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BOLUM I

GIRIS ve AMAC

Temporomandibular eklem, insan viicudunda cift olarak bulunmakla birlikte,
cigneme gibi 6nemli iglevler yiklenen alt cenenin fonksiyonunda esiyle senkronize
calismasi gereken ve oldukca karmagsik Ozellikler tasiyan bir morfolojik yapidir.
S6z konusu ahenkli fonksiyonun bozulmasi durumunda ortaya c¢ikan patolojinin
nedenlerini saptayip hastayl kisa zamanda iyilestirmenin kolay olmadidi, bu konuyla
ilgilenenlerin yasayarak saptadiklari bir gergektir. Etyolojisi ile birlikte olusma
mekanizmasinin net olarak bilinmedigi her hastalikta tedavi yéntemlerinin basarisiz
olmasi kaginilmazdir. Haftalar hatta aylar slren c¢abalara ragmen
temporomandibular eklem disfonksiyonundan yakinan bireylerde her zaman ylz
guldiricta sonuclara ulasilamamasini bu baglamda yorumlamak gerekmektedir.
Basarisiz tedavilerin sonucunda stresi artan ve bir kisir dénglye girerek tablonun
agirlasmasina yol acan hasta ile hekimi arasinda, mutsuzluk hatta bazen caresizlik
ortak paydasina dayal bir iligki de olusabilmektedir. Literatirde temporomandibular
eklem patolojileri konusunda yayimlanan c¢alismalarin ¢goklugu konunun énemini ve

glncelligini yansitmaktadir.

Yukarida belirtilen hususlarin isiginda gergeklestirdigimiz calismada, s6z
konusu disfonksiyonlara dogru tani koymayi, bu patolojileri siniflayarak olugsma
mekanizmalarinin  bilinci altinda tedaviler uygulamayi hedefledik. Bu arada
geleneksel ydontemlerin yani sira, kassal sorunlarda intra muskuiler botulinum toksin

tip A zerki , eklem igine ait olgularda ise intra artikller hyaltronik asit enjeksiyonu ile



artrosentez gibi tedavilerin etkinliklerini  kargilastirmali olarak degerlendirmeyi de

amagladik.



GENEL BILGILER

1.TEMPOROMANDIBULAR EKLEMiIN FONKSIYONEL ANATOMISI

Cigneme sisteminde (¢ esas iskeletsel yapi vardir. Bunlardan ikisi disleri
destekleyen maksilla ve mandibula , Gglincusl ise temporal kemiktir.

Kraniomandibular artikllasyonun gerceklestigi alana temporomandibular eklem
denir. ki kemigin direkt artikiilasyonunu fibr6z bag dokusu olan artikiler disk
engeller. Vlcutta bu tip iliski, acromioclavicular ve sternoclavicular eklemde ve

symphsis pubiste bulunmaktadir.

1.1. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM

Temporal kemigin skuamoz (pars squamosa) parcasindaki eklem ¢ukuru (fossa
mandibularis- glenoid kavite) ve eklem tlberk0ll (tuberculum articulare-artikiler
tiberkdl) eklemin Gst kemik bélimund, mandibula kondili (condylus mandibularis) ise
alt kemik bélumUnG olusturur. Fibrokartilaj yapidaki eklem diski (discus articularis)
eklem boslugunu iki bélmeye ayirir. Temporomandibular eklemi saran eklem
kapsulli (capsula articularis) ve destekleyen cesitli baglar (ligamenta articulare-

ligamanlar) vardir. (Resim 1)
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Resim 1. Temporomandibuler eklemin kesit anatomisi (Okeson).

1.2. TEMPOROMANDIBULAR EKLEMIN SERT DOKULARI VE
FONKSIYONU

insanda ¢ene eklemi artikiilasyonunda iki adet ylizey mevcuttur. Bunlar:

1.Glenoid kavite ve kondil bagsi (artroidal hareket-donme hareketi)

2.Artikller tiberkullin arka-alt yizeyi ve kondil baginin Gst-6n ytzeyi(ginglimoid
hareket-kayma hareketi)

1.2.1. Glenoid kavite ve artikiler tuberkdl

Temporomandibular eklemin tst kemik bélimini teskil eden temporal kemige
ait bu olugsumlardan glenoid kavite konkav, artikUler tlberkdl ise konveks bir
gbrinidme sahiptir.

Arastirmacilar  eklem hareketlerinin ginglimoid kisminin glenoid kavitede
oldugunu ve bunun kondil baginin sentrik pozisyonuna rastladigini belirtmektedirler,
ancak yapilan arastirmalar glenoid kavite ylUzeylerinin fibrokartilaj doku ile kapli

olmadigini gbésteriyor. Buna karsilik artikler tiberkdl ve kondil basinin kalin bir



fibrokartilaj doku ile kapli olmasi eklemin bu kisimlarinin glenoid kaviteden daha
fazla basinca maruz kaldiginin géstergesidir.

1.2.2. Mandibula kondili

Mandibula kondili, bas ve boyun kisimlarini i¢cerir. Boyun kismi 6ne dogru hafif
egiktir. Kondil basi elips seklinde gérinmesine ragmen anatomik formu kigiye ve
yasa gobre farklar gosterir. Kondil boyunun 6én kisminda bulunan cukurcuga (fovea
pterigoidea) dis pterygoid kasin alt karin kismi yapisir.

Disler sentrik kapanis durumunda iken artikdler iliski kondil basinin én ylzeyi
ile artiktler tiberklllin arka yUzeyi arasindadir. Agiz agildiginda kondil basi artikller
tiberkdlin altinda yer alir.

1.3. TEMPOROMANDIBULAR EKLEMIN YUMUSAK DOKULARI VE
FONKSiYONU

1.3.1. Artikller Kikirdak

ArtikUler kikirdak, kemigin yike maruz kalan yUzeylerini bir matris gibi 6rterek
surtinmeyi Onleyici dizgun bir artikGler ylzey olugturur ve Uzerine gelen yukleri
subkondral kemige dengeli olarak dagitir. Bu dengeyi saglamak igin kafes seklinde
kollagen fibrilleri iceren, yay merkezlerinde buyuk proteoglikan molekulleri basing
durumunda su c¢ekerek matriksin icinde tutan, artikller kikirdagin kendisine
biyomekanik 6zellik kazandiran ¢ok 6zel bir yapisi vardir. Kikirdak iginde az sayida
hicre gdmulu olarak bulunur. Bunlarin gorevi yiksek derecede organize matriksi
sentezlemek, désemek ve yavas bir tamir islemi ile yenilenmeyi sirdirerek
korumaktir.

Kan damarlar ve sinirlerden yoksun olan artikiler kikirdak, ydk karsilayici bir
ylzey olusturmasina karsilik ¢ok aktif bir dokudur. Lif ve dolgu maddesinden olusan

iki ana elemanin bulunmasi biyomekanik gérevini daha iyi anlamamizi saglar.



Degisik 6zellikteki kollagen lifler, kikirdak matriksteki yogun ag yapisini olusturarak
dokunun esas form ve seklini belirler. Kollagen liflerin etrafindaki dolgu maddesi ise
proteoglikanlar olup esasi protein ve buna tutunmus olan polisakkarid zincirleridir.
Kollagen ag icinde ylksek konsantrasyonda bulunan proteoglikanlar osmotik olarak
doku agirliginin %70Q’i kadar suyu dokunun igine emebilir. Bu, kollagen ag yapisinin
genislemesine ve geriliminin artmasina neden olur. Proteoglikanlar tarafindan emilen
suyun dokuyu sisirmesi ve kollagen ag yapisindaki gerilimin artmasi arasinda olusan
denge, kikirdak dokusunun elastik ve  kompresif 6zelliklerini meydana getirdiginden
dolayr saglam bir kuvvet tasima ylzeyi olarak fonksiyon gérmesini saglar. Bu
mekanik Ozelliklerin devamhligi ancak matriks igcinde bozulmamis kollagen lif ag
yapisinin varligi ile yiksek konsantrasyondaki proteoglikanlarin  korunmasina
baglidir. Matriks icindeki kollagen ag yapisina gelen bir zarar veya proteoglikanlarin
kaybi ise mekanik olarak zayiflamig bir doku meydana getirir.

1.3.2. Eklem Diski (Artikiler disk)

TME, dis bukey bir eklem olmasina ragmen ylzeylerin fonksiyonel iligkileri
nedeni ile ic blkey yapida diske sahiptir. Artikler disk, kan damari veya sinir
fibrilleri icermeyen yogun fibr6z konnektif dokudan olugsan bir yapidir ve sagittal
dizlemde kalinhdina gére U¢ kisma ayrilir. Diskin arka kismi 3mm., orta kismi 1mm.,
on kismi ise 2mm. civarinda kalinliga sahiptir. ince olan orta kismi intermediate zone
adini alir. Cok yogun bir yapiya sahip olan bu kisim fonksiyon sirasinda en fazla
basinca maruz kalan bélgesidir. Arka kisim ise 6ne gbre daha kalindir. Normal
eklemde kondilin artikiller yiizeyi intermediate zone (izerinde bulunur. Onden
bakildiginda disk genellikle medialde daha kalindir.

Eklem diskinin Ust ylzeyi temporal kemigin artikiler tOberkdlinin arka-alt

konturuna, alt ylzeyi ise kondil basinin konturuna uyar.



Artiktler disk arkada, gevsek konnektif doku alanina birlesir. Damar ve sinir
yéninden zengin olan bu alan retrodiskal lamina olarak adlandirilir. Bu bélge iki
alandan olustugu icin bilaminar zone adi da verilir. Superior retrodiskal lamina elastik
fibrillerden, inferior retrodiskal lamina ise kollagen finbrillerden olugur.

ArtikUler disk, kapsuler ligamana yalnizca anterior ve posteriordan degdil medial
ve lateralden de baglantihdir. Eklemin artikler yUzeyleri vaskuler olmadigi icin
synovial sivi dokularin metabolik gereksinimlerini  karsilar. Synovial sivi ayni
zamanda artikller ylUzeyler arasinda yagd gibi gbrev yaparak suUrtinmeyi en aza
indirir.

1.3.3.Eklem Bolmeleri

Eklem diski eklemi iki ayri bdlmeye ayirir ve bu bélmeler arasinda normalde
baglant yoktur.

1.3.3.1.Ust bélme

Artikller tuberkdllin birka¢ milimetre 6n ylzeyinden baglayip glenoid kavitenin
arka-Ust kisminda sonlanir.

1.3.3.2.Alt b6lme

Kondil basinin 6n tarafindan baslar, kondil basini geger ve arka kisimda bir
miktar asagiya giderek sonlanir.

On arka ydnden bakilacak olursa (st bélmenin alt bdimeyi asadi dogru sarmis
oldugu g6zlenir. Bu bélmelerin i¢ yizini déseyen serdz yapida synovial zar vardir.

1.3.4. Synovia

Eklem bosluklarinda eklem ylzeylerini synovial bir membran 6érter. Synovial
membran, eklem bosluklarina dogru olan uzantilari sayesinde eklem yUzeylerinin

birbirine uymasiyla ortaya ¢ikan bosluklari doldurur. Bununla birlikte synovia denen



eklem sivisini salgilar. Synovia misinden zengin olup yumurta akina benzer renk ve
akiciliga sahiptir. Synovial sivi iki amaca hizmet eder:
a)Eklemin artikller ylzeyi damarsiz oldugundan bu dokularin metabolit
ihtiyaclarini gideren bir araci gibi gorev yapar. Kapsul damarlari, synovial sivi ve
eklem dokulari arasinda bagimsiz hizli bir alig-veris sdzkonusudur.
b)Fonksiyon sirasinda eklem ytzeyleri arasinda kayganlastirici rol oynar.
Synovia basing¢ altinda partikillere ayrilarak basinci eklem ylzeylerine esit olarak
dagitir. Basing kalktiginda eski konumuna déner. Bu yolla sdrtinme elimine
edilmekte, eklem ylzeylerinin asinmasi minimuma inmektedir (30).
1.3.5.Eklem Baglan
Eklemin baglar kollagen bag dokusundan olusur ve esnemez. Eklem fonksiyonlarina
aktif olarak katilmazlar, ancak pasif olarak eklem hareketlerini sinirlarlar. Ug
fonksiyonel, iki yardimci bag vardir.
Fonksiyonel baglar: 1-Kollateral(diskal) baglar
2-Kapsduler bag
3-Temporomandibular bag
Yardimci baglar: 1-Sfenomandibular bag
2-Stilomandibular bagdir.

1.3.5.1.Fonksiyonel Eklem Baglari

1.3.5.1.1.Kollateral (diskal) baglar: Kollateral baglar, artikller diskin medial ve
lateral sinirlarini kondilin kutuplarina baglarlar. Medial diskal bag, diskin medial
kenarini kondilin medial kutbuna baglar. Lateral diskal bag ise diskin lateral kenarini
kondilin lateral kutbuna baglar. Diskin kondilden uzaklagmasini engelleyecek sekilde

fonksiyon gorurler, kondil 6ne ve arkaya dogru kayarken diskin kondille birlikte pasif



hareketini saglarlar. Bu ligamanlar, kondil ve artikiller disk arasinda olugsan mentese
hareketinden sorumludurlar.

1.3.5.1.2.Kapsiiler bag (eklem kapsiilil): Temporomandibular eklemin tamami
kapsuler bag ile cevrelenmistir. Fibrdz yapidaki bu bag bazi arastirmacilar tarafindan
eklem kapsulU olarak da isimlendirilir. Arkada fissura petrotimpanica’nin 6n duvarina,
yanlarda eklem kikirdagi gevresine , 6nde eklem tiberkilinin 6n kismina , altta ise
mandibula boynuna tutunur. On ve arka tarafta gevsek yapida oldugu icin cene
hareketleri kolaylkla yapilir. Kondilin asiri hareketleri kapsilin arka-yan kisminin
kalinlasmasi ile olusan temporomandibular ligaman tarafindan kisitlanir. Bu eklem
bagi, zygomatik arkin alt-yan ylzeyinden kondilin yan boynuna uzanir. Dig
pterygoid kas kapsulin én-orta kismindan gegerek disk ve kondile tutunur.

Kapstler bag; artiktler ylzeyleri ayiran veya disloke etme egiliminde olan medial ,
lateral veya inferior kuvvetlere karsi koyar. Bir diger 6nemli gérevi ise eklemi timuyle
sararak synovial siviyi tutmaktir.

1.3.5.1.3. Temporomandibular bag: Kapsuler bagin lateral kismi siki fibrillerle
kuvvetlenerek lateral ligaman veya temporomandibular bag adini almistir. iki
parcadan olusur.

Dis oblik parca: Postero-inferior olarak artikiler tUberkuliin dis ylzeyinden ve

zygomatik procesden kondil boynunun dig yiizeyine uzanir.

ic_horizontal parca: Horizontal ve posterior yénde artikiiler tlberkilin dis

ylzeyinden ve zygomatik procesden kondilin lateral kutbuna ve artikiler diskin
arkasina uzanir. Temporomandibular bagin oblik parcasi kondilin asagiya dogru fazla
inmesini engeller ve bdylece agiz agikhgini sinirlar, mandibular agiima hareketini de
etkiler. Acilmanin baslangi¢ fazinda kondil sabit bir nokta etrafinda rotasyon yapar.

Agzin daha fazla agilmasi gerekiyorsa kondil asagi ve ileri dogru artikiler tiberkdll



gecerek hareket eder. Cene, disler arasi mesafe 20-25mm olana kadar kolayca
rotasyon yapar. Bu noktada ¢ene daha fazla agildiginda engelleme hissedilir. Bu
sirada acma hareketinde belirgin bir degisme olur. Kondil bir nokta etrafindaki
rotasyon hareketinden artikiler tlberklle dogru ileri ve asagi bir harekete gecis
yapar. Acma hareketindeki bu degisme temporomandibular bagin gerilmesi ile
meydana gelmektedir. Bu bag, retrodiskal dokulari kondilin geriye dogru yer
degistirmesinde ortaya cikabilecek travmadan da korur.

1.3.5.2. Yardimci Eklem Baglari

1.3.5.2.1.Sfenomandibular bag: Sfenoid kemigin spinasindan baslar, asagi ve
laterale dogru mandibula ramusunun medial ylzeyindeki kemiksi ¢ikintiya (lingula)
uzanir. Mandibular hareket tzerinde herhangi bir sinirlayici etkisi yoktur.

1.3.5.2.2.Stilomandibular bag: Stiloid procesten baslar, asagi ve ileri dogru
mandibula ramusunun arkasina ve mandibular agiya yapisir. Mandibula protruziv
pozisyona geldiginde gerginlesir, mandibula acgildiginda ise gevser. Stilomandibular
bad mandibulanin agir protruziv hareketini kisitlar.

Temporomandibular eklemin kan dolasimini daha ¢ok temporal arter olusturur.
Eklemin én bélgesine ise maksiller arterin masseterik dallar uzanir. innervasyonunu
ise basta trigeminal sinirin 3. dal olan aurikulotemporal sinir ile masseterik sinir ve

temporal sinirin derin uzantilarn temin eder (16, 20,106).

1.4. CIGNEME KASLARI

Cigneme kaslari (masseter,i¢c pterygoid,dis pterygoid ve temporal) ile
suprahyoid kaslarin (digastric,geniohyoid ve stylohyoid) cift tarafli ve simultan olarak
kasilmalari ¢ceneye iki tip hareket yapma olanag: verir. Birincisi, agzin agilmasi

sirasinda kondil baslarinin horizontal ekseni etrafinda dénme (rotasyon) hareketi,



ikincisi ise kondil ve eklem diskinin birlikte 6ne ve asagdiya dogru kayma hareketidir.
Sentrik pozisyonda diskin ince olan orta kismi kondil basinin ve artikiler tiberklin
konveksitesine uyarken kayma ve rotasyon hareketi sirasinda kondil baginin 6n-lst
ylzeyinden Ust ylzeyine ve daha sonra arka-Ust ylzeyine dogru yer degistirir.

Dis pterygoid kasin tek tarafli kasiimasi, bir taraftaki kondilin 6ne kaymasina ve
diger taraftaki kondilin dikey ekseni etrafinda dénmesine (Bennett hareketi) neden
olarak cenenin yan hareketler yapma olanagini saglar. Lateral ve rotasyon
hareketlerinde kondil ve eklem diski bir dereceye kadar birbirlerinden bagimsiz
hareket edebilirler. Bu serbestlik dig pterygoid kasin Ust ve alt karin liflerinin bir
fascia ile ayriimis olmasindan kaynaklanir.

Cigneme kaslari, ¢geneyi agan ve kapatan kaslar olmak Uzere ikiye ayrilr.

1.4.1. Ceneyi Kapatan Kaslar

Mandibulay!r harekete geciren ve c¢igneme sisteminin fonksiyon gdrmesini
saglayan cigneme kaslari;masseter,temporal,dis pterygoid ve i¢ pterygoid kastir.

1.4.1.1. Masseter Kas

Zygomatik arktan baslayan ve asagi dogru uzanarak mandibulanin alt sinirinin
lateral kismina yapisan dikddrtgen sekilli bir kastir (Resim 2). Ylzeyel basi asagi ve
hafifce geriye, derin bagi ise vertikal ydnde uzanan liflerden olusur. Masseter kas
lifleri kasilirken mandibulada elevasyon olur ve digler temas haline gelir. Masseter ,
etkili cigneme igin gerekli kuvveti saglayan gugcli bir kastir. Ylzeyel parca
mandibulanin protrizyonuna yardimci olur. Mandibula protriizyonda iken ve ¢igneme

kuvveti uygulandiginda derin parca kondili artiktler tiberkile dogru stabilize eder.



Resim 2. Masseter kas (Okeson).

1.4.1.2. Temporal Kas

Temporal fossadan ve kafatasinin lateral ylzeyinden baslayan blylk yelpaze
sekilli bir kastir (Resim 3). Lifleri zygomatik arkin ve kafatasinin lateral yuzeyi
arasindan asagi dogru inerken bir araya gelir ve coronoid preces ve ramusun 6n
sinirina bir tendon olusturarak yapisir. Liflerin yona tg farkl sekildedir.

On parca, vertikal liflerden olusur.

Orta parca, kafatasinin lateral ylzeyini oblik olarak gecen liflerden olusur.

Arka parga, horizontal liflerden olugur.

Tdm temporal kas kasildiginda mandibula yukari dogru kalkar ve digler temas
durumuna gelir. Sadece bir parcasi kasildiginda bu liflerin dogrultusuna gére hareket

eder.



Resim 3. Temporal kas (Okeson).

Temporal kas, mandibulanin dengesinin saglanmasinda masseter kasa gore
daha eftkilidir ancak masseter kas daha fazla kapama gucune sahiptir. Yumusak ve
sert gidalarin gignenmesinde masseter kas temporalden énce harekete gecer.
Genenin kapanmasi sirasinda masseter kasin Ust demetinin sinerjisti diger taraftaki
masseter kas, cift tarafli temporal kas, i¢ pterygoid kas ve dis pterygoid kasin Ust
bdlimudur. Antogonisti ise geniohyoid, omohyoid, hypoglossus kas ile digastric kasin
on karni ve dis pterygoidin alt lifleridir. Mandibulanin geriye dogru cekilmesinde
masseterin derin lif demetinin sinerjisti temporal kasin arka bélimudir. Antogonisti
ise dis pterygoid kasin alt lifleridir.

1.4.1.3. ic (medial-internal) Pterygoid Kas

Pterygoid fossadan baslar ve asagi, geri, disa dogru uzanarak mandibular
acinin medial ylzeyine yapisir. Lifler kasildiginda mandibula yukar kalkar ve digler
temas eder. Bu kas ayni zamanda mandibula protriizyonda iken aktiftir, tek tarafl
kasiima mandibulayr mediotruziv pozisyona getirir (Resim 4).

1.4.1.4. Dis (lateral-external) Pterygoid Kas

inferior lateral pterygoid; Lateral pterygoid plagin dis yiizeyinden bagslar ve

geriye, yukariya, disa uzanarak kondil boynuna yapisir. Sag ve sol inferior lateral



pterygoid kas birlikte kasildiginda kondiller asagiya, artiktler tiberklle dogru ¢ekilir
ve mandibula protriizyona geger. Tek tarafli kasiima, kondilin mediotruziv hareketine
ve mandibulanin  karsit yéne dodru lateral hareketine neden olur. Bu kas,
mandibular depresér kaslari ile birlikte fonksiyon gérdiginde mandibula algalir ve

kondiller artikuler tiberkal Gzerinde ileri ve asagiya hareket eder (Resim 4).

Prarygaiceus
interaks m

Resim 4. Pterygoid kaslar (Okeson).

Slperior lateral pterygoid; Inferior lateral pterygoidden daha kigiktir. Blydk
sphenoid kanadin infratemporal yluzeyinden baslar. Horizontal olarak geriye ve disa
uzanarak artikiler kapsule, diske ve kondil boynuna yapisir. Agilma sirasinda inaktif
iken elavatér kaslarla birlestiginde ve 06zellikle disler kapanista iken guc¢ sarf
edildiginde aktiftir. Her iki lateral pterygoid kas kasildiginda disk ve kondili mediale
dogru ¢eker. Kondil daha fazla ileri gittiginde bu kaslarin ¢ekiminin medial agilanmasi
daha da fazlalagir ve ¢ok aciimis agiz pozisyonunda kas ¢ekiminin yéni tamamen
mediale dogru olur. Mandibula kapandiginda st bélme aktif oldugu halde agildigi
sirada aktivasyona katilmamaktadir. Vicuttaki diger kaslar ya yergekimi veya baska
bir kas tarafindan antogonize edilir. Dis ptergoid kasin Ust b6limUnin bir antogonisti
yoktur, ancak diskin arka tarafindaki elastik bag dokusu bir yay gérevi gérmekte ve

onu geri gcekmektedir. Dis pterygoidin sadece alt huzmesi kondil boynuna tutunur ve



kasildiginda kondili éne c¢eker. Gevsediginde ise kondilin artikller tiberkdlin arka
egiminden yukari dogru giderken dis pterygoid kasin Ust huzmesinin kasilarak diskin
istirahat pozisyona dogru gidigini kontrol eder.

1.4.2. Ceneyi Acan Kaslar

Hyoid Ustl kaslar olup ¢enenin agilmasini ve yutkunma isleminin yapiimasini
saglar.

1.4.2.1. Digastric Kas

iki karinhdir. Cigneme kasi olarak degerlendiriimemekle birlikte mandibula
fonksiyonlarinda 6nemli rolU vardir.

Arka karin; Mastoid ¢ikintidan baglar. Lifler ileriye ve asagiya dogru uzanarak
intermediate tendonu olusturur ve hyoid kemige yapisir.

On karin; Mandibulanin lingual yiizeyinde,alt sinirn hemen {izerinde ve orta
hatta yakin bir fossadan baslar. Lifler asadiya ve geriye dogru uzanip ayni
intermediate tendona baglanir.

1.4.2.2. Geniohyoid, Mylohyoid, Stylohyoid Kaslari

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

yutkunma isleminin yapilabilmesi igin gerekli durumu saglarlar (106).



2. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM HASTALIKLARININ ETiYOLOJiSi

Temporomandibular eklem hastaliklarinin semptomlari ¢ok belirgin olmasina
ragmen etiyolojisi oldukca kompleks olabilir. Bilinen etiyolojik faktérler travma,
hastalik, genetik, cinsiyet, yas, aligkanliklar, postur bozukluklari, dental islemler,
ortodontik problemler, maloklizyon, entlibasyon, bruksizm ve stres olarak sayilabilir.

2.1. Travma

Bircok arastirmaci, gegirilmis travmanin etiyolojide 6nemli rol oynadigini
savunmaktadirlar. Direkt ya da indirekt temporomandibular ekleme gelen travma,
temporomandibular eklem problemlerini baslatabilir. YUzun bir tarafina gelen darbe
eklem kemiklerinde kirik olusmasina ya da diskin yerdegistirmesine neden olabilir.
Ozellikle araba kazalar sirasinda basin sarsilmasi, dokularin, ligamentlerin gerilip
yirtilmasini , diskte yerdegisikligini meydana getirebilir. Bunun sonucunda eklem
sesleri olusabilir. Bu tip kazalarda ayrica doku yaralanmalari ve kanamalari olusup
fonksiyon ve hareketlerde kisitlama ve agri olusabilir. Bazi arastirmacilara gére, bu
belirtiler ortaya ciktiktan sonra iyilesebilir. Daha sonraki dénemlerde herhangi bir
patolojiye neden olmayabilir (15,58).

2.2. Hastalik

Cene eklemi, osteoartrit, romatoid artrit ya da gut gibi vicudun diger
eklemlerini de etkileyen hastaliklara hassas bir eklemdir. Cene bdlgesinde 6zellikle
parotis bezinden kokenli timorler ekleme yayilabilir. Bu da agn ve fonksiyon
bozukluguna neden olabilir.

Temporomandibular eklem hastaligi temporomandibular eklemdeki problemden
¢ok myofasiyal agri sendromundan kaynaklanir. Eklem hastasi, bas, boyun ve Ust
taraftaki sirt kaslarindaki agriy1 degisik derecelerde tanimlar (15,40,79).

2.3. Genetik



Genetik faktorlerle vicudun diger yapilar etkilendigi gibi, temporomandibular
eklem, cevre ligament, kas ve kemik yapilari da etkilenebilir. Anomaliler ve genetik
yatkinliklar ortaya cikabilir. Bunun sonucunda kisi temporomandibular eklem
hastaliklara daha egilimli olabilir.  Myotonik distrofi gibi otozomal dominant bir
hastaligin temporomandibular eklem hastaligina neden olabildigi gésterilmistir (108).

2.4. Cinsiyet

Kadin ve erkek her iki cinste de temporomandibular eklem disfonksiyonu
gbrulebilir. Arastirmacilar TME disfonksiyonunun bayanlarda daha sik gérildigunu
belirtmiglerdir. Yapilan c¢alismalarda puberte, menapozun énemli oldugu ve oral
kontraseptif alan bayanlarda TME agrisinin daha sik goéruldigini saptamislardir.
Kadinlarda erkeklere oranla fazla gérilmesinin bir bagka nedeni; bag dokusu, diz
kas ya da kartilajdaki yapisal farkhlktir. Bununla birlikte kadinlar, erkeklerden daha
sik saglik merkezlerine basvurmaktadir. Ayni zamanda kadinlarin agri esiginin
dasuklagu de diger bir etkeni olugturur (12 ,105).

2.5. Yas

50 yas Gzeri insanlarda cene ekleminde osteoartrit belirtileri genellikle daha sik
gorulmektedir ki, bu durum temporomandibular eklemde yUz agrisina ve eklem
sesine neden olmaktadir. Ozellikle ileri yaslarda gériilen osteoartrit, vilicudun diger
eklemleri gibi temporomandibular eklemi de etkilemektedir (82, 85, 105).

2.6. Aligkanliklar ve postur bozukluklari

Bazi klinisyenler, agizdan nefes alma, esneme sirasinda agzin asiri agilmasi,
tirnak, dudak, yanak ve kalem isirmanin hastaligi baslattigini savunur (79). Cenenin
yerinden cikartiimasi aligkanhgr da temporomandibular eklem hastalgi icin etken

olabilir.



Uzun sire telefonla konusmak, ¢ok fazla konusmak, omuzda agir yik tasimak,
keman ve nefesli saz calmak, sarki sdylemek ya da basi ileri pozisyonda tutup
kambur durmak gibi aktiviteler eklemin hastaliklarinda etken olabilir.Buydk ve sert
gidalarin kuvvetle 1sirilmasi temporomandibular eklem problemlerine yol acabilir (30,
79).

Bas pozisyonu ve vlicudun durus sekli, ¢cenenin istirahat pozisyonunu etkiler.
Vicut arkaya dogru yaslandigi zaman inferior lateral pterygoid kaslar mandibulayi,
hava yolunu da ag¢mak igin, ileri ¢ceker. Dogru durus pozisyonlariyla c¢igneme
fonksiyonunun normal sekilde gerceklesmesi saglanir (15).

2.7. Dental islemler

Dis hekimleri tedavi amaciyla, agiz i¢i uygulamalarda ¢enelerin normal kapanis
dengesini bozabilirler. Dengenin dedismesi, duyusal ve proprioseptif iletilerin
degismesine neden olabilir. Normalin disina ¢ikis en fazla temporomandibular eklemi

etkiler (58, 73).

2.8. Ortodontik Problemler ve Malokliizyon

Yapilan ¢aligmalar Sinif 1| maloklizyon, acgik kapanis (open bite), 6rtall kapanig
(over bite), over jet, capraz kapanig (cross bite) gibi okllzal bozukluklarinin
temporomandibular eklem hastaliklarinin olugsmasinda tek basina etken olmasa da
semptomlarini artirdigini géstermistir (13,15, 36, 37, 56, 79, 87, 98, 108).

Arastirmalarda, ortodontik tedavilerin, probleme uygun ve dodru zamanda
yapildigi takdirde TME problemlerini geri déndlrebilecegi gosterilmigtir (13).

2.9. Entibasyon



Genel anestezi sirasinda travmatik entibasyon ve uzun sireli hasta agzinin
acik kalmasi temporomandibular eklem problemlerine yol acabilir (15).

2.10. Bruksizm-Stres

Duygusal stresin artmasi gibi genel sistemik bir olay ¢igneme fonksiyonunu
etkileyebilir. Beynin duyusal merkezinin kas fonksiyonu Uzerine etkisi vardir.
Hipotalamus, retikller sistem ve bir bélim limbik sistem duyusal alanda primer
sorumlu olup kas aktivitesini etkiler. Stres, bu sistem aktiviteleri ile kas tonusunu
artirir.

Stresli bir durumla karsi karsiya kalindiginda vicutta enerji birikimi olusur.
Olusan bu enerjinin bazi yollarla atiimasi gerekir.

Birincisi; dis yol dedigimiz, vurma, ¢arpma, bir obje firlatmak, bagirmak gibi
aktivitelerdir. ikincisi; i¢ yolla stres atma mekanizmasidir. Bu yol; gastrik Ulser, kolit,
hipertansiyon, kardiak hastaliklar, astim ya da bas- boyun kaslarindaki tonusun
artmasi gibi sistemik hastaliklari olusturur. Artan stresle ayni zamanda bruksizm ve
dis gicirdatmasi da gelisebilir.

Populasyonda genelde gece dis sikma aliskanhdi vardir. Stresin agriyi
olusturan bruksizmi tetikledigi net degildir. Bircok arastirma, nérokimyasal faktérlerin
bruksizmi olusturabilecegini diisiindirmektedir.

Bruksizm, bilingdisi fonksiyonsuz digleri sikmak ya da digleri gicirdatmaktir.Bu
olay kaldiran kaslardan superior lateral pterygoid kaslarin rastgele aktivasyonuyla
gerceklesir. Bu kaslarin hareketi ile artikller diskin anteriora yerdegistirmesine
neden olur. Diskin yerdegistirmesinden énce diskte kontur kaybi ve diskal kollateral
ligamentlerin uzamasi meydana gelir. Olusan zorlayici kuvvetle diske ait patoloji

gelisir ve eklem zarar gorar.



Genellikle uyku sirasinda oldugu gibi, gin icinde de olabilir. Uykunun REM
safhasinda bruksizm géralur (15, 23, 79).

Kompleks olan eklem hastaliklarinin etiyolojileri de komplekstir.
Tempomandibular eklem disfonksiyonlarin etiyolojileri iyi saptandigi takdirde hastaligi

Onlemek ve hastaliktan korumak ve tedavi etmek de kolayca gergeklesmektedir.



3. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM HASTALIKLARININ TANISI

Temporomandibular eklem hastaliklarinda dogru taniyr koymak icin etiyolojisini
ve semptomlarini tam olarak saptamak gerekir. Bu hastaliklari semptom ve
etiyolojilere gbére ayirmak diagnozu olusturur. Dogru bir tani, basarili tedavinin
anahtaridir. Tani igin tam bir anamnez ve muayene gerekir. Gortuntileme ydntemleri
de klinik bulgulari dogrular.

Anamnezde; semptomlarin baslangic zamani, olabilecek etiyoloji, ilerleme
sureci, agrinin lokalizasyonu, ses, diger tedavi ve etkileri, sorgulanmalidir. Anamnezi
dikkatli almak hastaligin ana nedenlerini gd&sterebilir. Arastirmacilar, ayrintili
anamnez formlarinin  hekimler tarafindan dikkatle doldurulmasi gerektigini
bildirmektedirler (5).

Muayene yontemleri; fiziksel muayene, radyolojik muayene, laboratuar
bulgularin degerlendiriimesi ve diger kuvvet analizlerinin yapilmasi seklinde
toplanabilir.

1. Fiziksel muayenede;

Fiziksel muayenede agri ve lokalizasyonu, eklem sesi, ¢ene Kkilitlenmesi,
¢igneme fonksiyonlari, ¢ene hareketi orani, gceneyi agma sirasinda deviasyon, akut
maloklizyon, eklemin yiklenmesi ve fonksiyonel maniplasyonun degerlendiriimesi
gerekir.

1) Agri ve lokalizasyonu

Agrinin kékenin saptanmasi 6énemlidir; eger primer sikayet agr ise kaynagi
bulmak zor olmayacaktir. Hasta bu durumda dogrudan agrinin kaynagini isaret
edecektir. Agrinin kaynagini lokalize etmek icin lokal provakasyon uygulanmalidir.
Lokal provakasyon her zaman agri olusturmasa da farkl yerlerden sUphelenmelidir.

Temporomandibular eklem bdlgesinde agri sikayeti olan hasta ayni zamanda ¢eneyi



acmada ve cignemede de agridan bahseder. EJer hasta c¢ene hareketlerinde
herhangi bir fonksiyonel problemden yakinmiyorsa agri, yalniz eklem bdlgesinde
lokalize olmustur.

Agrinin baslamasina neden olacak travma, medikal veya dental tedavilerin olup
olmadigi  arastirimalidir. ~ Agriy1 herhangi bir hareketin baslatip bagslatmadigi
incelenmelidir.

Agri semptomlan karmasik oldugu zaman agri kaynaginin lokal anestezik
maddeler ile bloke edilmesi , semptomlari gecici bir sire icin elimine edecektir.
Bdylece 6rnegin temporal kas bélgesine yansiyan dental kaynakh agrilar tesbit
edilebilir (30, 50).

2)Eklem sesi (Kliking)

Eklem sesi sorgulanmali ve bu sesin agri ile birlikte olup olmadidi hastadan
O6grenilmelidir (65). Eklem sesinin duyulmasi temporomandibular eklemde bir
rahatsizlik oldugunu goésterir. Hastalarin ¢cogu eklemden gelen sesin 6zellikle yemek
saatlerinde kendilerini sikintiya soktugunu ifade ederler. Kliking sesinin olusum
sebepleri arasinda travma, uzun stren dental tedavi, asiri esneme hikayesi varsa
kaydedilmelidir. Bu sebeplerle olugan kliking sesi spontan kaybolabilir ve gegici bir
durumdur. Kliking sesinin kalici olmasi halinde akut agri ve interinsizal mesafe
miktarinda bir azalma gérdlar. Bu durum kapali kilittenme icin son derece 6nemlidir
(11, 23, 40, 41, 81).

Gene hareketleri sirasinda krepitasyon sesinin duyulmasi siklikla dejeneratif bir
eklem hastaligini ifade eder (30).

3) Cene kilittenmesi ve gigneme fonksiyonlarinin sinirlanmasi

Mandibular hareketlerde herhangi bir kisittanma olup olmadigi 0zellikle

sorulmalhdir. Zaman zaman goértlen bir kilitlenme séz konusu ise bir stire sonra tam



kilitlenmenin goérulebilecegi dusintlmelidir. Bu tip rahatsizliklar ilerlemis dejeneratif
veya akut kas spazminin bir belirtisi olabilir (30, 58).

4) Cene hareketinin oranin azalmasi

Agiz acikliginda kisithhk, hareketlerde sapma, temporomandibular eklem
hastaliklarinda genel bulgulardir. Mandibular kisitlilik kassal veya eklem ici harabiyet
nedeni ile olabilir. Eklem i¢i harabiyet mevcut ise agiz agikhgr 25-80mm’dir. Agiz
daha fazla agilamaz. Bu durum diskin disloke oldugunu goésterir. Pasif kuvvetlerle
dahi agiz agikhgi degistirilemez. Kargi yana hareketler sinirh olup ayni ydndeki
hareketler normaldir. Kassal kdékenli kisithlikta kesici disler arasi mesafe, agiz
acildiginda 8-10mm’dir. Bu miktar pasif kuvvetler uygulandiginda artabilir. Kaldiran
kaslar (temporalis, masseter, medial pterygoid) kassal nedenli temporomandibular
eklem hastaliginda sinirl agiz agikhdindan sorumludur (50).

5) Ceneyi agma sirasinda deviasyonun degerlendirilmesi

Normal durumda agiz agma sirasinda mandibulanin izledigi yol, herhangi bir
sapma ya da deviasyon gOstermeden devam eder. EJer deviasyon agzi acip
kapama sirasinda varsa problem, temporomandibular eklem diski ile ilgilidir. Agiz
acilirken deviasyonla birlikte hizinda degisiklik varsa reduksiyonlu disk deplasmani
dasinulmelidir. Kassal kdkenli temporomandibular eklem hastaliginda, ¢ene agilirken
deviasyon siklikla gértlir. Buradaki deviasyon kaslardaki hlcresel degisimlerin
sonucudur. Eklem i¢i harabiyete bagli temporomandibular eklem hastaliginda
deviasyon, maksimum agiz acikhdinda, subluksasyon nedeniyledir. Agiz
acikhgindaki deviasyon kondilin translasyonunu engeller ki bu da rediksiyonsuz disk
deplasmani ya da adezyon problemi gibi eklem ici problemden kaynaklanir.
Deviasyon ayni zamanda tek tarafli kaldiran kaslarin myospazmi sonucu da

gelisebilir. Bu durum eklem ici duzensizligin neden oldugu TME hastaligindan



protrusiv hareketin gbzlenmesiyle ayrilabilir. Problem eger eklem i¢i nedenlere
bagliysa mandibula protrizyon sirasinda eklemin etkilendigi tarafa sapma
gOsterecektir. Problem kassal ise protrusiv hareket sirasinda sapma olmayacaktir
(41,50).

6) Akut Malokluzyon

Akut malokluzyon kassal kdkenli temporomandibular eklem hastaligin etkisiyle
olusur. Lateral pterygoid kasin spazmi ve kas boyunun kisalmasi durumunda kondil,
etkilenen tarafta fossa iginde ileri dogru itilir.Bu da ayni taraftaki posterior dislerin
diskluzyonuna ve kargi taraftaki kanin dislerde asiri kontaklarin olusmasina neden
olur. Kaldiran kaslarin (temporal,masseter, medial pterygoid kas) spazmi durumunda
hasta, dislerinin dogru sekilde temasta olmadigindan s6z edecektir. Klinik olarak bu
degisikligi izlemek zor olabilir (65).

Eklem i¢i bozuklugun neden oldugu akut malokluzyon genellikle eklem
fonksiyonunun bozulmasina neden olur. Diskin posterior bandinin, kondil ile fossa
arasinda sikismasi Ozellikle posterior dislerde agikliga neden olur.

7) Cene ucuna kuvvet uygulanmasi ile muayene

Bilateral maniplasyonla c¢ene ucuna baski yapildiginda ekleme ylUkleme

yapilimis olur ve olusan agr eklem i¢i duzensizligi gOsterir.

2. Radyolojik muayenede;

Goruntileme yodntemleri olarak konvansiyonel radyogramlar, tomogram,
bilgisayarl tomogram, manyetik rezonans, artrogram kullanilir.

Konvansiyonel radyogramlar hizli, agrisiz ve ucuzdur. Ancak eklemin kemik

yapilarini gosterir. Kullanimlari patolojik degisiklikler agisindan sinirlidir.



Tomogram ve bilgisayarli tomogram, temporomandibular eklemi degisik
yonlerde dilimlere bdlerek gosterirler. Daha c¢ok kemiksel yapilar gérinmesine
karsilik disk ve yumusak doku sinirli gériiniir. Minimal dozda radyasyon verilir. Cok
pahali degildir.

Manyetik rezonans, temporomandibular eklemi degisik yodnlerde Kkesitlere
bblerek yumusak doku ve kemigin ayrintilarini gésterir. Pahal bir metottur.

Artroskopi, temporomandibular eklem ici hastaliklarin tanisinda kullanilan bir
yontemdir. Temporomandibular eklem igine radyoopak bir maddenin enjeksiyonu
icerir ve diski fonksiyon halinde géruntiler. Uygulama hasta igin agrili olabilir.
Artroskopi tam ve dogru bir tani aracidir. Eklem i¢i temporomandibular bozukluklarda
konservatif tedaviye direnme durumunda tercih edilir. Manyetik rezonansta tani
konulamayan bozukluklarda artroskopi diistnulebilir (5).

3. Laboratuar bulgularin degerlendirilmesi;

Temporomandibular eklem hastaliginin romatizmal bir hastalik ile birlikte oldugu
dastnadliyorsa rutin kan tetkigi yapilr.

CBC, enfeksiyon varliginda bulunur.

Romatoid faktér, ESR, antinlkleer antibody (ANA) ve diger spesifik antikorlar
romatoid artrit, temporal arterit ya da bag dokusu hastaligi distnuldiginde
degerlendirilmelidir.

Urik  asit gut hastaligi icin bakilmalidir. Pseudogut hastaligi ile
temporomandibular eklem hastaligi birlikte goérulebilir. Kan degerleri yetersiz kalirsa
artrosentez ile spesifik kristallerin gésterilmesi gerekir (5).

4. Diger yapilabilecek testler;



Oklizal kuvvetlerin kantitatif analizi bazi polimerlerin protoplastik fenomenleri
kullanilarak yapilir. Kuvvet analizleri sonucu erken temaslari oklizal boyutta tesbiti

saglar. Stres analizleri temporomandibular mekanik iligkileri anlamaya yardimci olur.

Temporomandibular eklem hastaliklarinin ayirici tanisinda;

> Kronik paroxismal hemicrania

> KOme tipi basagrisi

> Migren tipi basagrisi

> Migren tipi bagsagrisi; Neuro-ophtalmic perspekiif
> Migren tipi basagrisi; Pediatrik perspektif

> Postherpetik nevralji

> Temporal dev hicreli arterit

> Trigeminal nevralji g6z 6ntne alinmalidir (50).

4. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM HASTALIKLARININ TEDAViSINDE GENEL
PRENSIPLER

Temporomandibular eklem hastaliklarinin tedavisinde ginimuze kadar degisik
tedavi ybntemleri denenmigti. Bu ydntemler gecmisteki mekanik dental
konseptlerden biyolojik, psikolojik ve sosyal ve medikal konseptlere dogru gelisim

gostermektedir (70, 73).



Temporomandibular eklem hastaliklarinin dogru tedavisi su genel prensiplere
dayanir:

1. Dogru taninin konulmasi: Temporomandibular eklem hastaliklari igin teshis
ve tedavisi, semptomlara gére yapilmalidir. Bazen tani metodu tedavinin kendisidir.
Ornegin bélgesel olarak anestezi enjeksiyonu kas agrisi ile eklem ici diizensizligi
ayirt etmeye yarar.

2. Etyolojik faktorlerin belirlenmesi: Temporomandibular eklem hastaliklarinin
kesin etyolojisini saptamak zor olabilir. Etiyolojik faktdr bir tane olabildigi gibi bir kagi
ayni anda etkili olabilir. Etiyolojik faktérler, somut (okliizal bozukluk) ya da soyut
(stres) olabilir. Temporomandibular eklem hastaliklarinin tedavisinde butin etkenler
g6z 6ntne alinmaldir.

3. Etyolojik faktorlerin ortadan kaldiriimasi: Hastalar genellikle semptomatik
tedavi yontemleri ile tedavi edilir. Bu hastalarda spesifik etyolojik faktorler belirlenip
tedavi direk bu faktorlere yonlendirilerek gerceklestirilir. Bu yaklagim olumlu sonug
verdiginde secilen tedavi yonteminin uygun oldugu ve etyoloji varsayimlarinin dogru
oldugu sonucuna varilir.

Kesin olarak etyolojik etken saptanamazsa tedavi basarisiz olur.

4.1. KONSERVATIF TEDAVi YONTEMLERI

4.1.1. Farmakolojik tedavi (Medikal tedavi)

Temporomandibular eklem disfonksiyonunda ¢ok cesitli ilaglar kullaniimigtir.
Agr kontrol icin analjezikler tercih edilir. Bunlardan baska antienflamatuar ajanlar,
sedatif ve antideprasan ilaglar, kas gevseticiler, vitaminler ve antibiyotikler de
verilimektedir. Eklem icine enjekte edilen steroidler, sklerotik solUsyonlar,
hyaluronidase, anestezik ajanlar, serum fizyolojik, ringer laktat sollsyonlar kullanilir.

Ayrica botulinum toksin, kas icine enjekte edilen ilaglar arasindadir (6, 33).



4.1.2. Fizik tedavi

Temporomandibular eklem dlzensizliklerinin tedavisinde kullanilan fiziksel
uygulamalar; sicak ve soguk uygulamalari, elektroterapi, ultrason, anestezik ajanlar
ve akupunkturdur.

Soguk uygulamalari:

Kriyoterapi: Kas spazmlarinda spazmin ¢6zlulmesini kolaylastirma ve agriyi
6nlemek amaciyla kullanilan yéntemlerdir. Soguk uygulamasi, refleks olarak agri-
spazm-agri kisirdéngUsini kirarak kas spazmini azaltir.

Jel Kompresler

Vapokoalent Spreyler (Flurometan yapida)

Buz uygulmasi

Sicak uygulamalari:

Lokal sicak 1s1 uygulamalari ile kaslarda gevseme saglar ve agn azaltilir. Kan
akimi hizlanir. Bu ydntemde 1s1, ylzeye ve derin dokulara uygulanabilir.

YUzeysel 1si uygulamalari: Bu yontemde siklikla nemli sicak kompresler ve
infrared lambalar kullanilir. Bu yontem 06zellikle kas kokenli dlUzensizliklerde
kullanilabilir.

Derin 1s1 uygulamalari: Bu yéntem, yumusak doku koékenli fonksiyon
bozukluklarinda kullaniimaktadir. Bu yéntemde ultrason kullaniimaktadir. Ultrasonun
ilk etkisi termal olup bu enerjiyi daha ¢ok absorbe eden kollayan dokular Uzerinde
etkilidir. Bu nedenle ultrason yaklasik 5cm derinligindeki dokulari etkiler.

Ayrica diatermi (mikrodalga sicak uygulama) uygulamasi da temporomandibular

eklem bolgesindeki dokularda etkilidir (30,91).

Elektroterapi:



YUksek voltaj galvanik stimdlatérler, dusik voltaj degisken akim stimalatérleri,
interferesiyel  stimdlatérler, transkitan6z sinir stimilatérleri, ionoferetik aletler
fizyoterapide yaygin olarak kullanilir (30).

Ultrason:

Ultrason, muskuloiskeletsel problemlerde ¢ok sik kullanilan bir fizik tedavi
yontemidir. Ultrason; eklemlerde derin is1 olusturur, bu ydntemle; kapsul disi
yumusak doku gerginligi arttinlarak eklem yapilari tedavi edilir (30).

Anestezik ajanlar:

Anestezik ajanlar, TME dizensizliklerinde faydal olabilir. Sogutucu spreyler
uygulanmasi ve bunu takiben kaslarin gerginlestiriimesi kas hassasiyetini azaltir. Bu

tedavinin triger noktalari inaktive ettigi distnultr (30).

Akupunktur:

Eski bir Cin tedavi yontemidir. Bu ydntemde agirlikta olan metafizik
kavramlardir. Temporomandiibular eklem dizensizlikleri igin el, kulak ve yanaktaki
akupunktur noktalar kullanilir. Bu noktalara altin ya da gimds igneler batirilarak
tedavi yapilir. Bu ignelere disik siddette uyari verilebilir . Buna da elektroakupunktur
denilmektedir. Akupunktur hergin ya da gin asin 15-20 dakika sureyle 8-10 seans
uygulanir.

Kronik agrinin tedavisinde akupunktur da yaygin olarak kullaniimaktadir (30).

4.1.3. Agiz ici apareyler
Cok cesitli agiz ici apareyi uygulamalar mevcuttur. Hawley, Swed, Thompson,

ve Shore spesifik aparey dizayn etmiglerdir. Agiz ici apareyler ya alt ceneye ya Ust



ceneye ya da her iki geneye de uygulanip plastikten, metalden, akrilik materyalden
yapiimistir. Bir kisim aparey dislere simante edilebilirken bir kismi da hareketli (takip
cikarilan) sekilde dizayn edilmigtir. Hemen hemen her tip uygulama tedavide olumlu
sonuclar vermistir (91).Bazi arastirmacilar bu apareyleri semptomu hafifletici ya da
ortadan kaldirici olarak dnerirken bazilari da teshis ve tedavinin ilk basamagi olarak
degerlendirmislerdir. Bazi arastiricilar, agiz igi apareylerinin glenoid fossada kondilin
bir yerden bir yere tasinmasi amacli oldugunu savunurken  bir kismi da
temporomandibular eklemdeki anatomik problemlerin olusturdugu kuvvet dagilim

bozuklugunu dengeledigini savunmustur (91).

4.1.3.1. Oklizal splintler

Okltzal splintlerin degisik fonksiyonlari vardir. Bunlar;

a) Oklazal iligkinin serbestligini saglama

b) Gegici olarak oklizal bozuklugun dizeltiimesi

c) Mandibulanin repozisyonudur.

Oklizal iligkinin  serbestligini saglayan apareyler, c¢igneme kaslarinin
rahatlamasina yol acar. Bu apareyler, oklizyondaki diglerden gelen alici néral
uyaranin azaltilmasi, modifiye edilmesi, ya da daha genis bir alana yayilmasini
saglayarak etkili olurlar.

Oklizyonu duzelten splintler, gecici olarak kronik ve akut maloklizyonu
dizeltmek icin kullanilir.

Mandibular repozisyon splintleri, agdiz kapali pozisyonda iken disk-kondil
kompleksinin dénmesini engellemek ya da eklem diskinin yerinden ¢ikmasini
Onlemek icin kullanilir. Hastaligin tanisina goére hangi splintin kullanilacagina karar

verilir.



Tedavide okluzal splint kullanmak i¢in bazi genel prensipler vardir;

e Okllzal iligkinin serbestligini saglayan plak sadece birka¢ gin igin
kullanilacaksa blok bir splintlemeye ihtiyag yoktur. Anterior 1sirma plaklar, diz
oklGzal splintler ya da konvansiyonel Thompson splintleri (yalnizca posterior digleri
kaplar) bu amag icin kullanilabilir. intriizyon, ekstriizyon, dislerin dismesi gibi
tehlikeler nedeniyle uzun dénem bu plaklarin kullanimi énerilmez. Diglerin tamamen
kaplanmasi dislerin gavenligi agisindan uzun dénemli oklizal splintleme igin
gereklidir .

e Splint, diglere, dis etlerine ve diger oral yapilara zarar vermeyecek sekilde
hazirlanmalidir.

¢ Splint kalinhgi, interokltzal araligi asmamalidir.

e Plak, hasta tarafindan kabul edilebilir stabilitede, rahatlikta ve gérintide
olmaldir.

¢ Kisa dénemli splintleme, basit, ekonomik ve kolaylikla degistirilebilir olmalidir.
Uzun donem splintler ise dayanikli ve c¢igneme ile diger agiz fonksiyonlarini
engellemeyecek tarzda hazirlanmalidir.

e Splintler, hasta tarafindan temizlenebilir olmalidir (17,42).

Splint tdrleri: 1sirma dudzenli splintler (oklizal stabilizasyon splinti ve anterior
repozisyon splinti), distraksiyon splinti, yari daimi splint, anterior isirtma plagi,
posterior 1sirma plagi, pivot apareyi ve yumusak splintler olarak gruplanabilir.

Isirma dizenli splintlerin amaci kas aktivitesini azaltmak olup 2 gruba ayrilir.

a)Okliizal stabilizasyon splintleri: Ozellikle akut kas bozukluklarinda yapilacak
splint stabilizasyon splintidir. Bu splintle sadece vertikal boyut yikseltilir. En édnemli

husus free-way space’nin st limitini asmamaktir. Tum dislerin splintle temasini



saglamak esastir. Oklizal stabilizasyon maksiller splintlerinin temporomandibular
eklem hastaliklarinin tedavisinde en etkili splint tri oldugu belirtiimektedir.

Stabilizasyon splintleri tim arki kaplayacak ve karsidaki dislerle oklizyona
gelecek sekilde hazirlanir. Vertikal boyutu arttirmak haricinde maksillo-mandibular
iliskiyi degistirmezler. Caligmalar, 10-15mm’ye kadar olan interinsizal aralanmanin,
disk ve eminens arasinda az veya hig translasyon olmaksizin, kondil ve disk arasinda
rotasyona neden oldugunu gdéstermistir. Bu nedenle, bu apareyler dentisyon ve
eklem komponentlerinde stabilite olusturur, oklizal ve kapsudl ici degisiklikler
yaratmazlar. Stabilizasyon splintlerinin eklem yUkinU azalttiklari gésterilmistir.
Anterior disk deplasmaninda (kliking) genellikle stabilizasyon splintlerinin etkileri
kisithdir. Bu splintlerin kalinhgdi ortalama 2mm olmalidir (30).

b)Anterior repozisyon splintleri: TME diskinde duzensizlik olan hastalarda bu

tr splint tedavisi olumlu sonuglar vermektedir. Anteriorda pozisyonlanmis disk ve
mandibulayr anteriorda konumlandirmak icin anterior repozisyon splinti
kullaniimaktadir. Bu splint, sentrik okllzyonun 2mm anteriorunda kapanis alinarak
bitirilir. Boylece kondil basi 6ne getirilerek diskin kondil Gzerinde yerini almasi
saglanir. Disk atasmanlarinin iyilesmesi saglandiktan sonra pekistirme icin tekrar
oklizal stabilizasyon splinti uygulanir.

Anterior repozisyon splintlerinin 6zellikleri; kondil ile disk arasindaki uyumlu iligkiyi
yeniden olusturarak; disk atasmanlari da dahil olacak sekilde hasar gérmus dokularin
iyilesmesine olanak saglar (30).

4.1.4. Okluzal tedavi

4.1.4.1. Dlzeltme

Oklizal tedavi en populer tedavi ydntemidir. Bu tedavide oklizal bozukluga

neden olan faktériin ortadan kaldiriimasi amaglanir. Bazi Aragtirmacilar agri ve diger



semptomlarin iyilesmesinden sonra oklizal tedavinin yapiimasini énermektedirler.
Yaklasimlarini su sekilde tanimlarlar.

* Ideal gene iligkisi saglamak

e En dogru néromuskuler pozisyonu bulmak

e Optimal pozisyonu bulmak igin geneyi ileri-geri hareket ettirmek.

4.1.4.2. Rekonstruksiyon (Yeniden olusturma)

Bu go6rls daha radikal bir tedavi yontemi olup dise dis iligskisi, dogru ¢cene
pozisyonu, kondiler rehberlik, dikey boyut ve kas fonksiyonunun birbirleri ile uyumlu
olmalari saglanir. Oklizal dizeltmede bu uyum saglanmazsa o0 zaman
rekonstriksiyon gerekli olabilir.

4.1.4.3. Kapanisi yikseltme

Orijinal olarak bu yéntem yalnizca total dissiz hastalara uygun vertikal boyutu
saglayan protez yapilmasiyla gergeklestirilir. DasOk vertikal boyuta sahip
temporomandibular eklem disfonksiyon iceren hastaya yapilan yeni bir protezle
oklUzal tedavi yapilimig olur.

Eger hastanin semptomlart 10mm’ den kalin aperey kullanimi ile iyilesiyorsa
hastanin kalici olarak dikey ydnde ylkseklik artigina ihtiyaci olacaktir. Bu tedauvi,
hareketli bélimli protezlerin ya da sabit dental restorasyonlarin kapaniginin
yUkseltiimesi ile de gergeklestirilebilir (17).

4.1.5. Psikolojik tedavi

Temporomandibular eklem hastalarinda emosyonel faktérlerin tedavi edilmesi
6nem kazanmistir. Psikoanaliz ve ilag¢ tedavisi uygulanabilmektedir.

a) Fiziksel semptomlarla stresin baglantisi



Temporomandibular eklem disfonksiyonunda duyusal stres faktorleri ile fiziksel
semptomlar arasinda parodoksal bir bag vardir. Bu durum yeterli tedaviyi sunan her
hekim tarafindan fark edilir. Bu tir probleme sahip hastalarin cogu farkinda olsalar
bile duygusal anlamda zorluklara sahip olduklarini kolay kolay kabul etmek
istemezler. Bu nedenle de psikoterapiste basvuracak kadar ileri gbrigsli degildirler.
Hastalarin duygularini anlama ve direkt olarak ifade etmekteki yetersizlikleri duygusal
rahatsizlik yerine fiziksel semptomlar olarak ortaya cikar.

b) Stresle iligkili semptomlara klinik yaklagim

Hekim, olasi etyolojik faktérlerin farkinda olmaliyken hastaya herhangi bir
emosyonel problemi hakkinda baski yapmamalidir. Temporomandibular eklem
disfonksiyonlu hastalarla kurulan iletisimde klinisyen fiziksel probleme stresin neden
olabilecegini kisisel gizliligi tehdit etmeden, onlari savunmada ya da saldirida
birakacak veya onlari rahatsiz edecek bir duruma sokmadan 6ne strmelidir. Hastaya
temporomandibular eklem hastaliginin stresle iligkili oldugu fikri inandiriimalidir.
Tedavi sUrecinde hekim birgok psikolojik degisikligi fizyoterapiye ge¢gmeden hastanin
avantajina dénustarebilir.

¢) Yanit vermeyen hastalar

Bazi temporomandibular eklem disfonksiyonlu hastalar uygun sirede devam
eden higbir geleneksel tedaviye cevap vermezler. Bu hastalarin blyldk ¢ogunlugunun
depresyonda oldugu bulunmustur. Bu hastalar i¢in psikolojik danisma uygulamasi en
mantikll tedavi ydntemidir. Tedaviye vyanit vermeyen hastalara basarili
olunamayacak daha sert bir fizik tedavi uygulamasi yerine bunlara gerek kalmadan
psikoterapinin bir alternatif oldugunu anlatabilmek gerekir (17).

4.2. CERRAHI TEDAVI



Cerrahi tedavi, temporomandibular eklemdeki organik patolojiyi, travmatik
sekelleri ve gelisimsel temporomandibular eklem problemlerini tedavi etmeyi amaglar.
Genellikle cerrahi tedavi yéntemi ,konservatif tedaviye yanit alinamayan durumlarda
tercih edilir. Uygulanan cerrahi prosedurlerin en basit girisimleri artroskopik girisimler
olup artrosentez ve eklem ici enjeksiyonu icerir. Acik eklem cerrahisinde artroplasti,
menisektomi, kondilotomi, subkondiler osteotomi, kondilektomi, eminektomi, otogreft,
metal, plastik protez iceren rekonstriksiyonlar olup daha komplike durumlarda

uygulanir (17, 51, 70).



5. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM HASTALIKLARININ
SINIFLANDIRILMASI

5.1. Cigneme Kaslarinin Hastaliklari

Cigneme kaslarinin hastaligi, fonksiyonel aktivite ve manual palpasyonunda
agrinin olusmasi ile taninir . Ayrica mandibula hareketinin kisithligi da géralir. Bu
kisithhk, kapsul disi kéken ve primer olarak agrinin engelleyici etkisi ile olugur. TUm
cigneme kaslari hastaliklan klinik olarak ayni dedildir. Bilinen en az beg farkl tipi
vardir.

5.1.1.Cigneme kaslarinin koruyucu kontraksiyonu ( Protective co-
contraction)

Bu hastaliktan santral sinir sistemi sorumludur. Bu hastalikta santral sinir
sistemi, agonist kasin kontraksiyonu sirasinda antogonist kasin aktivitesini artirir.
Cigneme sistemi iginde protective co-contraction olustugunda agzin acilmasi
sirasinda kaldiran kaslarin aktivitesinin az bir miktar arttigi bildirilir. Agzi kapatma
sirasinda artan aktivite deprese kaslari etkiler. Bu g0sterge patolojik bir durum
olmayip normal koruyucu bir mekanizmadir. Etyolojide G¢ durum mevcuttur ;

1. Degisen duyum ya da proprioceptive uyaran

Protective co-contraction uyumsuz bir kronun neden oldugu oklizyon degisikligi
gibi bir durumla baslatilabilir. Eger kron ylUksek oklizal kontakta ise duyusal ve
proprioceptive uyaran santral sinir sisteminde degisiklige ugrar. Kaldiran kaslar
(temporalis,masseter,medial pterygoid) protective co-contraction olayina karsi
koruyucu olarak yiksek krona karsi olaya katilir. Protective co-contracion agzin ¢ok
acllmasi, uzun suren dental tedaviler ve dental enjeksiyon travmasi ile de gelisebilir.

2. Surekli, derin agri uyarani



Lokal uyaranla bu olay olusabilir. Agrinin  kaynagi kassal olmayip ayni
zamanda tendon, ligament, eklem ya da digler de olabilir.

3. Artan emosyonel stres

Emosyonel stres, cigneme kas aktivitesini blylk oranda etkiler. Bireysel
deneyimler emosyonel stresi artirdiginda gamma efferent sistem, kas sensitivitesini
degistirir. Kasin artan sensitivite ile uzamasi kas tonisitesinin artmasi sonucudur.
Artan emosyonel stres bruksizm, sikma gibi parafonksiyonlarin baslamasina neden
olur. Bunlar da kassal semptomlari olusturur.

Anamnez:

Hasta artan emosyonel stresi bildirebilir. Bu olay 1-2 glin énce gibi kisa bir stre
6nce baglamistir.

Klinik &zellikleri:

Myalji gérulebilir. Bunun diginda dért klinik tablo goralar.

a) Yapisal disfonksiyon; mandibulanin hareket orani azalir. Herhangi bir
mandibular kisithlik sekonder olarak agriyi olusturur. Sonucta yavas ve dikkatli agiz
acikhgi ve siklikla normal oranda hareket izlenir.

b) istirahat pozisyonunda agri yoktur; Kaslar istirahatte iken agri yoktur. Olusan
co-contraction kaslarin tonisitesinin artmasini saglayabilir ancak artan tonisite kisa bir
dénem icindir ve myalji olusturmaz.

c) Fonksiyonla artan agri; Kaslar fonksiyonda iken agri artar. Bu da myaljik
sikayetleri olusturur.

d) Kas hissizligi algilamak; Genellikle bu durum hissedilir. Kaslarin c¢abuk
yorulmasi sézkonusudur.

Protective co-contraction (muscle splinting) tedavisi




Protective co-contraction (muscle splinting) herhangi bir incinme ya da
proprioceptif uyarana kargl kasin ilk yanitidir. Bu tepkiye koruyucu kas splintlemesi
denir. Degisen algl uyarani ya da agri durumunda antagonist kas grubu incinmis
bdlgeyi korumak icin degisime ugrar. Bu nedenle cigneme sistemindeki agri hissi
,¢igneme kaslarinda kontraksiyona yol acabilir. Klinik olarak agzin kapali konumunda
ceneyi acan ve agizin acilmasi sirasinda kapatan kaslarda artan aktivite goéraltr.
Protective co-contraction (muscle splinting) patolojik bir durum olmayip kas iskelet
sisteminin normal fizyolojik tepkisidir.

Kesin Tedavi

Tedavi, kasin kendisinden ¢ok kontraksiyonun nedenine ydnelik olmalidir. Eger
kontraksiyon zayif uyum saglayan bir restorasyondan kaynaklaniyorsa kesin tedavi,
restorasyonu oklizyona uygun sekilde dizeltmektir. Oklizyon normal sekle déntince
semptomlar da dizelir. Kontraksiyon derin  bir agri nedeniyle olustuysa agrinin
kaynagini bulmak gerekir. Artan emosyonel stres ile kontraksiyon oluyorsa uygun
stres yonetimi teknikleri kulaniimalidir.

Destekleyici Tedavi

Eger kontraksiyon sebebi intrensek ya da ekstrensek travma ise destekleyici
tedavi tek tiptir. Bu da hastaya agri sinirinda ¢enenin kullanimini kisitlamakla baslar.
Agri azalana kadar hafif bir diyet énerilebilir. Kisa vadeli agri kesici ilag kullanimi,
basit kas rahatlatma terapileri baglatilabilir. Genel olarak kas egzersizleri ve diger
fizik tedaviler verilmez. Kontraksiyon kisa sureli olur ve eger etyolojik faktér kontrol
altina alinirsa semptomlar birkag¢ gin iginde ortadan kalkar.

5.1.2. Lokal kas agrisi (nonenflamatuar myalji)

Non-enflamatuar kassal agri hastaligidir. Kas dokusunun devam eden

protective co-contraction’u sonucu olusur. Bu kasilma devam ederken kas dokusu ve



cevresinde kas agrisi ve degisiklikler gorulir. Kasin asir kullaniimasi ya da direk
doku travmasi sonucu da gelisebilir.

Etiyoloji

1. Kontraksiyonun uzamasi; Kasilmanin devam etmesi derinden gelen bir agriy!
olusturabilir. Siklus seklinde, kontraksiyon devam ettikce agr artar, agri arttikca
kasilma devam eder. Travma da lokal kas agrisini baslatir. Bu agr1 da kontraksiyona
dénugsur. Kontraksiyonlar lokal kas agrisina neden olur ve bdylece siklus baslar. Bu
sirada orijinal dokular zarar gértr. Doku tamiri oldugunda agrinin kaynagi yok edilmis
olur. Ancak hasta kas agrisi hastaligindan sikayet etmeye devam edebilir.

2. Travma; Kasi iceren 2 tip travma vardir:

¢ | okal doku yaralanmasi (enjeksiyon travmasi)

e Alisilmamis kullanim: Travma, kasin normal disi kullanimi ile de yaratilir.
Bruksizm, sikma ya da sakiz ¢ignemeden gelisebilir. Bu sekilde kullanimlardan 24-48
saat sonra semptomlar (agr) baslar.

3. idiopatik myogenez agri

Anamnez

¢ Protective co-contraction (muscle splinting) ile ilgili bir olay

e Kas dokusunda travma ya da kasin agiri kullanimi

¢ Derin bir agri kaynagi

e Virltik enfeksiyon gibi sistemik bir olay

Klinik &zellikleri

a) Yapisal disfonksiyon: Cigneme kaslarinda bu olay gérildiginde mandibula
hareketlerinde azalma baslar. Yavas ve dikkatli agiz acikhgi ile birlikte sinirli hareket
vardir.

b) istirahat durumunda agri yoktur.



¢) Fonksiyonda agri artar.

d) Gergek kas zayifligr gbzlenir.

e) Lokal kas hassasiyeti vardir.

Kesin Tedavi

Lokal kas agrisi, derin kas agrisi mevcuttur. Bu nedenle tedavide baslica amag
merkezi sinir sisteminde agri gibi gelen uyarilari azaltmaktir. Bunun i¢in yapiimasi
gerekenler;

1. Agri limitlerinde mandibulanin hareketlerini sinirlamak gerekir. Cenenin
kullanimiyla agriya neden olan herhangi bir anda kontraksiyon yine baslayabilir. Bu
nedenle hasta agr noktasinda agzini agmamalidir. Kigik lokmalarla yavas ¢igneme
hafif bir diyetle tavsiye edilir.

2. Normal kullanimla proprioseptérler stimule edilir. Kas- iskelet sistemindeki
proprioseptdrlerin ve mekanoseptdrlerin - normal uyarimi saglikli kas fonksiyonuna
yardim eder. Kasin uygun kullanimi hastaya yardimci olur. Lokal kas agrisi
durumunda kas kullaniminin tamamen birakilmasi uygun olmaz.

3. Oklizal serbestligi saglamak gerekir. Oklizal kontaklar, duyusal uyaran
oldugu zaman hastalara fonksiyon disinda diglerini birbirinden ayri tutmalan
6gatlenir. Boylece hastanin bilingsizce yapmis oldugu sikma, bruksizm gibi kétl
ahgkanliklarin farkina vardirihp bunlara engel olmalari saglanir. Gece igin sadece
hastanin bu konuda bilinglenmesi yetmez. Hastanin gece kullanacag! bir apareye
ihtiyaci olacaktir. Bu okllzal aparey, tek bir arka uyan kargi arkin dis izlerini Gzerinde
tasiyan akrilik bir alettir. Kas gevsemesini saglayan sistem, kondil antero-superior
pozisyonda, artikller diskin istirahat pozisyonunda oklizal kontak varken etkinligini
gbsterir. Bu aparey, parafonksiyonel aktivitenin en yogun oldudu o6zellikle uyku

sirasinda takilir.



4. Derin agri uyaranlarin elimine edilmesi gerekir. Eger yukaridaki ¢ basamak
tedavide etkin olmadiysa bu agrinin yeri tesbit edilmelidir. Fiziksel terapi, farmokoloji
terapisi uygulanabilir. Eger agrinin kaynag:r kompleks bir yapidaysa uygun terapi
baslamalidir.

Destekleyici Tedavi

Lokal kas agrisinda destekleyici tedavi agriyr azaltmaya ve normal kas
fonksiyonunu tekrar kazandirmaya yoéneliktir. Cogu durumda agri, kesin tedavi yolu
ile kontrol altina ahlnabilir. Agri devam ederse aspirin ya da ibuprufen gibi orta
seviyede bir analjezik verilir. Duzenli ilag kullanimi ile agrinin kontrol altina
alinabilecedi hastaya anlatilmalidir. Hasta ilaglarini dért ya da alti saatte bir bes ya
da yedi gin boyunca almalidir. Bdylece agri donguisli ortadan kaldirilir. Bu
asamadan sonra ilaca ihtiya¢ kalmaz.

Pasif kas germe ve yumusak masaj gibi manual fizik tedavi teknikleri yardimci
olabilir. Gevgeme teknikleri, stresin arttigi durumlarda faydali olabilir.

Lokal kas agrisi bir, iki hafta iginde tedaviye cevap vermelidir. Eger bu terapi
etkili degilse yanhs teshis Uzerinde durulmalidir. Diger akut myaljik hastaliklar
disunilmelidir.

5.1.3. Myofasiyal agn (trigger point myalgia)

Myofasiyal agri, kas dokusunun triger noktalarindan kaynakli rejyonel
myogenez agrisidir. Triger noktalari kas iginde lokalize olup agri yaratan , palpe
edildiginde gerginlik hissi veren tendonsu baglardir. Triger noktalarinin yeri tam
olarak bilinmemektedir. Bu bdlgenin hipersensitif lokalize bir tabaka oldugu kabul
edilir. Triger noktasi dairesel bir bdlge olup kasilmayi saglayan motor Unitelerle
iliskilidir. Bu motor Uniteler kasildiginda kas boyu kisalir. Bu durum myospazmdir.

Triger noktasi kasilmayla ilgili motor Unitelerin segilmis bir grubu oldugundan kasin



bastan basa kisalmasi olmaz yalnizca myospazm gelisir. Triger noktanin tek
karakteristigi, derinden, sirekli devam eden agri ve sonugta santral uyarici etki
Uretebilmesidir.

Etiyoloji

1. Uzatilmis lokal kas agrisi

2. Devam eden derin agri

3. Artan emosyonel stres

4. Uyku bozuklugu (uyku hastahgr)

5. Lokal faktérler (durus-zorlama-tsimek)

6.Sistemik faktorler (vitamin eksikligi, distk fiziksel kondisyon, yorgunluk, viral
enfeksiyon)

7. Idiopatik triger noktasi mekanizmasi

Anamnez

Hasta yuz kaslarinin agrisindan sézeder. Cogu zaman hasta anamnezi, hekimi
yaniltir. Hasta, agrinin lokalizasyonunu tam olarak belirleyemez. Gergin tip bas agrisi
gbrulir. Hekim sekonder olarak agriy! tedavi ederse tedavi basarisiz olur. Primer
agri kaynagi bulunmalidir.

Klinik &zellikleri

a) Yapisal disfonksiyon: Agri, gcenede hareket kisithhgdi yaratir. Bu kisitlilik, lokal
kas agrisinda gérlilenden daha azdir.

b) istirahat durumunda agri vardir.

c) Fonksiyonla agri triger noktasinda artar. Bu agri da lokal kas agrisina gore

daha azdir.



d) Triger nokta varligi: Triger nokta palpasyonla agri olusturur. Ancak lokal kas
hassasiyeti yoktur. Myofasiyal triger nokta agrisinda semptom triger noktasinda
degildir. Genel semptom triger noktasi tarafindan yaratilan santral uyarici etkidir. Bu
bdlge palpe edildiginde kas igindeki gergin bantlarin algiladidi hipersensitivite
g6raltr. Kaslarda disfonksiyon ortaya cikar. Bu genellikle ‘tutulmus boyun’ terimi
olarak isimlendirilir.

Kesin Tedavi

Myofasiyal agrinin tedavisi, etyolojik faktérlerin ortadan kaldiriimasina yénelik
olmalidir. Tedavi protokol(;

1. Lokal kas agrisinin nedenini ortadan kaldirmak gerekir.

2. Myofasiyal agriya yol acan sistemik ve lokal faktorleri azaltmak gerekir.
Tedavi hastaya gére secilir. Ornegin emosyonel stres hastaligin énemli bir parcasi
ise stres tedavi teknikleri 6nerilmelidir.

3. Eger uyku bozuklugu varsa uygun degerlendiriime yapiimalidir. Yatmadan
6nce 10 ya da 20mg antidepresan verilmesi buna yardimci olabilir.

Myofasiyal agri tedavisinde en énemli noktalardan biri tetik noktalarin ortadan
kaldiriimasidir.

Destekleyici Tedavi

Bélgeye sprey uygulama, masaj, ultrason ve elektrogalvanik uyarim, lokal
anestezi, fizik tedavi, famokolojik tedavi(kas gevseticiler) kullanilabilir. Bunun yaninda
dizenli egzersiz de yarar saglayabilir.

5.1.4. Myospazm (tonic contraction myalgia)

Myospazm, santral sinir sisteminin uyarisiyla baglayan kas kontraksiyonudur.
Cigneme kaslarinda kas spazmi olmasina ragmen bu durum patolojik olarak kabul

edilmez.



Etiyoloji

1. Lokal kas hassasiyeti : Kas yorgunlugu ve lokal elektrolit dengenin degisikligi
ortaya cikar.

2. Sistemik durum: Sistemik faktorler ya da kas-iskelet sistemi hastaliklarinin
g6raldigu durumlarda,myospazm daha ¢ok goérir.

3. Derin agri uyarani: Bu durum myospazma tesvik eder. Bu derin agri, lokal
kas agrisindan ya da triger noktasindaki agridan gelebilir.

Anamnez

Myospazm nedeniyle aniden kas kisalmasi olur. Béylece hasta aniden olugan
agridan, gerginlikten ve siklikla ¢ene pozisyonunda gelisen degisiklikten sdzeder.
Mandibula hareketi zorlasmistir.

Klinik &zellikleri

a) Belirgin yapisal disfonksiyon:

e Masseterdeki spazm nedeniyle agiz acikliginda kisithlik olur.

¢ Yapisal disfonksiyon akut malokliizyon olarak da gérulebilir. Akut maloklizyon,
oklizal kontaklarda aniden olusan degisimdir. Bu olay, inferior lateral pterygoid kasin
myospazmi sonucu olabilir. Kasin spazmi ve bu kasin kisalmasi eksantrik
pozisyonda saga dogru mandibulanin yerdegistirmesine neden olur. Bu da, sag
anterior diglerin asiri kontaklarina ve sol posterior diglerin okltGzal kontaklarinin
kaybolmasina neden olur.

b) istirahat pozisyonunda agri olur.istirahat pozsyonda da agri olusur.

c) Fonksiyonla agri artar.

d) Lokal kas hassasiyeti gorular.

e) Kas gerginligi izlenir. Kasa palpasyon uygulandiginda sikilik ve gerginlik

algilanir.



Kesin Tedavi

Myospazm igin iki ayri tedavi yéntemi onerilir. ilki, spazmi azaltmaya yénelik,
digeri ise etyolojiye ydneliktir.

1. Myospazm en iyi sekilde, agriy1 azaltarak ve sonra kasi pasif olarak uzatip
gererek tedavi edilir. Agrinin azaltilmasi, manuel masaj, vapoccolant spreyi, buz ya
da lokal anestezigin kas igine enjeksiyonu ile saglanir. Agr azaldiginda kas pasif
olarak gerilerek tam uzunluguna gelir.

2. Belirgin bir etyolojik faktdr varsa bu faktériin ortadan kaldiriimasi gerekir.



Destekleyici Tedavi

Fizik tedavi teknikleri, myospazm tedavisinde &6nemli rol oynar. Spazm
azaltildiginda diger fizik tedaviler, kas kondisyon teknikleri ve rahatlama teknikleri
yardimci olabilir. Farmokolojik terapi, durumun akut olmasi nedeniyle kullaniimaz.

5.1.5. Myositis (Enflamatuar myalji)

Myositis, kas dokusundaki enflamatuar durumu gésterir. Bu durum kassal
agrinin erken safhasinda genelde goérilmez. Diger enflamatuar durumlardaki gibi
myositis, akut kas agrili hastaliklarin uzamaya baslamasiyla daha belirgin hale gelir.
Kas agrilarindaki periyodik duraksamalar, myositis olusturmaz. Uzun siren ve devam
eden kas agrilari myosite neden olur.

Etiyoloji

1. Nonenfeksiy6z myositis: Kas enflamasyonunun en genel etyolojisi myofasiyal
agrinin uzamasidir. GCigneme kaslarin hastaligi ne kadar uzarsa kas dokusunun
enflamasyonu da o derece artar. Bu enflamasyon agri medyatdrlerin ve metabolitlerin
uzun sure varolmasindan kaynaklanir. Bu tip enflamasyon, aseptik bir enflamasyonu
disunduardr. Herhangi bir enflamasyonolmasa bile klinik karakterleri ve tedavisi
bakimindan enflamatuar hastaligi dastndirir ve myositis olarak tanimlanir.

2. Enfeksiybz myositis: Bakteriyel ya da viral enfeksiyon igerir. Enfeksiy6z
myosit, dise bagli perikoronitis ya da travma gibi lokal doku olaylarindan ayiriimalidir.

Bu hastalik enfeksiyonun siddetine gére degerlendirilmelidir.

Anamnez
Myosit stresince agr sikayeti vardir. Tipik olarak agrn en az 4 hafta veya 8-10
hafta boyunca devamli sirer. Hasta ¢ene istirahat halinde iken de agridan sézeder.

Bunlar enflamasyonu gosterir.



Klinik 6zellikler

a) Yapisal disfonksiyon: Mandibular hareketlerde azalma géralir. Bu azalma
orani, agridan kaynaklanir. Myositis nedeni ile enflamatuar eksudan olugur. Bu da
ileride mandibular hareketlerin azalmasina neden olur.

b) istirahatte agri vardir.

c) Fonksiyonla agri artar.

d) Lokal kas hassasiyeti vardir ve palpasyonda agri olur.

e) Kas gerginligi hissedilir.

f) Kas kasilip kisalir.

Kesin Tedavi

Myositis durumunda, tedavinin lokal kas agrisi tedavisi kadar kolay olmayacagi
bilinmelidir. Kas dokusunun enflamasyonu diger enflamatuar durumlarin ¢éztlmesi
gibi zaman alir. Etyolojik faktorler kontrol altina alindiginda enflamasyon ¢6zultr ve
semptomlar yavas yavas azalir.

Myosit tedavisinde ddrt genel prensip vardir:

1. Agrn limitinde ¢ene kullanimini sinirlandirmak gerekir. Agriyan kaslari
kullanmak, durumu koétllestirir. Hasta, agriyr azaltmak igin ¢enesini hareketsiz
tutmaldir. Ki¢lk lokmalar alip yavas yavas ¢ignemesi hastaya 6gatlenir.

2. Egzersiz ve enjeksiyonlardan kaginmalidir. Kas dokusu iltahapli ise herhangi
bir kullanim agriy1 baslatir. Hasta mimkin oldugunca kaslarini dinlendirmelidir.
Enflame dokuyu travmatize edecedi icin lokal anestezi enjeksiyonlarindan
kacinilmalidir. Myositisde lokal anestezi blokaji anestezigin metabolize edilmesinden
sonra agriy! artirir. Bu Klinik gérintt teshise yardim edebilir.

3. Diglerin serbestligini saglamak gerekir. Lokal kas agrisi tedavisinde oldugu

gibi myositis tedavisinde de diglerin serbestligi gerekir. Bir kas gevsetici ve bir



oklizal aparey kullanilir. Tedaviye antibiyotik ve antienflamatuar ilag kullanimi ile
baglanir. Lokal kas dokusu enflame oldugu icin bu ilaglarin kullanimi uygun olur.
ibuprofen gibi bir non steroid antienflamatuar kullanimi iyi bir secim olup (¢ hafta
dizenli kullanimi o6nerilir. Bdylece kan seviyesi bir klinik etkiye ulasacak yeterli
seviyeye ulasir. ibuprofen, ayni zamanda bir analjeziktir ve bu nedenle myositise
neden olabilecek dbnglsel kas agrisini azaltmaya yardimci olabilir.

Destekleyici Tedavi

Myositisin tedavisinin erken safhasinda fizik tedavi yontemleri kullaniimalidir.
GuUnkd herhangi bir maniplasyon agriyr artirabilir. Bazen nemli sicaklik faydah
olabilir. Bazi hastalar i¢in buz uygulamasi daha faydali olabilir. Semptomlar
iyilesmeye baslayinca ultrason ve yumusak germe bagslayabilir. Eger agri terapiyle
artiyorsa yogunluk azaltiimahdir.

Myositisin tedavisi zaman aldigr icin iki farkli durum geligebilir. Hipotrofik
degisiklikler ve myostatik kasiimalardir. Bunlar kaldiran kaslarin kullanim eksikligi
sonucu geligir. Akut semptomlar dizelmeye baslayinca kas aktivitesi yavas yavas
baslamalidir. Bazi yumusak, izometrik gene hareketleri kasin gtcint ve kullanimini
artinr. Pasif germe de kaldirici kaslarin eski uzunluklarina kavugmasina yardimci
olur. Eger fizik tedavi ¢cok hizli yapilirsa myositis daha da kétllesebilir. Tedavinin
yavas oldugu ve acele edilmemesi hatirlanmalidir.

5.1.6. Kronik Kas Hastaliklari

Kassal agr kalici olursa, siklikla kompleks kronik kas hastaligi gelisebilir.
Kronik agri, 6 ay ya da daha uzun stren agrilardir. Agn sirasinda tek bir faktér etkili
olmaz ve agr sureklidir. Myositis tedavi edilmezse, birka¢ ay i¢cinde kronik durum
gelisebilir. Kronik agri hastaliklari multidisipliner yaklasim ile degerlendirilir.

5.1.6.1. Fibromyalji



Fibromyalji, kronik karakterde kas-iskelet sistemini tutan agrili bir hastalktir.
CGigneme sistemine 6zgU bir agri hastaligi degildir.

Etiyoloji

Surekli, derin agri ve artan emosyonel stresler etken olabilir. Asil neden belirli
degildir.

Anamnez

Hasta kronik ve vicutta genel bir agridan bahseder. Klinik depresyonlar
tanimlanir. Yetersiz uyku hikayesi vardir.

Klinik &zellikleri

1. Yapisal disfonksiyon: Agri ile hareketlerde azalma olur.
2. istirahatte agri olur.

3. Fonksiyonla agn artar.

4. Hassasiyet ve yorgunluk vardir.

5. Psikolojik bozukluk vardir.

6.Hassas bdlgeler mevcuttur.

Kesin Tedavi

Tedavi, konservatif, etiyolojiye ydnelik olmalidir. Hastaligin tedavisinde
romatoloji, psikoloji, fizik tedavi gibi diger pek ¢ok daldan destek almalidir. Tedavide
sunlar degerlendiriimelidir;

e Akut myaljik bozukluk oldugunda tedavi bu bozuklugun giderilmesine ydnelik
olmalidir.

e Devam eden etiyoloji varsa buna ydnelik tedavi olmalidir.

¢ Non-steroid antienflamatuar yardimci olabilir.



eEger uyku bozuklugu var ise 10-40 mg arasi antidepresan uyku Oncesi
verilerek uyku kalitesi artirlimalidir.
¢ Depresyon varsa uygun uzmanhk dalindan yardim alinmalidir.

Destekleyici Tedavi

Fizik terapi ve manuel teknikler fibromyaljiye yardimci olabilir. Nemli sicak
uygulama, yumusak masaj, pasif germe ve rahatlama teknikleri kullanilabilir. Kas
kondisyonu da tedavinin énemli bir pargasidir. Genel vicut kondisyonu fibromyaljiye
iligkin kas agrisinin azaltilmasinda oldukca yardimci olur. Her hasta icin bireysel bir

tedavi programi gelistirilmelidir (30,50,80).

5.2. Temporomandibular Eklem i¢ Diizensizligi
Temporomandibular eklemin i¢ diizensizliginde, eklem diski, mandibula kondili
ve tuberculum artikilare anormal pozisyonel iligkiyi gdsterir. Bu dUzensizlik,
temporomandibular eklem bdélgesinde, ¢igneme kaslarinda ve periauricular bélgede
agri, eklem sesi ve c¢ene fonksiyonlarinin bozulmasi ile karakterize bir hastaliktir
(11,41,59). Temporomandibular eklemin uzun sldre mobilizasyonu ile fibréz
yapismalar ve artikiler ylzey tGzerinde dejeneratif degisiklikler meydana gelir (108).
Disfonksiyon semptomlari kondil hareketi ile ilgili olup eklemin kaymasi ve
kliking hissidir. Bu semptomlar genellikle devaml, tekrar eden ve bazen ilerleyen
sekilde gb6zlenir. Agrinin varh@i guvenilir bir bulgu degildir. Bu hastaliklar genel
anlamda 3 ayri kategoride toplanir;
- Kondil-disk kompleksinin dizensizligi
- ArtikUler ylzeylerin yapisal uyumsuziugu
- Temporomandibular eklemin enflamatuar hastaliklari

5.2.1. Kondil-disk kompleksinin diizensizligi



Etiyoloji

Kondil-disk kompleksinin dizensizligi, kondil Gzerinde diskin normal rotasyonel
fonksiyonunun bozulmasindan kaynaklanir. Disk hareketinin kaybi, diskal kollateral
ligamentlerin ve inferior retrodiskal laminanin uzandigi yerlerde gorulebilir. Diskin
posterior bandinin inceligi bu tip hastaliklarin meydana gelmesinde etkilidir. Kondil-
disk kompleksinin bozulmasiyla ilgili en genel etyolojik faktér travmadir. Bunlar,
ceneye gelen makrotravma ve kronik kas hiperaktivitesi ile olusan mikrotravma ile
gelisir. Bu hastalikta kendi i¢inde 3 gruba ayrilir:

5.2.1.1. Disk displacement (diskin yerinden cikmasi)

Inferior retrodiskal lamina ve diskin kollateral ligamentleri uzarsa disk, superior
lateral pterygoid kas tarafindan daha anteriora konumlanabilir. Bu anteriora dogru
cekme devamli oldugunda posterior bandin inceligi diskin daha da anteriorda yer
almasina izin verebilir. Diskin posterior kisminda a¢gma sirasinda kondilin disk
uzerinden anormal translasyonu olabilir. Agzi agip kapama hareketleri sirasinda
anormal kondil-disk hareketi olusuyorsa klik sesi hissedlilir.

Anamnez

Travma hikayesi genelde eklem sesini olusturur. Agri varsa bu olay eklem ici
kokenlidir ve beraberinde disfonksiyon géralar.

Klinik &zellikleri

Acma kapama sirasinda eklem sesi vardir. Agma ve eksantrik hareketleri
sirasinda diskin yerinden c¢ikmasi karakteristik &zelliklerdir. Herhangi bir sinirli
hareket, agr ve dogru olmayan yapisal disfonksiyon nedeniyledir. Acma ve kapama
sirasinda kliking varsa, ag¢ma sirasinda 2 farkh klik algilanir. Kapama sirasinda
alinan klik intercuspal pozisyona g¢ok yakinda iken olur. Agri varsa direk eklem

disfonksiyonu ile ilgilidir.



5.2.1.2. Reduksiyonlu disk dislokasyonu

inferior retrodiskal lamina ve diskal kollateral ligamentler daha da uzamaya
devam ederse ve diskin posterior bandi iyice incelirse disk kayabilir ya da diskin
yarattigl bosluga dogru zorlanabilir. Disk ve kondil artikilasyonda olmadigi igin bu
durum disk dislokasyonu olarak adlandirilir. Hasta ¢enesini manipule ederek kondili
diskin posterior bandi Uzerinde repoze edebiliyorsa disk normal yerine gelir.

Anamnez

Uzun sdren kliking ve kayma hissi goérulir. Bu kayma hissedildiginde cene
hareketsiz kalir. Hasta, alt ¢cenesine geriye dogru kuvvet uygulayarak fonksiyonu

normale déndurdr. Bu sirada agri varsa bu, disfonksiyonel semptomlarla ilgilidir.

Klinik &zellikleri

Disk normal yerine oturtulmazsa agzi agma orani sinirli kalir. Agma sirasinda
disk yerine oturursa ayni zamanda deviasyon da izlenir. Disk yerine otururken aniden
guraltala bir ses gelir. Disk yerine oturduktan sonra mandibular hareketler normale
doner. Agzi agma sirasinda diskin yerine oturmasi meydana geldiginde ol¢llen
interinsizal agiklik agzi kapama sirasinda diskin yerine oturmasi durumuna gore daha
fazladir.

Disk Deplasmani ve Rediksiyonlu Disk Dislokasyonunda Kesin Tedavi

Disk deplasmani olayinda kesin tedavi, normal kondil-disk iligkisini saglama
esasina dayanir.

Anterior repozisyon apareyi, ¢eneyi ileride tutmayi saglayan okllzyon iligkisini
gerceklestirir. Secilen pozisyon, normal kondil-disk iligkisini yeniden kuracak ve alt
geneyi en az ileri konumda tutacak sekildedir. Bu olay klinik olarak, eklem sesi kontrol

edilerek tesbit edilir. Eklem sesini ortadan kaldiracak olan en az miktarda anterior



repozisyon gerceklestirilir. Eklem sesini yok olmasi diskin basaril bir sekilde yerine
yerlestirildigini her zaman gdstermemesine ragmen terapiye baslamak igin iyi bir
kliniksel referans noktasidir. Bazi arastirmacilar, artrografi ya da bilgisayarli tomografi
kontrolinde kondil-disk iligkisi kurulmasi gerektigini savunurlar.

Anterior repozisyonda amag, kondili disk UGzerinden geriye dodru repoze
etmektir. Bu aparey ile kondil-disk iligkisi dizenlenerek agrili eklem semptomlari
dizelmektedir. Uzun sdreli galismalar, anterior repozisyon apareylerin ¢ok da etkili
olmadigini gdstermistir (81). Eklem seslerinin terapiye daha direngli oldugu
saptanmistir. Pek ¢ok hastada tedavi déneminde mandibulanin ileri konumu, kondili
yUksek vaskulerize, iyi innerve edilmis retrodiskal dokuyla artikiilasyondan korur. Bu
da kapsiil i¢i agrinin hemen azalmasi igin bir agiklama olusturur. ileri repozisyonda
retrodiskal dokularin adaptif ve onarilabilir degisiklikleri gerceklesir. Ancak bu dokular
fibrotik ve avaskdler olabilir.

Yapilan ¢alismalar, uzun dénemde oklizyonun dikkatli kontrolinin tedavideki
basarinin anahtari oldugunu géstermektedir (81).

Anterior repozisyon apareyini kullanan hastalarda  posterior open bite
gelisebilir. Ancak bu olay inferior lateral pterygoid kasin kasilmasiyla geriye
déndsimll  olabilir.  Bunun igin apareyin kullanimi yavas yavas azaltilir.
Kasiimanin derecesi apareyin kullaniima sireci ile baglantilidir. Apareyin takilma
sureci kisa tutulursa okliizyonda olusacak olumsuz etkiler de o denli az olur. Bazi
hastalarda plag! sirekli kullanmaya gerek yoktur. Gerektiginde hastalar apareyi
retrodiskal dokulari bruksizmden korumak igin yalnizca geceleri kullanmalidir. Gin
boyunca apareyi takma gerekliligi olmadan semptomlar kontrol altina alinirsa kas

kasilmasi onlenebilir.



Eger semptomlar pladi yalnizca gece kullanmayla devam ediyorsa hastanin
apareyi daha sik takmasi gerekebilir. GUn boyunca kullanimi bir-iki hafta i¢in gerekli
olabilir.  Hastanin semptomlari kayboldugunda plak kullanimi yavas yavas
azaltilmalidir. Ancak buradaki dokularin tamiri i¢cin aparey dizenlenerek kullanim
suresi uzatilabilir.

Apareyin ne kadar siUre kullanilacagini  bircok faktér belirler. Bu faktorler
retrodiskal dokularin yeterli derecede adapte olmasi icin gereken sure ile iligkilidir.
Makrotravma ana etken oldugunda apareyin kullanma slresi ve basarisi su
faktorlere baglidir;

v Durumun akutlugu; Travmadan hemen sonra yapilan tedavi daha basarildir.

v Harabiyetin biytkligi; Daha az harabiyette daha basarili sonuglar elde
edilir.

v Yas ve hastanin saghgdi; Temporomandibular eklem yavas iyilesen
dokulardan olugur. Geng¢ hastalar, yaslilara gbére daha kolay iyilesir. Diabet,
romatizma gibi sistemik hastaligi olan hastalar saglikli olanlara gére daha zor iyilegir.

Hastalar bireysel olarak tedavi edilmelidir. Hekim, plak kullanim sdresini ne
kadar az tutarsa komplikasyonun da o derecede az olacagini unutmamalidir.

Arastirmacilar; kesin tedavide amag, kapsul i¢i agriy1 azaltmaktir. Kas gevsetici
kullanimi semptomlari azaltiyorsa tercih edilmelidir, giinkd uzun dénem yan etkileri
azdir. Bu uygulama etkin degilse anterior repozisyon apareyi kullaniimahdir. Bu
aparey, baslangicta geceleri, ancak gerekiyorsa gUn iginde de kullanimi
Onerilmelidir. Bu sinirli kullanim, olusacak oklizal degisiklikleri de azaltacaktir. Agriyi
kontrol etmenin tek yolu apareyi kullanmak ise hasta bu konuda ikna edilmelidir.
Semptomlar azaldikca apareyin kullaniminin da azaltilacagi hastaya bildiriimelidir.

Cogu hastada herhangi bir dental bozukluk olmaksizin aparey kullanimi azaltilir. Bu



stre 8-10 hafta ya da daha fazla zaman alabilir. E§er bu uygulamalar yetersizse
dental durumun (ortodontik vb..) dizeltiimesi gerekir (81).

Destekleyici Tedavi

Hasta, bozuklugun mekanizmasi ve tedavi sureci hakkinda bilgilendiriimelidir.
Mimkin oldugunca ekleme asiri yikleme gelmesi engellenmelidir. Daha yumusak
yiyecekler, daha yavas cigneme, daha kiguk lokmalar énerilmelidir. EkKlemden ses
gelmesine izin verilmemelidir. Eger enflamasyondan supheleniliyorsa non steroid
antienflamatuar ila¢ verilmelidir. Sicak nem ya da buz uygulamasi yardimci oluyorsa
6nerilmelidir. Aktif egzersizler eklem hareketinin agriy1 artirmasi nedeniyle énerilmez.
Pasif eklem hareketleri yardimci olabilir.

5.2.1.3. Reduksiyonsuz disk dislokasyonu

Superior retrodiskal laminanin elastisitesi kayboldugu i¢in diskin yerine oturmasi
daha zor olur. Disk yerine getirilemedigi icin kondilin ileri translasyonu, diski kondilin
O6ndne dogru zorlar.

Anamnez

Reduksiyonsuz disk dislokasyonu, sert bir madde isirirken ya da uyanirken
aniden zorlama ile gelisebilir. Adiz agikligi normalin altindadir. Agri genellikle
redliksiyonsuz disk dislokasyonu ile birlikte géralir. Ayni zamanda eklem kisitlihgi
mevcuttur. Kilittenmeden 6nce kliking alindidi bildirilir. Ancak dislokasyon oldugunda
kliking yoktur.

Klinik &zellikleri

Mandibula acikligr 25-30mm’dir. Maksimum agiz ac¢ikhdi icin hasta ¢ok zorlanir.
Eksantrik hareketler, ayni yéndeki yan hareketler normal ancak kargi yoéndeki
hareketler kisithdir. Bilateral maniplasyonla eklemin zorlanmasi genellikle agrilidir.

Cunki kondil retrodiskal dokular Gizerinde oturtulur.



Kesin Tedavi

Baslangic tedavi metodu, maniplasyonla diski serbestlestirmektir. Bu
maniplasyon ilk kilitlenmenin yasandigi zaman uygulanirsa basarli sonuglar
alinabilir. Hastalarda dokularin saglikli ve morfolojilerinin degismemis olma olasiligi
vardir. Uzun sdre kilittenme hikayesine sahip hastalarda disk ve ligamentlerdeki
degisiklikler diskin rediksiyonuna izin vermeyecektir. Genel kural olarak, hasta bir
hafta ya da daha az bir zaman sdrecinde kilitlenme hikayesi ile bagvurursa
maniplasyon teknigi basarnlidir. Daha uzun gec¢misli hastalarda basari sansi
azalmaya baslar.

Kesin tedavi, hastanin yardim almadan dislokasyonu azaltma girisimi ile baslar.
Hastadan olabildigince c¢enesini kontralateral yénde hareket ettirmesi beklenir.
Eksentrik pozisyonda agiz maksimum agilir. Bu ilk defada basarisiz olursa hastaya
birka¢ kez tekrarlamasi sdylenir. Basarisiz olunursa maniplasyonda yardima ihtiyag
duyulur. Bagparmak ikinci azi disin Uzerine yerlestirilir. Diger parmaklar mandibulanin
altindan destekler. Alt ¢ceneye asagiya dogru kontrolli ve ardindan yukariya dogru
kuvvet uygulanir. Diger el basin sabit tutulmasi icin eklem bdlgesinden basi
destekler. Bu hareketle kondil fossanin disina dogru translasyon hareketi yaptiran
asagiya ileri dogru gelir. Bu ayrica mandibulanin kontralateral tarafa gelmesine de
yardim edebilir. Laterotrusive excursion tam olarak gerceklestiginde 20-30 saniye
hastaya rahatlamasi séylenir. Gig¢ uygulamasi durdurulur.Daha sonra hasta diglerini
birbirine degecek sekilde kapatir. Birkag saniyelik rahatlamadan sonra agzini yine
acarak bir 6énceki pozisyona gecer. Eger disk basarili sekilde yerine geldiyse agiz
zorlanmadan tam olarak agcilabilir. Hemen sonrasi anterior repozisyon apareyi

yerlestirilir ki diskin tekrar kaymasina sebebiyet verecek posterior diglerin kilitlenmesi



bu sayede 6nlenir. Bu noktada hasta normal kondil-disk iligkisine sahiptir. Bundan
sonra reduksiyonlu disk dislokasyonlu hastalarin tedavi yaklagimi ile devam edilir.

Eger disk basarili sekilde yerine getirilmediyse birkac deneme gerekebilir. Bu
basarisizlik superior retrodiskal laminanin bozuklugunu da g0sterebilir. Bu doku
esnekligini ve diski geri cekme 6zelligini kaybettiyse dislokasyon kalici olur.

Diskin yerine yerlestiriimesi zorunlu ise bu kez operasyon gerekebilir. Bu cogu
hasta icin gerekli degildir. Retrodiskal dokularin adaptasyonu icin bagska konservatif
yontemler uygulanmalidir. Sdrekli disk dislokasyonu olan hastalara retrodiskal
dokulardaki kuvveti azaltmak igin kas gevsetici verilmelidir. Sadece bu ve destekleyici
tedaviler agriy1 azaltmada yetersiz olursa cerrahi prosedurler distnUlmelidir.

Destekleyici Tedavi

Bu hastalar, agiz agikliginda kisithlik oldugu igin agizlarini agmaya zorlarlar. Bu
zorlama devam ederse kapsul i¢i dokularin kétilesmesine ve agriya yol agar.
Hastalar Ozellikle dislokasyondan hemen sonra agizlarini cok agmama konusunda
uyariimalidir. Zamanla doku adaptasyonuyla hastalar normale yakin genislikte agiz
acikhigina kavusurlar (genellikle 40 mm’den fazla bir agiklik). Bunun kazaniimasi igin
en az bir yila intiya¢ oldugu hastaya anlatilmalidir. Hastaya sert cisimler isirmamasi,
sakiz ¢ignememesi ve durumu kotllestirecek seylerden kaginmasi sdylenmelidir.
Agri oldugunda sicak ya da buz uygulamasi &nerilebilir. Agri ve enflamasyon igin
nonsteroid anti enflamatuar verilmelidir.

Kondil-Disk Bozukluklari Hastaliklarinda Cerrahi Yaklasim

Diskin yerdegistirmesi, dislokasyonu kondil-disk kompleksinin buttnligtundeki
degisim ile gerceklesir. Kesin tedavi olarak bu gibi durumlarda bazen cerrahi
yaklasim gerekebilir. Cerrahinin amaci, diskin normal fonksiyonu icin kondille

iliskisinin saglkh duruma dénusttraimesidir. Bu yaklasim olduk¢a zordur. Konservatif



tedavi semptomlari geri déndirmede basarisiz olursa dastndimelidir. Hastanin
yasam kalitesi deg@erlendirilip karar verimelidir (51).

Belirtiler artarsa klinisyen tedavide daha girisimci davranmalidir. Bu cercevede
uygulanacak ilk prosediir artrosentez olmalidir. ilk olarak Nitzan tarafindan
tanimlanan bu prosedirde; iki adet igne eklem icine yerlestirilir ve serum laktat
solisyonu ile eklemin lavaji (yikama) saglanir. Bu proseddr yeni olmakla beraber
semptomlari azaltma da %50 oraninda yardimci olmaktadir. Lavajin algojenik
maddeleri ve agri Ureten bozukluklari ortadan kaldirdigi savunulur. Artrosentez
Onerilebilecek en konservatif cerrahi yaklasimdir (3, 14, 22, 31, 41, 43, 77, 81).

Redulksiyonsuz disk dislokasyonu durumunda tek bir igne ekleme sokulur ve
sivi artikller ylzeyleri serbest birakmak igin bosluga itilir. Bu teknige, eklemi
pompalama teknigi denir. Kilitli agizda manual maniplasyonun basarisini artirabilir.

intrakapsuler hastaliklarin tedavisinde bir diger konservatif cerrahi yaklagim
artroskopi yéntemidir. Bu teknikte, bir artroskop Ust eklem bosluguna yerlestirilir ve
interkapsuler yapilar monitérde goéruntilenir. Eklem adezyonlari saptanip ortadan
kaldirilr ve eklem mobilize edilebilir. Bu metot semptomlari azaltmada ve hareketin
artinlmasi yonande basarilidir. Artroskopi, disk pozisyonunu dizeltmez bunun yerine
disk mobilitesini arttirarak basariy1 saglar (52, 81).

Gerekli durumda acgik eklem cerrahisi uygulanir. Acgik eklem cerrahisi
artrotomi olarak adlandirilir. Degisik artrotomi proseddrleri uygulanabilir. Disk disloke
durumda ise cerrahi prosedir segenegi, plikasyondur. Plikasyon sirasinda retrodiskal
dokularin bir kismi ¢ikarilir ve disk posterior ydonde geri ¢ekilir ve stur atilarak sabit
tutulur (51, 81).

Disk hasar goérirse zorluk artar ve eklem uzun sire kullanilamaz. Bu

durumda disk kaldirilir ya da yeri degistirilir. Diskin kaldiriimasina disektomi (bazen



menisektomi) denir. Disektomi bazi osteoartritik degisikliklere neden olan kemik
kemige bir artikllasyon olusturur. Ancak bu degisiklikler agn Gretmez. Bir baska
secenek de diskin kaldirilmasi ve onun yerine bir yapinin yerlegtiriimesidir. Diskal
implantlar sinirh basari saglayan medikal Silastik igerir. Proplast-Teflon diskal
implantlar, materyalin parcalanmasi ve enflamasyon gibi problemler olusturabilir.
Deri ve auriklla kikirdagi greftleri bu amagcla kullanilir.

Temporomandibular ~ eklem  cerrahisi, sonuclart  degerlendiriimeden
uygulanmamalidir. Hicbir eklem, cerrahi sonrasi normal sekline ve fonksiyonuna geri
dénmez. Mandibular hareketleri sinirlayan buytk bir skar dokusu varsa cerrahi
uygulanabilir. Cerrahinin sonucunda eklemde adezyon ve hemartroz gelisebilir.
Ayrica facial sinire zarar verilebilir. Tam bu risklerden dolayi cerrahi muadahale,
konservatif tedavilere yanit vermeyen durumlarda uygulanmalidir. Eklem i¢i bozukluk
gbsteren hastalarda cerrahi tedavi ancak %5 oraninda bir gruba uygulanmaktadir
(31, 32, 81).

5.2.2. Artikuler yuzeylerin yapisal uyumsuziugu

Etiyoloji

Cesitli disk bozuklar bu hastaliga neden olabilir. Eklem fonksiyonlarinin
hareketsizligi ve sinirlanmasiyla yizeylerde bir takim degisiklikler olur. En genel
etyolojik faktér makrotravmadir. Diglerle birlikte ceneye gelen travma, darbe, artiktler
yUzeylerin yUklenip sikismasi ve bu da eklem ylzeylerindeki dedisime neden olur.
Hemartroz olugturan herhangi bir travma yapisal bir uyumsuzluk yaratabilir.
Hemartroz, retrodiskal dokularin travmasindan ya da operatif girisimler sonucu
gelisebilir. Bunlar;

5.2.2.1. Sekildeki degisim (Deviation in Form)



Deviasyon artikiler ytzeylerin seklinin degismesiyle olusur. Bu degisim kondil,
fossa ve diskte olur. Kemik ylizeylerindeki degisim kondil, fossa ya da tuberculum
artikularenin dizlesmesine neden olabilir. Diskteki degisiklikler banttaki incelme ve
perforasyondur.

Anamnez

Sekil degdisimi ,genellikle uzun sdren disfonksiyon sonucudur ve agrn
gorulmeyebilir.

Klinik &zellikleri

Acgma kapama sirasinda disfonksiyon gézlenir. Bu bulgu, disk bozuklugu ve
dislokasyonlardakiyle ayni dedgildir.

Kesin Tedavi

Artiktler yizeyde sekilsel degisim, yapida bir degisim oldugundan kesin tedavi
degisen yaptyr normal formuna donutstirme yaklasimidir. Bu, siklikla cerrahi
mudahale ile saglanir. Kemik uyumsuzlugunda, yapilar duzlestirilip, yuvarlak hale
getirilir. Disk perfore olduysa ya da bicimi bozulduysa diskoplasti ile onarilir. Agri ve
disfonksiyon tedavi edilemediyse cerrahi tedavi uygulanmalidir. Cogu durum
destekleyici tedavi ile duzeltilebilir.

Destekleyici Tedavi

Destekleyci tedavide hasta egitimi énemlidir. Hastanin mUmkin oldugunca
disfonksiyonu minimalize eden agma-kapama ve c¢igneme hareketlerini 6grenmesi
tesvik edilmelidir. Bazi durumlarda bruksizmle birlesen interartikller baski fonksiyon
bozuklugunu olusturur. Bdyle bir durumda kas hiperaktivitesini azaltmak igin kas
gevsetici 6nerilir.

5.2.2.2. Adezyon



Adezyon, artikuler yUzeylerin yapismasi olarak gorulur. Kondil ile disk ya da
disk ile fossa arasinda olusabilir. Adezyon, eklemin uzayan statik yiklenmesinden ya
da hemartrozu sonucu gelisebilir. Makro travma ya da uzun cerrahi prosedirler
etyolojide rol oynar.

Anamnez

Adezyon, zaman zaman goérullip fonksiyonu bozar. Anamnez ile teshis edilir.
Hasta uyku sirasinda sikmadan bahseder. Sinirli agiz agikhgi gézlenir. Hasta agzini
acmay! denediginde basit bir klik hisseder ve sonra normal harekete geri déner. Gin
icinde, ¢ene fonksiyona girdikce adezyon bozulur. Bu hastalar tipik olarak sabahlari
cenede ses duyuluncaya kadar sertlik hisseder. Semptomlar sdrekli ve
tekrarlayabilen niteliktedir.

Klinik &zellikleri

Disk ve fossa arasinda adezyon oldugu zaman, kondil-disk kompleksinin normal
translasyonu inhibe edilir. Bu durumda kondilin hareketi sinirlanip yalnizca rotasyon
hareketine kadar olur. Mandibular agiklik 25-30 mm’dir. Bu bulgu rediksiyonsuz disk
dislokasyonu ile benzerdir. Aralarindaki fark, ekleme bilateral maniplasyonla
ylkleme yapildiginda eklem ici agri provake edilemez. Ust eklem kavitesinde uzun
stre adezyon gorilirse diskin kollateral ve anterior ligamentleri uzayabilir. Kondilin
ileri translasyonu ile disk arkada kalir. Kondil ileri durumda ise disk posteriora disloke
gibi goérunur. Gergekte fikse olmus disk olarak isimlendirilir. Fikse bir disk ya da
posterior disk dislokasyonu anterior disk dislokasyonu kadar genel degildir.
Posterior disk dislokasyonu genelde adezyon problemlerinin bir sonucudur.

Fikse edilmis disk durumunda, normal agma hareketi mevcut olup ancak agiz

kapali durumda oklizyonda digleri geriye dogru goétirmede sikinti vardir. Hasta



mandibulay! eksantrik ve normal okllzyona getirebilir. Kapama sirasinda deviasyon
goraldr.

Alt eklem boslugundaki adezyonun diagnozu zordur. Kondil ile disk arasinda
yapisma oldugu zaman bu yapilar arasinda normal rotasyonel hareket kaybolur.
Ancak disk ve fossa arasindaki translasyon normaldir. Hasta, agzini normal agiklikta
acabilir fakat maksimum aciklik seviyesinde kayma hissi alir. Bunu hastaya
tanimlatmak gerekir, cinkl muayenede ve izlemede saptamak zordur.

Kesin Tedavi

Bazen adezyonlar gecici olarak ortaya cikar ve hareketle ortadan kaldirilir.
Adezyonlar genellikle eklemin uzun sire ylUklenmesi ve siklikla sikma ile birlesir. Bu
durumda kas gevsetici onerilir. Pek ¢ok durumda puUruzlh artikiler yUzeylerde
yUkleme sirasinsa adezyon olma olasiligi yluksektir. Kas gevsetici uygulama, artikuler
ylzeyler arasi basinci ve adezyonu azaltarak bu bdélgedeki iligkiyi degistirir.

Adezyon surekli oldugu zaman fibr6z baglantiyi yok etmek kesin tedavidir. Bu
da artroskopik cerrahi ile saglanir. Ayrica ekleme lavaj uygulamak da semptomlari
azaltir. Agrisiz, ancak mindr disfonksiyon yaratan adezyon hastalijinda destekleyici

tedavi kullaniimalidir.

Destekleyici Tedavi

Bazi adezyon problemleri, pasif germe, ultrason ve eklemi ¢ekme gibi
uygulamalarla tedavi edilebilir. Bu tip tedaviler fibr6z baglantiyi gevseterek daha
serbest hareket saglar. Germe tekniginde cok sert olmamak gerekir. Sert teknik,
dokunun kopmasina, enflamasyon ve agri olusmasina yol acabilir. Agri ve

disfonksiyon dusik seviyede ise hastanin egditimi en iyi tedavi yontemidir. Hastanin



agzini limitli agmasi ve adezyonu kuvvetlendirmeyecek uygun hareketleri 6grenmesi
normal islevin kazaniimasina yardimci olur.

5.2.2.3. Subliiksasyon (hipermobilite)

Temporomandibular eklemin subliksasyonu, agzin acilmasinin son safhasinda
kondilin tuberculum artikilarenin 6nine gec¢mesidir. Agiz ¢ok acilinca, kondil ileri
firlamig gibi goralr.

Etiyoloji

Subliksasyon patolojik bir durum degildir. Normal eklem hareketi gézlenir.

Anamnez

Hasta agzini asin agtiginda ¢enesini ¢ikmis gibi hisseder. Bazi hastalar diskin
¢iktigr durumlarda normalden farkli bir klik duyarlar.

Klinik &zellikleri

Subliksasyon, hasta agzini blylk actiginda izlenebilir. Agzi agmanin son
safhasinda kondil ileri atlayarak kiguk bir bosluk birakir. Mandibula acilirken izledigi
yolda deviasyon izlenir. Kondil tuberculum artikGlare Gzerinden dénerek hareket eder.

Deviasyon, disk bozukluk hastaliklarina gére daha biyUktir. Genelde agr yoktur.

Kesin Tedavi

Subliksasyon igin tek kesin tedavi, eklemin cerrahi olarak degisimidir. Bu da
artikller yUksekligi azaltan eminektomi ile olur. Bdylece translasyon sirasinda
kondilin Uzerindeki diskin posteriora rotasyonu azaltilmis olur. Ancak cerrahi
mudehale hasta i¢in agrasif bir girisimdir. Bu nedenle bozuklugu ortadan kaldirmak
ya da tolere edilebilir seviyelere getirmek icin destekleyici tedavilere ydnelmek
gerekir.

Destekleyici Tedavi




Destekleyici terapiye hastanin hangi hareketlerinin bu bozukluga yol actiginin
Ogretilmesi ile baslanir. Hasta agzini translasyonu baglatacak kadar blydk
acmamahdir. Hasta bunu kendi basaramiyorsa agiz icine yerlestirilecek aparey ile
agiz acikhgr sinirlanir. Bu aparey iki ay kullandiriimak suretiyle kaldirici kaslarin
dengeli kasiimasi saglanarak subliksasyon noktasina kadar agzin agilmasi énlenir.

5.2.2.4. Spontan dislokasyon

Etiyoloji

Kondilin ve diskin spontan dislokasyonudur. Olugsan bu durum sonucunda
translasyon hareketi engellenerek agik pozisyonda eklem sabitlenir. Subliksasyon
gbrulebilir. Kondil ileri translasyonda iken disk artikiler tiberkil ve kondil arasinda
siki bir kontakta kalir ve kondil Gzerinde posteriora dogru rotasyona ugrar. Bu
pozisyonda Ust retrodiskal laminanin  gucli ve c¢ekici kuvveti superior lateral
pterygoidin aktivitesinin eksikligi, diski anteriora dogru yerinden ¢ikmasindan korur.
Superior lateral pterygoid kas kapatma siklusuna gelene kadar aktif degildir. Eger bu
kas erken aktive olursa superior retrodiskal lamina ve disk, anterior disk bosluguna
dogru cekilir ve sonucgta spontan anterior dislokasyon olusur. Kasin bu erken
aktivitesi esneme sirasinda ya da uzun sidre agiz agikhgina baglh olarak geligir.

Anamnez

Uzun siUren dis tedavileri sonrasi ve esneme sirasinda spontan dislokasyon
gelisebilir. Hasta agzini agamadigindan yakinir. Olusan agri, dislokasyon ile ilgilidir.

Klinik &zellikleri

Spontan dislokasyonda, agiz agik pozisyonda iken kilitlenir. Bu da agri yaratan
bir durumdur.

Kesin Tedavi



Kesin tedavi, Ust retrodiskal laminanin diski geri cekmesine izin verecek sekilde
disk boslugunun artirimasi yéninde olmalidir. Bununla beraber kas fonksiyonlari da
g6z ardi edilemez. Bu hastalikta mandibula agik Kilitli oldugundan hasta genellikle
normal sekilde agzini kapama cabasiyla kaldiran kaslarini kasma egilimindedir. Bu
aktivite spontan dislokasyonu artirir. Dislokasyonu azaltmak icin hasta sanki
esniyormus gibi agzini genis sekilde agmalidir. Bu hareket mandibulay! acan kaslar
aktive, kapatan kaslari inhibe eder. Ayrica ¢eneye uygulanacak hafif bir posterior
basing da bazen spontan dislokasyonu azaltir. Eger bu da basarili olmazsa
mandibular molarlarin Uzerine basparmaklar yerlestirilerek hasta esnediginde asagi
yonll basing uygulanir. Bu uygulama genellikle normal disk pozisyonunu yeniden
saglamak icin yeterli bosluk olusturacaktir.

Dokularda belirli derecede gerilme bulundugundan reduksiyona c¢ogunlukla
agzin aniden kapanmasi eslik eder. Bu ani agiz kapanmasina karsi bas parmaklari
korumak icin parmaklarin gazli bezle sariimasi tavsiye edilir. Spontan dislokasyon
hala azaltilamiyorsa inferior lateral pterygoid kasin spazmi muhtemeldir. Bu da
kondilin posterior yénde pozisyon almasini engeller. Bu durumda kas spazmini
gidermek icin lateral pterygoid kasa vazokonstriktér icermeyen lokal anestezik
enjekte edilir. Eger ¢ceneyi kapatan kaslarda da spazm varsa lokal anestezik faydali
olabilir.

Spontan dislokasyon kronik ya da rekirrens gosteriyorsa kesin tedavi,
bozuklugu olugturan yapilarin cerrahi olarak diuzeltiimesi ile gergeklestirilir (81).

Destekleyici Tedavi

Spontan dislokasyonu tedavi etmenin en etkili yolu 6nlemektir. Onleme
uygulamalari, subliksasyonda tanimlanan destekleyici tedavi ile bagslar. Cinkl bu

durum siklikla dislokasyon énctsudir. Spontan dislokasyon tekrar ettigi icin hastaya



rediksiyon teknigi 6gretilmelidir. Sublliksasyonda oldugu gibi kronik reklrrent
dislokasyonlarda cerrahi tedavi ile kesin tedavi gerceklesir. Bu konu sonuglarina gére
tartismalidir.

5.2.3. Enflamatuar eklem hastaliklar

Enflamatuar eklem hastaliklari, sdrekli, derin agrili ve genellikle fonksiyonla
kendini gbsterir. Agri surekli oldugu icin santral uyarici etki yaratir. Palpasyonda asiri
hassasiyet ve artan kontraksiyonlar goralur.

5.2.3.1. Synovit ya da kapsulit

Synovial dokularin ve kapsuiler ligamentin enflamasyonu gorulir. Ayirici tani

glctlr. Tanida en etkili ydntem artroskobidir.

Etiyoloji

Synovit ve kapsulit genellikle makrotravma ya da mikrotravma sonucunda
gelisir. Travma agzin blylk oranda acilmasi ya da yanhs hareketlerinden de
gelisebilir.

Anamnez

Travma, baslangici anlatilir. Devam eden agri genellikle eklem cevresinden
orijinlidir. Herhangi bir hareket kapsuler ligamentleri uzatir. Derin ve devam eden agri
nedeniyle santral uyarici etki géralUr.

Klinik &zellikleri

Kapsuler ligament, kondilin lateral kutbu Gzerinden parmakla baski uygulayarak
palpe edilebilir. Kapsulitte bu bélgede agri olur. Sinirli agiz agikhdr ve agr vardir.
Enflamasyondan dolayi 6édem goérulirse kondil inferiora dogru yerinden ¢ikabilir. Bu

da ayni yondeki posterior diglerin diskluzyonunu meydana getirir.



Kesin Tedavi

Kapsulit ve synovitin etyolojisi ¢odunlukla kendisiyle sinirlidir. ClUnkl travma
izlenmez. Bu enflamatuar durum icin hicbir kesin tedavi endike degildir. Travmanin
tekrarlanmasi halinde eklemi ileri dizeyde hasardan korumak gerekir.

Destekleyici Tedavi

Hastanin mandibula hareketleri agri yaratmayacak sekilde sinirlandiriimalidir.
Yumusak diyet, yavas cene hareketleri énerilir. Orta derecede agrisi olan hastalara
non steroid antienflamatuar ilaglar énerilir. EkKleme termoterapi faydali olur. Hastaya
gln icinde 4-5 kez 10-15 dakika strelerle nemli sicak uygulamalari yarar saglayabilir.
Bu hastalikta haftada 2- 4 kez ultrasonla tedavi faydal olabilir. Bazen tek bir
travmatik olay yasandiginda kapsuller dokuya tek doz kortikosteroid enjeksiyonu
gerekebilir. Bununla beraber tekrarlayan enjeksiyonlar kontraendikedir.

5.2.3.2.Retrodiskit

Etiyoloji

Mikro ve makrotravma sonucu olusabilir. Kondilin retrodiskal dokulari agmasi ile
gelisir. Bu da retrodiskite neden olur.

Anamnez

Ceneye gelmis travma ya da progresif disk bozukluklari sikhkla géralir. Agn
surekli ve eklem boélgesinden kdkenli olup ¢cene hareketleri ve disleri sikma artar.

Klinik &zellikleri

Eklem agrisi nedeniyle sinirli agiz agikhigi vardir. Enflamasyonun baskisi
nedeniyle kondil, tuberculum artikiilare’nin altina ve ileri dogru zorlanabilir. Bunun
yarattigi maloklizyon, ayni yéndeki posterior dislerin disklizyonu ve karsi taraftaki
anterior diglerin ileri derecede kontagi seklinde gorular.

Eksentrik Travmaya Bagli Retrodiskitin Kesin Tedavisi




Tam olarak travmanin etkeni bulunamadigindan kesin tedavi belirlenememistir.
Bu ylzden iyilesme surecindeki optimum sartlari saglayacak destek tedavisi
genellikle en etkili olan tedavidir. Travmanin yeniden ortaya ¢ikma ihtimaline kargi

eklemi korumak icin gereken dnlemler alinmalidir.

Eksentrik Travmaya Bagli Retrodiskitin Destekleyici Tedavisi

Destekleyici tedavi, oklizyonun kontroli ve degerlendiriimesi ile baglar. Akut
maloklizyonun nedeni bulunamiyorsa hastaya agrisi icin analjezikler verilip ¢ene
hareketlerini sinirlamasi ve yumusak diyete baslamasi séylenir. Ankilozu engellemek
icin cene hareketleri strdartlmelidir. Ultrason ve termoterapi, agrinin giderilmesinde
yararh olur. Agri ge¢cmezse tek doz eklem ici kortikosteroid enjeksiyonu 6zellikle
travma olgularinda gerekebilir. Ancak tekrarlayan enjeksiyonlar kontraendikedir.
Semptomlar ¢oézildiginde normal mandibula hareketleri icin yeniden hasta
cesaretlendiriimelidir.

Akut maloklizyon géruldiginde dislerin sikilmasi enflame retrodiskal dokulari
kétllestirir. Oklizyonun stabilize edilmesi ve retrodiskal dokulara asin yik binmesini
6nlemek icin kas gevsetici uygulamalar yapilir.

Bazen akut maloklizyona ekstrensik travma neden olabilir. Bu durumda uygun
oklliizyonel durumun dizenlenmesi igin intermaksiller fiksasyon endike olabilir.
Ankiloz nedeniyle uzun sireli fiksasyon kontraendikedir. intermaksiller fiksasyon
kullaniliyorsa mandibula ginde en az 2 defa 10 dakika sureyle hareket ettiriimek
Uzere serbest birakilmalidir. Uygun oklizyon saglanir saglanmaz fiksasyona son
verilir.

intrensik Travmaya Bagl Retrodiskitin Kesin Tedavisi




Ekstrensik travmanin aksine intrensik travma kroniktir ve doku hasarina neden
olmaya devam eder. Bu nedenle kesin tedavi, travmatik durumun ortadan
kaldirlmasina ydnelik olmalidir. Retrodiskitin nedeni, diskin anteriora dogru
yerdegistirmesi ya da diskin disloke olmasi ise kesin tedavi, uygun kondil-disk
iliskisini saglamaktir. Anterior repozisyon apareyi, kondili retrodiskal dokulardan
uzaklastinp disk Uzerine yerlestiriimesi amaciyla kullanilir. Bu uygulama siklikla
agriyr siratle giderir. Semptomlar c¢ézildikten sonra uygulama yavas sekilde
azaltilarak mandibula normal kondiler pozisyona déndurilir.

intrensik Travmaya Bagli Retrodiskitin Destekleyici Tedavisi

Destekleyici tedavi, mandibula hareketlerinin  sinirlanmasi ile baslar.
Repozisyon uygulamalari ile agri ¢dzllmediginde analjezik tedavisi baslanabilir.
Semptomlarin kontroliinde ultrason tedavisi ve termoterapi faydal olabilir.

5.2.3.3. Artrit

Artrit, eklemin artikller ylzeylerinin enflamasyonudur. Pek cok tip artrit
temporomandibular eklemi etkileyebilir.

5.2.3.3.1.0steoartrit ve osteoartroz

Etiyoloji

Eklemin artiktler ylzeyleri, gelen yikiu daha fazla tolere edemedigi zaman
enflamatuar reaksiyon verebilirler. Eklem yapilar disk dislokasyonu ve retrodiskit
tarafindan etkilendiginde bu durum gdérilebilir. Osteoartrit, artikiler yUzeylerin ve
onlarin kemik yapilarinin bozulmasiya olusan nonenflamatuar bir durumdur. Kesin
etken bilinmemekle birlikte eklemin mekanik olarak asiri yldklenmesi bu hastalig
olusturmaktadir. Kondiler remodelasyon kapasitesi fazlaysa dejenerasyon kapasitesi

de fazladir.



Kemiksel degisimler aktive oldugunda meydana gelen durum osteoartrittir.
Remodelasyon oldugunda kemik morfolojisi degisime wugrar ki bu durum
osteoartrozdur.

Parafonksiyonel aktivitelerin fazla olmasi artikiler yUzeylere agiri derecede
kuvvet yuklenmesine neden olur. Disk dislokasyonlarinda disk, artikGler ylazeyler
arasina giremedigi zaman bu durum gelisebilir.

Anamnez

Osteoartritli hastalar genellikle mandibular hareketle artan tek tarafli eklem
agrisindan bahsederler. Agri genellikle devamli olup aksam saatlerinde artar.

Klinik &zellikleri

Agri nedeniyle sinirli agiz acikhgi karakteristiktir.  Krepitasyon tipik olarak
hissedilebilir. Tani, eklem grafilerindeki subartikiler kemik yapilari icindeki dejeneratif
degisikliklerle konur.

Osteoartrozda agrn goérilmez. Subartikiler kemik yapilari iginde degisiklikler
radyogramlarla saptanir.

Osteoartritin Kesin Tedavisi

Eklem yapilar Gzerindeki asiri mekanik yiklenme ana etken faktér oldugundan
tedavi, bu yikiu azaltma yéninde olmalidir. Kondil-disk iligkisi anterior repozisyon
apareyi ile duzeltiimelidir. Osteoartrit genellikle kronik duzen bozukluklarnyla ilgili
oldugundan repozisyon uygulamalari her zaman yararli olmayabilir.

Kas hiperaktivitesinden suphelenildiginde kaslarin yikini azaltmak i¢in kas
gevsetici uygulamalar endikedir. Bu uygulama, eklem agrisini artirirsa agrisiz bir
kondil pozisyonu olusturulmasi gerekir. Hastaya uyku sirasinda aparey takmasi

Onerilir. Gin icinde de parafonksiyonel aktivitenin hasta tarafindan farkina varilip



kontroll saglanir. Eklemde agri yaratan herhangi bir kapanis aligkanligi tanimlanarak
6nlenmelidir. Hastaya gun icinde de aparey kullanimi énerilir.

Osteoartritin Destekleyici Tedavisi

Osteoartrit tedavisine baslamadan 6énce klinisyen bu hastaligin dogal seyrini
bilmelidir. Pek cok durumda osteoartrit kendiyle sinirli bir bozukluktur. Eklem yapilari
Uzerindeki yik azaldikca semptomlar ¢ézular. Uzun sireli calismalar disk bozuklugu
hastaliklari ve osteoartrit hastaligin 4¢ basamaktan gectigini gbstermistir.

Birinci basamak, eklem sesi ve eklemin hastalia yakalanmasi ile baglar. ikinci
evre ise mandibular hareketlerin sinirlanmasi (kilittenme) ve agriyi kapsar. Uglinci
basamak, agrinin azaldidi, eklem sesinin gérildigu, normal agrisiz hareket araligina
geri dénlstn yasandidi ve ikinci fazin takip ettigi bir fazdir. Hastalar tedavi edilmese
bile osteartrit seyrini gdsterir.

Bu hastalikta genelde konservatif destekleyici tedavi kullanilir. Destekleyici
osteoartrit tedavisi hastalik sUrecinin hastaya acgiklanmasiyla baslar. Bu durumun
normal sekilde bir dejenerasyon seyrini takip ettigi ve daha sonra tamir edildigine dair
glvence verilmelidir. Semptomlar genelde, ilk 4-7 ayda daha siddetli olur, daha sonra
8 ve 9. aylarda siddeti diser ve 10-12. aylarda azalir. Rahat bir mandibular
pozisyonda aparey uygulamasi, agri tedavisi ve antienflamatuar ajanlar enflamatuar
cevabl azaltir. Hastada c¢ene hareketleri kisitlanir, yumusak diyet uygulanir.
Termoterapi semptomlari azaltmak icin faydal olur. Pasif kas egzersizleri énerilir.
Ayrica eklem fonksiyonun surdurilmesi gerekir. Enflamatuar durum kronik oldugu
icin kapsul i¢i kortikosteroid enjeksiyonu kontraendikedir.

Destekleyici tedaviden genelde basarili sonuclar alinir. Bununla birlikte bazi
hastalar bu teknikle tedavi edilemeyecek kadar siddetli semptomlara sahiptir. Bu

hastalarda 1-2 aylik destekleyici tedaviden sonra semptomlari kontrol etmek igin



ekleme tek doz kortikosteroid enjekte edilebilir. Bu da basarisiz olursa cerrahi
tedaviye basvurulur.

Osteoartrit bulgusu siddetliyse belirgin miktarda subartikiiler kemik kaybedilir.
Tek tarafli mandibula destegi kaybedildiginde mandibula karsi tarafa kayar.

Osteoartrozun Kesin Tedavisi

Osteoartroz adaptif slreci temsil ettiginden hicbir tedavi endike degildir.
Herhangi bir klinik semptom bulunmadigdi takdirde tedavi edilmesine gerek yoktur.
Kondilde izlenen kemiksel degisimler oklizyonu etkilediginde tedavi digtnulmelidir.
Okllzyonu stabilize edecek dental tedaviler yapiimalidir ki bu durum nadiren géraltr.

5.2.3.3.2. Poliartrit

Poliartrit, enflame eklemin, artikiler ylzeylerindeki hastaligidir. Etiyolojik
faktérlere gére tanimlanir:

Travmatik artrit: Ceneye uygulanan makrotravma artikiler ylzeylerde

degisiklige neden olur. Bu da ylzeyler arasinda enflamasyona neden olur.
Makrotravma genellikle vardir. Hastalar hareketle artan surekli eklem agrisindan
bahseder. Sinirli agiz acikligi agri ile birlikte vardir. Sislik varsa akut maloklizyon

olabilir.



Kesin Tedavi
Etken travma oldugu icin kesin tedavisi yoktur. Gelecekte bir travmaya maruz
kalinacaksa korunmalidir (sporcularin agiz koruyucusu kullaniimasi gibi).

Destekleyici Tedavi

Destekleyici tedavi istirahat ile baslar. Cene kullanimi yumusak diyet ile
azaltilmalidir. Non steroid antienflamatuar ilaglar enflamasyonu azaltmak igin verilir.
Nemli 1s1 uygulamalan faydali olabilir. Semptomlar 7-10 gin iginde ortadan
kalkmiyorsa fizik tedavi (ultrason) uygulanabilir. Bruksizm varsa kas gevsetici
uygulamalar yapilir. Nadir de olsa belirgin kemik destegi kaybi varsa oklizyonda da
degisikliklere neden olur. Bu durumda oklizal stabiliteyi artirmak i¢in dental tedavi
yapllmasi gerekir. Semptomlar ortadan kaybolana kadar dental tedaviye
baslaniimamalidir.

Enfeksiy6z artrit: Artikller ylzeylerin enflamatuar reaksiyonu sistemik hastalik

ya da immunolojik durumla iligkilidir. Non-steril enlamatuar artrit, sistemik enfeksiyonu
takiben bakteriyemiye bagli gelisebilir. Ya da yapisal baglantilarin enfeksiyonunun
yayllmasiyla ve acik yaradan bakteriyel invazyonla olusabilir. Kalici, surekli agn
hareketle de artar. Eklem sisligi ve ates klinik olarak izlenebilir. Alinan kan 6rnekleri
ve eklem kavitesinden yapilan aspirasyon tanida yardimcidir.

Kesin Tedavi

Kesin tedavi antibiyoterapi ile baslar. Enfeksiyon komsu yapilardan yayiliyorsa

gercek enfeksiyon kaynagi tedavi edilmelidir.



Destekleyici Tedavi

Destekleyici tedavi kiguk bir rol oynar. Enfeksiyon kontrol altina alindiktan
sonra destekleyici tedavi yapilabilir. Enfeksiyon sonrasi fibrozis veya adezyon
gelisimini édnlemek icin mandibula hareketini strdirmek ve artirmak gerekir. Pasif
egzersizler ve ultrason tedavisi faydali olabilir.

Romatoid artrit: Vicutta tim eklemleri etkiler. Etyolojisi tam olarak bilinmez.

Synovial membranin enflamasyonu, artikiler ylzeylerin ve bag dokusunun etrafina
uzanir. Bu ylUzeylere kuvvet geldigi icin synovial hiicreler kartilaj ve eklem dokularina
zarar veren enzimleri salgilar. Ciddi olgularda kemiksi dokularda kondiler destek
kaybiyla rezorbsiyonlar goértlur. Romatoid artritte kondiler destek kayboldugundan
posteriorda asiri kontak ve anterior open-bite ile karakterize akut maloklizyon
goraldr. Tani, rutin kan tetkikleri ile yapilir.

Kesin Tedavi

Etyoloji bilinmedigi igin kesin tedavisi yoktur.

Destekleyici Tedavi

Agrinin azaltiimasi yéninde olmalidir. Bazen kas gevsetici uygulamalar
bruksizm ve sikmalardan sUphelenildiginde artikiler ylzeyler Uzerindeki kuvvetleri
azaltir ve agri bu yolla giderilir. Kondil destedi kayboldugunda oklizyonda major
degisiklikler olugur. Romatoid artritte ilerlemis durumda, posterior asiri kontak ve
anterior acgik kapanis gorulir. Romatoid artrit genellikle her iki eklemi etkilediginden
acik kapanis genellikle simetriktir. Oklizyon fonksiyon agisindan konsevatif sekilde
modifiye edilmelidir.

Hiperlrisemi (Gut): Diyetin degismesiyle hiperlrisemi denen gut hastaligi

gorulebilir. YUksek oranda serum-urik asit olup temporomandibular eklemde synovial



sivinin ¢okmesi gerceklesir. Semptomlar genelde yagli bireyleri etkiler. Hareketlerin
artmasi ile agri da artar. Kan tetkikleri (Urik asit seviyesi) tanida énemlidir.

Kesin Tedavi

Serum Urik asit seviyesindeki artis gut semptomlarindan sorumlu oldugundan
kesin tedavi bu seviyelerin digtrilmesi yoluyla olur. En etkili tedavi diyetten bazi
gidalarin ¢cikarilmasidir. Tibbi tedaviye bagvurulmalidir.

Destekleyici Tedavi

Destekleyici tedavi yoktur.

5.2.4. Yapiyla ilgili enflamatuar hastaliklar

Eklem hastaliklarini direk etkilememesine ragmen bazi yapilar enflame olabilir.

5.2.4.1. Temporalis tendoniti

Etiyoloji

Temporal kas, koronoid procese genis bir tendonla baglidir. Bu tendon diger
tendonlara gbére daha hassastir. Temporal kasin uzun sdren devamli aktivitesi
temporal tendoniti olusturur. Bu kas hiperaktivitesi bruksizme ve artan emosyonel
strese bagh olabilir. Kapsul ici agri gibi strekli agri olusturur.

Anamnez

Temporal bélgede ve g6z cevresinde surekli agridan sézedilir. Agri genellikle
tek taraflidir ve gene hareketleri ile artar.

Klinik &zellikleri

Temporal kasin aktivasyonu ile agri olur. Sinirli agiz agikhgi izlenir. Temporal
tendon, intraoral muayenede palpasyonda asiri agri yaratir.

Kesin Tedavi

Kesin tedavi kasin dinlendiriimesi seklindedir. Sikma ve bruksizm varsa kas

gevsetici uygulamalar kullanilir.



Destekleyici Tedavi

Agrili semptomlar analjeziklerle tedavi edilmelidir. Antienflamatuar tedavi de
Onerilmelidir. Fizik tedavi (ultrason) ve bazen tendon icine kortikosteroid enjeksiyonu
faydal olabilir.

5.2.4.2. Stylomandibular ligament enflamasyonu

Stylomadibular ligament enflame olup angulus mandibula civarinda agrn
yaratabilir. Bu durum angulus mandibulaya parmak yerlestirildiginde stylomandibular
ligamentin oldudu yerin muayenesi ile tesbit edilir.

Kesin Tedavi

Kesin tedavide istirahat énemlidir. Kas gevsetici uygulamalarin faydasi yoktur.

Destekleyici Tedavi

Destekleyici tedavi, analjezik ve antieflamatuar ilaglardan olugsur. Ultrason
faydali olabilir. Semptomlar israrci oldugunda angulus mandibulada ligamentin
yapistigi yere lokal anestezik veya kortikosteroid enjeksiyonu, durumun ¢ézilmesi

acisindan faydali olabilir (30,49,81).

6. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM HASTALIKLARINDA ARTROSENTEZ
UYGULAMASI
Kondil-disk kompleksinin yapisal ve fonksiyonel bozukluklarinin giderilmesi igin

uygulanan artrosentez, bu hastaliklarin tedavisinde uygulanan cerrahi yéntemlerden



biridir. Rediksiyonlu ve reduksiyonsuz disk deplasmani gibi disk bozuklugu
durumlarinda ilk tercih edilmesi gereken en basit invaziv metottur.
Temporomandibular ekleme ait i¢ dizensizligi olan hastalarda agri ve fonksiyon
bozuklugunda uzun sireli iyilesme saglayabilir (3, 24, 31, 81). ilk kez Nitzan ve
arkadaglari 1991 vyilinda artrosentezi, akut temporomandibular eklemde ic
dizensizligi olan hastalarin tedavisinde kullanmiglardir. Basitce artrosentezi, Ust
eklem boslugunun irrigasyonu olarak tanimlamislardir. Temporomandibular eklemin
ust bosluguna sivi enjekte edilmesi, hidro-diseksiyon araciligiyla ytzeylerin
birbirinden agiimasini saglar. Yeterli basing altinda yapilan yikama, daralmis eklem
boslugunu acar ve yapismalari ¢ézer. Ayrica kronik agriya neden olan sitokin ve
interldkin iceren enflamatuar medyatdérleri ortadan kaldirir.Eklem agrisini gidererek
mandibula hareketini artirir ve agzin aciimasini saglar (14, 22, 31, 43, 52, 77, 90,
107).

Ozellikle aniden gelisen, siddetli ve inatgi sinirlh agiz agikhdr bulunan olgularda
basarili bir yéntemdir. Onceleri artrosentez, akut baslangicli temporomandibular
eklem dlzensizliginin sebep oldugu agrii ve sinirh agiz agmanin tedavisinde
Onerilmis olmasina ragmen ginimuzde de diagnostik amach oldugu kadar, cesitli i¢
dizensizliklerin tedavisinde yaygin olarak kullaniimaktadir (107). Osteoartrit, akut ve
kronik kapal kilittenme, agik kilittenme, synovit, romatoid artrit ve adezyon gibi
internal bozukluklarin tedavisinde konservatif tedavinin yetersiz oldugu durumda
artrosentez kullanilabilir (43). Tim cerrahi prosedirlerden en az invaziv olmasinin
yani sira bu uygulama, ¢ok disik risk tasir (14, 22, 24, 30, 31, 32). Tek basina lokal
anestezi altinda veya bilincli sedasyonla birlikte klinikte kolayca gercgeklestirilebilir.

Artrosentez ile, eklemin normal anatomisi degismeden fizyolojisi restore

edilip korunur (77, 90). Temporomandibular eklem i¢ dizensizligi problemlerde agri



ve fonksiyon bozuklugu artrosentez ile tedavi edilebilir. (3, 22, 24, 32, 41,43, 60, 86,
90, 107).

Artrosentez uygulanirken; lokal anestezi altinda iki adet enjektdr ignesi (21
gauge) eklemin Ust bosluguna yaklasik 1,5cm ilerleyerek yerlestirilir. Bir enjektdrle
300-400ml steril ringer laktat veya serum fizyolojik sollisyon eklem igine enjekte
edilirken, digeri ile sivi disari gekilerek lavaj (yikama) yapilir (2, 3, 22, 90).

Bu yontemle;

e Ust eklem boslugu yikanir

e Adezyonlar kaldirihr

¢ Yapisan disk serbestlesir

¢ Disk ve kondil translasyonuna yardimci olur.

e Kronik agri yaratan sitokin ve interlékin iceren enflamatuar medyatorleri
atilmasini saglar.

o Kapsul ici agri reseptorlerine etki eder.

e Synovial sivinin viskozitesi degisir

e Saglikli synovial sivi ortami olusur.

Artrosentezde gelisebilecek komplikasyonlar ise sunlardir:

> sivi cilt altinda toplanabilir.

> hematom,

> enfeksiyon

» facial paralizi olarak sayilabilir (2, 3).



7. SODYUM HYALURONATE UYGULAMASI

Sodyum hyaluronate saf yliksek molekuller agirlikta hyaluronate’dan hazirlanir
ve antienflamatuar ilac olarak da kullanilabilir. Genellikle hyaluronic asidin sodyum
tuzudur (60). izotonik sodyum klorid iginde eridiginde uzun hyaluronate molekdlleri
diger hyaluronate molekilleri ile karistirihp rastgele sarilarak sekil alir. Hyaluronate
yUksek viskozite ve elastisiteye sahiptir. Klinik arastirmalara gére yuksek molekuler
agirhk ve yuksek konsantrasyon hyaluronatin antienflamatuar 6zelligini ve yara
iyilesmesini artirdigini géstermektedir (60).

Artrit durumunda hyaluronatin biyokimyasal islerligi; enflame ekleme ait disik
molekuler agirhkli  hyaluronate ile yiksek molekuler agirhkli  hyaluronatin
yerdegistirmesi durumundadir. Bu da yumusak  dokunun lubrikasyonunu,
surtinmenin ve agrinin gerilemesini, eklem hareketinin artmasini, synovial bariyer
fonksiyonunun restore edilmesini ve kanlanmanin artmasini saglar. Fizyokimyasal ve
hiicre biyolojisi bakimindan daha spesifik etkisi ise, fibroblastlarin proliferasyonunun
stimule ettigi doku tamiri sirasinda, hlcre goéclunU arttirmak ve adezyonlardan
korumaktir. Ayni zamanda postoperatif istenmeyen kemik formasyonunu azaltir.
Eklem-i¢i hyaluronate uygulamasinda eklem iginden 72 saat iginde yok olur, ancak
hyaluronat bu sire icinde sentez edilir.

Eklem-i¢i yUksek molekller agirlikh hyaluronatin enjeksiyonu konservatif
tedaviye yanit alinamayan internal bozukluk iceren temporomandibular eklem
hastalarinda Gmit vericidir. Terapétik etkisi glukokortikosteroide benzer. Hyaluronate,
enflame temporomandibular eklem hastalarinda glukokortikosteroide alternatif bir
tedavidir. Eklem—ici glukokortikosteroide gére semptomlar tzerinde kisa dénem etkisi
daha azdir. Ancak eklem-ici 1s1 diustlyse karsilastirilabilir etkileri vardir. Hyaluronatin

eklem Uzerinde spesifik etkisi kan akiminin azalmasiyla olur.



Hyaluronat ve glukokortikosteroidin eklem-i¢i uygulamalari temporomandibular
eklemin kronik nonspesifik artrit Gzerine uzun dénem etkileri benzerdir. Eklem igi
hyaluronate uygulamasi yan etkilerinin az olmasi nedeniyle iyi bir tedavi secenegidir.

Uygulamada; 9%1’lik konsantrasyonda hyaluronat 23-gauge lik igne ile
intrartikuler enjekte edilebilir. En az iki enjeksiyon iki hafta ara ile verilmelidir.

ileri yas, dejeneratif eklem hastaliklari ve travmatik artrit durumlarinda
kullaniimasi uygun degildir (93).

Synovial sivinin énemli dogal bir komponenti olan sodyum hyaluronate ayni
zamanda bir polisakkariddir. Hyaluronatin synovial dokularin yaglanmasindaki énemi
tesbit edilmistir ancak eklem hastaliklarinin meydana gelmesi ile iligkili fonksiyonu
kesin bilinmemektedir. Hyaluronate synovial sivinin akiskanhgindan sorumludur. Bir
molekll elegi gibi gérev yaparak eklem kikirdaginin beslenmesini saglayip ayni
zamanda eklem ylzeyinin makromolekulleriyle olan fiziksel etkilesimde &nem
tasimaktadir. Hyaluronate, disik yUkler altinda iyi bir yumusak doku yaglayicisidir ve
eklem-ici yapismalari da 6nler (19, 60, 67, 68,93).

Sodyum hyaluronate, lubrikant etki ile hastada daha etkili bir fizik tedavi

gercgeklestiriimesini saglayarak mekanik etki yaratir (90).

8. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM HASTALIKLARININ TEDAVISINDE
BOTULINUM TOKSIiN-A UYGULAMASI

Botulinum toksin insanlari etkileyen biyolojik bir toksindir. Botulinum, gram (+)
sporlu anaerob bakteri olan Clostridium botulinum tarafindan dretilir. Bu toksin
néromuskuler baglantida asetilkolin salinimini bloke ederek flask paralizi olusturan

bir nérotoksindir. Clostridium sekiz farkl tip toksin dretir.Bunlar A, B, Ca, D, E, F, G



ve H serotipler olup A, B ve E tipi insanlarda botulizme yol agar (9, 34, 64, 76, 83).
Farkli Botulinum toksini tipleri, nérotoksinlerinin ve iligkili toksik olmayan proteinlerinin
aminoasit dizilerinde hafif farkhliklar vardir. Botulinum toksinlerinin  hepsi ayni
glikoprotein yapilara baglanir ve bu sayede hepsi kolinerjik sinapsi bloke eder.
Bununla birlikte; Botulinum toksin tipleri intraselliler etki mekanizmasi agisindan
farhlik gosterir ¢lnkl asetilkolin vezikdl transport sisteminin farkli bilesenlerine
baglanti kurarlar (35, 62).

Halen terapétik amagli olarak Botulinum toksin tip A (BTX-A) B ve E tipleri
insanda kullaniliyor (64). En yaygin kullanilan formu BTX-A olup tlkemizde de BTX-A
formu mevcuttur.

Botulinum toksinin terapdétik kullanimi ilk kez 1973’de Scott ve arkadaslari
tarafindan gergeklestiriimigtir. 1980 yilinda strabismus hastaliginda ise insanlarda
kullanilmigtir (48). Botulinum toksin tip A blephorospasm, strabismus, hemifacial
spasm, spasmodic torticollis, oromandibular distoni (1, 29, 57, 89, 96, 97), spasmodic
dysphonia, dystonic tics, tremor, Uriner sfinkter dissinerji, cerebral palsy, hiperkinetik
ylz cizgilerini azaltmak igin estetik cerrahide, myofasiyal agri, temporomandibular
eklem hastaliklarinda, migren ve bas agrisi gibi hastaliklarda tedavi amagl kullanilir
(18, 23, 35, 47, 55, 57, 62, 63, 88, 103, 104).

8.1. Botulinum Toksininin Farmokolojisi

Botulinum toksin-A’nin yapisi genis anlamda arastiriimistir. Yakin zamanda
Botulinum toksin-A ndrotoksin A’nin aminoasit dizisi detayli olarak ¢ikariimigtir.
Botulinum toksin-A; 848’i agir zinciri ve 448’i hafif zinciri olusturan toplam 1296
aminoasit icermektedir (34).

Hem dogal olarak olugsan formunda hem de bir ila¢ olarak BTX-A cesitli

proteinlerin bir karisimidir. Bu karisim Sekilde g0Osterilmektedir. BTX-A’nin biyolojik



olarak aktif bileseni 50 kDalton ve 100 kDalton molekdl agirlikh iki polipeptid zincir
iceren Botulinum nérotoksindir. S6z konusu iki polipeptid zinciri birbirine tek bir
distlfid bag ile baghdir. Bu nedenle BTX-A nérotoksini karmagsik ve oldukca kirilgan
bir makromolekuldir. pH degerindeki dedisimler, 1sIk ya da isiya maruz kalma
yapisal degisimleri ve sonug¢ olarak da biyolojik aktivitesinin takibi kaybiyla beraber
makromolekllin ortadan kaldiriilmasini indiklemektedir. BTX-A nérotoksini, bazilar
hemaglutine edici bazisi ise hemaglutine edici olmayan 6zelliklere sahip ¢esitli toksik
olmayan proteinlerle iligkilidir.

Botulinum Toksini-A

Norotoksin Toksik olmayan
proteinler
T | |
Hafif zincir Agir zincir Toksik olmayan, Hemaglutinin
(L zinciri) (H zinciri) hemaglutine olmayan kompleksi
50 kDalton 100 kDalton protein ~600 kDalton
130 kDalton

Birinci basamakta toksik etki, kolinerjik sinir sonlarinin membran ylzeyi
Uzerinde segcici bir tutuculuk yapar. Bu olay yaklasik olarak um’de 150-500 akseptor
iceren sahada olur.

ikinci agsamada; tutuculuktan sonra 30-90 dak siiresince aktif protein icerde iken
enerjiye bagli reseptdr endositotik procesi tasarlar.

Uglincli basamakta; asetilkolinin zehirleyici etkisi tutulur. Toksin, asetilkolin
sentezini inhibe etmez, ancak kalsiyum mekanizmasi Uzerinde durdurucu etki eder
(8, 34, 64).

Botulinum toksin sinir boyunca uyariy Gretmeyi durdurmaz, sinir aksonunu da

degistirmez. CuUnkl asetilkolin  kas kontraksiyonunun baglamasi igin gerekli



transmitterdir. Toksin, kas aktivite gucuni zayiflatan bir tip kimyasal Uretir. Motor
fonksiyonlarin dizelmesi fizyolojik bir mekanizma ile olur. Néromuskuler baglantida
asetilkolinesteraz seviyesi %50 oraninda digser. En énemlisi néral aktivite ve kas
fiberlerinin yeniden innervasyonu devam etmektedir. Rejeneratif proces igin
genellikle en az 2-4 ay gerekmektedir. Kaslarda geriye dondsimli morfolojik
degisiklikler gézlenmistir (9, 23, 24, 25, 26, 28, 34, 35, 38, 39, 46, 48, 55, 57, 62, 64,
72,76, 84, 88, 99, 103, 104) .

Olasilikla farkh intraselller etki mekanizmalari nedeniyle Botulinum toksin-A’nin
Ozellikle uzun bir etki suresi vardir. Ayni zamanda Uretilmesi kolaydir ve biyolojik
olarak aktif ve inaktif Botulinum toksin A ndrotoksini arasinda olumlu bir oran bulunur.

Tedavide kullanilan Botulinum toksini Clostridium Botulinum’un ¢ok miktarda
toksin Ureten suslarindan kulltir yapilarak elde edilir. Elde edilen toksin ayrilr,
cokeltilir, saflagtirnlir ve amonyum sulfatla kristalize edilir. Kristalize edilen toksin
miligramdan nanogram konsantrasyonlara kadar dilie edilir, dondurularak kurutulur
ve kuguk flakonlar icinde beyaz bir toz halinde saklanir. Kullanilmadan 6nce %0,9
NaCl ile sulandirilir ve sulandiriidiktan sonra buzdolabinda potensini 12 saat korur.
Bakteriyel kilttrlerden izole edildiginde botulinum toksini hemaglutinin gibi nontoksik
makromolekullere kovalent baglarla bagh durumdadir.Bu nontoksik proteinler oral
alinan toksini  barsaktaki proteolitik enzimlerden koruyarak toksisitesini
artinirlar.Ancak parenteral uygulandigina toksinin potensi Gzerine etkileri yoktur (83).

Klinik olarak; Botulinum toksin, hedef dokunun Kkolinerjik innervasyonunun
blokajini indiklemektedir. Bu nedenle de; hedef doku Botulinum toksin ile kimyasal
olarak denerve edilmektedir. Botulinum toksin kas dokusuna uygulandiginda

parestezi gelisir.



— Bu parestezinin derecesi uygulanan Botulinum toksin miktariyla iyice kontrol
edilebilmektedir.

— Bu sekilde indUklenen parestezi neredeyse tamamen hedef kasla sinirlidir.
Bu nedenle kas dokusuna uygulamanin ardindan Botulinum toksin iyi kontrol
edilebilen lokal kas gevsetici olarak etki etmektedir.

Botulinum toksin A glandller dokuya uygulandiginda parasempatik ve bazi
dokularda sempatik innervasyonun blokaji meydana gelir. Ayni sekilde bu blokaj etkili
bir bicimde kontrol edilebilmektedir ve agirlkli olarak hedef dokuyla sinirlidir. Bu
nedenle glandller dokuya uygulama sonrasi, Botulinum toksin A iyi kontrol edilebilen
lokal bir parasempatolitik ya da sempatolitik ajan olarak etki eder.

Botulinum toksin A hedef bir dokuya injekte edildiginde, neredeyse tamamen
alici yapilara baglanir. Bu alicilar glikoprotein icermektedir ve 6zel olarak kolinerjik
sinir sonlanmalarinda bulunmaktadir. Bu nedenle BTX, aktivitesini 6zel olarak
kolinerjik sinir sonlanmalarinda gdsterir.

Buglne kadar; Botulinum toksin A, kolinerjik néromuskuler sinaps Uzerine etki
ettigi yer olan kas dokusunda neredeyse 6zgin olarak kullaniimaktadir. Bununla
birlikte; Botulinum toksin A yakin zamanda kolinerjik parasempatik veya kolinerjik
sempatik sinaps Gzerine etki ettigi glandiler dokuda da kullaniimistir.

Botulinum toksin A norotoksini, kolinerjik sinir sonlanmalarindaki Botulinum
toksin A alicilarina agir zinciriyle baglanir. Ardindan hafif zincir, sinir sonlanmasina
tasinir. Sinir sonlanmasinin iginde hafif zincir asetilkolin vezikillerini hiicre duvarina
tasiyan proteinleri proteolitik olarak bloke eder.

Asetilkolin transport proteinlerinin  blokajinin  geri dénidsimsiz olduguna
inaniimaktadir. Bu durum Botulinum toksin’in terap6tik kullanimi igin gerekli bir 6n

sarttir, guinkl Botulinum toksin A terapisi igin yeterli etki stresi saglanmaktadir.



Hedef doku igcinde Botulinum toksin’in etkisi, periferik sinirin aksonal
filizlenmesiyle sonlanmaktadir. Bu aksonlar hedef dokuyu tekrardan innerve eden
yeni tam fonksiyon goéren sinapslari olugturur.

Normalde hedef dokunun tekrar klinik innervasyonunun olusmasi yaklasik 3 ay
gerektirir. Hedef dokunun tekrar innervasyonu yaklasik bir iki ay daha sonra
tamamlanir. Bugine kadar farkll hedef kaslarin tekrar innervasyon zamaninda
belirgin farkliliklar gézlenmemistir. Bu durum tekrar innervasyon slrecinin sadece
periferik sinirin distal kisimlarinda lokalize oldugunu distundirmektedir.

Kas dokusunda Botulinum toksin A’un tekrarlanan kullanimi sonrasinda,
herhangi bir kalici denervasyon olugmaksizin 30 ile 50 arasi tekrar innervasyon
gézlenmistir. Bazi endikasyonlarda tekrarlanan kullanim su anda 10 yildan uzun
sureyle takip edilebilmektedir (26, 27, 34, 64, 76).

Gecici ve tamamen geriye dénidsimll, minimal sistemik yan etki ile kimyasal
degdisim olusturur. Bu avantajlari ile kas spazmlari ya da hipertonisite ile ilgili pek ¢ok
durumda tercih edilir. Fokal distoni,servikal distoni, spazmodik disfoni,oromandibular
distoni, temporomandibular eklem hastaliklari, tensiyon tip bas agrilari, migren,
myofasial agri sendromunda tedavide ve kozmetik amach yiz kingikliklarini
gidermek i¢in kullanilir (7,34,64,76,88).

8.2. Botulinum Toksininin Yan Etkileri

Botulinum toksin terapisinin yan etkileri kacinilmaz ve fakdltatif yan etkiler
olarak ayrilabilir. FakuUltatif yan etkiler lokal ve sistemik olmak Gzere tekrar ayrilabilir.

Terapoétik etki saglanmasi icin hangi hedef doku innervasyonun ne boyutta
bloke edilecegine bagh olarak hedef doku fizyolojik fonksiyonu azalir. Bununla
birlikte, olgularin cogunda bu parestezi normal fonksiyonu bozmaz, ¢cunkl birgok kas

yeterince genis bir tedavi penceresine sahiptir ve agonist kaslar en azindan kismen



hedef kasin fonksiyonunu Ustlenirler. Bugtine dek glanduler dokuda kaginilmaz yan
etkiler gbzlenmemigtir, cinkd bu kosullarda primer hiperaktivasyon fizyolojik diizeye
inmektedir.

Botulinum toksin A terapisi sirasinda Botulinum toksin A hedef dokudan komsu
dokulara difiize oldugunda lokal yan etkiler olusabilir. Bu durumda Botulinum toksin A
kas ve glanduler dokularda gecici bozulma yaratabilir. Ancak bu bozulma nispeten
kisa sdrer, clunkl uygulanan Botulinum toksin’'in bir kismiyla olusur. Lokal yan
etkilerin frekansi verilen Botulinum toksin A miktarina ve hedef dokudaki tutarliigina
bagimhdir. Botulinum toksin A hedef dokudan atildiginda ya da yanliglkla kan
damarina injekte edildiginde sistemik yan etkiler olusabilir.

Bugtine dek toksik olmayan proteinler herhangi bir yan etkiye neden olmamistir.
Gok nadir olgular da Botulinum toksin A uygulamasi sirasinda kisa sureli nezle
benzeri semptomlar géralmastir. Ancak bu semptomlarin BT terapisiyle mi iligkili
oldugu ve eger 6yleyse Botulinum toksin A’nin sistemik yan etkilerini mi yoksa
immunolojik reaksiyonlari mi temsil ettikleri aydinliga kavugsmamistir. Toksik olmayan
proteinlerin hemaglitinemik ézellikleri yalnizca in vitro kosullarda olusur ( 26, 27,34,
64, 76).

8.3. Botulinum Toksin Tedavisinin Guvenilirligi

Botulinum toksin A terapisi terapdtik amaglarla uygulanan toplam Botulinum
toksin dozu tehlikeli sistemik yan etkilere yol agabilecek dozun yalnizca bir kismini
olusturdugu icin hastalar agisindan tehdit olusturmaz. Ayrica terapétik Botulinum
toksin A dozlari dogrudan alici yapilara bagl kaldiklari kas icine verilirler. Bu alicilara
baglanmayan Botulinum toksin A birkag¢ saat icinde degrade olur.

Bugine dek Botulinum toksin A terapisinin yol agtigi bir organ hasarina ait

bulgu bildiriimemistir. Botulinum toksin hemen tamamen hedef doku icinde kaldigi,



sistemik olarak dagiimadidi igin Botulinum toksin A terapisine bagli organ hasari
olusma olasihgi dusiktir.

Tekrarlanan Botulinum toksin A uygulamasindan sonra hedef kastaki distonik
kas hipertrofisi azalabilir. Hedef kasta nekrotik ya da fibrotik degisiklik
g6zlenmemistir.

Dusuk ve orta Botulinum toksin A dozlari uygulandiginda intramuskuler yoldan
verilen Botulinum toksin’'in yaklasik %5’i sistemik olarak dagilir. Daha yiksek
Botulinum toksin A dozlar uygulandiginda bu oran Botulinum toksin A alicilarinin
sinirh baglanti kapasitesi nedeniyle hizla artabilir. Bu az sayida hedef kasa ylksek
Botulinum toksin A dozlari uygulandiginda énem tasiyabilir. Yiksek Botulinum toksin
A dozlarinin dikkatle verilmesi gerekir. Tamami kullanilacaksa ¢oklu enjeksiyon
serisinde gidecek artan dozlarda verilmelidir.

Sistemik olarak dagilan Botulinum toksin A direkt olarak saptanamaz ¢lnki s6z
konusu miktarlar fiziksel analitik yontemlerin saptama esiginin altindadir. Ancak
néromuskuler ileti arastirmalarinda kullanilan ¢ok hassas bir yontem olan tek lifli
elektromiyografi Botulinum toksin A injeksiyon bdélgelerinden uzaktaki kaslarda
néromuskuler ileti degisikliklerini saptayabilir.

Botulinum toksin A’nin intramuskuler olarak baglanmasi yiiksek diizeyde oldugu
icin, Botulinum toksin A terapisinin sistemik yan etkileri olduk¢a nadirdir. Olustuklar
durumlarda yalnizca ¢ok yiksek Botulinum toksin A dozlarinin uygulanmasini takiben
ortaya cikarlar, ¢ok ylksek dozlar ise istisnai hastalarda gerekli olur. Yaygin
glgsuzlik, halsizlik, nefes daralmasi, disfaji, terleme ndbetleri ve akomodasyon

glclikleri ortaya ¢ikabilir. Olgularin cogunda bu yan etkiler yalnizca birka¢ gin sirer.



Botulinum toksin terapisi sirasinda drtiker, édem ya da kardiyovaskuler
reaksiyonlar gibi alerjik komplikasyonlar gézlenmemistir. Kullanilan Botulinum toksin
A dozunun disuk olmasi yuzinden alerjik reaksiyonlarin olusma olasiligr diusaktdr.

Botulinum toksin A ile ayni zamanda kullanilan kalsiyum antagonistleri
Botulinum toksini inaktive edebilir. Uzun stre kortikosteroid kullanimi sonucunda
myopati bulunan hastalarda Botulinum toksin A duyarliidi artisindan stiphelenmek
gerekir. Botulinum toksin A ile es zamanli olarak glikozid antibiyotiklerin kullaniimasi
durumunda Botulinum toksin A’nin etkilerinde artma olugabilmektedir (7, 26, 27,34).

Lambert-Eaton sendromu ya da myastenia gravis gibi néromiskiler gegisin
azalmis oldugu hastalara Botulinum toksin A terapisi yapiimamasi gerekir. Gebe
kadinlara da gebelik suresince Botulinum toksin A terapisi uygulanmamasi
gerekmektedir. Kanamalarin olugsmasini engellemek igin, hemostazi bozulmus olan
hastalar buyuk bir dikkatle tedavi edilmelidir.

ileri dereceli jeneralize distonisi bulunan hastalardan bazilarinda verilen tek
Botulinum toksin A dozu en fazla 800 Botox® Unitesi diizeyinde oldu. Bu olgularda
Botulinum toksin A dozlar iki ya da U¢ injeksiyon serisi halinde kademeli olarak
yUkseltilerek bu doza ulasiimistir. Bu denli yUksek dozlarin istisnai durumlarda
kullaniimasi gerekmektedir. Bu denli yiksek miktarlarin tedavi baglangicinda ve tek
doz olarak kullaniimasi higbir bicimde 6nerilmez.

Gigneme organlarinin  disfonksiyonu, c¢igneme Kkaslarinin disfonksiyonu,
temporomandibular eklem fonksiyonu ve okllizyonla karakterizedir. Olusan agri,
fonksiyon kisitliligi uygulanan konservatif tedavilerden sonug¢ alinamiyorsa ¢igneme
kaslarinda etkili olan BTX-A tedavisi yapilmahdir. Disfonksiyona neden olan masseter
ve temporalis kasa uygulama yapilir. Derin ve ylzeyel bélimden olusan masseter

kas zygomatik kemikten uzanip angulus mandibulaya baglanir. Dinamik ve statik



okllizyondan sorumlu oldugu kadar primer gérevi ceneyi kapatmaktir. Ozellikle disleri
sikma ve gicirdatmada etkilenen kastir. Ekstraoral ve intraoral enjeksiyon yapilabilir.
Freund ve arkadaslari 25-50 Unite Botulinum toksini ekstraoral enjeksiyonu
elektromyografi esliginde 6nermislerdir. Temporalis kas ise, anterior ve posterior
bélime ayrimistir. Anteriordaki vertikal fiber dagihmi, mandibulanin protrusiv
hareketinden sorumludur. Posterior bdlim ise ceneyi kapatmaya yarar.
Disfonksiyonda genellikle anterior bolim etkilenerek hipertrofi gelisebilir. Temporal
bolgedeki tipik basingli agri Ust diglere ve g6z gevresine yayilir. Enjeksiyon genellikle
ekstraoral olarak 35-50 Unite daha ¢ok anterior b6lime olmak tzere verilir (27,64).
Hastalarda agri gorsel analog skala (visual analog scale; VAS) ile oélgUimustar.
interinsizal aciklik,isirma kuvveti, cigneme kaslarindaki hassasiyet hesaplanmistir.
Tedavi Oncesi de olmak Uzere hastalar her hafta 8 hafta boyunca
izlenmistir.Bruksizmde agrida etkilidir (84).

Yazarlar, hassas durumda periferal nosiseptif afferent yolun uyariima
mekanizmasini azalttigi icin agriy1 giderme 6zelligini su sekilde aciklamislardir:

Botulinum toksin-A, a-motor ndéronlarin inhibisyonu sonucu enjekte edilen
kaslarda maksimum kasilma kuvvetini azaltir ya da y-efferent néronlarin inhibisyonu
ile istirahatte kas tonusunun azalmasi ile etkisini gésterir (10). lleri galismalar
néropeptitlerin serbest birakilmalarini degistirerek kas aktivitesini indirek etkiler ve
periferal olarak lokal enflamasyon modulatorleri azaltarak toksinin etkili oldugunu
gostermigtir (23).

Temporomandibular eklem hastaliklarin tedavisinde BTX-A uygulamasinin klinik
basarisini artirmak i¢in sunlara dikkat etmek gerekir.

e Kronik, fonksiyonsuz ve agrili gcigneme kaslarinin segimi

e Tipik olarak ¢igneme kaslarina paralel eklenen yayilimlarin olmasi



e Cigneme kaslarinin genel hiperaktivite bulgularinin saptanmasi (dislerde
asinmalar,kassal hipertrofi vb...)
e Artrojenik nedenin olmamasi
e En az (¢ aylk konservatif tedaviye direnme.
e  Botulinum toxin tedavisine kontraendike bir durumu bulunmamasidir (64).
Bruksizmde agrida etkilidir (34).
Agrinin tedavisi i¢in Botulinum toksin-A’nin etkileri su mekanizmalarla

aciklanabilir.

toksin A’nin afferent mekanizmasini destekler.

Antinociceptive  etkileri:  Cui ve Aoki, farelerde formalinle artirilmig
enflamasyonla iliskili olarak agriyi, subkutan Botulinum toksin-A profilaksisin etkili bir
sekilde iyilestirdigini gézlemislerdir. Bu rapor, néromuskuler transmisyon UGzerindeki
etkilerinin bagimsiz oldugu Botulinun toksin-A’nin  bir antinociceptif etkisi oldugu
hipotezini daha da ¢ok desteklemektedir.

Merkezi sinir sistemi etkileri: Aoki, santral sinir sistemi icersinde radyoaktif
olarak isaretlenmis Botulinum toksin-A’'nin retrograd néronal geri alinimi oldugunu
gOstermisgtir.

Ishikawa ve arkadaslari trigeminal sinirlerden P substansin salinmasini
Botulinum toksin-A nin inhibe ettigini gbstermislerdir. Botulinum toksin-A ayni
zamanda santral sinir sistemi icerisinde retrograd transport ile ulastiktan sonra

santral bir mekanizma araciligiyla etki gésterebilir.



Agrida iyilesmeyle iligkili bruksizm ve hareket bozukluklarinin Botulinum toksin-
A ile tedavisi, komplike temporomandibular eklem hastaliklarin tedavisinde erken
dénemde iyilik hali saglayan potansiyel bir tedavidir. Eklem patolojisi, kronik
miyofasial agri, major ¢eneyi kapatan kaslarin aktivitesinin azalmasiyla ortaya ¢ikan
eklem hareketlerinin azalmasi ve cerrahi sonrasi fizik tedavinin arttirdigi miyofasial
agrinin temel prensipleri tedavi yetersizligi ile ¢6ztlemeyen klinik zorluklardir (94).

Temporomandibular eklem hastaliklari, oromandibular distoni ve spastik
tortikolis gibi agr yaratan diger spastik durumlardan farklidir. Kronik sirt agrisi,
servikojenik bas agrilari ile yakindan iligkilidir. Kas iskelet hastaliklarinin ¢gogunda
oldugu gibi tedavi, kas gevseticiler, narkotik analjezikler ve anti-inflamatuar ajanlari
icerir. Ortopedik apareyler, fizyoterapi, masaj, akupunktur gibi fizik tedavileri de
kullanilir. Ozel kosullar altinda artrosentez, artroskopi ve acik artrotomi gibi cerrahi
yontemler secilebilir. Bu tedavilerin hicbiri tam ve kesin olarak dizelme saglamaz ve
bazilari istenmeyen yan etkilerde igerir. Siddetli kronik yliz agrisi ¢geken hastalarin
doértte Gc¢l, agrilarini tam olarak azaltmayan ve ya iglev dizeltmesi yapmayan
opioidlerle tedavi edilmektedirler.

Temporomandibular eklem hastaliklari, kas birlesenine yoénelik tedavi
(bruksizm, dis sikma gibi non spastik hastalarda) énemli bir terapétik kazang
saglayabilir. Gunimuzde sistemik etkili kas gevseticiler kullaniimaktadir, yeni bir
terap6tik ajan tolare edilebilir yan etkilere ve ayni zamanda yuUksek spesifitiye sahip
olmalidir. Botulinium toksin-A ( BTX-A) bu tip bir ajandir ve bazi temporomandibular
eklem hastalarinda etkili oldugu gosterilmigtir.(47)

Botulinium toksin-A farmokolojisi, mekanizmasi, lokal kimyasal degisimi
olusturan potansiyeli, biyolojik toksin olmasinda yatar. Motor son plaklarin

denervasyonu Botulinium toksin-A’nin hareket mekanizmasini agiklamasina ragmen



tam olarak anlasilamamis paradoksal etkileri de vardir. Birincisi, Botulinium toksin-
A'nin klinik etkisi kas giigsiizIiglniin 6tesine uzaniyor gibi gériinmektedir. Ikincisi,
Botulinum toksin-A’nin kas igciklerini etkilediginin dusundlmesine ragmen yiz
kaslarinda kas igcikleri bulunmasa bile fasial spazmlarda Botulinium toksin-A etkili
bir ydntemdir. Ugilinciisti, Botulinium toksin-A tedavisi duyusal semptomlari azaltir.
Sonu¢ olarak, distonili hastalardaki Botulinium toksin-A’nin  santral etKkileri
g6ralmektedir (99).

Klinik olarak botulinum toksininin uygulanmasiyla etkinin baglamasi arasinda
genellikle 2-3 gln siren bir zaman arahdi mevcuttur. Bu siire toksinin uygulandigi
kastan yavas difflzyonunu ya da enjeksiyondan sonra toksinin presinaptik terminale
ulasmasi igin gereken zamani yansitmaktadir. istenen etki 7 glinden sonra olugmaya

baglar. Terapétik etki kontrolti 2-3 haftadan 6nce yapilmamahdir (34,64,76,83).

BOLUM I

GEREC VE YONTEM

CGalismamiza Eylal 2003 ve Mart 2006 tarihleri arasinda temporomandibular

eklem disfonksiyonu nedeniyle Ege Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve



Gene Hastaliklar Cerrahisi Anabilim Dali Poliklinigine basvuran toplam 200 hasta
alindi. 43 Erkek ve 157 bayandan olusan hasta grubunda yas ortalamasi 32.97

idi.Yas ve cinsiyet dagilimi tablo.1’de gésterilmistir.

Tablo.1: Hastalarin yas ve cinsiyete gbre dagilimi.

Cinsiyet | Hasta sayisi | Yas ortalamasi
Erkek 43 32.02 (16-76)
Kadin 157 33.23 (15-71)

Toplam 200 32.97 (15-76)

157

Grafik 1. Hastalarin cinsiyete gére dagilimi.

Hastalarin secimi ayrintili klinik ve radyolojik muayene bulgularina gére yapildi.
Radyolojik olarak cift tarafli agik-kapali lateral eklem grafisi (temporomandibular
eklem grafisi) ve ortopantomograf incelendi. Calismada, eklem agrisi, eklem sesi ve
cene hareketlerinde kisitlihgi bulunan temporomandibular eklem disfonksiyonu tanisi
alan hastalar degerlendirildi. Semptomlarin en az 1 hafta strmis olmasi
gerekmekteydi. Herhangi bir kassal koékenli nérolojik hastalidi, kanama diatezi,

timoral olugsumu olan ve koopere olmayan hastalar calismaya dahil edilmedi.



Hasta grubunda meslek, eklem agrisi, agri sdresi, komsu bdlgelerdeki agri,
agri zamani, eklem sesleri, kilitlenme, habituel lUksasyon, travma varligi, asiri
¢cigneme ve agma hareketleri, kotu aliskanliklar (dis gicirdatma,sikma vb), kulak
problemleri, dislerde hassasiyet, c¢igneme durumu, oklizal bozukluklar, eklem
romatizmasi varligi degerlendirildi. Agiz agikligi, yan hareketler, deviasyon miktari
Olctilda. Cigneme kaslarindaki (masseter, i¢ pterygoid, dis pterygoid ve temporal kas)
hassasiyet muayenesi yapildi. Elde edilen veriler calisma izlem semasina aktarildi
(Resim 5).

Temporomandibular eklem disfonksiyonu bu konudaki arastiricilarin diizenledigi
gibi gruplandinidi (81);

A. Temporomandibular Eklemin Kas Hastaliklari

Akut Kas Hastaliklari
1. Protective co-contraction (muscle splinting)
2. Lokal kas agrisi (nonenflamatuar myalji)
3. Myofasiyal agn (trigger point myalgia)
4. Myospazm(tonic contraction myalgia)
5. Myositis(inflamatory myalgia)
Kronik Kas Hastaliklari
Fibromyalji
B. Temporomandibular Eklemin i¢ Diizensizlikleri
Kondil-Disk Kompleksinin Bozukluklari
1. Disc displacement(diskin yerinden ¢ikmasi)
2. Reduksiyonlu disk dislokasyonu
3. Reduksiyonsuz disk dislokasyonu

Artikiler Yizeylerin Yapisal Uyumsuziugu



1-Sekil degisimi (deviation in form)
2-Adezyon
3-Sublliksasyon(hipermobilite)
4-Spontan dislokasyon
Enflamatuar Eklem Hastaliklari
1. Synovit ya da kapsulit
2. Retrodiskit
3. Artrit
a) Osteoartrit
b) Osteoartroz
c) Poliartrit
Travmatik artrit
Enfeksiy6z artrit
Romatoid artrit
Hipeulrisemi(gut hastaligi)
Yapi ile ilgili Enflamatuar Eklem Hastalig:
1) Temporalis tendoniti

2) Stylomandibular ligament enflamasyonu (65,66,67,68)
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Resim 5a. Calisma izlem semasi
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Resim 5b. Calisma izlem semasi



Anamnez alp gerekli klinik ve radyolojik muayeneler yapildiktan sonra
hastalara uygun tanilari konuldu.Taniya bagl olarak gereken tedavi ydntemleri
gruplandiriidi.

Grup1. Protetik-Ortodontik Rehabilitasyon ve Cerrahi 20 yas dis ¢cekimi

Grup2. ila¢ Tedavisi

Grup3. ila¢ + Fizik Tedavisi

Grup4. ilag + Fizik Tedavisi + Plak Uygulamasi

Grup5. ilag + Fizik Tedavisi + Plak Uygulamasi + Arirosentez + Sodyum
Hyaluronat Uygulamasi

Grupé. ilag+Fizik Tedavi+Botulinum Toksin tip A Uygulamasi

Dis eksikligi ya da oklizyon bozuklugu durumunda hastalara gerekli protetik
rehabilitasyon ya da ortodontik tedaviler uygulandi. Gereken durumda 20 yas dis
cekimi yapildi.

ilac tedavisi uygulamasinda hastalara; antienflamatuar, analjezik ve
antiromatizmal etkili lornoksikam® tablet, kas gevsetici amacli tizanidine HCI™ tablet
ve antideprasan olarak amitriptyline HCI” tablet verildi.

Fizik tedavide ise Radarmed 650 Enraf Nonius B.V. adl cihazla mikrodalga
sicak uygulamasi etkilenen temporomandibular eklem bdlgesine 30 °C de 15 dakika

olmak tzere 10 seans gergeklestirildi (Resim 6).

* Lornoksikam: Xefo® 8 mg film kapli tablet (Abdi lbrahim)
__ Tizanidine HCI: Sirdalud® 2 mg tablet (Novartis)
Amitriptyline HCI: Laroxyl 10 mg draje (Roche)



Resim 6. Diatermi cihazi ve hastaya fizik tedavi uygulanisgi.

Plak uygulamasi; hastalara Ust c¢eneye adapte olacak 2 mm kalinlikia,
oklliizyonu yukseltecek sekilde plak yapildi (Resim 7). Plak akrilik materyalden olup
alt ¢cene diglerin izi de yer almakta idi. Hastalara plagi gece ve gindiz, yemek
yemek disinda strekli kullanmalari sdylendi. Hastalar plak kontroll igin her on bes

glnde bir ¢gagrildi. Plak kullanimi 6 aya varan sirelere kadar devam etti.




Resim 7. Okluzal splint uygulamasi.

llag + Fizik Tedavisi + Plak Uygulamasi + Artrosentez + Sodyum Hyaluronat
Uygulamasi igin, temporomandibular eklem ici dizensizligi bulunan hastalar segcildi.
Kassal nedenli temporomandibular eklem hastalari bu gruba dahil edilmedi.
Artrosentez islemi yapilacak olan hastalarin, uygulama éncesi ve hemen sonrasi
insizal digler arasinda maksimum agiz ac¢ikhgr 6lctldd. Uygulama Nitzan'in tarif ettigi
yontem (14, 22, 31, 43, 52, 77, 90, 107) ile lokal anestezi altinda iki adet
intramuskuler enjektdr ignesi (21 gauge) eklemin Ust bosluguna, tragus yolunun 2cm
O6nlnden, yaklasik 1,5cm ilerleyerek yerlestirildi. Bir enjektdrle 300-400ml steril ringer
laktat solisyon eklem igine enjekte edilirken, digeri ile sivi disari gekilerek lavaj
(ylkama) yapildi. Artrosentez igleminden on gin sonra sodyum hyaluronat
uygulamasi yapildi. Sodyum hyaluronat , %1’lik konsantrasyonda 23—gauge lik igne
ile 6nce 1cc’lik miktar eklem icine enjekte edildi. Kalan miktar ise 10 gin sonra
tekrarlandi. Bu uygulama 3 erkek ve 25 bayan olmak Ulzere toplam 28 hastaya yapildi

(Resim 8).

" Sodyum hyaluronate: Orthovisc 2 ml kullanima hazir enjektér (Biomeks)



Resim 8. Artrosentez uygulamasi.

ilac + Fizik Tedavi+ Botulinum Toksin Uygulamas’'nda Botulinum toksin
enjeksiyonu igin, uygulamayi baslatmadan énce Ege Universitesi Tip Fakilltesi
Arastirma Etik Kurulu’'ndan onay alindi. Kassal kdékenli temporomandibular eklem
disfonksiyonu olan, ila¢c uygulamasi ve fizik tedaviden (mikrodalga 1s1 yontemi) sonug
alinamayan, bilinen baska bir rahatsizligi olmayan hastalar segildi. Ayrica hastalarin
disli agizh olmalarn ve calismaya katilma isteginin olmasi degerlendirildi. Diabet vb.
metabolik sistemik hastaliklarinin varlidi, romatolojik hastalik 6ykist radyolojik
incelemede kemik patolojisi ile uyumlu olgular, dissiz vakalar, psikiyatrik (depresyon-
anksiyete) hastaligi olanlar, hamilelik hikayesi olanlar calismaya dahil edilmedi.

Uygulamaya 5 bayan ve 4 erkek hasta dahil edildi.



Bu hastalara uygulama &ncesi Ege Universitesi Dishekimligi Fakiltesi
Biyokimya BoélimU’nde kanama, pihtilasma zamani ve aclik kan sekeri tetkiki yapildi.
insizal disler arasindaki maksimum agiz acikhd olctldii. Ege Universitesi
Dishekimligi Fakultesi Oral Diagnoz ve Radyoloji Anabilim Dali’'nda i1sirma kuvveti,
posterior digler bdlgesinden Tortopidis ve arkadaslarinin (100, 101) gelistirdigi 1sirma
catalinin modifikasyonu olarak ayni bdlimde tasarlanan ve Hipokrat Firmasi
tarafindan imal edilen isirma catal kullanilarak 6él¢ildi (Resim 9). Isirma kuvveti
uygulandiginda metalde olusan sekil degisikliginin miktari, 1sirma catali Uzerine
yapistinlan  strengeglerin  icerisinden gecen, elekirik akimi degeri olarak
Olgltldi.Elektrik akimi degeri ise 1sirma catalinin bagll oldugu strain indikatéri
yardimiyla, 1sirma kuvveti kg cinsinden belirlendi. Olclim sirasinda strain

indikatérdeki rezistans degisimi, telden gecen akimin degerini géstermektedir (Resim

10) (4, 21,100,101).

Resim 9. Strain indikatéri ve 1sirma catali.



Resim 10. Isirma kuvvetinin élgima.

Genenin kapanmasi tarzinda mandibular distonilerde standart olarak uygulanan
doz arahdi ve uygulama noktalarn tercih edilmistir. Doz, bu hastalik icin énerilen az
sinirda tutulmustur. Her hasta icin ayni standart doz uygulanmistir. inceleme ve
gereken tetkikler sonrasi Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dalr'nda
her iki masseter kasa elektromyografi kilavuzlugunda (Resim 11), 30 Unite ve yine
her iki temporal kasa 20 Unite olmak Uzere toplam 100 Unite Botulinum Toksin Tip-
A" uygulandi (Resim 12). Hastalar uygulamadan sonra haftada bir kez agiz acikligi
metrik élgimler ile, VAS ile de agri degerlendirildi. Isirma kuvveti ise tedavi sonrasi 3.
Haftada tekrar Olguldi. Tedavi O6ncesi ve sonrasi 4. Ayda radyolojik ve
elektrofizyolojik incelemeler yapildi. Hastalar 4 ay sure ile ilk ay haftada bir, ikinci ay
on bes gunde bir tGglnct ve doérdinci ayda bir kez olmak Uzre kontrol edildi.
Hastalarda uygulama 6ncesi ve uygulama sonrasi 3. haftada agri, agiz agikhg ve
Isirma kuvveti 6lgulerek sonuglari NPar ve Wilcoxon Signed Ranks testleri ile Ege
Universitesi Mithendislik Fakiltesi Bilgisayar Miihendisligi- Biyoistatistik Blim{i’'nde

degerlendirildi.

*****

Botulinum toksin tip-A: Botox flakon (Abdi ibrahim)



Botulinum

ToxinTypeA

®Borox
Purified

o2l |00
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Resim 12. Botulinum Toxin Tip A; masseter ve temporal kas i¢ine enjeksiyon.



Calismamizda temporomandibular eklem hastaligi bulunan hastalarin tanisi
konduktan sonra uygulanan tedaviler asama asama en basit tedavi yénteminden
(Grup 2), en kompleks tedavi (Grup 5 ve Grup 6) asamasina dogru iyilesme
saglanana kadar uygulanmistir. Hastalardan Grup 1 tedavisi uygulananlar bir sonraki
asama ile devam etmeyip takibi yapilmistir.Tedavisi sonuglanan hasta gruplarinin
takibi 6 aya kadar devam ederken iyilesme gérilmeyen hastalarin tedavisi bir sonraki
asamayla devam etmigtir. Yas, cinsiyet, meslek, dentisyon, oklizyon bozukluklari,
uygulanan tedaviler gibi parametrelerin karsilastiriimasi ve dagilimlari Chi-square

testine goére yapiimistir.



BOLUM Il

BULGULAR

Galismamiz temporomandibular eklem disfonksiyonlu 200 hasta (zerinde
gerceklestiriimistir. Arastirmamizi olusturan hastalarin cinslere gére dagilimi; 157
(%78.5) bayan ve 43 (%21.5) erkek olarak saptanmistir. 139 (%88) bayan hastada
internal bozukluk gbsteren, temporomandibular eklem hastaligi gérulirken erkek
hastalarda bu sayl 35 (%81)’dir. Kassal kdkenli temporomandibular eklem hastaligi
g6rilen bayan hastalar 30 (%19)’a ulasirken erkek hastalar da 12 (%27) kisiden
olusmaktadir.

Uyguladigimiz tedavilere gbére cinsiyet dagihimina ait bulgular tablo- da
gosterilmistir. Toplam 157 bayan hastanin 73 (%46.5)'U ilag-fizik-plak tedavisi ile
tedavi edilirken 43 erkek hastadan 15 (%34.9)’i de ayni ydntemle tedavi edilmigtir.
Bayan hastalarin 5’ine (%3.2) ilag-fizik-botoks , 3 (%7.0) erkek hastaya da ilag-fizik-
plak-artrosentez-orthovisc tedavisi uygulanmistir. Cinsiyete gére uygulanan tedaviler
arasinda anlamlh bir iligki istatistiksel olarak bulunamamasina ragmen (p=0.05)
farkhlik olarak erkek ve bayan hastalarda en ¢ok uygulanan tedavi ydntemi ilag-fizik-

plak tedavisi saptanmistir.

Tablo 2. Cinsiyete gére uygulanan tedavilerin dagilimi



k 2. Uygulanan tedavilerin cinsiyete gére dagilimi

TEDAVILER
Cinsiyet | Diger tedaviler Toplam
(Protetik— ilag ilag- ilag- ilag-Fizik- ilag-
Ortodontik- |Tedavisi| Fizik Fizik- Plak- Fizik-
Rehabilitasyon Tedavisi| Plak |Artrosentez-| Botoks
Cerrahi 20 yas Tedavisi | Orthovisc | Tedavisi
dis ¢ekimi) Tedavisi
Bayan 6 15 33 73 25 5 157
%3.8 %9.6 %21 %46.5 %15.9 %3.2 | %100
Erkek 6 6 9 15 3 4 43
%14.0 %14 | %20.9 | %34.9 %7.0 %9.3 | %100
Toplam 12 21 42 88 28 9 200
%6 %10.5 | %21 %44 %14 %4.5 | %100
80
704
60
50
40-
304
204
10+
0_
Diger llagted. llag + ilag +  llag + ilag +
tedaviler Fizik ted. Fizik + Fizik + Fizik +
Plak ted. Plak + Botoks
Artros. +  ted.
ted. .
Grafi




Temporomandibular eklem rahatsizhdi bulunan ¢alisma grubumuzu olusturan
erkeklerde yas ortalamasi 16-76 (ort. 32.02) iken bayanlarda ise 15-71 (ort. 33.23)
olup tm hastalarda ortalama yas 32.97 ‘dir. Yasa gbre uygulanan tedavilerin

dagilimi asagidaki tablo- 3da gésterilmigtir.

Tablo 3. Yasa gbre uygulanan tedavilerin dagilimi

Standart
TEDAVILER | Hasta | Ortalama | Sapma Orta En | En | Siralama
sayisi az | cok
Diger 12 33.33 12.175 | 37.50 16 | 52 36
tedaviler
ilag Tedavisi 21 30.05 10.970 | 26.00 17 | 51 34
ilac-Fizik 42 36.48 13.841 32.00 17 | 71 54
Tedavisi
llag-Fizik-
Plak Tedavisi 88 31.03 10.901 29.00 15 | 69 54
ilag-Fizik-
Plak- 28 31.52 13.785 | 30.00 16 | 76 60
Artrosentez-
Orthovisc
Tedavisi
llag-Fizik-
Botoks 9 33.67 6.442 34.00 | 25 | 43 18
Tedavisi
Toplam 200 32.98 12.045 | 31.00 15 | 76 61




Arastirmamizda temporomandibular eklem hastaligi bulunan hastalarda
meslek gruplarina gére uygulanan tedaviler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

sonu¢ bulunamamis olup (p>0.05), dagilim tablo-4’de gdsterilmigtir.

Tablo 4. Uygulanan tedavi yéntemlerinin mesleklere gére dagilimi

TEDAVILER
ilag- ilag- ilag-Fizik- ilac- Topla
Diger Fizik Fizik- Plak- Fizik- m
MESLEK | tedavi | ilag Tedavi Plak | Artrosentez- | Botoks
Ted. Orthovisc Tedavi
Ev hanimi 4 6 15 14 11 4 54
%7.4 | %111 %27.8 %25.9 %20.4 %7.4 %100
Ogretmen 3 1 3 9 3 1 20
%15.0 | %5.0 | %15.0 %45.0 %15.0 %5.0 %100
Ogrenci 3 11 8 31 5 1 59
%5.1 | %18.6 | %13.6 %52.5 %8.5 %1.7 %100
Emekli 0 0 5 8 3 0 16
%0 %0 %31.3 %50.0 %18.8 %0 %100
Memur 2 2 7 23 4 1 39
%5.1 %5.1 %17.9 %59.0 %10.3 %2.6 %100
Sebest 0 1 4 3 2 2 12
Meslek %0 %8.3 | %33.3 %25 %16.7 %16.7 | %100
Toplam 12 21 42 88 28 9 200
%6 | %10.5 %21 %44 %14 %4.5 %100

Tedavi 6ncesi muayene edilen hastalarda temporomandibular eklem

bélgesinde cift tarafta 45 (%22.5) hastada agri varken 127 (%63.5) hastada tek



tarafta agri gérildi. Temporomandibular eklem bdlgesinde 28 (%14) hastada agri

gorilmedi.

Tablo-5 Temporomandibular eklem bélgesindeki agri varhdinin dagilimi.

Temporomandibular Eklem Agrisi

Cift taraf 45(%22.5)

Tek taraf 127(%63.5)

Agn yok 28(%14)

Toplam 200(%100)

140-
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Grafik 3. Temporomandibular eklem bdlgesindeki agri varliginin dagilimi.

Alinan anamnezde komsu bdlgelerde agri dagihmi; boyun bdlgesinde agri
varhgini tanimlayan hastalar 13 (%6.5) iken, tanimlamayan hastalar 187(%93.5)’dir.
Kulak éniinde agn 165 (%82.5) hastada bulunurken 35 (%17.5) hastada agri yoktur.
Ensede agri bulunan hasta sayisi 2 (%1) iken, 198 (%99) hastada agri

bulunmamistir. Sakak bdlgesinde agri saptanan hastalar 12 (%6), agri gériimeyenler



ise 188 (%94)'dir. Yanakta agri 9 (%4.5) hastada goérilirken 191 (%95.5) hastada

agri géralmemistir.

Tablo 6. Komsu bdlgelerde agrinin dagilhmi

Komsu
bolgelerde agn | Var Yok Toplam
Boyun 13(%6.5) 187(%93.5) 200(%100)
Kulak 6nu 165(%82.5) 35(%17.5) 200(%100)
Ense 2(%1) 198(%99) 200(%100)
Sakak 12(%6) 188(%94) 200(%100)
Yanak 9(%4.5) 191(%95.5) 200(%100)
200+
180+
1601
14017
12077
10017
801"
601"
40177
2017
0_
Boyun Kulak énu Ense Sakak Yanak

Grafik 4. Komsu bélgelerde agrinin dagilimi

Temporomandibular eklem hastaliginda agrinin sabah gériime sikhgi %29 ,

0dle %6, aksam %12, gece %21 ve yemek yerken ise %84 dlr.

Tablo 7. Temporomandibular eklemde agri zamaninin dagilimi

Agri Zamani Agri-Var Agrn -Yok Toplam




Sabah 58(%29) 142(%71) 200(%100)
Ogle 6(%3) 194(%97) 200(%100)
Aksam 12(%6) 188(%94) 200(%100)
Gece 21(%10.5) 179(%89.5) 200(%100)
Yemek yerken 84(%42) 116(%58) 200(%100)
200+
150
100+
5071
0- "
Sabah Ogle Aksam Gece Yemek
yerken

Muayene edilen hastalarda tek tarafta ses gérilme sikligi %50 iken cift tarafta

Grafik 5. Temporomandibular eklemde agri zamaninin dagilimi

%26°dIr. %24 oraninda hastada ses g6rtulmemigtir.

Tablo 8. Temporomandibular eklem bdélgesinde ses varligi

Eklem Sesi
Tek tarafta ses var 100(%50)
Cift tarafta ses var 52(%26)
Ses yok 48(%24)
Toplam 200(%100)




B Tek tarafta ses B Cift tarafta ses 0O Ses yok

Grafik 6. Temporomandibular eklem bélgesinde ses varligi

Temporomandibular eklem hastaliyi gértlen vakalarda cene kilittenme orani

%26.5 olup toplam 53 hastada saptanmistir.(Tablo 9)

Tablo 9. Temporomandibular eklem hastaliginda kilittenme gértlme sikhgi.

Cene Kilitlenmesi

Var 53(%26.5)
Yok 147(%73.5)
Toplam 200(%100)

Calismamizda hastalarin 34(%17)’Unde fiziksel travma varli§i saptanmistir.

(Tablo10)

Tablo 10. Fiziksel travmanin varhginin dagilimi



Fiziksel Travma

Var 34(%17)
Yok 166(%83)
Toplam 200(%100)

Temporomandibular eklem bozuklugu gérilen hastalarin 49 (%24.5)’unda dis
gicirdatma, 152 (%76)’'sinde dis sikma ve 1(%0.5)'inde yabanci cisim isirma

aliskanligi saptanmistir.

Tablo 11. K6t aliskanhklarin gérilme sikhig

Koétu Aliskanhiklar Var Yok Toplam

Dis gicirdatma 49(%24.5) | 151(%75.5) 200(%100)
Dis sikma 152(%76) | 48(%24) 200(%100)
Yabanci cisim isirma | 1(%0.5) 199(%99.5) 200(%100)

Dis gicirdatma Dis sikma Yabanci cisim 1sirma
Grafik 7. Kotl aliskanliklarin gériime sikhgi
Arastirmamizdaki hasta grubundan alinan anamnezde 132 (%66) hastada tek

tarafli, 68 (%34)’inde cift tarafli cigneme aligkanhgi kaydedilmistir.



Tablo 12. Tek ve cift tarafli ¢cigneme aliskanligi.

Cigneme aliskanhgi

Tek taraf 132(%66)
Cift taraf 68(%34)
Toplam 200(%100)

Yapmis oldugumuz agiz agikligindaki élcimlerde 35 mm’den daha az olanlarin
sayisl 83 (%41.5) , 36-40 mm olculenler 53 (%26.5) ve 41mm’den fazla olanlar 64

(%32) hasta olarak saptanmistir.(Tablo-13)

Tablo 13. Agiz acikligi 6lgima

Agiz Acikhigi

Kisith agiz acikhigi (<35mm) 83(%41.5)
Normal agiz acikligi (36-40mm) 53(%26.5)
Asinri agiz acikhigi (>41mm) 64(%32)
Toplam 200(%100)

Olgiim yaptigimiz hastalarda sag tarafa 3 mm’den az sapanlar 32 (%16), sol
tarafa 3 mm’den az sapanlar 141 (%70.5), sol tarafa 4 mm’den fazla sapanlar 1

(%0.5) ve zigzag cizerek ¢eneyi acanlar 20 (%10) olarak bulunmusgtur. (Tablo 14)

Tablo 14. Agzi agcma sirasinda deviasyon 6lgimu

Agzi acmada deviasyon

Saga < 3mm 32(%16)
Saga = 4mm 0(%0)
Sola < 3mm 141(%70.5)
Sola = 4mm 1(%0.5)




Zigzag gizerek

20(%10)

Deviasyon yok

6(%3)

Toplam

200(%100)

Alt cenenin yan hareketleri 6l¢ildiginde sag tarafa 7 mm’den az hareket
edenler 100 (%50), sol tarafa 7 mm’den az hareket edenler 66 (%33), 8-12 mm sag
tarafa hareket edenler 96 (%48), 8-12 mm sol tarafa hareket edenler 131(%65.5)
hasta ve 12 mm’den fazla sag tarafa hareket edenler 4 (%2), 12 mm’den fazla sol

tarafa hareket edenler 3 (%1.5) hasta olarak bulunmustur.(Tablo 15)

Tablo 15. Yan hareketlerin mm’lik 6lgimUnUn hastalara gére dagilhmi.

Yan hareketler Sag Sol

<7mm 100(%50) 66(%33)
8-12mm 96(%48) 131(%65.5)
212mm 4(%2) 3(%1.5)
Toplam 200(%100) 200(%100)

Gigneme kaslarinda yapilan degerlendirmede ise; m.masseter kasta ¢ift tarafta
hassasiyet gOsterenler 29(%14.5), tek tarafta 71(%35.5) hasta olarak belirlenmisgtir.
100(%50) hastada masseter kasta hassasiyet goérlimemistir. M temporalis’de
15(%7.5) hastada cift tarafli, 47(%23.5) hastada tek tarafta hassasiyet géralmastir.
138(%69) hastada hassasiyet yoktur. M. Pterygoideus medialis’de 12(%6) cift tarafli,
30(%15) tek tarafli kas hassasiyeti varken 158(%79) hastada hassasiyet yoktur.
21(%10.5) cift tarafli, 70(%35) tek tarafli hastada m. pterygoideus lateralis’de

hassasiyet vardir. 158 (%79) hastada kas hassasiyeti bulunmamistir.(Tablo 16)

Tablo 16. Kaslarda hassasiyetin dagilhmi.



Kaslarda Cift tarafli | Tek tarafli | Hassasiyet Toplam
Hassasiyet yok

M.masseter 29(%14.5) | 71(%35.5) 100(%50) 200(%100)

(
M.temporalis 15(%7.5) | 47(%23.5) 138(%69) 200(%100)
M. pterygoideus 12(%6) 30(%15) 158(%79) 200(%100)

medialis

M.Pterygoideus | 21(%10.5) 70(%35) 109(%54.5) 200(%100)
lateralis

160

Masseter Temporal ic pterygoid Dis pterygoid

W Cift tarafh O Tek tarafli Yok BYok

Grafik 8. Kaslarda hassasiyetin dagilimi.

Radyografik bulgular degerlendirildiginde; kondilde sekil bozuklugu 120(%60)
hastada c¢ift tarafta, 47(%23.5) hastada tek tarafta saptanmistir. 78(%39) hastada
kemiksel degisim cift tarafta goérUlirken, 42(%21) kiside tek tarafta izlenmigtir.
Daralma 151(%75.5) hastada cift tarafta iken 31(%15.5) hastada tek tarafta

saptanmistir.(Tablo 17)

Tablo 17. Radyografik bulgularin dagilimi.

Radyografik Cift tarafta | Tek tarafta Degisiklik yok | Toplam




Bulgular

Kondilde sekil | 120(%60) 47(%23.5) 33(%16.5) 200(%100)
bozuklugu

Kemiksel 78(%39) 42(%21) 80(%40) 200(%100)
degisim

Daralma 151(%75.5) | 31(%15.5) | 18(%9) 200(%100)

160+

Kondilde sekil boz. Kemiksel degisim Daralma

B Cift tarafli O Tek tarafli Yok BYok

Grafik 9. Radyografik bulgularin dagilimi.

Tedavi sonucu 2 grup dentisyonda da tedavinin bir asamasi %100 basarili
olmus ve baska bir tedavi asamasina gerek kalmamistir. Bunlardan; birinci grup olan
mix dentisyona sahip toplam 2 (%100) hastaya ilag-fizik-plak tedavisi uygulanmistir.
Diger grup ise; tam dissiz hastalar olup 3 (%100) hastaya da ilag-fizik tedavisi ile
tedavi edilmiglerdir. Tarafimizdan klinik ve radyolojik olarak muayene edilen
hastalarda dentisyona gére 51 tam disli bireylerde en ¢ok iyilesme gérulen tedavi
asamasi ilag-fizik-plak tedavisi olmustur. Kismi dis eksikligi bulunan hasta(35 hasta-

%38.5) grubunda ise ayni sekilde ilag-fizik-plak tedavisi en fazla uygulanan yéntem



olmustur. Rakamsal farkliliklara ragmen sonugclar istatistiksel olarak anlamh degildir

(p>0.05) (Tablo-18).

Tablo 18. Sonug alinan tedavilerin dentisyona gére dagilimi.

TEDAVILER
Dige | ilac ilac- ilag- llag-Fizik- | ilag-
DENTISYON | rted. | Ted. |fizik | Fizik- | Plak- Fizik | Toplam
Ted. Plak Artros- Bot.
Ted. Orthov.Enj | Ted.
Mix Mix 0 0 0 2 0 0 2
Dent. | Dentisyon | %0 %0 %0 %100 | %0 %0 | %100
Tam Digli | 5 12 14 51 17 5 104
%4.8 | %11.5 | %13.5 | %49.0 | %16.3 %4.8 | %100
Daimi | Kismi Dis | 7 9 25 35 11 4 91
Dentis | Eksikligi %7.7 | %9.9 %27.5 | %38.5 | %12.1 %4.4 | %100
yon Tam 0 0 3 0 0 0 3
Dissiz %0 %0 %100 | %0 %0 %0 %100
Toplam 12 21 42 88 28 9 200
%6 %10.5 | %21 %44 %14 %4.5 | %100

Calismamiza aldigimiz hastalarda gérllen okllizyon bozukluklari ve kapanis
iliskileri Tablo 19 ve Tablo 20’deki gibi dagilim géstermistir. 200 hastadan 164 (%82)
hastada Sinif | Okllzyon, 33 (%16.5) hastada Sinif [I Maloklizyon, 3 (%1.5) hastada
ise Sinif Il Malokllzyon gérilmastir. Kapanis iligkileri ise; Over bite 142 (%71)
hastada, 11 (%5.5) hastada Open bite, 7(%3.5) hastada Over-jet ,40 (%20) hastada
normal iligki sekli muayene edilmigtir. Toplam 142 6rtll0 kapanis gérulen hastadan
11(%7.7)’i diger tedaviler ile,17(%12)’si ila¢ tedavisi ile, 31(%21.8)’i ilac-fizik tedavi
ile, 64(%45.1)’0 ilag-fizik-plak tedavisi ile, 12(%8.4.)’si ilag-fizik-plak-artrosentez-

orthovisc enjeksiyonu ile ve 7(%4.9) hasta da ilag-fizik-botoks tedavisi ile tedavi



edilmistir. Ortlill kapanis ile uygulanan tedaviler arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki saptanmistir (p<0.05).

Tablo 19. Oklizyon bozukluklarinin gérilme siklig

Okliizyon Bozukluklari Hasta Sayisi(%)
Sinif | Okliizyon 164(%82)

Sinif Il Malokliizyon 33(%16.5)

Sinif Il Malokliizyon 3(%1.5)

Toplam 200(%100)

B Sinif | BSinif Il OSinif I

Grafik 10. Okluzyon bozukluklarinin gérilme siklig

Tablo 20. Kapanis lliskilerinin goriilme sikhg:

Kapanis lligkileri Hasta Sayisi (%)

Over Bite 142(%71)

Open Bite 11(%5.5)




Over Jet 7(%3.5)

Normal Kapanis 40(%20)

Toplam 200(%100)
40

142

B Over bite B Open bite @ Over jet ONormal kapanis

Grafik 11. Kapanis iligkilerinin gériilme sikhg

Toplam 200 TME disfonksiyonu bulunan hastanin 42’sinde kassal ve eklem ici
harabiyet gorulirken 26’sinda sadece kassal kdkenli problem goértlmustir. Eklem igi
harabiyet toplam 200 hastadan 174’Unde gérulmektedir. Eklem i¢i bozuklugu olan
temporomandibular eklem hastaliklarinin uygulanan tedavi ydntemlerine gbre
dagihmi; eklem ici bozuklugu olan temporomandibular eklem disfonksiyonu olan
toplam 174 hastadan, 12 (%6.9)’si diger tedavi ydontemleri ile, 16 (%9.2)’sI ilag
tedavisi, 30 (%17.2)’u ilag-fizik tedavi,88 (%50.6)’i ilac-fizik-plak tedavisi ile ve 28
(%16.1) hasta ilag-fizik-plak-artrosentez-orthovisc enjeksiyonu ile tedavi edilmigtir.

Sonuglar chi-square testine gére anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo-21).



Tablo 21. internal bozukluk varhgina gére  temporomandibular eklem

hastaliklarinda iyilesmenin saglandigi tedavi asamalari.

TEDAVILER

Diger | lilag flac- ilag- llag-Fizik- | ilag-

tedavi. | Ted. Fizik Fizik- | Plak- Fizik-
internal Ted. Plak Artrosent. | Botoks | Toplam
Bozukluk Ted. Orthovisc | Tedavi

Enj.Ted.

0 5 12 0 0 9 26
Yok %0 %19.2 | %46.2 | %0 %0 %34.6 | %100

12 16 30 88 28 0 174
Var %6.9 | %9.2 | %17.2 | %50.6 | %16.1 %0 %100

12 21 42 88 28 9 200
Toplam %6.0 | %10.5 | %21.0 | %44.0 | %14.0 %4.5 | %100

Tablo 22'ye gore ilag-fizik-plak tedavisi uygulanan hastalar 88 (%78.6) kisi iken
ilag-fizik-plak-artrosentez-orthovisc  enjeksiyonu uygulanan hasta sayisi 24

(%21.4)'tir.

Tablo 22. internal bozuklugu olan temporomandibular eklem hastaliklarinda
ilag-fizik-plak  tedavisi ve ilag-fizik-plak-artrosentez-orthovisc  enjeksiyonunun

karsilastinimasi.

TEDAVILER
internal ilac-Fizik- Ilac-Fizik-Plak-Artrosentez- Toplam

bozukluk | Plak Tedavisi | Orthovisc Enjeksiyon Tedavisi
88 24 112
%78.6 %21.4 %100

Calismamiza aldigimiz  kassal kdkenli temporomandibular eklem

disfonksiyonlu toplam 42 hastadan 7 (%16.7)’si ila¢ tedavisi, 16 (%38.1)’sI ilag-fizik



tedavi ile, 4 (%9.5) hasta ilac-fizik-plak tedavisi, 6 (%14.3) hasta ilag-fizik-plak-

artrosentez-orthovisc enjeksiyonu ve 9 (%21.4) hasta da ilag-fizik-botoks tedavisi ile

tedavi edilmigtir. Kassal temporomandibular eklem hastaligi bulunan hastalarda en

fazla uygulanan tedavi grubu ilag-fizik tedavisi agsamasidir. (p<0.05)

Rakamsal

farkliliklarla birlikte istatistiksel olarak da dagilim anlamh bulunmustur. (Tablo-23)

Tablo 23.

Kassal

hastalik varligina gore

hastaliklarinda iyilesmenin saglandigi tedavi asamalari.

temporomandibular

TEDAVILER
Diger | ilac llac- llac- llac- llac- Toplam
Kassal | ted. Ted. Fizik Fizik- Fizik- Fizik-
Hast. Ted. Plak Plak- Botoks
Ted. Artrosn | Ted.
Orthov.
Enj.
Ted.
Yok 12 14 28 84 22 0 158
(%7.6) | (%8.9) (%16.5) | (%53.2) | (%13.9) | (%0) (%100)
Var 0 7 16 4 6 9 42
(%0) | (%16.7) | (%38.1) | (%9.5) | (%14.3) | (%21.4) | (%100)
Toplam | 12 21 42 88 28 9 200
(%6.0) | (%10.5) | (%21.0) | (%44.0) | (%14.0) | (%4.5) (%100)
Kassal kokenli temporomandibular eklem hastalig

eklem

gb6rulen hastalarda

uyguladigimiz ilag-fizik tedavisi ile ilag-fizik-botoks tedavilerinin karsilastiriimasi

yapildiginda; toplam 25 myojenik temporomanibular eklem disfonksiyonu olan

hastanin 16 (%64)’sina ilag-fizik tedavi , 9 (%36) hastaya da ilag-fizik-botoks tedavisi



bagarili sekilde uygulanmistir. Sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

(p<0.05) (Tablo-24)

Tablo 24. Kassal kokenli temporomandibular eklem hastaliklarinda uygulanan

ilag-fizik tedavisi ile ilag-fizik-botoks tedavisinin karsilastiriimasi.

TEDAVILER
Kassal Hastalik llag-fizik tedavi llac-fizik-botoks Toplam
tedavi

Yok 26 0 26
%100 %0 %100

Var 16 9 25
%64.0 %36.0 %100

Toplam 42 9 51
%82.4 %17.6 %100

Kassal kokenli temporomandibular eklem hastaliginda konservatif tedaviden
sonu¢ alamadigimiz hastalarda; Botulinum toksini tip-A enjeksiyonundan sonra
Isirma kuvvetinin degisimi, anlamh olmayip 4 hastada azalmig, 3 hastada artmig ve 2
hastada esit bulunmustur (p>0.05). Agri degerlendirmesi VAS’a gére yapilmis olup
agridaki digts anlamli  bulunmustur (p<0.05).  Agiz acgikligindaki milimetrik
degerlendirmede degisim anlamli degildir (p>0.05). Ancak, 2 hastada agiz aciklig

azalirken, 6 hastada artmis ve 1 hastada degisim izlenmemistir (Grafik 1).




ISIRMA, KINWVETI
15.0 o fark

AGRI-VAS fark
AGIZ ACIKLIGI fark

100~

5.0

oo &

-5.0 4 ™ L]

-10.0

-15.0
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BOLUM IV

TARTISMA

Temporomandibular eklem hastaligi, temporomandibular eklem, cigneme
kaslari ve baglantili kemik yapilarini iceren, konusma, yeme, uyuma, duyma gucligu,
kronik bas ve kulak agrisi, ¢gene fonksiyonlarinda azalma ya da artma goérulen, genel
orofasiyal agrilarla karakterize bir bozukluktur ( 23, 59, 81, 94). Temporomandibular
eklem hastaliklari, degisik tedavi yontemleri ile tedavi edilebildigi gibi, bu hastalar igin
en uygun tedavi seklinin saptanmasi ¢cogu zaman zordur (44, 91).

Temporomandibular eklem disfonksiyonu genellikle 20-50 yagslar arasinda ve
kadinlarda erkeklere oranla daha sik rastlanmaktadir (12, 54 82, 85, 105). Oral
kontraseptif kullanimi ve menapoz déneminde alinan &strojenin temporomandibular
eklem disfonksiyonununu etkilemedigini séyleyen arastirmacilar (54) olmasina
ragmen, kadinlarda erkeklere oranla daha sik temporomandibular eklem
disfonksiyonu goéralisind hormonal siklusa baglayan ve menstrual siklusun agriyi
artirdigini savunan arastinicilar da vardir (53, 71). Bu literatlrlerle uyumlu olarak
bizim ¢calismamizda da toplam 200 hastadan 157’si (% 78,5) bayan 43’0 (%21,5)
erkek hastadan olusmustur. Yas ortalamasi da 32,97 bulunmustur. Baska pek ¢ok
etken olmasina karsilik &strojen hormonunun TME problemlerinde roll oldugu
dusinulebilir.

Calisma  grubumuzu olusturan  hastalar meslek gruplarina  goére
olugsturulmamakla birlikte, meslegin herhangi bir etkisinin varligi sorgulanmistir.

Literatirde muzik aletleri, bilgisayar kullanimi gibi belirli mesleki aliskanliklarin TME



hastaliklarinin neden oldugu iddia edilse de bu konuda istatistiksel bir kanit elde
edilememistir (30). Bizim ¢alismamizda da, temporomandibular eklem hastaliklarin
mesleklere gbére dagilmi yapildiginda sonuclar istatistiksel olarak anlamli
bulunamamistir (p>0.05).

Temporomandibular eklem hastaliklarinda eklem agrisi, hastaligin en 6nemli
Ozelliklerinden biridir (11, 23, 40, 41, 59, 67, 68, 81, 86, 94). Biz de calismamizda
toplam 200 hastadan 172 (%86) hastada eklem agrisi saptadik. Temporomandibular
eklem bozukluklarinda eklem agrisi hastaligin belirgin bir semptomudur.

Temporomandibular eklem, c¢igneme kaslari ve kemik vyapilar iceren
bozuklukta, cene ve eklem agrisi kadar kulak ve bas-boyun agrisi da tipiktir (5, 23,
58, 59, 65, 81, 94). Calismamizda agrinin lokalizasyonunu incelenmistir. En fazla
kulak 6ninde agr (%82.5) saptanmistir. Kulak éniinde agridan sonra sirayla en ¢ok
boyun (%6.5), sakak(%6) ve ense(%1) bdblgesinde adriya rastlanmigtir.
Temporomandibular eklem hastaliklarinda yalniz eklem bdlgesinde agri olmayip
agrinin cevreye de dagildigini ve buna bagh olarak bu bdlgelerde agrinin
sorgulanmasi gerektigi disincesindeyiz.

Ozellikle bruksizmin neden oldugu olgularda gece boyunca kaslarin
aktivitesinden sonra sabahlari ¢igneme kaslarinda yorgunluk ve agr olustugu
bildirilmistir (30, 99). Arastirmamizda, temporomandibular eklem agrisinin hangi
zamanlarda arttigini ya da olustugunu sorguladigimizda en fazla yemek yerken (84
hasta), daha sonra sabah (58 hasta) , gece (21 hasta), aksam (12 hasta) ve 6glen
saatlerinde (6 hasta) oldugu bulunmustur. Yemek yerken ¢enenin fonksiyona girmesi
nedeni ile agri artmaktadir. Sabah agrisi ise; tim gece boyunca ¢ene kaslarinin
sikilmasi, ardindan sabahlari kaslarin yorgun oldugu ve sonucgta eklem-kas agrisi

olusturdugu goértsindeyiz.



Literatlrlere goére; temporomandibular eklem disfonksiyonu eklem bdlgesinde
agri, cenenin sinirli haraketleri ve eklem sesi ile karakterizedir (5,11, 23, 40, 41, 58,
59, 81, 94). Calismamizda toplam 200 hastadan 152’sinde tek ve cift tarafli olmak
Uzere eklem sesi saptadik. Eklem sesi, temporomandibular eklemdeki eklem igi
harabiyet problemlerinde, daha belirgin bir semptomdur.

Hugo ve arkadaglar ¢alismalarinda, ¢ene kilittenmesini, etiyolojisine gére eklem
ici ve eklem digl nedenler olarak ayirmiglardir. Eklem ici nedenler; fibréz ankiloz,
yapismis disk fenomeni ve rediksiyonsuz anterior disk deplasmani (akut kapali
kilitlenme) olarak sayilabilir. Eklem disi nedenler ise; enfeksiyon, yabanci madde
reaksiyonu, kas hasari veya bozuklugu ve neoplazma gibi nedenler siralanabilir (58).
Biz de ¢ene kilitlenmesini, hasta grubumuzda 53 kigide bulduk. Bu hastalarda eklem
ici nedenlerle kilittlenmenin ortaya ¢iktigr goralda. Kilittenme, diskin, kondil basi ile
tuberculum artikulare arasinda sikismasi nedeniyle ortaya ¢iktigini digiinmekteyiz.

Fiziksel travmanin, temporomandibular eklem bozuklugunda baglatici rol
oynayarak Ozellikle ardindan kilittenme olabilecegi savunulmaktadir (58, 67, 68).
Bizim calisma grubumuzda 34 (%17) hastada fiziksel travma hikayesi mevcuttur. Biz
de literattirlerle ayni gbrist paylasarak fiziksel travmanin temporomandibular eklem
disfonksiyonunu baglatabilecegini disinmekteyiz.

Pidcock ve arkadaslari, dis gicirdatmanin, uyku sirasinda déndsimli bir
mekanizma ile gergeklestigini savunmustur (84). Tintner ve Jankovic’de dis sikma ve
dis gicirdatmayl gece boyunca gerceklesen bir aktivite olarak tanimlarken hepsini
bruksizm adi altinda toplamaktadirlar (66, 79, 99). Calismamizda kétl
aliskanliklardan dis sikma 152 hastada goralirken, dis gicirdatma 49 hastada

gorilmektedir. Ozellikle gece gerceklestirilen dis sikmalari ve dis gicirdatmasi



hastalarin kontrol edemedigi kétl ahskanliklar oldugu ve temporomandibular eklem
hastaliginin olusmasinda énemli predispozan faktérleri olusturdugu gérisindeyiz.

Literatlrlere gbre; normal olmayan cigneme aligkanliklari temporomandibular
eklem hastaliklarinin etyolojisinde rol oynar (41, 59). Tek tarafli ¢igneme yapan
hastalarimizin sayisi 132 (%66) olup rakamsal olarak anlamli bir sonuctur. Cigneme
gerceklestirilirken tek tarafin kullaniimasi ¢igneme kuvvetinin dagiliminin dengeli
olmamasina yol acar ki bu da temporomandibular eklem bozukluguna ve estetik
olarak tek tarafli masseter hipertrofisine yol acabilecegi gérustindeyiz.

Agiz acikhdinda kisithlik 6nemli bir diagnostik faktérdir (58). Bizim
calismamizda tedaviden 6nce 83 (%41.5) hastada 35mm’den az agdiz agikhgdi élgtimu
yaplimistir. 64 (%32) hastada da asiri agiz agikligi bulunmustur. Ayni zamanda agiz
acikhgina goére uygulanan tedavilerin basarilari istatistiksel olarak anlaml dagilim
gostermistir (p<0.05). Bu konudaki literatirlere paralel olarak, agiz acgikligi ile,
temporomandibular eklem hastaliginin kassal ya da eklem ici harabiyet kokenli
oldugu hakkinda fikir edinebilecegimizi savunmaktayiz.

Aragtirmalara go6re temporomandibular eklem hastaliklarinda gérllen
semptomlardan biri gcene hareketlerinin agmada ve yan hareketlerde kisitlihgidir (41,
59). Calismamizda agzin agiimasi sirasinda %97 hastada deviasyon, %50 hastada
sag yan harekette, %33 hastada sol yan harekette kisitllik gézlenmistir. Cenenin
yan hareketlerinde kisithlik s6z konusu ise kilittenme varligi, yan hareketlerde normal
sinirlarin Gzerine gikmasi ise karsi tarafin lksasyonu dasinddrebilir fikrindeyiz.

Temporomandibular eklem hastaliginda temporomandibular eklem bdlgesi ve
cigneme kaslarindaki agri seklindeki hassasiyet karakteristik bulgudur (5,11, 23, 41,
58, 59, 81, 94). Calismamizda 100 (%50) hastada m. masseter'de, 62 (%31) hastada

m. temporalis’de, 42 (%21) hastada m. pterygoideus medialis’de ve 91 (%45.5)



hastada m. pterygoideus lateralis’de kas hassasiyeti saptanmistir. Kas
hassasiyetinin, 6zellikle kassal kdkenli temporomandibular eklem hastaliklarinin
ayirici tanisinda, degerlendiriimesi gerektigi gérasindeyiz.

Mandibular kondil ve ¢evre kemik dokulardaki radyografik degigiklikler eklem igi
dizensizligin neden oldugu temporomandibular eklem hastaligini géstermektedir (40,
69, 102). Calisma grubumuzda yapmis oldugumuz radyografik incelemelerde, 167
hastada kondilde sekil bozuklugu, 120 hastada eklem iginde kemiksel degisim, 182
hastada eklem bosluklarinda daralma goéralmustar. Literatirlerde radyografik
incelemelerde goérllen kemiksel degisimlerin, eklem i¢i harabiyet problemlerinde
sebep ya da sonug olup olmadigi tartisiimaktadir (69). Biz de bu konunun hala netlik
kazanmadigi fikrindeyiz.

Sarita ve arkadaslari, kismi dis eksikligi ve 6zellikle posterior dis kaybi olan
hastalarda, temporomandibular eklem hastaligi semptomlarinin arttigini tesbit
etmiglerdir (92). Temporomandibular eklem disfonksiyonunun gelismesi ile ilgili; dikey
boyutta degisim, posterior kapanis desteginin kaybi, muskdler hiperaktivite, kapanis
iligkisinin degisimi, oklizal bozukluklar, ruhsal stres ve kétl aliskanliklar sayilabilir
(58, 59, 95, 108). Bizim calismamizda da 200 hastadan 91 (%45.5) hastada kismi dis
eksikligi saptanmistir. Bizim disincemize gbére bu hastalarda ézellikle posterior dig
kaybi ile vertikal boyutta degisim, okllizyonun degismesi ve tek tarafli dis eksikliginde
cigneme hareketleri sirasinda tek tarafin kullaniimasi, temporomandibular eklem
disfonksiyonunun gelismesinde predispozan faktérleri olusturur.

Yapilan c¢alismalar Sinif Il maloklizyon, acik kapanis (open bite), &rtllu
kapanis (over bite), over jet, capraz kapanis (cross bite) gibi oklizal bozukluklarinin
temporomandibular eklem hastaliklarinin olusmasinda tek basina etken olmasa da

semptomlarini artirdigini - géstermistir (13, 36, 37, 56, 87, 98, 108). Biz de



calismamizda tedavi 6ncesi hastalarin agiz-ici muayenelerinde vertikal kapanis
iliskilerini degerlendirdigimizde 6rtll0 kapanisi 142 (%71) hastada saptadik. Ayrica
uygulanan tedavilere gbére o6rtili kapanis istatistiksel olarak anlamh bir dagilim
gdstermistir (p<0.05) . Ortiilil kapanis, vertikal boyutta azalmaya neden olarak eklem
ici diizensizlige neden olur. Ayrica oklizyon bozukluguna bagh olarak uzun dénemde
kondil basinin anatomik seklinin degistigi gorustndeyiz.

Rastgele secilen gruplara, farkll tedavi uygulamanin etik olmayacagi
gerceginden hareketle tarafimizdan klinik ve radyolojik muayene sonucu saptanan
tedaviler asama asama uygulanmistir. Uygulanan tedavinin sonucunda basarili olan
hastalar takibe alinirken diger hastalarda bir sonraki asamadaki tedavi uygulanmigtir.
Galismamiza alinan tim hastalarin tedavileri basariyla tamamlanmistir.

Literatlrde, temporomandibular eklem disfonksiyonlu, &zellikle agri,
enflamasyon ve stres faktorlerinin oldugu durumlarda hastalarin tedavisinde
analjezik, antienflamatuar, kas gevsetici, antideprasan gibi ilaglarin kullanimina
gerek duyuldugu belirtiimektedir (6, 33). Bizim calismamizda da analjezik,
antienflamatuar, kas gevsetici, antidepresanlara yer verilmistir. Calismamizi
olusturan 200 hastadan 21’inde ila¢ tedavisi yeterli olmustur. Farmokolojik tedaviden
sonraki kontrollerde kaslardaki gevseme ve eklem ici enflamasyonun azalmasina
bagll olarak hastalarda subjektif sikayetlerde gerileme tesbit edilmistir. ilag
kullanimina bagli herhangi bir yan etki ile karsilasiimamistir. Farmakolojik tedavinin
Ozellikle psikolojik problemli, asiri dis sikma aligkanligi olan ve agnli hastalarda
rahatlatici etkisi oldugunu ve tedavinin baslangic basamagini olusturabilecegini
savunmaktayiz.

Eklem ici harabiyetin tedavisi konusunda calisma yapan arastirmacilar,

calismalarinda oklizal plak kullaniminin semptomlari azalttigini belirtmislerdir. Splint



kullaniminin normal disk iliskisinin diizenlenmesinde etkili oldugunu saptamislardir.
Yapilan baska bir ¢alismada oklizal plak kullanimi ile %70-90 oraninda tedavide
basari saglandigl 6éne strtlmustar (11, 42, 44, 59, 73, 75,). Biz de ¢calismamizda 174
(%87) eklem ici dizensizligi olan temporomandibular eklem hastalarindan 88
(%50.6)’inde ilag-fizik-plak tedavisi ile basari saglanmigtir. Bu sonucun istatistiksel
olarak anlamh oldugu tesbit edilmistir (p<0.05). Oklizal splintin oklizyonu
yUkselterek temporomandibular eklemin hareketlerinin rahatlamasina yol agtigi ve
ayni zamanda hastada geriye dénUsimsiz hasarlar olusturmadigr gértstindeyiz.
Eklem i¢i dizensizligi bulunan temporomandibular eklem hastalarinda ileri tedavi
asamalarina ihtiyac gbétermeden elde ettigimiz basariyl dikkate alacak olursak
konservatif tedavinin ve bunlarin icinde de plak kullaniminin diger tedavilere gére en
etkin tedavi yontemi oldugunu savunmaktayiz.

Nitzan ve arkadaslan ilk defa 1991 yilinda temporomandibular eklemde eklem
ici harabiyeti olan hastalarin tedavisinde artrosentez tedavisini uygulamiglardir.
Arastirmacilar artrosentezi, eklemin normal anatomisini degistirmeden fizyolojisini
restore eden bir teknik olarak temporomandibular eklem tedavilerine ilave etmiglerdir.
Artrosentez, (ist eklem boslugunun irrigasyonu islemidir. Ozellikle temporomandibular
eklem disfonksiyonunun i¢ dizensizligini iceren osteoartrit, akut ve kronik kapall
kilitlenme, acik kilittenme, synovit, romatoid artrit, adezyon gibi agiz acgikliginin
azaldigr agnl durumlarda kullanilabilir (3, 14, 22, 31, 41, 43, 52, 77, 86, 90,107).
Sanroman ve arkadagl artrosentez sonrasi eklem i¢i sodyum hyaluronat
enjeksiyonunu eklem i¢i harabiyeti olan hastalarda basariyla uygulamistir.
Arastirmacilar eklem i¢i sodyum hyaluronat enjeksiyonunun artrosentez isleminden

10 gun sonra yapilmasini 6nermiglerdir (90). Bizim calismamizda da literatirle



uyumlu olarak artrosentez igsleminden on gin sonra eklem icine sodyum hyaluronat
enjeksiyonu uygulanmistir.

Literatirde sodyum hyaluronate’in olusturdugu bir yan etki bulgusu
saptanmamistir (19). Bizim tarafimizdan da herhangi bir yan etkiye rastlanmamistir.

CGalismamizda, toplam 174 eklem i¢i dizensizligi bulunan hastadan 88 hasta
(%50.6) ilac-fizik-plak tedavisi ile tedavi edilirken bu tedaviden cevap alamadigimiz
28 (%16) hasta artrosentez-orthovisc enjeksiyonu ile tedavi edilmigstir (p<0.05). Bu
sonuca goére, ilag-fizik-plak tedavisinden basarili sonuglar elde edebildigimiz (88-
%50.6) icin yalnizca bu gruptan sonug alamadigimiz daha kigUk bir hasta grubuna
28 (%16) daha invaziv girisim olan artrosentez ve eklem icine orthovisc enjeksiyonu
uygulanmistir. Ancak ilag-fizik-plak tedavisine yanit alinamayan eklem igi bozuklugu
olan temporomandibular eklem disfonksiyonlu hastalarda basit ve yan etkisi olmayan
bir girisim ydéntemi olan artrosentez ve orthovisc enjeksiyonunu tedavide baska bir
secenek olarak dnerebiliriz.

Temporomandibular eklemin kassal yapilarin hastaliklarindaki  tedavide,
destekleyici tedavi sinirlidir. Fizik tedavi ve ila¢ tedavi geriye donistimlu olup kisa
ddénemde semptomlar giderir. Buna karsilik semptomlar tekrarlayabilir. Spesifik kas
tedavisi igin, kabul edilebilir yan etkileri bulunan Botulinum toksin tip A (BTX-A)'nin
kassal kokenli temporomandibular eklem hastaliklarinda c¢igneme Kkaslari igine
enjeksiyonu, etkili bir tedavi teknigidir (47,94).

Botulinum toksin tip A blephorospasm, strabismus, hemifacial spasm,
spasmodic torticollis, oromandibular distoni (1, 29, 57 ,89, 96, 97), spasmodic
dysphonia, dystonic tics, tremor, Uriner sfinkter dissinerji, cerebral palsy, hiperkinetik

yUz cizgilerini azaltmak icin estetik cerrahide, myofasiyal agri, temporomandibular



eklem hastaliklarinda, migren ve bas agrisi gibi hastaliklarda tedavi amagl kullanilir
(18, 23, 35, 47, 55, 57, 62, 63, 88,103 104).

Botulinum toksin tip A’nin agriyr giderme mekanizmasi; spastik ve spastik
olmayan kaslarda kasi gevsetmeye yonelik etki ile gerceklestirildigi agiklanmistir (46).
Girdler, temporomandibular eklem hastaiginda BTX-A enjeksiyonun g¢igneme
kaslarinda gecici hissizlik yaratarak, fonksiyonu saglamak kosulu ile agriy1 giderdigini
gOstermistir (23).

Sistemik kas gevsetici Ozelligi ile yararh bir ajan olan BTX-A ‘nin gegici
hissizlik, mide bulantisi, pruritis, desmola disinda bilinen sistemik yan etkileri yoktur
(26, 27, 34, 35, 47, 48, 64, 76). Tolere edilebilir minimum seviyede yan etkileri vardir.
DlsUk dozlarda grip benzeri yan etki gdzlenebilir ( 23, 47, 84, 88, 94). Ayrica kas
Uzerine enjeksiyon sonrasi enjeksiyon agrisi ilk gunlerde gorulebilir (18, 35).
istenmeyen toksin diffiizyonu ile komplikasyon gelisebilir. ignenin yanlis
yerlestiriimesi ya da ¢ok fazla toksin verilmesi komplikasyona neden olabilir. Bununla
beraber disfaji, disartri, nasal konugma, fasiyal asimetri ya da perioral uyumsuzluk
ylUz kaslarina uygulama yapildiysa goérulebilir. Etkiler geri déntsimli olup 3-4 ay
surebilir (29, 55, 57, 72). Doz secimi en dusik yan etki icin énemlidir. Nadiren 200
Unite’den ylksek dozajda ve damar ici enjeksiyonda botulinum toksinine antikor
gelisebilir ( 7, 26, 27, 34, 72 ). Agiz kurulugu ve buna bagl intraoral enfeksiyon
gelisebilir (38).

Calismamizda, kassal kdkenli temporomandibular eklem disfonksiyonlu 25
hastadan 16’s! ilag-fizik tedaviye yanit vermis olmasina ragmen 9 hastada bu
tedavilerden sonug¢ alinamamistir. Literatirde vicudun degisik bdlgelerinde
fonksiyonel ve estetik amagla kullanilan BTX-A’'nin temporomandibular eklem

bdlgesindeki c¢igneme kaslarina enjeksiyonunu bu hastalara uygulayarak tedavi



etmek amaclanmistir. Calismamizda guvenilirlik sinirlarinda ve minimum miktar olan
toplam 100 Unite Botulinum toksin tip A olmasina dikkat edilmistir. Herhangi bir yan
etki ile kargilasiimamisgtir.

Temporomandibular eklem hastaliinda genellikle eklemin artikller
béliminden ve kassal yapilarindan kaynakh — agrilar goéraldr. Eklem icindeki
enflamasyonun, artikler agrinin, agiz acikliginda kisithlik, cigneme gucligu, agr ve
Isirma kuvveti Uzerinde olumsuz etkileri goralar. Kronik myofasiyal agrinin kaynagi
net degildir (47, 61).

Yapilan bir calismada temporomandibular eklem hastalarinda c¢igneme
kaslarina BTX-A uygulamasi sonrasi %90 hastada agrn azalmistir (18). Bir baska
calismada BTX-A temporomandibular eklem disfonksiyonunda kassal yapilarda agri
kontrolinin saglandidi gdsterilmigtir. Freund ve Schwartz, temporomandibular
eklem hastalarinda cigneme kaslarina BTX-A uygulamasiyla agrinin %50 oranda
azaldigini saptamiglardir (18, 45). Freund ve Schwartz’'in diger arastirmalarinda ise
temporomandibular eklem disfonksiyonu gérilen hastalarda BTX-A enjeksiyonu
sonrasi agrinin ve 1sirma kuvvetinin BTX-A'nin etkinligi slresince azaldigi
g6ralmustar. Agiz acikhginin da arttigr izlenmistir. Burada BTX-A’'nin etkinligi ile ilgili
olarak U¢ mekanizma dasundimuUstdr. Birincisi; kas gevsemesi etkinligidir. Kas
tonusunun azalmasi, a ve y néronlarinin inhibisyonu ile agiklanir. Ikinci mekanizma;
kas ve temporomandibular eklem icinde enflamasyonun azalmasi ile iligkilidir.
Eklemin enflamasyonu kapsul ve ligamentlerin hareket oranmini azaltir. Uglincii
mekanizma ise; agrinin gideriimesi ile agiz agikhdinin artmasina baglidir. Bu (¢
mekanizma ile etkinlik saglanir ve agiz acikhgr artar (47, 48).

Bizim sonuglarimiza gére; BTX-A uygulamisindan sonra toplam 9 hastadan

4’Uinde 1sirma kuvvetinin azaldigi gbérilip bu sonucun anlamli olmadigi saptanmigtir



(p>0.05). Agri degerlendirmesi VAS’a gbére yapilmis olup toplam 9 hastadan 9’unda
da agrida dislUs kaydedilmistir. Bu sonug istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05). Agiz agikhgindaki milimetrik degerlendirmede Toplam 9 hastanin 6’sinda
tedaviden sonra agiz acikhdinda artis izlenmistir.Bu degisim istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Grafik 12). Bu sonu¢ BTX-A uygulanan hasta
sayisinin az olmasina baglanabilir. Yiksek sayida hasta degerlendirmek calisma
sonuglarini daha anlamli hale getirecektir. Ancak ilacin fiyatinin ylUksek olusu,
olusabilecek yan etkileri ve yeni bir tedavi yéntemi olmasi diger tedavi yontemlerinin
basarili olmadigi olgularda BTX-A uygulanan hasta sayisinin sinirli tutulmasina yol
acmistir.  Kozmetik kullanimi yaygin  olan bu maddenin kassal koékenli
temporomandibular eklem hastaliklarinin tedavisinde kullaniimasinin yararli oldugu
fikrindeyiz.  Kassal kékenli temporomandibular eklem disfonksiyonlu 25 hastadan
16’s1 (%64) ilag-fizik tedaviye yanit verirken ila¢ ve fizik tedaviye yanit vermeyen 9
hasta (%36) botulinum toksin tip A uygulamasina sonu¢ vermistir (p<0.05). Bu da
bize myojenik kdkenli temporomandibular eklem disfonksiyonlu hastalarin
tedavisinde Oncelikle farmakolojik tedavi ve fizik tedavinin (diatermi) uygulanmasi
gerektigi ve botulinum toksin tip-A uygulamasinin, bu tedavilerden yanit alinamayan

olgularda alternatif yeni bir tedavi ydntemi oldugunu géstermektedir.



BOLUM V

SONUC

Calismamizda elde ettigimiz sonuclar su sekilde 6zetleyebiliriz:

Temporomandibular eklem hastaliklari s6z konusu oldugunda hastanin etrafli
bir sekilde muayene edilip dogru taniya varildigina emin olunmadan ve
rahatsizligin sebepleri ile mekanizmasi aydinlatiimadan ezberlenmis
tedavilerin uygulanmasi basarisizligin ana nedenidir.

Temporomandibular eklem disfonksiyonunda tedavi yéntemleri arasinda sec¢im
yaparken en risksiz olanindan baslaniimali, gerektiginde digerlerine gecilmeli
ancak, agresif ve geriye donisi olmayan sonuglar dogurabilecek
uygulamalardan kacinilmalidir. Baska bir deyisle morfolojik yapiya saygil ve
hasta merkezli yéntemler tercih edilmelidir.

Calismamizda uygun tani konuldugunda eklem ici diizensizliklerinde ilag-fizik-
plak tedavisi yeterli olurken, myojenik TME disfonksiyonlarinda ilag-fizik
tedavisi etkin konservatif tedavi ydntemleri olarak saptanmisgtir.

Muskuler kdkenli temporomandibular eklem rahatsizliklarinda geleneksel
yontemlerin yani sira cigneme kaslari icine botulinum toksin tip A enjeksiyonlari
basari saglamakla beraber tedavinin yliksek maliyeti ciddi bir dezavantajdir.
Eklem i¢i harabiyetin s6z konusu oldugu olgularda artrosentez ile sodyum

hyaluronat enjeksiyonu yiz galdirtci sonuglar verebilen yontemlerdir.



e Temporomandibuler eklem hastaliklarinin ginimuize kadar uygulanan
tedavilerinin basarilarina katki saglamak igin galismamizda oldugu gibi yeni ve
etkin ydntemlere ihtiya¢c duyulmaktadir.

e Temporomandibular eklem hastaliklari konusunda yeni ¢alismalara gereksinim

vardir.



BOLUM VI

OZET

TEMPOROMANDIBULA EKLEM DISFONKSIiYONU OLAN HASTALARDA

UYGULANAN DEGISIK TEDAVIi YONTEMLERININ KARSILASTIRILMASI

Galismamiz, temporomandibular eklem hastaliklarinin mekanizmasi, gérilime
sikliklari, nedenleri, hastaliklarin siniflandiriimasi, tedavilerin gbézden gegiriimesi,
hastaliklara gore tedavilerin siniflandiriimasi ve segilmesi konularini icermektedir.

Arastirmamiz, Kklinigimize miracaat eden temporomandibular eklem problemli
200 hasta (157 kadin, 43 erkek) Gzerinde gerceklestirildi. Hastalarin secimi, ayrintih
klinik ve radyolojik muayene bulgularina gére yapildi. Calismada; eklem agrisi,
eklem sesi ve g¢ene hareketlerinde kisithligi bulunan temporomandibular eklem
disfonksiyon tanisi alan hastalar degerlendirildi. Alinan anamnez, klinik ve radyolojik
bulgular degerlendirilerek tanisi konulan hastalara degisik tedavi uygulamalan
yapildi. Bu uygulamalarda birinci gruba Protetik-Ortodontik Rehabilitasyon ve Cerrahi
20 yas dis ¢ekimi, ikinci gruba, ilag Tedavisi Gi¢lincli gruba, ilag + Fizik Tedavisi
dordincii gruba, ilag + Fizik Tedavisi + Plak Uygulamasi besinci gruba, ilag + Fizik
Tedavisi + Plak Uygulamasi + Artrosentez + Sodyum Hyaluronat Uygulamasi ve
altinci gruba ilag+Fizik Tedavi+Botulinum Toksin enjeksiyonu uygulanmistir. Birinci
grup haric bir gruptan basari elde edemeyince bir Ust grup tedavi basamagina gegcildi.
Kassal kdkenli temporomandibular eklem hastaliginda ilag-fizik tedavisi ve ilag-fizik-

botulinum toksin uygulamasi karsilastirildi. ilac-fizik tedavinin daha etkin bir tedavi



secenegdi oldugu bulundu. Eklem-i¢i diizensizlik problemlerinde ilag-fizik-plak tedavisi
ile ilag-fizik-plak-artrosentez-sodyum  hyaluronat  enjeksiyonu  uygulamasi
karsilastirildiginda ginimuizde de daha yaygin bir tedavi basamagi olan ilag-fizik-
plak tedavisi basaril bir ydntem olarak saptandi.

Calismamizda kassal kokenli temporomandibular eklem hastalklarinda
botulinum toksin tip A, eklem-ici harabiyet olan temporomandibular eklem
hastaliklarinda artrosentez ve sodyum hyaluronat enjeksiyonu uygulamalarinin
etkinligi arastinimistir.  Temporomandibular eklem hastaliklarinin tedavilerinde

konservatif tedavilere ilave olarak yeni alternatifler olarak sunulmustur.



SUMMARY

COMPARISON OF DIFFERENT TREATMENT METHODS FOR PATIENTS

WITH TEMPOROMANDIBULAR JOINT DISEASE

Our study includes the subjects of the mechanism, frequency and cause of
temporomandibular joint diseases, as well as the classification of those diseases, the
review of treatments and the classification and selection of those treatments
according to the diseases.

Our investigation was performed on 200 patients (157 female, 43 male) who
applied to our clinic with a problem of temporomandibular joint. Selection of the
patients was done according to the findings of detailed clinical and radiological
examination. In the study, patients who had joint pain, joint noise and restriction in
the movements of mandible and who were diagnosed with temporomandibular joint
dysfunction, were evaluated. For patients who were diagnosed by evaluating the
history and the clinical and radiological findings, different applications of treatment
were performed. In these applications, Prosthetic-Orthodontic Rehabilitation and
Surgical Removal of third molar tooth was performed to first group, Medical
Treatment was performed to second group, Medical Treatment + Physical Treatment
was performed to third group, Medical Treatment + Physical Treatment + Occlusal
splint Application was performed to fourth group, Medical Treatment + Physical
Treatment + Occlusal splint Application + Arthrocentesis + Sodium Hyaluronate
injection was performed to fifth group, and Medical Treatment + Physical Treatment +
Botilinum Toxin type A injection was performed to sixth group. Except first group,

when a success could not be obtained from a treatment group, it was skipped to a



superior step of treatment group. In muscle-originated temporomandibular joint
disease, the application of medical treatment + physical treatment was compared to
the application of medical treatment + physical treatment + Botulinum toxin type A
injection. Application of medical treatment + physical treatment was found to be more
effective for a therapeutic option. For the problems of intra-articular derangement,
medical treatment + physical treatment + Occlusal splint application which is a more
common treatment step currently, was determined to be a successful method, when
compared to medical treatment + physical treatment + Occlusal splint application +
arthrocentesis + sodium hyaluronate application.

In our study, the efficiency of Botilinum toxin type A injection in muscle-
originated temporomandibular joint diseases and the efficiency of arthrocentesis +
sodium hyaluronate application in temporomandibular joint diseases with intra-
articular damage was investigated. Those are presented as new alternatives in

addition to conservative treatments for temporomandibular joint diseases.
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