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1. GIRIS

Temporomandibular eklem (TME) mandibulayi kraniubaglayan ve cene
hareketlerini kontrol eden eklemdiinsan viicudundaki en kompleks ve ayni
zamanda en ¢ok kullanilan eklemlerden biridir (1T2mporomandibuler hastaliklar
(TMH) terimi ise toplumda yegkin yas grubunun yaklgk tcte birini ilgilendiren (3)
etiyolojisi tam bilinmeyen, ekleme pla miyojenik veya artrojenik bozukluklari icine
alan hastaliklan ifade eder (4,5). TMH'1 olan laatin cgunda eklem ve kas
semptomlar siklikla birlikte gorular (6,7). Etiyginin tam olarak bilinmemesi
tedavi yaklaimlarini daha cokgiyi kontrol altina almaya yodneltstir (5). Bununla

birlikte etiyoloji biliniyorsa, tedavi secegebuna gore belirlenmelidir.

TME anatomisi, fonksiyonlari ve yapisi hakkindardtttrde bircok bilgi
mevcuttur ve buna pmen TME bozukluklart ve bu bozukluklarin etiyolajis
bununla beraber olarak da tedavisi halen tam olaselaya konulamargiir.
Intrakapstiiler bozukluklar diskin yer ggtirmesi veya dejenerasyonseklinde
gorilmektedir. Temporomandibular eklem internal ehisizlikleri (D) 20.yy
sonlarindan itibaren tanimlanmayaslbams ve literatiirde énemli bir yer algtir.
ID, eklem diskinin bulunmasi gereken yerinde olrpadi ifade eder ve bu yer
degistirme siklikla anteriora dgu gelsir (8). ID’'in en ciddi gamasi olan kapali
kilittenme (KK), reduksiyonsuz disk deplasmani alaradlandiriimaktadir ve ayni
zamanda dejeneratif intrakapsuler bir patoloji lsagktadir. Temporomandibular
hastaliklarda (TMH) sinoviyal sivi icgindeki desisikliklerin proinflamatuar
sitokinler, reseptorler ve antagonistler ilgklli oldugu ve bunlarin kapali kilittenme
gibi internal dizensizliklerin etiyolojisi ve ileesinde 6nemli rolleri olgiu

disintlmektedir (9).

TMH’In tedavisine dncelikle konservatif (fizyotgua oklizal splint, ilag
tedavisi) tedaviler ile bdanmakta, fayda gorilmegli takdirde invazif ve cerrahi
yaklasimlar (artrosentez, artroskopi, artrotomi) onerikteelir. Temporomandibuler
rahatsizliklarin konservatif tedavilerinde de gepednsip; &rinin kontrol altina

alinmasi ve fonksiyonun yeniden kazandiriimasmri1).



Trombositten Zengin Plazma (TZP), hastanin kendiirka santrifuju ile
hazirlanan buylime faktorlerinden zengin bir tronibdsonsantresidir. 1990’
yillarda maksillofasiyal cerrahi ve plastik cerméi kullanimi bglanan TZP,
ginimuizde hicre gocl, proliferasyonu ve differrapsau Gzerine etkileri nedeni
ile tendon ve ligament yaralanmalarinda klinik uggolarina ait birgok yayin
literatiirde mevcuttur (12). Otolog trombosit pregsonlari birkag farkh yolla etki
ederek tendon ve ligamanlarin @b iyilesme slreclerini modifiye efi
gosterilmitir.  Trombositlerden  salinan  bioaktif  proteinler  veyuksek
konsantrasyonda buyime faktorlerinin norrgattlarda sinirl iyilgme kapasitesi
olan tendon ve ligaman gibi dokularin regenerasganyardim ederek etki et
disunulmektedir (13,14,15). TZP icindeki Transformifgowth Factor (TGF)'un
kikirdak iyilesmesindeki kondragenez ilegkili oldugu gosterilmgtir (16,17). Ayni
zamanda gunumuzde, TZP’nin periodontal (18), oeatahi (19,20), maksillofasial
cerrahi (19,21), plastik, rekonstruktif ve estetkrrahi (22,23), spinal flizyon
operasyonlari (24), kalp bay-pas cerrahisi (25ywm@usak doku llserlerinde (18,26)

kullanimi ile ilgili birgok yayin mevcuttur.

Calismamizda, cerrahi tedavinin son secenek @idiiMH ‘in tedavisinde
konservatif tedaviye yanit alinamayan hastalardajeot TZP’nin eklem icgine
enjeksiyonunun klinik etkileri dgerlendirilmis ve artrosentez yapilan hasta grubu ile
etkileri kasilastiriimigtir. Pratik kullanimi, rejeneratif iyiigirme potansiyeli, etkisi
ve sonuclari goz 6ndne aligchda, belirtilen hastalik grubunda 6zelliklgria
semptomunun On planda ofglu hastalarda yeni bir tedavi yontemi olarak

uygulanabilecgini distinmekteyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1 Temporomandibuler Eklem Embriyolojisi

TME gebelgin 10.haftasinda iki blastemadan (megeral kondenzasyon)
gelismektedir. Kondiler blastemanin superioruna diskiime d@ru diferansiye
olacak bir mezegimal hiicre bandi gelmektedir. Temporal ve kondiler mezenal
hiicreler membrantz kepmn (zerinde uzanan osteoblastlarin icine diferansiy
olmaktadir.insan fetal temporomandibular ekleminin gtnlari ile incelenmesi ile
gebelgin 12. haftasindan 32. haftasina kadar kondgirba kalsifikasyonunun

temporal kemie oranla yiksek derecede aldugdzlenmektedir (8)

Kikirdak dokusu kondilin merkezinden gmlieye balamakta ve hayatin
27.yihna kadar sekonder kikigia donigmektedir. Sekonder kikirdak; endokondral
mekanizmayla subkondral kemik elumunda ve bu dasau yiklemeye cevap olarak
meydana gelen adaptasyorgi@liklerinin bir parcasi olan kondilin geglemesine
katkida bulunmaktadir (8)Disk, gelsme gamasinda hiicre ve damarsal acidan
zenginlair. Gelisen disk lateral pterygoid kas ile birlikte anteaore orta kulgin
malleusunun igcine dgu gelsmekte olan Merkel kikirdanin sonundaki bir
ligamentin superioru ile birlikte posteriora @a devam eder (27,28). Ligamentin
superior lifleri ve inferior lifler anterior malléar ligamentin etrafini ¢evrelerken,
Merkel kikird&inin kalintilari ve kordo timpani temporal kenm timpanik
duvarinin icine girmektedir. Bu atagman, postnhtajatta skuamotimpanik fissuriin
kenarlarina bircok lifi giren diskomalleolar liganteicine d@ru gelsmektedir ve
malleusa olan eklentilerini kaybetmektedir (27).isEin TME de ligamentin
proksimal %3’in de sadece primer olarak kollajenden satu elastik fibriller
bulunmaktadir. Diskomalleolar ligamentin postnatadifikasyonun aksine lateral
pterygoidin superior Bana d@ru olan anterior uzanimi gamdan sonra var olmaya

devam etmektedir (29).

Gelismekte olan temporomandibuler eklem, gebelil4.haftasinda matur
eklemin tim komponentlerini gostermektedir. Fetakkd ise; anterior bant,
intermediate katman ve posterior bant olarak aystim(30). Sinir lifleri ve kan
damarlar fetal diskin periferinde bulunurkengdmdan sonra disk atagmaninda



gorulmektedir (31). Merkel kikirganin  kilifinin  bir derivasyonu olan
sfenomandibuler ligament gkinde sfenoidin spinasini lingula mandibulaya

baglamaktadir ve klinikte 6nemi yoktur (27).

Sekil 1: Temporomandibuler Eklem (TME)
2.2 Temporomandibiler Eklem Anatomisi
2.2.1 Siniflandirma

TME dis kulak yolunun 6ninde mandibular fossa ile mandibkibndili
arasinda yer alirSekil 1). Mandibular kondil, temporal kefn skuamoz kismi ile
eklem yaparak TME'i olgturur (32) Mandibulanin kan akimi inferior alveolar arter,
kas ve gingival eklentiler ile glanmaktadir (32). Morfolojik olarak kiden kiiye ve
ayni kside s& ve sol eklemlerin birbirlerine gore gigkenlik gosterdii, mentge ve
kayma hareketi yapan, kayma eksenli ¢gidediartrodial bir eklemdir (33,34).
Mandibula kondilini cevreleyen eklem kapsuli cok ignerve ve vaskilarize
olmustur. TME ayni zamanda sinoviyal eklemdir, giinkapsulin i¢c ydzeyi
tamamen sinoviyal sivi salgilayan sinoviyal memblarkaplanmgtir (35). Sinovyal
sivi nonvaskiiler artikiler eklem yuzlerinin metabaereksinimlerini ve fonksiyon
sirasinda artikiler yuzeylerin lanmasini sglar (32,36,37,38).TME fonksiyonel
olarak birbirinden farkli 4 adet eklem ylzeyine ipalolmasi nedeniyle bitgk
yapidadir. Temporal kegn artikiler fasetleri, mandibuler kondil ve arti&iidiskin
alt-Ust yuzeyleri artiktilasyonu gar (Sekil 2). Artikuler disk eklem i¢ci kompartmani
ikiye boler. Alt eklem kompartmani rotasyonu veyamse hareketini sgar. Ust
kompartman kayma veya translasyon hareketiglasave artroidal tipte hareket
yapar (18). Normal mandibular acilma 35-50 mm’ddu hareketin 25 mm’si

rotasyon, 15 mm’si ise translasyon ileglsair. Temporomandibular eklemin



dinlenme pozisyonu; gz hafif aralik, dudaklar birkgk, dislerin birbirine temas
etmedgi, dilin ilk yarisinin sert damakta ol@u pozisyondur (32,33,39,40)

Sekil 2: Temporomandibuler Eklem Komponentleri

2.2.2 Temporomandibuler Eklem Komponentlerinin Fizyoloji ve Klinik Anatomisi
2.2.2.1 Kapsul

Eklem kapsulu; fibroelastik, vaskuilarite ve innesyan acisindan zengin,
yogun, konnektif bir dokudur. Kapsul lateral yizeyirmlgomatik ttiberkule, glenoid
fossaya ve postglenoid fossayaglbamaktadir. Lateral kapsul orta sagital plana
kadar medial olarak devam eder ve sonra lateraigpidlerin superior ve inferior
baslarinin destekled@ anterior bilaminar katman bdlgesinde anteriorgrdodaha
yakin olmaktadir (8). Medial yonde, kapsul glendmssanin medial kenarina
tutunmaktadir. Sfenoid kegfin spinasi, sfenomandibular ligament ve foramen
spinozumdan gecen orta meningeal arter medial kapsyiakin temastadir. Kapstil
inferiorda kondil boynunun periostu ile temas haddir (30). Posterior yonde,
kapsul petrotimpanik fissure ganmaktadir ve posterior bilaminar katmanin
superior katmani ile birjenektedir. Posterior kapsil ve postglenoid tuberkil
arasinda vaskiler dokudan zengin vaskiler cisimurmodktadir (41). Kan
damarlarina ek olarak parotis bezi, posterior kbpsipostglenoid tiberkil arasinda
bulunmaktadir. Parotis bezi, bulur@uyerden farinksin lateral duvarina gsdaa
kadar wuzanir. Lateral kapsulin kalydeak temporomandibular ligamenti

olusturdusu distinulmektedir (30).



Sekil 3: Ekstrakapstiler Ligamentler

2.2.2.2 Ekstrakapstuler Ligamentler

Temporomandibuler ve sfenomandibuler ligamentlempgoromandibuler
ligamente stabilite g#ayan ana ekstrakapsuler ligamentlerdiSeKil 3).
Sfenomandibuler ligament; malleusun anterior yuzindpetrotimpanik fissirin
kenarlarindan ve yukarida sfenoidin spinasindarektdmakta ve sagida lingula
mandibulaya girmektedir. Ust ucunda ligament N. rdho timpanicus’u
caprazlamaktadir. Ligament, Merkel kikiggdain embriyonik artiklarindan birini
temsil eder (8). Stilomandibuler ligament ve ptenygindibuler raphe de
temporomandibuler eklemle ilgili olsa da eklem gisdsinde aksesuar gorevi
yapmaktadir. Stilomandibuler ligament yukaridaogdilprocese, @gida angulus ve
mandibular ramusa tutunmaktadir. Pterygomandibulgphe, @er mevcutsa,
yukarida pterygoid hamulusaagida mandibulanin mylohyoid kenarinin posterior
kenarina bganmaktadir (30).

2.2.2.3 Artiktler Eminens

Artiktler eminens; gagl dogru inen bir meyil, zigomatik tiberkilin medial
uzantisi olan bir transvers kenar ve yukagirdazikan bir meyilden okur (Sekil 4).

Anterior bilaminar katmanin superior katmani, yid&semeyil icine girmekte ve



boylece, eklem kavitesinin anterior superior gigimi sinirlandirmaktadir. Eminens;
Ozellikle kollagen az miktarda da elastik fibrilen olgan dens, kompakt fibroz
doku ile cevrilmektedir. Eminensi cevreleyen fibrgapi; eminensin sag1 dogru
meyil yapan yerinde en kalin halini almaktadir. fiduw6z dokunun altinda koronoid
kemik ve onun altinda da kompakt kemik vardir. ®ldrfossanin aksine; artikuler
eminens fonksiyon sirasindaki yuklemeden etkilertadik (30).

Sekil 4: Artikiler Eminens ve Glenoid Fossa

2.2.2.4 Glenoid Fossa

Glenoid veya mandibuler fossa; posterior boélgedestgyior kapsile
tutunma sglayan ve eklem kavitesinin posterior superior umanin hattini
olusturan petrotimpanik fissurle sinirlanmaktadyekil 4). Fossanin medial kenari
sfenoidin spinasi ve orta meningeal arteri ileikiiel foramen spinosumun hemen
lateralinde yer almaktadir. Fossanin lateral keisarianteriora dgru deri altinda da
hissedilebilen zigomatik tuberkilin icine ve poster dgru postglenoid tuberkdl
icine dgru devam eder (30).



2.2.2.5 Kondil

Mediolateral olarak geslieme ve anteroposterior olaralaralma gosteren
kondil, deri altinda hissedilebilen bir lateral &iikil, bir eklem kapsuli ve bir medial
tuberkilden olgmaktadir Sekil 5). Tdberkiller medial ve lateral kollateral
ligamentlere tutunma gkmaktadirlar. Kondiler aks posteromedial yodnde
tuberkuller arasinda hareket eder, sifirdan ggegiya kadar dgsen acilarlakarsi
tarafin aksi ile birlgmektedir. Kondilin artiktler yizeyi, fibroblast vgok sayida
kondrosit iceren kalin bir fibroelastik doku ilevgelenmektedir. Kondilisaran bu
doku bazen fibrokartilaj olarak, bglenleri ise ya ve kondilin dgisen bolgelerine
gore anterior, medium ve posterior olarak siniflaidaktadir(8). Genc¢ yalarda,
fibrokartilaj diferansiye olmamikigcuk hiicrelerdenlusan en derin katmanina depo
hiicre katmani denmektedir (48enc¢ bireylerdeki kondilde bu depo hicre katmani
ile subkondral kemikarasinda hiyalin kikirdak bulunmaktadir. Hyalin ikadak
kondilin &irn ylklere adapte olmasina yardimci olmaktadaslanan kondilde ise
sadece kikirdak kalintilari kalmaktager alanlar kalsifiyeolmakta ve hiperplastik
Ozelligini yitiren kondilde travmadan kaynaklanagira yiikleme dejeneratif eklem

hastaliklarina yol acabilmektedir (8).

Head
Condylar process i _.____,ﬂ..f-""" &a
.Y
. T A Pterygoid fovea
Coronoid process - ;‘l/—l
. iy N

Mandibular notch

Sekil 5: Kondil

2.2.2.6. Disk

Disk, kondil ve temporal ker@in arasindaki bgugu doldurmaktadir§ekil 6).
Mandibula sentrik i§ki pozisyonunda oldgunda, diskin orta noktasi superiordan,
artikler eminensin s@gi dogru inen &imi ile, inferiordan ise kondilin konveks
artiktiler yuzeyi ile temastadir. Disk konkav yapadugu icin; anterior, posterior,
medial ve lateral kenarlari vardir. Midsagital kisidisk anterior bant, posterior
bant ve intermediate katmandanghaktadir (8). TME diski, eklemi 2 bluga boler.
Ust eklem bglugu hacmi 1ml'dir ve glenoid fossa ile artikular gt arasindadir.



Alt eklem balugu 0.5ml hacmindedir ve lateral pterigoid kasin reg@su ile kondil
arasindadir (32). Disk vaskuler olmayan ve inn@iwneayan fibrokartilaj olarak tarif
edilmektedir. Hucrelerin gunlugu fibroblastlardan okmaktadir, az miktarda
kondrosit de mevcuttur. Kollajen yumaklara paraddhstik lifler de mevcuttur.
Ozellikle; keratan sulfat, kondroitin 4-sulfat, kmwitin 6-siilfat ve hyaluronik asit
kondiler kikirdak ve disk fibrokartilajin dnemli kgponentlerindendir (43). Bu
glikozaminoglikanlar 6zellikle yuklemeye dayanikdlanlarda dalmaktadirlar.
Glikozaminoglikanlar tGzerindeki negatif yuk, suyarékete gecirmekte ve disk ya da
kondiler kikird&in deforme olarak veya su salinimi yaparak uygulasaesi
azaltmasina olanak @amaktadir. Baski kuvvetinin rahatlamasindan soswagergi
tekrar diizenlenmekte ve yik uygulanan doku, ofijgekline geri donmektedir.
Anterior disk deplasmaninin deneysel modelinde; dilen kikirdak icindeki
isaretlenen glikozaminoglikanlarin kaybi gosterymie eklem hastall gelisiminin
diger sinoviyal eklemlerdeki gibi olgw bildirilmistir (43). TME diskinin kendine
Ozel bir yapisi bulunmaktadir. TME diski kuru tendairligindan 25 kat fazla ve
eklem kikirdginin yarisi kadar glikozaminoglikan (GAG) icermediteve tensil
genligi (modulus) kikirdaktan 6 kat fazladir. GAG igerve tensil genlii agisindan
TME diski hyalin kikirdak ve tendon arasinda kaltaakollajen iceigi ve hicresel
acidan bakildnndan daha cok tendona benzerlik gostermektedirEdMkinin,
kuru aihginin %85’ini tendon yapisina benzer olarak tip 1den icermekte iken,
eklem kikirdginda ise bu oran %30 olup kollajen tip 2'dir (44).

Sekil 6: Disk



2.2.2.7 Diskin Ligamentleri

Disk ligamentleri: anterior ve posterior bilamira@atman ya da ligamentler,
lateral ve medial kollateral veya kondilodiskal digentler ve diskomalleolar
ligamentlerden olgmaktadir. Bu ligamentlerin hepsi vaskiiler, inneredibroelastik
yapidadir. Anterior ligamentin artikiler eminensyiikselen @imine giren bir
superior stratumu ve inferiordan kondilin antermawugiren bir anterior stratumu
mevcuttur. Sentrik pozisyonda, ligament kendi kaedtatlanmaktadir, normalde ise
serbest haldedir.

Agiz acildgl zaman, kondil rotasyon hareketi ya&pticin ligament gag|
yonde kasilmaktadir. Anterior ligament lateral pigid kasin inferior ve superior
baslari ile desteklenmektedir (8). Posterior ligamergfromeniskal ped ya da
bilaminar zon petrotimpanik fissuriin dudaklarindgren, yiksek derecede elastik
superior stratumdan ve yine elastik lif iceregggeda kondilin posterior kenarindan
giren inferior stratumdan oymaktadir. Posterior bilaminar zongia agilmasi
sirasinda hareketin tum safhalarinda diskin kongikalamasi icin kasiimaktadir.
Posterior ligamentteki elastik lifler ligamentin taroposterior kasiimasina olanak
sglamak amaciyla posterior kapsille dik ac¢i yapmaktad8). TME
disfonksiyonundaki g1 semptomundan retromeniskal ped sorumlu tutuladakt
(32). Disk ve ligamentlerin hicreleri elastini, Isest elastazin etkisinden korumak
amaclyla proteaz inhibitéri salgilamaktadirlar. 8et elastazin travmaya maruz
kalinan sire boyunca saliidirapor edilmektedir. Bilaminar zon ghr fibroz
konnektif dokulara benzer olarak sadece Tip | ketlave glikozaminoglikan
icermektedir (43). Rediksiyonsuz disk deplasmaan atklemlerde bilaminar zon
fibrotik degisikliklere ugramakta ve psddodisk (yalanci disk) denilen digkziee bir
yapi haline gelmektedir. Hastain deneysel modelinde, fibrokartilajin karaktegisti
olan sulfat proteoglikanlar ve tip 1l kollajenin taya ciktgl tawan bilaminar
zonundaki disk dokusunuria yikleme sirasinda yalanci disk yapisina d@idie
ayrica bilaminar zon kan damarlarinin oblitere @lduapor edilmektedir (43).
Medial ve lateral kondilodiskal ya da kollateragdmentler kollajen6zduir ve diski
kondilin lateral ve medial kutuplarina sikica glaanaktadir. Elastik kollateral
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ligamentler disk ve kondile lateral hareketler sungda yardimci olmaktadir. Bu
yuzden lateral kollateral ligamentler travmaya mzakaldginda subliksasyona ve
diskin medial deplasmanina yol acabilmektedir. kerkollateral ligament de iyi

derecede innerve ve vaskilerdir (8). Diskin en mleéki parcasi posteriorda
diskomalleolar ya da Pinto ligamenti olarak adlaah ligamentle temastadir. 1962
yilinda Pinto disk ve orta kuten anterior progesi arasinda fibroz birglzatinin

histolojik olarak var oldgunu belirtmgtir (45). Daha sonraki yillarda Loughner ve
arkadalari 14 kadavrada yaptiklari diseksiyonda sadec&dmavrada bu ligamente

rastlamglardir (41).

2.2.2.8 Sinoviyal Membran ve Sinoviyal Sivi

TME’nin i¢ kismi ve disk ligamentlerinin artikiilasga gelmeyen ylzeyleri
sinoviyal membranla ortilmektedir. Histolojik ol&rasinoviyal membran intima ve
subintima tabakalardan glmaktadir. intima bir ila dort katman derirgindedir.
Birbirleriyle baglantili olmayan iki tip hicre RNA icerikleriyle dbirbirlerinden
farkhdir (8).

Birinci hicre tipi; sk mikroskobunun altinda fibroblastlar gibi
gorinmektedir. Bu tip hicrelerin; subintimal kodlaj proteoglikanlar ve sinoviyal
sivinin glikoproteinlerini salgilagh distiniimektedir. Ayni zamanda bu hiicrelere B
tipi ya da S tipi hiicreler denilmektedir (8)inci hiicre tipi; makrofajlardir ve biiyik
miktarda lizozomlar, serbest ribozomlar ve iyi g®lis Golgi kompleksinden
olusmaktadir. Intima tabakasini subintimal konnektif dokudan ayigercek bir
bazal lamina yoktur. Subintimal konnektif doku valgtdir ve hem kollajen ve
elastik (fibroareolar) lifler iceren geek areolar konnektif dokuyu, hem de dens
fior6z dokuyu icermektedirinsan subsinoviyumunda serbest sinir sonlanmalari
gosterilmektedir (8). Ust eklem fagundaki sinoviyal sivi miktari yakfegk 1.2 ml
iken alt bgluktaki sinoviyal sivi miktar1 0.9 ml'dir (46). Sinegatif intraartiktler
basingta mevcuttur (47). Sinoviyal sivinin yuzewilgei, kondiler hareketler
boyunca eklem lubrikasyonu yapan kapiller bir finioi sivinin artikiler yizeylere
yaylimasini sglamaktadir. Sinoviyal sivi; sinoviyal eklemlerintikiller ytzeyleri
arasinda surtinmeyi azaltan ve lubrike eden lubrésli verilen bir glikoprotein
icermektedir. Osteartritin patogenezinde intraditek sinoviyal sivi basincindaki
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artis, agriya sebebiyet veren bir faktor olabilmektedir. &ityal sivi, sitokinler,
proteoglikan icegii ve fiziksel ozellikleri hakkinda gakli ve patolojik eklemi olan

hastalarda daha cok gaha yapiimasi 6nerilmektedir (8).
2.2.2.9 Sinoviyal Sivinin Gorevleri

Temporomandibular eklemi dst ve alt olmak Uzere bkgluga ayiran
artiktler disk, kapsuler ligamente sadece antereposteriordan dd, medial ve
lateralden de kganmaktadir. Kavitelerin internal yiizeylerini, suigal déemeyi
olusturan 6zellemis endotelyal hicreler cevrelemektedir. Busele, retrodiskal
dokularin anterior kenarinda yegteis olan 6zellemis sinoviyal sacak boyunca tum
eklem kavitelerini dolduran sinoviyal sivi Uretmedir. Bu ylzden
temporomandibuler eklem sinoviyal eklem olarakriektedir. Sinoviyal sivinin iki
amaci bulunmaktadir. Eklemin artiktler yuzeyi vdskiolmadg igin, sinoviyal sivi
bu dokulara metabolik gereksinim kagnaolarak gorev yapmaktadir. Artikiler
dokular, sinoviyal sivi ve kapsulin damarlari ardal hizli ve serbest gigimler
olmaktadir. Ayrica sinoviyal sivi fonksiyon suresnartikiler ylzeyler arasinda
lubrikant gorevi yapmaktadir. Diskin, kondilin vessanin artikuler ytzeyi hareket
suresince surtinmeyi azaltmasi amaciyla oldukc¢aididiir. Ek olarak sinoviyal
sivl da bu sirtiinmeyi azaltmak yoninde gérev yapawolak (9). Lubrikasyonsemi

iki mekanizma ile gercek$enektedir.

Sinirli lubrikasyonadi verilen ve eklem hareket gitzaman ortaya cikan
sinoviyal sivinin bir eklem bdélgesindergdr eklem bolgesi icine gegmeye zorlandi
zaman ortaya ¢ikmaktadir. Girintili bolgelerde weisbdlgelerde bulunan sinoviyal
sivi, artikiler ylzeylere baski uygulamaktadir bglbce lubrikasyon ggamaktadir.
Boundary lubrikasyornareket eden eklemlerde surtinmeyi engellemektekiem

lubrikasyonun primer mekanizmasini glurmaktadir (9).

Diger mekanizma ise artikiler ytzeylerin kiicik midtasinoviyal siviyi
absorbe etmesi sayesinde saln lubrikasyondur (48). Eklemin fonksiyonu siresinc
artiktler ylzeyler arasinda kuvvet ginaktadir. Bu kuvvetler az miktarda sinoviyal
sivinin artikiiler dokularin icine ve gina cikmasina sebep olmaktadir. Bu
mekanizma ile karlikli metabolik algveris meydana gelmektedir. Kompresyon
basinci altinda artikuler ytzeylerin ygmpiasini engelleyen az miktarda sinoviyal sivi
serbest kalmaktadir. Weeping lubrikasymareket halinde olmayan fakat komprese
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olmus eklemde surtinmenin elimine olmasina yardimci &tagar. Sadece az
oranda surtinme weeping lubrikasysonucunda elimine olabilmektedir. Artikiler
yuzeyler uzun sireli kompresyon kuvvetlerine makatdiklarinda bu kayria
tuketmektedirler (9).

2.2.3 Artikuler Ytzeylerin Histolojisi

Mandibuler kondil ve fossanin artikiler yuzeyleartikiler, proliferatif,
fibrokartilagendz ve kalsifiye kikirdak olmak Gzerdort farkli katmandan

olusmaktadir.

Artiktler tabakaen yuzeyel katmandir ve eklem kavitesine korolup en

distaki fonksiyonel vyuzeyi olturmaktadir. Artiktler ytzey ¢er sinoviyal
eklemlerin aksine, hiyalin kikirdaktan c¢ok gwon fibr6z konnektif dokudan
olusmaktadir. Kollagen fibrillerin ¢gu bir paket icindedir ve artikiler ylizeye yakin
ve paralel olarak konumlanmaktadir (49, 50). Hérilhareket kuvvetlerine kgr
koyacak sekilde sikica birlgmistir. Bu fibr6z konnektif dokunun ekleme hiyalin
kikirdaktan daha fazla avantaptedigl distinilmektedir (9).

Proliferatif tabakadiferansiye olmamgi mezegimal htcreler bulunduran

temel olarak hiicresel katmandir. Bu doku kuvvdiniesirasinda artikiler ytzeyler

tzerinde fonksiyonel ihtiyaca cevap olaraksatuartikiler kikirdaktan sorumludur (9).

Fibrokartilajendz tabakta kollajen fibriller ve bazi kollajenler birbirini

kesen paketler halindgimsal tarzda bulunmaktadir. Fibrokartilaj lateral stksma
kuvvetlerine kag1 koyacak direnci sgayacak t¢ boyutlugicermektedir (9).

Kalsifiye tabakaartikiler kikirdak boyunca yegmis olan kondroblastlar ve

kondrositlerden olgmaktadir. Kalsifiye katmanda bulunan kondrositleansiz,
hipertrofik ve sitoplazmalari yoktur. Ekstrasellilenatriks iskeletinin ytizeyi,
endosteal kemik buylimesi devam ederken remodelkityitasi icin aktif alan
sglamaktadir (9). Artiktler kikirdak kondrositler ventraselliler matriksten
olusmaktadir (51). Kondrositler; kollajen, proteoglikan glikoproteinler ve matriksi
olusturan  enzimleri  Uretmektedir.  Proteoglikanlar  pnote korlari  ve

glikozaminoglikan halkalarindan almaktadir. Proteoglikanlar hiyaluronik asit
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halkalari ile birlgerek matriksin buyilk proteinini meydana getiren t@oglikan
cOkeltisi olyturmaktadir. Bu c¢Okeltilerin su ile p@nma ilimi oldugundan,
matriks genjflemekte ve kollajen fibrilleri arasindaki gerilim rqteoglikan
cOkeltisinin sisme basincinin etkisini yok etmektedir. Bu yollateisitisyel sivi
ekleme gelen yike dayanmaktadir. Ekleme gelen yiklelusturdugu eksternal
basing artikuler kikirdan internal basinci ile dengededir. Bu yuk artirgizku sivisi
yeni denge gdanana kadar gariya akmakta, ekleme gelen yik azaldda ise sivi
yeniden emilerek ve doku eski hacmine kamaktadir. Eklem kikirda sinoviyal

sivi tarafindan beslenmektedir (9).

2.2.4 Temporomandibuler Eklemin Damarlari ve Sinirkeri

Eklemin arteriel dolgmini superfisiyal temporal ve maksiller arterler
salamaktadir. Superfisiyal temporal ve pterygoid yéeksusu ile de ventz direnaji
sglanmaktadir (9). TME ve gheme kaslari trigeminal sinirin mandibuler dalyla
innerve olur. Eklemin anterior bélgesi masseteiikrs posterior bélgesi ise derin

temporal sinir tarafindan innerve olmaktadir (52).
2.2.5 Temporomandibuler Eklemleiliskili Kaslar

Mandibula hareketlerinden sorumlu dort ¢ift gligineme kasi mevcuttur (9).
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Temporalis

Orbicularis
oris

Masseter
Buccinator

Sekil 7: Massater ve Temporal Kas

2.2.5.1 Masseter ve Temporal Kaslar

Masseter dikdortgegekilli kalin bir kastir §ekil 7). Superfisiyal ve derin
olmak Uzere iki dala ayrilmaktadir. Her iki dal amatik ve maksiller arktan koken
almaktadir. Superfisiyal massetersagzya da@ru, mandibuler ramusun ve
mandibulanin lateral yuzinin alt sinirina yapiDerin masseter ise mandibulanin
lateralinin daha yukarisina ve koronoide yapiHer iki dal anteriora dgru birlikte
uzanir, ancak posteriorda ayrilir. Masseter kasesas gorevi mandibulayr yukari
kaldirmak ve dilerin temasini sdamaktir. Ayrica derin masseter kas mandibulayi
bir miktar geriye cekmektedir (9).

2.2.5.2 Temporal Kas

Yelpaze seklinde biyuk bir kastir. Temporal fossa ve kafatateral
yuzeyinde orijin almaktadir. Temporalisin liflerigpmatik arktan gecereksagziya
dogru gucli tendonuyla koronoide ve mandibuler ramusamterior sinirina
yapsmaktadir. Liflerin yonlendirilmesi temporalisin fedetini belirler. Ortadaki
oblik lifler mandibulayr yukar kaldirg1 gibi geriye ¢ekmektedir. Posteriordeki
horizontal lifler mandibulayl retrakte etmektedidleriye dgru horizontal
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uzandginda artikiler eminensin Onundenagya dgru uzanarak mandibulaya
yapsmaktadir. Posterior temporalisin primer fonksiyonmandibulayr yukari

kaldirmak ve bir miktar geriye almaktir (53).

2.2.5.3 Medial pterygoid

Lateral pterygoid plakanin medial yuzinden orijimakta ve gagi, geriye
ve dsa dgru uzanarak angulus mandibulanin medialinde sord&tadir Sekil 8).
Anatomik ve fonksiyonel olarak bu kas masseterisikamnaktadir. Elevator
kaslardandir (53).

2.2.5.4 Lateral pterygoid

Inferior ve superior dallardan glmaktadir ve her ikisinin de fonksiyonu
farklidir. Inferior dali @1z agma ve protriizyon esnasinda elevator kasladifté
calismaktadir (54).

J_’ l._, s ) .. ,.

#
e e’ Medial pterygoid

Sekil 8: Lateral ve Medial Pterygoid Kaslar

Suprahyoid (anterior ve posterior digastrik, gegymt, mylohyoid ve
stilohyoid) kaslar ve infrohyoid kaslar (larinksakea, tiroid bolgesindeki kaslar) da
mandibulanin hareketlerine kasilarak yardimci oliaaik (53).
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2.3 Temporomandibuler Eklemin Biyomekangi

TME alt ve Ust eklem kompartmanlarinda gercgithe iki tip hareket
yapmaktadir;

1- Alt kompartmanda disk ile kondil arasinda rotasy

2- Ust kompartmanda diskin Ust yizeyi ile artikileminens arasinda

translasyon ya da kayma hareketi

Rotasyon ve kayma hareketinin kombinasyonu ile rimanin tamamen
acllmasi sglanmaktadir. Hareket sirasindaki eklem stabilizagyokondil ile
eminens arasindaki diskin intermediate bolgesitartuanterior ve posterior disk
rotasyonuyla sganmaktadir. Superior retrodiskal lamina diske eost yonde
rotasyon yaptirirken, superior lateral pterygoics kdiski anterior yonde hareket
ettirmektedir (55)Istirahat pozisyonunda diskin ince intermediate égidondil ile
eminens arasinda kalmaktadir. Superior retroditkalina istirahat pozisyonunda
gewektir ancak, disk-kondil kompleksi eminens tzeritite dgru hareket ederken,
superior retrodiskal lamina kondil Gzerindeki diglasteriora dgru cekerek aktif
hale gelmektedir. Bu hareket,gzan aciimasi esnasinda diskin anteriora yer
degistirmesini 6nlemektedir. Normal bir eklemde, rotasygse kayma hareketi
senkronize olarak gercekkrek, orta hatta deviasyon olmadamnzaaciimasi sganir
(56,57). One dgru yapilan hareket sirasinda superior lateral gtady kas inaktif
olmaktadir. Azin kapanmasi sirasinda, superior retrodiskal laminaktif
olmaktadir ve superior lateral pterygoid kas, kbiiderindeki diski anterior yonde

rotasyon yaptirmak icin kasiimaktadir (54).

2.4 Temporomandibuler Eklem Diskinin Fonksiyonlari

Temporomandibuler kondil ve temporal kemik araskndaatomik uyum
disk sayesinde gianmaktadir, disk yokigunda kondil ve temporal kemik birbirleri
Uzerine oturmamaktadirlar. Rotasyon ve translasymsinda disk sayesinde eklem
stabilizasyonu sganmaktadir. Sentrik okliizyonda diskin inferior kagi kondilin
konveksitesine otururken, st konkavitesi artikileminensin konveksitesine

oturmaktadir. Normal olarak, anterior superior wvetedor girinti ve posterior
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superior ve posterior inferior girinti @nda, disk ve artikiler ylzeyler arasinda
bosluk yoktur. Ayrica medial Ust ve alt resesler veefal Ust ve alt resesler
mevcuttur (8). Resesler sinoviyal siviyla doludw eklemin artikiler yizeyi
Uzerinde lubrikasyon gtayan sinoviyal sivinin bir film tabakasi olarakyyenasini,
posterior reses icinde sivinin srkiasini sglamaktadir ve eklem hareketleri boyunca
kondilin anterior reses iginde rotasyonuna izin nvektedir. Eklemin lateral
hareketleri sirasinda ki sivi dingfide benzegekilde gerceklgmektedir. Maksimum
eklem kontgl, diskin eklemin yike dayanikli yizeylerindeki kak stresleri
azaltmasiyla sganmaktadir (8). Diskin retrodiskal dokulara olaagmani yiziinden
disk translasyonu vaskuler dokulari ilerigno cekmekte ve @z acilmasi boyunca
kan aksini arttirmak amaciyla vaskiler elemanlari agmakté8). TME'i diger
sinoviyal eklemlerden ayiran kendine 6zel bir kéeaskoulunmaktadir. Bu 6zellikler;
artiktler yuzeylerinin hiyalin kikirdakla @#, fibroelastik doku ile ¢evrelenmesi,
kondiler kikirdgin kondilin maruz kaldy travmaya kan cevapta onemli rold
olmasi ve 251 yalarda kaybolmasi, fonksiyonlarinin bilateral olmasental
okluzyondan etkilenmesi ve sonuc olarak fonksiyoikéa ve tim eklem hareketleri

boyunca hareketli olagok emici bir intakt diske sahip olmasidir (8).

2.5. Temporomandibuler Hastaliklar

Temporomandibuler hastaliklar terimi eklemelbaniyojenik ve artrojenik
bozukluklar olmak Uzere iki ana $&1 barindiran genel bir terminolojiyi ifade eder
(58,59). En sik hastaliklari; Myojenik bozuklukléagri disfonksiyon sendromu),

icsel duizensizlikler, artrit, artroz ve travmadirg0).

2.5.1 Temporomandibuler Rahatsizliklarin Epidemiyobjisi

Yapilan calgmalarda temporomandibuler rahatsizliklarin topludda
gorulme oraninin %49.9-69 arasindasigiegi bildirilmi stir (61,62). En ¢ok 20-40
yas arasl bireylerde g6zlenmektedir ve kadinlarda daktr (63-66).ileri yaslarda
60 ya Ustlinde ise temporomandibuler rahatsizliklar ngdtitilmektedirler. (67,68).
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2.5.2 Temporomandibuler Rahatsizliklarinin Etiyolojsi

Temporomandibuler rahatsizliklarin etiyolojisindecbk faktor etkilidir.
Travma, emosyonel stres, ortopedik dengesizlik ae kiperaktivitesi etiyolojik
faktorler arasinda yer alir (69). TME'in reduksiyjordisk deplasmani (RDD)'nda
etiyolojik faktorler gagida belirtildigi gibi siniflandirilabilir (70):

- Travmatik etkenler
- Psikososyal etkenler
- Anatomik etkenler

- Fizyopatolojik faktorler

2.5.2.1 Travmatik Etkenler

Kondil disk diizensizliklerinin en 6nemli nedeni wunaalardir (71). Bu
travmalar makrotravma yada mikrotravma (parafordksey alskanliklar ve

ortopedik dengesizlikyeklindedir.

Makrotravma ekleme gelen ani kuvvettir ve eklemigapla dgisikliklere
neden olur. Bu yapisal geikliklerden en sik goérileni diskal ligamentlerin
uzamasidir (69). Darp, kaza ve sportif yaralanmhblasiddetli ve ani kuvvetlerin
nedeni olabilir. Ayrica entibasyon gibi tibbi gimler de olgturduklari travma

nedeniyle temporomandibuler rahatsizlik etiyoloji rol oynayabilir (70).

Mikrotravmaeklemin uzun sire ve devamli maruz kgldlisiik diizeydeki
kuvvetlerdir. Artikiler ylzeyleri kaplayan gan fibroz b& dokusu bu kuvvetleri
tolere eder, ancak gelen kuvvet dokunun fonksiyemirini @arsa geri déngiima
olmayan deisiklikler baslar (69). Fonksiyonel sinirsadiginda kollagen fibriller
kopar, bu durum proteoglukanlarin eklenslbguna gegcmesine neden olur, sonugta
artiktiler yuzeylerde yungama gozlenir ve bu yurgama kondromalazi olarak
bilinir (72). Kondromalazinin bu erken safhasi geluvvet azaldy taktirde geri
donlgumladiar ancak kuvvet devam ederse olay disk de@asiibD) ile sonuclanir

(72).
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Anormal ¢ene konumlanmasina neden olan prematitaktar, hatali ve
yuksek yapilmy protezler veya restorasyonlar ve parafonksiyonelkanliklar

mikrotravmalar icinde yer alir.

Parafonksiyonel akanliklar temporomandibuler rahatsizliklarin en yaygin
travmatik etkenleridir, bruksizm, yanak isirma, dilrma, parmak emme, kalem,

Igne, civi Isirma, telefon ve keman gibi aletlerigaitinda tutma gibi gkanliklari igerir.

Fonksiyonel aktivite sirasinda kaslarda ritmik kaksiyon ve geseme
olusur. Bu izotonik aktivite yeterli kan akiminin ghaasini sglar ve hicresel
seviyede olgan metabolik Grinleri elimine eder. Parafonksiyonaktivite
durumunda ise kas kontraksiyonu uzun sire devam bdezometrik aktivite kan
akimini inhibe eder, kas dokusunda metabolik Grimlarikimi artar, bu tGrtnler ise
kaslarda yorgunluk,@u ve spazm gibi semptomlarin eiumuna neden olur (73,74).
Fonksiyonel aktiviteler sirasinda dental yapilaarazlardan koruyan nérovaskuler
refleksler mevcuttur fakat parafonksiyonel aktilgtesirasinda bu refleksler gahaz
(75). Parafonksiyonel aktivitelerin, temporomandiéourahatsizliklarin okumunda
fonksiyonel aktivitelerle kiyaslanginda bozucu etkilerinin  oldiwm acikca
gorulmektedir. Fakat hastalar genellikle yemek yegaeligt, kongmada &ri gibi
fonksiyonel hareketler sirasindakjikayetler nedeniyle hekime baurur ve
problemin parafonksiyonel aktiviteden kaynaklamai kabul etmezler (69), ¢unku
bu aktiviteler bilincaltinda yer algindan hastalar aktivitenin farkinda gildirler
(76). Mikrotravmaya ornek verilebilecek en 6nemlarg@gfonksiyonel agkanlik
bruksizmdir. Bruksizm, Amerikan OrofasiyalgA Akademisi (American Academy
of Orofacial Pain) tarafindan, gece ve/veya gunalébilen d§ sikma ve gicirdatma
aliskanhklari anlamina gelen istemsiz mandibuler park$iyonel aktivite olarak
tanimlanmgtir (34). Olay elevator kaslarin aktif kontraksiyore balar ve daha
sonra buna superior lateral pterygoid kas ka@iindiz d§ sikma akkanligl olan
hastalar bunun farkina varirken, geces dikanlar siklikla durumun farkinda
degildirler ve hastalarin gau bu aktiviteyi yaptiklarini inkar ederler (77).

Uyku sirasinda okan bruksizm, toplumun %85-90'inda goralur (36). Baz
argtirmacilar bruksizmin genel olarak uykunun rapide eynoment (REM)
doneminde olgtugunu bildirirken (78,79), bazilari (80) REM dénemeénidruksizmin
hicbir sekilde olymadgini 6ne stirmektedir. Ber bazi argirmacilar ise, bruksizmin hem
REM hem de non-REM doneminde gilygunu bildirmektedir (81,82).
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Bruksizmin nedeni hala tagtimakla beraber, etkenin multifaktoriyel

olabilecgi dusunulmektedir (76).

Mandibuler ortopedik dengesizliknikrotravmaya verilebilecek ger bir
ornektir. Her iki kondil fossa icinde dengeliskide ise, yukler eklem yapilari
tarafindan zararsiz kakanir, aksi taktirde stabilite kazanmak icin ektranormal
bir hareket olgabilir (69). Bu hareket diskal ligamentlerin uzammas ve diskin
incelmesine neden olur, sonucgta TME rahatsizlildaglar. Ortopedik dengesizlik 1-
2 milimetre (mm) kadarsa herhangi bir problemsoiaz (69), ancak gelen kuvvet
miktari da 6nemlidir, ortopedik stabilitenin olmadibruksizm akkanligi olan
hastalarda bruksizm gkanligi olmayanlara kiyasla daha fazla problemsoiu Bu
durum, ayni oklizyona sahip skerde TME rahatsizliklarinin neden bazen

gorulmedgini aciklamaktadir (69).

Maloklizyonlarin, temporomandibuler rahatsizliklarzerindeki etkisi
ginimizde halen tagtna konusudur (70). Okeson’a (69) gbére TME
rahatsizliklarinin etiyolojisinde maloklizyonlaretkisi fizyolojik toleransa goére
degisir, malokliizyon durumu hastanin fizyolojik toleramsssmazsa problem olmaz,
ancak atiginda kas aktivitesi artar, bu da yapisal toleraetkileyerek TME

rahatsizliklarini olgturabilir.

Hastalar optimum durumdan dahasidki seviyelere uyum gtayabilir ve
uyum sgladiklarl seviye, fizyolojik tolerans olarak adlantr. Bu tolerans
cogunlukla kkiden kisiye desisir. Bazi ksiler idealden ¢ok uzak olan durumlari
tolere edebilirken, bazilari ise ideale yakin oklidurumu tolere etmekte zorlanir
(20).

Cigneme sisteminin her yapisal birimi, kas hiperakgsinin olgturdugu
artms kuvvetlerin sadece, belirli bir kismini tolere biie. Bu seviye ise, yapisal
tolerans olarak adlandirilir. Kas hiperaktivitesimlusturduzu kuvvet herhangi bir
cigneme sistemi bikeninin yapisal toleransingarsa rahatsizlik ojur. Ilk bozulma
yapisal toleransi en glilk olan dokuda gercekle. Bu doku TME ise, eklemde
gerginlik ve @ olusur. Yapisal tolerans anotomik yapiya, ©6nceden degir

travmaya ve lokal doku durumunagheolarak ksiden Kiiye desisir.
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2.5.2.2 Psikososyal Etkenler

Psikososyal etkenler temporomandibuler dizensizl(RMD)lerde
predispozan faktorler olarak kabul edilir. Ankssetdepresyon ve emosyonel
sorunlar genel ghkla birlikte TME'i de etkiler.

Emosyonel gerginlik, kas tonusunu artirir. Bu durumandibulanin
dinlenme pozisyonunu @stirir, ayni zamanda eklemdeki pasif intraartikitb@sinci
da artinir ve disk duzensigli icin direkt neden olabilir. Artan emosyonel stres
seviyesi, kas g@isinin olgmasina neden olan sempatik sinir sistemini aktier e
(92,93), dolayisiyla i¢ organlara ve onemli kassaliskeletsel yapilara giden kan
akimi artar. Bu uzamisempatik sinir sistemi aktivitesi sonucu kas doikus
etkilendigi, kas tonusunun ar#i ve kaslardaki @inin buna bgl olustugu
bildirilmistir (92,93). Psikolojik gerginlikten ilk etkilenergigheme kasi ise,
masseterdir (70).

Anksiyete psikososyal etkenlerden biridir. Gahalarda temporomandibuler
rahatsizliklari olan hastalarda, anksiyete seumyesisiklikla yiksek oldgu
bildirilmi stir (94,95). Fakat bu yiksek seviyenin semptomlaarigi nedeniyle mi
olustugu veya bu yiksek seviyenin mi semptomlarstltdusu aciklanamamaktadir.
Buyuk olasilikla ikisi de mimkundur (20).

Depresyontemporomandibuler rahatsizliklar ile ilgili gr bir emosyonel
durumdur (96-98). Bazi otdrlere gore, depresyonrlbdME rahatsizliklarinda
onemli rol oynamaktadir (99). Bu, depresyon TMEatalzliklarina yol acar demek
degildir, fakat depresyonda olan hastalar sikliklarkkoagridan yakinir (100,101).
Temporomandibuler eklem rahatsgzlsemptomlari depresyonla birlikte ise tedavisi
dental ve depresif faktor tedavisi olmalidir (102).

2.5.2.3 Anatomik Etkenler

Anatomik etkenler, disk duzensizliklerinde direkttken olmayip

predispozan faktorlerdir.
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Artiktler eminensin dikii (103), kondil ve fossa anatomik yapisi (104),
eklem geyekligi (105), superior lateral pterygoid kasin diske kandile yapsan

atacman miktari (106) anatomik predispozan fakt@tasindadir.

2.5.3 Temporomandibuler Rahatsizliklarin Semptomlar

Temporomandibuler rahatsizliklarda en sik gorilemmomlar arasinda
Ozellikle ¢cigneme kaslarinda, kulak 6n bdlgesinde ve TME botgksiokalize olan

agri, mandibula hareketlerinde sinirllik, asime&i VWME sesleridir (107).

Temporomandibuler rahatsizliklarda kagisi siklikla ¢cgneme kaslarinda
artan aktiviteye bzl olarak gelsir. Cigneme kaslarinda kontraksiyonlarin suresi ve
sayisi artarsa kas dokusunun fizyolojik ihtiyacldan artar. Artan kas tonusu veya
hiperaktivitesi sonucu kas dokularina gelen kammalkazalir ve bu durumda hticre
fonksiyonlari icin gerekli materyallerin ggri azalirken, griya neden oldgu
disintlen metabolik artiklar birikir (108). Erken saffa kas fonksiyonu sirasinda
miyalji gorultr. Eser hiperaktivite devam ederse, miyalji uzun suegrj sonugta
mandibula fonksiyonunu sinirlayacgildete ulaabilir.

Temporomandibuler rahatsizliklarda 6zellikle tengbdadlgede lokalize za
agrisi gorulebilir (109). Ba agrisinin temporomandibuler rahatsizliklarin ortak
semptomu oldguna dair bircok yayin bildirilngtir (110,111). Temporomandibuler
rahatsizlgin tedavi edilmesi sonucu paagrisinda o6nemli bir djils oldugu
gosterilmitir (112,113).

Temporomandibuler rahatsizliklar kulak semptomkarsta yol acabilir.
Temporal kengin ince bir bélgesi TME'i d¢ ve orta kulak yolundan ayirir. Bu
anatomik yakinhk nedeniyle hastagren ayirt etmekte guclik ceker.
Temporomandibuler eklemgasi bildiren hastalarin %70’'i kulak rahatsgzhdan
bahseder, bu hastalarin ¢cok azinda gercekten kutdkdemi oldgu tespit edilmgtir
(20). Calsmalarda temporomandibuler rahatizblan hastalarda 6zellikle tinnitus,
kulak dolgunlgu ve vertigo vark bildirilmistir (114,115).
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2.5.4 Temporomandibuler Rahatsizliklarin Siniflamas
Research Diagnostic Criteria’ya gére TMH’lar 3 lgagden olgmaktadir:
1) icsel duzensizlikler, 2) Myojenik bozukluklar, 3)tAf ve artroz (5).

Amerikan Orofasial &r Akademisi (American Academy of Orofacial
Pain) ve Uluslararasi BaAgrisi Derngi (International Headache Society)'nin
birlikte yaptg! (116) siniflamaya gore temporomandibuler rahbksaz:

i) Kas rahatsizliklari, ii) Temporomandibuler eklerahatsizliklari, iii)
Kronik mandibular hipomobilite ve iv) Gelm bozukluklari olmak Uzere dort ana

grupta siniflandirilngtir.

Wilkes’in (1989) TME internal duzensizlikleriylegili yaptigi siniflama da
guinimuzde sikca kullaniimaktadiwilkes Siniflamasi internal dizensizliklerin

degisik evrelerinde klinik ve radyolojik bulgular gerlendirilerek yapilmgtir (117).

1. Evre 1 (erken donem): gA veya cene hareketlerinde kisithlik yok,
sadece @neme sirasinda veya sonrasinda resiprokal klik. y®&tapk

deserlendirmede hafif anterior disk deplasmani.

2. Evre 2 (erken/ara donem): Hafif ve orta derecege ile birlikte

resiprokal klik sesi ve periyodik kilittenme. Diglozisyonunda dgsiklik.

3. Evre 3 (ara donem): Sik sikraile birlikte eklemde hassasiyet. Devam
eden Kkilittenme. Radyolojik goruntide, disk pozisyada dgisiklik ve
deformasyon ile birlikte adezyonlar.

4. Evre 4 (ara/ge¢ dbénem): Zaman zamiadetlenen kronik g ve cene
hareketlerinde kisithlik. Diskigekil ve pozisyonunda ve kondiéklinde dgisiklik.
Sert doku dgisiklikleri ile birlikte cok sayida adezyonlar.

5. Evre 5 (gecdonem): Krepitasyon ile birlikte zanzaman olgan ari.
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2.5.4.1 TMEIc¢sel Diizensizlikleri

TME'’in en sik eklem bozukluklaridir. Asemptomatikrgiliilerde yapilan
otopsi, klinik ve goruntileme camalarinda %30 oraninda deplase disk tespit
edilmistir (118). Disk deplasmanlart TMD mevcut olan hést@a oldgu gibi
normal populasyondada cok sik oranda gorgildiden klinik bulgusu mevcut

olmayan bircok ki icin fizyolojik bir akomodasyon olarak da gindlebilir.

TME’nin i¢csel duzensizlikleri, disk ile kondil areslaki anormal ikkileri
tarif etmek igin kullaniimaktadir. Genellikle dis&nteriora konumlanmgi olarak
bulunmakta ve posterior atagmanlarinda perforasyonilmektedir. (119). TME
icsel duzensizlikleri, diskal kollateral ligamene vnferior retrodiskal laminanin
etkilenmesiyle, bu ligamentlerin uzamasi ve geklellidiskin posterior kisminin

incelmesi sonucu ofmaktadir (120).

2.5.4.1.1 Reduksiyonlu Disk Deplasmani

TME’de klik sesi mevcut olan hastalarda en sik kanuani rediksiyonlu
disk replasmanidir (121, 122). Redtksiyonlu antedisk deplasmani, klinik olarak
mandibular hareket sirasinda @ resiprokal klik ile karakterize bir dizensiziikt
(123). Diskin 6ne ve ice @gou yer deistirmesine sebep olan posterior banttaki
incelme veya perforasyon durumlarinda disk, supefaieral pyterigoid kas
tarafindan 6ne dgu cekilir. Bu durum @iz agma sirasinda anormal birskilye
neden olan kondilin diskten daha posteriorda koanmiasiyla olgur. Disk kondil

tarafindan yakalandiktan sonra mandibular hareketad sinirlarda devam eder (124).

2.5.4.1.2 Reduksiyonsuz Anterior Disk Deplasmani:

Kapali kilitli olarak da adlandirilan bu tip hasteda, mandibular hareket
sirasinda etkilenen tarafa @a defleksiyon meydana gelir vegia aciklgl 35
mm’nin altindadir Superior retrodiskal laminanimasikiyeti kayboldgunda, dnde
konumlanmg disk &1z acildginda da normal pozisyonuna dénemez. Disk redukte
olmadgi icin, kondil diski yakalayamaz ve disk kondilinniinde sikgir. Bu

hastalarda klik sesi alinamaz vgizaacmada ciddi kisitlihklar mevcuttur. Bununla
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beraber fonksiyon esnasindgiain olsma ihtimali yiksektir ama butin hastalarda
agri gorulmeyebilir (124).

2.5.4.2 Dejeneratif Eklem Hastaliklari

TME'deki artritik degisiklikler, en sik gorulen patolojik bozukluklardir,
ancak c@unlukla asemptomatik seyrederler. Butun tipleri irekle beraber;
osteoartrit ve romatoid artrit en sik kdasilan rahatsizliklardir. Osteoartritte
hastanin tutulan ilk eklemi TME olabilirken, romatoartritte en son tutulmasi

beklenen eklemdir.

2.5.4.2.1 Osteoartrit

Artrit, bir eklemin eklem ytzeylerinde enflamasyotanimlar. Osteoartrit
ise TME'i tutan en sik artrit formlarindan biridie dejeneratif eklem hastgiliolarak
tanimlanmaktadir (69). Etyolojisi halen tam olafdaknmese de, en sik sebebin
eklemin artikular yapilarininsan yiklenmesi oldgu distinilmektedir (72). Eklem
yuzeylerinde bozulma ve abrazyonla karakterize,-@witematuar bir hastaliktir.
Primer ve sekonder olmak Uzere 2 tipi mevcuttuimBr tipi genellikle yali
insanlarda gorulen ve asemptomatik seyreden; sengpilo olsa bile semptomlarin
hafif goraldigl bir rahatsizliktir. Sekonder dejeneratif ostadatise genellikle
daha genc bireylerde gorilen, travma ve kronik sinrke bgli ve semptomlarin
daha @ir olarak goruldgu bir hastaliktir. Osteoartritisin patogenezis,yanceki
eklem yaralanmalari, obezite, mekanik, biyokimyasabenetik faktorler gibi eklem
kartilajinin sentezinde ve yikiminda dengesizlikistlran etkenleri icermektedir.
Hastalgin balangici ve ilerlemesinde, interleukin-1 ve timokmeis faktor gibi
katabolik sitokinlerin dnemli rol oynagh bilinmektedir. Bununla beraber IgA, IgG
ve 3-glukoronidaz gibi enflamatuar medyatdrlerifeekicerisindeki varfii da gucli
bir enflamasyon ve bunun sonucunda eklem dokularingkima neden
olabilmektedir. Bu etkenler, sadece eklem yluzegtidgil, bununla birlikte diskte
de catlaklar, fissurler, hyalinizasyon ve kalsiBgan gibi dejeneratif dgsiklikler

meydana getirebilmektedirler (125-127).
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2.5.4.2.2 Romatoid Artrit

Romatoid artrit etyolojisi belli olmayan, kronik itigistemik bir hastaliktir.
En c¢ok gorilen patolojik desim, hicresel infiltrasyon ve angiogenezis ile
karakterize sonradan ortaya cikan kemik ve kartydjimi ile birlikte gortlen
enflamatuar sinovitistir. Proenflamatuar kinin véokinlerin, romatoid artrit
patogenezinde o6nemli rolleri olgu disintlmektedir. Romatoid artrit TME'den
once dger eklemlerde gorulmekte fakat nadir de olsa ilikilehen eklem
olabilmektedir.ilerlemesiyle beraber eklemde hassasiyefistik gorulebilmektedir.
Histolojik olarak eklemde sinovial dokularda 6dene enflamasyonla beraber

artiktler yuzeylerde kronik enflamatuar hicreleriyaygin infiltrasyonu gordldr. (128)

2.5.5 TME Hastaliklar1 Teshis Yontemleri
2.5.5.1 Anamnez

TME hastalari genellikle uzun surelkayetlere ve klinik bulgulara sahip
olmakta ve blyuk kesimi daha once tedavi gdérnhiastalardan oklmaktadir.
Dolayisiyla anamnez alinirken hastalarigldragictan bg/uru anina kadarki primer
sikayetleri ¢cok iyi dgerlendirilmelidir. Sikayetlerin balangic zamani ve siuresigra
karakterindeki dgisiklikler not edilmelidir. Agrinin lokalizasyonu ve derecesi,
sikligl, cigneme fonksiyonundaki zorluk, c¢ene hareketlerindesitldik, ses,
kilittenme gibi durumlarin var§ii sorgulanmalidir. Bi sikma, gicirdatma gibi
aliskanhklari, sigara icme, karin Gzeri yatma gibiglenliklarin eklem veya kas

disfonksiyonlarina sebep olagainutulmamalidir.

Hastaninsikayetlerinin ygam kalitesine ne derece etki gttide 6nem
tasimaktadir. Gunlik faaliyetlerini kisitlayacak dudey ari veya Kklik gibi
sikayetleri mevcut olan hastalarin ileri psikoloflkegerlendirmesi gerekebilir. Ayni
zamanda TME g ve disfonksiyon olgturabilecek veya tedaviyi etkileyebilecek
sistemik hastaliklar sorgulanmalidir (129).
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2.5.5.2 Fizik Muayene

Klinik muayene inspeksiyon, palpasyon ve oskulltasyle yapilir. Kas,
eklem ve @iz ici bolgeleri, &n ve disfonksiyon acgisindan incelenmelidir. Fakiya
bdlgede yumgak doku ve kemiklerde, asimetri, hipertrofi yiglik bélgeleri dikkatli
bir degerlendirme gerektirmektedir. Bilateral palpasyoiilst servikal kaslarin ve
cigneme kaslarinin muayenesi yapilir. Hassasiyet, stome spazm acgisindan
degerlendirilir.

TME’in muayenesi lateral ve posterior palpasyon yipilir. Palpasyon
sirasinda hassasiyet, eklem krepitasyonu veya daédleri de dgerlendirilebilir.
Eklemin direkt muayenesinde parmak uclari eklenmriiizekonarak, iz acma ve
kapama sirasinda ae sol kondil bglari arasindaki denge kontrol edilir. Posterior
palpasyon, kucuk parmaklar sdikulak yolundan iceri yerkgirilerek nazikge
yapiimahdir. Asiz acik, kapali ve fonksiyon sirasinda muayene neditlir.
Maksimum @iz aciklgl, 6ne arkaya ve laterale hareketler milimetre aMar

kaydedilir. Agiz hareketleri sirasinda sesingligu evreler tani acisindangilidir.

RDD hastalarinda palpasyonda klik sesi sikliklalagr. Bazen klik sesi
palpasyonda hissedilmeyebilir, bu durumda stetoskopaniimalidir. Hi¢ ses
alinamamasi ise, DD’nin olmagini gostermez. Nitekim yapilan bir gahada ses
alinmayan asemptomatik eklemlerin %15’inde artriidea DD tespit edilmytir
(130). Reduksiyonlu DD’ninda klinik muayenede kéigsinden b&a g1z agma ve
lateral hareketlerde kisithlik da gortlebilir, burumda &1z aciklgr 25-30 mm’ye
kadar dgebilir. Bu vakalarda kondilin kayma hareketinde sinirlama s6z konusu
olabilir. Bu durumda kar taraf lateral hareketleri sinirh iken ayni taraf
hareketlerinde herhangi bir problem gorilmez (6#g1z acma sirasinda
deviasyonun tespiti tanida oOnemlidir.gdf a1z acma hizi deviasyon yerini

degistiriyorsa bu Reduksiyonlu Disk Deplasmani’ni goster

2.5.5.3 Radyolojik Muayene

Klinik muayene sonrasi yapilan radyolojik muayenegsitli teknikler

kullanilabilir; bunlardan panoramik radyografilertranskranial radyografiler,
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konvansiyonel tomografi ve sintigrafi gibi gortrgine metodlari eklemin sert
dokularini gosterebilmektedir.

Artrografi, eklem beluguna radyoopak bir maddenin enjeksiyonu ve bu
sekilde eklem ici yapilarin indirekt @erlendiriimesi olarak tanimlanabilir. Bu
teknik, internal dizensizliklerin ghisinde kesin sonuclar vermekte ve diagnozda
altin standart olarak kabul edilmektedir. Artrogrdé eklemde reduksiyonlu ve
reduksiyonsuz disk deplasmaninin, perforasyon veezyahlarin tghisi
yapilabilmektedir. Fakat yontemin, invaziv bir gimh olmasi ve bazi hastalar
tarafindan kolaylikla tolere edilememesi dezavaolajak dgerlendirilebilir. Ayrica
batin dger girisimsel klemlerde oldgu gibi bazi komplikasyon riskleri de
mevcuttur (131).

Manyetik rezonans gorintileme temporomandibuler atsahliklarin
teshisinde kullanilan en temel diagnostik gorunttleg@ntemidir (132). Diskin
pozisyonu veseklini dogru olarak gostererek, reduksiyonlu ve rediksiyondisk
deplasmanlarinin, dejeneratif eklem hastaliklarv@misk deformasyonlarinin g

teshisi icin etkinligi kanitlanmg guvenilir bir yontemdir.

2.5.6 TME internal Diizensizliklerinin Tedavileri

TMD tedavisinin amaclari: 1) ginin giderilmesi yada azaltilmasi, 2)
Normal cene fonksiyonlarini ganmasi, 3)ileriye yonelik tedavi ihtiyacinin

azaltilmasi, 4) Normal yam tarzinin ve fonksiyonediin sgzslanmasidir.

TME internal dizensizliklerinin tedavileri, konsatif ve girsimsel olmak
Uzere 2 ana grupta incelenebilir. Bu yontemlegucaaman kombine uygulanirken,
cerrahi tedaviler genellikle konservatif tedaviferiyetersiz kaldii durumlarda
endikedirler. Hastagtimi, diyet, interokliizal aygitlar, fizik tedavievfarmakolojik
tedavi, konservatif tedavi yontemleri arasinda ek tgrcih edilenlerdir. Konsevatif
tedaviler ile hastalarin %75-%85 gh&ina kavgtuklarina dair c¢admalar
bildirilmistir (133,134). Acik eklem cerrahisinden ©6nce aserdez, sodyum
hyaluranat enjeksiyonu ve artroskopi gibi gimsel yontemler de cerrahi yontemler

arasinda sayilabilmektedir (135).
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TMH tedavisinde geri dosamli tedaviler ile bganmasi ve fayda
gorulmedgi takdirde invazif ve cerrahi yontemlerin kullands1 genel kabul
gormistar (115).

2.5.6.1 Hasta gitimi

Hasta gitimi, TME duzensizliklerinin tedavisinin en baseklidir. Hastaya
rahatsiziginin durumu anlatilarak, en@ieri giderilmelidir. Uygulanacak tedavi ve
olasi sonuclarindan bahsedilerek hastanin ylUksd#eriiderinden uzaklgmasi
saglanir. Ayrica hastaya tedavi boyunca yapmasi gaetekeve eklem bdlgesine
gelen airi kuvvetlere engel olmasi konusunda uyarilardaurdur (129). Hasta
egitiminde; kullanimin kisitlanmasi, gg¥me tedavisi, yunyak doku mobilizasyonu

(masaj) ve egzersiz tedavisi ile ilgili bircok yaynevcuttur (69,136,137)

2.5.6.2 Diyet

Eklem dzerine @n yuklenilmesini engellemek amaciyla sert gidader
kacinilmasi onerilir.Siddetli agri klinigi ile seyreden durumlarda sivi gida ile

beslenilmesi de dnerilebilir (120).

2.5.6.3 Okluzal Splint Tedavisi

Konservatif tedavide en populer yajia splintlerin kullanildgl mekanik
tedavidir (70). Splintler genellikle sert akrilikiebazen de silikon veya yugak
akrilikten yapilan, dierin oklizal ve insizaline oturan, kar cenedeki dierle
oklizal kontakt olsturan apareylerdir. Okluzal splintler TMD’lerde, ubssizmde,

cigneme kaslarininga ve disfonksiyonlarinda sik¢a kullantlirlar.

TME internal dizensizlikleri tedavisinde kullanilan aygitlar, genel olarak
okllzal iligkileri dizeltmek, kas hassasiyetlerini gidermeKkeekiizerine gelensai
kuvvetleri engellemek ve parafonksiyonelskéinliklari gidermek gibi etkilerinin
yani sira hasta Uzerinde plasebo etkisi yaparaktedaviye yardimci olurlar
(120,138).
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Okluzal splintler TMD durumunda Klik, eklem ve kagrisi varlginda
kullanilirlar.  Okluzal splintler hastalarin  fonksiyel ve parafonksiyonel
aliskanhklarinin farkina varmalarini ar ve hasta farkina vagginda, semptomlar
azalir (139). Bruksizminin okliizal apareyler arggylla azaltilabilecgi bildirilmi stir
(140).

2.5.6.4 Fizyoterapi

TMD’lerde orofasial bélgedeki disfonksiyonun tedswide tercih edilen,
tonusunu azaltmada ve TME fonksiyonunu itilenede bir¢cok hastada etkili bir
konservatif tedavidir (96). Genel olarak, fizyotagiran kas-iskelet bozukluklarinin

cogunun tedavisinde énemli rol oyn@dkabul edilir.

Fizyoterapinin amaclar arasinda kaslari sggwek, kas hiperaktivitesini
azaltmak, eklem hareketini yeniden yapilandirmaks lspazmi, 6dem vegray!
gidermek, normal fonksiyona geri daii sa&lamak sayilabilir (78). Fizyoterapi
etkisini mast hucrelerini uyararak gosterir, magtreleri dokudaki histamini ve
diger kimyasallari salar, bunun sonucunda da kapgErmeablite ile birlikte kan
akimi artar (78).

Termal terapi (ylzeyel-derin), ultrasound, tranakdiz elektrik sinir
stimulasyonu, egzersiz, yiksek voltaj veya man@diboianuplasyon gibi yontemler
disfonksiyon durumlarinda kullanilabilen tedavi y@mlerindendir (141).

2.5.6.5 Farmakolojik Tedavi

Temporomandibuler rahatsizliklarda, hastalarin semiarinin
giderilmesinde kullanilan destekleyici gecici bedavidir. Hastalar kullandiklari
ilaclarin hastaliklarini direkt tedavi edici glle tedavi programinin bir parcasi
oldugunu bilmelidirler. Temporomandibuler rahatsizliklar ilag tedavisi
gerektginde Dbelirli bir period icin recete edilmelidir. T® hastaliklarinda;
analjezikler (non-steroidal anti enflamatuarlar wmarkotikler), kortikosteroidler,

antidepresanlar ve kas geticileri, anksiyolitikler, antihistaminik ilaclar
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kullaniimaktadir. Bu yontemlerin kullaniimasi kirdurumlarda tek bdarina veya
diger tedavi yontemleriyle berabergdaa gosterebilmektedirler (142,143).

Kortikosteroidlerin  konservatif tedavinin yetersikaldigl vakalarda
kullanilabilecgine dair yayinlar mevcut olsa da, eklem kikgdee kondil Gzerinde
yikima neden olmasi veya mevcut eklem haatah ilerlemesi gibi yan etkilerinin
bulunmasindan dolayl uygulamanin oldukc¢a dikka#piimasi ve sadece gerekli
hallerde kullaniimasi dnerilmektedir (144,145).

Eklem ici enjeksiyon yapilan cafalarda literatiirde mevcuttur. Ozellikle
ortopedi praggiinde de siklikla kullanilan ve eklem sivisinin wdskesine destek
sglayarak lubrikasyon ve koruyucu etki amaciyla uggain Hyaluronik Asit'in
TME icine uygulamalarina ait Yavuz Barzi ve arkadgdarinin calsmasinda, g1 ve
internal dizensiziie ait semptomlarda faydagsandgi bildirilmistir (135). Steroid
enjeksiyonu ile ilgili cagmalar mevcutsa da kortikosteroidlerin artiktler ikakkta
destriksiyon, enfeksiyon ve mevcut eklem hagtain ilerlemesi gibi yan etkileri

nedeniyle tercih edilmemektedir (144).

2.5.6.6 Cerrahi Tedavi

Cerrahinin hedefi, fiziksel debridman ve eklem dgresriya, disfonksiyona
neden olan hastalikli dokunun dizeltiimesi veyaklagarilmasidir. Bunun sonucu
olarak TME cerrahisinin asil amaci,gra semptomlarini azaltmak ve eklem
fonksiyonunu artirmaktir. Temporomandibuler duzeliderin cerrahi tedavisi
literatirde geni destek bulmaktadir. Temporomandibuler eklem irtern
duzensizlikleri gibi yaygin bozukluklar g6z 6nunbelunduruldgunda, cerrahinin
herhangi bir bgka tedaviden elde edilemeyen, kendine 6zgu yarbalmlemek igin
daha fazla agirmaya gerek vardirinternal diizensizlik tedavisinde cerrahiidi
tedavi seceneklerinige yaramasi gergain anlami, cerrahi gigimlerin siklikla son
tedavi seceng olarak gosterilmesidir; yani cerrahi tedavi kargvatolojinin
derecesine, eklemdeki anatomik duzengizli derecesine ve ger tedavi
yontemleriyle olumlu sonug alinamamasinglbalarak verilir (70).

Atrosentez, konservatif tedavilere cevap vermeyen TMErisi olan
hastalarda daha invaziv gimlerin yerine ilk sira cerrahi gigim olarak

32



uygulanabilecek basit, minimum diizeyde invaziv tidliegiinluk bir uygulamadir
(146). Atrosentez TME cerrahi ginnlerinin en basitekli haline gelmtir.

Artrosentez, eklemdeki negatif basinci ortadan ikatdk ve adezyonlarin
ortadan kaldinimasiyla diskin fossa tavanindanl@aasina izin vererek kondilin
kaymasini sgamaktadir (147). Boylece g aciklgini normal dgerlere
ulastirmaktir (148,149). Ar mediyatorlerini, inflamatuar hicre ve urettikler
maddeleri bolgeden uzaktaarak &rinin giderilmesini sglamaktir (150,151).

Atroskopi ise, konservatif tedavi yaklemi ve acik atrotomi arasinda
uygulanabilen histopatolojik veya biyokimyasal alar eklem dokularinin
incelenmesini gdayan (70), hem this hem de tedavi amaciyla kullanilabilen bir

cerrahi secergdir.

2.6. Temporomandibuler Eklem Hastaliklarinin Patofizyolojisi

Icsel duzensizlik terimi, diskin bulunmasi gerekeniryde olmadiini ifade
eder ve bu yer dgstirme siklikla anteriora dgu gelsir. Disk anteriora yer
degistirdiginde diski yerinde tutan retrodiskal doku fazla ilieive mandibular
kondilin yikine maruz kalir. Go hastada @z agma hareketi ile disk yerine doner
ve bu olay Reduksiyonlu Disk Deplasmani olarak rtdamir. Bu yerine gelme
hareketi genellikle klik ve popping sesi ile gengsk. Mandibula kapani ile de
resiprokal klik sesi ile kondil retrodiskal dokuydiskte anteriora yer gestirir.
Hastalik ilerledikce disk daha ©6nde konumlanmayalabave retrodiskal doku
gerilimi artarak zayiflar. Nihayetinde disk gerilgmedginde ise kapal kilitlenme
olarak tanimlanan Reduksiyonsuz Disk Deplasmansmgal olur. Disk anteriorda
konumlandg! icin kondilin ©6ne hareketi kisitlangniolur ve sadece rotasyon
hareketine olanak verir. Akut ve subakut kapalitieihme hastalari genellikle ani
baslayan bir &r1 ve &1z aciklginda 20-30mm’ye kadar gén bir azalma hikayesine
sahiptir. Sglam eklemde translasyon hareketi mevcut gichdan mandibula
actlirken etkilenmj tarafa deviye olur. Kronik disk deplasmaninda,rbdbir sire
akut kapal kilittenme sonrasi kilittenmenin acgdibelirtilir ki bunun sebebi de
retrodiskal dokunun haftalar ve aylar boyunca gesk ve esneyerek translasyon

hareketine izin vermesidir. Eklem diski anteriordanumlandginda, retrodiskal
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doku giri gerilerek tekrarlayan mandibular kondil yukteximaruz kalir. Retrodiskal
dokunun bu yiklere kar bir adapdif kapasitesi vardir ve psodokist ya@adongur
ve diskin adaptif yeterge azaldginda progresif dejeneratif eklem hagtafelisebilir
(152).

Myalji (myofasyal &ri, fibromyalji), myospazm, splinting, fibrosisi ve
kontraktur ise TMH'In kas hastaliklarini gturur ve ekleme kg agrilar ¢igneme
kaslarinda refleks kas kontraksiyonlarina nedemaklanyofasyal griya da neden
olabilir. MRI bulgularina gére yapilan disk deplaamsiniflamasinda, Wilkes’in

teorisine gore i¢csel duzensizlikler dejeneratieeklhastafiina ilerlemektedir (117).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calsma Selcuk Universitesi Deneysel Tip Arema ve Uygulama
Merkezi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 2011/212 karar sayil il planlandi.

Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi ve SelcuKlp Fakultesi Plastik
Rekonstruktif ve Estetik Cerrahi Anabilim DallanMart 2011-Haziran 2011
tarihleri arasinda temporomandibular eklem bolgssigr ve disfonksiyorsikayeti
ile basvuran TME i¢sel duzensigi bulunan, Wilkes siniflamasinda 3 ve ileri evrede
olan ve konservatif tedavilere cevap vermeyen kidénterior dislokasyonu mevcut
olan 15 kadin ve 5 erkek olmak tzere toplam 20ahé2 eklem) cajmaya dahil
edildi. Hastalar iki gruba ayrildi ve ilk gruba TZ&Rjeksiyonu yapildi ve ikinci gruba
artrosentezsiemi uygulandi. Hastalarin ilk muayeneleri sirasingsual analog skala
(VAS) kullanilarak &ri deserlendirmeleri, interinsizal mesafe o6lcimu ilgza
acikhgi, klik sesisiddetini gosteren skalalari ve dnceki tedaviletkkadaki bilgiler
kaydedildi. Enjeksiyon ve artrosentez dncesi, Tehabnra, 1 ay sonra ve 3 ay sonra

olmak uzere Olguimler kayit altina alindi. Sonugdgatistiksel olarak dgerlendirildi.

Klini gimize bavuran TME internal duzensigine sahip butiin hastalarin
klinige ilk bavurularinda, kisel bilgiler, anamnez ve TME muayenelerini iceren
formlar dolduruldu, cajmaya katillacak hastalarin yazili ayrintih onamniar

alindi. Gerekli goriulen hastalardan Magnetik Rensr&IR) gorintuleri istendi.

3.1 Calsma Gruplarinin Belirlenmesi

Basvuru aninda 6 aydan uzun sirglkayeti mevcut olan, 6zellikle ga
semptomu ile seyreden, MR goruntulerinde redikduyanterior dislokasyonu olan
ve cene hareketlerinde kisitliik ve klik sesindgkayeti olan ve konservatif
tedaviler sonucundaga ve disfonksiyon semptomlarinda herhangi bir eiyite

gorulmeyen hastalar ¢catnaya dahil edilmtir.

1. Grup: Muayene ve MR sonuglarina gore rediksiyonlu antedisk

dislokasyonu mevcut olan, konservatif tedaviye pevarmeyen 8 kadin ve 2 erkek
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olmak tzere toplam 10 hasta gruba dahil edildistdran iki tarafli ve 3 hastanin tek
tarafli TME sikayeti mevcuttu. Hastalara her bir eklem icgine tekz 0.6 cc TZP

enjeksiyonu planlandi.

2.Grup: Muayene ve MR sonuclarina gore reduksiyonlu antedisk
dislokasyonu mevcut olan, konservatif tedaviye pevarmeyen 7’'si kadin ve 3’0
erkek olmak uzere toplam 10 hasta gruba dahil edslchastanin iki tarafli ve 5
hastanin tek tarafli TMEikayeti mevcuttu. Hastalara artrosentglemi yapiimasi

planlandi.

3.2. Trombositten Zengin Plazma (TZP) Hazirlang

Hastalardan, iki tarafli TME eklem enjeksiyonu i¢cB62728 katalog
numaral vaccontainer kaplarina 8 cc kan alindi.dakika 2600G ‘de santrifuj
edildi. Plazma ve eritrositleri ayiran tabakaninffip-coat) yaklaik 1cm tGzerinden
1.5 cc alindi. Loékosit oranini artirmak icin cok ckilt bir miktar buffy-coat
tabakasindan ilave edildi. Elde edilen TZP inswdimejekttrlerine 0.6 cc olacak
sekilde ait hacimlere ayrildi.

3.3. Enjeksiyon Tekngi

Tum enjeksiyonlar ayni i tarafindan yapildiilk 4 hasta genel anestezi
altinda artroskopi (O.D. 1.9 mm, iki teleskoply)iginde, sonraki 3 hasta 2 cc'lik
ultrakain ile lokal anestezi altinda ve son 3 hamtestezi uygulanmadan TZP

enjeksiyonu yapildi.

Eklem bolgesinin antiseptikler yardimi ile hagrilsonrasinda tragus-kantus
¢izgisinin 2 mm altinda, kuggn 10 mm Oninden ve tragus-kantus gizgisinin 20 mm
onunde ve 6 mm altindaki girnoktalar saretlendi. 2 adet 20 Gauge’luk bgnie ile
isaretli noktalardan girildiignelerin eklem bgluguna oldgu teyit edilerek her bir

TME Ust eklem bgluguna 0.6 cc TZP enjeksiyonu yapildi.

36



3.4 Artrosentez Tekngi

Tum artrosentezler aynigitarafindan yapildiilk 7 hasta 2 cc’lik artikain

ile lokal anestezi altinda ve son 3 hastada anasggmlanmadan artrosentez yapildi.

Eklem bolgesinin antiseptikler yardimi ile hagirlsonrasinda tragus-kantus
¢izgisinin 2 mm altinda, kuggn 10 mm Oninden ve tragus-kantus gizgisinin 20 mm
oninde ve 6 mm altindaki girinoktalari garetlendi. Ilk giris noktasindan 20
Gauge’luk bir gne ile girilerek bglugun hacmini gesietmek amaci ile 2 ml. %5’lik
ringer laktat soliisyonu (st eklemshgzuna enjekte edildiikinci giris yolundan
diger igne sokularak ringer laktat soliisyonunun gikgslandi.

Ortalama 100 ml soltisyonla eklem yikandi.

Islemler sonrasinda hastalara yuski diyet 6nerildi ve 1 hafta boyunca
ginde iki kere olmak Uuzere antienflamatuar ila¢ ldaralarn ve oklizal

stabilizasyon pl@ana devam etmeleri istendi.

3.5 Dgerlendirme

TUum hastalar, en az 3 ay takip edinakip periyodunda enjeksiyon dncesi,
sonrasindaki 1.hafta, 1.ay ve 3.ay sonuclari kajymdéedir. Ayni islem kontrol grubu
icinde yapiimgtir. Bu sonuglar, istatistiksel olarak @glendirilmis ve aciklanmytir.
Istatistiksel analiz icin Windows SPSS yazihmi (SP$nc. Chicago, IL)
kullaniimistir. Grup icindeki sonuclarin gerlendirmesi igin Paired Sample T Test'i
kullaniimis ve gruplar arasi @erlendirme icinde ANOVA (one-way repeated

measure analysis of variance) testi kullangtmi
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4. BULGULAR

20 hastanin 15'i kadin (%75), 5’1 erkekti (%25)s¥au 20 ile 65 (ortalama

26.3) arasinda @emekteydi (Tablo 1).

Tablo 1: Cinsiyete gore hasta gidmi

Cinsiyet Hasta Sayisi Yuzde Olarak
Erkek 5 25
Kadin 15 75
Toplam 20 100

12 hastanin tek tarafli 8 hastanin cift tarafli TMisfonksiyonu mevcuttu

(Tablo 2).

Tablo 2: Eklem Da&ilimlari

Temporomandibular Eklem Hasta Sayisi Kadin/Erkek
Tek Tarafli 8 5/8
Cift Tarafli 12 9/12
Toplam 20 14/20
41 Grup 1

Hastalar 20 ile 65 ya(ortalama 27.2) arasindaydi. Hastalarin 8'i ba%/an
erkekti. Enjeksiyon 6ncesi VAS skorlari 2 ile 9 armla dgismekteydi (ortalama
6.69). TZP enjeksiyonu sonrasi 1. haftada VAS oOleiinortalamasinin 2.92, 1.ayda
1.30 ve 3.ayda 0.30 oldu tespit edildi.

Olcuimler Paired Sample Test ile ggelendirildi (Tablo 3). Enjeksiyon
oncesi ile 1. hafta, 1. hafta ile 1. ay ve 1. &3l ay arasinda VAS skorlarindaki

azalmanin istatistiksel olarak da anlamh @dworildi (p<0.05).
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Tablo 3: TZP grubu 3.ay VAS deerleri dezerlendirmesi

Paired Samples Test

Paired Differences

95% Confidenc Sig.
Std. Std. | Interval of the| t df | (2-
Mean Error | Difference tailed)

Deviation Mean

Lower | Upper

vasprpO

5.222| 2.901 .684 | 3.779| 6.665 | 7.636| 17 | .000
vasprp3

Pair 1

TZP enjeksiyonu oncesi interinsizal mesafe Olcuml®& mm ile 45 mm
arasinda dasmekteydi (ortalama 32mm). 1. hafta 6lcimleri omadas 35.9 mm,
l.ay sonrasindaki 6lgcimlerin ortalamasi 39.50 vaylsk takip sonrasi 6lgiimlerin

ortalamasinin 39.7 mm oldu gozlendi.

Olgumler Paired Sample Test ile g@gelendirildi (Tablo 4). Enjeksiyon
oncesi ve 1. hafta arasindaki, 1l.hafta ve 1l.aydalarinsizel mesafe astnin
istatistiksel olarak anlamh olgu (p<0.05), l.ay ile 3.ay arasindaki g@ri ise

istatistiksel olarak anlamsiz olglu goruldi (p>0.05).

Tablo 4: PRP grubu 3.ayg@z aciklgl deserlendirmesi

Paired Samples Test

Paired Differences

95% Confidence Sig.
Std Std. | Interval ofthe | t daf | (2-
- i tailed
Mean Deviation Error Difference i

Mean

Lower | Upper

2a0prp | 7700 | 5.143 | 1.627 |-11.379 -4.021|-4.734) 9 | .001

Pair 1 aa3prp

Enjeksiyon oncesi klik sesi dlcimleri ortalama 2idi4 Enjeksiyon sonrasi

1. haftada ortalama 0.91, 1.ayda 0.33 ve 3. ay@ladlarak tespit edildi.
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Sonuclar Paired Sample Test ile kkastirildi (Tablo 5). Enjeksiyon 6ncesi
ile 1. hafta ve 1. hafta ile 1.ay arsindaki klilsiseleki azalma istatistiksel olarak da
anlamhydi (p<0.05). Fakat 1.ay ile 3.ay arasinda@lmasinin istatistiksel olarak

anlamsiz oldgu g6zlendi (p>0.05).

Tablo 5: PRP grubu 3.ay klik sesi gerlendirmesi

Paired Samples Test

Paired Differences

95% Confidenc
St Std. | Interval ofthe| t df

Mean Deviation Error Difference
Mean

Sig. (2-
tailed)

Lower | Upper

Pair ksOprp A

1.786| .975 261 | 1.223 | 2.349 | 6.853| 13| .000
1  ks3prp

4.2 Grup 2

Hastalar 23 ile 29 ya(ortalama 25, 4) arasindaydi.7 hasta kadin 3 hasta
erkekti. Enjeksiyon o6ncesi VAS skorlan?2 ile 9 anal® dgismekteydi (ortalama
6.46). 1.hafta sonunda VAS ortalamasi 4.69, 1.ayuisda 4.07 ve 3.ay sonunda da
ortalamasi da 3.30 olarak tespit edildi.

Olcumler Paired Sample Test ile géelendirildi (Tablo 6). Artrosentez
oncesi ile 1. hafta, 1. hafta ile 1.aydaki ve lakydle 3.aydaki VAS skorlarindaki

azalmanin istatistiksel olarak da anlamh @dworildi (p<0.05).

40



Tablo 6: Kontrol grubu 3.ay VAS dgerlendirmesi

Paired Samples Test

Paired Differences
95% nfidence :
Sig. (2
St Std. | Interval of the| t df ta?lef:l)
Mean Deviation Error Difference
Mean
Lower | Upper
pair 1VaSOKON | 5 104l 1772 | 492 | 2.083 | 4.225|6.416| 12 | .000
vas3kon

Enjeksiyon dncesi interinsizal mesafe olcimlerini® ile 45 mm arasinda
desismekteydi (ortalama 32 mm). Birinci hafta dlcimlertalamasi 32.5 mm, 1. ay
sonundaki 6lcumlerin ortalamasi 34.9 mm ve 3 ayhkip sonrasi Ol¢cimlerin

ortalamasi 35.7 mm olarak tespit edildi.

Sonuclar Paired Sample Test ilegddendirildi (Tablo 7). Artrosentez
oncesi ile 1. haftadaki, 1. hafta ile 1. ay aragkndre 1. ay ile 3. ay arasindaki
interinsizel mesafe agtnin istatistiksel olarak anlaml olmadigoruldi (p>0.05).
Enjeksiyon ©ncesi ile 3. ay sonrasi oOlcumlerigaetéendirildiginde ise g1z

acikhgindaki artgin istatistiksel olarak da anlamli olglugoraldi (p<0.05).

Tablo 7: Kontrol grubu 3. ay @z aciklgl degerlendirmesi

Paired Samples Test

Paired Differences

95% Confidenc
St Std. | Interval of the| t df

Mean L Error Differen
Deviation erence
Mean

Sig. (2-
tailed)

Lower | Upper

Pair aaOkon

-6.800| 8.470 | 2.678|-12.859| -.741|-2.539] 9 .032
1 aa3kon
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Enjeksiyon oncesi klik sesi o6lcumleri ortalama 2di7 Klik sesleri

Olctimleri 1.hafta sonunda 2.08, 1.ay sonunda 1€73 &y sonunda 1.50 olarak tepit

edildi.

Sonuglar Paired Sample Test ilegddendirildi (Tablo 8). Artrosentez

oncesi ile 1. hafta, 1.hafta ile 1.ay ve 1l.ay ilay3arasindaki azalma istatistiksel

olarak anlamsizdi (p>0.05). Artrosentez ©ncesi veay arasindaki azalma ise

istatiksel olarak da anlamliydi (p<0.05).

Tablo 8: Kontrol grubu 3. ay klik sesi gerlendirmesi

Paired Samples Test

Paired Differences

95% Confidencs

Sig. (2
std Std. | Interval of the | t df tagi]le(d)
Mean Deviation Error Difference
Mean
Lower | Upper
Pair ksOkon 1 ge0 | 776 | 225 | 172 | 1.161| 2.966| 11 | 013
1 ks3kon

4.3 Gruplar Arasi Kar silastirma

Independent Sample Test kullanilarak iki gruburateancesi VAS, gz

acikhgr ve klik sesi dgerleri acisindan homojen-benzer gruplar gldtespit edildi

ve iki grubun tedavi sonuclarl paired sample T testANOVA (one-way repeated

measure analysis of variance) ile fastirildi.
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Agri skalasi dgerlerine gore 1. hafta, 1. ay ve 3. aydasgah grubundaki

azalma kontrol grubuna gore daha anlamli olarghtteslildi (p<0.05).

mTZP
3
W Artrosentez
2
1
0

Tedavidncesi 1. Hafta 1. Ay 3. Ay

o~ oo

Agri{\VAS)
I

Zaman

Grafik 1. Vizuel Analog Skala(VAS) dgerlerinin ortalamalarina gérea
sikayeti icin tedavilerin kagnlastiriimasi

Klik sesi deerlerindeki azalma c¢aima grubunda kontrol grubuna gore

daha anlamliydi (p<0.05).

2,5

15 \\ \
1 \ TZP
0,5 Artrosentez

\_____-

Eklem Sesi

Tedavi 1. Hafta 1. Ay 3. Ay

Oncesi Zaman

Grafik 2: Eklem sesi ortalamalarina gore tedavileringagtirilmasi
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A1z aciklgindaki artma gruplarin kendi iclerinde istatistiksglarak
anlaml olsa da iki grup arasinda anlaml fark baotadi (p>0.05).

45
40

35 —

25

20 TZP
15

10

Agiz Agikhigi {mm)

— Artrosentez

Tedavi 1. Hafta 1. Ay 3. Ay Zaman
Oncesi
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5. TARTISMA VE SONUC

TME mandibular kondil ile temporal kegin squamoz parcasi arasinda
eklem yuzeyleri synovium ile 6rtuld, karTME eklemi ile tek bir kemik aracgi ile
(mandibula) balantili yuk tgiyan bir eklemdir. Toplumun %33’Gnde en az bir TME
rahatsizlgr semptomu mevcut olmakla birlikte, insidansin 98489 arasinda
bildiren yayinlarda mevcuttur (61,62,153). Nufus3.6-7 ‘si tedavi olmak icin
basvurmaktadir (153,154). Ana semptom ve bulgularisseter kasinda, TME ve
temporal kas bdlgesindegra, agiz acgiklginda kisitlanma ve TME’inde hareket
sirasinda olgan eklem sesidir. Tedavi arayidaki hastalar icin en sik pairma
sikayeti agndir (153). Cahmamiza katillan hastalarinda literatire uygun olarak

oncelikli sikayetleri &r1, agi1z aciklginda azalma ve eklem sesiydi.

Tedaviye bgvuran hastalarin blyuk gonlugunu kadinlar olgturmakla
birlikte tedaviye yanitin erkek hastalarda kadirsthiara oranla daha iyi olgu
bildirilmi stir (153, 155, 156). Calmamizda ki 20 hastanin 15’i kadin (%75), 5'i

erkekti (%25). Caimamizda kadin hastalarimizin tedaviye yaniti dgihalmustur.

TMH’larin  tedavileri hakkindaki kaynaklar antik Mrs Medeniyeti
zamanina kadar dayanmaktadir (157). TMH’da etiyoilojtam olarak bilinmemesi
tedavi yaklaimlarini daha cokg@iyi kontrol altina almaya yodneltstir (5). Bununla
birlikte etiyoloji biliniyorsa, tedavi secegebuna gore belirlenmelidir. Guincel tedavi
yaklasimi konservatif yontemler olsa da osteoartroz veETEhkilozu gibi ileri
durumlarda replasman endikasyonu galoilmektedir. Temporomandibuler
rahatsizliklarin konservatif tedavilerinde genelermip; &rinin kontrol altina
alinmasi ve fonksiyonun yeniden kazandiriimasibd;X1). GUnumuzde birgok geri
donimll tedavi secerge mevcut olsa da bu yontemlerin hepsinin farklsdra
oranlari mevcut olmakla birlikte tum TMH hastalagin uygulanabilen Gstin tek bir
tedavi yontemi gosterilementir. Literatirde TMH tedavisi icin guncel kabul, rge
donistimli tedaviler ile bganmasidir (115,158). Oncelikle sistemik hastatadjtsal
hastaliklar ve neoplazi gibi organik patoloji tamlekarte edilmelidir. Literattrde
organik patolejiler %1’den az vakada goster§lmisa da fiborosarkom, nazofaringeal
karsinom ve lateral faringeal fdok enfeksiyonlarinin TMH ‘1 taklit eden klinik ile
ortaya cikabilecg bildirilmistir (159-161). Amerika Ulusal $ak Birimi, organik
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patolojilerin ekarte edilgg TMH igin birinci basamak tedavisini geri dggimli
tedaviler olarak belirlemgtir (162). Konservatif tedavi olarak; destekleyitasta
egitimi, fizik tedavi, farmakolojik &r1 kontroll, intraoral plaklar ve oklisal splint
tedavisi olgturmaktadir. Dier geri dongimsiz tedavi secenekleri ise kompleks
okluzal uygulamalar ve cerrahi prosedurler stlumaktadir (162). Her ne kadar
transkutan6z elektrik sinir uyarimi, lazer, radgéfins gibi farkli medikal
tedavilerde mevcutsa da Green’ne goére TMH tedagiisionerilebilecek bilimsel alt
yapilari mevcut d&ldir (163).

Hasta @itimi ve bilissel davrary tedavisinin bgarisi hakkinda farkli
sonuglar mevcutsa da, @o hastanin bu tedaviden fayda gOrebiggce
disunulmektedir (164,165). Kasgasi varlginda fizik tedavi secegge on plana
ctkmaktadir. Fizik tedavinin amaci normal eklem Ksigonunu sglamak, ekleme
disen yuki ve griyr azaltmak, normal gunlik aktivitelerin @anmasina yardimci
olmaktir. Fizik tedavinin kisa dénemde semptomlzerine etkili oldgu bilinse de
TMH bulgu ve semptomlari icin uzun sureli etk@nlhakkinda yeterli bilgi hentz
mevcut dgildir (136,166-169). Buna gmen akut alevlenmelerde semptomatik
rahatlama icin kullanilabilecek yontemlerden biridiarmakolojik tedavi non-steroid
anti-inflamatuarlar, opiodlar, antidepresanlar, saydlitikler ve steridlerden
olusmaktadir. Dionne, TMH tedavisinde farmakolojik ulemalar ile ilgili
calismasinda , TMH icin kullanilan bu ilaglarin@mun standardize edilgbir etkin
tedavi protokol cadmalarinin  mevcut olmagini belirtmitir  (142). Agn,
enflamasyon ve stres faktorlerinin ofglu durumlarda hastalarin tedavisinde
analjezik, antienflamatuar, kas getici, antideprasan gibi ilaglarin kullanimina
gerek duyuldgunu belirten yayinlarda mevcuttur (142,170). Ygatkusplintler ile
ilgili de literattirde etkili ve etkisiz oldiu hatta bazi vakalardékayetleri artirdgina
dair yayinlar mevcuttur (171-174). Fakat splintiegeri dongimli olmasi, ucuz
olmasi, kolay uygulanabilmeleri, go hasta tarafindan rahatlikla tolere
edilebilmeleri nedeniyle TMH'In bgangic tedavileri arasinda yer almaktadir.
Stabilizasyon splintlerinin etkisinin plaseboya wnaketkinligi olduguna bildiren
yayinlar olsa da genel literatir tarafidda fayda veya faydasigiiortaya koymak
icin yetersiz delil bulundgu bildirilse de ve halen myojejenik ve artrojenilm
tedavisinde siklikla kullanimda olgu gorilmektedir (175,176).
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Geri donigsuz tedaviler okluzal tedavi ve cerrahidir. Okluz&davi
Costen’nin orijinal teorisine dayanmaktadir; Duzgikilzyonun TME ve @neme
kaslarina binen yikleri kontrol edgiee ve optimal oklizyonda TMH’In
olmayacg! disunulmektedir (177). Okluzal splintlerin bazi vakaa etkili oldigu
gosterilmi olsa da, proflaksi ve tedavide yaygin kullanilalbogi ile ilgili delil
mevcut dgildir (113,178-182). De Boever, okluzal splintirc8mis vakalarda uygun
bir tedavi yontemi olarak kullanilabilegai bildirmistir (183).

Eklem ici enjeksiyon yapilan cafalarda literatiirde mevcuttur. Ozellikle
ortopedi pragginde de siklikla kullanilan ve eklem sivisinin wskesine destek
saglayarak lubrikasyon ve koruyucu etki amaciyla uggnan hyaluronik asitin TME
icine uygulamalarina ait Yavuz Rarzi ve arkadgdarinin calgmasinda, g ve
internal diizensizfie ait semptomlarda faydagsandigi bildirilmistir (135). Steroid
enjeksiyonu ile ilgili cakmalar mevcutsa da kortikosteroidlerin artikiler 1kakkta
destriksiyon, enfeksiyonve mevcut eklem hagtain ilerlemesi gibi yan etkileri

nedeniyle tercih edilmemektedir (144).

Cerrahi tedavi yillar icinde gglne kaydetmi ve mutlak ve rolatif olmak
Uzere endikasyonlarn ortaya kongtwr (184,185). Mutlak endikasyonlari, travma,
ankiloz, konjenital anomaliler ve eksizyon gerektiroranik patolojierder. Rolatif
endikasyonlar ¢ggu zaman cerrah tarafindan subjektif olarak koyulaahrlikte,
konservatif tedavinin faydasiz olgiw her vakada tercih edilmemelidir. Nitekim
yanlg tani ve tedavi uygulamalari olabilgceakilda tutulmal, gereksiz cerrahi
midahalenin ekleme zara vergicanutulmamalidir. Ancak kesin objektif bulgular

varlhiginda cerrahi bir tedavi secefi®larak digunulebilir (185,186).

Artroskopi ve artrosentez, konservatif tedaviyeedgli vakalarda etkili
olduguna dair yayinlar mevcut olsa da, artrosentez sosemptomlarda geri doni
olabilmektedir (146,187,188).

TME'’i olusturan eklem vyapilarin 6zelliklerinin iyi bilinmesm tedavi
acisindan onem galigini disinmekteyiz. TME'’in artiktler yuzleri fibrokartilaj
dokudan olgmaktadir (157). Eklem diski kollajen fibrillerininlusturdusu fibroz
dokudan olgmaktadir ve kondil hareketlerindeki uyumglsemaktadir. Diskin temel

gorevi temporal kengin ince ve dayaniksiz olan temporal kgmi mandibular
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fossasini koruyacaksekilde mandibulanin  kompresyon yuklerinin - emilimini
salamaktir (189).

TMFE'in farkh etyolojilere ba&li olarak gelgen hastaliklarinda eklem
dejenerasyonu ge&bilmekte ve buna I3 olarak da bircok morfolojik ve
fonksiyonel deformiteler okabilmektedir. TME hastaliklari BEngicta non-
inflamatuar olarak bgar ve patolojik sureg artiktler kartilajda bozulnadrazyon ve
lokal kalinlgmalarseklinde gelgir. Bu surecte sekonder olarak inflamatuar olaylar
da patolojiye eklenebilir. EKlem yilizeylerin adagtdpasitesilerinin azalmasi veya
normal adaptif kapasiteye gmen artmy eklem yukinin TME'de dejeneratif

degisikliklere yol acabildgi dustunilmektedir (190).

TME'’in normal fonksiyonunu gglamasi icin disk ve kondiler kartilajlar
merkezi 6neme sahiptir ve bu yapilarin hastaliklaaya zarar goérmesi hastanin
konuwma, yemek yeme gibi gunluk faaliyetlerinipreu ve zor birsekilde yapmasini
sgilayarak yaam kalitesini ciddisekilde olumsuz etkilemektedir. Ne yazik ki bu
eklem yapilar sinirli iyilgme kapasitesine sahip ofluicin onarim veya replasman

ihtiyaci dggurmaktadir (191).

TME diskininde kendine 6zel bir yapisi bulunmaktadiME diski kuru
tendon @rhgindan 25 kat fazla ve eklem kikigain yarisi kadar
glikozaminoglikan (GAG) icermektedir ve tensil gegnl(modulus) kikirdaktan 6 kat
fazladir. GAG iceidi ve tensil genkii acisindan TME diski hyalin kikirdak ve tendon
arasinda kalmakta, kollajen icg@rive hucresel acgidan bakigindan daha c¢ok
tendona benzerlik gdstermektedir. TME diskinin, kwgiliginin %85’ini tendon
yapisina benzer olarak tip 1 kollajen icermektenjleklem kikirdginda ise bu oran
%30 olup kollajen tip 2'dir (44).

Calsmamiza bgvuru aninda 6 aydan uzun surglkayeti mevcut olan,
Ozellikle gri semptomu ile seyreden, MR goruntllerinde redigddu anterior
dislokasyonu olan ve ¢ene hareketlerinde kisitiekklik sesinderikayeti olan ve
konservatif tedaviler sonucundg@rave disfonksiyon semptomlarinda herhangi bir
lyilesme gorulmeyen 20 hasta dahil edgtini Hastalar iki gruba ayrilarak ilk grup
olan calsma grubuna intrartikliler tek doz TZP enjeksiyonypiyrais ve kontrol
grubuna da artrosentez uygulagim Hastalar 3 ay takip edilgtir. Agri skalasi,
agiz aciklgl ve eklem sesi @erleri enjeksiyon 6ncesi, enjeksiyon sonrasi lapéft
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ay ve 3. ay olmak Uzere kayit ediktm. Ayni kayit kontrol grubu icinde yapilstir.
Her iki grup icinde gr siddetindeki ve eklem sesindeki azalmanin ve insézal
mesafe arglarinin istatistiksel olarak da anlami ofduve tedavilerin etkili oldgu

gosterilmitir.

TZP uygulanan ¢caima grubu ile artrosentez uygulanan kontrol grubunun
sonugclarl dgerlendirildiginde, TZP uygulamasinin daha etkin ve hizli bgr a
kontrolt sgladig gorulmistir ve istatistiksel olarak da anlamli bulungtur. Eklem
seslerindeki azalmada gruplar arasind@edendirildiginde calsma grubunda ki
azalmanin hem Klinik olarak hem de istatistikselrak fazla oldgu gozlenmtir.
interinsizal mesafe 6lgumleri inceleputide ise gruplarin kendi iclerinde istatistiksel
olarak anlamli ar§lar gorilse de iki grup arasinda anlaml fark olmiadespit

edilmigtir.

Sonug olarak g1 ve eklem sesleri tzerinde TZP enjeksiyonu, adntez
uygulamasina gére dahashali bulunmy, interinsizal mesafe dlcimlerinde gruplar
arasinda benzer sonuclar elde editmiHastalarimizin dnceliklsikayetlerinin &ri
olmasindan dolay! interinsizal mesafe Olcumleriisknt arasinda anlamli fark

bulunmadgini dislinmekteyiz.

Yara iyilesmesinde buyume faktorlerinin ve sitokinlerin dizmti etkisi
oldugu bilinmektedir (192) ve TZP hastanin kendi kanmdantrifuju ile hazirlanan
trombosit ve yara buylume faktoérleinden g@n bir karsimdir. Genellikle TZP
hazirlanmasinda 2 basamak vardir. Birinci protakdlosit ve lokositlerin santrifuj
islemi ile plasma ve trombositlerden aymilmasi ve ikinci protokolle trombosit ve

blylume faktorlerinin konsantrasyonlarinin artirgmglemidir.

Trombositler, kemik igindeki megakaryositler tarafindan Uretilen 2+
capinda, mitokondri ve mRNA icermesingsmaen cekirdek icermeyen sitoplazma
parcaciklaridir. Yuzeylerinde bulunan reseptorkeoimbin, kollajen vb. molekdllerin
uyarmasiyla aktif hale gecen trombositler, sitoplalarindaki aktif molekulleri
iceren grandlleri “acik kanalikiler sistem” yoluylkhsari atarlar. Y@unluk ve

iceriklerine gore delta, alfa ve lambda olarak égigk grantl tariflenmgtir (193).

Dolasimda bulunan trombositlerin-grantillerinde VEGF, PDGF, TGFL
ve B2, bFGF (basic Fibroblast Growth Factor) gibi pedk cblylime faktori
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depolanmy durumdadir. Cgtli uyaranlara ka1 trombosit aktivasyonu olgunda bu

maddelerin granillerden saligdbilinmektedir (13). Aktive trombositlerden salma
blyume faktorlerinden Transforming Growth FactoGEFF f1)'in matriks sentezi,
Platelet-derived Growth Factor (PDGF)'nin anjiogenenhiicre proliferasyonu,
fibroblastlar icin mitojen, Basic Fibroblast Growiactor (bFGF2)nin fibroblast ve
myoblast profilasyonu ve anjiogenez, Vascular Ehdil Growth Factor
(VEGF)'nin anjiogenez, Epithelial Growth Factor (E&nin epitel hicreleri ve
mezankimal hucrelerin profilerasyonu, Insulin Likérowth Factor (IGF-1)in

fibroblast ve myoblast stimulasyonu ve Hepatocyteov@h Factor (HGF2)nin
anjiogenezde rol alg bilinmektedir.

Klinik olarak ciddi birer problem olan ve tedaviyaniti zor olan kronik
yaralarda, bu faktorlerin miktarlarinin azgdgosterilmgtir ve yara iyilgmesinin
baslaticilarl olan buylme faktorlerini konsantekilde yara bdlgesine verilmesinin
iyilesme strecini hizlandiragadistnulerek kronik yara tedavisinde TZP’ninsha
ile uygulandgina dair bircok yayin bildirilngtir (194-196). Kutantz kronik
yaralarda, kronik iyilgmeyen yaralarda, diyabetik noropatik ayak Ulserbi
TZP’nin faydali oldguna dair bircok ¢cagma literatiirde mevcuttur (26,194,195)

TZP'nin bakterisidal proteinleri de icermesi neddmi enfeksiyonlarin
kontrol altina alinmasinda ve hastanedesyairelerinin kisalmasindagra ve sislik
gibi klinikk semptomlarin azalmaya neden didou dair yayinlarda mevcuttur
(97,98).

ik olarak 1990’li yillarda maksillofasial ve pldstierrahide TZP kullanimi
gindeme gelmi olmus gunimuizde hicre gocu, proliferasyon ve diferermasy
mekanizmalari ile tendon ve ligaman yaralanmalakndyilestirme potansiyeli
nedeniyle spor yaralanmalarinda bircok kullanimataulmutur. Otolog trombosit
preparasyonlarinin tendon ve ligamentlerirgalayilesme yollarini modifiye etme
potansiyelleri oldgu gdsteren ve bu etkinin de normaldaiddiyilesme potansiyel
olan ligaman ve tendon gibi dokularda yiksek buyiateorli oranlari ve aktive
trombositlerden salinan  biyoktif proteinlerin  regessyona yardimi ile
gerceklatigine dair caymalar bildirilmistir (13-15, 197-199).

TZP uygulamasi ile 6zellikle alfa granillerden sah faktorler yoluyla

hasarlanan dokuda ki kimyasal mediatorlerin etialar arttigi distnilmektedir.
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Artmis trombosit konsantrasyonu ve buyume faktorleri, yasal mediatorler
yardimi ile inflamatuar cevabin erken evrelerindilugu gibi notrofillerin,
monositlerin ve makrofajlarin hasarli bélgeye mgy@unu artirmaktadir (198,199).
Bu sitokinler neovaskularizasyonu, tenosit proéironunu, fibroblast
prolifersyonunu ve gier inflamatuar hicrelerin gogtini dizenlemektedd, (199).
Onarici hicreler Uzerine uyarici etkilerinin yarandktif makrofajlardan salinan IL-
1 gibi proinflamatuar sitokinler tzerinde inhibitetkilerinin de oldgu gosterilmgtir
(200). Bu onarim ve doku yikiminin minimalizasyasklindeki ikili etki sayesinde

doku iyilesme potansiyeli artmaktadir.

Eklem ici hyaluronik asit uygulamasinigragiderici etkisini fagositozun,
kemotaksisin, prostoglandin sentezinin, metallapneiz aktivitesinin inhibisyonuna
ve sinovyal sividan oksijen radikallerinin uzakhlmasina bgh gelismis
olabilecgi bildirilmistir (201-203). TZP'nin ise iceginde ki aktive buyime
faktorleri yardimi ile tendon ve ligaman iyhaesi Gizerine olan etkileri gibi ortamda
bulunan onarici hiicreleri uyararak hasarli TME nkider kartilaj yapilarinda daha
Ozel bir onarim yapsaini disunmekteyiz. Tedaviye yanitin dahaséali olmasini

aktif iyilesme sirecinin hizlanmolmasindan kaynaklangni disiinmekteyiz.

Kontrol grubu hastalarimizda uygulanan artrosentemternal
diuzensizliklerin tedavisinde kullanilan ve hastaaikayetlerinde belli bir donemde
olsa dizelme gtayan bir yontemdir. Ciddi preoperatifgasi olan hastalarda
zamanla @iz aciklginda relaps gortlebilege literatiirde bildirilmgtir (204).
Artrosentez ile eklemdeki negatif basinci ortadaaldiilarak ve adezyonlarin
ortadan kaldinimasiyla diskin fossa tavanindanl@asina izin vererek kondilin
kaymasini amaglanmakta ve boylegazaaciklginin normal dgerlere ulamasi
hedeflenmektedir (147,205).gA mediyatorlerini, inflamatuar hicre ve Urettikler
maddeleri bélgeden uzaktaarak &rinin giderilmesini sgladigina dair yayinlar da
mevcuttur (149-151).

Artrosentez glemi ile yapilan glem mekanik lavaj ve negatif basincin
ortadan kaldirilmasiyken, TZP uygulamasi ile ekleme sinovyal siviya verilen
biyoaktif faktorler ve buyume faktorleri sayesineskanik yikama slemine gore
onarim acisindan daha iyi bir yontem olabi@oedUstinuyoruz. TZP icerisindeki

biyoaktif faktdrlerin onarim potansiyelleride diintldigtinde, eklem kikirdaklarinda
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ve sinovyal svida bulunan inflamatuar ve proinfltuaa molekullerin regtlasyonu
sayesinde ve belkide mesenkimal kdk hicre uyarmdanrejeneratif etkisiyle daha
kisa surede daha etkili sonuclar ortaya gikti distintiyoruz. Nitekim, Noriaki ve
arkadalarinin  TMH hastalarinin  TME sinovyal sivisindaninah 6rneklerde
yaptiklari bir cagma da, fibroblast benzerigsi huicrelerin kemik iindeki
mezenkimal kok htcrelerde bulunan STRO-1 ve CD1l#46prese etdi, ayni
zamanda bu hucrelerin osteoblast, kondrosit, adip@s sinir hicresi gibi farkl
hiicre tiplerine differansiye olabilen kondrojendsteojenik, adipojenik ve nérojenik
potansiyeli olan pluripotent hicreler olduklarn tgigmistir (205). Sinirh ¢cgalma
kapasitesine sahip normal kondrosit hiicresindeklifatarak kok hiicreler spesifik
biyolojik etkenlerle osteoblast, kondrosit, fibrabt ve myosit hicresine
donisebilme kapasitesine sahiptir. Bu hicreler, kikirdadmik, ligament ve kas ve
TME icin gerekli tim yapitdarini oluturabilmektedir. Farkh hiicre kaynaklarinin
kondrojenik kapasiteleri ile ilgili M.Pei ve arkagiarinin ¢alsmasinda kemik iffi ve
sinovyum kaynakh hucrelerin ger mesenkimal kok htcrelere gore kikirdak
rejenerasyon acgisindan daha ustin bulytumy(206). Sinovyal membran kaynakl
mesenkimal kok hucrelerin, kikirga yakin olmalarindan, yiksek kondrojenik
kapasiteye sahip olmalarindan ve artroskopi sidasikolay elde edilebilir
olmalarindan dolayi kikirdak onarimi icin daha dkleve uygun oldgu kabul
edilmektedir. TZP icindeki Transforming Growth Fact(TGF)'un da kikirdak
lyilesmesinde ki kondrogenez ilegkili oldugu gosterilmgtir (16,17).

TME eklem diskinin yapisi hakkindaki Johns DE véhatasiou KA.'nin
calismasinda eklem diski, hyalin kikirdak ve tendon m@s kalmakta, kollajen
icerigi ve hucresel agidan bakiggindan daha ¢ok tendona benzerlik gdsgerdi
belirtiimistir (44). Mark W. Scioli cabmasinda prokimal plantar fasitte TZP

uygulamasinin gavenli ve etkili bir yontem oflunu vurgulamgtir (207).

TZP'nin kemik kiriklarinin iyilgmesinde fizyon oranlarini artiggy Mishra
ve Pavelko’nin ¢agmalarinda da kronik el bige tendinozisi igin TZP’nin alternatif
bir tedavi olabilecgini bildirmistir (208). Sanchez,sd tendon cerrahisinde TZP
uygulamasi ile daha iyi sonuclar a@du bildirmistir (209). TZP’nin rotator kaslar
da, tendon ve ligaman iyigmesine katkilariyla ilgili de literatirde bircok ya
mevcuttur (210-212). Sampson ve arkgalanin calsmasinda, diz osteoartritinde

eklem igcine TZP uygulamasinin iylmede fayda s@adigi, agri skalasinda ve
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semptomlarda azalmag@adigini belirtmitir (213). Valerio Cervelli ve arkagkar
calismalarinda TZP ve otolog yadokusu uygulamasinin yara iyhaesini anlamli
duzeye hizlandirgini belirtmilerdir (214). Drew W. Taylor ve arkaglarinin
tendon, ligament ve TZP kelimelerini literatirdeatgarak yaptiklari agiirmalarinda
TZP'nin tendon ve ligaman yaralanmalarinda bircostapsiyel avantajlarinin
oldugu, hizh iyilesme sgladigi ve daha iyi fonksiyonel geri dogmisagladig
bildirilmi stir (215). Ayni zamanda guniumizde, TZP’nin periadbn(18), oral
cerrahi (19,20), maksillofasial cerrahi (19,21 p4ilk, rekonstruktif ve estetik cerrahi
(22,23), spinal flzyon operasyonlari (24), kalp-pag cerrahisi (25), ve yuryak
doku Ulserlerinde (18,26) kullanimi ile ilgili bok yayin mevcuttur. TZP’nin,
kemik, tendon ligaman ve eklemlerdeki igiheeyi hizlandirici ve uyarici etkileri ile
TMH’a bagl gelisen TME artikiler yizeylerinde ve eklem diskindeddjeneratif
bozukluklarin ve doku hasarlarinin onarimi acgisndiestekleyici bir tedavi
olabilecegini disinmekteyiz.

Temporomandibuler rahatsizliklarin tedavisinde g#inlu konservatif
yontemlerin yetersiz kalgi artrosentezsleminden de yeterli faydanin gorilemgdi
hastalarda, TZP uygulamasinin etkin, minimal invazé onarici yeni bir tedavi
yontemi olarak invazif tedavi metodlari ve cerrahigian ihtiyaci azaltabilegi
disinmekteyiz. TZP uygulamasi ile eklem ici sinovyaViyga verilen biyoaktif
faktdrlerin ve buyime faktorlerinin onarim nighin de mevcut olmasindan dolayi
mekanik yikamasiemine gore daha bkarili sonuclar ortaya ciksolabileceini
disinmekteyiz. Ayni zamanda sinovyal sivida bulunanflammatuar ve
proinflamatuar molekdllerin regulasyonu sayesindanezenkimal kok hicre uyarim
potansiyeli ile rejeneratif etkisiyle hasarli ekleiski ve artikuler yapilarinin onarimi
icin TZP" nin aktive edici bir etkisi sonucu arsentez gleminden daha karih
sonuclar alinmg olabilir. Ucuz, pratik ve tekrarlanabilen bir yémt olarak
intrartikiler uygulanan TZP’nin TME Uzerine olan kigrinin  tam olarak
anlgilabilmesi icin hicresel diizeydeki diferensasy@penerasyon ve etkgenleri

ile ilgili ileri calismalara ihtiyac vardir.
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OZET

T.C.
NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI
MERAM TIP FAKULTESI

TEMPOROMAND IBULER EKLEM BOZUKLUKLARININ TEDAV  ISINDE
INTRAART IKULER TROMBOS ITTEN ZENG iN PLAZMA UYGULAMASI
VE ARTROSENTEZ UYGULAMALARI ILE ETK INLIGIN
KARSILA STIRILMASI

Dr. Mustafa HANCI

Plastik, Rekonstruktif ve Estetik Cerrahi Anabilim Dall

UZMANLIK TEZ 1/KONYA-2012

Gunumizde TMH igin birgok geri dogiimli tedavi secerge mevcut olsa
da bu yontemlerin hepsinin farkli ¢za1 oranlari mevcut olmakla birlikte tum TMH
hastalari icin uygulanabilen Ustin tek bir tedavintgmi gdsterilemersgiir.
Calsmamizda eklem konservatif tedaviye yanit alinamag@nhasta iki gruba
ayrilimistir. Calsma grubuna intrartikular TZP uygulamngnikontrol grubuna da
artrosentezsiemi yapilmstir. Enjeksiyon 6ncesi, sonrasi 1. hafta, 1. ay3veay
olmak Uzere viziel analogga skalalari, interinsizal mesafe 6lcimleri ve ekle
sesleri kayit altina alingtir. Ayni kayitlar kontrol grubu icinde alingtr. 3 aylik
takip sonrasi sonugclar kendi iglerinde ve gruplasanda klinik olarak ve Windows
SPSS yazilimi (SPSS Inc. Chicago, IL) ile istdtsstl olarak dgerlendirilmistir. Her
iki grup icin de &ri siddetindeki ve eklem sesindeki azalma ve intergisinesafe
artiglar1 istatistiksel olarak da anlamli bulunarak tabin etkili oldugunu
gostermgtir. TZP uygulanan c¢ama grubu ile artrosentez uygulanan kontrol
grubunun sonuclan g@erlendirildiginde, TZP uygulamasinin daha etkin ve hizl bir

agri kontroli sgladigi gorulmitir ve istatistiksel olarak da anlamh bulunytu.

72



Eklem seslerindeki azalmada gruplar arasing@diendirildiginde calgma grubunda
ki azalmanin hem klinik olarak hem de istatistike¢hrak daha anlaml olgu
g6zlenmitir. interinsizal mesafe Olctmleri incelegitide ise gruplarin kendi
iclerinde istatistiksel olarak anlamli gtar gorilse de iki grup arasinda anlaml fark
olmadgi tespit edilmgtir. TZP uygulamasi ile eklem i¢i sinovyal siviyarien
biyoaktif faktorlerin ve buylime faktdrlerinin onari niteliginin de mevcut
olmasindan dolayr, ayni zamanda sinovyal sividaudan inflamatuar ve
proinflamatuar molekdllerin regulasyonu sayesindenezenkimal kék hiicre uyarim
potansiyeli ile rejeneratif etkisiyle hasarli ekleiski ve artikuler yapilarinin onarimi
icin aktive edici etkisi ile mekanik yikamglemine gore daha bkarili sonuglar
ortaya cikmy olabilecgini distinmekteyiz. TZP'nin TME Uzerine olan etkilerinin
tam olarak ankalabilmesi icin hicresel dizeydeki diferansiasymjenerasyon ve

etkilesimleri ile ilgili ileri calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Temporomandibular Hastaliklar (TMH), Trombositten

Zengin Plazma (TZP).
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ABSTRACT

INTRAARTICULAR PLATELET RICH PLASMA INJECTION
FOR THE TREATMENT OF TEMPOROMANDIBULAR DISORDERS AN
COMPARING THE RESULTS WITH ARTHROSYNTHESIS

TMD is an extremely common disorder that approxehat33% of the
population has at least one TMD symptom and 3.6kH&% TMD with sufficient
severity that treatment is desired. The currergtinent suggested for TMD include
patient behavioral education, resting the jaw, dtifit, pain medication with
nonsteroidal analgesic agents and physiotherapgortervative and noninvasive
techniques do not work, more invasive techniqueg beaconsidered. The aim of
this study was to compare treatment outcome aretysaf a new treatment method
with arthrosynthesis. In this prospective study,p2@ients (32 TMJ) who couldn’t
treated and significantly benefit from conservatieehniques were allocated to two
groups. The study group was treated with intraaldicone dose of PRP injection,
and the control group was treated with arthrosygithePre- and postinjection and
pre-and post arthrosynthesis pain intensity, thesgmce of joint sounds, and
interincisial distance were documented. Follow epgqd was 3 months. There was a
statistically significant reduction of pain intetysand joint sound and interinsizal
distance in both groups. The pain intensity andtjeound results of the study group
was clinically better and statisticallly more siggant while compared with the
control group. Range of mouth opening was foundleirbetween groups.

This study shows that intraarticular PRP injectionthe treatment of TMJ
disorders is a more effective management than aayhthesis and has several
potential theoretical advantages. These betterltsesuay be due to regenerative
properties and stem cell activation potential oPRRit further studies are needed to

explain the cellular effects of the PRP in TMJ join

Key Words: Temporomandibular Disorders (TMD), Platelet RicksRia (PRP).
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