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1. GIRIS

‘Temporomandibuler bozukluk (TMB) c¢igneme kaslari,
temporomandibuler eklem ve/veya komsu yapilardaki klinik problemleri
iceren ¢ok kapsamli bir tanimlamadir. Genel populasyonun %40-75’i
temporomandibuler bozukluga ait en az bir bulguya, %33'U ise en az bir

belirtiye sahiptir.*3

Bu bozukluga ait bulgu ve belirtiler agri, cene mekaniginde
degisiklikler ve eklem sesidir. Agri temporomandibuler eklemde, ¢igneme
kaslarinda ortaya cikabilmekte  ve/veya basagrisi seklinde
gorulebilmektedir. Cene mekanigindeki degisiklikler, cene hareketlerinde
kisithihk veya koordinasyon bozuklugu seklinde gorulebilmektedir. Eklem
sesi ise agdiz agma ve/veya kapatma sirasinda ‘klik’ sesi olugsmasi ile
karakterizedir. Temporomandibuler bozuklugun etiyolojisi multifaktoriyeldir
ve son yillarda biopsikososyal model Uzerinde durulmaktadir. Yani bireye
iliskin biyolojik, sosyal ve psikolojik faktorlerin etiyolojide etkili oldugu
disundlmektedir. Bunun yaninda ¢ok sayida diger etiyolojik faktorlerin
varligl ve cogu kez bu etiyolojik faktorlerin tam olarak saptanamamasi,
tedavide hasta sikayetlerinin ortadan kaldirilmasi seklinde bir yaklagsimin

benimsenmesini saglamistir.

Temporomandibuler bozukluklar temel olarak
temporomandibuler eklem (TME) bozukluklari ve c¢igneme kaslari
bozukluklari olarak 2 grupta incelenebilmektedir. internal dizensizlikler
veya disk duzensizlikleri olarak da tanimlanan disk deplasmanlari
temporomandibuler eklem bozukluklari grubu altinda yer almaktadir ve
‘redUksiyonlu disk deplasmani (RDD)’ ile ‘reduksiyonsuz disk deplasmani
(NRDD)’ alt baglhklarini icermektedir.



Reduksiyonlu  disk  deplasmani en sik  gorulen
temporomandibuler bozukluklar arasinda yer almaktadir.*” En 6nemli
klinik bulgusu ceneyi acip kapatirken ortaya cikan eklem sesi ve
temporomandibuler eklemde hafif/orta derecede agridir. Isveg, Amerikan
ve Turk populasyonlarinda yapilan ¢alismalarda, genel populasyonda %4-
28, TMB hasta populasyonunda %21-40 oraninda eklem sesi bulundugu
bildirilmigtir. Hastalar eklem sesinin ¢ene fonksiyonlari yaninda sosyal
yasantilarinda da kendilerini fazlasiyla etkilemesi nedeniyle sikga tedavi

amaciyla klinigimize basvurmaktadirlar.

Reduksiyonlu disk deplasmani tedavisinde minimal invaziv
bir yontem olan eklem ici enjeksiyon teknigi ile basarili sonuglarin elde
edildigi calismalar bu tedavi yontemine ilgiyi arttirmigtir. Eklem igi sodyum
hyaluronat (SH) enjeksiyonu, ¢ene fonksiyonunu arttirmada ve agriyi
azaltmadaki etkinligi ve yan etkisinin az olmasi nedeni ile 6zellikle tercih

edilen bir tedavi segenegi olmustur.®

Literatirde temporomandibuler eklem i¢i sodyum hyaluronat
enjeksiyonunun eklem igi tek seferlik enjeksiyonu ve tekrarlayan cok
saylda enjeksiyonunun  etkinligini  arastiran  ¢esitli  calismalar
bulunmaktadir. Bu calismalar incelendiginde uygulama sekillerinin farkli
oldugu dikkati cekmektedir. Bununla birlikte hangi uygulama protokolUnun
daha basarili oldugu konusunda yeterli bilimsel kanit bulunmamaktadir.
Denek sayisinin genis tutuldugu, 2 yildan daha uzun suireli randomize
kontrolli ¢alismalarin olmayisi bu eksikligin nedenlerindendir. Tum
bunlara ek olarak her ne kadar hyaluronat enjeksiyonu birgok calismada
basarih olarak nitelendiriise de uygulama asamalari, uygulanan
preparatlar, preparatlarin igcerik oranlari ve uygulama sikliklari farkliliklar
gostermektedir. Bu anlamda guncel galismalarda enjeksiyonlarin bir kez

ya da tekrarlayan enjeksiyonlar seklinde (1 hafta ya da 2 hafta ara ile iki
2



enjeksiyon) en az iki kez tekrarlandigi gozlemlenmekte ve bu uygulamanin
sonuglarin  basarisint  olumlu yonde etkiledigi gorusu  agirlik
kazanmaktadir. Bu konu ile ilgili de net bir gorus yoktur ve bilgi eksikligi
vardir ve bu yonde arastirmalar yapilmasi gerektigi vurgulanmaktadir.
Calismamizin tasarimi literatirdeki bu eksiklik goz énunde bulundurularak
planlanmigtir. Bu dogrultuda RDD tanisi koyulan hastalarda eklem igi tek
seferlik sodyum hyaluronat enjeksiyonu ile tekrarlayan enjeksiyonlarin

tedavideki etkinliklerinin karsilastirmali olarak incelenmesi amacglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tempomandibuler Bozukluklar

Yillar boyunca ¢igneme sisteminin fonksiyonel bozukluklari
bazi anlagmazliklara ve karigikliklara yol agacak sekilde degisik terimlerle
tanimlanmistir. Ik kez 1934'te Costen, TME ve kulak cevresindeki
semptomlarla karakterize olan bu rahatsizigi tanimlamis ve ‘Costen
Sendromu’ adini vermigtir. 1959’da Shore “TME Disfonksiyon Sendromu”
terimini  kullanmigtir. Bunu, Ramjford ve Ash tarafindan tanimlanan
‘Fonksiyonel TME Rahatsizliklar’ terimi izlemistir. Terminolojide
‘okluzomandibuler rahatsizliklar’ ve * TME’nin myoartropatisi’ gibi, etiyolojik
faktorleri vurgulayan veya ‘agri disfonksiyon sendromu’, ‘myofasiyal agri
disfonksiyon sendromu‘ ve ‘temporomandibuler agri disfonksiyon
sendromu’ gibi agrn semptomunu vurgulayan tanimlamalar da yer

almigtir.3®

Temporomandibuler bozukluklarda goérilen semptomlar
sadece TME ile sinirh kalmadigindan ‘Kraniomandibuler Hastaliklar’ gibi
daha genis kapsamli terimler de kullaniimistir. 1982’de Bell ginimuze
kadar yaygin bir kullanima sahip olan ‘Temporomandibuler Bozukluklar’
terimini ortaya koymustur. Amerikan Dig Hekimleri Birligi 1983’te bu terimi
onaylayarak kabul etmis ve temporomandibuler bozukluklar iskelet-kas

bozukluklarinin bir alt sinifi olarak kabul edilmistir. 3 9 10

‘Temporomandibuler Bozukluklar’ terimi, c¢igneme sistemi
fonksiyonlari ile iligkili batin rahatsizliklari kapsar. Bu siniflandirma

hastaliklarin tanimlanmasinda bir harita gérevi gorar. 11



Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi tarafindan
temporomandibuler bozukluklar; ‘cigneme kaslarini, temporomandibuler
eklemi ve iligkili yapilarini veya her ikisini birden igceren birtakim Kklinik
sorunlari kapsayan ortak bir terim’ olarak tanimlanmaktadir. TMB
orofasiyal bolgede dis agrisi kaynakli olmayan agrilarin en basta gelen
sebebidir; bas ve boynun kas-iskelet yapilariyla iligkili, kraniyofasiyal agri

bozukluklarinin bir alt grubu olarak tanimlanmaktadir.

Tanimlamada da tarif edildigi Uzere TMB ¢igneme
sistemindeki butun yapilan etkileyebileceginden semptomlari ile klinik
bulgu ve belirtileri de gesitlilik gostermekte, hastanin ¢ene fonksiyonlarini
dolayisiyla yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir. Preaurikuler bolgede
ve/veya c¢igneme kaslarinda agri/hassasiyet, ¢ene mekaniginde
degisiklikler, cene hareketlerinde kisitlilik, agiz agma ve kapama sirasinda
klik veya krepitasyon benzeri eklem sesleri TMB’lerin genel bulgu ve
belirtileridir. Ayrica; kulak agrisi ve tikanikhgdi, kulak ¢inlamasi (tinnitus),
bas donmesi, boyun agrisi ve bas agrisi yine sik gorulen semptomlardir.
Bu durumlarin birgogu multifaktoriyel etiyopatojenik modele sahip
oldugundan vyalniz birkagl icin Ozel bir etiyoloji ortaya konabilmistir.
Temporomandibuler bozuklugun teshisi, hastaliin temelini sekillendiren
klinik bulgu ve semptomlarin cesitliligi ve multifaktoriyel etiyolojisi

sebebiyle karmagiktir.t: 3 9, 10, 12-26

Bozukluktan etkilenen Kkigilerin sosyal yasantilari da
fazlasiyla etkilenmektedir. Cesitli arastirmacilarin yaptiklari yasam kalitesi
calismalarinda arastiricilar; TMB hastalarinin kaygi duzeylerinin yuksek
oldugunu ve bu bozuklugun hastalarin sosyal aktivitelerini olumsuz olarak
etkiledigini bildirmislerdir. Ayrica hastaligin yarattigi problem bununla da

sinirl kalmamakta ve ekonomik kayiplara neden olmaktadir.??-2°



2.1.1. Temporomandibuler Bozukluklarin Epidemiyoloijisi

Populasyondaki gercek TMB duzeyi, farkli arastirmalarda
kullanilan diagnostik kriterlerin homojeniteden yoksun olmasi nedeniyle bir
tartisma konusudur. TMB’lerin teshisi ve degerlendiriimesinde farkli klinik
protokollerin  kullaniimasi gecmis vyillarda rapor edilen verilerdeki
degiskenligin sorumlusu olabilir. Ancak 1992 yilinda Temporomandibuler
Bozukluklar igin Arastirma Tani Kriterleri (TMB/ATK) ile standardize tani
kriterleri tanimlanmis ve bunlarin kullaniimasiyla arastirmalar arasindaki
tutarhlik dlzeyinin artmasi beklenmistir.3® TMB/ATK cift eksenli tani
kriterleri saglamaktadir. Ornek olarak; hastaya fiziksel tani (Eksen I)
konulmasi ile birlikte psikososyal bir degerlendirme (Eksen II) de
yaplimaktadir. Bu yontemle veri toplanmasinin, epidemiyolojik amagli
farkh galismalardaki bulgular karsilastirmada gerekli bir basamak oldugu

duslndlmektedir.”

Genel popllasyonda TMB belirti  ve  bulgularinin
prevalansinin yuksek olabilecedi ileri surtlmustir. Cesitli calismalarda,
genel populasyonun %1-75’inin en az 1 objektif belirti ve %5-33’Unun
subjektif belirti gosterdigi rapor edilmigtir. TMB tum yas gruplarini
etkilemekle birlikte, bozuklugun 20-50 yaglari araliginda bir zirve yaptigi
gorulmektedir. TMB semptomlarinin yogunlugu ise siklikla 17-30 yas
araliginda  artmaktadir.  Ergenlik donemine giriimesi ile disk
deplasmanindaki artisi gosteren calismalar mevcuttur. Daha gen¢ ve daha
yasli kesimde ise duslUk prevalans gostermektedir. Kadinlar rahatsizliktan
daha cok etkilenirken, kadin:erkek orani 3-4:1 gseklindedir. TMB’ler alt
gruplarina gore deg@erlendirildiginde, disk deplasmanli bireylerin sayisinin
30 yas grubunda zirve yaptigi ve enflamatuar-dejeneratif eklem

bozukluklarinin 50 yas lzerinde zirve yaptigi belirtilmistir. 12 3. 4, 16-18, 31,32

6



Tedavi i¢in bagvuran bireylerin yas araliklari arastirildiginda
bozuklugun genel olarak 30 ve 50 yaslarinda olmak Uzere iki zirve
noktasinda yogunlastigi gosteriimis olsa da, arastirmaya dahil edilen
bireylerin yas ortalamasi 17,2 olan bir galismada TMB prevalansinin
%46,1 olarak bulunmasi, bozuklugun genc bireyleri de etkileyebilecegini

gostermektedir.33 34

2.1.2. Temporomandibuler Bozukluklarin Etiyolojisi

Zamanla eklem biyomekanigi, noéromuskuiler fizyoloiji,
otoimmun ve iskelet-kas bozukluklari, agri mekanizmalar ile ilgili artan
bilgi birikimi, TMB’lerin etiyolojisi ile ilgili bildiklerimizin de degismesine yol
agmistir. Gunimuizde TMB bulgu ve belirtilerinin olusmasina katkida
bulunan etkenlerin; biyolojik, davranigssal, cevresel, sosyal, duygusal ve
bilissel faktorler seklinde tek basina veya birbirleriyle kombinasyon

gosteren multifaktoriyel etkenler olduklari kabul edilmektedir.t

TMB’lerin birden fazla yapiyl etkileyebilmesi, bulgu ve
belirtilerinin  c¢esitlilik gostermesi, tek faktére dayanan etiyolojik
konseptlerin zamanla inandiricihdini yitirmelerine neden olmustur. 1970’li
yillarin sonlarinda genel olarak multifaktoryel etiyoloji fikri benimsenmistir.
Etiyolojik  faktorler temelde; anatomik (oklizyon ve eklemler),
noromuskuler ve psikolojik olmak Uzere 3 ana baglik altinda incelenmistir.
Bir baska sekilde ise hazirlayici (predispozan), baslatan (initiate) ve idame
ettiren (perpetuan) faktorler olarak siniflandirilabilir. Hazirlayici faktorler
sistemik (genel saglik), psikolojik (kisilik ve davranis sekli) ya da yapisal
(okluzyon, TME) olabilir. Baslatan faktorler genellikle; travma, asin
yiikleme ve parafonksiyondur. idame ettirenler ise davranissal, sosyal ve

duygusal problemler ve stresin diger sekilleri ile genel saglik durumunu



icermektedir. TMB’lerin belirti ve bulgulari, hazirlayan faktér meydana
geldikten ¢ok daha sonra kronik hale gelmektedir. Bu yizden bu etiyolojik
faktorler arasinda idame ettiren faktorler hazirlayici faktorlerden ¢ok daha
onemli olabilmektedir. Hastalarin klinik 6zellikleri arasindaki degiskenlikler,

multifaktoriyel etiyolojik faktorlerin mevcudiyeti ile agiklanabilmektedir. 3 16-

18, 35

Kronik TMB’leri anlayabilmek i¢in ginimuzde ortaya konulan
¢ok yonlu yaklagsim c¢abalarinin timu; fiziksel olgumler, psikolojik
degiskenler ve sosyal/kulturel faktorlere dayanmakta ve biyopsikososyal

bakis agisini olusturmaktadir.36

Akut ve kronik temporomandibuler bozukluklarda, Klinisyen
daima agri ile psikolojik durumlarin etkilesimlerini iyi bilmeli ve bu konuda
hassas bir yaklagim sergilemelidir. Ozellikle kronik TMB hastalarinda;
anksiyete ve depresyon gibi ciddi psikolojik durumlarla sik olarak
karsilasabilecedini bilmelidir. Bu sekilde bir farkindalik gelistirebilmek,
klinisyenlerin tedaviye yanit vermeyen hastalarda, gogunlukla gereksiz bir
cerrahi uygulama veya komplike dissel tedavilere yonelmeleri yerine, daha
dogru bir yaklasimla komplike kronik agri tedavisine ydnelmelerini
saglayacaktir. Hastalarin teshis ve tedavisindeki biyopsikososyal

yaklagimin temelini olusturan da iste bu farkindaliktir.3’

2.1.3. Temporomandibuler Bozukluklarin Tedavi Secenekleri

Temporomandibuler bozukluklarda uygulanan tedaviler
‘reversible’ ve ‘irreversible’ tedaviler olarak siniflandirilabilmektedir. Genel
olarak tedavide ilk segenek olarak etkileri geri donusumlu olan reversible

ve konservatif tedaviler tercin edilmektedir. Konservatif reversible tedavi
8



secenekleri arasinda evde yapilan hasta egzersizleri, fizik tedavi, splint
tedavisi, farmakolojik tedaviler yer alirken irreversible tedaviler oklizal
dizenlemeleri ve cerrahi girisimleri kapsamaktadir. Fizik tedavinin lokal
anestezi ile birlikte uygulandiginda agriyr azaltmadaki etkinliginin daha
fazla oldugu gosterilmistir. Alternatif tip, terapotik ultrason ve
elektromyografi kullanilan ve etkin oldugu belirlenmis yontemler olsalar da,
daha az siklikta kullanildiklari goérilmektedir. TMB tedavisinde, biligsel
davranis terapisinin ¢ok etkili oldugu tespit edilmistir, ancak ayni sonug

splint tedavisi ve okliizal diizenlemeler igin ortaya koyulamamistir. 3 6 37-43

2.2. Temporomandibuler Bozukluklarin Siniflandiriimasi

Temporomandibuler bozukluklarin siniflandiriimasi amaciyla
literatirde, etiyolojik faktorleri, genel bulgu ve belirtileri, hastaligin
kaynaklandigi doku ve anatomik bolgeyi ve bunlarin kombinasyonlarini
iceren c¢cok sayida teshis kriteri ve siniflandirma sistemi ortaya
konulmustur. Bunlardan yaygin ve guncel olarak kullanilanlarin baslicalari;
Temporomandibuler Bozukluklar icin  Arastirma Teshis Kriterleri
(TMB/ATK), Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi (AOAA) Siniflandirmasi
ve Uluslararasi Bas Agrisi Dernegi ( International Headache Society- IHS )
siniflandirmasidir. Her birinin kullanimina gore avantaj ve dezavantajlari

vardir.3 12,13

1992 yilinda Dworkin ve LeResche tarafindan ortaya koyulan
TMB/ATK (Temporomandibular Bozukluklar igin Arastirma Teshis
Kriterleri), etiyoloji temelli sistemler yolunda atiimig ilk dnemli adimlardan

birisi olarak kargimiza gikmaktadir.30: 44.45



TMB/ATK, temporomandibuler bozukluklarr;

kaslarla ilgili

bozukluklar, disk deplasmanlari, artralji (osteoartrit, osteoartroz) olarak lg¢

ana gruba ayirmigtir (Tablo 1).7: 16.46.47

Tablo 1. Temporomandibuler Bozukluklarin Siniflandiriimasi 7 %

Grup | . Kaslarlailgili bozukluklar

la. Myofasiyal agri

myofasiyal agri

Ib. Agiz acikliginda kisithlik ile birlikte olan

Grup Il. Disk Deplasmanlari

lla. Rediksiyonlu disk |llb. Agiz acikliginda kisithlik |llc. Agiz acikliginda kisitlilik

deplasmani olan  reduksiyonsuz  disk [olmayan rediksiyonsuz disk
deplasmani deplasmani

Grup lll. Artralji, osteoartrit, osteoartroz

Illa. Artralji

lllb. TME’nin osteoartriti

Illc. TME’nin osteoartrozu

TMB/ATK siniflamasi temporomandibuler bozukluklar igin
yaygin olarak kullanilan bir diagnostik sistemdir. 1992 yilinda ortaya
konulan bu sistemin 2 6lgme ve degerlendirme bileseni (iki eksenli tani)
vardir. Bunlar Eksen | ve Eksen Il olarak adlandiriimaktadir. Bir klinik ve
radyografik degerlendirme olan Eksen |, myofasiyal agri, disk deplasmani,
artralji, artritis ve artrozis gibi klinik durumlarin ayriminin yapilmasi igin
tasarlanmistir. Eksen |l ise psikolojik durumu ve agri ile iligkili fonksiyon
kaybini degerlendirmektedir. Eksen | patofizyoloji temelli fiziksel bir tanidir.
Eksen Il TMB agrisinin, agr ile iligkili parafonksiyonel aligkanliklarin,
psikolojik rahatsizliklarin ve psikososyal bozukluklarin degerlendiriimesini
saglamaktadir. Hastaya fiziksel teshis ( Eksen | ) ile birlikte ayni anda bir
psikososyal teshis ( Eksen 1l ) de koyulmaktadir. Eksen |, cigneme kaslari
ve TME’deki bozukluklari teshis etmeye yarayan kriterleri icermektedir.
Eksen Il ise; agrinin siddeti, agri nedeniyle olusan fonksiyon kaybi,
depresyon ve somatizasyon (fiziksel bir nedene bagl olmayan ruhsal

gerilimlerin meydana getirdigi semptomlar) gibi agrinin ve psikososyal
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durumun degerlendiriimesine yonelik kriterleri igermektedir. 3 13 18,38, 45, 47,
48

Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi (AOAA) siniflandirmasi
klinik bulgulara gore tani koyma agisindan TMB/ATK ile kiyaslandiginda
¢cok daha Ustun olsa da, bunlarin ¢cogu ampirik tabanlidir ve dolayisiyla
arastirma amagcl olarak kullanimlari ¢ok uygun degildir. Bununla birlikte
TMB/ATK’nin klinik ve arastirma amagli kullanilabilecegi ve bir ¢cok taniyi
kapsadigi gosterilse de Kklinik kullanim zorlugu ve karmasikhgi
bilinmektedir. TMB/ATK'nin yetersiz kaldigi alanlar oldugu gibi AOAA
siniflandirmasi da neredeyse tamamen klinik gézlemlere dayanmaktadir.
Diger yandan IHS siniflandirmasinin da orofasiyal sendromlari yeterince

kapsamadigi dislinilmektedir.13 49-51

Okeson®> AOAA ve I[HS isbirligi ile ortaya konulan
siniflandirmayi esas almis ve bu siniflandirmayi detaylandirmistir. Disk
deplasmanlari ve reduksiyonlu disk  deplasmani TMB/ATK

siniflandirmasinda oldugu gibi bu siniflandirmada da yer almaktadir.

Goruldagu Uzere temporomandibuler bozuklugun karmasik
dogasi ve teshisindeki zorluklar sebebi ile iligkili olarak siniflandirmasi
konusunda da net bir gorus yoktur. Tim bu sebepler mevcut siniflandirma
sistemlerinin kullanimda olabilecegini ve kendi standartlarina gore olan
kosullar icerisinde gegerli standart referans olarak kabul edilebilecegini
bizlere gostermektedir.1® 4951 Ayrica gegerli bir tani semasi, givenilir ve
tekrarlanabilir teknikler dogrultusunda yapilan ayrintili bir klinik muayene;
TMB tanisi igin, arastirmacilar arasinda tedavi standardi olarak ortak kabul

goren bir degerdir.*®
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Bozuklugun prevalansi, etiyolojisi ve dogal seyri hakkinda
bilimsel verilerin saglanmasi ancak guvenilirligi ve gecerliligi kanitlanmis
bir  siniflandirma  sisteminin  ortaya  konmasiyla  mumkundur.
Siniflandirmalarin ve siniflandirmada kullanilan sistemlerin 6nemi de iste
bu noktada, bozuklugun daha etkin bir sekilde tedavi edilebilmesine

olanak saglamasi ile ortaya ¢gikmaktadir.>?

Bozuklugu; daha iyi anlagilabilecek sekilde tanimlayabilmek
icin, literatirdeki mevcut siniflandirma sistemleri ve terminolojisi 1siginda
kategorize edip inceleyecek olursak, one cikan temel basliklar sirasiyla
temporomandibuler bozukluklar, temporomandibuler eklem bozukluklari,

disk deplasmanlari ve reduksiyonlu disk deplasmanidir.

2.2.1. Temporomandibular Eklem Bozukluklari

2.2.1.1. Disk Deplasmanlari

TME bozukluklari icerisinde yer alan disk deplasmanlari,
disler okluzyonda iken intra-artikular disk ile mandibuler kondil arasindaki
anormal iligki olarak tanimlanabilmektedir.3” AgJiz agmada, normalde
eklem icerisinde iki ayri hareket meydana gelmektedir. ilk hareket kondil
baslari boyunca horizontal diizlem etrafindaki rotasyon hareketidir. ikinci
hareket translasyondur. Artikuler eminensin inferiorunda kondil ve disk
birlikte 6ne hareket etmektedir. Agiz kapali pozisyonda, diskin kalin
posterior bandi kondil Uzerinde konumlanmaktadir. Kondilin ileri
translasyonunda, diskin daha ince intermediat zonu kondil ve artikuler
eminens arasinda eklem yuzeyi haline gelmektedir. Agiz tamamen
acildiginda, kondil diskin anterior bandinin altinda bulunabilir, buradaki

anatomik kondil-disk iligkisi saat 12 pozisonu olarak tanimlanir.3’
12



Diskin 6ne dogru kaymasi sirasinda, posterior bant kondilin
onunde kalmaya devam eder ve bilaminar zon anormal sekilde gergin ve
incelmis hale gelir.>® Ancak diskin herhangi bir ses, agri ya da
disfonksiyona neden olmadan hafif daha 6nde olabildigi de gosterilmistir.3’
TME’nin internal dizensizligi, diskin posterior bandi kondilin dntine dogru
yer degistirdiginde meydana gelmektedir.>® Diskin tarif edilen normal
konumundan sapma gostermesi disk deplasmani olarak bilinmektedir ve
en sik gorulenler anterior ve medial olmak Uzere gesitli dogrultularda

meydana gelebilmektedir.6

Disk deplasmanlarinin genel bulgu ve belirtileri; agr, agiz
acikliginda kisithlik ve eklem sesidir. Agn karakteristik olarak; c¢ene
ekleminde lokalizedir ve gene hareketleriyle artar. Agiz agmada kisitlilik
ve/veya periyodik ya da gecici olarak cenede kilitlenme meydana
gelebilmektedir. Hastalarda agiz agmada ve/veya kapamada klik ya da
pop sesi alinmasi bozuklugun bir diger énemli bulgu ve belirtisidir. Bu
temel bulgu ve belirtiler yaninda ayrica kulak agrilari, ¢inlama ve hatta
isitme kaybi meydana gelebilir. Basagrisi, disk deplasmanina sahip
hastalarda varolan parafonksiyonel aliskanlklarla da yakin iligkili olan

kalici bir problem olarak goziikmektedir.>3

2.2.1.2. Temporomandibuler Eklem Disk Deplasmanlarinin

Klinik Asamalari

Temporomandibuler eklem disk deplasmanlarinin dogal
seyrinin genel olarak progresif 6zellikte oldugu ve biribirini izleyen 4 Klinik

evreden olustugu belirtiimektedir.
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En erken baslangic evresi inkoordinasyon fazi olarak

adlandiriimaktadir. Genellikle hasta bu durumdan habersizdir ¢lnki
herhangi bir eklem sesi ya da acgik¢ga gorulen bir disfonksiyon yoktur.
Ancak muayene esnasinda hastadan agzini agmasi ve kapatmasi
istendiginde ve ¢ene eklemini hareket ettirmesi istendiginde bir¢ok hasta
ekleminde hafif bir strtinme ve takilma hissi oldugunu bildirmektedir. Bu

durum eklemin surtunmesinde artig oldugunun en erken gostergesidir.

Bir sonraki evrede, disk 6ne dogru kayar ve agiz agmaya klik
ya da pop sesi eslik eder. Bu ses kondil diskin posterior bandini gegip
normal pozisyonuna geldiginde olusmaktadir. Bu asama genellikle

rediksiyonlu anterior disk deplasmani olarak tanimlanmaktadir. Ancak bu

durum anterior disk deplasmani olarak tanimlanmakla birlikte aslinda,
anatomik olarak disk ile kondilin agilanmasi ve lateral pterigoid kasin direkt
olarak ¢ekmesi nedeniyle genellikle anteromedial yonde bir deplasman

sOz konusudur.

Bazi reduksiyonlu anterior disk deplasmani olgularinda, agiz
kapamada ikinci bir klik sesi duyulabilmektedir. Bu ses resiprokal Klik
olarak adlandiriimakta ve kapama hareketi boyunca diskin posterior
bandinin kondilin 6nline dogru kaymasi nedeniyle meydana gelmektedir.
Ancak resiprokal klik her hastada olusmaz, olusmasi igcin ¢ene

kapatildiginda diskin tekrar kondilin 6ntine ge¢gmesi gereklidir.

TME’deki klik sesleri genellikle anterior disk deplasmani
olgularinda olugsmaktadir. Ancak bazen disk yuzeyindeki defekt ve
duzensizlikler ya da kondil ve artikiler eminenste kemik yuzeyindeki
morfolojik degisiklikler de bu seslerin olugsmasina neden olabilmektedir. Bu

gibi durumlarda bu bdlgeler kondilin 6ne hareketine engel olmakta ve ses
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bu nedenle meydana gelmektedir. Bu sesler genellikle anterior disk
deplasmani nedeniyle olusan sesler kadar belirgin degillerdir. Diger
taraftan,agiz agma ve kapamada resiprokal klik sesinin meydana gelmesi
gibi farkli noktalar yerine translasyon c¢emberinin ayni noktasinda

meydana gelmeleri nedeniyle farkhdirlar.

Uclincii evrede, disk cok daha onde konumlanmakta ve
kondil adiz agcmada diskin posterior bandini atlayamamaktadir. Sonug
olarak klik sesi yerine bir kilittenme olusmaktadir. Kondil rotasyon
hareketini yapmakta ancak kayma hareketini yapamamaktadir. Bu agsama

genellikle rediksiyonsuz anterior disk deplasmani ya da kapal kilitlenme

olarak tanimlanmaktadir.

Doérdunclu evre, disk deplasmani nedeniyle meydana
gelmeyen agiz acmada kisithlikla karakterizedir. Disk normal

pozisyonundadir ancak artikiler eminense adezyonu nedeniyle sadece

kondilin rotasyon hareketi meydana gelebilmektedir.37 53 54

Bozuklugun tanisinin koyulmasinda klinik muayene altin
standarttir. Gerekli goérilen durumlarda klinik taniyr desteklemek igin
yapilan manyetik rezonans goruntileme (MRG) yonteminde diskin siklikla
kondilin anteriorunda konumlandigi izlenir. Bu bilgi ile uyumlu olarak
temporomandibuler eklem bozuklugu 6n tanisi ile teshis goérintilemesi
yapilan hastalarda, en sik karsilasilan bulgunun disk deplasmani oldugu
ve bunlar arasinda da daha yaygin gorulenin reduksiyonlu disk

deplasmani oldugu gosterilmistir.” 5°

Tek basina bir klinik degerlendirme eklemin durumu
hakkinda yorum yapmak ig¢in ne kadar yetersiz gibi gorinse de,
15



goéruntileme tekniklerine, ancak kapsamlh bir klinik muayeneden sonra
eder daha fazla bilgi gerekiyorsa basvurulmalidir. Gorluntileme
tekniklerine olan ihtiyag, maliyet ve bazi tekniklerin olasi yan eftkileri

sebebiyle azaltiimalidir.55: 57

2.3. Rediiksiyonlu Disk Deplasmani

Retrodiskal lamina ve kollateral diskal ligamentlerde fazla bir
uzama meydana gelir ve diskin posterior siniri incelirse, disk diskal
bosluktan daha fazla c¢ekilir. Kondil ile disk uyumunun kayboldugu bu
durumda, hastanin ¢enesini manipule ederek, kondili diskin posterior kismi
uzerinden atlatip yeniden konumlandirabilmesi, rediksiyonlu disk

deplasmani olarak tanimlanmaktadir.>®

Reduksiyonlu disk deplasmani disk deplasmanlarinin erken
asamasidir. En yaygin gorilen bulgulari; agri, disfonksiyon ve eklem

sesleridir.3® Kimi zaman asemptomatik de olabilmektedir.

Reduksiyonlu disk deplasmani karakteristik olarak; klik ve
pop seklinde eklem sesleri, lateral ve intrameatal palpasyonda eklemde
hassasiyet olmasi, fonksiyon ile artan eklem agrisi ve agiz acikhginda
kisithhk hali gibi bulgu ve belirtilere sahiptir. Klinik muayenede c¢enede
genellikle nispeten normal hareket araldr vardir; agri bulunmasi halinde
cene hareketlerinde kisithlik olabilir. Agiz agmada ve kapamada eklem
bolgelerinin palpasyonu ile diskin hareketi hissedilebilir. Agiz a¢cma
sirasinda siklikla deviasyon gorulur. Unilateral bir bozukluk s6z konusu ise

deviasyon etkilenmis tarafa dogru gergeklesmektedir.35 37
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Reduksiyonlu disk deplasmani tanisi alan hastalarin, siddetli
TMB (6rn: myofasiyal agri) olan hastalarla kiyaslandijinda daha iyi bir
yasam kalitesi dizeyine sahip olduklari saptanmistir. Ancak bu saptama,
hastalarin eklem sesini rahatsiz edici bir durum olarak degerlendirmelerini
ve bu durumu dizeltmek icin tedavi arayigina girmelerini
degistirmemektedir. Bazi durumlarda eklem sesi Oylesine siddetlidir ki
hastalar sosyal ortamlarda c¢evreden duyulabilen bu ses konusunda

fazlaslyla tedirgin olabilmektedirler.®

2.3.1. Epidemiyoloiji

Mevcut literatire  dayanarak  disk  deplasmaninin
epidemiyolgijisi ile ilgili bir sonu¢ ¢ikarabilmek zordur. Bu zorluk, degisik
siniflandirma  sistemlerinin  kullaniimasi, butin c¢alismalarda ayni
terminolojinin kullaniimamasi ve diger birgok metodolojik eksikliklerden
kaynaklanmaktadir. Her seyden Once, genis ornek gruplari Uzerinde

yapilan ¢ok az sayida ¢alisma bulunmaktadir.

Literatirde c¢igneme sistemi ile iligkili bulgu ve belirtilerle
tedavi ihtiyaci olan hastalarin yaklasik Ucte ikisinde veya daha fazlasinda
disk deplasmani oldugu tespit edilmistir. Ozellikle agrili eklem hastalarinda

yapilan disk deplasmani prevalansi g¢alismalarinda bu oran %77-94’tir.#
59, 60

Puberte doneminde agrili disk deplasmani insidansi bir zirve
yapmaktadir. Geng bireylerde bu durum yash bireylere oranla 4 kat daha

fazla goérilmektedir.* 61
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Literatirde  klinikk muayene yontemlerini  kullanarak
reduksiyonlu disk deplasmani prevalansini arastiran ¢cok az sayida
calisma mevcuttur. Bunlarin sonuglarina gére ise RDD prevalansi genel
populasyonda %18-35 arasinda degismektedir. Konu ile ilgili diger

calismalar ise MRG arastirmalaridir.59. 61. 62

MRG ile gosterilen disk deplasmani prevalansi gocukluk
doneminde yaklasik %6, ergenlik doneminde %34 ve yetigkinlikte %31-
34’tar. Bu calismalarda asemptomatik bireylerde de disk deplasmani
saptanmisgtir ve diskin yer degistirmesinin patoloji sebebi olmayabilecegi
goérlsu ortaya cikmistir. Asemptomatik bireylerde disk deplasmaninin bu
sekilde ylksek bir prevalans gostermesi bu durumun normal bir konjenital
anatomik varyasyon oldugunu dusundurmektedir. Infant ve cocuklarda
yapilan tek bir calisma mevcut olup, bu ¢alismada disk deplasmanina hi¢
rastlanilimamis ve disk deplasmaninin sonradan olustugu ve patolojiye

sebep olan bir durum olabilecegi ileri slrtimustdr.* 63

Otopsi c¢alismalarinda, radyografik ve Kklinik  birgok
arastirmada asemptomatik bireylerin yaklasik %30’'unda anormal disk
pozisyonu gosterilmistir. Bu durum anterior pozisyondaki bir diskin klinik
olarak bulgu vermeden sessiz olabileceg@ini ve normal bir varyasyon olarak
kabul edilebilecegi hipotezini dogrular niteliktedir. Bu gozlemler ve ileri yas
grubundaki bireylerde prevalansin gittikge artmasi bazi arastiricilarin, disk
deplasmaninin yasla birlikte gelisen fizyolojik bir stre¢ oldugu goérusune
varmalarina sebep olmustur. Bu gorus benimsendiginde baska hi¢ bir
semptomun bulunmadigr drumda ‘klik’ sesinin normal olarak kabul
edilmesi gerekmektedir. Bu durumda disk deplasmani goérulme sikhgi

orani daha dislk seviyelerde kalacaktir.#
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2.3.2. Etiyoloji

Diskin deplase olmasina diske vyapisan ligamentlerin
uzamasl, ayrigmasl veya Yyapilarinin bozulmasi sonucunda normal
fonksiyonlarini yerine getirememesi sebep olmaktadir. Diskte yapisal bir
deformasyon olusmasi da diskin normal konumuna yerlesmesine engel
olan bir faktordir. Bazi bireyler disk deplasmani olusumuna daha
yatkindirlar. Bununla birlikte diskin deplasmanina iliskin cesitli etiyolojik
faktorler de ileri surtlmustir. Temel etiyolojik faktérler asagida basliklar

halinde incelenmektedir.

Lateral pterygoid kastaki spazm

Disk deplasmaninin lateral pterigoid kastaki spazm nedeniyle
kasin diski cekmesine bagli oldugu dustnilmektedir.3” Lateral pterigoid
kas ¢ene hareketine temporomandibuler disk ve kondile olan atagmanlari
ile katki saglamaktadir. Lateral pterigoid kas superior (Ust) ve inferior (alt)
olmak Uzere iki bolimden olusmaktadir. Bu kasin superior baginin disk ile
kondilin rotasyon ve translasyon hareketine etkisi bulundugundan internal
dizensizlik ile iligkisi ve temporomandibuler disfonksiyondaki roli dikkate

alinmahdir.4 53.64

MRG kullanilarak lateral pterigoid kasin disk
deplasmanlarindaki roliinin arastirildigi bir calismada, bu kasin superior
basinin yapistigi anatomik bolgelere goére farkhliklar tespit edilmistir. Buna
gore iki tipte yapisiklik olabilecegdi tespit edilmigtir. Tip 1'de superior bas
sadece diske tutunurken tip 2 de diske ve kondile tutunmaktadir. Disk
deplasmani olan bireylerde tip 1’in ve kas atrofisinin daha fazla goéraldugu
bulunmusgtur. Bitln liflerin sadece diske yapistigi tip 1’de kasin diski daha
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fazla anteriora ¢ekebilecegdi, bu durumun kasin fonksiyonunun azalmasina
ve atrofisinine neden olabilecegi 6ne surllmektedir. Lateral pterigoid
kastaki spazmin disk deplasmanina ve sonucunda kas atrofisine, disk
deplasmaninin da devaminda lateral pterigoid kasin dejenerasyonuna

neden oldugu saptanmistir.64

Lateral pterygoid kastaki spazm nedeniyle disk deplasmani

olusmasi mekanizmasi asagidaki sekilde sematik olarak gosterilmektedir.

Lateral pterigoid spazmi  Basing/Hatall kullanma

'

Eklem ylUzeylerinde degisiklik

inkordinaslyon <«— Siirtiinmede artis

Travma — RedUksiyonlu Disk Deplasmani (klik sesi)

Reduksiyonsuz Disk Deplasmani (kilitlenme)

Sekil 1. TME disk deplasmanlarinin etiyolojisini gosteren bir
diyagram.5®

Travma

Etiyolojide mikrotravma ya da makrotravma onemli bir yer
tutmaktadir. Makrotravma siklikla hasta tarafindan bilinip belirtilirken,
mikrotravma hasta tarafindan farkedilemeyebilir.?® 35 Dizensizlige
makrotravma neden oldugunda, hasta anamnezinde siklikla buna zemin
hazirlayan bir olayi bildirecektir.!® Mikrotravmanin saptanmasinda ise
hastadan iyi bir anamnez alinmasi bruksizmin hemen gbdze ¢arpmayan

bulgularini ortaya ¢ikaracaktir. Hasta anamnezinde ayni zamanda eklem
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seslerinin varhgini, hatta agiz agmada surtunme ve takilma hissini
bildirebilir. Akut travma ve mikrotravma diski yerinde tutan ligamentlerin
uzamasl ya da yirtimasina neden olmakta ve bdylece disk deplasmani

olugsmaktadir.* 18 53

Mikrotravmanin yaygin gorilen kaynaklarindan digerleri
hipoksi-reperfizyon yaralanmasi, maloklizyon ve cesitli sebeplerle
oklizyondaki bozulmadir. Bazi calismalarda Class |II, divizyon I
maloklizyonun disk deplasmanina sebep oldugunu ileri surtlmektedir.
Ancak boyle bir iliskinin varligina dair bilimsel kanitlar yeterli olmadigindan

diger faktorler Gizerinde durulmalidir.®

Hipoksi-reperfiizyon yaralanmasi olarak tanimlanan olayda
bozuklugun hicresel seviyede basladigi ve sonrasinda klinik olarak
g6zlenebilen makro degisikliklere ilerledigi kabul edilmektedir. Bu suregte
eklem yapilari uzun sureli fonksiyonel yuklere maruz kaldiginda gelen yuk,
dokularin fonksiyonel kapasitesini asmakta ve bir yikim meydana
getirmektedir. Bu yikim kollajen fibrillerde pargalanma ve kollajen aginin
sertliginde azalmayla karakterizedir. Kollajendeki yikima bagli olarak
proteoglikan jel eklem bolgesine akmakta ve eklem ylzeylerinin
yumusamasina Yyol acmaktadir. Bu duruma kondromalazi adi
veriimektedir. Asiri yikleme azaltilirsa kondromalazinin erken evreleri geri
donusumludur. Ancak asir yukleme eklem vyapilarinin  kapasitesini
asmaya devam ederse, geri donusumu olmayan degisimler meydana gelir.
Eklem ylzeylerinde fokal dizensizliklere neden olacak fibrilasyon bolgeleri
olusmaya baslar. Bu durum eklem yuzeylerinin normal surtinme
karakteristigini degistirir ve bu ylzeylerde yapismaya yol agip, kondil-disk
hareketinin mekaniginde degisiklige neden olur. Devam eden adezyonlar
velya da dizensizlesmeler cene hareketleri esnasinda diskal ligamentlerin

zorlanmasina, uzamasina ve nihayetinde disk deplasmanina yol agabilir.3®
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Entlbasyon

Orotrakeal entlibasyon uygulanan ve islem dncesi eklem sesi
olmayan hastalarin ikinci gin yapilan muayenelerinde, %8 oraninda klik

sesi, %10 oraninda ise farkl eklem seslerinin ortaya ¢iktigi bildirilmigtir.6

Anatomik faktorler

Kwon ve arkadaslari®” disk deplasmani olan yetigkin
hastalarin  iskeletsel  6zelliklerinin  normalden  farkh  oldugunu
saptamiglardir. Ramus yuksekliginin ve mandibula gévde uzunlugunun
kisa olmasi, ramus ve mandibulanin geriye rotasyonu bu hastalarda
saptanan anatomik farkliliklardir. Disk deplasmani ile iligskilendirilen bu

iskeletsel degisiklikler iki cinsiyet arasinda fark géstermemektedir.

Hormonal faktorler

Yapilan g¢alismalarda TMB’nin Ureme ¢agindaki (20-40 yas)
kadinlarda ylksek prevalans géstermesi; 6strojen, progesteron ve relaksin
gibi Greme hormonlarinin bireyde dejeneratif TME bozuklugu gelismesine
sebep olabilecegi duguncesini akla getirmisti. Temporomandibuler
bozukluklarin  prevalansi puberte sonrasi donemde fazla, menapoz
sonrasi donemde ise daha azdir. Bu nedenle Ureme hormonlarinin
etiyolojide rolt oldugu dustnulerek cgesitli arastirmalar yapilmistir. Serum
konsantrasyonunda Ureme hormonlarinin saptanmasi, TMB’lerin gelismesi

ile bu hormonlarin iligkili olabilecegini gostermektedir.# 68 69
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Bu dogrultuda incelenmesi gereken ve 0One ¢ikan
hormanlardan birisi strojendir. Ostrojen dizeyinin yliksek olmasi ile TMB
arasinda bir iliski oldugu disiinilmektedir. insan temporomandibuler
eklem diski Uzerinde gercgeklestirilen immunohistokimyasal analizler, disk
uzerinde Ostrojen ve progesteron reseptorlerinin bulundugunu ortaya
koymustur. Ayrica TMB bulgu ve belirtileri olan kadinlarin TME diski
orneklerinde asemptomatik bireylere kiyasla yuksek konsantrasyonda

Ostrojen reseptori tespit edilmigtir.”°

Ostrojenin ve hamilelerde yliksek seviyeye ulasan relaksin
hormonunun eklemde dejeneratif degdisikliklere yol actigi disunilmektedir.
Bu etkiyi matriks metalloproteinaz (MMP) ailesinden olan doku yikici
enzimlerin  TME  fibrokartilaj  dokusundaki  sentezini  arttirarak
gostermektedir. MMP’ler TME dokularindaki birgok proteinin yapisini
bozabildigi gibi kollajen ve glikoproteinler gibi kikirdak dokunun temel
matriks makromoleklllerinin  yapisini da bozabilmektedir. TME’de
hormonlara bagli olusan dejeneratif degdisiklikler sonucunda eklem normal
fonksiyonlarini yerine getirememektedir ve bu durum hormonlarin TME
bozukluklarinda baslatici veya hazirlayici bir faktér olabilecegini ortaya

koymaktadir.14 71

Sinoviyal membranda bulunan iki tip hlcreden birisi olan ve
sinoviyal sivi ile birlikte sodyum hyaluronatin da sentezini gergeklestiren,
fibroblast benzeri Tip B hucreleri, Ostrojeni baglayabilme kapasitesine
sahip bir reseptor tasimaktadir. Bu durum 6strojenin TME'’yi hedef bir doku

olarak gérmesine sebep olmaktadir.”?
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Ostrojen interldkin-1 (IL-1), IL-6 ve timor nekroz faktér (TNF)
gibi enflamasyondan sorumlu sitokinlerin Uretimini makrofaj ve monositler

Uzerindeki 6strojen reseptorleri araciligi ile diizenleyebilmektedir.”3 74

TMB ile iligkili olabilece@i dusunulen diger bir Gnemli hormon
progesterondur. Madani ve arkadaslari®® yaptiklari klinik calismada,
temporomandibuler eklem klik sesi olan kadinlardaki progesteron
seviyelerinin, kontrol grubundaki saglikli bireylere gére anlamli derecede

dusuk seviyelerde oldugunu tespit etmiglerdir.

Eklem Hiperlaksitesi (Eklem ligamentlerindeki agiri esneklik)

Son 10 yilda, sistemik eklem laksitesi (eklem ligamentlerinde
asiri esneklik) TMB, 6zellikle de disk deplasmani icin olasi bir etiyolojik
faktor olarak tanimlanmis olsa da bu gorusle celiskili kaynaklar da
bulundugundan, kesin bir gorusbirligi yoktur. Bazi c¢alismalarda disk
deplasmani gértlen bireylerde genel eklem laksitesinin normal bireylere
gére daha yaygin oldugu bildiriimektedir. Eklem laksitesi ayni zamanda
kadinlarda erkeklere gore daha yaygindir ve bu durumun TMB’lerdeki

cinsiyet farklihigini da agiklayabilecegi 6ne sirilmektedir. 16 75-81

Relaksin hormonu, eklem laksitesinde artisa sebep oldugu
icin disk deplasmaninin olusumundan ya da siddetlenmesinden de
sorumludur. Cunkl eklemdeki klik sesi ligament problemleri ile ve ¢ene
hareketleri sirasindaki kondil disk uyumundaki degisikliklerle alakalidir.
TME bozuklugu olan hastalarin kan ve sinoviyal sivi 6rneklerinde bu
hormonun seviyesinde saglikli bireylere oranla artis oldugu tespit
edilmistir. Ayrica hamile kadinlarda sistemik eklem laksisitesinin artmasi
relaksin hormonundaki artis ile iliskilendirilmigtir.68 71. 82, 83
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Disk deplasmaninin patogenezini agiklayabilmek icin 6ne
surtlen bu etiyolojik faktorlerin yaninda, sinoviyal sivi ve eklem
lubrikasyonunun etiyopatogenezdeki roli Uzerine arastirmalar yapiimaya
baglanmigtir. Disk deplasmani patogenezinin belirlenebilmesinin, eklem
lubrikasyonu ile ilgili mekanizmalarin daha iyi anlagilabilmesi ile mumkuin

olacagi gorisl agirhk kazanmistir.*

2.3.3. Sinovival Sividaki ve Eklem Lubrikasyonundaki

Degisimler

Temporomandibuler eklemin artikller kikirdak ve disk
yluzeylerinin ve diskin orta bolimUunin direkt olarak bir damarlanma sistemi
yoktur. Besin ve diger metabolik ihtiyaclarin eklemin kikirdak yuzeylerine
iletilmesi, sinoviyal sivi araciligi ile olmaktadir.3”- 8 8 Sinoviyal sivi eklem
kapsulinin ve diskin i¢ ylzeyini doseyen sinoviyal membran tarafindan
uretilmektedir. Sinoviyal membranda makrofaj benzeri (Tip A) ve fibroblast
benzeri (Tip B) olmak Uzere iki tip htcre bulunmaktadir. Tip B hucreleri
sinoviyal siviyr ve yuksek molekuler agirlikli  sodyum hyaluronati
sentezlemektedir.®”> 8 Sinoviyal sivi yliksek oranda su igerigi olan viskdz
jel yapisindadir.8® iceriginde sodyum hyaluronat ve birtakim proteinler
bulunmaktadir.8¢ Sodyum hyaluronat saglikli bireylerin sinoviyal sivisinda
% 0,14-0,36 oraninda bulunmaktadir ve viskozite basta olmak Uzere
sinoviyal sivinin akigkanlhk ozelliklerinin olugsmasinda goérev alan ana
unsurlardan birisidir. Sinoviyal sivinin viskozitesi ve saglikhi bir eklem
fonksiyonu i¢in  gorevlerini  surdurebilmesi, sodyum hyaluronatin

konsantrasyonuna ve molekiiler agirligina baglidir.8°

Sinoviyal sivi eklem yuzeyleri igin édnemli bir koruyucu olup
bunu ylzey aktif fosfolipitleri olarak adlandirilan organik bilesikler ile

gercgeklestirmektedir.2” Eklem ylzeylerini kaplayan ve ayni zamanda diskin
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yapisini olusturan fibrokartilaj doku, kollajen ve glikoprotein bilesiminden
olusmaktadir.8’” Glikoproteinler yiizey aktif fosfolipitleri icin tasiyici olarak
gorev yapmaktadir. Sdurtinme katsayisinin  ¢ok dugsuk degerlere
indirgenmesini ve eklem fonksiyonlarinin saglkl bir bicimde yerine
getiriimesini  saglamaktadirlar.3” Glikoproteinlerin yan zincirleri olan
glikozaminoglikanlarin seviyesindeki azalma bulundugu doku yuzeylerinde
su kaybina ve surtinmenin artmasina bunun sonucunda da osteoartrit ve
disk deplasmanina neden olmaktadir.8” Eklem igerisinde sirtiinme artigi
oldugunda, eklem ve disk kusursuz kayganlik ozelligini kaybetmektedir.
Surtinmedeki artisin temel sebebi ise sinoviyal sividaki degisikliklerdir.
Sinoviyal sivinin yapisinda ve icgeriginde degisikler olmasi eklemin
lubrikasyonunu, buradaki besin alig verigini etkilemekte ve/veya kikirdak

ylizeyinde degisikliklere neden olmaktadir.37: 8

Guncel arastimalar géstermektedir ki yuzey aktif fosfolipitler
yuksek yukler altinda bile eklem ylUzeylerindeki surtunmeyi ¢ok duguk
degerlerde tutarak bu goérevde onemli bir rol Ustlenmektedir. Yuksek
molekuler agirlikh sodyum hyaluronatin ise ylzey aktif fosfolipitlere
tutunarak, bu fosfolipitleri lizise ugratan fosfolipaz A2 enzimini inhibe ettigi
ve bu yolla indirekt olarak da eklem Ilubrikasyonunu sagladigi 6ne

surulmektedir.37. 88

Sodyum hyaluronat dusuk yudkler altinda yuksek viskozitesi
sayesinde eklem yuUzeylerini birbirinden uzak tutarak surtinmeyi
onlemektedir. Ancak ekleme asiri yuk geldiginde oksidasyon olusmakta ve
serbest radikaller agiga cikmaktadir. Bu serbest radikaller sodyum
hyaluronat  sentezini inhibe etmekte, yapisini bozmakta ve
parcalanmasina sebep olmaktadir. Sodyum hyaluronatin pargalanmasinin
sinoviyal sivi vizkozitesini azalttigi dagunuldr. Bu durum sinoviyal sivinin

lubrikasyon yetenegini etkilemekle birlikte koruma fonksiyonunu da
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azaltmaktadir. Internal diizensizligin ileri evrelerinde oksidasyonun da

arttigi tespit edilmistir.37 8°

Serbest radikallerin  uzaklastinimasinda goérev alan
antioksidan ve antienflamatuar ozellikleri olan superoksit dismutaz enzimi
(SOD) bu o6zellikleri ile hucreleri serbest radikal hasarindan korumakta ve
enflamasyonu dnlemektedir. TME disk deplasmani olan bireylerin sinoviyal
sivilarindaki superoksit dismutaz enziminin aktivitesinde azalma oldugu ve
TME bozuklugunun siddeti ile bu azalmanin dogru orantili oldugu ortaya

konmustur.%°

TMB’de agrinin eklem sivisindaki NO ( nitrik oksit) seviyesi
ile iliskili oldugu bilinmektedir. Nitrik oksit L-arjininden sentezlenen ve
saglikh bireylerin vicut sivilarinda bulunmayan bir serbest radikaldir.
Alpaslan ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada, nitrit, nitrat ve tiobarbutirik
asit-reaktif Urini miktarlarinin eklem sivisinda tedavi Oncesi ylksek
seviyelerde oldugu ve bu Urlnlerin salinimlarinin disk deplasmaninda da
rol oynayan ekleme gelen asiri yuklerle iligkili olabilecedi belirtiimigtir.
Sodyum hyaluronat enjeksiyonu ile sinoviyal sividaki serbest radikal

dizeylerinde azalma oldugu tespit edilmistir.%% 92

Makrofajlar ve monositler sinoviyal dokularda bulunan temel
immun hdcrelerdir, ayrica sinoviyal enflamasyon sirasinda eklem sivisinda
yuksek seviyelere cikmaktadir. IL-1, IL-6 ve TNF-a bu hucrelerden
salinan sitokinlerdir. Enflamatuar ve dejeneratif olaylarda eklem
sivisindaki seviyelerinin yukseldigi ve boylece TME sinoviyal sivisinda
enflamasyona ve doku hasarina sebep olan mediatorler oldugu
gOsterilmigtir. Metalloproteinazlar olarak adlandirilan doku hasari yapan

enzimlerin salinimlarini arttirmaktadirlar. Ayrica bu sitokinler kikirdak doku
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rezorpsiyonunu arttirmakta ve eklem vyuzeylerini kaplayan fibrokartilaj
dokunun yapisinda bulunan glikoproteinlerin Uretimini inhibe ederek
TME'de olusan dejeneratif degisikliklerden ve agridan sorumlu

tutulmaktadir.14. 69. 74,92, 93

Sinoviyal sividaki degisiklikleri inceleyen arastirmalarin temel
amaci; disk deplasmani gelisim mekanizmalarinin ve etiyolojik unsurlarin
belirlenmesi ve dogru bir teshis ve tedavi planlamasi i¢in gereken uygun

yontemlerin tespitidir.

2.3.4. Disk Deplasmanlarinin (Disk Diizensizliklerinin) Sevri

Disk normal anatomik pozisyonunda kalmayip yer
degistirirse, kondil hareketini engeller ve disfonksiyona neden olur.
Disfonksiyonla birlikte disk dejenere olabilir, seklini kaybedebilir hatta
yirtilabilir. TME uygun olmayan kosulda da fonksiyonunu yerine getirmeye

calisacag igin, bozukluk ilerleyici bir seyirde devam edebilir.%”

Disk duzensizliklerinin  progresif Kklinik seyir izleyecegi
varsayimi  esasen retrospektif ve capraz-kesitsel c¢alismalara
dayandiriimaktadir. Bir arastirmada elde edilen verilere gore reduksiyonlu
disk deplasmanlarinin  %9u 3 vyl icerisinde reduksiyonsuz disk
deplasmanina donusmektedir. Bununla birlikte, reduksiyonlu disk
deplasmanin yillarca stabil olarak kaldigi olgular bulunmaktadir. Birgok
vaka-kontrol calismasi gostermistir ki sadece klik sesi gorulen eklemlerde
mevcut durumun kapali kilitlenmeye kadar ilerleyebilecek dejeneratif bir
bozukluga donigsmesi kesin olarak beklenmesi gereken bir sonug degildir.
Bu durum ayni zamanda TME duzensizligi gorulen eklemlerin dogal klinik

seyrini inceleyen yakin zamanli arastirmalarla da desteklenmistir.3” Sato
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ve ark.®®, rediksiyonlu disk deplasmani bulunan ve tedavi edilmeyen
hastalarda TME hareket araligi miktarinin zamanla artma egiliminde
oldugunu, fakat eklemdeki agrinin degisken oldugunu ve klik sesinin sabit
bir sekilde kaldigini bulmuslardir. Yapilan bagka bir calismada ise
rediksiyonlu disk deplasmani olgularinda zaman zaman kilittenme
olmasinin, reduksiyonsuz disk deplasmaninin gelisiminde bir gosterge

olabilecegi bildirilmigtir.% %

Bir arastirmada, Norvegli hastalarin 10-15 senelik surecte
takipleri gerceklestiriimis ve gobzlem suresi sonunda reduksiyonlu disk
deplasmaninin ya aynen devam ettigini ya da rediksiyonsuz disk
deplasmanina donustugu tespit edilmistir. Mevcut diger boylamsal
arastirmalarda rediksiyonsuz disk deplasmanina dénusum c¢ok yaygin
olarak gozlenmese de bazi vakalarda klinik olarak bozuklugun daha ileri
evreye ilerlemesi ile ilgili kanitlar mevcuttur. Hangi vakanin daha ileri
evrelere ilerleme riskinin yuksek oldugu bilinmemekle birlikte bunun orani

ile ilgili de bir bilgi bulunmamaktadir.55: °7

Yapilan bir calismada klik sesi ve agri bulunan RDD
olgularinda gerek retrodiskal dokuda gerekse de diskte glikozaminoglikan
konsantrasyonunun degisikliJe ugramadigi saptanmistir. Bu olgularda
retrodiskal dokuya iletlen artmis yuke ragmen adaptasyon
mekanizmalarinin dejenerasyonu onledigi gdsterilmistir. Diger yandan,
kapali kilitlenme hastalarinda glikozaminoglikan konsanstrasyonunun
azaldigi gosterilmistir ve bu durum buydk olasilikla osteoartritik
dejenerasyonun bir bulgusudur. Dejenerasyonunun diskle sinirli olmayip
ayni zamanda disk atacmanlarini da zayiflatabilecegi ve disk

deplasmanina neden olabilecegi dusliniiimektedir.8’
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Kurita ve arkadaslar reduksiyonsuz disk deplasmani
hastalarinin normal sartlar altindaki klinik seyirlerini 2,5 yil boyunca takip
etmiglerdir. Bu hastalarin yaklasik %75’'inin  durumunda dizelme
gozlenirken %25’inin durumlarinda herhangi bir iyilesme gozlenmemisgtir.
Hastalarin yaklasik %401 asemptomatik hale gelmistir. Ancak ilk
degerlendirmede osteoartrit ve ileri evredeki disk deplasmanina iligkin

MRG bulgulari olan olgularin prognozlarinin koti oldugu belirtiimistir.%8

Diskte dejenerasyon olmasi diskin hareketsiz hale gelmesine
ve anterior bolgede konumlanmasina neden olabilmektedir. Bu durumda
ust eklem boslugunda fibr6z adhezyon gelismektedir. Buna ilaveten diskin
hareket kabiliyetinin azalmasi sinoviyal sividan eklem kikirdagina olan
besin pompalanmasini etkileyerek, dejenarasyonun baglamasina ya da
artmasina neden olmaktadir ki bu durum bozuklugun tedavi gerekliligini

ortaya koymaktadir.3’

2.3.5. Tedavi

Temporomandibuler eklem reduksiyonlu disk deplasmani
tedavisinde cok farkh yéntemler kullaniimaktadir. Bunlar; splint tedavileri,
lateral pterygoid kasa botoks enjeksiyonu, eklem i¢ci nonsteroid
antienflamatuar, kortikosteriod veya sodyum hyaluronat enjeksiyonlari,

artroskopik cerrahi gibi gok genis tedavi segenekleridir.5: 99-104

Gecgmis yillarda kondilektomi, kondilotomi, diskin yeniden
konumlandiriimasi ve diskektomi gibi ileri cerrahi tedavi ydntemleri
kullanilmigtir.37. 86, 105 106 G{inimiizde ise tedavide diskin yeniden
konumlandiriimasi yerine enflamasyonun, agrinin, eklemde olusan asiri

basinglarin ortadan kaldirilarak normal ¢ene hareketlerinin saglanmasina
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yonelik girisimlerde bulunulmasi goértst agirlik kazanmistir.2%” Bunlarin
disinda hastaya verilen yumusak diyet dnerisi, fizik tedavi uygulamalari ve
stres yonetimi de durumun kontrol altinda tutulabilmesi agisindan

uygulanan yontemlerdendir.53

Reduksiyonlu disk deplasmani olgularinda intrakapsuler
agriyl azaltmak amaciyla stabilizasyon splintleri ya da c¢eneyi 6nde
konumlandirici splintler yaygin olarak kullaniimistir. Oklizal dizenlemeler
ile kombine olarak splintlerin kullaniminin, agriyi ve eklem sesini

azaltmadaki etkinligi gosterilmistir.16: 35 40

Ancak bu tip tedavilerin posterior open-bite olusturmasi ya da
ceneyi 6nde konumlandirici splintlerin kullanimi sonrasinda sabit protetik

restorasyonlara gerek duyulmasi gibi gesitli komplikasyonlari mevcuttur. 3°

Genel olarak disk duzensikliklerinin tedavisi; bozuklugun
kronik olmasi, tedaviye direngli olmasi ve mevcut tedavi yontemlerinin
etkinlikleri ile ilgili detayh bilginin eksikligi nedeniyle halen klinik bir zorluk

olusturmaktadir.8®

Reduksiyonlu disk deplasmani tedavisinde ve klik sesinin
azaltimasinda eklem ici sodyum hyaluronat enjeksiyonunun faydal
olabilecedgi, litaratlirdeki randomize kontrolli ¢calismalardan gikarilabilecek

bir sonugctur.®
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2.3.6. Eklem ici enjeksiyon ve sodyum hyaluronat

Temporomandibuler eklem boslugu incelendiginde; eklem
yuzeylerinin kikirdak doku ile érttla oldugu ve eklem boslugunda sinoviyal
sivinin yer aldigi bilinmektedir. Sinoviyal sivinin ana komponentlerinden
birisi olan sodyum hyaluronat eklem yapilarinin korunmasinda ve
kayganlastirilmasinda, ayrica eklem  diskinin  beslenmesi ve
makromolekuller arasindaki iligkilerin duzenlenmesinde 6nemli bir gorev
almaktadir. Eklem ici yapisikliklari 6nledigi, analjezik ve antienflamatuar
Ozellikleri oldugu klinik ve deneysel olarak ortaya koyulmustur. Eklemde
olusan asirt  kuvvetlerin  olusturdugu serbest radikaller sodyum
hyaluronatin yapisini bozmaktadir ve patolojik olarak sinoviyal sivinin
vizkozitesi azalmaktadir. Artan yas ile birlikte ayrica fizyolojik olarak

vizkozitede azalma meydana gelmektedir. 3% 70-73

Sodyum hyaluronat, saglikh bir eklem fonksiyonu ve uygun
vizkozitedeki eklem sivisi igin, vazgecgilmez bir 6dedir. Cesitli nedenlere
bagli olarak sinoviyal sivinin viskozitesinin azalmasi eklemde
disfonksiyona neden olabilmekte ve bu gibi durumlarda kaybolan sinoviyal

sivinin desteklenmesi gerekebilmektedir.37: 108-111

Bu amagla “viskosuplementasyon” olarak isimlendirilen
eklem i¢i sodyum hyaluronat enjeksiyonu, gectigimiz 10 yilda en ¢ok tercih
edilen tedavi yontemlerinden birisi olmustur. Sodyum hyaluronatin ilk ve
en sik kullanildigi eklem diz eklemi olmustur. Tedavi amaciyla kullanildigi
ve arastirmalarin yapildigi diger eklemler TME, omuz, kalgca eklemi,

sakroiliyak eklem, 1. karpometakarpal eklem ve dirsek eklemleridir.12 113
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Eklem igi enjeksiyon amaciyla Uretilen ve kullanimda olan
gesitli sodyum hyaluronat preparatlari mevcuttur. Bu Urlnler horoz ibigi
gibi avian (kanath hayvanlar) kaynaklarindan veya bakteriyel
fermantasyon ile elde edilmektedir. Bakteriyal fermantasyon ile elde edilen
SH diger bazi urunlerde oldugu gibi tavuk ve urunlerine karsi alerjisi olan
bireylerde herhangi bir alerjik reaksiyona sebebiyet vermemektedir. Ayrica
yapilan karsilastirmali g¢alismalarda agriy1 azaltmadaki uzun donem

etkisinin slre olarak daha genis bir araligi kapsadigi tespit edilmistir.

Guarda Nardini ve ark.'%® ideal bir eklem fonksiyonu igin
eklem lubrikasyonunun (kayganlastirma, yaglama fonksiyonu) 6énemini

vurgulamiglardir.

Etki mekanizmasi tam olarak anlagilamasa da sodyum
hyaluronat enjeksiyonu ile birlikte, enflame eklem sivisindaki dusuk
molekdl agirhikh hyaluronatin ylksek molekdl agirlikli hyaluronatla yer
degistirerek, eklemdeki biyokimyasal durumu normale getirdigi ileri
surtimektedir. Eklem ylUzeylerinin lubrikasyonunu onararak, surtinmeyi ve
agriy1 azalttigi, eklem hareketlerini arttirdi§i diistnilmektedir.3” Eklem
fibrokartilaj dokusunun beslenmesi ve eklem yilzeylerinin lubrikasyonu
olmak Uzere iki temel gérevi olan sodyum hyaluronatin bu fonksiyonlari
birarada yurutmesi, eklemde olusan basing degisikligi ile birlikte seklini

diiz ya da kiresel olarak degistirebilmesiyle saglanmaktadir.1%°

Literatlrde temporomandibuler bozukluklarda SH
enjeksiyonu ile ilgili ¢ok sayida merkezde gergeklestiriimis cesgitli
aragtirmalar yer almaktadir. TME sodyum hyaluronat enjeksiyonunun
etkinligi konusunda yapilmis olan bir sistematik derlemede c¢alismalarin

kisitlihklari ve eksiklikleri Uzerinde durularak farkli uygulama tekniklerinin
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etkinliklerini ortaya koyacak yeni c¢aligmalara ihtiyag duyuldugu

belirtilmigtir.114

Bu nedenle bu arastirmada bu konuya katki saglayacak ve
uygulama ile ilgili farkhliklarin tedavi sonuglarini bilimsel zeminde
kargilastiracak bir ¢alisma modeli olusturularak, TME reduksiyonlu disk
deplasmani olgularinda eklem igi tek seferlik SH enjeksiyonu ile, 1 hafta
ve 2 hafta ara ile yapilan enjeksiyonlarin etkinliklerinin karsilastiriimasi

amaclanmistir.
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3. GEREG VE YONTEM

Arastirmamizda Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali Klinigi'ne ¢cene eklemi sikayeti ile
bagvuran ve klinik muayene sonucunda TME reduksiyonlu disk
deplasmani tani kriterlerini saglayan ve kendilerine uygulanacag: bildirilen
tedavi protokolini kabul eden 80 hastanin dosyalari incelenerek
retrospektif bir calisma yapilmistir. Etik kurul onayi ekte sunulmustur
(EK1). Hastalarin  secilmesi, uygulanan tedavi sekilleri ve
degerlendiriimelerine iligkin Dbilgiler asagida verilmigtir. Hastalarin
arastirmaya dahil edilme kriterleri RDD tanisi almis olmalari, 18 yas Ustl
olmalari ve ¢ene eklemine daha 6nce herhangi bir tedavi uygulanmamis
olmasi seklinde belirlenmistir. Hastalar olasi komplikasyonlar, uygulama
yontemi ve kullanilacak sodyum hyaluronat preparati ile ilgili
bilgilendirilmis ve dosyalarindaki verilerin kullanimi i¢in gonulli olur formu
imzalatiimistir. Hastalar hangi sebeple olursa olsun, istemedikleri taktirde
tedavi Oncesi veya surecinde herhangi bir asamada arastirmadan

cikabilecekleri konusunda bilgilendirilmiglerdir.

Hastalara RDD tanisinin  konulmasina yodnelik cesitli

anamnez bilgilerini de iceren olgu rapor formu doldurulmustur (Ek2).

Reduksiyonlu disk deplasmani tanisi koyarken
TMB/ATK’deki eksen | kriterleri dikkate alinmis ve Ozellikle klik sesinin

olmasi sart kosulmustur.”- 61. 103
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Resim 1. Sodyum hyaluronat preparati (Orthovisc®) ve lokal

anestezik madde

RDD tanisi alan bireyler cinsiyet ayrimi gdzetmeden
uygulanacak tedavi yontemine gore rastgele 4 gruba ayriimistir. Buna
gore ilk 3 grupta yer alan hastalara eklem igi tek seferlik veya ¢ok sayida
tekrarlayan 1 mL sodyum hyaluronat (Orthovisc, Anika Therapeutics, Inc)
enjeksiyonu yapiimis, 4. Grupta yer alan ve kontrol grubunu olusturan
hastalara ise eklem i¢i 1 mL serum fizyolojik enjeksiyonu yapilmistir.
Orthovisc® kullanima hazir steril bir enjektor igerisinde bulunan, berrak,
piyasadaki esdegerlerine oranla en yuksek konsantrasyonda hyaluronat
iceren (15 mg / mL), bakteriyel fermantasyon ile elde edilen bir Grindur
(Resim 1).
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Tedavi protokolu asagidaki gibi olugturulmustur:

1.grup: Temporomandibuler eklem ici tek sefer 1 mL sodyum

hyaluronat enjeksiyonu,

2. grup: Temporomandibuler eklem i¢i bir hafta ara ile iki kez

1 mL sodyum hyaluronat enjeksiyonu,

3. grup: Temporomandibuler eklem ici iki hafta ara ile iki kez

1 mL sodyum hyaluronat enjeksiyonu,

4. grup: Temporomandibuler eklem ici tek sefer 1 mL serum

fizyolojik enjeksiyonu uygulanmistir.

Klinik degerlendirmede agiz acgikligi ve lateral c¢ene
hareketlerinin miktari pergel ile 6lgulmus, agr dizeyi ve eklem sesinin
siddeti 100 mm lik vizlel analog skala (VAS) ile élgtlmustar. Tim bu
Olcimler islemden hemen once, islemden 1 ay sonra ve 6 ay sonra

yapilarak hasta dosyalarina kaydedilmistir.

Ayrica tim hastalara Helkimo Klinik disfonksiyon indeksi
(KDIi) uygulanarak degerlendirmeleri yapilmistir (EK 2). Helkimo klinik
disfonksiyon indeksi icerdigi parametreler ile olgunun tedavi sonrasi
iyilesme durumunu tespit etmek icin kullaniimaktadir. 5 ayri klinik 6zelligin
0-5 arasinda puanlanmasiyla elde edilen sonuglar tedavi Oncesi ve

sonrasi olarak degerlendiriimektedir.
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Bu klinik 6zellikleri tanimlayan parametreler sunlardir;

1) Mandibuler harekette agri

2) Temporomandibuler eklem agrisi

3) Maksimal agiz acikhgi

4) Temporomandibuler eklem sesi ve disk bozuklugunun
belirtileri

5) Cigneme kaslarinda agri

Bu indekse gore tedavi cevabi asagida belirtilen 4 farkli

sonug ile degerlendiriimektedir.

1. Tam gerileme (total remisyon): Tum indeks degerleri O

veya 1 seviyesine dusmustur.

2. Kismi  gerileme  (parsiyel remisyon): indeks

degerlerinden bir veya daha fazlasi ‘1’ dederinden buyuk olarak kalmistir.

3. Degisiklik yok: Higbir indeks degerinde degisiklik
yoktur.

4, Siddetlenme: Bir veya daha fazla indeks degeri

yukselmisgtir.

Hastalara herhangi bir ek tedavi uygulanmamigtir. Ayrica
hastalar tedavi surecinde sedatif, trankilizan, kas gevsetici ilaglari

kullanmamalari konusunda da uyariimiglardir.
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Eklem ici enjeksiyon uygulamasi:

Hasta igsleme alinmadan steril ortinme ile bolge izole
edilmistir ve operasyon sahasi olan preaurikiler alan antisepsisi povidon
iyot solusyonu ile saglanmigtir (Resim 2). Kantus ve tragus arasinda
cizilen hayali ¢izginin tragustan 10 mm uzaklikta ve 2 mm altinda olacak
sekilde bir noktadan 20 gauge’luk igne ile cilt altina ilerlenmistir ve daha
sonra dikkatlice Ust eklem bosluguna ulasilarak 0,3-0,5 ml mepivacaine
enjeksiyonu ile anestezi saglanmistir (Sekil 2 ve Resim 3). Bu islemin
arkasindan calisma gruplarina goére 1ml sodyum hyaluronat preparatinin
veya 1 ml fizyolojik salin sollisyonunun Ust eklem bosluguna enjeksiyonu
gerceklestiriimistir (Resim 4). Bdlgenin énemli anatomik yapilara yakinligi
nedeniyle islemin titizlikle yapilmasi ve bu yapilara zarar verilmemesi
gerekliligi esastir (Sekil 3). igne ucu cikartildiktan sonra cilt ylizeyi steril bir
tampon ile kapatilmistir. islem sonrasinda ¢ene fonksiyonlarina yonelik bir
kisitlama onerilmemis, hastanin belirlenen tarihlerdeki kontrollere gelmesi
istenmistir. Uygulanan eklem igi enjeksiyon teknigi c¢alismalarda en sik

kullanilan yontem referans alinarak gergeklestirilmigtir. 103 113, 115-117
Siiperfisiyal temporal arter
Mandibuler Kondil

Aurikiilotemporal sinir

/Z\\‘ Fasiyal sinir
Tragus 7 g
-40-mm—, e
/
Kantus

Sekil 2. Anatomik referans noktalari Sekil 3. Bélgedeki 6nemli anatomik yapilar

Siiperfisiyal temporal ven
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Resim 3. Lokal anestezi uygulamasi
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Resim 4. Sodyum hyaluronat enjeksiyonu

islem &ncesi ve islem sonrasi kontrollerde elde edilen
verilere iligkin istatistiksel analizler SPSS 21 paket programi ile yapilmistir.
Rakamsal degerler ortalama, standart sapma, frekans ve yuzde olarak
ifade edilmistir. Agri ve eklem sesine iliskin VAS skorlari, maksimum agiz
acikhdr ve sag/sol lateral hareket miktarlarinin karsilastiriimasi igin iki
yonlu tekrarlh Olgimlu varyans analizi (tekrarli dlgimlerde iki yonla
ANOVA) yapilmistir. Helkimo KDi degiskeninin calisma gruplarina ve
hastalarin cinsiyetlerine gore degiskenliginin analizi i¢in ¢apraz tablolardan
yararlanilarak, ki-kare badimsizlik testleri ile birbirleriyle olan iligkileri
incelenmigtir.  Normalligin saglanmadigi  durumlarda veriye uygun
doénusum uygulanarak normal dagilima uygunluk goéstermesi saglanmistir.
Varyans homojenligi ve kuresellik testlerinde a=0.10, diger tim analizlerde
a=0.05 yanilma dizeyinde karar alinip, kullanilan grafikler Microsoft Office

Word 2007 programi kullanilarak yapilmistir.
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4. BULGULAR ve ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Hastalar kendilerine uygulanan takip formundaki demografik
verilere gore genel olarak incelenmis, ayrica klinik degerlendirme indeks

sonugclarinin anlamlihgi istatistiksel olarak degerlendirilmigtir.

Arastirmada yer alan 80 bireyin; 26'si erkek, 54'G kadin
bireylerden olugsmaktadir. (Grafik 1)

CINSIYET (%)

¥ KADIN

¥ ERKEK

Grafik 1. Aragtirmadaki hastalarin cinsiyet dagilimi

Arastirmada incelenen 80 hastanin ortalama yasi 29.66°dir.
Hastalarin yas araligi 18-67'dir. Yas degiskeninin ¢alisma gruplarina gore

tanimlayici istatistikleri tablo 2'de 6zetlenmistir.

42



Tablo 2. Galigma gruplarina gore yas dagilimlari

YAS

l.grup 20 32.50 12.56 18 62
2.9rup 20 31.20 11.60 18 67
3.grup 20 27.60 8.41 18 54
Kontrol 20 27.35 7.98 19 49

Calisma gruplari arasinda yas agisindan istatistiksel olarak

farkhlik olmadigi belirlenmistir (Kruskal-Wallis p=.399).

Aragtirmadaki 80 hastanin; 38'i sag temporomandibuler
eklem, 42'si sol temporomandibuler eklem bdlgesi sikayeti ile klinige

basvurmustur. (Grafik 2)

BOLGE (%)

Grafik 2. Galigmadaki TME’lerin bolge (sag-sol) dagilimlari
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Calismamizdaki 80 hastanin verileri incelendiginde 48 (%60)
hastada bruksizm mevcudiyeti tespit edilmistir. Bruksizm hastalarinin

yaklasik %71’ini kadinlar olusturmaktadir.

Tum hastalardan ol¢llen agri duzeyleri genel ortalamasi ve
gruplar arasindaki dagihmlarin ortalamasi sirasiyla asagidaki iki tabloda

gOsterilmigtir. (Tablo 3 ve Tablo 4)

Agdri duzeyi

Tablo 3.Tiim hastalarin VAS agn diizeyleri genel ortalamasi

_élgiim zamanlari VAS Agn diizeyi ortalama * s.sapma

Jslem Oncesi 44.475 + 26.26101
1. Ay 28.400 + 26.58666
6. Ay 21.6750 + 26.73819

Tablo 4. VAS Agri diizeyi ortalamalarinin gruplar arasindaki dagilimlan

VAS Agri Dlizeyi (Ortalama * S.Sapma)

islem Oncesi 1. Ay 6.Ay
1 56.55 + 22.12 36.00 + 28.11 18.50 £ 25.69
2 42.25 £ 23.22 25.15 £ 26.85 13.10 £ 19.28
3 38.60 + 29.70 20.30 £ 22.72 21.40 £ 25.20
Kontrol 40. 50 % 28.87 32.15 £ 27.50 33.70 £ 32.60

Grup ici degerlendirmelerde islem Oncesi, 1. ay ve 6. ay
doénemlerinde Olglilen agrn dizeylerinin istatistiksel olarak farkh oldugu
tespit edilmistir. Buna gore agri duzeyleri grup ayrimi gozetmeksizin kisa

(1 ay) donemde islem Oncesi dlcumlere gore istatistiksel olarak anlamli
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derecede azalmistir (Greenhouse-Geisser p=.000). VAS agri duzeyleri her
grupta uzun (6 ay) donemde iglem Oncesi Olgcimlere gore istatistiksel
olarak anlamli derecede azalmistir (Greenhouse-Geisser p=.000). Ancak
1.ay ve 6.ay olgumleri arasinda agri skorlarindaki azalma devam etse de,
gruplar incelendiginde bu farkliligin istatistiksel olarak anlamli olmadigi

belirlenmistir (Greenhouse-Geisser p=.100).

Gruplar arasi de@erlendirmede; eklem i¢ci SH enjeksiyonu
yapilan 3 grupta da l.ay ve 6.aydaki agri degerlerinde islem 6ncesi agri
degerlerine gore belirgin bir azalma saptanmakla birlikte, kontrol grubu ile
kiyaslandiginda agri dizeyindeki azalma istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (tekrarl élgimlerde iki yonli ANOVA p=.269). (Grafik 3)

* islem Oncesi

=1 Ay
¥ 6. Ay

Kontrol

Grafik 3. VAS Agn duzeyleri

Eklem sesi

Eklem sesine iligkin VAS duzeylerinin genel ortalamasi ve
gruplar arasindaki dagihmlarin ortalamasi sirasiyla asagidaki iki tabloda
gOsterilmigtir (Tablo 5 ve Tablo 6).
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Tablo 5.Tiim hastalarin eklem sesi VAS diizeylerinin genel ortalamasi

_6[giim zamanlari Eklem Sesi VAS Diizeyi Ortalama * S.Sapma

islem Oncesi 79.34 £ 22.23
1. Ay 50.68 + 30.44
6. Ay 34.26 + 30.26

Tablo 6. Eklem sesi VAS diizeyi ortalamalarinin gruplar arasindaki dagilimlari

Eklem Sesi VAS Diizeyi (Ortalama * S.Sapma)

Grup islem Oncesi 1. Ay 6.Ay
1 71.90 £ 25.57 46.30 £ 2943 31.60 £ 35.38
2 77.30 £ 24.08 50.85 + 28.36 25.85 + 25.47
3 78.70 £ 21.11 40.85 £ 26.55 2490 £ 20.53
Kontrol 89.45 +14.34 64.70 £ 33.91 54.70 £ 29.50

Grup ici degerlendirmelerde iglem Oncesi, 1. ay ve 6. ay
donemlerinde Olgulen ses duzeylerinin istatistiksel olarak farkli oldugu
tespit edilmigtir. Buna gore ses duzeyleri grup ayrimi gozetmeksizin kisa
(1 ay) donemde islem Oncesi dlcimlere gore istatistiksel olarak anlamli
derecede azalmistir (Greenhouse-Geisser p=.000). Eklem sesi VAS
duzeyleri her grupta uzun (6 ay) donemde igslem Oncesi dlgimlere gore
istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir (Greenhouse-Geisser
p=.000). Ayrica 1.ay ve 6.ay dlcimleri arasinda ses skorlarindaki azalma
devam etmigstir, gruplar incelendiginde bu farkhligin istatistiksel olarak

anlamli oldugu belirlenmistir (Greenhouse-Geisser p=.000).

Gruplar arasi deg@erlendirmede; islem o6ncesi, 1.ay ve 6.ay
Olcumlerindeki eklem sesi VAS duzeyleri karsilikli olarak incelendiginde,
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik oldugu saptanmistir

(tekrarh dlgumlerde iki yonli ANOVA p=.013). (Grafik 4 )
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* jslem
Oncesi

E 1. Ay

Grafik 4. Eklem sesi VAS Diizeyleri

l.grup ile 2. gruptaki eklem sesi VAS degerleri
karsilastirildiginda, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamistir (p=.580).

1. grup ile 3. grup karsilagtirildiginda, eklem sesi VAS
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(p=.879).

1. grup ile kontrol grubundaki eklem sesi VAS degerleri
karsilastirildiginda, 1. gruptaki VAS degerlerindeki dustsin kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derece daha fazla oldugu

saptanmistir (p=.007).
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2.grup eklem sesi VAS degerleri 3.grup ile kargilastirildiginda
g6zlem slresince istatistiksel olarak anlamh bir farklihk olmadigi

belirlenmistir (p=.469)

2. grup ile kontrol grubu kargilastirildiginda, 2 grubun eklem
sesi VAS degerlerindeki azalmanin kontrol grubundakine gore istatistiksel

olarak anlaml derecede fazla oldugu tespit edilmistir (p=.033).

3. grup ile kontrol gurubunun eklem sesi VAS degerleri
karsilagtinldiginda, 3. grubun degerlerindeki azalmanin kontrol grubuna

gore istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p=.004)

Gruplar arasi degerlendirmelerde anlamh farklihik bulundugu
icin eklem sesi uzun dénem (6.ay) olgimleri hesaba katilmadan ayrica
kisa donem (1 ay) sonuglar agisindan da degerlendirilmigtir. Gruplar arasi
degerlendirmede; iglem oOncesi ve 1.ay oOlgimlerindeki eklem sesi VAS
duzeyleri karsilikli olarak incelendiginde ortaya c¢ikan sonuglara gore,
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu saptanmistir
(Grafik 4 ) (tekrarl dlgumlerde iki yonlid ANOVA p=.047).

1.grup ile 2. gruptaki kisa donem eklem sesi VAS degerleri
karsilastirildiginda, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamistir (p=.485).

1. grup ile 3. grup karsilastinldiginda, kisa donem eklem sesi
VAS degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamigtir
(p=.924).
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1. grup ile kontrol grubundaki kisa donem eklem sesi VAS
degerleri karsilastirildiginda, 1. gruptaki VAS degerlerindeki dustsun
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derece daha fazla oldugu

saptanmistir (p=.0130).

2.grup eklem sesi VAS degerleri 3.grup ile kisa donem
g6zleminde Kkarsilastirildiginda gézlem suresince istatistiksel olarak

anlamli bir farkhlik olmadidi belirlenmistir (p=.546).

2. grup ile kontrol grubu karsilagtirildiginda, 2 grubun eklem
sesi VAS degerlerindeki azalmanin kisa donemde kontrol grubundakine
gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazla oldugu tespit edilmistir
(p=.070).

3. grup ile kontrol gurubunun eklem sesi VAS degerleri
kargilastirildiginda, 3. Grubun 1 aylik surede degerlerindeki azalmanin
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmigtir
(p=.017)

Tum hastalarin maksimum agiz acgikhgr ol¢cumleri genel
ortalamasi ve gruplar arasindaki dagilimlarin ortalamasi sirasiyla

asagidaki iki tabloda gosterilmigtir (Tablo 7 ve Tablo 8).

Tablo 7.Tim hastalarin maksimum agiz agikliklari genel ortalamasi

43.18 + 8.69
45.89 + 8.06
47.04£7.70
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Tablo 8. Maksimum agiz agikligi ortalamalarinin gruplar arasi dagilimlari

Maks. Agiz Acikligl (Ortalama = S.Sapma)

Grup islem Oncesi 1. Ay 6.Ay
1 39.35+£7.99 43.65+7.39 4460x7.25
2 42.95 £ 10.54 46.60 £9.08 48.45+8.56
3 46.20 £7.33 48.10 £7.61 49.30 £ 6.94
Kontrol 44 .20 £8.69 45.15 £8.06 45.80 £7.56

Grup ici degerlendirmelerde islem Oncesi, 1. ay ve 6. ay
donemlerinde Oolgulen maksimum agiz acikligi degerlerinin istatistiksel
olarak farkh oldugu tespit edilmistir. Buna gore maksimum agiz acikhgi
grup ayrimi gézetmeksizin kisa dénemde (1 ay) islem 6éncesi dlglimlere
gore istatistiksel olarak anlamh derecede artmistir (Greenhouse-Geisser
p=.000). Maksimum agiz acikligi her grupta uzun dénemde (6 ay) islem
Oncesi Olgumlere gore istatistiksel olarak anlaml derecede artmistir
(Greenhouse-Geisser p=.000). Maksimum agiz ac¢ikligindaki artis 1.ay ve
6.ay oOlcumleri arasinda devam etmistir ve bu farkliligin da istatistiksel

olarak anlamli oldugu belirlenmistir (Greenhouse-Geisser p=.002).

Gruplar arasi deg@erlendirmede; islem oncesi, 1.ay ve 6.ay
Olcumlerindeki maksimum agiz acikliklari kargilikli olarak incelendiginde;
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (tekrarh
Olcumlerde iki yonlt ANOVA p=.178).

Tum hastalarin sag lateral hareket miktari genel ortalamasi
ve gruplar arasindaki dagilimlarin ortalamasi sirasiyla asagidaki iki

tabloda gosterilmistir (Tablo 9 ve Tablo 10).
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Tablo 9.Tiim hastalarin sag lateral hareket genel ortalamasi

_élgiim zamanlari Sag Lateral Hareket Ortalama * S.Sapma

Jslem Oncesi 6,64 + 2,53
1. Ay 8,36 + 2,18
6. Ay 8,76 + 2,15

Tablo 10. Sag lateral hareket ortalamalarinin gruplar arasi dagilimlari

Grup islem Oncesi 1. Ay 6.Ay
1 575215 8,20 + 1,82 8,50 + 1,96
2 6,85+ 2,64 8,60 = 2,23 9,40+ 1,76
3 7,05 £ 2,59 9,05+ 2,09 9,35+ 1,90
Kontrol 6,90 + 2,69 7,60 £ 2,44 7,80 £ 2,61

Grup ici degerlendirmelerde iglem Oncesi, 1. ay ve 6. ay
donemlerinde Olgllen sag lateral hareket degerlerinin istatistiksel olarak
farkh oldugu soylenebilir. Buna gére sag lateral hareket miktarlari grup
ayrimi gbézetmeksizin kisa (1 ay) ve uzun (6 ay) donemde iglem oOncesi
Olcimlere gobre istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir.
(Greenhouse-Geisser p=.000). Sag lateral hareket miktarindaki artis 1.ay
ve 6.ay Olgcumleri arasinda devam etmistir ve istatistiksel olarak anlamlidir

(Greenhouse-Geisser p=.002).

Calisma gruplari; igslem oncesi, 1.ay ve 6.ay Olgumlerindeki
sag lateral hareket miktarlari acisindan karsilastirildiginda; gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (tekrarli
Olcumlerde iki yonli ANOVA p=.236).
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Tum hastalarin sol lateral hareket miktari genel ortalamasi ve
gruplar arasindaki dagihmlarin ortalamasi sirasiyla asagidaki iki tabloda

gOsterilmigtir (Tablo 11 ve Tablo 12).

Tablo 11.Tum hastalarin sol lateral hareket genel ortalamasi

7,11+ 2,66
8,54 + 2,30
9,21 +2,43

Tablo 12. Sol lateral hareket ortalamalarinin gruplar arasi dagihimlan

6,35+ 2,62 8,10+ 1,74 8,80 + 1,99
7,35+2,48 8,55 + 2,37 9,55+2,72
6,95 + 2,33 9,25+ 1,89 9,80 + 2,07
7,80 = 3,14 8,25 + 2,99 8,70 £ 2,83

Grup ici degerlendirmelerde iglem Oncesi, 1. ay ve 6. ay
donemlerinde Olgulen sol lateral hareket degerlerinin istatistiksel olarak
farkli oldugu soéylenebilir. Buna goére sol lateral hareket miktarlari grup
ayrimi gbézetmeksizin kisa (1 ay) ve uzun (6 ay) donemde igslem Oncesi
Olcimlere gobre istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir.
(Greenhouse-Geisser p=.000). Sol lateral hareket miktarindaki artis 1.ay
ve 6.ay Olgumleri arasinda devam etmistir ve istatistiksel olarak anlamlidir

(Greenhouse-Geisser p=.000).

Calisma gruplari; igslem 6ncesi, 1.ay ve 6.ay oOlgimlerindeki

sol lateral hareket miktarlari agisindan karsilastirildiginda; gruplar
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arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (tekrarh
Olcimlerde iki yonli ANOVA p=.607).

Lateral hareketler istatistiksel olarak incelenirken ayrica,
bozukluktan etkilenen bolgeden karsi tarafa dogru olan lateral hareket
(kontralateral hareket) miktari hastalarin enjeksiyon yapilan bdlgeleri
dikkate alinarak incelenmigtir. Buna goére grup ici degerlendirmelerde iglem
oncesi, 1. ay ve 6. ay donemlerinde Olgulen kontralateral hareket
degerlerinin istatistiksel olarak farkll oldugu soylenebilir. Buna gore
kontralateral hareket miktarlari grup ayrimi gézetmeksizin kisa (1 ay) ve
uzun (6 ay) dénemde islem Oncesi Olcimlere gore istatistiksel olarak
anlamli derecede artmistir. (Greenhouse-Geisser p=.000). 1.ay ve 6.ay
Olcimleri arasinda kontralateral hareket miktarindaki artis devam etmistir

ve istatistiksel olarak anlamhdir (Greenhouse-Geisser p=.000).

Calisma gruplari; igslem 6ncesi, 1.ay ve 6.ay Olgimlerindeki
kontralateral hareket miktarlari acgisindan karsilastirildiginda; gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (tekrarli
Olcumlerde iki yonli ANOVA p=.241). (Grafik 5)

* islem Oncesi
® 1Ay

® 6. Ay

Kontrol

Grafik 5. Kontralateral hareket miktari kargilastiriimasi
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Calisma gruplari ile Helkimo KDI arasinda anlamli bir iligki
olup olmadigi incelenmistir. Helkimo KDIi acisindan calisma gruplari

arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (ki-kare p=.112). (Tablo 13)

Tablo 13. Helkimo klinik disfonksiyon indeksine gore tedavi durumunun gruplar ile
iligskisini gosteren g¢apraz tablo

Degerlendirme 1.grup 2.grup | 3.grup | Kontrol | TOPLAM

_ 10 11 11 4 36
Tam Gerileme
(%50) (%55)  (%55)  (%20) (%45)
5 7 3 9 24
Kismi Gerileme
(%25) (%35) | (%15) @ (%45) (%30)
1 0 3 5
Degisiklik Yok
(%5) (%5) (%0) (%15) (%6,3)
_ 4 1 6 4 15
Siddetlenme
(%20) (%5) (%30) | (%20) (%18,8)
TOPLAM 20 20 20 20 80

Farkli bir yaklasimla tam gerileme ve kismi gerileme olan
hastalar genel olarak iyilesme gOsteren hastalar olarak bir grupta,
degisiklik olmayan ve siddetlenme olan hastalar ise iyilesme gostermeyen
hastalar olarak bagka bir grupta incelenecek olursa; calisma gruplar
icerisinden 2. grubun diger gruplardan daha iyi sonu¢ verdigi ve kontrol
grubunda ise iyilesme gdstermeyen hasta oraninin en fazla oldugu goéze
carpmaktadir. Ancak grafiksel olarak gdsterilen bu sonugclarin istatistiksel

olarak anlamli olmadigi bulunmustur (p=.292). (Grafik 6)
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™ % iyilesme
Gosteren
Hastalar

® % lyilesme
Gostermeyen
Hastalar

Grafik 6. lyilesme gosteren ve iyilesme gdstermeyen hastalarin gruplara gére

yuzdesel dagihimlari

Helkimo KDI'ye gére sodyum hyaluronat enjeksiyonu yapilan
60 hastanin %53,3’Unde tam iyilesme, %Z25’inde kismi iyilesme,
%18,3’'Unde  siddetlenme  goérlulmekteyken, %3,3’Unde  degisiklik
gorulmemektedir. Kontrol grubunda ise bu oranlar %20 tam iyilesme, %45

kismi iyilesme, %20 siddetlenme ve %15 degisiklik yok seklindedir.

SH gruplarinda genel olarak iyilesme orani Helkimo KDi'ye
gore %78,3 iken kontrol grubunda bu oran %65’tir. (Grafik 7)
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SH gruplari Kontrol grubu

* % lyilesme

Gosteren
Hastalar

Grafik 7. SH gruplan ile kontrol grubunun Helkimo KDi’ye gore iyilesme gosteren

hastalarin yilizdesel olarak karsilagtirmasi

Genel olarak yorumlayacak olursak, 80 hastanin %45’inde

tam gerileme, %30'unda kismi gerileme,

%19'unda siddetlenme

gorulmekteyken, %6’sinda degisiklik gérilmemektedir. (Tablo 14)

Tablo 14. Helkimo klinik disfonksiyon indeksi ile cinsiyet iligkisi

Degerlendirme KADIN
) 22
Tam Gerileme
(%40,7)
16
Kismi Gerileme
(%29,6)
Degisiklik Yok 3
egdisiklik Yo
" (9%5,6)
13
Siddetlenme
(%24,1)
TOPLAM 54

ERKEK

14
(%53,8)
8
(%30,8)
2
(%7,7)
2
(%7,7)
26

TOPLAM

36
(%45)
24
(%30)
5
(%6,3)
15
(%18,8)
80
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Helkimo Kklinik disfonksiyon indeksi ile cinsiyet arasinda
anlamli bir iliski yoktur (ki-kare p=.345). Yani Helkimo KDIi puani cinsiyete
gore degisiklik géstermez. (Tablo 14)

Helkimo klinik disfonksiyon indeksi ile yas arasinda bir iligki
yoktur (Ki-Kare p=.255). Yani Helkimo KDI degiskeni yasa bagl olarak

degismemektedir.
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5. TARTISMA

Calismamizda RDD olgularinin daha g¢ok kadinlarda
goraldugu (%67,5) ve genel yas ortalamasinin 29,66 oldugu saptanmistir.
Sadece RDD hastalarinin degerlendirildigi benzer bir arastirmada yas
ortalamasinin bizim g¢aligmamizdaki gibi 30 ve kadin-erkek oraninin ise
yine c¢alismamizdaki ile uyumlu olarak 2:1 oldugu bildirilmistir.
Temporomandibuler bozukluklar genel olarak incelendiginde siklikla 20-50
yaslarindaki bireylerde ve kadinlarda goéruldugu, kadin erkek oraninin 3:1
ve hatta bazi caligmalarda daha yuksek oldugu bildirilmistir.
Temporomandibuler bozukluklarin genel 6zellikleri alt gruplarda da benzer
Ozellikleri tagsimaktadir. Bu da hormonlar, bruksizm gibi etiyolojik faktérlerin
varligina ve etki mekanizmalarina baglanabilir ki karsimiza bu konuda

yapilan ¢ok sayida arastirma gikmaktadir.1-3 7. 103

TME’de Ostrojen reseptorlerinin  tespit edilmesi; eklem
icerisinde doku hasari olusturan bazi organik bilesiklerin sentezini arttirdigi
disidndlen bu hormonun kadinlarda TME dokularini hedef almasini ve
bozuklugun buylk oranda 20-40 yas aralidindaki kadinlarda gortlmesini

aciklayabilecek bir faktordir. 70 72 74

Bruksizm olarak tanimlanan ve parafonksiyonel aktiviteler
icerisinde en sik olarak karsimiza c¢ikan dis gicirdatma aliskanhgi ise
eklem yapilarinda dejeneratif degisikliklere neden olarak TMB ve disk
deplasmanina yol agan dnemli bir etkendir. Calismamizdaki hastalarin

%60'Inda bruksizm mevcudiyeti bu bilgiyi destekler nitelikte bir veridir.3*
118
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Bruksizm aligkanligi olan ve olmayan disk deplasmani
hastalarinda yapilan bir c¢alismada, bruksizmin etiyolojideki Onemini
vurgular sekilde, ozellikle bruksizm ile birlikte olan reduksiyonlu disk
deplasmani olgularinda dejeneratif degisikliklerin anlamli derecede fazla

oldugu tespit edilmigstir.118

Digsel asinma mevcudiyetini gosteren, bruksizme bagli dis
atrizyonu, TME klik sesi veya TME ve ¢igneme kaslarinin hassasiyeti ile
iligkilendirilememigtir. Bunun yaninda hastanin bruksizm ile ilgili
farkindaliginin digsel asinma durumu ile iligkisi olmadidi ortaya koyulmus
ve bu bilginin olgularin bruksizm durumlarinin belirlenmesi ve buna gore
gruplandiriimasinda kullanilamiyacagi belirtiimistir. 11° Calismamizda da
oldugu gibi hasta farkindalgi ile bruksizm tanisinin yanhgliklara yol
acgabilecegi ve ileri ¢alismalarda bu konunun g6z 6énunde bulundurulmasi

gerektigi dusunulmektedir.

Temporomandibuler eklem reduksiyonlu disk deplasmaninda
hastalarin temel sikayeti agiz agma vel/veya kapatma sirasindaki eklem
sesi olmakla birlikte, etkilenmis olan TME bdlgesinde lokalize bir agr da
bulgu ve belirtilere eglik etmektedir.’® Bizim calismamizda da hastalar
temel sikayet olarak agiz agcma ve/veya kapatma sirasindaki eklem sesi ve
etkilenmis olan TME bolgesinde lokalize bir agri mevcudiyetini
bildirmiglerdir. Calismamizda sadece eklem sesi sikayeti ile bagvuran
hastalarin orani olduk¢a dusuk bulunmustur (%10). Bu oranin dusuk
olmasi hastalarin eklemden ses gelmesi konusunda bilgilerinin olmamasi,
kendilerini fazla rahatsiz etmemesi, nereye besvuracaklarini bilememeleri
veya kendiliginden ge¢mesini beklemeleri ile agiklanabilir. Ayni zamanda
calismamizda tek sikayeti eklem sesi olan hasta oraninin dagik olmasi,
hastalarin ¢ogunlukla eklem sesi diginda agrn ve g¢ene fonksiyonunda

kisittanma gibi diger bulgularin mevcudiyetinde tedavi i¢in bir merkeze
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bagvurduklarini dusundirmektedir ki literatirde bu sonucu destekleyen
calismalar mevcuttur. Sadece eklem sesi sikayeti ile basvuran hastalar
anamnezlerinde eklem sesinin sosyal yasantilarinda bir problem
olusturdugunu ve bu nedenle tedavi ihtiyaci duyduklarini belirtmislerdir.
Cesitli calismalarda da eklem sesinin ve TMB’lerin genel semptomlarinin,
olumsuz sosyal etkileri ve olusturdugu ekonomik kayiplar ortaya

koyulmustur, 6 27-29,120

Literatirde bozuklugun prevalansi ile ilgili sinirli sayidaki
arastirma incelendiginde genel olarak toplumda RDD goérulme sikhgi %18-
35 arasinda iken bu oran, hasta popllasyonunda yaklasik %70 ve
uzerindedir. Ayrica asemptomatik bireylerde RDD gorulebilme sikliginin
da yuksek (yaklasik %30) oldugu tespit edilmis olup butin bu bilgiler
Isiginda bozuklugun hasta ve hasta olmayan populasyonlari genis bir
Olcude etkiledigi gorulmektedir. Bu nedenle bozuklugun dogal seyrinin
incelenmesi yaninda tedavisi konusunda yapilacak ileri arastirmalarin

6nemi daha iyi anlagiimaktadir.* 34 59-62

Reduksiyonlu disk deplasmaninin dogal seyrini arastiran
calismalarda bozuklugun genel olarak ilerleyici karakterde seyrettigi
bildirilse de aksini bildiren calismalar mevcuttur.3’” 55 9. 97 Rediksiyonlu
disk deplasmani tedavi edilmediginde klik sesinin sabit olarak kaldigini ve
bu hastalarda belirli zamanlarda olusan kilittenmelerin ise bozuklugun
ilerleyici karakterini gosteren bir durum oldugunu bildiren g¢alismalar
mevcuttur.®* % Cesitli nedenlerle yapisal, pozisyonel ve fonksiyonel
bozukluklar gosteren TME diski bozukluk durumunda da fonksiyonunu
yerine getirmek zorunda oldugu igin, bu durumun bozuklugun ilerleyici bir
seyirde devam etmesine sebep oldugu dusunulmektedir. Bu goérusun

tersine, surecin sadece ilerleyici bir karakterde olmadigi ve cesitli
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adaptasyon mekanizmalarinin  da  bozuklugun ilerleyici  seyrini

engellemekte etkili olabilecegi ortaya koyulmustur.37 54 87, 120

Bozuklugun dogal seyri ile ilgili mevcut tum bilgiler tedavinin
sart olup olmamasi ile ilgili kesin bir sonu¢ ortaya koymamakla birlikte
klinik c¢aligmalarda da belirtildigi Uzere eklem sesi ve ¢ene
fonksiyonlarindaki kisitlanmanin 6zellikle sosyal yasantiyi etkileyen bir
durum olmasi sebebiyle hastalar bu durumdan biran 6énce kurtulmak ve

tedavi olmak istemektedir.37 94-9

Temporomandibuler bozukluklarin tedavisinde klasik bilgi
olarak oncelikle konservatif ve geriye donebilir tedavi ydntemlerinin
uygulanmasi gerektigi var olmakla birlikte, eklem i¢i enjeksiyonu iceren
invaziv tedavi yontemleri de 6zellikle disk deplasmanlarinda semptomlari
ve bulgulari hemen ortadan kaldirmasi ve yuksek tedavi basarisi
nedeniyle ilk basamak tedavi olarak uygulanmaya baslanmistir. TME igi
enjeksiyon terapilerinin, literaturde minimal invaziv bir teknik olarak
nitelendiriimesi ve ayaktan tedavi uygulamalari iginde yer almasi; eklem
bosluguna ulagsmak icin kullanilan teknigin komplikasyon oraninin dusuk
ve etkilerinin geri dénebilir olmasina, uygulama kolayhgi ve fazla ekipman
gerektirmemesine baglanabilir. Bazi kaynaklarda cerrahi bazilarinda ise
cerrahi olmayan tedavi segenegdi olarak ge¢mekle birlikte; genel olarak
konservatif tedaviler ile cerrahi tedaviler arasinda bir sinirda yer aldigi
dusundlmektedir. BUtin bu nedenler guncel tedavi yaklasimi olarak,
sadece cerrahi uygulanan tedavilerin yerine, daha konservatif
yaklasimlarin tercih edilmesini agiklayabilmektedir. Bu teknikler igerisinde
sodyum hyaluronat enjeksiyonunun semptomlari kontrol etmek i¢in son 20
yilda kullaniimakta olan bir tedavi secenegi olarak 6neminin giderek arttigi
vurgulanmaktadir. Steroid enjeksiyonlari, oral apareyler gibi diger tedavi

seceneklerine olan Ustunlugu ise yan etkilerinin az olmasi ve daha kolay
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tolere edilebilmesidir. Bu sebeple en sik kullanilan ve tercih edilen yontem
olarak kabul edilmeye baglamistir. Disk deplasmanlarinin tedavisinde SH
enjeksiyonunun etkinligini arastiran c¢alismalar ve igerikleri ile ilgili 6zet

bilgiler Tablo 15’te gosterilmigtir. 8 37, 54,84, 114, 115, 121-123

Tablo 15. Disk deplasmanlarinda eklem i¢i SH enjeksiyonu arastirmalari

Deney grubu Uygulama protokoli ve | Kontrol grubu | Sonuglar
takip sureleri
Guarda-Nardini | 31 hasta Artrosentez+1ml SH | Yok Takip suresi boyunca
20102 RDD ve artralji enjeksiyonu (1 hafta ara RDD olgularindaki
25K 6 E ile 5 kez) tum bulgu ve
Ort.yas:42,4 Takip : 1 hafta, 1 ay, 3 ay belirtilerde anlamli bir
iyilesme gozlenmistir.
Long 2009'% 112 hasta 2 hafta aralikli olarak 3 | Yok iki grupta da VAS
RDD kez 1ml SH enjeksiyonu agri, maksimum agiz
104K 8E 1.grup ust eklem acikhgr ve Helkimo
Ort. yas : 28 bosluguna enjeksiyon KDi degerlerinde
2.grup alt eklem iyilesme gozlense de
bosluguna enjeksiyon alt eklem bosluguna
Takip : 3 ay, 6 ay uygulama daha iyi
sonuclar ortaya
koymustur.
Basterzi 2008'** | 33 hasta 1 hafta ara ile 3 kez 1ml | Yok Eklem sesi ve VAS
40 TME SH enjeksiyonu agri duzeyleri anlamh
20 TME RDD Takip : 1 ay, 6 ay, 12 ay derecede dusmustur.
20 TME NRDD RDD ve NRDD
29K 4E hastalarinda SH
Ort. yas : 31 enjeksiyonunun  etkili
bir uygulama oldugu
ve etkilerinin 1 yil siire
ile kalici oldugu
belirtilmigtir.
Yeung 2006'% | 27 hasta 2 hafta ara ile 2 kez 2ml | Yok Agri diizeylerinde ve
NRDD SH enjeksiyonu klik sesinde anlamli
34 TME Takip : 1 hafta, 2 hafta,3 derecede azalma
20K 7E hafta, 4 hafta, 3 ay, 6 ay tespit edilmistir.
Ort. yas : 39,3
Sato 2006'%" 55 hasta 1 hafta ara ile 5 kez 1ml | TMB hikayesi | Kondilin hareket
NRDD SH enjeksiyonu olmayan 21 | kapasitesinde artis
47K 8E Takip : 12 ay birey (42 TME) | gézlenmisgtir.
Ort. yas : 34,1
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Hepguler 2002 | 19 hasta 1 hafta ara ile 2 kez 0,5 ml | 19 hasta SH enjeksiyonu
RDD SH (Orthovisc®) | 1 hafta ara ile | grubunun agri, eklem
26K 12 E enjeksiyonu 2 kez plasebo | sesi ve Helkimo KDi

salin degerleri kontrol grubu

enjeksiyonu ile kiyaslandiginda
anlamh derecede
Ustlin sonuglar elde
edilmigtir. Eklem igi
SH  enjeksiyonunun
RDD tedavisinde etkin
oldugu ortaya
koyulmustur.

Alpaslan 2001** | 31 hasta 1.grup : Artrosentez+1ml | Yok Her iki grupta da
26K 5E SH (Orthovisc®) maksimum agiz
41 TME enjeksiyonu acikhgr  ve lateral
19 TME RDD 2. grup : Artrosentez hareket miktarlari
22 TME NRDD Takip Hemen islem artarken agri ve eklem
Ort. yas : 27 sonrasl, 1gun, sesi azalmigtir. SH

1,2,3,4,5,6,9,12,18,24 ay enjeksiyonu  yapilan
grup daha Ustin bir
tedavi sonucu ortaya
koymustur.
Sato 20010 59 hasta 1 hafta ara ile 5 kez 1ml | Tedavi NRDD olgularinda SH
NRDD SH enjeksiyonu uygulamadan | enjeksiyonu etkili bir
takip edilen 62 | tedavi yontemidir.
hasta

Alpaslan 2000°* | 25 hasta 1.grup : Artrosentez+1ml | Yok Her iki grupta da
Disk deplasmani | SH enjeksiyonu (15 hasta) semptomatik iyilesme
20K 5E 2. grup : Artrosentez gerceklesmistir.

Ort. yas : 28,5 (10 hasta SH uygulanan grubun
Takip : 1 giin, 15 gun sinoviyal Sivi
orneklerinde TMB
patogenezinde rolu
olan nitrit, nitrat ve
tiyobarbittirik asit
reaktif arinu
dizeylerinde azalma
tespit edilmistir.

Bertolami 1993 | 80 hasta 1 kez SH enjeksiyonu 41 hasta SH  enjeksiyonunun
RDD, NRDD, Ort. yas : 40,7 | Ozellikle RDD
Dejeneratif eklem Plasebo salin | olgularinda anlamh
bozuklugu enjeksiyonu derecede etkin  bir
Ort. yas : 36 tedavi oldugu
72K 8E belirtiimistir. ~ Tedavi

etkinligi ve nuksi
onlemesi  agisindan

salin enjeksiyonundan
Ustunddr.
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Calismalar sodyum hyaluronat enjeksiyonunun reduksiyonlu
ve reduksiyonsuz disk deplasmani tedavisinde kullanilabilecek, guvenilir
ve minimal invaziv bir teknik oldugunu ortaya koymustur. Tedavinin
herhangi bir yan etki gostermedigi ve etkisinin en az bir yil sure ile kalic

bir sekilde devam ettigi rapor edilmigtir. 113 114

TME bozukluklarinda terapotik tedavinin primer amaci
agrinin azaltilmasi, eklem hareket araliginin korunmasi, fonksiyonel
yetersizligin ve eklem hasarinin énlenmesi veya iyilestiriimesidir. Herhangi
bir invaziv prosedure karar verilimeden oOnce aligskanliklarin kontrold,
yumusak diyet, non-steroid antienflamatuar ilaglar ve splintleri iceren
konservatif tedavi ydntemleri denenebilmektedir. Cesitli oral splintlerin
rediksiyonlu disk deplasmaninda basari ile kullanilabilecegini gdsteren
calismalar mevcut olsa da literatirde splintlerin etkinlerini sodyum
hyaluronat enjeksiyonu veya plasebo ile karsilastirmali olarak inceleyen
kanit degeri yuksek bir arastirma bulunmadigi tespit edilmistir. Bazi
kaynaklarda inat¢i disk deplasmani hastalari igin, diskin yeniden
konumlandiriimasi veya diskektomi gibi cerrahi yontemler onerilse de bu
metotlarin etkinligi henuz tartismalidir ve ozellikle cerrahi uygulamalar
tasidigi riskler yaninda elde edilen faydalarinin azli§i sebebiyle artik tercih

edilmemektedir.102 103, 113, 128, 129

Reduksiyonlu disk deplasmani hastalarinda kullaniimak igin
arastirilan yeni bir tedavi sekli ise TME ici ozon gazi enjeksiyonudur.
Bununla ilgili bir aragtirma mevcuttur. Basarili sonuglar ortaya koyan bu
arastirmadaki ozon gazi, kas gevseticiler ve non-steroid antienflamatuar
ilaclar ile kargilastinimistir. Eklem igi enjeksiyon terapileri veya artrosentez
ile karsilastirma yapiimadigi i¢in arastirma sonuglarinin gtvenilirligi dusuk

olup arastirmacilar zaten invaziv tedavilerle kargilagtirmali ¢alismalarin
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yapilmasi gerekliligini vurgulayarak arastirmanin eksikligini

belirtmislerdir.116

Lateral pterigoid kasa botoks enjeksiyonu ile etiyolojide rolu
oldugu dusinulen bu kasin aktivitesi kisitlanip bozuklugun tedavisi
denenmektedir. Bununla ilgili gesitli ¢alismalar mevcut olsa da henlz
reduksiyonlu disk deplasmani tedavisindeki yerine iligkin yeterli bilgi

En iyi bilimsel kanit olarak kabul edilen Cochrane
derlemesinde eklem ici hyaluronat enjeksiyonunun temporomandibuler
bozukluklarin uzun dénem klinik bulgularini iyilestirdigi ve plasebo (serum
fizyolojik  enjeksiyonlar) ile  kiyaslandiginda temporomandibuler
bozukluklart tum vyonleriyle de iyilestirdigi rapor edilmistir. Burada
derlemeye dahil edilen ve edilmeyen arastirmalarin metodolojik
eksikliklerinden de bahsedilmektedir. Buna gore; tedavi etkinligini
belirleyebilmek amaciyla agri, fonksiyon kaybi ve diger semptomlarin
siddetinin tespiti icin VAS ve Helkimo indeksi gibi sayisal 6lgim
yontemlerinin kullanilmasi ¢alisma tasarimi agisindan uygun bir yaklagim
olarak kabul edilmektedir. Calisma tasarimlarindaki en buylk eksikligin
ise; randomizasyonun gerekli sekilde yapilmamasi ve uygulanan tedavinin
etkinliginin  kiyaslanabilece@i kontrol grubunun olmamasi seklinde
belirtimektedir. Mevcut literatirdeki arastirmalarin metodolojik eksiklikleri
dikkate alindiginda, sodyum hyaluronatin TME i¢i enjeksiyonunun etkinligi
ile ilgili guclu bir kanit ortaya koyulamamaktadir. Bu sebeple yeterli hasta
sayisini ve uzun dénem (>3 ay) takip sonugclarini igeren, farkli uygulama
seceneklerinin arastirildigi, cok merkezli randomize kontrolli galismalara

ihtiyag duyuldugu vurgulanmigtir.14
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Calismamiz bu oneriler dogrultusunda bir arastirma modeli
olusturularak gergeklestiriimistir ve tedavi etkinligi sayisal olarak elde
edilen verilerin istatistiksel analizleri ile degerlendiriimistir. Bu amagla
bozuklugun bulgu ve belirtilerinin niceliksel olarak degerlendiriimesini

saglayan ‘VAS’ ve ‘Helkimo klinik disfonksiyon indeksi’ kullaniimistir.

Vizuel Analog Skala (VAS) sayisal olarak dlglilemeyen bazi
degerleri sayisal hale cevirmek igin kullaniimaktadir. 100 mm lik bir
cizginin iki ucuna degerlendirilecek parametrenin iki u¢ sayisal degeri
yazilmakta ve hastadan bu ¢izgi Uzerinde kendi durumunun nereye uygun
oldugunu bir c¢izgi cizerek veya nokta koyarak veya isaret ederek
belirtmesi istenmektedir. Test ¢cok uzun sureden beri kendini kanitlamig ve
tum dunya literatirinde kabul goérmus bir testtir. Gulvenlidir, kolay
uygulanabilir. Temporomandibuler bozukluklar ile ilgili tedavi dncesi ve

sonrasi olgumler olmak uzere literatirde de siklikla kullaniimakta olan bir
skaladir. 8,12, 103, 114, 115, 125, 133

Temporomandibuler bozukluklarin klinik degerlendirmesinde
siklikla kullanilan ‘Helkimo Klinik Disfonksiyon indeksi’ givenilirligi ve

gecerliligi test edilmis ve pek cok arastirmada kullaniimis standart bir
formdur.& 46, 103, 104, 125

Eklem fonksiyonuna iligkin direkt niceliksel veri olarak agiz
acikligi ve lateral c¢ene hareketlerinin miktari tedavi Oncesinde ve
sonrasinda  Olgllerek  tedavi basarisinin degerlendiriimesinde

kullaniimistir.

Calismamizda TME i¢i sodyum hyaluronat enjeksiyonu igin
Orthovisc® uarunu kullaniimigtir. Literatur incelendiginde, piyasada c¢ok
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sayilda mevcut preparatlarin sodyum hyaluronat oranlari arasinda
farkhliklar oldugu goértlmektedir. Orthovisc® Urlinli sodyum hyaluronat
iceriginin en yuksek konsantrasyonda olmasi, guvenilirlik, yaygin olarak
kullanilma, gorulen advers reaksiyon azligi, Turkiye’de bulunabilmesi ve

dusuk fiyati gibi birtakim unsurlar da dikkate alinarak secilmistir.

Eklem i¢i sodyum hyaluronat enjeksiyonunun reduksiyonlu
disk deplasmani hastalarinda temporomandibuler eklem sesi (klik) icin
basarili bir tedavi segenegi oldugu sistematik bir literatir derlemesiyle
ortaya koyulmustur. Ayrica temporomandibuler eklem sesinin azaltiimasi
icin SH enjeksiyonunun guvenilir, maliyeti disuk ve etkin bir tedavi oldugu

Uzerinde durulmaktadir.®

Aragtirmamizin verilerine gére RDD olgularinda eklem igi
sodyum hyaluronat enjeksiyonu, kontrol grubu ile kiyaslandiginda
uygulama farkhliklarina bakilmaksizin klik sesini istatistiksel olarak anlamli
derecede azaltmaktadir. Bu azalma hem kisa dénem sonuglarda hem de
uzun dénem sonuglarda anlamli olarak bulunmustur. 1. ay olgimlerinden
sonraki eklem sesi VAS degerlerinde disus devam ettigi igin uzun
donemdeki istatistiksel farkhligin daha anlamh oldugu soéylenebilir.
Alpaslan ve ark.''’, TME disk deplasmanlarinin tedavisinde artrosentez ve
takiben eklem igi sodyum hyaluronat enjeksiyonu yapilan hastalarda
sadece artrosentez yapilan hastalara gore TME’deki agri ve seste
azalmanin, ¢ene fonksiyonlarindaki duzelmenin daha fazla oldugunu
bildirmiglerdir. Ayrica bu c¢alismada klik sesinin artrosentez ile birlikte
sodyum hyaluronat enjeksiyonu yapilan grupta onemli Ol¢gide azaldigi
tespit edilmigtir.
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Shakya ve ark.'34, disk deplasmani olgularinda vyapilan
artrosentez ile birlikte sodyum hyaluronat enjeksiyonu sonucunda %80

hastada klik sesinin kayboldugunu bildirmislerdir.

Randomize ift-kor plasebo kontrolli bir ¢alismada yuksek
molekuler agirhkli sodyum hyaluronat eklem i¢i enjeksiyon amaci ile
kullanildiginda; eklem sesini ve disfonksiyonu azaltmada, bozuklugu
tedavi etmede disk deplasmanlari igerisinde ozellikle reduksiyonlu disk
deplasmani hastalarinda etkin oldugu ve tedavi ile birlikte bozuklugun
geriledigi gésterilmistir. Ust eklem bosluguna tek sefer sodyum hyaluronat
enjeksiyonu yapildiginda faydal etkilerin en az 6 ay sure ile devam ettigi
belirtiimistir. Bu arastirmada kontrol grubuna plasebo olarak salin

enjeksiyonu yapilmigtir.194

Aragtirmamizda eklem i¢ci SH enjeksiyonunun agri
duzeyinde kontrol grubuna gore zamanla belirgin bir sekilde azalma
meydana getirdigi saptanmistir. Bu azalma farkli uygulamanin yapildigi
her 3 grupta da gobzlenmekle birlikte kontrol grubu ile kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamigtir. Bu durum bozuklugun
dogal seyrindeki gerileme ile, serum fizyolojik enjeksiyonunun olasi
plasebo etkinligi ile veya sodyum hyaluronatin RDD olgularinda agriyi

azaltmadaki etkinliginin yeterli olmamasi gibi faktorler ile agiklanabilir.

Bjornland ve ark.13®, TME i¢i sodyum hyaluronat enjeksiyonu
ile kortikosteroid enjeksiyonunu osteoartritteki etkinlikleri agisindan
kargilagtirmiglardir. Bu ¢alismada her iki tedavi yonteminin de tedavide
etkin oldugu fakat agriyr azaltmadaki uzun dénem etkinligi agisindan

sodyum hyaluronatin anlamli derecede daha Ustlin oldugu gdsterilmistir.
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Agriyr azaltmada ve g¢ene fonksiyonlarini arttirmada etkin
oldugu c¢alismalarla ortaya koyulan eklem igi sodyum hyaluronat
enjeksiyonu ile ilgili dikkati geken bir durum da genellikle ilk haftalarda hizli
bir iyilesme goOsteren hastalarin mevcut klinik durumlarinda 6 aya kadar
olan surecte yavas ilerleyen bir geriye ddonme olusudur. Bu nedenle tekrar

enjeksiyon yapilmasi ihtiyaci ortaya gikabilmektedir.1?1. 126

Hepgiler ve ark.1%3, temporomandibuler eklem rediksiyonlu
disk deplasmani tanisi koyulmus 38 hastada eklem igi sodyum hyaluronat
enjeksiyonunun etkinligini arastirmislardir. Kontrol grubu olarak serum
fizyolojik (plasebo) enjeksiyonu yapilan grupta tim parametreler icinde
sadece agri dizeylerinde zamanla bir gerileme oldugu tespit edilmistir.
Butun bu bilgilere dayanarak SH enjeksiyonunun RDD agrisini
azaltmadaki etkinligi ile ilgili olumsuz bir yargiya varmak yine de gugtir.
ileride yapilacak daha biyiik érneklem grubuna sahip, daha uzun takip
sureli (>1 yil), cok merkezli, randomize kontrolli ¢calismalar neticesinde bu
konuyla ilgili bilimsel kanit degeri yuksek sonuglara ulasilabilecegdi

dusunulmektedir.

Guarda Nardini ve ark.!'>, yaptiklari bir c¢alismada
temporomandibuler eklem osteoartrozunda eklem ici sodyum hyaluronat
enjeksiyonunun maksimal agiz acikhgini arttirmada, istirahat ve fonksiyon
sirasindaki agriyr azaltmada, cigneme etkinligini arttirmada basarili bir
tedavi oldugunu tespit etmiglerdir. Bizim arastirmamizda SH
enjeksiyonunun maksimum agiz acikhgini arttirmadaki etkinligi istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir. Bu farklilk incelenen klinik durumlarin ayni
olmamasiyla agiklanabilir. Ayrica rediksiyonlu disk deplasmaninda klinik
olarak agiz agikliginda ¢ok fazla kisithlik gézlenmemektedir ve dolayisiyla
bu artisin istatistiksel olarak anlamli olmamasi tedavi basarisizhginin bir

gOstergesi sayllamaz.
69



Bagka bir calismada ise reduksiyonsuz disk deplasmani
olgularinda eklem igi yuksek molekuler agirlikli sodyum hyaluronat
enjeksiyonunun guvenilir ve uzun etkili (6-12 ay) bir tedavi metodu oldugu,
lateral hareket miktarlarinda istatistiksel olarak anlamh bir artis
g6zlenmedigi, maksimum agiz acikligindaki artisin ve klik sesindeki
azalmanin ise anlamli oldugu belirtiimistir.1?6 Redliksiyonsuz disk
deplasmanindaki karakteristik adiz acikliginda kisitlihk bulgusunun, bu
¢alismadaki olgularin maksimum agiz acikhgindaki anlaml artisa katkisi

olacak bir durum oldugu dugstnulmektedir.

Eklem ici SH enjeksiyonunun etkinligi TMB’un alt gruplarinda
farkhlik gostermektedir. Osteoartrit olgularinda agriy1 azaltmada ve agiz
acikligini arttirmadaki etkinliginin anlamh derecede yuksek oldugu
gOsterilmis olsa da arastirmamizdaki veriler bu durumun RDD olgularinda
tam anlamiyla gecgerli olmadigini ortaya koymaktadir. Agri semptomu
osteoartritte yaygin ve siddetli olarak gortlmektedir. Bununla birlikte
agrinin agiz agikligini ve ¢ene fonksiyonlarini da kisitladigi bilinmektedir.
Bu acidan bakildiginda osteoartritte tedavinin agiz acgikligi ve agn

duzeylerine olan anlaml etkisi daha iyi anlagilabilecektir.

Mandibuler lateral hareketlerdeki azalma, ¢ogunlukla diskin
konumsal veya yapisal bozukluklari sonucunda meydana gelmektedir.
Bunlardan en sik karsimiza c¢ikan disk deplasmanlaridir ve 8 mm’nin
altinda olan Ol¢gimlerin normale goére yetersiz oldugu belirtiimektedir.
Etkilenmis tarafa dodru olan hareket sirasinda lateral hareket miktari
normal iken saglikli eklem tarafina dogru gergeklestirilen lateral hareket
sirasinda bir kisithlik s6z konusudur. Calismamizdaki ¢alisma gruplari
arasinda lateral hareketler ve kontralateral hareketler bakimindan tedavi
Oncesi ve sonrasi donemler incelendiginde anlamli bir farklilk

bulunmamistir.®?
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Aragtirmamiz kapsamindaki hastalar ana sikayet kaynagi
olan ve RDD bulgu ve belirtilerinin oldugu eklemlerinden tedavi
olmuslardir. Tedavi slreglerinin  sonunda bu hastalardan diger
eklemlerinde de dusuk seviyeli benzer bulgulari olanlar, tedavi olan
eklemdeki dizelme ile birlikte diger eklemdeki semptomlarin da eszamanl
olarak azaldigini veya tamamen ortadan kalktigini belirtmiglerdir. Bu
bilgiler; bozuklugun teshis ve tedavisinde her iki eklemin birlikte ele
alinarak sadece ana sikayet kaynagi olan ekleme odaklaniimamasini diger
eklem ile ilgili kayitlarin ayrintili olarak tutulmasinin 6nemini ve bu konuda
calismamizin eksik yonlerinden birisini ortaya koymaktadir. Benzer sekilde
Manfredini ve arkadaglari 81, 199 hastada gercgeklestirdikleri bilateral TME
MRG calismasinda, her iki eklemin birbirlerinden etkilendiklerini, MRG
bulgularinin karsilikli olarak benzer oldugunu ve birlikte tek bir birim
seklinde hareket ettiklerini belirtmiglerdir. Yine baska bir calismada TME
bozukluklarinin bilateral olarak gorulebilecedi ve teshis igin goruntuleme
yontemlerine bagvuruldugunda her iki eklemin de incelenmesi gerektigi

belirtiimektedir. 136 137

Kortikosteroid ve sodyum hyaluronat enjeksiyonu yapilan
hasta gruplarini karsilastiran bir calismada kontralateral hareketlerde bu
iki grupta da anlamli bir artis oldugu gosterilmigtir. Her iki ekleminde
bilateral semptomlari olan hastalarda, agri yogunlugunun en ¢ok oldugu
ekleme enjeksiyon yapilmistir. Bu durumda bazi hastalarda kontralateral
eklemlerindeki semptomlarinda azalma oldugu Dbilgisi  dikkati

cekmektedir.3°

Bilateral semptomlari olan olgularda tek ekleme enjeksiyon
yapilmasi istatistiksel incelemede hastalarin verileri arasindaki korelasyon
sorunlarinin oniine gecilmesi agisindan da 6nem arz etmektedir.'*> Bu
durumda tek ekleme enjeksiyon yapildiginda fonksiyondaki dizelmenin
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daha az olabilecegi dusunulse de, bu sekilde bir yaklagimla hastanin diger
ekleminden gereksiz tedavi alma ihtimalinin ortadan kaldirilabilecegi de

dikkate alinarak tek bolgeye enjeksiyon yapilmasi 6ncelikli tutulabilir.

Sodyum hyaluronatin TME igi tek sefer enjeksiyonu ile
bozuklugun ilerlemesine yardimci birtakim mekanizmalarin durdugu ve
disk deplasmani hastalarinda bu yontemin yeterli etkinlikte oldugu

disiniimektedir. 104 121

Minimal invaziv ve komplikasyon orani dusik olsa da eklem
ici enjeksiyon teknigi ile ilgili tecribe sahibi hekimlerin bu uygulamayi
yapmasil islem sirasinda ve sonrasinda karsilagilabilecek olasi risklerin
azaltiimasi acisindan énem arz etmektedir. Calismamizda higbir hastada
iatrojenik hasar meydana gelmese de literatirde bununla ilgili birkag 6rnek
mevcuttur.  Ayrica literatirde  cesitli komplikasyonlardan  da
bahsedilmektedir.t38-141 Calisma gruplarimizdan sadece bir hastada islem
sirasinda belirgin olmayan, sonrasinda hasta tarafindan fark edilen ve ilk
gun kontrollinde cilt altinda yaklasik 1 cm ¢apinda yuvarlak hath bir siglik
olustugu gozlemlenmistir. Herhangi bir anormal bulgu gostermeyen
hastadaki agrisiz, cilt altinda hematom belirtisi ve krepitasyon bulgusu
olmayan bu sisligin doku arasina bir miktar sodyum hyaluronat preparati
cikigl ile olustugu dusunulmustur ve sislik iki gun igerisinde azalarak
kendiliginden kaybolmustur. 5 hastada anestezi sonrasinda lokal
anestezik solisyonun cevre dokuya yayilimi ve fasiyal sinirin etkilenmesi
sonucunda kisa sureli (<30 dk) g6zuni acgip kapatmakta zorluk
olusmustur. Ayrica 2 hastada hemen iglem sonrasinda gegici sure ile tek
tarafli posterior acgik kapanis olusmustur. Buradaki gibi eklem igi
enjeksiyon sonrasinda gegici sure ile agilk kapanis olusabildigi bir

arastirmada gosterilmistir.13°
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Bir arastirmada TMB olgularinin yaklagik %50’sinin kassal ve
artikiler bozukluklarin kombinasyonu ile birden ¢ok tani alabilecegi ortaya
konmustur. Bu durumun Klinik bir gerceklik oldugu ve arastiriimasi
gerektigi vurgulanmistir.142 Buradan yola ¢ikilarak tedaviye beklenen yaniti
vermeyen olgularda ¢oklu tani olasiligini géz ardi etmemek tedavi basarisi

acisindan oldukca 6nem arz etmektedir.

Reduksiyonsuz disk deplasmani hastalarinda iki calisma
grubu olusturularak ust ve alt eklem bosluklarina sodyum hyaluronat
enjeksiyonu  gergeklestiriimisti.  Buna gore reduksiyonsuz  disk
deplasmaninda alt eklem bogluguna yapilan sodyum hyaluronat
enjeksiyonu agri duzeyi, maksimum agiz acikhgr ve helkimo indeksi

acisindan anlaml derecede daha basarili bulunmustur.2®

Literatirde ayrica Ust eklem bosluguna, alt eklem bosluguna
ve her iki eklem bosluguna ayni anda yapilan enjeksiyon teknikleri bir
sistematik derlemede etkinlikleri acisindan incelenmigtir. Bu derlemede
temporomandibular bozukluklarin tedavisinde alt eklem boslugu veya her
iki eklem bosluguna gergeklestirilen enjeksiyon tekniginin sadece Ust
eklem bosluguna yapilana gore daha basarili oldugu 6ne surulmuastar.
Konu ile ilgili daha fazla sayida c¢alismaya ihtiyag duyuldugu

belirtilmigtir.143

Bagska bir makalede ise sodyum hyaluronat enjeksiyonunun
disk deplasmanlarinda basarili ve guncel bir tedavi teknigi oldugundan
bahsedilirken goruntileme teknigi destekli sodyum hyaluronat enjeksiyonu
yapilan bir vaka sunulmustur.’# ileride yapilacak galismalarda mevcut
bilginin ve yaygin olarak tercih edilen Ust eklem bosluguna enjeksiyonun

aksine alt eklem boglugu enjeksiyonunun basarisi kanitlanir ve yaygin
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tercih edilen bir teknik olursa goruntileme teknikleri ile desteklenen

uygulamalara olan ihtiyacin artacagi dugunulmektedir.

Duagtk molekuler agirhkh sodyum hyaluronatin  TME
enjeksiyonu amaci ile kullanilmasinin galismamizda da kullanilan yuksek
molekuler agirlikli sodyum hyaluronat preparatlarina gore daha iyi tolere
edilebildigini ve basarili oldugunu gosteren galismalar mevcut olsa da

bununla ilgili ileri arastirmalar gerekmektedir.14% 146
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6.SONUG

Reduksiyonlu disk deplasmani olgularinda eklem i¢i sodyum
hyaluronat enjeksiyonunun eklem sesini azaltmada anlamli derecede etkin
bir tedavi yontemi oldugu yapilan bu kontrolli ¢alismada tespit edilmigtir.
Bu sebeple hastalarin sosyal yasantilarinda buyuk bir sorun teskil eden
eklem sesini azaltmak amaci ile eklem i¢ci SH enjeksiyonu, etkin ve

minimal invaziv bir tedavi yontemi olarak belirlenmistir.

Calismamizda eklem igi enjeksiyon sayisi ve sikliginin
etkinligi degerlendirildiginde, uygulanan yodntemlerden birinin digerlerine
ustinligu tespit edilmemigtir fakat bu durum kullanilan mevcut
yaklasimlarin etkili olmadiklari anlamina da gelmez. Calismamizda tek
enjeksiyon yonteminin etkin oldugu ve tekrarlayan enjeksiyonlarla farki
bulunmadigi saptandigindan, daha az travma olugturmak acgisindan bu

yaklasimin tercih edilmesi dnerilmektedir.

Eklem ici sodyum hyaluronat enjeksiyonunun eklem sesini
azaltmadaki etkisi yaninda uzun dénem agriy! azaltmada etkili oldugu ve
cene fonksiyonlarini arttirdidi1 izlenmekle birlikte, elde edilen sonuclar
istatistiksel olarak anlamh bulunmamigtir. Calismamiz temporomandibuler
eklem reduksiyonlu disk deplasmani tedavisinde eklem i¢i sodyum
hyaluronat enjeksiyonunun etkinligini farkli parametrelerle degerlendiren
ve literatire katki saglayacak bir calisma olarak degerlendiriimektedir.
Ancak istatistiksel bir anlamhlik saptanamayan parametreler igin hasta
gruplarinin genis tutuldugu, daha uzun goézlem sureli (>1 yil), cok merkezli
randomize  kontrolli  c¢alismalarin  yapilmasinin  gerekli  oldugu

dusunulmektedir.
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7.0ZET

Temporomandibuler Eklem Reduiksiyonlu Disk
Deplasmani  Olgularinda Eklem ig¢i Sodyum Hyaluronat

Enjeksiyonunun Etkinliginin Arastiriimasi

Temporomandibuler bozukluklar toplumda yuksek
prevalansa sabhiptir. Bireylerin yasam kalitesini olumsuz etkileyerek,
yarattigl isgucu kaybi ile ayni zamanda ekonomik kayiplara da vyol
acgabilmektedir. Temporomandibuler bozukluklarin alt siniflandirmasinda
yer alan rediksiyonlu disk deplasmaninda, bozuklugun karakteristik
Ozelliklerini  belirleyen eklem sesinin, Ozellikle bireylerin sosyal

yasantilarindaki olumsuz etkisi, tedavi gereksinimini ortaya ¢ikarmaktadir.

Gunumuzde temporomandibuler bozukluklarin tedavisinde
etkileri geriye donebilen basit yontemler tercih edilmektedir. Bunlar
icerisinde eklem i¢i sodyum hyaluronat enjeksiyonu, yan etkisinin
olmamasi ve tedavideki etkinligi acisindan son yillarda 6zellikle tercih
edilmektedir. Calismamizda farkli protokollerde uygulanan eklem igi
sodyum hyaluronat enjeksiyonlarinin rediksiyonlu disk deplasmaninin
bulgu ve belirtileri Uzerindeki tedavi etkinliklerinin karsilastirmali olarak
arastirlmasi amaclanmigtir. Randomize kontrollt bu klinik galismada TME
ust bosluguna tek sefer, 1 hafta ara ile iki kez, 2 hafta ara ile iki kez 1ml
sodyum hyaluronat enjeksiyonu ve kontrol olarak salin enjeksiyonu
yapilmis toplam 80 hastanin iglem oncesi ve islem sonrasi 1. ve 6.
aylardaki agri ve eklem sesine iliskin viziel analog skala skorlari,
maksimum agiz acikhg! ve lateral gcene hareketlerinin miktarlarina iligkin
deg@erleri kargilastirmali olarak incelenmis, ayrica Helkimo klinik
disfonksiyon indeksi ile degerlendirmeleri yapilmistir.
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Uygulanan tim tedavi yontemleri incelenen tim
parametrelerde iyilesme saglamistir. Sodyum hyaluronat enjeksiyonu
eklem sesini istatistiksel olarak anlamli duzeyde azaltmistir. Eklem igi
sodyum hyaluronat enjeksiyonunun RDD tedavisinde kullanilabilecegi ve
bozuklugun olumsuz sosyal etkilerini ortadan kaldirmakta faydall
olabilecegi dusunilmektedir. Calismamizda tek enjeksiyon yonteminin
tedavi basarisi agisindan tekrarlayan enjeksiyonlarla farki bulunmadigi
saptandigindan, daha az maliyetli oldugu, daha az travma olusturmasi, tek
bir randevu ve Kklinik islem gerektirmesi acgisindan tercih edilmesi

onerilmektedir.

Anahtar kelimeler: Redlksiyonlu disk deplasmani, sodyum

hyaluronat, eklem ici enjeksiyon, TME klik sesi
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8. SUMMARY

Investigation Of The Effectiveness Of Intraarticular
Sodium Hyaluronate Injection In Patients With Temporomandibular

Joint Disc Displacement With Reduction

Temporomandibular disorders, with a high prevalence in
general population, impair quality of life and causes economic burden by
sick leaves. Joint noise in disc displacement with reduction(DDwR) within
the subgroup of temporomandibular disorders necessitates the treatment

due to its negative social impact.

Temporomandibular disorders are mostly treated by simple,
reversible treatment modalities. Intraarticular sodium hyaluronate
(SH)injection has been a preferred procedure due to high treatment

success rate and the lack of adverse effects.

The objective of our study was to evaluate the efficacy
different protocols of intraarticular SH injection on signs and symptoms of
DDwR comparatively. The retrospective analysis comprised the data of 80
patients who received intraarticular injection of SH either once or twice
and patients who received intraarticular saline injection as controls. Data
related with joint noise and pain, amount of maximal mouth opening and
lateral jaw movements obtained before injection and were compared with
the data obtained 1 month and 6 months after injection. All patients were

evaluated by Helkimo clinical dysfunction index.
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There was improvement in all parameters. SH injection
reduced joint noises significantly. It is concluded that intraarticular injection
of SH suppresses the signs and symptoms and the negative social impact
of DDwWR and therefore may be used as a treatment modality in those
cases. As the results of single injection showed no differences compared
with multiple injections in the outcome, it is regarded cost effective and
recommended as it is less traumatic, requiring single visit and single

clinical procedure.

Key words: Disc displacement with reduction, sodium

hyaluronate, intraarticular injection, TMJ clicking
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10. EKLER

EK 1. Etik Kurul Onayi

SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ILAC DISI KARAR FORMU

RIATIOTIE NANASYE

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Temporomandibuler eklem rediiksiyonlu disk
deplasmani olgularinda eklem i¢i sodyum hyaluronat
enjeksiyonunun etkinliginin arastirilmas:

ARASTIRMACININ
UZMANLIK ALANI

KOORDINATOR/SORUMLU |

VARSA ARASTIRMA

PROTOKOL/PLAN KODU

KOORDINATOR/SORUMLU | Sorumlu : Prof. Dr. Cansu ALPASLAN
ARASTIRMACI | Yardimer : Dog. Dr. Nurgiil KOMERIK
UNVANI/ADI/'SOYADI Dt. Bugra YILMAZ.

| Agiz Dis ve Cene Cerrahisi

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ

| BULUNDUGU MERKEZ
DESTEKLEYICI
DESTEKLEYICININ YASAL
TEMSILCISI

Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali

ARASTIRMANIN NITELiGi

Klinik Arastirma

ARASTIRMANIN TURU Retrospektif Calisma
: ; : TEK cog 5
ai‘ai];';{l‘\ffy’\ RATILAN - v ericng ‘ MERKEZLI | ULUSAL | ULUSLARARASI
(1 e 5 WSialsl
r Y ] .
= Belge Adi ‘ Tarihi Yeryon Dili
| H o | Numarasi
| 2= |ARASTIRMA
Z & |PROTOKOLU/PLANI | EX Tiirkge [ ] ingilizee [] Diger[ ]
= < BILGILENDIRILMIS
- e 2013 )
= 2 |GONULLU OLUR FoRMy | 98042013 Tiirke [ Ingilizee [] Diger ]
X - : = il X 7
2 Z | OLGU RAPOR FORMU 08.04.2013 Tirkge [X] ingilizee [[] Diger []
f Belge Ad1 Aciklama i
= TURKGE ETIKET ORNEG] O T
N | SIGORT AR s EIET B i) R T
a ARASTIRMA BUTCLSI [ G AR Y J
%Z  |BIYOLOJIK MATERYEI 0 ‘
= TRANSFER FORMU | |
| & HASTA KARTIVGUNLUKLERI | []
| Ez ILAN ] 35
’ = 3 [YILLIKBILDIRIM eE
| % [SONUCRAPORU O ® )
'S 2 [GUVENLILIK BILDIRIMLERI & ®
S IDIGERE | [El g
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SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU
ILAC DISI KARAR FORMU

Karar No: 116 | Tarih: 10.04.2013 |

Yukarida bilgileri verilen klinik arastirma basvuru dosyasi ile ilgili belgeler aragtirmanin gerekge,
amag. yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis olup ¢alismanin basvuru dosyasinda
belirtilen merkezlerde gerceklestirilmesinde etik ve bilimsel yonden sakinca bulunmadigina toplantiya
katilan Etik Kurul iiye tam sayisinin salt gogunlugu ile karar verilmistir.

KARAR
BILGILERI

CALISMA ESASI ‘ Klinik Arastirmalar Hakkinda Yonetmelik, lyi Klinik Uygulamalari Kilavuzu
BASKANIN UNVANI | -
AR | Prof. Dr. Mustafa AKCAM
: \
Unvan/Adi/Soyadi Uzmanhik Alam Kurumu Cinsiyet .-\rnsi;;r:;n e Katlhm * Imx\
Prof.Dr.Mustafa Cocuk Saghgi | SDU Tip
AKCAM ve Hastaliklar | Fakilltesi EX kD (EQ) |HI |ER [HOI

Yrd.Dog.Dr Halil Farmakoloji SDU Tip :
LASCI Fakies; | FE | KO |EO) | |ER | HO Lkl

Prof.Dr.A.Nesimi | Halk Saghgi | SDU Tip i L
KISIOGLU Fakiiltesi EX |k |EO |HX [EX |HO '6)1

Prof.Dr.Mustafa Kulak Burun SDU Tip W,
TUZ Bogaz Hast. Fakiiltesi ER kO |EQ |HK |ER [HO h
Prof.Dr.Fatih Tibbi SDU Tip ' ;
GULTEKIN Biyokimys | Fakuitesi | ER |[KOJ [EC] |HIX |ER [HL]

Prof.Dr.Serpil SDU Tip I A il A
DEMIRCI Néroloji Fakiiltesi e |kX [EO |HX [ER |HE] /.7%
Prof.Dr.Dogan SDU Tip |

ERDOGAN Kardiyoloji Fakiiltesi EX (kO |EO |HK |E HO ,%
Dog.Dr.Mekin Kadin Hast. ve | SDU Tip

SEZIK Dogum Fakiiltesi EX (kO |EQ |HX [EX |HO

Dog.Dr.Zeynep SDU Tip i

S2Si = L
. = = N >
Dilek AYDIN I¢ Hastaliklar1 | Fakiiltesi : EC] KR\ EQD | H ER | H[] M

Yrd.Dog.Dr.Derya | Agiz Dis ve SDU Dis.

YILDIRIM | Cene Radyol. | Hek Fak. | B KX |EC] |HX |ERD |HI] W

Dog.Dr.Metin SDU Hukuk
TOPCUOGLU | Hukuk Fak. EX kO |EO |HX [EX [HO 4

| Uzm.Dr. [sparta [
Kenan Ahmet Acil Tip DevletHast. |ERX] |K[J |E[] | H EJ |HX
TURKDOGAN i
Uzm.Dr.Kadir Ruh Saghgi ve | Isparta =
KARAKUS Hastaliklari Deviet Hast, | EX KO |EL] |HX | ERQ | H[]
Uzman Halil SDU <

| KARAKOG Biyomedikal | Ars.Uyg Hast 2 kO |0 |HK [ER |HO (&V
Osman Osman s . — \
PARCAOGLU Sivil Uye | Fotokopi EX (kDO | E0] |H (EX (HO]D §

* : Toplantida Bulunma




EK 2. Olgu Rapor Formu

HASTA NO
HASTANIN ADI
TELEFON NUMARASI
MESLEGI

YASI

MEDENI DURUMU

TARIH

OLGU RAPOR FORMU

ASAGIDAKI SORULAR ICIN DOGRU OLANI iSARETLEYINIZ

1. Gegmiste asagidaki rahatsizhklardan birini gegirdiniz mi?

Akut eklem romatizmasi
Romatoid Artrit
Osteoartrit

Bag travmasi

Cene travmasi

Cene ¢ikmasi

Siniis hastaliklari

Allerji

Epilepsi

Kalp hastaliklart

2. Suanda agriniz var mi?

Hipertansiyon
Hipotansiyon

Diyabet

Karaciger hastaliklan
Bobrek hastaliklan

Mide bagirsak hastaliklari
Tiroid hastaliklart
Akciger hastaliklart
Psikolojik sorunlar

Diger

EVET HAYIR

99



-

© % N o W

10.

Agrimzin siddetini 0°dan 10’a kadar uzunlukta olan asagidaki ¢izgide isaretleyiniz.

0 10

Higagnmyok <—— ———=> Dayanilmaz derecede siddetli agrim var

Uykunuzdan agn ile uyandiginiz oluyor mu? EVET
Dis gicirdatma veya dis sikma aligkanliginiz var mi? EVET
Cigneme veya konusma sirasinda agrimz artiyor mu? EVET
Ag1z agmamzda kisithlik var mu? EVET
Cenenizdeki probleme bagli olarak yeme giigliigii var m1? EVET
Cenenizden ses geliyor mu? EVET
Cenenizde kilitlenme oldu mu? EVET

. Cene ekleminizden gelen sesin durumunu asagidaki gizgi iizerinde isaretleyiniz.

0 10

Hig ses yok <t———=  ——> Disandan duyulabilecck derecede siddetli

. Agn sikayetiniz varsa, tam olarak hangi bolgede var?

. Agn siirekli mi var, yoksa belli araliklarla gidip geliyor mu?
. Agn belli bir etkenle mi oluyor? (Hareket, soguk, sicak vs)

. Agrimin sekli nedir? (Yanic, kiint, keskin, nabiz tarzinda vs)
. Agr bagladiginda ne kadar suriiyor?

KLINiK BULGULAR

Baslangi¢ l.ay
Maksimum agiz agikhigi (mm) 2
Lateral gene harcketleri (mm) =2 Sag :
Sol :

HAYIR
HAYIR

6.ay
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MHA
-Kriterler

TEA

-Kriterler

MA

-Kriterler

B

-Kriterler

-Kriterler

‘Modifiye Helkimo Klinik Disfonksiyon Indeksi’

Mandibuler harekette agr:
Hareket sirasinda agn yok
Maksimal agiz agikhg: sirasinda hafif agn
Iki ya da daha fazla harekette agr
Spontan ya da siddetli agn
Temporomandibuler eklem agris:
Palpasyonda hassasiyet yok
Palpasyonda hafif rahatsizlik
Palpasyonda hassasiyet
Palpasyonda siddetli hassasiyet
Maksimal agiz acikhg:

> 40 mm

>35mm

>30 mm

<30 mm

Temporomandibuler eklem sesi ve disk bozuklugunun belirtileri

Eklem sesi yok

Zaman zaman olusan eklem sesi
Palpe edilebilen klik

Isitilebilen klik

Skorlama

Baslangig 1.ay 6.ay

|

0
1

1
2
5

0
1
2
3

Onceden var olan klik sesinin bulunmamas: (kapah kilitlenme) 4

Krepitasyon

Cigneme kaslarinda agn
Palpasyonda hassasiyet yok
Palpasyonda hafif rahatsizlik
Palpasyonda hassasiyet

Palpasyonda siddetli hassasiyet

S

|

0

wn

p—

S~ W N

|

v
0

1

n
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b Kontrol (1.ay)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Hig ses yok <t———=  ©———>> Disandan duyulabilecek derecede siddetii

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Hi¢agnmyok <<—— ———>> Dayanilmaz derecede giddetli agrim var

Notlar
2. Kontrol (6.ay)
0 1 2 3 4 <) 6 7 8 9 10
Hig ses yok <——=  ———> Disandan duyulabilecek derecede siddetli
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Hig agrim yok <——— T————"> Dayamlmaz derecede siddetli agrim var
Notlar
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EK 3. Tesekkiir

Ogrencilik ddnemim ve doktora egitimim boyunca her konuda
yanimda olan, destegdini, deneyim ve bilgilerini benden esirgemeyen, ilkeli
bir hekimlik nosyonu edinmem icin ¢abalayan, tezimin her asamasinda
birebir benimle ilgilenen, doktora danismanim Sayin Prof. Dr. Cansu
ALPASLAN’a,

Doktora egitimim surecinde kendisinden ¢ok sey 6grendigim,
klinik calisma prensiplerimin gelisiminde etkili olan, tez calismamin
sekillenmesinde ve bitiriimesinde bana destek olan ve isik tutan Sayin
Prof. Dr. Gokhan ALPASLAN’a,

Doktora tez donemi calismalarimda, mesleki ve manevi
destegini, hosgériisiinii ve sevgisini esirgemeyen Sayin Prof. Dr. inci
Rana KARACA'ya,

Tez calismalarimin ilerlemesi ve sonuglanmasinda buyuk

emegi olan Sayin Dog. Dr. Nurgiil KOMERIKe,

Bilgi ve deneyimlerini benimle paylasan tum hocalarima,

Doktora suresince birlikte zaman gecirdigimiz, sevgilerini

benden esirgemeyen arkadaslarima,

Sonsuz Ozveri, sevgi ve emekleriyle beni buglnlere getiren,
her zaman bana destek olan sevgili anneme ve babama sonsuz

tesekkulrlerimi sunarim.
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