkisinin  incelenmesinin  yararli  olacagi
goriisiindeyiz. Benzer olarak diger cigneme kaslarmin tonus artisinin internal
diizensizliklerle yol acip agmadiginin arastirilmasit belki de uzun siiren, hasta
konforunu olumsuz etkilemekte olan ve yan etkilere yol agabilen medikal tedavi ve
okluzal splint kullanim1 gibi konservatif tedavileri destekleyici bir girisim olup bu

stirecleri kisama ve olumsuz etkilerinde uzaklasilmasina yardimci olabilecektir.
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8. EKLER

EK 1.

HASTA BILGILENDIRME FORMU

Mevcut agrilariniz i¢in size uygulanmis olan botulinum toksin uygulamasinin,
agr1 giderici ve kas gevsetici etkisinin yaninda tedavi edici etkisinin de oldugu
yoniinde vaka raporlar1 bulunmaktadir.

Bu tedavide eklemde diski 6ne ¢ekerek kaymasina neden olan kasin gegici olarak
zayiflatilmasi s6z konusudur. Bu siire zarfinda diskin 6ne ¢ekilmesi dnlenerek yerinde
kalmasi ve bu sirada da diski tutan baglarin yenilenebilmesi i¢in bir imkan taninmasi
saglanmis olacagi diisiiniilmektedir. Bu nedenle size uygulanmig olan bu tedavinin
sonuglarinin farkli bir yonden izlenmesi ile bu uygulamanin diger tedavi edici
ozelliklerinin aydinlatilmis olmasi miimkiindiir. Bu amagla tedaviniz sonrasinda bir
izlem siiresi ve bu izlem siireciniz boyunca rutin kontrollere gelmeniz gerekmektedir.
Altinct ayda MRG alinarak eklem rahatsizliginizda gerileme olup olmadigi
incelenecektir.

Okudum ve anladim.

Hasta Adi-Soyadi: : Protokol no:

Tarih: / /200
Hastanin imzast:

Tanik adi-soyadi: Imzas:

Hekim adi-soyadi: imzast:
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EK 2.

HASTA ONAM FORMU

1. Cene eklemimde olusan problemden dolayr uygulanan botulinum toksin
enjeksiyonu sonrasi gerekli tetkikleri kendi imkanlarimla yaptirmayr ve 6 ay
icerisinde ayda bir kontrollerime gelmeyi kabul ediyor ve onay veriyorum.

(yapilacak muayene/ tetkikler doktor tarafindan doldurulacaktir)

2. Doktorum tarafindan bana saglik durumum, yapilacak muayene/tetkik(ler)’in
riskleri, yararlari, beklenmedik durumlar, alternatifleri ve yapilmamasi durumunda
karsilagsacagim riskler gibi konularda anlasilir agiklikla bilgi verilmistir.

Tarih: / / Saat: .

Hastanin yada Hukuki Temsilcisinin imzas1

Hastanin adi-soyadi: Prot no:

Doktorun Adi-Soyadi:

Imzasi: -
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EK 3.

Hasta Takip Formu

Hasta Adi-Soyadi:

Yas: Cinsiyet:

Adres:

Telefon:

Sikayeti ve Siiresi:

Sistemik hastaliklar ve Kullandig ilaglar:
Ekstra oral fizik muayene:

Intraoral fizik muayene:

Radyolojik inceleme:

MRI incelemesi sonucu:

Tani:

Onceden uygulanan konservatif tedavi ve tarihi:

Bulgular

Prot No:

Enjeksiyon

Oncesi 1.Hafta | 2.Hafta | 2.Ay 3.Ay

5. Ay

6. Ay

VAS
palpasyon

VAS
fonksiyon

VAS istirahat

Ag1z agikligt

Klik sesi (sag)

Klik sesi (sol)
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EK 4.

YAN ETKi VE KOMPLIKASYONLARIN NASIL iZLENDIGI VE BUNA AIT

[ZLEM FORMU

Bulgu

Bulgu Tarihi

Ortadan Kalkig Tarihi

Ag1z agmada zorluk

Ag1z kapamada zorluk
Disfaji
Xerostomi
Ses kisiklig1
Sag
Boyun kaslarinda zayiflik
Sol
Sag
Bolgede ekimoz
Sol
Sag
Bolgede sislik
Sol
Sag
Bolgede agri
Sol

124




EK 5. Hastalarin Istirahat Halinde VAS Degerlerinin Dagilim1

VAS
istirahat

Enjeksiyon
Oncesi

1.Hafta

Hasta 1

Hasta 2

Hasta 3

Hasta 4

Hasta 5

Hasta 6

Hasta 7

Hasta 8

Hasta 9

Hasta 10

Hasta 11

Hasta 12

Hasta 13

Hasta 14

Hasta 15

10

10
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EK 6. Hastalarin Palpasyonda VAS Degerlerinin Dagilimi

VAS palpasyon Engii(csézion 1.Hafta 2.Hafta 2.Ay 3.Ay 4.ay 5. Ay 6.Ay
Hasta | 7 6 1 1 3 3 2 2
Hasta 2 8 6 2 2 3 3 3 3
Hasta 3 7 7 1 2 4 3 3 3
Hasta 4 9 6 3 3 3 4 3 3
Hasta 5 6 6 1 1 2 3 3 3
Hasta 6 5 4 2 2 2 2 2 2
Hasta 7 8 7 3 2 3 3 4 3
Hasta 8 7 7 2 3 3 3 3 2
Hasta 9 10 9 2 3 3 3 2 3
Hasta 10 9 6 1 2 2 2 2 3
Hasta 11 6 6 3 3 3 3 3 2
Hasta 12 7 7 3 3 3 4 3 3
Hasta 13 7 5 1 1 2 2 2 2
Hasta 14 8 6 2 2 2 2 2 3
Hasta 15 10 8 2 2 3 3 3 3
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EK 7. Hastalarin Fonksiyonda VAS Degerlerinin Dagilimi

VAS Enjeksiyon

Fonksiyon Oncesi 1.Hafta  2.Hafta 2.Ay 3.Ay 4. ay 5. Ay 6. Ay

Hasta 1 8 8 2 1 2 2 2 2
Hasta 2 8 8 2 2 3 3 3 3
Hasta 3 9 8 1 1 4 4 3 3
Hasta 4 10 10 1 1 1 1 2 2
Hasta 5 7 7 1 1 2 2 2 2
Hasta 6 7 6 2 2 2 2 2 2
Hasta 7 9 8 2 2 2 2 3 3
Hasta 8 7 7 2 3 3 3 3 3
Hasta 9 10 9 2 3 3 3 3 3
Hasta 10 10 10 2 2 2 2 2 2
Hasta 11 6 6 1 1 2 2 3 3
Hasta 12 8 7 1 1 1 2 2 3
Hasta 13 9 6 2 2 2 2 2 2
Hasta 14 8 8 1 1 1 2 2 3
Hasta 15 10 9 2 2 3 3 3 3
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EK 8. Hastalarin Maksimum Agiz A¢iklig1 Degerlerinin Dagilimi1

Maksimum agiz Enjeksiyon

aciklig Oncesi 1.Hafta 2.Hafta  2.Ay 3.Ay 4. ay 5.Ay 6. Ay
Hasta 1 38 33 41 41 41 39 39 39
Hasta 2 27 27 33 33 32 32 32 32
Hasta 3 31 31 34 34 33 33 33 33
Hasta 4 36 36 38 38 38 38 38 38
Hasta 5 27 23 29 29 28 28 28 28
Hasta 6 32 32 36 36 35 35 34 34
Hasta 7 29 28 34 35 35 35 35 34
Hasta 8 24 24 27 31 31 31 31 30
Hasta 9 32 26 33 33 33 33 33 33
Hasta 10 41 38 41 41 41 41 41 41
Hasta 11 37 37 40 40 40 40 40 40
Hasta 12 29 29 32 32 32 32 32 32
Hasta 13 33 31 36 36 36 33 33 33
Hasta 14 36 36 36 36 36 36 37 37
Hasta 15 32 28 33 33 33 33 33 33
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EK 9. Hastalarin Klik Sesi Kayitlarinin Dagilimi

Klik sesi Enéifé;"“ |.Hafta 2Hafta 2.Ay 3.Ay 4.ay  5.Ay 6. Ay
Hasta 1 var yok yok yok yok yok yok yok
Hasta 2 yok yok yok yok yok yok yok yok
Hasta 3 var var yok yok yok yok var var
Hasta 4 var var yok yok yok yok yok yok
Hasta 5 var var yok yok yok yok yok yok
Hasta 6 yok yok yok yok yok yok yok yok
Hasta 7 var var var var var var var var
Hasta 8 var var yok yok yok yok yok yok
Hasta 9 var var var var var var var var
Hasta 10 var var yok yok yok yok yok yok
Hasta 11 var var yok yok yok var var var
Hasta 12 var var yok yok yok yok yok yok
Hasta 13 var yok yok yok yok yok var var
Hasta 14 var var yok yok yok yok yok yok
Hasta 15 yok yok yok yok yok yok yok yok
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EK 10. Etik Kurul Onay Formu

Sayr - 1302 MARLO.01 00 D2/ATK- ys 1
Konu:

Sayin  Prof Dr Bedretin Cem SENER

MAR-SBY-2006-0135 protokol nolu ™ Temporomandibular eklemin kronik internal
. pozukluklannda Botulinum Toksina uygulumasinin retrospektf incelemesi . isimli
~ Fakultemiz Arastirma Etik Kurulu rarafindan incelenerek onaylanmsur.
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