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OZET

Seda Oz, Internal Temporomandibular Eklem Bozuklugu Tedavisinde Enjekte
Edilebilen Platelletten Zengin Fibrin ve Kortikosteroid Enjeksiyonlarinin Etkinliginin
Incelenmesi, Baskent Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Agiz, Dis ve Cene

Cerrahisi Doktora Programi, Doktora Tezi 2025

Amag: Bu calismanin amaci, rediikksiyonlu disk deplasmani tanisi almig
temporomandibular eklem bozuklugu olan agrili hastalarda, tek doz ve tek seans uygulanan
intraartikiiler kortikosteroid ve enjekte edilebilen plateletten zengin fibrin enjeksiyonlarinin

klinik etkinliginin retrospektif karsilastirmali olarak degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Bu calisma, retrospektif, karsilastirmali ve gézlemsel bir nitelikte
olup, Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim
Dali’na 2021-2022 yillar arasinda temporomandibular eklem agris1 nedeniyle basvuran ve
unilateral intraartikiiler enjeksiyon tedavisi (enjekte edilebilen plateletten zengin fibrin veya
kortikosteroid) uygulandigi kayit altina alinan hastalarin elektronik dosyalar1 ve klinik takip
formlari tizerinden yiiriitilmistiir. Calisma Helsinki Bildirgesi’ne uygun sekilde planlanmis
ve Bagkent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu tarafindan onaylanmustir.
(D-KA23/24) Preoperatif manyetik rezonans goriintiileme ile unilateral rediiksiyonlu disk
deplasman1 tanist1 konmus, standart protokole uygun sekilde 2 ml enjekte edilebilen
plateletten zengin fibrin ya da 40 mg liyofilize toz metilprednizolon + 2 ml prilokain karigimi
intraartikiiler enjeksiyon uygulanmis hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir. Klinik
degerlendirme parametreleri; maksimum agiz acikligi miktari, lateral mandibular hareket
miktari, agr1 diizeyi ve klik sesi varligi seklinde belirlenmis ve hastalar preoperatif,
postoperatif 1. hafta, 1. ay ve 3. ay donemlerine ait verileri mevcut olan hastalar ¢alismaya
dahil edilmistir. Istatistiksel analizlerde genellestirilmis dogrusal karma etkili modeller ve

post-hoc analizi kullanilmistir.

Bulgular: Her iki grupta da maksimum agiz ag¢iklig1r miktari, lateral mandibular
hareket miktari, agr1 diizeyi degerlerinde postoperatif siiregte anlamli iyilesmeler
gbzlenmistir  (p<0,001). Kortikosteroid enjeksiyonu yapilan hasta grubunda agr

skorlarindaki diisiis daha erken donemde baslarken, enjekte edilebilen plateletten zengin
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fibrin enjeksiyonu yapilmis grupta bu azalma daha ge¢ baslamis ancak daha belirgin
siireklilik gosteren sekilde gerceklesmistir. Tedavi etkinligi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Her iki grupta da maksimum agiz
acikligr anlamh sekilde artmis olup, kortikosteroid grubunda 35,2 mm’den 38,9 mm’ye
cikarak en biiyiik artis ilk haftada gergeklesmis, i-PRF grubunda ise 37,2 mm’den 41,2
mm’ye ulasarak en belirgin artis 1-3. ay arasinda kaydedilmistir (p<0,001). Klik sesi
sikliginda her iki grupta da azalma egilimi goriilmiis, ancak bu degisiklik istatistiksel olarak
anlamli bulunmamigtir (p>0,05). Lateral hareketin sag ve sol yonleri arasinda giiclii
korelasyon saptanmis (r=0,58), bu durum tek tarafli uygulanan enjeksiyonun bilateral

fonksiyonel kazanim sagladigin1 gostermistir.

Sonug: Intraartikiiler kortikosteroid ve enjekte edilebilen plateletten zengin fibrin
enjeksiyonlari, rediiksiyonlu disk deplasmani bulunan temporomandibular eklem
hastalarinda kisa ve orta vadede agr1 kontrolii ve fonksiyonel iyilesme agisindan etkili
yontemlerdir. Kortikosteroid enjeksiyonu hastalarda hizli semptomatik rahatlama saglarken,
enjekte edilebilen plateletten zengin fibrin biyolojik iyilesme siire¢lerini destekleyerek uzun
stireli fonksiyonel fayda sunmaktadir. Bu nedenle, enjekte edilebilen plateletten zengin
fibrin tedavisi, minimal invaziv uygulamalar arasinda giivenli ve etkili bir biyolojik alternatif

olarak degerlendirilebilir.
Anahtar Kelimeler: Temporomandibular Eklem Bozukluklari, Kortikosteroid

Enjeksiyonu, Enjekte Edilebilir Platelletten Zengin Fibrin, Intraartikiiler Enjeksiyon,
Rediiksiyonlu Disk Deplasmani

Bu c¢alisma Baskent Universitesi Tip ve Saglk Bilimleri Arastrma Kurulu tarafindan

onaylanmistir (Proje no: D-KA23/24).
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ABSTRACT

Seda Oz, The Evaluation of the Efficacy of Injectable Platelet-Rich Fibrin and
Corticosteroid Injections in the Treatment of Internal Temporomandibular Joint

Disorders, Baskent University Institute of Health Sciences PhD Programme of Oral

and Maxillofacial Surgery, PhD Thesis 2025

Objective: The objective of this study was to retrospectively evaluate and compare
the clinical effectiveness of single-dose, single-session intra-articular injections of
corticosteroids and injectable platelet-rich fibrin in patients with painful temporomandibular

joint disorder diagnosed with disc displacement with reduction.

Materials and Methods: This study was designed as a retrospective, comparative,
and observational analysis. It was conducted through the review of electronic medical
records and clinical follow-up forms of patients who presented with temporomandibular
joint pain to the Department of Oral and Maxillofacial Surgery, Faculty of Dentistry, Bagkent
University, between 2021 and 2022, and who underwent unilateral intra-articular injection
therapy (injectable platelet-rich fibrin or corticosteroid). The study was planned in
accordance with the Declaration of Helsinki and approved by the Research Ethics
Committee of Baskent University, Faculty of Medicine and Health Sciences (D-KA23/24).
Patients with a preoperative diagnosis of unilateral disc displacement with reduction
confirmed by magnetic resonance imaging were included. All patients received intra-
articular injections following the standard protocol: either 2 ml of injectable platelet-rich
fibrin or a mixture of 40 mg lyophilized powdered methylprednisolone with 2 ml prilocaine.
Clinical evaluation parameters included maximum mouth opening, lateral mandibular
movement, pain intensity, and presence of joint clicking. Patients were included in the study
if they had available records for the preoperative period and postoperative follow-ups at 1
week, 1 month, and 3 months. Statistical analyses were performed using generalized linear

mixed-effects models and post-hoc analysis.

Results: In both groups, significant postoperative improvements were observed in
maximum mouth opening, lateral mandibular movement, and pain scores (p<0.001). Pain

reduction occurred earlier in the corticosteroid group, whereas in the i-PRF group, the



decrease started later but demonstrated a more sustained pattern. No statistically significant
difference was detected between the two groups in terms of overall treatment efficacy
(p>0.05). Maximum mouth opening increased significantly in both groups: in the
corticosteroid group, it improved from 35.2 mm to 38.9 mm, with the greatest gain observed
during the first postoperative week; in the i-PRF group, it increased from 37.2 mm to 41.2
mm, with the most pronounced improvement recorded between the Ist and 3rd months
(»<0.001). A decreasing trend in joint clicking frequency was noted in both groups;
however, this change did not reach statistical significance (p>0.05). A strong correlation was
observed between right and left lateral movements (r=0.58), indicating that unilateral

injections contributed to bilateral functional improvement.

Conclusion: Intra-articular injections of corticosteroids and injectable platelet-rich
fibrin are both effective methods for achieving short- and medium-term pain control and
functional improvement in patients with temporomandibular joint disorders involving disc
displacement with reduction. While corticosteroid injection provides rapid symptomatic
relief, injectable platelet-rich fibrin supports biological healing processes and offers long-
term functional benefits. Therefore, injectable platelet-rich fibrin can be considered a safe
and effective biological alternative among minimally invasive treatment options for

temporomandibular joint disorders.

Keywords: Temporomandibular joint disorder, corticosteroid injection, platelet-rich

fibrin, intra-articular injection, disc displacement with reduction.

This study was approved by Baskent University Institutional Review Board (Project no: D-

KA23/24).
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1. GIRIS VE AMAC

Temporomandibular eklem (TME), okliizyon ve néromiiskiiler sistemde énemli rol
oynayan, insan vicudunun en karmasik eklemlerinden biridir (1). Temporal kemik ile
mandibula arasinda yer alir; siki fibroz kapsiille cevrili, diartrodial yapida ve fonksiyonel
olarak bilesik bir eklemdir. Eklem i¢ yiizeyi sinoviyal membranla kaplidir; bu yap1 sinoviyal

sivi salgilayarak kayganlik saglar ve nonvaskiilarize dokularin beslenmesine katkida bulunur

(1).

Saglikli diskin eklemle temas eden ylizeyi sinir ve damar igermeyen yogun fibroz
dokudan olusur; posterior (arka) baglanti noktasi ise zengin vaskiilarizasyon ve
innervasyona sahiptir (2), (3). Disk, viskoelastik 6zellikleriyle siirtiinmeyi azaltir ve eklem
hareketlerine uyum saglar (4). TME'de dejeneratif degisiklikler bagladiginda, ekstraselliiler
matriks (ECM) yapisinda ve proteinaz diizeylerinde degisim goriiliir; bu durum inflamatuar
stirecleri baglatabilir (5), (6). Erken donemde yapilar yeniden organize olabilirken, yliksek
ve slirekli stres altinda eklem yiizeylerinde bozulmalar meydana gelir ve sekonder

inflamasyon gelisebilir.

TME’ye ait problemler, dogrudan eklem kaynakli olabilecegi gibi ¢igneme
kaslarindan da kaynaklanabilir (7). Bu rahatsizliklar geg¢miste c¢esitli terimlerle
adlandirilmistir; son olarak Amerikan Dis Hekimleri Birligi (ADA), ¢cigneme sisteminin tim
fonksiyonel hastaliklarini “Temporomandibular Eklem Diizensizlikleri (TMD)” baslig1
altinda toplamistir. TME disfonksiyonlari, yetiskin bireylerde %20-30 oraninda goriiliir ve
etyolojisinde emosyonel stres, parafonksiyonel aligkanliklar, travma, bruksizm ve derin agr1

kaynaklar yer alir (8), (9).

Son yillardaki aragtirmalar, artmis inflamasyonun stresle iliskili hastaliklarin
patofizyolojisine dogrudan katkida bulundugunu gostermistir (10). Literatiir depresyon
tanist almis bireylerde IL (interlokin)-1, IL-6, TNF-a ve C-reaktif protein (CRP)
seviyelerinin depresyonu olmayan bireylere gore anlamli derecede daha yiiksek oldugunu

gostermistir (10).



Temporomandibular eklemin internal diizensizlikleri temporal kemikte bulunan
tiiberkulum artikiilare ile mandibulada bulunan kondil arasinda yer alan eklem diskinin
normal olmayan konumu olarak tanimlanmaktadir. Eklemin internal diizensizlikleri en sik
goriilen rahatsizliklardan olmakla birlikte, internal diizensizliklerden en sik goriilenler
arasinda rediiksiyonlu disk deplasmani ve rediiksiyonsuz disk deplasmani olgular1 yer
almaktadir. Rediiksiyonlu anterior (6n) disk deplasmani, klinik olarak mandibular hareket
sirasinda olusan resiprokal klik ile karakterize bir diizensizliktir. Posterior banttaki
incelmeler veya perforasyonlar, diskin 6ne ve ice dogru yer degistirmesine sebep olur. Bu
gibi durumlarda disk, superior (iist) lateral (yan) pyterigoid kas tarafindan 6ne dogru ¢ekilir.
Boylece kondil diskin daha posteriorunda konumlanir ve agiz agma sirasinda anormal bir
iliski s6z konusu olur. Superior retrodiskal laminanin elastikiyeti kayboldugunda, dnde
konumlanmis disk agi1z a¢ildiginda da normal pozisyonuna donemez. Disk rediikte olmadigi
icin, kondil diski yakalayamaz ve disk kondilin oniinde sikigir. Bu hastalarda klik sesi
allmamaz ve agiz agmada ciddi kisithiliklar mevcuttur. Bu duruma ise rediiksiyonsuz disk

deplasmani ad1 verilmektedir. (11)

Klinik muayenelerde maksimum interinsizal mesafe dl¢iildiiglinde agiz agikliginin
normal araligr 53 ila 58 mm arasindadir. (12) Agiz agikliginin 35-40 mm’nin altinda
bulunmasi kisitliliga dair bir ipucu sunabilir, ancak bu 6l¢iim tek basina tanit koydurucu
degildir ve diger klinik parametrelerle desteklenmelidir.(13) Ac¢ilma sirasinda g¢enenin
herhangi bir tarafa kaymasi ve ¢ene kapanmasi esnasinda orta hatta geri doniis yapmasi
(deviasyonu), kondilin disk diizensizliginin, rediiksiyonlu disk deplasmaninin bagladigini
diisiindiiriir. Ote yandan, maksimum ag1z agikliginda bir tarafa kayma, orta hatta ddSnmeme
(defleksiyonu), bir eklemde hareketin kisitlanmasi ise rediiksiyonsuz disk deplasmaninin

baslangicini belirten bir durumdur. (14)

TMD' nin tedavisi, etiyolojiye bagl olarak farmakoterapi, fizyoterapi, splint tedavisi,
kas i¢i ve eklem ponksiyonlar1 gibi minimal invazif cerrahi prosediirleri, artroskopiyi ve bazi
durumlarda acik cerrahiyi igerebilir. (15), (16) TME bosluklarina yapilan ponksiyonlara
dayanan yaygin olarak kullanilan yontemler arasinda artrosentez ve ¢esitli maddelerin eklem
ici (intraartikiiler) uygulanmasi yer almaktadir. (17), (18) Su ana kadar incelenen enjekte
edilebilir maddeler arasinda kortikosteroid (KS), hyaluronik asit (HA), hipertonik dekstroz
(HD), analjezikler, ozon ve otogreft tiirevli preparatlar yer almaktadir. (19), (20), (21), (22)



Su anda kullanilan otogreftler esas olarak hastanin santrifiijlenmis kanindan elde edilen
maddelerdir: platellet agisindan zengin plazma (PRP), biiylime faktorii agisindan zengin
plazma (PRGF) ve enjekte edilebilir platellet agisindan zengin fibrin (i-PRF), en uygun
bilesime sahiptir. (23), (24)

TMD'nin tedavisi i¢in tek basina artrosentez (25), (26) veya KS (27), (28,29) HA
(30) glukozamin hidrokloriir (31) veya non-steroid antienflamatuar ilaglar (NSAEI) (29),
(32) ile kombinasyon halinde farkli yaklasimlar daha 6nce rapor edilmis olup umut verici
sonuglar elde edilmistir. Sistemik olarak uygulanan KS, hiicresel ve humoral bagisiklik
sistemleri lizerinde derin anti-inflamatuar ve immiinstipresif tepkilerle sayisiz etkiye neden
olur (33). Lokal olarak enjekte edildiginde, sinovyal doku flizerinde giiclii bir anti-
inflamatuar etki gosterir ve eflizyonun azaltilmasina, agrinin azalmasina ve ardindan eklem
hareket araliginin artmasina yardimci olur. Tek bagina intraartikiiler KS enjeksiyonunun,
TME agrisinin subjektif semptomlari ve klinik belirtileri tizerinde uzun siireli palyatif etkiler

sagladig1 gosterilmistir. (34)

KS, antiinflamatuar etkileri sayesinde temporomandibular eklem diizensizliklerinde
(TMD) sikca kullanilan tedavi ajanlaridir.  Intraartikiiler uygulandiklarinda, lokal
inflamatuar yaniti baskilayarak kisa siirede agrinin azalmasmi ve semptomlarin
hafiflemesini saglarlar. Klinik olarak 6zellikle akut agr1 kontroliinde etkilidirler; ancak ¢ene
fonksiyonlar1 tlizerindeki iyilestirici etkileri genellikle smirhidir. Etki mekanizmalari
prostaglandin sentezinin inhibisyonu ve inflamatuar mediatdrlerin baskilanmasina dayanir.
Bu nedenle KS kullanimi kisa donem rahatlama saglasa da uzun vadeli fonksiyonel kazanim
ve doku 1yilesmesi agisindan dikkatle degerlendirilmelidir. Bu dogrultuda, son yillarda
klinik yaklagimlarda KS kullanim1 daha temkinli degerlendirilmekte ve yerini biyouyumlu,
rejeneratif etkileri 6n planda olan PRP ve i-PRF gibi otolog biyolojik iiriinlere birakmaya

baslamaktadir. (35) (36), (37)

Son yillarda i-PRF, antikoagiilan igcermeyen sivi formu ve zengin hiicresel icerigi
sayesinde intraartikiiler enjeksiyon protokollerinde sikca tercih edilen bir biyolojik ajan
haline gelmistir. Diisiik devirli santrifiijle elde edilen bu otolog preparat, biiyiime faktorleri
ve lokositler yoluyla iyilestirici etkilerini uzun siireli olarak salarak inflamasyonu azaltir,

doku rejenerasyonunu destekler. TME i¢ine uygulandiginda ise i-PRF’in fonksiyonel olarak



agriy1 azaltmasi, agiz agiklit ve c¢ene hareketlerini artirmasi; molekiiler diizeyde ise
sinovyal membranda antiinflamatuar etki gdstererek intraartikiiler yapisal iyilesmeyi tesvik

etmesi beklenir.(38)

Literatiirde KS, HA, HD, analjezik, ozon ve otogreft tiirevli preparatlarin
intraartikiiler uygulamalarinin etkinligini karsilastiran bir¢ok ¢alisma bulunmasina ragmen;
rediiksiyonlu disk deplasmani bulunan ve TME agris1 olan hastalarda, tek doz ve tek seans
intraartikiiler i-PRF veya KS enjeksiyonunun fonksiyonel etkilerini kisa ve orta donemde
dogrudan karsilastiran bir ¢alismaya literatiirde rastlanmamaktadir. Ayrica artrosentez
isleminin uzun hazirlik siireci, periartikiiler hematom ve 6dem riski ile yiiz felci gibi
istenmeyen komplikasyonlara yol acabilmesi, daha basit ve giivenli alternatif tedavi
yontemlerinin degerlendirilmesini gerekli kilmaktadir. Bu nedenle, akut TME agris1 olan
bireylerde tek doz intraartikiiler KS veya i-PRF enjeksiyonlarinin kisa ve orta vadede klinik
etkinligini ortaya koymak, bu ¢alismanin temel amacini olusturmaktadir. Bu dogrultuda,
rediiksiyonlu disk deplasmanina bagli olarak akut agr1 sikayeti bulunan hastalarda uygulanan
tek seanslik i-PRF veya KS enjeksiyonlarinin; maksimum agiz acikligi (MAA), ¢enenin
lateral hareket (LH) kapasitesi, eklem agris1 diizeyi (VAS) ve eklem sesi gibi klinik
parametreler iizerinden degerlendirilmesiyle, her iki tedavi seceneginin etkinligi
karsilastirmali olarak incelenmis ve elde edilen veriler dogrultusunda temporomandibular
intraartikiiler minimal invaziv tedavi yaklasgimlarma bilimsel katki saglanmasi

hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Temporomandibular Eklem

TME, kraniyomandibular eklem olarak da bilinmektedir. Mandibula ve temporal
kemik arasinda yer alir. Fonksiyonel ve morfolojik agidan karmasik bir yapiya sahiptir.
Kayma (translasyon) yapma o6zelligi ile ginglimoid, donme (rotasyon) hareketi yapma
Ozelligi dolayisiyla artrodial eklem ozelligi tasir. Ginglimoartrodial eklem olarak kabul
edilmektedir. Mandibular kondilin, temporal kemigin mandibular fossa bolgesine yerlesmesi
ile olusan bu eklemde bu iki kemik yap1 arasinda artikiiler disk bulunmaktadir. Disk yapis1
sayesinde eklem boslugu iist ve alt eklem boslugu olarak iki boliime ayrilir. Ust eklem

boslugunda rotasyon hareketi ve alt eklem boslugunda translasyon hareketi

gerceklesmektedir (Sekil 2.1).

TME, mandibular kondil, glenoid fossa, artikiiler ¢ikinti (eminens) gibi kemik
yapilarindan ve eklem diski, ligamanlar, eklem kapsiilii, sinovial membran, retrodiskal

dokular gibi yumusak doku elemanlarindan olusmaktadir (39).

Temporal
bone

Nerves \
Condyle Ear

canal

Sekil 2.1. TME yapis1 (40)



2.1.1. Temporomandibular eklem anatomisi

2.1.1.1. Temporomandibular eklem ve ¢cigneme kaslarinin embriyolojisi

TME olusumununki baglica morfogenetik olaylar intrauterin (IU) 7. Ve 20. Haftalar

arasinda meydana gelmektedir. (41)

Mandibula kemik doku sekillenmesi IU 6., 7. Haftalar arasinda Meckel kikirdaginin
yaninda iki parga olarak baslamaktadir. 12. Hafta civarinda iki damak ¢ikintisi (proses) orta
hatta birleserek agiz ve burun bosluklarini birbirinden ayirir. Bu haftalarda maksillar kemik
yapisi, daha sonra infraorbital foraminayi olusturacak bdlgede sekillenmeye baslar.
Mandibula kemiklesmesinden sonra sirasiyla maksilla, sfenoid kemik medial (i¢) alar
cikinti, frontal kemik, zigomatik kemik ve ark, oksipital kemik skuaméz kismi, sfenoid
kemigin biiyiik kanadi, timpanik kemik, sfenoid kemigin kiigiik kanatlari, sfenoid kemigin

dorsolateral (sirt yani) bolimii kemiklesmektedir. (42)

Artikiiler fossa (bosluk), IU donemde 7., 8. Haftalar arasinda tanimlanabilen ilk TME
yapisi olarak ge¢cmektedir. Kemiklesmesi [U 10. Haftada baglar. Artikiiler disk, IU 7,5
haftada mezensimal hiicre yiginm1 olarak goriiliir. 19. Hafta civarinda diskin fibrokartilaj
yapist kendini gostermeye baglar. Eklem kapsiilii, [U 9., 11. Haftalar arasinda goriilmeye
baglar. Yirminci hafta civarinda kapsiiliin hiicresel farklilasmasi (diferansiasyon)
tamamlanir. Lateral pterigoid kas, 9., 10. Haftalar civarinda superior boliimii disk ve kapsiile,

inferior (alt) kismi1 kondile yapisik bir sekilde goriiliir.

TME’ deki ilk vaskiilarizasyon 10. Haftada baglar. 12. Haftada auriculotemporal ve
trigeminal sinir dallar1 goriilebilir duruma gelmektedir. 10. Haftada alt eklem boslugu
olugmaya baglar. 12. Haftada iist eklem boslugu olusmaya baglar. 14. Hafta civarinda her

iki eklem kavitesinin olusumu tamamlanmis olarak goriilebilir. (43,44)



2.1.1.2. Temporomandibular eklem kemik elemanlari

2.1.1.2.1. Mandibular kondil

Mandibulanin kondil prosesinin supero-anterior yiizeyi, TME yapisina katilir.
Transvers (enine) planda degerlendirildiginde, kondil bas1 yukaridan bakildiginda yuvarlak
bir goriinlimdedir. Saglikli bireylerde kondil basi, antero-posterior yonde ortalama 8—10
milimetre (mm), medio-lateral yonde ise 15-20 mm genisligindedir. Sag ve sol taraflar
arasinda belirgin bir asimetri bulunmaz. Frontal (koronal) goriiniimde kondil yiizeyi hafif
konveks yapidadir. Medial ve lateral kutuplara ayrilan yiizeyler, eklem diskinin tutunmasina
olanak taniyan piiriizlii bir yap1 gosterir. Ozellikle lateral kutup, diskin yani sira
temporomandibular ligamanin (TML) da tutundugu bolgedir ve burada da yiizey
puriizliliigi belirgindir. Kondil baginin anatomik formu, iizerindeki bag doku kalinligina
bagh olarak degiskenlik gosterebilir. Literatiirde, bu yapisal 6zelliklerin eklem yiizeyine
gelen mekanik kuvvetlere gore sekillendigi bildirilmektedir. Mandibular kondilin 6n bélgesi

(pars anterior), ¢igneme kuvvetlerine en ¢ok maruz kalan kisimdir. (45)

2.1.1.2.2. Glenoid fossa

Glenoid fossa, temporal kemigin pars skuamoz kisminin altinda yer alir. Anterior
duvar artikiiler eminens, posterior duvari ise dis kulak yolunun timpanik kismu ile sinirlanir.
Ince kemik yapisi, kuvvetlerin artikiiler eminensin arka smirma yonlendirilmesini saglar.
Posterior ve tepe bolgeleri, hareketlere katilmasa da vaskiilarizasyonu zengin fibréz doku ile

srtiiliidiir. (46)

Artikiiler fossa, glenoid fossanin artikiiler doku ile ortiilii boliimiidiir ve diizenli bir
sekli yoktur; medio-lateral ve antero-posterior yonde konkav (icbiikey) yapidadir.
Anteriorda eminensin egimi, supero-medialde temporal kemik, posteriorda ise glenoid
bolgenin arkasindaki alan ile sinirlidir. TME ile dis kulak yolu arasindaki ayrimi saglayan
bu alanda, timpanoskuamozal yarik (fissur) yer alir. Bu yarik, petroskuamozal ve
petrotimpanik fissuralara ayrilir. Petrotimpanik fissur, chorda timpani siniri ile vaskiiler

yapilar icerir ve retrodiskal dokuyu destekler. (39)



2.1.1.2.3. Artikiiler eminens

Artikiiler eminens, artikiiler fossanin 6n duvarini olusturur. Lateraldeki artikiiler
tiiberkiil eklem ylizeyi igermez ve TML nin tutundugu alandir. Eyer seklinde olup temporal
kemigin infratemporal yiizeyinden olusur. Cene ac¢ilirken kondil-disk kompleksi eminensin
Oniine dogru ilerler. Eminensin egimi, dogum sonrasi (postnatal) gelisimle artis gosterir. (42)
Artikiiler eminens, kalin ve siki fibroz bag dokusu ile ortiilii, yogun kemik yapisindadir.

Anatomik ve yapisal 6zellikleri kisiden kisiye degiskenlik gosterir. (45) (2. 2)

2.1.2. Temporomandibular eklem yumusak doku elemanlar:

2.1.2.1. Eklem diski

Eklem diski, kondil ve artikiiler eminens arasinda yer alan, oval ve fibroz bir yapidir.
Mezengimal dokudan gelisir; anteriorda eklem kapsiili ve lateral pterigoid kasla, posteriorda
ise diskin arka kismindaki retrodiskal doku ile siireklilik gosterir. Medial ve lateral kutuplara

tutunarak kondil-disk kompleksinin birlikte hareketini saglar.

Disk, eklem boslugunu iist ve alt kompartimanlara ayirir; bu bosluklar sinoviyal sivi
igerir. Diskin superior yilizeyi hafif digbiikey (konveks) olup artikiiler fossaya uyumludur.
Kollateral ligamanlarla kondile baglanarak asir1 medio-lateral hareketi sinirlar. Lateralden
disk; anterior boliim (pars) (PA), pars intermediate (orta) (PI) ve pars posterior (PP) olmak
tizere Ui bolgeden olusur. Kalinlik oranlar1 2:1:3’tiir; en kalin boliim PP, en ince bdliim
PI’dir (yaklasik 0,4 mm). PP, bilaminer alanla devam ederken, PA anteromedialde kas
liflerine baglidir. Erken postnatal donemde vaskiilarize ve fibroblastca zengin olan disk,

zamanla merkezde damarsiz ve sinirsiz hale gelir (43).

Disk yapisinda tip 1 kollajen, elastik fibriller ve cesitli glikozaminoglikanlar
(kondroitin siilfat, dermatan siilfat, hyaliironik asit, keratin stilfat) bulunur. Bu icerikler diske
gerilme direnci ve osmotik denge saglar. Fonksiyon sirasinda disk, baglantilarin farklh

yonlere uyguladig1 kuvvetler nedeniyle makaslama stresine maruz kalir ve bu stresler geri



donilistimsiliz hasarlara yol agabilir. Disk, kondil ile temporal kemik arasindaki stresi

azaltarak eklem fonksiyonunun siirekliligini saglar (47) (Sekil 2.3).

P Mandibular Fossa

Lateral Pterygoideus
kasin lst bas kisrm

»

__ Sinaviyal Kavite Ust
Kismi

Artikiler Disk

-

f V4 Kondil
Lateral Pterygoideus
kasin alt bas kismi

Sekil 2.2. TME elemanlari. (40)
2.1.2.1.1. Eklem Diski Anatomik Pozisyonu

Fizyolojik olarak, TME’de diskin posterioru, kondilin PP’nin {izerinde kalmaktadir.
Kondil sentrik konumdayken PI, kondilin antero-superior konveks bolimii ve artikiiler
tiimsek (protiiberens) arasinda kalir. Disk yapisindaki elastik lifler, fonksiyonel basinglar

ortadan kalktiginda diskin eski morfolojisine donmesine yardime1 olur (48).

2.1.2.2. Temporomandibular eklem ligamanlar1

TME ligamanlari, gerilmeye dayanikli kollajen bag dokusundan olusur ve eklem
yapilarin1 mekanik baskiya kars1 korur. Uzun siireli kuvvetlere maruz kaldiklarinda elastik
deformasyon gosterebilirler. Eklem hareketlerine dogrudan katilmasalar da hareketi
sinirlandirict rol oynarlar. TME’de 3 fonksiyonel ve 2 aksesuar olmak iizere toplam 5

ligaman bulunur (49), (50).



2.1.2.2.1. Fonksiyonel ligamanlar
2.1.2.2.1.1. Kollateral (diskal) ligaman

Kollateral ligaman, diskin medial ve lateral kutuplari ile kondilin u¢ kismina tutunur.
Disk-kondil kompleksinin fonksiyonlar esnasinda birbirinden uzaklagmasina engel olur.

TME’nin rotasyon hareketinde aktiftir (50).

2.1.2.2.1.2. Kapsiiler ligaman

Kapsiiler ligaman, inferiorda kondil boynuna, superiorda temporal kemige tutunur.
Medial ve posterior boliimleri ince, anterolateral ve lateral kisimlar ise kalindir. Lateral
kismi, temporomandibular ligamani olusturur. Eklem yiizeyine gelen kuvvetleri sinirlandirir

ve sinoviyal sivinin korunmasina katki saglar (51)(Sekil 2.4).

2.1.2.2.1.3. Temporomandibular ligaman (TML)

TML, sadece eklemin lateral yiizeyine tutunur ve iki boliimden olusur: dista oblik,
icte horizontal. Oblik kisim, kondilin asir1 anterior ve rotasyon hareketlerini; horizontal

kisim ise asir1 lateral ve posterior hareketlerini sinirlar. Bdylece hem agiz agma miktarinm

diizenler hem de retrodiskal dokular1 korur. (49) (Sekil 2.3)

\____.—4’"’/
e

\ Eklem Kapsiill

Temporomandibular
Ligament

Sekil 2.3. Temporomandibular Ligaman ve Eklem Kapsiilii (40)
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2.1.2.2.2. Aksesuar ligamanlar

2.1.2.2.2.1. Sphenomandibular ligaman

Intrauterin donemde Meckel kikirdagindan gelisir; sfenoid kemigin spinasi ile
mandibula lingulas1 arasinda uzanir. Mandibular hareketlerde aktif rolii yoktur. Cene
kapanirken damar-sinir paketini basinca karsi korur. (52) (Sekil 2.4)

2.1.2.2.2.2. Stilomandibular ligaman

Stilohiyoid ligaman ile mandibula angulusu arasinda yer alir. Cene agik ve
kapaliyken gevsektir; maksimal protriizyonda gerilir ve asir1 6ne hareketi sinirlandirir. (52)
(Sekil 2.4)

Sphenoid Kapsiil

Kemik

Sphenomandibular

Ligament Styloid Processus

Stylomandibular
Ligament

Sekil 2.4. TME Ligamanlar1 ve Eklem Kapsiilii. (40)

2.1.2.3. Retrodiskal dokular (bilaminer alan)

Retrodiskal dokular, sinoviyal tabaka ile Ortiilii, vaskiilarizasyonu zengin bir bag
dokusudur. Superior kismi fibroelastik yapida olup glenoid fossaya, inferior kismi fibroz
olup kondil boynuna tutunur. Arada, gevsek bag dokusundan olusan ve kapsiiler ligamana
baglanan intermediate bodlge yer alir. Bu alan, pars intermedia hari¢ diskin tiim

vaskiilarizasyonunu saglar. (46)
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Kondilin hareketleri vendz pleksusu aktive ederek doku basincini diizenler.
Maksimal agi1z acikliginda negatif basing olusur ve eklem hacmi 4-5 kat artar; kapanisla bu
basing dengelenir. “Pompalama mekanizmasi” olarak adlandirilan bu siireg, eklem
beslenmesi ve lubrikasyonu icin kritiktir. Disk deplasmanlarinda islevi azalmakla birlikte

devam eder. (53)

2.1.3. Temporomandibular eklem vaskiiler yapisi

TME arteriyal vaskiilarizasyonu primer olarak, maksiller arter ve ylizeyel

(stiperfisiyal) temporal arter tarafindan saglanir. Bu arterizasyon ikilisi ayni zamanda

mastikator kaslarin vaskiilarizasyonuna da katki saglar. Venoz drenaj siiperfisiyal temporal

ven, maksiller pleksus, pterigoid pleksus tarafindan saglanir. (46) (Sekil 2.5)

Eklem Kapsiili

Lateral TME Lig.
. A. Temporalis Superiot

TME Dali

Orta Meningeal Arter A. Carotis Externa

A. Maxillaris A. Alveolaris inferior

Sekil 2.5. TME Vaskiiler Yapist. (46)

2.1.4. Temporomandibular eklem sinir yapisi

TME'nin yardimc1 innervasyonu; aurikulotemporal, masseterik ve temporal sinirlerle
saglanir. Proprioseptif bilgi iletimi, genu vasculozumda bulunan dort reseptdr tipiyle

gergeklesir: Ruffini (Tip I), Pacini (Tip II), Golgi tendon organi (Tip III) ve serbest sinir
uglar (Tip 1IV). (54)
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2.1.5. Mandibular fonksiyondaki kaslar

Mandibular fonksiyonlarini 4 major mastikator kas grubu meydana getirmektedir.

2.1.5.1. Cigneme kaslari

2.1.5.1.1. Masseter kasi

Masseter, zigomatik arktan koken alan yiizeyel ve derin olmak iizere iki tabakadan
olusur. Yiizeyel lifler ramus laterale, derin lifler eklem kapsiilii ve diske tutunur. Kasilmasi
¢eneyi kapatir; yilizeyel kismi protriizyona katki saglar. Mastikasyon kuvvetinin biiyiik

kismini saglayan primer ¢igneme kasidir (55) (Sekil 2.6).

Temporalis

Temporalis Tendon

Lateral Pterygoid

Masseter

Sekil 2.6. Musculus (m) Massetericus, m. Temporalis, m. Pterygoideus Lateralis. (40)

2.1.5.1.2. Temporal kas

Temporal kas, temporal kemigin linea temporalis superior ve inferior bolgelerinden
baslayarak mandibulanin koronoid prosesine ve ramus anterioruna tutunur. Yelpaze

seklindeki bu kas ti¢ boliime ayrilir:
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e Pars anterior: Mandibula kaldirilmasi (elevasyon) yardimer olur, kaldirag
gorevi gortir.

e Pars intermedia: Cene kapanmasini destekler ve cenenin geriye hareketi
(retrlizyon) katki saglar.

o Pars posterior: Ozellikle retriizyon hareketinde etkindir (56) (Sekil 2.6).

2.1.5.1.3. Medial (i¢) pterigoid kas

Pterigoid fossadan kdken alir ve mandibula angulusunun medial yiizeyine tutunur.
Cene kapanmasina yardimcidir.

o Cift tarafli (bilateral) kasilmasi: Cenenin 6ne hareketi (protriizyon) neden olur.

e Tek tarafli (unilateral) kasilmasi: Mandibulada ¢enenin mediale hareketi

(mediotriizyon) olusturur (57)(Sekil 2.7).

2.1.5.1.4. Lateral (dis) pterigoid kas

Pars stiperior ve pars inferior olmak iizere iki boliimden olusur.

2.1.5.1.4.1. Inferior lateral pterigoid kas

Pterigoid prosesin lateral laminasindan baglayarak mandibula {lizerindeki pterigoid
cukura (fovea) tutunur.
o Cift tarafli kasilmasi: Mandibula protriizyonuna katki saglar.
o Tek tarafl kasilmasi: Mediotriiziv harekete neden olur.
Mandibulay1 asag1 ¢ceken kaslartyla (depresor) birlikte ¢ene agilmasinda gorev

alan tek major ¢igneme kasidir (55)(Sekil 2.7).
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2.1.5.1.4.2. Superior lateral pterigoid kas

Sfenoid kemigin ala majoriinden baslar; pterigoid fovea ve disk-kapsiil kompleksine
tutunur. Diskle olan baglantisi, disk deplasmanlarinda etkili olabilir. (58) Kas
kontraksiyonunda disk anteromediale ¢ekilir, posteromedial hareket sinirlanir. Cene
acilirken inaktif, kapanma esnasinda ise aktiftir. Bilateral kasilmas1 disk-kondil kompleksini

mediale ¢eker; retriizyon ve ¢enenin laterale (laterotriizyon) hareketlerinde de etkindir. (59)
(Sekil 2.7)

Superior

M. Pterygoideus Lateralis
Inferior

~M. Pterygoideus Medialis

Sekil 2.7. m. Pterygoideus Lateralis ve m. Pterygoideus Medialis. (40)

2.1.5.2. Mimik kaslari

Orofasiyal kas gruplari; musculus (m) nasalis, m. depressor septi, m. levator labii
superioris alaeque nasi, m. orbicularis oris, m. zygomaticus major/minor, m. risorius, m.
levator labii superioris, m. levator anguli oris, m. depressor anguli oris, m. depressor labii
inferioris, m. mentalis ve m. platysma’dan olusur. Bu kaslar bireye 6zgii mimik ifadeleri
saglar. Kas tonusundaki degisiklikler, mimiklerin orantisiz gériinmesine neden olabilir. (60)
Orofasiyal kaslar, mastikator kaslarla birlikte ¢alistiginda kondil pozisyonunu etkileyebilir

ve TME bilesenlerine uygulanan yiik dagilimini degistirebilir (61).
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2.1.5.3. Suprahyoid kaslar

Suprahyoid kas grubu; m. digastricus, m. mylohyoideus, m.geniohyoideus ve m.
stylohyoideus’tan olusur. Lateral pterigoid kasla birlikte ¢eneyi acan kas grubu i¢inde yer
alirlar.

o M. digastricus: iki karindan olusur. Posterior karin mastoid prosesin medialinden,
anterior karmn mandibular fossadan baslar. Infrahyoid kaslarla birlikte ¢ene
acilmasini ve retrliizyonunu saglar.

e M. mylohyoideus: Mandibuladaki mylohyoid ¢izgiden hyoid kemige uzanir, agiz
tabanini destekler.

e M. geniohyoideus: Mandibula simfizinin medialinden baslayarak hyoid kemige
tutunur; bilateral kasildiginda ¢ene agilmasina ve hyoidin anterior hareketine
katk1 saglar.

e M. stylohyoideus: Temporal kemigin stiloid prosesinden ¢ikar, hyoid kemige
tutunur; hyoid kemigin dengeli hareketine yardimeci olur. (62) (Sekil 2.8)

M. Digastricus
Posterior

Mylohyoid Kaslar

M. Digastricus Anterior
Hyoid Kemik

Infrahyoid

Sekil 2.8. TME Suprahyoid Kaslar1 (Alttan Goriiniim). (40)

2.1.5.4. Dil kaslarn

Dil kaslari iki gruba ayrilir:
o Digsal (Ekstrensek) kaslar (m. styloglossus, m. genioglossus, m. hyoglossus), dili
ossedz yapilara baglayarak oral kavitede hareketini saglar.
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o Igsel (Intrensek) kaslar (boyuna (longitudinal), dikey(vertikal), transvers), dil
seklinin degisimine katki saglar.
Mastikator kaslar kondil pozisyonunu etkilerken; bukkal, dudak ve dil kaslari,
dislerin dental arkta nihai konumlanmasina katkida bulunur (63). Dilin TME iizerindeki
etkisi sinirhidir; ancak TME kapsiiliinden gelen afferent uyarilar, dilin konumunun dinamik

olarak ayarlanmasini saglar (64).

2.1.6. Temporomandibular eklem ve kas-iskelet sistemi

Yapilan klinik arastirmalar neticesinde TME’ nin fonksiyonel bozukluklar1 ve kas-
iskelet sistemi iliskilendirilmistir.(65), (66) Ust servikal omurga ile iliskili baslica belirtiler;
bas-boyun agrisi, trigeminal sinir alanlarinda yansiyan agr1 ve konusma-yutma giigliikleridir.

Ozellikle servikal (C)2—C3 diizeyindeki derin agrilar disfoniye yol agabilir (67)

TME disfonksiyonu olan bireylerin yaklasik %25’inde kulak ¢inlamasi (tinnitus)
goriilmektedir. Lotzmann ve Steinberg’in caligsmalari, okliizyonda erken temaslarin

giderilmesinin viicut postiiriinii etkileyebilecegini gostermistir (68).

2.1.6.1. Temporomandibular eklemin biyomekanigi

Cene agma, kapama, protriizyon, retriizyon ve lateral kayma hareketleri sirasinda
TME ’de rotasyonel ve translasyonel hareketler gortiliir.

o Rotasyon, kondil ile disk arasinda alt eklem boslugunda,

o Translasyon, disk ile artikiiler eminens arasinda iist eklem boslugunda gergeklesir.

Bu translasyonel hareketler bilateral olarak simetrik olmak zorunda degildir.

Agilma esnasinda disk, kondille birlikte pasif hareket eder; agiklik arttikca
retrodiskal dokunun elastik {ist katmani diski posteriora ¢eker ve posterior rotasyon olusur.
Kapanista ise, retrodiskal dokunun ligamentéz alt katmani diskin anterior rotasyonunu

sinirlandirarak “kontrol ligamani” gibi islev goriir (39).
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2.1.6.2. Cene agma mekanigi

Cene agilmasi, suprahiyoid kaslarin olusturdugu rotasyon ve lateral pterigoid
kasin sagladigi translasyon hareketleriyle gerceklesir. Agilma sirasinda ilk hareket rotasyon,
ardindan gelen ise translasyondur (69). Diskin kayma hareketi esnasinda, disk pasif bir
sekilde daha anteriora dogru ydnelim gosterir ve bilaminer alanin superior stratumunda
gerilim meydana gelir, bu alan diskin anteriora translasyon miktarim1 kisitlayici etki
gosterirken ¢enenin agilma miktarinda net bir kisitlama gostermez (70). Cenenin agilma
hareketi 3 sathada meydana gelir:

e [lk asama, kondil alt eklem boslugundaki rotasyon hareketine baslamis, kondil
hareketi sebebi ile disk yapisi pasif olarak posteriora rotasyona ugramis
goriilmektedir.

¢ Orta asamada kondil eklem kavitesi icerisinde translasyon hareketi yapmaktadir.
Disk, fossa anatomisine benzer sekilde anteriora dogru hareket etmektedir. Bu
esnada bilaminer bdlgenin superior stratum tabakasi gerilim halinde kalarak
diskin anteriora olan translasyon hareketini sinirlar.

e Terminal asama, kondil rotasyon ve translasyon hareketinin maksimal sinirina
ulagsmigtir. Superior ve inferior stratum, eklem kapsiilii maksimum gerilimdedir.
Restrodiskal alan genu vaskulozumda meydana gelen basing degisimleri

dolayistyla kan ile dolmaktadir (71), (72).

2.1.6.3. Cene kapatma mekanigi

Cenenin kapanma mekaniginde; masseter, temporal, medial pterigoid kas, lateral
pterigoid kasin superior karni aktifken, lateral pterigoid kasin alt karni inaktiftir. Acilma
hareketi sonunda gerilim halinde olan superior stratum, kapanma esnasinda eklem diskinin
kondil hareketi ile orantili olarak posteriora dogru hareketinden sorumludur. Rotasyonel
hareketin son evresinde gergin olan inferior stratum disk yapisinin kondil lizerinde kalmasin
saglamaktadir (73). Cenenin kapanma hareketi 3 sathada meydana gelmektedir:

e [lk asama, kapanmanin baslangicinda gerilim halinde olan superior stratum diskin

kondille birlikte hareketine olanak saglar. Kondilin eminens anatomisi boyunca

yaptig1 posterior yonlenme genu vaskulozumda basing degisimine sebep olur (72)
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e Orta asama, lateral pterigoid kasin tist basi, artikiiler protiiberens kondili
posteriora dogru dengeli sekilde getirir. Superior stratum gerilimi azalir (72)
e Terminal asama, kapanmanin son anlarinda esnek tiim yapilar rahatlamis olarak

goriiniir. Buna karsin retrodiskal dokularin inferior stratumunda gerilim artar (74)

2.1.6.4. Temporomandibular eklemin kayganlhk mekanizmasi

TME dahil tiim sinoviyal eklemlerde iki temel yap1 bulunur: fibrokartilaj yapidaki
eklem kikirdagi ve sinoviyal membran. Bu yapilar, artikiiler yiizeylerdeki basing ve stresi

kontrol ederek kayganlastirict (lubrikatif ) islevi saglar (75)

Stirtlinme katsayisinin diisiikliigii, sinoviyal yapilarin yiizey 6zellikleri ve sinoviyal
stvi kaynakli kayganlik mekanizmasima baghdir. Sinoviyal sivinin temel bileseni
olan hyaliironik asit, yiiksek viskozitesiyle diisiik basing altinda eklem korumasini destekler.
Hyaliironik asit diizeyinin azalmas1 viskoziteyi diisiirse de yapilan c¢alismalar lubrikatif

etkinligin tam olarak kaybolmadigin1 géstermektedir (75)

Hyaliironik asit, sinoviyal sividaki yiizey aktif fosfolipidlere baglanarak
enflamasyonda artan fosfolipaz A2 (FLA2) etkisine kars1 koruma saglar. Bu mekanizma,

artikiiler ytlizeylerin biitiinliigii i¢in kritiktir (76).

Saglikli TME’ de fosfolipidler eklem i¢ yiizeyini kaplar. Hidrofobik uglari eklem
bosluguna, hidrofilik uglari ise artikiiler yiizeye yonelmistir. Hidrojen baglariyla organize
olan bu yapilar, yiiksek yiiklerde dahi diislik siirtiinme saglar. TME, viicuttaki en uzun
fosfolipid zincir tabakasina sahip eklemdir ve bu, stabil kayganlik mekanizmasini destekler

(76)

Enflamasyon durumunda sinoviyal siviya FLA2, sinovisit, kondrosit ve osteoblastlar
aracilifiyla salinir. Hyaliironik asit, FLA2’nin fosfolipidler iizerindeki yikici etkisini
sinirlandirir. Ayrica, eklem diskinin fibroelastik yapisi, uzun siireli yiiksek basinglarla
bozulabilirken; kisa stireli, kesintili basin¢larin bu yapiya olumlu etkiler sagladigi

bildirilmistir (76)
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2.1.6.4.1. Eklem kikirdag:

TME’ nin lubrikatif fonksiyonunda fibrokartilaj yapidaki eklem kikirdag: temel rolii
iistlenir. Mikropor6z yapisi sayesinde sinoviyal sivi ile siirekli temas halindedir. Gegirgenlik
azaldikca sinoviyal sivinin kavite (intima) i¢inde yenilenme siiresi uzar. TME diski dahil

tiim yapilarin mekanik tepkileri, bu gecirgenlik 6zelligi ile dogrudan iliskilidir (11)

2.1.6.4.2. Sinoviyal membran

Sinoviyal membran, yiiksek derecede vaskiilarize bag doku yapisindadir. Primer
basing bolgeleri digindaki eklem yiizeylerini ortmektedir. Sinoviyal membran posterior
baglantinin superior ve inferior bolgeleridir. Kondil konumu glenoid fossanin tam
icindeyken posterior bolgede sinoviyal membran kalin denebilecek katlanmalar meydana
getirir. Cenenin agilmasi esnasinda kondil basinin artikiiler eminense dogru hareketi ile

posteriordaki kalin katlanmalar ortadan kalkar (75).

Sinoviyal membranin en 6nemli gérevlerinden biri, sinoviyal stvinin salgilanmasidir.
Sinoviyal intima i¢ini ¢evreleyen hiicre tabakasindan ve vaskiilarizasyondan zengin bu

tabaka subintimal ve subsinoviyal olmak {izere 2 tabakasi1 bulunmaktadir (77).

2.1.6.4.3. Sinoviyal s1v1

TME doku komponentlerinin besin ve metabolik ihtiyaglarini karsilasilan sinoviyal
stvinin miktar1 sinoviyal membran tarafindan tarafindan saglanir. Fibrokartilaj yapisindaki
disk kondrositlerinin beslenmesinde temel kaynak sinoviyal sividir. Tiim metabolik
gereksinimler sinoviyal ECM’ den, kikirdak ECM’ sine sinoviyal membran araciliiyla
difiizyon ile saglanir. Metabolik ihtiyaglarin karsilanmasi esnasinda ortaya ¢ikan metabolik

artiklarin uzaklastirilmasinda sinoviyal membran da etkili olmaktadir (78).
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2.2. Temporomandibular Eklem Bozukluklar:

Costen, 1934 yilinda dental okliizyon bozukluklarinin otolojik semptomlara neden
olabilecegini One siirerek temporomandibular eklem bozukluklarinin dis hekimligi alaninda
degerlendirilmesini baslatmistir. Costen’e gore bu bozukluklarin etiyolojisinde okliizal
vertikal boyutun azalmasi, posterior dental destegin kaybi ve malokliizyonlar yer almaktadir.
Tinnitus, bas agrisi, kulakta dolgunluk hissi, maksiller ya da frontal bolgede agri, dilde
yanma, metalik tat ve isitme bozuklugu gibi ¢esitli belirtilerle karakterize olan bu tablo,

literatiirde "Costen sendromu" olarak tanimlanmaistir (79)

Temporomandibular eklem bozukluklari, ilk kez 1950’li yillarda dis hekimleri
tarafindan incelenmeye baslanmig ve 1959’da Shore tarafindan “Temporomandibular eklem
disfonksiyon sendromu” olarak adlandirilmistir. 1970’lerde etiyolojide emosyonel stresin
etkisi giindeme gelmis, 1980’1 yillarda ise orofasiyal agr1 ve TMD tedavilerine yonelik
calismalar artmistir. 1983’te Ramfjord ve Ash, TMD’ yi “biyopsikososyal” bir rahatsizlik
olarak tanimlamistir. 1982°de Bell’in Onerisiyle, farkli tanimlamalar “Temporomandibular
eklem bozukluklar1” ¢atis1 altinda toplanmis ve bu terim ADA tarafindan kabul edilmistir

(80). Gilinlimiizde halen bu terim kullanilmaktadir.

2.2.1. Temporomandibular eklem bozukluklarinin etyolojisi

TMD etyolojisi, net bir ¢oziime kavusmasa da multifaktoriyel bir rahatsizlik
diistiniilmektedir. Travma, eklem gevsekligi (laksite), emosyonel stres ve bruksizm TMD’
ye sebep olan etyolojik faktorler olarak gosterilmektedir (81), (82).

e Travma; Harkins ve ark. (83) tarafindan 1985 yilinda yapilan ¢aligmada, TMD’ ye
sahip hastalarin %50’sinde bas-boyun bdlgesinde bir travma hikayesi oldugu
bulunmustur. Mikrotravmalar disk ligamanlarinda, eklem kapsiilinde mikro
yaralanmalara sebep olarak vaskiiler gecirgenligin armasina dolayisiyla artrit ve
efiizyon bulgularina sebep olmaktadir. Akut semptomlar 48 saat icinde azalsa da
kanama, fibrozis ve adezyonlar intraartikiiler mikro yara izi (skar) doku

olusumuna ve hareket kisitliligina sebep olabilmektedir.
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e Eklem laksitesi; uzamis ve gevsek durumda olan eklem ligamanlariin
rediiksiyonlu disk deplasmani bulunan hasta popiilasyonunda (her 3 hastadan
2’sinde) yaygin olarak bulundugu kanitlanmistir.

¢ Dis sikma (Bruksizm); eklem kemik ve yumusak dokularinda devamli, diizensiz
basing olusturmasi dolaysiyla TMD’ ye etyolojik bir sebep olarak sayilir.
Uluslararasi1 Uyku Bozukluklar1 Smiflamasi’nda, uykuyla iliskili hareket
bozukluklar1 alt grubunda yer alir ve mastikatér kaslarin parafonksiyonel
aktivitesi olarak ge¢mektedir (84). Intraartikiiler enflamatuar durumun
baslamasini, FLA2 ve serbest oksidatif radikallerin miktarindaki artisa bagh
olarak HA, kollajen ve proteoglikanlarin dejenerasyonunu stimiile eder. Bruksist
bir hastada, okliizyon vertikal boyunda azalma, major mastikator kas tonusunda

artis goriilebilir (81)

2.2.2. Temporomandibular eklem bozukluklarinda muayene, goriintiileme ve

teshis

TMD’nin teshisi ve tedavisinde hasta standardizasyonu 6nemlidir. Glintimiizde, 2014
yilinda Schiffmann ve ark. tarafindan yayimlanan Diagnostic Criteria / Temporomandibular
Disorders (DC/TMD) (Temporomandibular Bozukluklar i¢in Tani1 Kriterleri)
kullanilmaktadir. TMD multifaktoriyel bir rahatsizlik olmasi dolayisiyla hasta

standardizasyonu ve dogru teshis protokolii 6nem kazanmaktadir (85)

2.2.2.1. Klinik degerlendirme

Temporomandibular eklemin fiziksel degerlendirmesi, ¢igneme sisteminin tiim
bilesenlerini kapsamalidir. Kassal hipertrofi, asimetri, bruksizm ve dis gicirdatma gibi
parafonksiyonel aliskanliklar gozlenmelidir. Eklem sesleri ile tetik noktalarin
degerlendirildigi kassal palpasyon 6nemlidir. Palpatif muayene oncesi agiz acikligi miktari
Olctilmelidir, ¢iinkii palpatif muayene kassal tetik noktalarinin rahatlamasini saglayarak
hastanin dogru agi1z ac¢ikliginin dlgiilmesinin Oniine gecebilir. Hastanin kendi agrisiz MAA,

agrili MAA ve hekim tarafindan dislerden zorlanarak odlgiilen MAA olglilerek sert veya
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yumusak dokuda bir problem olup olmadig1 veya eklem probleminin agiz agikliginin kondil-
disk kompleksi hareketinin hangi sathasinda oldugu anlasilabilmektedir. Yetiskinlerde
ortalama agiz agikligi 45 mm’dir. MAA 06l¢iimii esnasinda mandibular harekete dikkat
edilmelidir. Defleksiyon veya deviasyon durumlari teshis edilerek not edilmelidir. Protriiziv
ve lateral hareket miktar1 da Olgiilmelidir. Normatif deger bu hareketler i¢in yaklasik 10
mm’dir. Takiben yapilan oskiiltatif degerlendirme ile klik, popping ve krepitasyon gibi
eklem sesleri analiz edilir. Ozellikle krepitasyon, eklemde olas1 dejeneratif degisimlerin

gostergesi olabilir (86)

Mastikator kaslar ve TME bolgesi, kaslar istirahatteyken palpe edilerek
degerlendirilir. Saglikli kas dokusunda agrili tetik noktalar bulunmamalidir; ancak
palpasyonla ¢evre dokulara yansiyan agri olusabilir. Bu nedenle yalnizca sikayet bolgesi
degil, cevre kaslarin da muayenesi Onemlidir. TME palpasyonu, masseter agrisiyla
karisabileceginden dikkatle yapilmalidir. Muayene bilateral olarak kulak 6niinden baslatilir.
Hasta 6nce yaklasik 20 mm, ardindan maksimum agiz agikligina yonlendirilir; bu esnada

kondilin lateral kutbu ve {ist eklem boslugu palpe edilerek hassasiyet degerlendirilir.

2.2.2.2. Radyografik degerlendirme ve goriintiileme yontemleri

Temporomandibular eklemin radyolojik degerlendirmesinde kondiler proses,
glenoid fossa, eklem diski ve iligkili yapilar hedeflenir. Giinlimiizde TME’nin sert ve
yumusak dokularmin goriintiilenmesinde en sik kullanilan yontemler; direkt radyografiler,
bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintileme (MRG), sintigrafi,

ultrasonografi, artrografi ve artroskopidir.

Direkt radyografiler, TME’nin ossedz yapilarim1 2 boyutlu olarak degerlendirmede
kullanilir. Transkraniyal, transmaksiller, submentovertikal ve panoramik projeksiyonlar bu
amacla tercih edilir. Travma gibi acil durumlarda 6n tan1 i¢in yeterli olabilse de, dogru tedavi

planlamas: i¢in genellikle daha ileri goriintiileme yontemlerine ihtiya¢ duyulur (87)
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BT, TME nin sert dokularini {i¢ boyutlu ve siiperpozisyonsuz olarak goriintiiler;
dejenerasyon, osteofit, skleroz ve kiriklarin degerlendirilmesinde tercih edilir. Yumusak

doku bilgisi sinirhidir.

MRG, iyonizan radyasyon icermez ve noninvazivdir. Sinovitis, neoplazi ve internal
bozukluklarin teshisinde en duyarli yontem olup, disk-kondil uyumunu statik ve dinamik

olarak gosterir (88)

Ultrasonografi, 7.5-12 megahertzlik (MHz) frekans ile eklem boslugu taranir.
Yiizeyel efiizyon, disk formu ve intraartikiiler adezyonlarin saptanmasinda faydali

olabilmektedir (87)

Termografi, noninvaziv ve diger goriintiileme yontemlerine gore daha ucuz bir
tetkiktir. Unilateral fasiyal agrili hastalarda, eklem enflamasyonu ile agri kaynagi

iliskilendirilmesinde faydalidir (89)

Artrografi ve artroskopi, eklem internal yapisina en hassas sekilde yaklasilmasina
olanak saglar. Pahali, 6zel techizat ve deneyimli bir ekip gerektirmesi dolayisiyla en sik

tercih edilen yontemler arasinda bulunmamaktadir (87).

2.2.2.3. Psikolojik degerlendirme

Stres, TMD’nin en 6nemli etyolojik faktorlerinden biridir. Agr1 ve disfonksiyonlar
psikolojik sorunlara yol agabilirken, psikolojik durum da TMD’yi etkileyebilir. Bu ¢ift yonlii
iliski nedeniyle psikolojik degerlendirme énemlidir. Giincel DC/TMD siiflamasinin ikinci
boliimiinde yer alan depresyon ve somatizasyon 6lgekleri, klinisyene hastanin psikolojik

durumu hakkinda bilgi sunar (85)
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2.2.3. Temporomandibular eklem bozukluklarinin siniflandirilmasi

Glinlimiize kadar TMD i¢in bir¢ok smiflandirma yapilmistir. Bell tarafindan 1982
yilinda yapilan ve Okeson tarafindan 1998 yilinda modifiye edilerek gelistirilen
siniflandirma sistemi ¢ok yakin bir doneme kadar giincelligini korumaktaydi (90). En son
2014 yilinda giincellenen DC/TMD siniflamasi ile TMD siniflandirilmasinda da revizyon
yapilmistir (85). Ayrica Wilkes’in 1989 yilinda TME internal diizensizlikleri i¢in klinik,
radyografik, artroskopik bulgulara dayanarak yaptigt smiflandirma gilincelligini

korumaktadir (91).

Okeson (1998) smiflamasinda TMD 4 alt simifa ayrilmistir: ¢igneme kasi
rahatsizliklari, temporomandibular eklem diizensizlikleri, kronik mandibular hipomobilite,
biliylime bozukluklart. DC/TMD siniflamasinda da Okeson’un TMD siniflamasina benzer
sekilde 4 alt grup bulunmaktadir: temporomandibular eklem bozukluklari, ¢igneme

kaslarinin bozukluklari, bas agrisi ve iliskili yapilarin bozukluklari.

2.2.3.1. DC/TMD (temporomandibular bozukluklar i¢in tam Kkriterleri)

TME, konusma, ¢igneme ve yutma gibi mandibular hareketleri destekleyen karmagik
bir yapidir. TMD, TME ile iliskili kaslar1 ve yapilar1 etkileyerek agri, fonksiyonel
bozukluklar ve diger semptomlara yol agabilir. TMD'lerin tanisi, farkl etiyolojilere ve genis
bir klinik yelpazeye sahip olmalar1 nedeniyle giigliik arz etmektedir (92), (93). Bu
zorluklarin iistesinden gelmek amaciyla, 1990’11 yillarda "Temporomandibular Bozukluklar
icin Arastirma Teshis Kriterleri" (RDC/TMD) gelistirilmis ve bu kriterler 2014'te
giincellenerek "Temporomandibular Bozukluklar i¢in Tan1 Kriterleri" adiyla yayimlanmigtir
(85). DC/TMD, Eksen (Aks) I ve Eksen II olmak iizere iki ana degerlendirme bilesenine

sahip kapsamli ve standartlagtirilmis bir tan1 aracidir (94)
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2.2.3.2. DC/TMD’nin degerlendirme bilesenleri

2 alt ana gruba ayrilmaktadir: Eksen I ve Eksen I1

e Eksen I: Bu bilesen, TMD' lerin fiziksel semptomlarini degerlendirir. Cene agma
genisligi, eklem sesleri, hassasiyet ve parafonksiyonel aligkanliklar (6rnegin, dis
stkma veya gicirdatma) gibi faktorler analiz edilir. Ayrica, okliizal faktorler ve dis
malokliizyonu gibi yapisal 6zellikler de degerlendirilir (95), (96).

e Eksen II: TMD' lerin psikososyal yonleri, Eksen II bileseninde ele alinir. Bu
degerlendirme, hastanin anksiyete, depresyon ve yasam kalitesi gibi psikososyal
durumlarin1 ve TMD’ nin giinliik aktiviteler tizerindeki etkisini 6lgen 6z bildirim

anketleri ve goriismeler igerir (97).

2.2.3.3. DC/TMD’nin klinik kullanim

DC/TMD, hem fiziksel hem de psikososyal degerlendirme bilesenlerini iceren bu
kapsamli yaklasimiyla klinik ve arastirma alanlarinda yaygin sekilde kullanilmaktadir. Bu
model, TMD tanisinda tutarlilig1 artirarak, tedaviyi daha bireysellestirilmis ve etkili hale
getirmektedir. Cocuklardan yaslilara kadar genis bir popiilasyonda yiiksek gecerlilik ve
giivenilirlik saglamis olan DC/TMD, TMD prevalansi, risk faktorleri ve tedavi etkinligi

arastirmalarinda da 6nemli bir rol oynamaktadir (97)

2.2.3.4. Eksen I ve eksen II degerlendirmenin rolii

Eksen I degerlendirmesi, fiziksel bulgularin dogasini ve siddetini belirlemeye
odaklanir. Bu bilgiler, ilag, fizik tedavi veya atel uygulamalar1 gibi tedavi se¢eneklerinin
belirlenmesine yardimci olur. Ayrica, artrit veya eklem dejenerasyonu gibi altta yatan fiziksel

durumlarin tanimlanmasina olanak tanir.

Eksen II degerlendirmesi ise, hastanin psikolojik durumu ve yasam kalitesine

odaklanarak, TMD’ ye katkida bulunan anksiyete, depresyon veya stres gibi psikososyal
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faktorlerin tespit edilmesini saglar. Bu tiir faktorlerin ele alinmasi, genel tedavi etkinligini

ve hastanin yasam kalitesini artirabilir.

DC/TMD, TMD' lerin multifaktdriyel dogasini dikkate alarak hem fiziksel hem de
psikososyal yonleri kapsayan kapsamli bir teshis aracidir. Bu yaklasim, bireysellestirilmis
tedavi planlarinin gelistirilmesine olanak saglayarak TMD yonetiminde onemli bir

degerlendirme protokolii olarak 6ne ¢ikmaktadir (98).

2.2.4. Temporomandibular eklem bozuklularimin klinik, radyografik teshisi

DC/TMD siniflamasma gore “Temporomandibular Eklem Bozukluklari” bagligi
altinda olan “Eklem Bozukluklar1”, 3 alt bashga ayrilmistir: disk bozukluklari, disk
bozukluklar1 disindaki hipomobilite bozukluklar1 ve hipermobilite bozukluklari.

Disk bozukluklari; rediiksiyonlu disk deplasmani, zaman zaman kilitlenme ile
seyreden rediiksiyonlu disk deplasmani, agiz acikliginda kisitlanma ile seyreden
rediiksiyonsuz disk deplasmani, agiz agikliginda kisitlanma ile birlikte olmayan

rediiksiyonsuz disk deplasmani olarak gruplandirilmastir.

Disk bozukluklar1 digindaki hipomobilite bozukluklari; adezyonlar ve ankiloz (fibroz
ankiloz ve ossedz ankiloz), eklem hastaliklar1 (dejeneratif eklem hastaliklari, sistemik
artritler, kondilizis/idiopatik kondiler rezorbsiyon, kondritis dissekans, osteonekroz,
neoplazm, sinoviyal kondromatozis), eklem bolgesi kiriklari, konjenital/gelisimsel

bozukluklar (aplazi, hipoplazi, hiperplazi) olarak gruplandirilmistir.

Hipermobilite bozukluklar1 ise; dislokasyon (subliiksasyon ve liiksasyon)

problemlerini kapsayacak sekilde gruplandirilmistir (85).
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2.2.5. intraartikiiler TMD’lerde disk bozukluklarimin DC/TMD Kriterlerine

gore tam Kriterleri

Rediiksiyonlu Disk Deplasmani: Kondil-disk kompleksini igeren intrakapsiiler
bozukluktur. Disk konumu agi1z kapali pozisyonda iken kondil baginin anterioruna dogru
yonlenmistir. Agiz agilirken disk normal kondil-disk iligkisini siirdiiriir (rediikte olur).
Yalnizca anteriora disk yonlenmesi s6z konusu olmayabilir. Disk mediale veya laterale
dogru da yer degistirme potansiyeline sahiptir. Disk rediiksiyonu esnasinda ¢ogunlukla
hasta tarafindan fark edilebilen klik veya pop sesi olusur. Radyografik olarak TME
bolgesinin MRG ile goriintiilenmesi teshiste faydalidir. MR goriintiisiinde disler kapanig
halinde iken diskin posterior bandi1 daha anteriorda saat 11.30 posizyonunda ve diskin
intermediate bolgesi kondil basmnin Oniindedir. Ayni zamanda maksimum agiz
acikliginda diskin intermediate bolgesi kondil bas1 ve artikiiler eminens arasinda goriintii
vermektedir (99).

Zaman Zaman Kilitlenmeyle Seyreden Rediiksiyonlu Disk Deplasmani: Kondil-disk
kompleksini i¢eren intrakapsiiler bozukluktur. Disk konumu agiz kapali pozisyonda iken
kondil basinin anterioruna dogru yonlenmistir. Agi1z agilirken disk normal kondil-disk
iligkisini stirdiiriir. Ag1z agilmasi esnasinda disk rediikte olmayabilir. Bu durum zaman
zaman agiz acikliginda kisitlanma ile sonuglanir. Yalnizca anteriora disk yonlenmesi s6z
konusu olmayabilir. Disk mediale veya laterale dogru da yer degistirme potansiyeline
sahiptir. Disk rediiksiyonu esnasinda ¢ogunlukla hasta tarafindan fark edilebilen klik
veya pop sesi olusur. MR goriintiileme ile incelendiginde rediiksiyonlu disk deplasmani
ile ayn sekilde goriintii verir. Klinik olarak kilitlenme teshisi ile esas taniya gidilebilir
(99).

Agiz Agikliginda Kisitlanma ile Birlikte olan Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani: Kondil-
disk kompleksini igeren intrakapsiiler bozukluktur. Disk konumu agi1z kapali pozisyonda
iken kondil basinin anterioruna dogru yonlenmistir. Disk konumu agiz agma ile eski
konumuna gelemez (rediikte olamaz). Disk mediale veya laterale dogru da yer degistirme
potansiyeline sahiptir. Hastada agiz acikliginda stirekli bir kisitlanma s6z konusudur.
Zorlamal1 ag1z agiklig1 ve kuvvet uygulanmadan 6l¢iilen klinik ag1z agiklig1 40 mm’den
azdir. Hastanin kendi kendine veya hekim tarafindan uygulanan diizeltici manevralar ile

disk rediikte olup “normal” konumuna gelemez. “Cenenin kapali kilitlenmesi” olarak da
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bilinen bu durum kisith agiz acikligi ile goriiliir. MR goriintiilemede disler maksimum
intercuspidizasyonda iken diskin posterior bandi daha anteriorda saat 11.30
posizyonunda ve diskin intermediate bolgesi kondil basinin 6niindedir (99,100).

o Agiz Agikhiginda Kisitlanma ile birlikte Olmayan Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani:
Kondil-disk kompleksini iceren intrakapsiiler bozukluktur. Disk konumu agiz kapali
pozisyonda iken kondil basinin anterioruna dogru yonlenmistir. Disk konumu agiz agma
ile eski konumuna gelemez. Disk mediale veya laterale dogru da yer degistirme
potansiyeline sahiptir. Agiz acikliginda kisitlilik bulunmamaktadir. Zorlamali agiz
acikligr ve kuvvet uygulanmadan 6lgiilen klinik agiz agikligi 40 mm’den fazladir. MR
goriintiilemede agiz agikliginda kisitlanma ile goriilen rediiksiyonsuz disk deplasmant

ile ayn1 sekilde goriintii verir (101), (102), (103).

2.3. Temporomandibular Eklem Bozukluklar: Tedavi Yontemleri

TMD tedavisinde dualistik yaklasim, problemin biyofiziksel ve ayrica psikolojik
faktorlerden de etkilendigini benimseyen bir yaklasimdir. Esas amag, TMD’ ye neden olan
veya katkida bulunan faktorlerin elimine edilmesi, hasta farkindaligini artirarak konservatif
geri doniilebilir ve kanita dayali tedavi yontemlerini kullanarak problemi ¢6zmeye yonelik

bir yaklagim ile agriy1 azaltma, normal agi1z acikligini ve ¢cene fonksiyonlarini saglamaktir.

2.3.1. Konservatif tedavi yaklasimlar:

Her hastaya uygun tek bir tedavi yontemi bulunmamakla birlikte, erken miidahaleyle
uygulanan konservatif tedavilerin TMD' de %65-95 oraninda basar1 sagladig1 gosterilmistir.
Bu yaklasimlar hasta is birligi gerektirir ve tek basina ya da kombine sekilde uygulanabilir.
Bilgilendirme, kisisel bakim, davranigsal terapi, fizik tedavi ve medikasyon konservatif

tedavi secenekleri arasindadir.
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2.3.1.1. Hastamn bilgilendirilmesi

Hastaya problemin nedenini ve isleyis mekanizmasini anlatmak ve biyopsikososyal

hastalik tanimini hastaya hatirlatarak farkindalik kazandirmak énemlidir.

2.3.1.2. Kisisel bakim

Soguk / Sicak Uygulama: giinde 3 veya 4 kez uygulanan sicak havlu veya buz
uygulamasi TME bdlgesindeki kaslarin gevsetilerek agrinin azalmasina yardimei olur.
Buz uygulama genellikle akut agr1 durumlarinda kullanilirken, kronik agri1 durumlarinda
sicak havlu uygulamasi daha etkili olmaktadir (104).

Yumusak Gida ve Cift Tarafli Cigneme: Mastikator kaslara ve eklem bolgesine dengeli
kuvvet iletimi ve kuvvet yogunlugunun azaltilmasinda etkilidir. Hastaya sakiz gibi
dengesiz ve tek tarafli ¢cignemeye sebep olabilecek aliskanliklardan kaginmasi tavsiye
edilir.

Kas Gerilimine Sebep Olabilecek Davraniglardan Kaginmak: Bruksizm, yanak, dudak
veya dili istemli/istemsiz 1sirmak, ¢ene kaslarini gerdirerek miizik aleti ¢almak, dil ile
disleri itmek ve uzun siire agzin agik kalmasi gibi parafonksiyonel aligkanliklardan
kaginilmas1 TME saglig1 agisindan dnemlidir.

Kafein alinimim azaltmak: Kafein miktarinin giin igerisinde fazla olmasi ve stimiilen
etki gostermesi uyku diizeninin bozulmasina ve kas geriliminin artmasina sebep olabilir.
Masaj: Hastanin masseter ve temporal kaslara kendi kendine masaj uygulamasi, tedavi
stirecine aktif katilimini destekler. Bu yontem; agrinin azalmasina, gerilmis kaslarin
gevsemesine ve tetik noktalarinin ortadan kaldirilmasina katki saglar.

Kas Egzersizleri: Izometrik kas giiglendirme egzersizleri, metabolizma ve kas tonusunun
artirllmasina yardimei olarak disfonksiyonlarin diizelmesinde etkili olmaktadir (104).
Gevseme ve Nefes Egzersizleri

Anti-enflamatuar ve Agr1 Kesici Ilaglarin  Kullamlmasi: Agr1 ve enflamasyon
durumlarinim gdzlendigi hastalarda NSAEI kullanim1 durumun kontrol altina alinmasina
yardimct olur. Diger konservatif yaklasimlarla beraber kullanildiklarinda daha etkili

olmaktadir (105).
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2.3.1.3. Davranissal tedaviler

Parafonksiyonel aligkanliklarin elimine edilmesi ve hastanin bu durumu fark

etmesine katkida bulunmasi hastanin tedaviye bagli kalmasina da yardimei olmaktadir (105).

2.3.1.4. Fizik tedavi

Fiziksel performansi, motiliteyi gelistirmek i¢in uygulanir. Normal fonksiyon
kazandirilmak istenen kas dokusu stimiile veya irrite edilir. Kas ve eklem bolgesinde
lyilesme saglanmasi amaglanir. Transkutandz Elektriksel Sinir Stimiilasyonu (TENS),
ultrason, 1s1, elektrikle yapilan kas stimiilasyonu, akupunktur tedavileri stimiilasyon

saglamaya yardimci olmaktadir (106).

2.3.1.5. flac tedavisi

En sik NSAEI grubu, kas gevseticiler, antidepresan ve anksiyolitik ilag gruplari
kullanilir. Dogru bir endikasyon ile agrili bdlgeye enjeksiyon yapilabilmektedir. TME
problemlerinde NSAEI grubun daha etkili oldugu ve medikasyonda sik tercih edilen bir
yontem oldugu bilinmektedir. Uzun doénem kullanimi gastrointestinal —sistem,

kardiyovaskiiler sistem ve bobreklere zararl etki gosterebilmektedir (107).

Ibuprofen agr1 kontroliinde altin standart olarak ge¢mektedir. Mideye yan etkisinin
az olmasi sik tercih edilme sebepleri arasinda sayilabilmektedir. Dogru bir endikasyon ve
kanita dayali bir degerlendirmeden sonra medikasyon tedavisinin uygulanmasi, maksimum

etki-minimum zarar prensibi ile yaklasim en dogru tedavi secenegidir (107).
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2.3.2. invaziv ve cerrahi teknikler

2.3.2.1. Artrosentez

TME artrosentezi ilk olarak 1991 yilinda Nitzan ve ark. (108) tarafindan

tanimlanmustir.

Prosediir, hasta yar1 oturur pozisyonda, basi karsi tarafa cevrilmis sekilde
gergeklestirilir. Kulak ve periaurikiiler bolge antiseptik sollisyonla temizlenip steril ortiiyle
izole edilir. Holmlund-Hellsing ¢izgisi, giris noktasi belirlemede referans olarak kullanilir.
Lokal anestezi sonrasi, tragusun yaklasik 1 cm 6niinden ve ¢izginin 2—-3 mm altindan ilk igne
iist eklem bosluguna yénlendirilir. Ikinci igne ise birinci ignenin 1cm &niinden ve ¢izginin 6
mm altina yerlestirilir. Steril serum fizyolojik enjekte edilerek aspirasyonla eklem boslugu
teyit edilir ve yaklasik 40 kilopascal (kPa) basingla adezyonlar ¢6ziiliir. Gerekirse enjeksiyon
uygulanir, ardindan igneler ¢ikarilarak islem sonlandirilir. Bu yontem, literatiirde en yaygin

kullanilan artrosentez teknigidir.

Artrosentez, TMD’si olan hastalarda agrinin azaltilmasi, agiz acikliginin artirilmast
ve eklem fonksiyonunun iyilestirilmesi amaciyla uygulanan minimal invaziv bir girisimdir.
Temel hedefi; basin¢h intraartikiiler lavaj ile inflamatuar sinoviyal sivinin uzaklastirilmast,
viskozitenin diizenlenmesi ve hidrolik basingla adezyonlarin ¢6ziilmesidir. Ayrica

stirtlinmeyi azaltir, yapisikliklar: giderir ve inflamatuar mediatorleri lavaj ile elimine eder

(109)

Artrosentez, anterior rediiksiyonsuz disk deplasmanina bagli akut veya kronik
hareket kisithiliklarinda, 6zellikle kondilin iist eklem boslugunda translasyonunun sinirl
oldugu hipomobilite durumlarinda uygulanir. Ayrica kronik agrili anterior disk deplasmani,
acik kilitlenme, rekiirrensin 6nlenmesi ve bazi osteoartrit vakalarinda da tercih edilir. Kemik

ankilozu varliginda ise yontem kontrendikedir (110), (111).

Artrosentez, anterior rediiksiyonsuz disk deplasmani, hipomobilite ve bazi osteoartrit

vakalarinda uygulanan minimal invaziv bir yontemdir. Komplikasyonlar1 arasinda
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enfeksiyon, dis kulak yolu perforasyonu, sivi birikimi, okliizyon degisiklikleri, kikirdak

asinmasi, hematom ve gegici fasiyal paralizi yer alir (112), (113).

Yingshun Hu ve ark. ¢alismasinda, artrosentezin kisa ve orta vadede agr1 kontroliinde
konservatif tedavilere gore listiin oldugu bildirilmis; ancak bu farkin klinik anlamlilig1 sinirli
bulunmus, komplikasyon riski nedeniyle ilk basamak tedavi olarak Onerilmemistir.

Uygulama, konservatif tedaviye yanit alinamayan vakalar i¢in diislinilmelidir (114).

2.3.2.2. intra-artikiiler enjeksiyonlar

Temporomandibular intraartikiiler enjeksiyonlar, konservatif tedavinin yetersiz
kaldig1 ya da hizli semptomatik rahatlama gereken durumlarda kullanilan minimal invaziv
bir yontemdir. intraartikiiler inflamasyonu azaltarak fonksiyonel iyilesmeyi destekler ve
yasam kalitesini artirmay1 hedefler. Konservatif yaklasimlarla kombine edilerek tedavi

stirecine katki saglar (115).

Giincel literatiirde; HA, NSAEI, HD, glukokortikosteroid, kollajen, PRP ve i-PRF
gibi farkli ajanlarin kullanildig: ve degisken klinik sonuclar elde edildigi bildirilmektedir.
Bu ajanlar, intraartikiiler homeostazi koruma ve rejeneratif siirecleri aktive etme agisindan

farkli etki mekanizmalarina sahiptir (115).

2.3.2.2.1. Hyaluronik asit enjeksiyonu

HA, siilfatlanmamis bir glikozaminoglikan ve D-glukuronik asit ile N-
asetilglukozaminin beta (1-3) glukuronid ve beta (1-4) glukozaminidik baglarla baglanmis
tekrar eden birimlerinden olusan bir polisakkarittir. HA, fizyolojik olarak eklem kikirdag:
ve sinoviyal sivida bulunur (116),(117). Fibroblast benzeri hiicreler (tip B sinoviyositler)
tarafindan sentezlenir (117). Insanlarda hyaluronan sentaz (HAS) 1, HAS2 ve HAS3 olmak

tizere li¢ farkli hyaluronan sentaz izoformu bulunur (118).
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HA, eklem yiizeylerini hem kaplayan hem de i¢ine niifuz eden bir tabaka olusturur.
Bu tabaka, sinoviyal sividaki cesitli proteinlerle birlesir. TME eklem yiizeylerinin
beslenmesi ve kayganlastirilmasinda HA'nin 6nemli bir rol oynadigi kanitlanmistir (117).
HA’nin intraartikiiler konformasyonu, intraartikiiler basingla dogrudan iliskilidir.
Subatmosferik basingta sferoidal forma gegerek kayma hareketlerine olanak saglar; yiiksek
basingta ise lineer yapiya doniiserek fibrokartilaja niifuz eder ve eklem beslenmesini

destekler.

HA, TME’nin tiim bilesenlerini stabilize ederken, lubricin ve fosfatidilkolin ile
siirtinmeyi azaltan bir sinir kayganlastirici tabaka olusturur. HA'nin molekiiler agirligi,
sinoviyal sivinin viskoelastik 06zelliklerini belirler; 6zellikle 1000 kilodalton (kDa)
tizerindeki ytliksek molekiiler agirlikli formlar bu etkiyi daha etkin sekilde stirdiiriir. (119)
Iturriaga ve ark. (120), HA preparatlarini molekiiler agirliklaria gore diisiik (500-1000
kDa), orta (12004500 kDa) ve yiiksek (6000—7000 kDa) olarak siniflandirmistir. Dogal
olarak yiiksek molekiil agirlikli hyaliironattan elde edilen HA, antienflamatuar ya da
viskozite artirici ajan olarak kullanilabilir; glikozaminoglikan yapisinda olup, sinoviyal sivi

ve hiicre dis1 matrikste yaygin olarak bulunur (116).

Literatiirde, ileri evre TME osteoartritinde intraartikiiler hyaliironat enjeksiyonunun,
glukokortikosteroid ile benzer etki gosterdigi bildirilmistir. Romatoid artritte ise kisa donem
etkinligi steroidlere gore daha diisiiktiir. TME disk deplasmanlarinda hyaliironat, disk
pozisyonunu degistirmez; ancak kayganlik mekanizmasi ile eklem seslerini azaltir ve disk

morfolojisinin korunmasina katki saglar (121).

2.3.2.2.2. Non-steroid anti-enflamatuar ila¢ enjeksiyonlari

NSAETI' ler, siklooksijenaz (COX) enzimlerini inhibe ederek prostaglandin sentezini
baskilayan bir ilag¢ sinifidir (122). Bu ilaglar, TME dahil olmak iizere hafif ile siddetli akut
inflamatuar bozukluklarin tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir (123). Ibuprofen,
naproksen, diflunisal ve ketorolak gibi NSAET'lerin dental agriy1 hafifletmede etkili oldugu
kanitlanmistir (124). Ta ve Dionne'nin (125) yaptig1 bir ¢aligmada, naproksenin agrili TME
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disk dislokasyonunun semptomlarini plaseboya kiyasla Onemli Olglide iyilestirdigi

gorilmistiir.

NSAEI’ lerin en belirgin yan etkilerinden biri gastrointestinal sistem {izerindeki
toksik etkileridir. Ozellikle uzun siireli veya yiiksek doz kullanimda gastrit, iilser ve
gastrointestinal kanama riski artmaktadir. Bu nedenle aktif gastrointestinal hastaligi bulunan

bireylerde NSAEI kullanimi1 kontrendikedir (126).

NSAEI' lerin kortikosteroid veya i-PRF enjeksiyonlar1 sonrasinda kullanilmast,
tedavi etkinliginin degerlendirilmesini zorlastirabilir. NSAEI' ler, prostaglandin sentezini
inhibe ederek inflamasyonu baskilar; bu durum, KS veya i-PRF' nin hedefledigi inflamatuar
yanitin dogal seyrini degistirebilir ve klinik etkinligin objektif olarak o&lgiilmesini
engelleyebilir. Bu nedenle, NSAEI' lerin KS veya i-PRF enjeksiyonlar1 sonrasinda dikkatli

kullanilmasi 6nerilir (127).

2.3.2.2.3. Hipertonik dekstroz enjeksiyonlar1 (Proloterapi)

Proliferatif enjeksiyon terapisi (proloterapi), doku iyilesmesini ve rejenerasyonu
tesvik etmek amaciyla uygulanan enjeksiyon temelli bir tedavi yontemidir. Terim,
1950’lerde George S. Hackett tarafindan Latince “proli-” (¢cogalma) kokiinden tiiretilmis

olup, “proliferasyon” (biiyiime, ¢ogalma) kavramini temel alir (128).

Proloterapi, ayn1 zamanda Rejeneratif Enjeksiyon Terapisi, Rekonstriiktif Terapi,
Cerrahi Olmayan Tendon, Bag ve Eklem Rekonstriiksiyonu, Biiylime Faktorii Stimiilasyon
Enjeksiyonu ve Skleroterapi olarak da bilinir (129). Baz1 yazarlara gore "skleroterapi” terimi
proloterapi i¢in yanlig bir adlandirmadir, ¢linkii biyopsi ¢aligmalari, kullanilan ajanlar ve
konsantrasyonlar ile skar olusumu gostermemistir. Aksine, literatiir, proloterapi sonrasinda

daha kalin, giiclii ve normal bag dokusu yapilarinin gelistigini ortaya koymaktadir (130).

Proloterapi, TME bolgesine intraartikiiler olarak uygulanan tek doz ya da lokal
anestezikle seyreltilmis hipertonik dekstroz enjeksiyonlari ile gerceklestirilir. %5, %10 veya

%20 konsantrasyondaki dekstroz ¢ozeltileri, agrili bag ve tendon bolgelerine enjekte edilir.
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Etkinlik icin genellikle 2—6 seans, 2—12 ay siiresince uygulanir. Standart protokolde,
tedaviden 1-2 giin dnce ve sonrasinda 10—14 giin boyunca NSAEI kullanim1 6nerilmez.
Ayrica enjeksiyon sonrasi hastalarin aktif kalmalar ve ilgili bolgeyi hareket ettirmeleri,
iyilesme siirecini hizlandiric1 etkidedir. Bu teknigin yapisal amaci, kapsiiler ve bag dokusu

gliciinii artirarak TME' nin stabilitesini gelistirmektir (131).

2.3.2.2.4. Kolajen enjeksiyonlar:

TME, yiik tasima ve hareket sirasinda olusan mekanik stresleri absorbe eden fibroz-
hiyalin hibrit kikirdak yapisina sahiptir. Bu yapinin temel bileseni olan kolajen hem yapisal
biitlinlik hem de doku onarimi acgisindan kritik rol oynar (139). TME’ ye
uygulanan intraartikiiler kolajen enjeksiyonu, bag dokusu stabilitesini artirmak ve kikirdak
rejenerasyonunu desteklemek amaciyla gelistirilen yenilikgi bir yaklasimdir. Ozellikle Tip
V kolajen, Tip I kolajen fibrillerinin olusumunu diizenleyerek matriks yapisinin biitlinliigiinii
saglar ve hiicre-matriks etkilesimlerini optimize eder (132). Kolajen enjeksiyonu, TME’ de
rejeneratif sliregleri ¢ok yonlii olarak destekler:

e Mekanosensor aktivasyonu ile hiicre i¢i sinyal transdiiksiyonu (Wnt) / beta (B)-
katenin ve transforme edici biiylime faktorii-beta (TGF-) yolaklarini aktive
eder,

e Mikrogevre stabilizasyonu saglayarak hiicresel proliferasyonu artirir,

¢ Biiylime faktorii modiilasyonu ile lokal TGF-f ve insiilin benzeri biiyiime

faktorii-1 (IGF-1) diizeylerini yiikseltir (133).

Klinik olarak, kolajen enjeksiyonu agrinin azaltilmasi, ¢ene hareket acikliginin
artirtlmasi ve dejeneratif siireclerin yavaslatilmasina katki saglar. Tip V kolajen eksikliginin
hiicresel yogunluk ve matriks dayanikliligi izerinde olumsuz etkileri g6z oniine alindiginda,
bu tedavi stratejisi dikkat ¢ekici bir potansiyele sahiptir. Ancak uzun vadeli etkiler ve dozaj
protokolleri konusunda daha fazla randomize kontrollii ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir

(133).
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2.3.2.2.5. Glukokortikosteroid enjeksiyonlari

KS, insan viicudunda dogal olarak bulunan ve adrenal korteks tarafindan
biyosentezlenen hormonlardir (134), (135). KS, glukokortikoidleri (6r. kortizol) ve
mineralokortikoidleri (6r. aldosteron) kapsar. Glukokortikoidler, esas olarak antienflamatuar
ve immiinsilipresif etkiler gosterirken, mineralokortikoidler sodyum geri emilimini ve
potasyum atilimini uyararak iyon dengesini diizenler. KS uygulamasi i¢in oral yolla alim,
inhalasyon yoluyla aerosol, topikal uygulama, intravendz, intramiiskiiler ve intraartikiiler

enjeksiyonlar dahil bir¢ok yontem bulunmaktadir (134).

Glukokortikoidlerin ~ biyolojik  etkileri  iki  temel  mekanizma  ile

aciklanir: genomik ve non-genomik yolaklar:

e Genomik etkiler, glukokortikoidlerin sitoplazmada bulunan glukokortikoid
reseptorlerine baglanmasiyla baslar. Bu kompleks, ¢ekirdege tasinarak spesifik
genlerin transkripsiyonunu diizenler ve bdylece uzun siireli hiicresel degisiklikler
olusturur (136).

e Non-genomik yol ise gen ekspresyonunu etkilemeden, glukokortikoidlerin hiicre
zarindaki reseptorlerle veya sitozolik/membran bagli glukokortikoid reseptor
formlariyla etkileserek hizli sinyal iletim yollarini aktive etmesiyle isler. Bu
mekanizma, daha kisa siirede ortaya cikan etkilerle iliskilidir (137).

Glukokortikoidlerin antienflamatuvar etkileri, FLA2 inhibitorii olan annexin-1’in
(lipokortin-1) ekspresyonunu uyarmast ve bunun sonucunda prostaglandinler,
prostasiklin ve 16kotrienler gibi lipid mediyatorlerin biyosentezi inhibe edilmesi
ile aciklanir. Ayrica, interlokin (IL)-1B, IL-6 ve tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-
a) gibi bir¢cok proinflamatuvar sitokinlerin transkripsiyonunu baskilayarak

inflamatuvar yaniti 6nemli 6l¢lide azaltmaktadir (138), (139).

Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan onaylanmis
intraartikiiler KS preparatlari, suda ¢oziintirliiklerine gore iki gruba ayrilir.

e Ester tiirevleri (0rnegin metilprednizolon asetat, triamcinolon asetonid), suda

¢ozlinmez, mikrokristal yap1 olusturur ve enjeksiyon bdlgesinde yavas salinarak

uzun siireli etki saglar.
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e Non-ester tiirevleri (0rnegin deksametazon sodyum fosfat), suda ¢oziiniir, hizli
etki gosterir ancak kisa etkilidir.

Intra-artikiiler KS enjeksiyonlari gesitli lokal ve sistemik yan etkilere neden olabilir.

e Lokal Etkiler: Enjeksiyon sonrasi alevlenme, enjeksiyon bolgesinde agri, ciltte
depigmentasyon, yumusak doku kalsifikasyonlar1 (135).

e Sistemik Etkiler: Yiiz kizarmasi, diyabetli hastalarda hiperglisemik etkiler,
adrenal baskilanma, menstrual diizensizlikler (134). Kortikosteroidlerin kronik
kullanimi, kemik mineral yogunlugunda azalmaya ve osteoporoz riskinde artisa

neden olabilmektedir (140).

Monseau ve ark. (141), intraartikiiler enjeksiyonlar icin mutlak ve goreceli

kontrendikasyonlar listelemistir:

e Mutlak Kontrendikasyonlar: KS veya baska bir enjeksiyon maddesine kars1 asir1
duyarlilik, sistemik enfeksiyon, enjeksiyon alaninda enfeksiyon (seliilit, septik
artrit), kontrolsiiz kanama bozuklugu, protezli veya dengesiz eklem.

e Goreceli Kontrendikasyonlar: Antikoagiilanlar, immiinosupresyon, diyabet,

tendon riiptiirii riski.

Literatiirde, TME’ye yapilan KS enjeksiyonlarinda 6nerilen dozlar triamcinolone
acetonide i¢in 10-20 mg, metilprednizolon i¢in ise 10—40 mg araligindadir (142)(143). Akut
temporomandibular eklem agris1 ile bagvuran hastalarda, metilprednizolonun intraartikiiler
uygulama sonrasinda erken donemde analjezik ve antiinflamatuvar etkinlik sagladig:
literatiirle desteklendiginden, bu ¢aligmada ilgili ajan olarak tercih edilmistir. Uygulamalar
arasinda en az 3 ay siire birakilmasi, eklem yapisinin korunmasi agisindan onerilir (142).
Yiiksek doz veya sik aralikli enjeksiyonlar, eklem kikirdaginda incelme, osteonekroz ve disk

yapisinda bozulmalara neden olabilir.

2.3.2.2.6. Plateletten zengin plazma (PRP) enjeksiyonu

PRP, santrifiij edilmis kandan elde edilen, otolog (kisinin kendisinden alinan) bir
trombosit (platellet) ve biiyiime faktorii konsantresidir (144). Literatiirde PRP disinda iki
diger platellet konsantresi tiirii tantmlanmistir: PRF ve PRGF (145). PRP, yalnizca sivi kan
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orneklerinden elde edilebilir; serum veya pihtilasmis kandan PRP elde edilmesi miimkiin
degildir (146). Kan santrifiij yontemlerinin I6kosit oranlarini etkiledigi bilinmektedir (147).
Sagliklt bireylerde kanin 1 pL (mikrolitre)’sinde 150,000-300,000 platellet bulunur.
Trombositler hemostaz ve yara iyilesmesinden sorumludur. Platelletler {i¢ ana graniil tipi
igerir:

e Alfa graniiller, en yaygin olanmidir (~80 graniil/trombosit) ve biiylime faktorleri
(TGF-B, IGF, epidermal biiyiime faktorii (EGF)), koagiilasyon proteinleri, adheziv
proteinler (fibronektin, vitronektin) ile immiin ve anjiyojenik mediatorler tasir.

e Yogun Graniiller: Serotonin, histamin, adenozin difosfat (ADP) ve kalsiyum gibi
molekiiller igerir.

e Lizozomlar: Proteolitik enzimleri igerir (148).

PRP’nin igerdigi biliylime faktorleri ve sitokinler sayesinde yara iyilesmesini
hizlandirdig1, hemostatik etkiler sagladigi, inflamatuvar yanit1 destekledigi ve kikirdak ile

kollajen biyosentezini artirdig1 gosterilmistir (149)150).

PRP; agiz ve g¢ene cerrahisi, dermatoloji, ortopedi ve plastik cerrahi gibi bir¢cok
alanda yaygin olarak kullanilmakta olup, otolog yapis1 sayesinde diisiik yan etki profili sunar

(150), (151).

Giincel caligmalarda ise i-PRF, PRP’ ye gore daha uzun siireli biiyiime faktorii
salinimi, artirilmig hiicresel tutulum ve rejeneratif kapasitesi nedeniyle 6n plana ¢ikmustir.
Sivi  formda uygulanabilir olmasit ve viskoelastik yapisi sayesinde i-PRF,
temporomandibular eklem bozukluklarinin tedavisinde PRP’ ye alternatif olarak daha fazla

tercih edilmektedir (152),(153).

2.3.2.2.7. Enjekte edilebilen platelletten zengin fibrin (i-PRF) enjeksiyonu

Enjekte edilebilir platelletten zengin fibrin, rejeneratif tip ve dis hekimligi
alanlarinda son yillarda giderek artan ilgi goren, hastanin kendi kanindan elde edilen otolog
bir biyomateryaldir. Bu materyal, 2014 yilinda Choukroun ve Ghanaati tarafindan

gelistirilen diisiik devirli santrifiij protokolii sayesinde elde edilmektedir. Uygulamada,
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herhangi bir antikoagiilan madde kullanilmadan, diisiik santrifiij kuvvetiyle elde edilen bu
sivi formdaki fibrin matrisi, enjeksiyon yoluyla hedef dokulara uygulanabilir hale

gelmektedir (154).

1-PRF igeriginde;
o Platellet kaynakl1 biiylime faktorii (PDGF),
e TGF-B; Transforming Growth Factor-Beta),
e Vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF) gibi rejeneratif siirecleri
destekleyen biyoaktif molekiillerin yani sira,
o Lokositler ve

o Trombositler gibi hiicresel bilesenler de yer almaktadir (155).

Bu otolog materyalin siv1 ve elastik formda olmasi, dokulara kolayca diflize olmasin1
saglar. Bu ozelligi, ozellikle eklem uygulamalarda pratiklik ve etkinlik agisindan avantaj

saglamaktadir (154).

TME hastaliklarinin tedavisinde i-PRF' nin kullanimi; inflamasyonun azaltilmasi,
sinoviyal membranin biyolojik biitiinliigiiniin desteklenmesi, agr1 kontroliiniin saglanmasi
(proinflamatuar mediyatorlerin baskilanmasi ve noroinflamatuar siireclerin diizenlenmesi
yoluyla) ve kikirdak dokusunun onarim siireclerinin uyarilmasi gibi potansiyel etkiler

nedeniyle dikkat ¢cekmektedir.

Hayvan modelleri ve klinik arastirmalar, i-PRF' nin sinoviyal sivi iiretimini
destekleyerek eklem hareket acikligin1 ve fonksiyonel kapasiteyi artirabilecegini ortaya
koymustur. Ayrica, klasik trombositten zengin plazma protokollerine kiyasla, i-PRF' nin

biiylime faktorlerini daha uzun siireli ve kontrollii bir sekilde salabildigi bildirilmistir (156).

Intraartikiiler i-PRF enjeksiyonlar1 genellikle palpasyonla veya ultrason esliginde
gergeklestirilmekte olup, uygulama sonras1 komplikasyon orani oldukga diisiiktiir. Prosediir
minimal invazivdir ve genellikle sadece kisa siireli lokal agriya neden olur. Ancak,
enjeksiyon sayisi, dozaj ve uygulama araliklar1 konusunda heniiz uluslararasi diizeyde bir

standardizasyon saglanamamistir. Bu nedenle, i-PRF’ nin klinik etkinligini ve optimal
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uygulama protokoliinii belirlemek amaciyla ileri diizey randomize kontrollii ¢alismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir (154).

2.3.2.3. Temporomandibular eklem artroskopisi

1975 yilinda Ohnishi, ortopedik artroskopiyi temporomandibular ekleme
uyarlayarak bu alandaki modern artroskopik yaklagimlarin temelini atmistir (157). Sonraki
yillarda artroskopi, TME i¢i yapilarin normal ve patolojik iligkilerinin daha iyi anlasilmasini
saglamis ve tani-tedavi siireclerinde 6nemli bir rol tistlenmistir (158). Genellikle 1.7-2.7 mm
capindaki sert optik fiber sistemlerle gerceklestirilen bu islem; eklem bogslugunun
gorsellestirilmesi, tan1 konulmasi, yikama, biyopsi ve yapisikliklarin giderilmesi gibi ¢ok
yonlii uygulamalara imkan tanir (159). TME artroskopisi; agr1 ve disfonksiyonun kaynagi
olarak dogrulanmis vakalar, konservatif tedaviye direngli durumlar ve daha invaziv cerrahi
girisimlerden Once tercih edilebilecek olgular icin endikedir. Artroskopi prosediirii, genel
anestezi altinda gerceklestirilir. Ust eklem boslugunun yikanmasina, intrakapsiiler

yapisikliklarin giderilmesine olanak saglar.

2.3.2.4. Temporomandibular eklem rekonstriiksiyonu

TME rekonstriiksiyonu, yalnizca ciddi yapisal bozukluklarda bagvurulan, ileri diizey
cerrahi bir tedavi yontemidir. Siddetli dejeneratif eklem hastaligi, ankiloz, onarilamayan
kondil kiriklari, tiimor rezeksiyonlar1 ve basarisiz onceki rekonstriiksiyonlar gibi sinirl
endikasyonlarda uygulanir. Rekonstriiksiyon; kondil ve fossa bilesenlerinin birlikte yeniden
yapilandirilmasini kapsar ve bu durumda otolog greftler ya da alloplastik protez sistemleri
kullanilabilir. Giincel literatiirde, hasta spesifik total TME protezlerinin agrinin azalmasi ve

cigneme fonksiyonlarinin iyilestirilmesinde basarili sonuglar verdigi bildirilmistir (160)
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2.3.2.4.1. Otojen rekonstriiksiyon

1927 yilinda Wassmund (161), kondil replasmani i¢in serbest metatarsal greftlerin
kullanimini tanimlamistir. Kondil replasmani i¢in kullanilan diger dondr dokular arasinda
klavikula (162), iliak krest ve vaskiilarize fibula bulunur. Ancak otojen donér alanlar

arasinda kaburgalar en yaygin kullanilanlardir. Kaburga greftleri, serbest veya vaskiilarize

kostokondral greftler olarak kullanilabilir. Kostokondral greft hem kemik hem de hiyalin
kikirdaktan olusur (163) (Sekil 2.9).

a7 Suaddy -

Sekil 2.9. Vaskiilarize Fibula grefti ile mandibular rekonstriiksiyon cerrahisi. (164)

Kostokondral greftler, TME kondil rekonstriiksiyonunda uzun yillar boyunca
geleneksel ve yaygin olarak kullanilan biyolojik rekonstriiksiyon yontemlerinden biri
olmustur. Bu yoOntemin tercih edilme gerekgeleri arasinda, kostal bolgeden greft elde
edilmesinin cerrahi agidan gdrece uygulanabilir olmasi, greft boyutlarinin ¢cogunlukla TME
morfolojisi ile uyumlu bulunmasi ve iskeletsel maturasyonu tamamlanmamis olgularda
siirl diizeyde de olsa biiyiime potansiyeli sunmasi yer almaktadir. Ayrica greftin eklem
bosluguna anatomik adaptasyonunun kolay saglanabilmesi, cerrahi uygulamada ek bir
avantaj olarak rapor edilmistir. Bununla birlikte, son yillarda biyouyumlu alloplastik
protezlerin gelistirilmesi ve uzun déonem klinik sonuglarinin daha 6ngdriilebilir hale gelmesi,
kostokondral greft kullanimini geri plana itmistir. Ozellikle greftin kontrolsiiz biiyiime
kapasitesi, dondr saha morbiditesi ve postoperatif deformite riskleri, bu teknigin tercih

edilme sikligin1 sinirlayan baslica dezavantajlar olarak bildirilmektedir (164).
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2.3.2.4.2. Allogreft rekonstriiksiyonu

TME rekonstriiksiyonunda kullanilan alloplastik eklem replasmani, genellikle
yetiskin hastalarda tercih edilen bir segenektir. Protez yapisinin biyolojik degil mekanik
olmasi1 yasam kalitesini artirsa da uzun vadeli dayaniklilig1 belirsizdir. Biiyiime ¢agindaki
hastalar i¢in uygun goriilmez. Uygulama sirasinda hem kondil hem de glenoid fossa
bilesenlerinin replasmani gereklidir. Klinik deneyimlere gore, fossayr mekanik yiiklerden

koruyan total eklem protezleri tercih edilmektedir (162, (165).

Biiylime ¢agindaki hastalarda alloplastik TME protezi dikkatle degerlendirilmelidir
(166). Bisla ve ark. (167), bu yontemin yasam kalitesini artirabilecegini vurgulamistir.
Mercuri ve ark. (168), ise bazi 6zel durumlarda bu yaklagimin ¢ocuk hastalar i¢in de uygun
olabilecegini bildirmistir. Alloplastik total TME replasmani, yalnizca ciddi vakalarda ve
siuirli endikasyonlarla biliylime ¢agindaki hastalarda uygulanmalidir. Bu durumlar arasinda
tedaviye direngli siddetli inflamasyon, tekrarlayan ankiloz, basarisiz greftler ve mandibular
yiikseklik ile okliizyon kaybina yol acan kemik kayiplar1 yer alir. Uygulama, ¢ok kiigiik

cocuklar i¢cin uygun olmayip yalnizca ileri cocukluk donemindeki hastalarla sinirlidir (169)

Alloplastik protez uygulamalarinda dikkate alinmasi gereken hususlar arasinda;
temporomandibular eklem c¢evresindeki dokularin yabanci cisim reaksiyonu sonucunda
fibrotik skar dokusu gelistirmesi, lateral pterygoid kasin atagman kaybina bagli olarak eklem
hareketliliginde kisitlanma meydana gelmesi ve protezin zamanla mekanik 6zelliklerinde

bozulma riski yer almaktadir (164) (Sekil 2.10).

!.

Sekil 2.10. Alloplastik TME protezi ile rekonstriiksiyon modeli. (164)
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2.3.2.5. Diskin onarilmasi (diskoplasti) veya diskektomi (¢ikarilmasi)

Diskopeksi, diskoplasti artrotomi sonrasi intraartikiiler diskin onarilmasi,
sekillendirilmesi ve/veya yeniden konumlandirilmasini igeren bir prosediirdiir. Diskin
yeniden konumlandirilmas: ilk kez 1979 yilinda McCarty ve Farrar tarafindan
tanimlanmistir (170). O zamandan bu yana retrospektif vaka calismalarinca desteklenmis
olmasina ragmen, bu yonteme dair bazi siipheler halen devam etmektedir. McCarty ve Farrar
(170), 6 yillik bir donemde 327 hastada %94 basar1 oran1 bildirmistir, ancak basar1 kriterleri

net bir sekilde tanimlanmamustir.

Diskin yeniden konumlandirilmas: ve onarimina yonelik c¢alismalarda %80-94
arasinda basari oranlar1 bildirilmistir. Ortalama 20 yillik takipli bir ¢alismada, hastalarin
yasam kalitesinde %94 iyilesme, istirahat agrisinda ise %77 azalma gozlenmistir. Ancak
bazi olgularda, uzun donemde semptomlar diizelmesine ragmen disk pozisyonunun

degismeden kaldig1 bildirilmistir(171).

Literatiir, yapisal olarak saglam, saglikli bir goriinlime ve gerginlik olmaksizin
yeniden konumlandirilabilecek yeterli hareketlilige sahip bir diskin korunmasi gerektigi

fikrini desteklemektedir (172).

Diskektomi, ciddi deformasyon ve fonksiyon kaybi olan disklerde tercih edilir. Uzun
donem takipler, bu yontemin agr1 ve disfonksiyonu azaltmada etkili oldugunu
gostermektedir (173), (174), (175). Bazi calismalar diskopeksinin basarisiz olmasi
durumunda diskektominin tercih edilmesi gerektigini savunsa da, bu goriisii destekleyen
yeterli diizeyde kanit bulunmamaktadir (176).

Diskektominin etkinligini degerlendirmede; hasta popiilasyonlarinin heterojenligi, kiigiik
orneklem boyutlar1 ve randomize olmayan ¢aligma tasarimlart gibi metodolojik sinirliliklar

bulunmaktadir (177).

Hem insan hem hayvan c¢alismalarinda, islem sonrasi kondilde dejeneratif
degisiklikler (diizlesme, skleroz, osteofit, yumusak doku kalinlagmasi, yalanci disk
(pseudodisk) olusumu) rapor edilmistir (178). Bu degisikliklerin zamanla stabil hale geldigi

bildirilmis olup, bazi aragtirmalar erken donemde eklemin asir1 yiiklenmesinin bu siireci

44



olumsuz etkileyebilecegini ve oOzellikle ilk 6 ayda dikkatli olunmasi gerektigini

vurgulamaktadir (174).

2.3.2.6. Koronoidektomi

Koronoidektomi, mandibular koronoid ¢ikintinin cerrahi olarak ¢ikarilmasi islemidir
ve genellikle submukoz fibrozis, TME ankilozu veya koronoid hiperplazisine bagli agiz
a¢ma kisithliklarinin tedavisinde uygulanir. Temporal kasla iligkili olan bu ¢ikinti, hiperplazi
durumunda mandibular hareketi kisitlayarak ¢igneme ve konugma fonksiyonlarini olumsuz
etkiler. Cerrahiyle temporal kasin mandibuya etkisi ortadan kaldirilarak, kas-iskelet
dengesinin yeniden saglanmasi ve agiz agikliginin artirilmasi hedeflenir. Klinik veriler, bu
islemin mandibular hareket agikligini anlamli 6l¢iide iyilestirdigini gostermektedir. Ancak,

basaril1 sonuclar i¢in cerrahi sonrasi rehabilitasyonun dikkatle yonetilmesi gereklidir (179),

(180).

2.3.2.7. Kondilektomi

Aktif kondiler biiyiimenin mevcut oldugu durumlarda, biiylime merkezinin
cikarilmasit amaciyla kondilektomi en sik tercih edilen cerrahi yontemdir. Bu islem tek
basina ya da ortognatik cerrahiyle kombine sekilde uygulanabilir (181). Klasik
kondilektomi, kondilin tamamen ¢ikarilmasi ve eklem bdlgesinin yeniden yapilandirilmasin
igerir. Proporsiyonel kondilektomi, aktif biiyiime gosteren kondil kisminin alinarak
etkilenen tarafta kemik yiiksekliginin karsi1 tarafla dengelenmesini saglar ve okliizal
diizlemin simetrisini hedefler (182). Yiiksek (high) kondilektomi ise kondil basinin yaklasik
5 mm'lik Ust boliimiiniin ¢ikarilmasiyla, biiyiime aktivitesinin durdurulmasini ve ileride

gelisebilecek asimetrilerin 6nlenmesini amaglar. (181), (183).
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2.3.2.8. Mandibular kondilotomi

Mandibular kondilotomi, TME disfonksiyonlarinin tedavisinde uygulanan eklem dis1
bir cerrahi yaklagimdir. Amag, kondilin daha agag1 ve dne hareket etmesini saglayarak eklem
boslugunu genisletmek ve bazi olgularda disk-kondil iliskisinin iyilestirilmesidir. (Sekil
2.11), (Sekil 2.12), (Sekil 2.13) Ozellikle Wilkes I-1II i¢ bozukluklarinda ve subluksasyon
durumlarinda endikedir (184)

Avantajlar1 arasinda dogrudan ekleme girilmemesi, kisa siireli olmasi1 ve ayaktan
uygulanabilmesi yer alir. Ancak sinovit, adezyon, osteoartrit gibi intraartikiiler patolojilere
miidahale edilememesi, gecici maksillomandibular fiksasyon gerekliligi ve olas1 okliizyon
degisiklikleri dezavantaj olarak degerlendirilmektedir. Ayrica, anterior acik kapanis veya

siif II malokliizyonu olan hastalarda dnerilmemektedir. (184)
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Sekil 2.11. Onerilen osteotomi alani, inferior alveolar ndrovaskiiler demetin arkasinda
konumlandirilmistir. Bu yaklasim, siniri korumay1 hedeflerken cerrahi miidahale i¢in uygun

bir alan saglar. (185)

Sekil 2.12. Proksimal segmentin asagi yonlii hareketi, eklem boslugunu artirmak igin
kullanilan bir tekniktir. Bu yaklasimda, mandibular kondilin bulundugu proksimal segment,

cerrahi veya biyomekanik manipiilasyonla daha alt bir pozisyona getirilir. (185)
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Sekil 2.13. Proksimal segmentin agagi ve 6ne dogru hareketi, eklem boslugunu artirmak ve
disk ile kondil arasindaki daha normal bir iliskiyi yeniden olusturmak amaciyla kullanilan

cerrahi bir tekniktir. (185)

2.3.2.9. Eminektomi

Eminektomi, kronik kondil dislokasyonlarinin tedavisi amaciyla gelistirilen bir
cerrahi tekniktir (186) Kondilin serbest hareketini saglamak i¢in artikiiler eminens ¢ikarilir.
Agik ve artroskopik yontemler mevcuttur. Komplikasyonlar arasinda TME hipermobilitesi,
sinir yaralanmas1 ve eklem sesleri yer alir. Rekiirrens oran1 %7-33 arasinda degisirken (187)

artroskopik yontemde medial eminensin ¢ikarilamamasi bu orani etkileyebilir.

2.3.2.10. Miyotomi

Kronik tekrarlayan temporomandibular eklem dislokasyonunun kas hiperaktivitesine
bagli oldugu olgularda, lateral pterygoid kasin inferior basiin cerrahi olarak ¢ikarilmasi
(myotomi) etkili bir segenek olabilir. Bowman bu yontemle yiiksek basari oranlar
bildirmigstir (188). Ancak hayvan calismalarinda, kas aktivitesinin birkac ay i¢inde geri
dondigi gozlenmistir. Uzun donem etkinligin, eklem kapsiiliiniin 6niinde gelisen skar

dokusunun kondil hareketini sinirlamasina bagli olabilecegi diigiiniilmektedir (189).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calisma Tasarimi

Bu calisma, retrospektif, karsilastirmali kohort bir nitelikte olup, Baskent
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ag1z, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali’na 2021—
2022 yillar1 arasinda temporomandibular eklem agris1 nedeniyle basvuran ve unilateral
intraartikiiler enjeksiyon tedavisi (i-PRF veya kortikosteroid) uygulandig: kayit altina alinan
hastalarin elektronik dosyalar1 ve klinik takip formlar1 iizerinden yiiriitiilmiistiir. Calisma
Helsinki Bildirgesi’ne uygun sekilde planlanmis ve Baskent Universitesi Tip ve Saglik
Bilimleri Arastirma Kurulu tarafindan onaylanmistir. (D-KA23/24)

3.2. Hasta Secimi

Veri tabani iizerinden yapilan retrospektif taramada, tek seans ve tek doz unilateral
intraartikiiler enjeksiyon enjekte edilebilen-platelletten zengin fibrin veya kortikosteroid

uygulanmis ve en az {i¢ aylik klinik takibi bulunan hastalar incelenmistir.

3.2.1. Dahil edilme kriterleri:

e Unilateral TME agris1 ile bagvuran,

e 25-60 yas araliginda olan (orta yetiskinlik donemi (190))

e Bagvuru sirasinda agrili ancak maksimum agiz acikligi > 30 mm olan,

e Preoperatif manyetik rezonans goriintiilleme ile rediiksiyonlu disk deplasmani
internal TME bozuklugu tanis1 konmus,

o Preoperatif olarak en az 2 ile 4 hafta arasinda faz 1 tedavilerin uygulandig
belgelenmis ve faz 1 tedaviler ile VAS skoru degisimi gézlenmeyen,

o Tedavi esnasinda tiim hastalarda standardize doz kullanildig: (2 ml intraartikiiler i-
PRF veya 40 mg metilprednizolon liyofilize toz ile 2 ml prilocain hidrokloriir

karsimi1) kullanildig1 tespit edilen hastalar,
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Tedavi amaciyla yalnizca tek seans, tek doz, unilateral intraartikiiler enjeksiyon
uygulanmis (i-PRF veya KS),

Postoperatif 1. haftada yalnizca parasetamol i¢eren analjezik kullanimi 6nerilmis
Preop, postop 1. hafta, 1. ay ve 3. aya ait MAA, LH, VAS, klik bulgular1 eksiksiz

veri seti bulunan olgular ¢alismaya dahil edilmistir.

3.2.2. Dislama Kriterleri:

Sistemik hastalik oykiisii (6r. romatolojik, endokrin, otoimmiin),

Dejeneratif eklem hastaligi tanisi (6rn. osteoartrit),

Onceden TME cerrahisi, artrosentez veya intraartikiiler enjeksiyon dykiisii,
Preoperatif MRG bulunmamasi,

Rediiksiyonlu disk deplasmani disinda temporomandibular intraartikiiler bozukluk
tanisi (Or. rediiksiyonsuz disk deplasmani, disk perforasyonu, adezyon, ankiloz)
alan hastalar,

Yas aralig1 25-60 yil disinda kalan bireyler,

Faz 1 tedavi kaydi olmayan hastalar,

Standart doz dis1 enjeksiyon kaydi olan hastalar,

Bilateral eklem enjeksiyon verisi olan hastalar,

3 aylik veri kayit sisteminde MAA, LH, VAS, klik bulgular1 eksik olan olgular.
Analjezik ila¢ kullaniminin standardize edilemedigi hastalar,

Onam formu eksik olan hasta dosyalari.

3.3. Preoperatif islem Protokolii

Uygulama oncesinde hastalarin enjeksiyon bolgeleri, antisepsi amaciyla povidon-

iyot (Batikon®) ile dezenfekte edilmis ve islem siiresince bolge steril ortiilerle izole edilmis,

enjeksiyon aseptik kosullarda gerceklestirilmistir. Tiim uygulamalarda enjeksiyon giris

noktasi, Holmlund-Hellsing hatt1 {izerinde, tragustan 10 mm 6nde ve 2 mm asagida olacak

sekilde, Nitzan’1n tarif ettigi anatomik referanslara uygun olarak belirlenmistir. (Sekil 3.1)
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Sekil 3.1. Preoperatif hasta hazirlig1 demonstrasyonu.

Enjeksiyon Oncesinde tiim hastalara aurikulotemporal sinir blogu uygulanmistir.
Lokal anestezi amaciyla Priloc® %2 (prilokain hidrokloriir, VEM Ila¢ San. ve Tic. A.S.)
tercih edilmistir. Sinir blokaji, anatomik referans noktalar1 esas alinarak gergeklestirilmis ve
enjeksiyon oncesinde yapilan aspirasyon ile damar i¢i uygulama riski ortadan kaldirilmugtir.
Prilokainin, hizl1 etki baslangici ve giivenli yan etki profili nedeniyle kullanildigi, bu lokal

anestezi uygulamasinin ardindan rutin madde enjeksiyonu yapilmistir. (Sekil 3.2)

Sekil 3.2. Aurikulotemporal sinir blokaj1
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3.4. Enjeksiyon Protokolleri

3.4.1. Kortikosteroid uygulamasi

Retrospektif hasta dosyalariin incelenmesiyle, kortikosteroid uygulanan olgularda
intraartikiiler enjekte edilen materyal olarak Prednol-L® 40 mg liyofilize enjektabl toz
(etken madde: metilprednizolon; iiretici: Gensenta Ilag Sanayi ve Ticaret A.S.)
kullanilmistir. (Sekil 3.3) Hazirlik asamasinda, bu toz formdaki ilag 2 ml %2’lik prilokain
hidrokloriir ¢dzeltisi (Priloc®, VEM ilag San. ve Tic. A.S.) ile karistirilarak enjeksiyon i¢in
gerekli ¢ozelti hazirlanmistir. (Sekil 3.4) Elde edilen toplam 2 ml’lik bu karisim, tek seferde

temporomandibular eklem bosluguna uygulanmastir.

Enjeksiyon dogrudan eklem bosluguna yapilmis, islem Oncesinde herhangi bir
hazirlayici prosediir (artrosentez, lavaj, irrigasyon vb.) uygulanmamistir. Uygulama tek doz
ve tek seans seklinde planlanmis, tiim siire¢ aseptik kosullar altinda, steril ortiiler esliginde

ve lokal aurikulotemporal sinir blogu sonrasinda gerceklestirilmistir.

Sekil 3.3. Kortikosteroid uygulanan olgularda intraartikiiler enjeksiyon materyali olarak

Prednol-L® 40 mg liyofilize enjektabl toz materyali.
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Steril  20ml x 1 flakon

Priloc

%32

Enjeksiyonluk Cozelti
iceren Flakon

Prilokain Hidrokloriir
Enjeksiyon yolu ile

Sekil 3.4. Prednol-L® tozunun karistirildigi 2 ml %2’lik Priloc® materyali.

3.4.2. i-PRF uygulamasi

1-PRF uygulamasi yapilan hastalarda enjeksiyon materyalinin, hastalardan alinan
otolog vendz kan 6rnekleri kullanilarak hazirlanmistir. Kan 6rnekleri, jel icermeyen cam i-
PREF tiipleri olan BD Vacutainer® cam tiiplere (Becton, Dickinson and Company, USA)
alimmig ve diisiik devirli santrifiij yontemi ile islemden gegirilmistir. (Sekil 3.5) Santrifiij
asamasinda, DUO Quattro® (Process for PRF, Nice, France) marka-model cihaz
kullanilmistir. (Sekil 3.6)

Sekil 3.5. I-PRF uygulamasinda BD Vacutainer® jel icermeyen cam tiip (Becton, Dickinson
and Company, USA) kullanilmistir.

Uygulama protokoliine gore, tiipler 700 rpm (~60 g) hizinda ve 3 dakika siireyle
santrifiij edilmistir. Bu islem sonucunda, tiiplerin {ist kisminda biriken ve trombosit, l6kosit
ile biliylime faktorlerinden zengin sivi formdaki i-PRF materyali elde edilmistir. Elde edilen

bu biyolojik iiriin, enjeksiyon islemlerinde tedavi materyali olarak kullanilmistir.
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Sekil 3.6. DUO Quattro® (Process for PRF, Nice, France) cihazi ile, tiipler 700 rpm (~60
g) hizinda ve 3 dakika siireyle santrifiij edilerek i-PRF elde edilmistir.

i-PRF uygulamalarinda, ven6z kan 6rnekleri steril cam tiiplere alinip 700 rpm (~60
g) hizinda 3 dakika siireyle santrifiij edilerek plazma fraksiyonu hazirlanmistir. Elde edilen
stvi formdaki i-PRF materyali, 2 ml hacminde olacak sekilde tek doz halinde

temporomandibular eklem bosluguna enjekte edilmistir. (Sekil 3.7)

Uygulama sirasinda yalnizca enjeksiyon islemi gerceklestirilmis, herhangi bir lavaj
ya da irrigasyon yapilmamistir. Tiim islemler aseptik kosullarda, alaninda deneyimli bir ¢ene

cerrahi tarafindan uygulanmigtir.

Sekil 3.7. Santrifiij edilen vendz kandan elde edilen i-PRF materyalinin intraartikiiler

enjeksiyon i¢in hazir hale getirilmesi.
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3.5. Klinik Degerlendirme Parametreleri

Asagidaki parametreler analiz kapsamina alinmistir:

3.5.1. Maksimum agiz acikhg

Maksimum agiz acikligi Olglimleri, manuel verniyer kaliper kullanilarak
gergeklestirilmistir. Olgiim sirasinda, iist ve alt santral dislerin insizal kenarlar1 arasindaki
dikey mesafe esas alinmis; degerler mm cinsinden ve 0.1 mm hassasiyetle kaydedilmistir.
Kullanilan kaliper, metal govdeli, sterilize edilebilir ve manuel siirgli mekanizmasina sahip

olup, olgtimler DC/TMD kilavuzuna uygun sekilde yapilmistir (Sekil 3.8).

A

Sekil 3.8. Manuel verniyer kaliper ile maksimum agiz agiklig1 6l¢iimii.
3.5.2. Lateral hareket

Lateral hareket 6l¢timleri, manuel verniyer kaliper kullanilarak gergeklestirilmistir.
Degerlendirme sirasinda, mandibular santral dislerin orta hattaki baslangi¢ pozisyonundan
saga ve sola yapilan maksimum lateral hareket sonrasi ulasilan konum arasindaki mesafe
dl¢iilmiis; sonuglar mm cinsinden kaydedilmistir. Olgiimler, hastanin g¢enesini dogal

kapanigtan itibaren lateral pozisyona getirmesiyle yapilmis olup, elde edilen veriler
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DC/TMD él¢iim protokoliiyle uyumludur. Olgiim sirasinda kullanilan kaliper uglari sterilize
edilmistir (Sekil 3.9), (Sekil 3.10).

Sekil 3.9. Manuel verniyer kaliper kullanilarak sag lateral mandibular hareket miktari

Olgtimii.

Sekil 3.10. Manuel verniyer kaliper kullanilarak sol lateral mandibular hareket miktar

Olclimii demonstrasyonu.

3.5.3. Agn skoru

Agr1 diizeyinin Gorsel Analog Skala (Visual Analog Scale) yontemi ile dl¢iilmiistiir.
Degerlendirme sirasinda hastalardan, 0 ile 10 arasinda derecelendirilmis yatay bir ¢izgi
tizerinde, son 7 giin icinde deneyimledikleri en siddetli agr1 diizeyini yansitan bir nokta
isaretlemeleri istenmistir. Skalanin “0” noktas1 agrisiz durumu, “10” noktas1 ise dayanilmaz
diizeyde agriy1 temsil edecek sekilde yapilandirilmistir. VAS skorlari, tiim zaman

noktalarinda (operasyon oncesi, 1. hafta, 1. ay ve 3. ay kontrolleri) sistematik bi¢cimde
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kaydedilmis ve bu degerlendirmeler, DC/TMD sistematigine uygun olarak klinik kayit
formlarina aktarilmistir (Sekil 3.11).

01 2 3 45 6.7 8 9 10

Agr Adri

Yok En Siddetli

Sekil 3.11. 0/10 Olgekli Gorsel Analog Skala (191)
3.5.4. Eklem sesi

Temporomandibular eklemde klik sesi degerlendirmesi, klinik muayene sirasinda
gerceklestirilmis ve elde edilen bulgular, hasta takip formlarma ikili kategorik sistemle
“var” / “yok™) kaydedilmistir. Degerlendirme siirecinde, mandibular hareketlerin tim
fazlar1 (agma, kapama ve lateral hareketler) boyunca palpasyon ve oskiiltasyon yontemleri
kullanilarak klik sesi varlig1 arastirilmis; ayrica hastalardan, duyumsadiklar seslere iliskin
subjektif geri bildirimler alinmistir. Klinik bulgularin kaydedilmesi ve yapilandirilmasi,

DC/TMD degerlendirme protokolii dogrultusunda gergeklestirilmistir.

3.6. Postoperatif Degerlendirme Protokolii

Hasta takip formlarina gore, enjeksiyon sonrasi iyilesme siireci 1. hafta, 1. ay ve 3.
ay olmak lizere ii¢ ayr1 zaman noktasinda sistematik olarak izlenmistir. Klinik degerlendirme
parametreleri, preoperatif Ol¢iim protokoliiyle uyumlu sekilde her kontrol noktasinda
yeniden uygulanmustir:

e Maksimum Agiz Acikligi: Her kontrol doneminde ayni kaliper ile olgiimler
tekrarlanmis; elde edilen degerler hasta dosyalarina mm cinsinden kaydedilmistir.
e Lateral Hareket: Sag ve sol lateral hareket mesafeleri 6l¢iilmiis; onceki degerlerle

karsilastirmali olarak izlenmistir.
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e Agn Skoru: Hastalarin her degerlendirme déoneminde 0—10 skalasinda agr1 puani
verileri diizenli olarak klinik formlara aktarilmistir

e Eklem Sesi: Tiim postoperatif takip zamanlarinda, ¢ene hareketleri esnasinda klik
sesi varlig1 yeniden incelenmis ve sonuglar ikili kategorik sistemle (“var” / “yok”)

kayda gecirilmistir.

3.7. istatistiksel Analiz

2 gruplu ve 3 tekrarli ¢calisma kapsaminda 6rneklem sayisit G*Power (Versiyon
3.1.9.6) ile yapilan gii¢ analizi sonucunda hesaplanmigtir. Power analizinde giivenirlik %95,
giic %80 ve etki diizeyi 0,20 alinmig ve en diigiik 6rneklem sayisi 42 olarak hesaplanmastir.
Buna gore 42 ve daha fazla hasta ile yapilan calisma giiciiniin en az %80 olacagi
belirlenmistir. Bu kapsamda her bir gruptan 21 hasta alarak toplamda 42 hasta ile caligmanin

yapilmasi yeterli bulunmustur (Sekil 3.12).

critical F = 3,1108

08 1
0,6—-
04 -
0,2—- a
ol e A ——
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 12 13

Sekil 3.12. Istatistiksel gii¢ analizi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler

Bu retrospektif ¢alismada, rediiksiyonlu temporomandibular eklem disk deplasmani
tanis1 almis 42 hastada (n=21 KS, n=21 i-PRF) tek seans intraartikiiler enjeksiyon
uygulamasinin klinik etkileri degerlendirilmistir (Tablo 4.1).

Dahil edilen hastalarin yas ortalamasi1 36,93 + 15,49 y1l, ortalama semptom siiresi ise

99,07 £ 171,32 giindiir (Tablo 4.1).

Kadin oram1 %83,33 (N=35) olup calismadaki hasta popiilasyonu kadin agirliklidir
(Tablo 4.1).

Hastalarin  %16,67’sinin (n=7) daha oOnce ortodontik tedavi aldigi alinan

anamnezlerden tespit edilmistir (Tablo 4.1).

Hastalarin %66,67’sinin (n=28) islemden en az 2 hafta 6ncesine kadar TME problemi
i¢in faz 1 tedavi diginda bir tedavi almadig1 ve hastalarin %33,33’{linilin (n=14) faz 1 tedaviye
ek olarak gece plag, fizik tedavi, noral/manuel terapi aldigi anamnez bilgilerinden tespit

edilmistir (Tablo 4.1).

Hastalar 4 farkli zaman noktasinda alinan 6l¢iimlere dayanilarak degerlendirilmistir:
e TO: Preoperatif
e TI1: Postoperatif 1. hafta
e T2: Postoperatif 1. ay
e T3: Postoperatif 3. ay

58



Tablo 4.1. Demografik Veriler.

DEGISKEN N % ACIKLAMA
Toplam Hasta Sayisi 42 100 -
Yas (ortalama + SS) - - 36,93 £ 15,49 yil
Semptom Siiresi (ortalama =+ SS) - - 99,07 £ 171,32 giin
Cinsiyet

Kadin 35 83,33 -

Erkek 7 16,67 -
Enjeksiyon Grubu

Kortikosteroid 21 50,00 -

i-PRF 21 50,00 -
Ortodontik Tedavi Oykiisii

Var 7 16,67 -

Yok 35 83,33 -

Faz 1 Dis1 EK TME Tedavisi

Var 14 33,33 Gece plagy, fizik/noéral/manuel terapi

Yok 28 66,67 -

4.2. VAS Degerlendirme

4.2.1. Tammlayici istatistik bulgular:

VAS skoru, TME hastaliklarinda hastalarin subjektif agr1 diizeyini degerlendirmek
amaciyla kullanilan, 0 (hi¢ agr1 yok) ile 10 (dayanilmaz agr1) arasinda puanlanan kantitatif
bir ol¢timdiir.

Kortikosteroid enjeksiyonu ile tedavi alan hasta grubunda (n=21) TO ortalama VAS

degeri 6,76 + 1,79, T1 zamaninda ortalama 2,90 + 2,00, T2 zamaninda ortalama 1,52 + 2,02
ve T3 zamaninda 0,95 + 1,53 olarak tespit edilmistir (Tablo 4.2).
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1-PRF enjeksiyonu ile tedavi alan hasta grubunda (n=21) ise TO zamaninda ortalama
VAS degeri 6,38 + 1,88, T1 zamaninda ortalama 3,00 &+ 2,63, T2 zamaninda ortalama 2,00
+ 2,21, T3 zamaninda ortalama 1,33 £ 1,53 olarak tespit edilmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. VAS Tanimlayici Istatistik Bulgular.

Ortalama * Standart Sapma Gozlem Sayisi

Enjeksiyon Tiirii Zaman - “
Cccs preop 6.76 £ 1.79 21
KS t 2.90 + 2.00 21
t2 1.52 +2.02 21
t3 0.95 +1.53 21
I-PRF preop 6.38 + 1.88 21
t 3.00 + 2.63 21
t2 2,00 +2.21 21
t3 133 £1.53 21

Her iki grupta da agn skorlarinda postoperatif donemde belirgin azalma egilimi
gbzlenmis, 3. ay sonunda baglangi¢ degerlerine kiyasla anlamli diizeyde diisiis saptanmistir

(p<0,001) (Tablo 4.3).

4.2.2. Postoperatif donemde VAS degerlerindeki degisimlerin degerlendirilmesi

e VAS skorunun zamana gore degisimi: Farkli zaman noktalarinda yapilan
Ol¢iimlerde, zaman VAS skorlar1 {izerinde istatistiksel olarak yiiksek derecede
anlaml bir etkiye sahiptir (p<0,001). Postoperatif tiim zaman noktalarinda,
preoperatif degerlere kiyasla anlamli agr1 azalmasi gozlenmistir:

o TO-T1: p <0,001,
o TO-T2: p <0,001,
e TO-T3: p <0,001.

Ayrica, 1. haftaile 1. ay (p=0,0236) ve 1. hafta ile 3. ay (p =0,0004) karsilastirmalar1
da anlamli bulunmustur. Ancak 1. ay ile 3. ay arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark

gbzlenmemistir (p=0,2908) (Tablo 4.3).
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e Enjeksiyon tiiriiniin etkisi: Enjeksiyon tiirliniin VAS skorlar iizerinde ana etkisi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,4907). Bu bulgu, her iki tedavi
yonteminin agr1  kontrolii agisindan benzer klinik sonuglar sundugunu
gostermektedir. KS grubunda agri skorlarinda ilk haftadan itibaren hizli bir azalma
gozlenirken (TO: 6,76; T1: 2,90; T3: 0,95), i-PRF grubunda bu azalma daha geg
baslamis ancak zamanla KS grubuna yaklasmistir (TO: 6,38; T1: 3,00; T3: 1,33)
(Tablo 4.3).

e Zaman ve enjeksiyon tiirii etkilesimi: Zaman ile enjeksiyon tiirii arasindaki iligki
incelendiginde, higbir zaman noktasinda materyale olarak agr1 diizeylerinde anlamli
farklilagsma saptanmamistir. Zaman ile enjeksiyon tiirii etkilesimi;

e Tligin p=0,5943,
e T2i¢inp =0,3097,
e T3 igin p = 0,2897 olarak bulunmustur.

Bu bulgular, enjekte edilen ajan farkinin zaman ilerledik¢e agri iizerindeki etkisinde
belirgin bir degisiklik yaratmadigini, yani her iki tedavi grubunun iyilesme egrisinin paralel

seyrettigini gostermektedir (Tablo 4.3).

4.2.3. Tedavide kullanilan ajanlarin grup ici karsilastirmasi

e KS grubu: KS grubunda VAS skorlar1 preoperatif donemde ortalama 6,76 + 1,79
olarak 6l¢iilmiis ve tedavi sonrast donemde anlamli sekilde azalmistir. Post op
donemde agr diizeyindeki azalma bu grup icin istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p <0,001) (Tablo 4.3, Sekil 3.13).

e i-PRF grubu: i-PRF grubunda VAS skorlar1 preoperatif donemde 6,38 + 1,88 iken,
tedavi sonras1 donemde kademeli fakat anlamli bir sekilde azalmistir. Zamanin etkisi

bu grup i¢in de istatistiksel olarak anlamlidir (p <0,001) (Tablo 4.3, Sekil 3.13).
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4.2.4. Tedavide kullanilan ajanlarin gruplar arasi karsilastirmasi

Enjeksiyon tipine goére VAS skorlarinda grup ortalamalari benzer seyretmis,
enjeksiyon tiirlinlin VAS skorlarina etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(»p=0,4907). Ayrica zaman ve enjeksiyon tiirli etkilesimleri de anlaml1 degildir (T1, T2, T3
icin p>0,5). Her iki grupta da agn diizeyinde anlamli azalma gdzlenmis olup, klinik olarak
KS grubunda 1. hafta agri1 azalmasi daha fazla goriinmektedir (Sekil 3.13). Ancak 3. ayda i-
PRF grubu ile KS grubu arasinda fark azalmis; her iki grup da diisiik agr1 seviyelerine
ulagmustir (KS: 0,95+ 1,53, 1-PRF: 1,33+ 1,53) (Sekil 3.13).

Tablo 4.3. VAS, GLMM Bulgular1.

VAS GLMM Coef. Std.Em. P>z

Intercept 6.7619 | 0.3804 | 0.0000
Zaman (t1) -3.8571 | 0.5707 | 0.0000
Zaman (t2) -5.2381 | 0.5735 | 0.0000
Zaman (t3) -5.8095 | 0.5012 | 0.0000
Enjeksiyon Turii -0.3810 | 0.5528 | 0.4907

Zaman (t1]:Enjeksiyon Tiirii) | 0.4762 | 0.8941 | 0.5943
Zaman (t2]:Enjeksiyon Tiirii) | 0.8571 | 0.8438 | 0.3097
Zaman (t3]:Enjeksiyon Tird)  0.7619 |0.7196 | 0.2897

*Genellestirilmis Dogrusal Karisik Etkili Model p < 0.05

Enjeksiyon Turu
8 e KS
—eo— |-PRF

Gorsel Analog Skala (VAS) Degeri
IS

preop tl t2 t3
Zaman Noktasi

Sekil 4.1. Tiim zaman noktalarinda ortalama VAS degeri degisimi.
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4.3. Maksimum A&z Acikhig1 (MAA)

MAA, temporomandibular eklemin fonksiyonel kapasitesini degerlendirmede
kullanilan temel parametrelerden biridir ve agiz agikliginin milimetre cinsinden dl¢limiiyle

belirlenir.

4.3.1. Tamimlayici istatistik bulgular:

MAA’ya ait tamimlayici istatistikler incelendiginde kortikosteroid enjeksiyonu
yapilan grupta TO’da ortalama MAA degeri 35,19+6,92 mm, T1 zamaninda 38,90+5,39 mm,
T2 zamaninda 40,71+5.83 mm ve T3 zamaninda 41,90+6,31 mm olarak 6l¢iilmiistiir (Tablo
4.4).

i-PRF enjeksiyonu yapilan hasta grubunda ise ortalama MAA degerleri TO
zamaninda 37,24+5,77 mm, T1 zamaninda 38,38+7,02 mm, T2 zamaninda 40,10+6,07 mm

ve T3 zamaninda 41,19+5,36 mm olarak dl¢lilmiistiir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. MAA Tanimlayici Istatistik Bulgulari.

Ortalama * Standart Sapma Gozlem Sayisi
Enjeksiyon Tiirii Zaman
KS preop 35.19 £ 6.92 21
t1 3890 £ 539 21
t2 40.71 + 5.83 21
t3 41.90 £ 6.31 21
1-PRF preop 37.24 £ 577 21
t1 38.38 £ 7.02 21
t2 40.10 + 6.07 21
t3 41.19 £ 5.36 21

Her iki grupta da MAA degerlerinde zamanla belirgin bir artis gozlenmis; bu artis
ozellikle preoperatif degerlerle karsilastirildiginda anlamli bulunmustur (p<0,05) (Tablo
4.4).
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4.3.2. Post operatif donemde MAA degerlerindeki degisimlerin

degerlendirilmesi

MAA degisiminde zaman faktorii: MAA {izerinde istatistiksel olarak anlamli bir
etkiye sahiptir (p <0,001). Preoperatif doneme kiyasla postoperatif 1. hafta (p =
0,0485), 1. ay (p=0,0047) ve 3. ay (p=0,0009) donemlerinde anlaml1 diizeyde artis
gozlenmistir. Bu sonuglar, enjeksiyon tedavisinin ardindan agiz agiklig1
kapasitesinde zamanla iyilesme saglandigini ortaya koymaktadir. Her iki enjeksiyon
grubunda da bu iyilesme egilimi benzer sekilde gozlenmis, 6zellikle 1. ayda 6nemli
bir kazanim elde edilmis ve bu kazanim 3. aya kadar korunmustur (Tablo 4.5, Sekil
3.14).

Enjeksiyon tiiriiniin etkisi: MAA {izerinde enjeksiyon tiiriiniin etkisi istatistiksel
olarak anlamli bulunmamaistir (p=0,2858). Her iki enjeksiyon ajani, maksimal agiz
acikligini artirmada benzer etkinlik diizeyi gostermistir (Tablo 4.5) 3. ay sonunda KS
grubunda MAA ortalamasi 41,90+ 6,31 mm’ye, i-PRF grubunda ise 41,19+ 5,36
mm’ye ulagmustir. Veriler, enjeksiyon uygulanan tiim gruplarda fonksiyonel iyilesme
saglandigini, ancak gruplar arasinda bu iyilesme agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmadigini gostermistir (Sekil 3.14).

Zaman - enjeksiyon tiirii etkilesimi: Zaman ile enjeksiyon tiirli arasindaki
etkilesim, MAA iizerinde istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (T1: p=0,3390,
T2: p=0,3097, T3: p=0,2892) (Tablo 4.5). Bu bulgu, tedavi siiresi ilerledik¢e KS ve
1-PRF enjeksiyonlariin MAA {izerindeki etkisinin birbirine paralel sekilde
gelistigini gdstermektedir. Enjeksiyon tiiriine gore iyilesmenin zamanla hizlanmasi
ya da yavaslamasi gibi bir durum sz konusu degildir. Iki grubun agiz agikligim

artirma egrileri birbirine benzerdir (Sekil 3.14).

4.3.3. Tedavide kullanilan ajanlarin grup ici karsilastirmasi

KS grubu: MAA preoperatif olarak ortalama 35,19 £ 6,92 mm olarak ol¢iilmiistiir.
Tedavi sonras1 donemde bu degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir artis
saptanmistir (p<0,001). Analiz sonuglari, ilk haftadan itibaren anlamli MAA artis1

basladigint ve bu artisin 1. ayda zirveye ulasip, 3. aya kadar korundugunu
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gostermektedir. Ortalama MAA, 3. ayda 41,90+ 6,31 mm’ye yiikselmistir (Sekil
3.14).

¢ i-PRF grubu: Preoperatif MAA degeri 37,24 + 5,77 mm olup, zamanla belirgin ve
anlamli bir artig géstermistir (p <0,001) (Tablo 4.5). TO ile T1 arasinda kii¢iik fakat
anlamli bir artig goriilmiis; T2 ve T3 zaman noktalarinda artig daha belirgin hale
gelmigtir. Tiim zaman noktalarinda anlamli fark olmasi, enjeksiyonun fonksiyonel

hareketliligi istikrarli bicimde artmistir (Sekil 3.14).

4.3.4. Tedavide kullanilan ajanlarin gruplar arasi karsilastirmasi

Enjekte edilen maddenin tiiriine bagl olarak, post operatif 6l¢iim donmelerinde
MAA fiizerindeki etki istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,2858). Her iki enjeksiyon
tiiri, maksimal ag1z acikligini artirmada benzer diizeyde etkinlik gostermistir. Ayrica zaman
ve enjeksiyon tiirii etkilesimleri de anlamsiz bulunmustur (T1, T2, T3 i¢in p>0,28), bu
datedavi siirecindeki iyilesme egrilerinin  enjeksiyon tiirline bagli  olarak

farklilasmadigin1 gostermektedir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. MAA, GLMM Bulgulari.

MAA GLMM Coef.  Std.Err. P>z|

Intercept 35.1905 1.4733 0.0000
Zaman (t1) 3.7143 | 1.8681 0.0468
Zaman (t2) 5.6238 1.9270 0.0041
Zaman (t3) 6.7143 | 1.9938 0.0008
Enjeksiyon Tura 2.0476 1.9184 0.2858
Zaman (t1]:Enjeksiyon Tird) | -2.5714 2.6894 0.3390
Zaman (t2):Enjeksiyon Tiirll) | -2.6667 2.6252  0.3097
Zaman (t3]:Enjeksiyon Tiirii) | -2.7619 2.6056 0.2892

*Genellestirilmis Dogrusal Karma Etkili Modeller Analizi p < 0.05
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Sekil 4.2. Tiim Zaman Noktalarinda Ortalama MAA Degerlerindeki Degisim.

4.4. Lateral Hareket (LH)

Lateral mandibular hareket, cenenin saga ve sola yonlii hareket kapasitesini dlgen
onemli bir fonksiyonel parametredir. Bu ¢alismada LH hem sag hem sol yonde 6l¢iilmiis;
ayrica enjeksiyonun uygulandig: taraf (sag/sol) ile hareket yonii arasindaki iligkiler detayli

olarak incelenmistir.

4.4.1. Tanimlayici istatistik bulgular:

Lateral hareket miktarina ait tanimlayici istatistikler incelendiginde; KS enjeksiyonu
yapilan grupta sag ve sol taraf i¢in Olcililen ortalama LH, TO zamaninda 6,17+2.05 mm, T1
zamaninda 7,45+1,76 mm, T2 zamaninda 8,19+1,69 mm, T3 zamaninda 8,31+£2,01 mm

olarak goriilmektedir (Tablo 4.6).
1-PRF enjeksiyonu yapilan grupta ise sag ve sol taraf i¢in Olciilen ortalama LH, TO

zamaninda 6,67+2,75 mm, T1 zamaninda 7,81+1,92 mm, T2 zamaninda 9,00+2,60 mm ve

T3 zamaninda ise 9,21+2,23 mm olarak goriilmektedir (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Ortalama LH Tanimlayic Istatistik Bulgulari.

Ortalama + Standart Sapma Gozlem Sayisi
Enjeksiyon Tiirii Zaman
KS preop 6.17 £ 2.05 42
t1 745+ 1.76 42
2 8.19 £ 1.69 42
13 831+ 2.01 42
I-PRF preop 6.67 £ 2.75 42
11 7.81 £1.92 42
t2 9.00 + 2.60 42
13 9.21 +2.23 42

Tiim hastalar dikkate alindiginda, lateral hareket ortalama 6,42 mm'den (TO) 8,76
mm’ye (T3) ylikselmis ve +2,34 mm'lik bir artis gozlenmistir. Bu artis hem sag hem sol
yonlii hareketlerde tutarli bicimde saptanmistir. Preoperatif doneme kiyasla, T1, T2 ve T3
zaman noktalarinda ortalama lateral hareket miktar1 degerleri, tedavi Oncesine gore

istatistiksel olarak anlamli sekilde artmistir (p<0,001) (Tablo 4.7, Sekil 3.15).

4.4.2. Post operatif donemde lateral hareketteki degisimlerin degerlendirilmesi

e Lateral hareket miktar:1 degisiminde zaman faktorii: LH iizerinde zamanin etkisi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p <0,001). Postoperatif 1. hafta (p=0,0017),
1. ay (p <0,001) ve 3. ay (p<0,001) ol¢timlerinde, preoperatif degerlere kiyasla
anlaml artislar gozlenmistir. Bu sonugclar, her iki tedavi grubunda da LH miktarinin

zamanla arttigini ortaya koymaktadir (Tablo 4.7).

e Enjeksiyon tiiriiniin etkisi: Enjeksiyon tiirii, hareket yonu degiskenlerinin veya bu
degiskenler arasindaki etkilesimlerin LH degeri iizerinde istatistiksel olarak anlamli
bir etkisi tespit edilmemistir (p>0,05). Bu durumda, iki enjeksiyon tiirli arasinda

lateral hareket fonksiyonunun artmasi agisindan belirgin bir fark yoktur (Tablo 4.7).

e Enjeksiyon yapilan taraf ile hareket yonii etkilesimi: Analizde enjeksiyonun
yapildig1 taraf ile LH yonii (sag/sol) arasindaki etkilesim anlamli bulunmamistir

(p=0,8202). Bunun yan sira, hareket yoniiniin ana etkisi (p=0,4713) ve enjeksiyon

67



tarafinin bagimsiz etkisi (p=0,2135) de anlaml1 degildir. Bu bulgular, enjeksiyonun
hem ipsilateral hem de kontralateral hareket agikligini benzer 6lcilide etkiledigini ve

tedavi etkisinin yonsel bir farklilik géstermedigini ortaya koymaktadir (Tablo 4.7).

4.4.3. Tedavide kullanilan ajanlarin grup ici karsilastirmasi

e KS grubu: KS grubundaki hastalarda da lateral hareket miktarinda zamana bagl
olarak anlamli bir artis gézlenmistir. Zaman ana etkisi bu grup 6zelinde istatistiksel
olarak anlamhidir (p <0,001). Sag yonlii lateral hareket ortalamasi preoperatif
dénemde 6,48 + 1,66 mm iken, postoperatif 3. ayda bu deger 8,33 +2,20 mm’ye
yiikselmistir. Sol yonlii LH ortalamasi ise baslangicta 5,86 +2,37 mm olup, 3. ay
sonunda 8,29 + 1,85 mm’ye ulagmistir. Bu degisimler sirastyla +1,85 mm ve +2,43
mm’lik artiglara karsilik gelmektedir (Tablo 4.7).

Zaman i¢indeki karsilastirmalar su sekildedir:

e TO-T1:+1,29 mm’lik artis (p=0,0017)

e TO-T2: +2,02 mm’lik artis (p<0,001)

e TO-T3:+2,14 mm’lik artis (p<0,001) (Tablo 4.7)

Bu sonuglar, enjeksiyon uygulamasindan itibaren ilk haftada baslayan
fonksiyonel iyilesmenin, 1. ve 3. aylarda da stlirdiigiinii gostermektedir. Ek olarak;

o TI1-T2: +0,74 mm’lik artis (p = 0,0447)

e TI1-T3:+0,86 mm’lik artis (p = 0,0329)

o T2-T3:+0,12 mm’lik artis, istatistiksel olarak anlaml degildir (p = 0,7618)

(Tablo 4.7)

Bu bulgular, KS enjeksiyonunun etkisinin 6zellikle ilk ayda en belirgin diizeye
ulastigin1 ve 3. aya kadar bu kazanimin korundugunu gostermektedir. Artisin hem sag
hem sol yonlerde paralel sekilde ilerlemis olmasi, tedavi etkisinin unilateral

degil, bilateral iyilesme yoniinde oldugunu diisiindiirmektedir.

e i-PRF grubu: i-PRF grubunda da lateral mandibular hareket miktarinda zamanla
istatistiksel olarak anlamli artis goézlenmistir (zaman ana etkisi: p <0,001).

Preoperatif donemde sag yonlii LH ortalamasi 6,14 +2,41 mm iken, postoperatif 3.
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ayda bu deger 9,05+2,16 mm’ye yiikselmistir. Sol yonlii LH ortalamasi ise
7,19£3,01 mm’den 9,38 £2,33 mm’ye artis gostermistir. Bu degisim, sag yonde
yaklagik +2,91 mm, sol yonde ise +2,19 mm’lik bir artisa karsilik gelmektedir (Tablo
4.7).
Zaman i¢indeki ikili karsilastirmalarda elde edilen bulgulara gore:
e TO-T1: LH artis1 istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,0015)
e TO-T2: artis daha da belirgin hale gelmistir (p<0,001)
e TO-T3: LH artis1t maksimum seviyeye ulasmis ve anlamli bulunmustur (p<0,001)
1-PRF grubundaki LH degisimlerine dair zamanlar aras1 karsilastirmalara gore:
e TI-T2: +1,00 mm’lik artis (p=0,0386)
* TI1-T3: +1,13 mm’lik artis (p=0,0281)
» T2-T3:+0,13 mm’lik artis; istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,7482)
Bu bulgular, i-PRF enjeksiyonunun etkisinin ilk haftadan itibaren bagladigini,
ozellikle ilk ayda belirgin oldugunu ve 3. aya kadar korundugunu; lateral hareketlerdeki
artisin hem sag hem de sol yonlerde gbzlenmesi ise enjeksiyon materyalinin bilateral etki

gosterdigini ortaya koymaktadir. (Tablo 4.7).

4.4.4. Tedavide kullanilan ajanlarin gruplar arasi karsilastirmasi

Her iki tedavi yontemi de hastalarin lateral hareket fonksiyonunu zamanla artirmada
etkilidir. Tedavinin ilk haftasindan sonra lateral hareket miktarinda belirgin bir artis
gbozlemlenmekte ve bu artig 1. ve 3. aylarda devam etmektedir. Ancak, KS ve i-PRF
enjeksiyonlar1 arasinda lateral hareketin artirilmasi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

tistiinliik bulunmamastir (p=0,2902) (Tablo 4.7, Sekil 3.15).
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Tablo 4.7. LH, GLMM Bulgular1.

LH GLMM Coef. Std.Er. P>|z|

Intercept 5.8042 | 0.3606 0.0000
Zaman (t1) 1.2857 0.4053 0.0015
Zaman (t2) 2.0238 | 0.3977 0.0000
Zaman (t3) 2.1429 | 0.4291  0.0000
Enjeksiyon Tiirii 0.5477 | 0.5178 0.2902
Hareket_Yonu 0.2794 | 0.3879 0.4713
Enjeksiyon Bolgesi 0.3888 | 0.3126 0.2135
Zaman (t1]:Enjeksiyon Tiiri) -0.1429 | 0.6502 0.8261
Zaman (t2]:Enjeksiyon Tiiril) 03095  0.7017 0.6591
Zaman (t3]:Enjeksiyon Tiiril) 0.4048 | 0.6894 0.5571
Hareket_Yonu:Enjeksiyon Bdlgesi) -0.1094 | 0.4813 0.8202

*Genellestirilmis Dogrusal Karma Etkili Modeller Analizi p < 0.05
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4.5. Klik Sesi

4.5.1. Tamimlayici istatistik bulgular:

Klik sesi, temporomandibular eklem disk displazisi bulunan hastalarda intraartikiiler

yapisal bozulmanin bir gostergesi olarak degerlendirilmistir ve “var” (1) / “yok” (0)

biciminde ikili (binomiyal) degisken olarak analiz edilmistir. Her iki tedavi grubunda klik

sesi sikliginda zamanla bir azalma egilimi gézlenmistir.

Tablo 4.8. Klik Sesi Tanimlayici Istatistik Bulgular1 (Frekans Dagilimi).

klick_Degeri 0 1
Enjeksiyon Tiirii Zaman
Ks preop 6 7 15
t1 9 12
t2 12 9
3 11 10
|-PRF preop 4 17
1 8 13
t2 12 9
3 13 8

4.5.2. Post operatif donemde klik sesindeki degisimlerin degerlendirilmesi

Klik sesi degisimine zaman faktorii etkisi: Klik sesi {izerinde zamanin
etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.9). T2 zaman
noktasinda anlamlilik sinirina yaklasan bir iyilesme egilimi gdzlense de genel olarak

klik sesinde zamanla gozlenen azalma istatistiksel olarak anlamli degildir.

Enjeksiyon tiiriiniin etkisi: Klik sesi iizerinde enjeksiyon tiiriiniin etkisi de anlaml
bulunmamistir (p=0,4711). Baslangicta i-PRF grubunda klik sesi daha yayginken
(17/21 hasta), tedavi sonrasi her iki grupta klik sesi varligi benzer seviyelere
diismiistiir. Ancak bu farkliliklar enjeksiyon tiirline bagl istatistiksel fark olusturacak

diizeyde degildir (Tablo 4.8, Tablo 4.9).

Zaman - enjeksiyon tiirii etkilesimi: Zaman ile enjeksiyon tiirii etkilesimi de klik

sesi agisindan istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05) Bu durum, enjeksiyon
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tiirtine gore klik sesindeki degisim egrisinin farklilik gostermedigini ve her iki tedavi
yonteminin klik sesi iizerinde benzer etkiler gosterdigini ortaya koymaktadir (Tablo

4.9, Sekil 3.16).

4.5.3. Tedavide kullanilan ajanlarin grup ici karsilastirmasi

¢ KS grubu: Preoperatif donemde 15 hastada klik sesi mevcutken, bu say1 1. ayda 9'a
kadar diigmiis; ancak 3. ayda 10 hastada klik sesi devam etmistir. Bu durum, ilk ayda

gbzlenen iyilesmenin bazi hastalarda siirdiiriilemedigini gostermektedir (Tablo 4.8).

e i-PRF grubu: Preoperatif donemde 17 hastada klik sesi mevcutken, bu say1 1. ayda
9’ave 3. ayda 8’e kadar diismiistiir. Bu grupta klik sesi azalim1 daha istikrarl goriinse

de bu degisim istatistiksel olarak anlamli diizeye ulasmamaistir (p>0,05) (Tablo 4.9).

4.5.4. Tedavide kullanilan ajanlarin gruplar arasi karsilastirmasi

Her iki grupta da klik sesi sikliginda benzer bir azalma egilimi gozlenmis olsa
da, gruplar aras1 fark istatistiksel olarak anlaml degildir (p=0,4711) (Tablo 4.9). Zamanla
klik sesi azalma oran1 bakimindan i-PRF grubunda biraz daha net bir diisiis izlenmis, ancak
bu fark enjeksiyon tiiriine bagl belirgin bir klinik avantaj saglamamistir. Zaman- enjeksiyon
tirii etkilesimi de anlamsiz oldugu i¢in, iyilesme egrileri degisen enjeksiyon ajani tiiriine

gore farklilasmamaktadir (Sekil 3.16).
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Tablo 4.9. Klik Sesi GLMM Bulgulari.

KLIK SESi GLMM Std.Err. P>lz|

Intercept 0.9163 | 0.4830 | 0.0578
Zaman (t1) -0.6286 | 0.6540 | 0.3365
Zaman (t2) -1.204 0.6540 | 0.0657
Zaman (t3) -1.0116 | 0.6513 | 0.1204
Enjeksiyon Tiirii 0.5306 |0.7363 | 0.4711
Zaman (t1]:Enjeksiyon Tiirli) | -0.3328 | 0.9688 | 0.7312
Zaman (t2]:Enjeksiyon Tiirli) | -0.5306 | 0.9649 | 0.5824
Zaman (t3]:Enjeksiyon Tiirli) | -0.9208 | 0.9669 | 0.3409

*Genellestirilmis Dogrusal Karma Etkili Modeller Analizi p < 0.05
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Sekil 4.4. Ortalama Klik Sesi Oraninin Zamana Gore Degisimi.
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4.6. Korelasyon Is1 Haritas1 Bulgular:

TO zaman noktasindaki VAS, MAA, LH arasindaki iligki olup olmadigi

- .

degerlendirilmistir.

geri
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*Pearson korelasyon katsayist p < 0,05

Sekil 4.5. Preoperatif Degerler Arasi Genel Korelasyon Is1 Haritasi
4.6.1. VAS degeri ile LH ve MAA korelasyonlar:

VAS degerleri ile LH sag, LH sol ve MAA degerleri arasinda ¢ok zayif veya yok
denecek kadar az bir korelasyon gozlenmektedir (mutlak deger olarak ¢ogu durumda 0,12 —
0,22 araliginda) (Sekil 3.17). Bu durum, hastalarin ameliyat 6ncesi agr1 siddetinin (VAS),
cenenin lateral hareketliligi veya maksimum agiz agikligi ile dogrudan ve giiclii bir

istatistiksel iligki gostermedigini diistindiirmektedir.
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4.6.2. LH sag ve LH sol degerleri arasindaki korelasyon

LH sag ve LH sol degerleri arasinda orta derecede pozitif bir korelasyon (0,58)

bulunmaktadir (Sekil 3.17). Bu durum, bir taraftaki lateral hareket yetenegi arttik¢a veya

azaldikca, diger taraftaki hareket yeteneginin de benzer sekilde etkilenebilecegini

gostermektedir.

4.6.3. MAA degeri — LH degerleri arasinda korelasyon

MAA degeri ile LH sag (0,22) ve LH sol (0,18) degerleri arasinda zayif ancak pozitif

bir korelasyon mevcuttur (Sekil 3.17). Bu durum, agiz agikligi arttik¢ca lateral hareket

kabiliyetinin de hafif¢e artma egiliminde oldugunu gostermektedir.

4.7. istatiksel Analiz Yontemleri

Bu calismanin tiim istatistiksel analizleri ve veri gorsellestirmeleri, Python 3.13.3
programlama dili kullanilarak gergeklestirilmistir. Analiz siirecinde, veri isleme ve
analiz amacl olarak Pandas (2.2.3) ve NumPy (2.2.5); istatistiksel testler i¢cin SciPy
(1.15.3), Statsmodels (0.14.4) ve Pingouin (0.5.5); gorsellestirmeler igin ise
Matplotlib (3.10.3) ve Seaborn (0.13.2) kiitiiphanelerinden faydalanilmistir.
Kodlama ortami olarak Jupyter Notebook kullanilmis ve analizler agik kaynak kodlar
ile yiirlitiilmiistiir. Ayrica, gerekli durumlarda statsmodels.formula.api, scipy.stats,

tabulate ve IPython.display gibi yardimci kiitiiphanelerden de yararlanilmistir.

Veri kiimesi lizerinde uygulanan analiz tiirleri; parametrik testler (6rnegin
bagimli/bagimsiz  6rneklem t-testi), varyans analizleri (ANOVA), c¢oklu
karsilastirmalar (Bonferroni diizeltmeli post-hoc testler), korelasyon analizleri
(Pearson, Spearman) ve gerekiyorsa etkili varyans agiklamasii saglayan
Genellestirilmis Dogrusal Karma Etkili Modeller (GLMM) gibi modelleri
kapsamaktadir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi tiim analizlerde p <0.05 olarak

belirlenmistir.
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e Yazilim tabanli bu analiz altyapisi sayesinde, arastirmaci tarafindan 6zellestirilmis,
tekrarlanabilir ve seffaf bir istatistiksel silire¢ izlenmistir. Kullanilan yontemler ve
kiitiiphaneler sayesinde tiim analiz adimlar1 agik ve yeniden iiretilebilir bigimde

belgelenmistir.
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5. TARTISMA

TMD, TME ve iligkili stomatognatik yapilar lizerinde fonksiyonel biitiinliigii bozan;
agri, mandibular hareket kisitliligt ve eklem sesleri gibi semptomlarla seyreden,
multifaktoriyel etiyolojiye sahip ve global diizeyde popiilasyonun yaklasik %5—12’sini
etkileyen Oonemli bir saglik sorunudur. (192), (193). Literatiirde TME hastaliklarinin
kadinlarda erkeklere oranla yaklasik 4:1 oraninda daha sik goriildiigi bildirilmektedir(193),
(194). Bu farkliligin baglica nedenleri arasinda Ostrojenin eklem yapilarindaki reseptor
aktivitesi, bag dokusunun hormonal duyarlilig1 gibi biyolojik ve néropsikolojik faktorler yer
almaktadir (194). Akkas ve Esen’in (153) 116 hastalik retrospektif kohort calismasinda
kadin oran1 %88.,8 olarak rapor edilmis; bu yliksek oran, TME patolojilerinin kadin
poplilasyonda daha sik goriilmesi ile agiklanmistir. Calismamizda da bu egilimi destekler
bicimde, hasta popiilasyonunun %83,33{inii kadinlar olusturmustur. Bu bulgu, hormonal ve
biyomekanik duyarliliklarin rediiksiyonlu disk deplasmanina yatkinligi artirabilecegini

diistindiirmektedir (195).

TME bozukluklari; travma, parafonksiyonel aligkanliklar, okliizal uyumsuzluklar,
psikolojik stres ve eklem hipermobilitesi gibi ¢ok sayida faktoriin etkilesimiyle ortaya gikan,
ozellikle rediiksiyonlu disk deplasmanlarinda agr1 ve klik sesiyle belirginleserek ¢igneme
fonksiyonunu ve yasam Kkalitesini olumsuz etkileyen multifaktoriyel bir tablodur.
Calismamizda bu klinik tabloya sahip bireylerin ortalama yasi 36,93 + 15,49 olarak
belirlenmis olup, bu deger literatiirde TME bozukluklarinin en sik goriildiigii 2040 yas
araligiyla uyumludur (196). Ortaya ¢ikan bu tablonun, geng eriskinlik doneminde artan kas-
iskelet sistemine olan fonksiyonel gereksinimin yiikselmesi, parafonksiyonel aligkanliklar
ve psikososyal stres faktorlerinin etkisiyle acgiklanabilecegi bildirilmektedir (197), (198).
Ayrica, calismaya dahil edilen hastalarin %16,67’sinin ortodontik tedavi gegmisine sahip
oldugu belirlenmistir. Her ne kadar ortodontik tedavi ile TME bozukluklar1 arasinda
dogrudan bir nedensellik kanitlanmamis olsa da (199) bazi calismalarda, ortodontik
miidahale sonrasinda okliizal stabilitenin saglanamamasi veya predispozan bireylerde eklem
tizerine uygulanan biyomekanik stresin TME semptomlarini tetikleyebilecegi bildirilmistir

(200).
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Calismaya yalnizca DC/TMD kriterlerine gore rediiksiyonlu disk deplasmani tanisi
almis ve maksimal agiz acgikligit >30 mm olan hastalar dahil edilmistir. DC/TMD
simiflamasina gore bu sinir degerin altinda kalan agikliklar, genellikle rediiksiyonsuz disk
deplasmani, kas kokenli hipomobilite ya da yapisiklik gibi farkli patolojileri temsil
ettiginden, orneklemde homojenlik saglamak ve spesifik klinik tablonun etkilerini izole
edebilmek amaciyla dislanmistir (198). Bu ayirimi netlestirmek amaciyla tiim hastalarda
manyetik rezonans goriintiilleme kullanilarak disk-konum iligkisi dogrudan degerlendirilmis
ve rediiksiyonlu disk pozisyonu, tani dogrulayici bir kriter olarak esas alinmistir. MRG,
yumusak doku kontrasti sayesinde eklem diskinin pozisyonu, sekli ve artikiilasyon
sirasindaki dinamik iligkisini gosterme yetenegiyle temporomandibular bozukluklarin

tanisinda altin standart olarak kabul edilmektedir (201).

Semptom siiresi agisindan degerlendirildiginde ise, olgularimizda ortalama semptom
stiresi 99,07+171,32 giin olarak hesaplanmigtir. Literatiirde intraartikiiler enjeksiyon
uygulamalarin1 iceren pek c¢ok calismada, tedaviye alinan hastalarin semptom siiresi
genellikle daha uzundur. Torres ve ark. (35) tarafindan yapilan sistematik derlemede,
intraartikiiler enjeksiyon ¢aligmalarinin biiylik kisminin 6 aydan uzun siiredir semptomatik
olan hasta gruplarinda gergeklestirildigi bildirilmistir. Kortikosteroid ve sodyum hiyaliironat
intraartikiiler enjeksiyonlarmin kisa dénem etkilerini kiyaslayan Kopp ve ark. (202),
yalnizca 6 aydan uzun siiredir semptomatik olan ve konservatif tedaviye yanitsiz
kalan olgular1 dahil etmistir. Bu baglamda, c¢alismamizda yer alan hasta grubunun
literatiirdeki benzer ¢aligmalara kiyasla daha erken donemde tedaviye alinmis olmasi, tedavi
etkinligi agisindan 6nemli bir avantaj olusturabilir. Bu duruma ek olarak, hasta profilimizin
semptomlarin baslangicini takiben daha erken donemde tedavi arayisina girme egiliminde
olmasi1 da tedavi etkinligini giiclendiren bir diger dnemli unsur olarak degerlendirilebilir.
Nitekim akut fazdaki inflamatuar yanitin daha aktif olmas1 ve eklem yapilarinda heniiz geri
dontigsliz dejeneratif degisikliklerin gelismemis olmasi hem kortikosteroid hem de i-

PREF gibi intraartikiiler ajanlarin biyolojik etkinligini artirabilecek potansiyel bir faktordiir.

TME tedavisinde ilk basamak, splint kullanimi, fizik tedavi, farmakolojik tedavi ve
hasta egitimi gibi noninvaziv yontemleri iceren konservatif yaklasimlardir; ancak bazi
olgularda bu yontemler yetersiz kalmakta ve minimal invaziv tekniklere basvurulmasi

gerekebilmektedir (203). Calismamizda yer alan hastalarin faz 1 konservatif tedavi aldig,
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%33,33’1inilin ise konservatif tedaviye ek olarak gece plagi, fizik tedavi veya manuel/noral
terapi uygulandigi belirlenmistir. Al-Moraissi ve ark. (204) konservatif ve minimal invaziv
tedavi modalitelerini karsilastirdigi meta-analizde de vurgulandigi gibi, konservatif
yaklagimlara yeterli yanit alinamayan rediiksiyonlu disk deplasmanli olgularda intraartikiiler
enjeksiyonlara yonelmek, semptomlarin etkin kontrolii ve fonksiyonel sonuglarin

tyilestirilmesi agisindan literatiirle uyumlu bir yaklagimdir.

Bu noktada en sik bagvurulan minimal invaziv yontemlerden biri olan intraartikiiler
KS enjeksiyonu, antiinflamatuvar etkileri nedeniyle tercih edilmektedir. KS, inflamasyon
mediatorlerinin liretimini baskilayarak hizli agr1 kontrolii saglar; 6zellikle IL-1, TNF-a gibi
sitokinleri inhibe ederek semptomatik rahatlama sunar (192). Ancak tekrarlayan KS
enjeksiyonlarinin, 6zellikle hayvan deneylerinde, kondiler ve diskal yapilarda dejeneratif
degisikliklere yol agabilecegi gosterilmistir (202), (205). Bu nedenle, literatiirdeki giincel
uygulamalarla uyumlu olarak (203), calismamiza dahil edilen hastalara maksimum etkinligi
minimum riskle elde etme stratejisi dogrultusunda tek seans intraartikiiler kortikosteroid

enjeksiyonu uygulanmaistir.

Son yillarda biyolojik rejeneratif yaklasimlar da artan ilgi gérmektedir. i-PRF, otolog
kaynakli bir biyomateryal olup, igcerdigi biiyiime faktorleri (TGF-B, PDGF, VEGF) ile doku
tyilesmesini desteklerken inflamasyonu da modiile etmektedir (206). i-PRF'nin en belirgin
avantaji; antikoagiilan i¢cermemesi, hazirlama siirecinin kolay olmasi ve yavas salinimli
faktor salimimi ile uzun siireli etki gdstermesidir. Nagori ve ark. (207), i-PRF’nin kondil

kikirdak yapisini desteklemede etkin oldugunu bildirilmistir.

Calismamizin sonuglarina gore, konservatif tedaviye yeterli yanit alinamayan
rediiksiyonlu disk deplasmanli olgularda, tek seans intraartikiiler enjeksiyon uygulamalari
gerek kortikosteroid gerekse i-PRF ile hem agri kontrolii hem de fonksiyonel iyilesme
acisindan anlamli klinik yarar saglamaktadir. Al-Moraissi ve ark.” in (197) gerceklestirdigi
meta-analizde de bu tiir enjeksiyon ajanlarinin konservatif tedaviye kiyasla daha iistiin
sonuclar verdigi agikca gosterilmistir. Bu bulgular, Moldez ve ark. (208) tarafindan yapilan
sistematik derleme ile Kopp ve ark.” in (202) TME disfonksiyonlarinda intraartikiiler
sodyum hiyaliironat ve kortikosteroid enjeksiyonlarinin kisa donem etkilerini

degerlendirdikleri klinik calismada da bu bulgular desteklenmistir; s6z konusu
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arastirmalarda, 6zellikle konservatif yaklasimlara yanit vermeyen TME bozukluklarinda
intraartikiiler enjeksiyonlarin anlamli semptomatik iyilesme sagladigi ve cerrahi dis1 etkili
bir tedavi alternatifi olarak degerlendirilebilecegi bildirilmistir. Calismamizda elde edilen
bulgular, literatiirde bildirilen bu sonuglarla ortiismekte ve her iki ajanla da kisa siirede
benzer Glgiide semptomatik rahatlama saglandigini ortaya koymaktadir. Bu dogrultuda,
uygulanan enjeksiyon protokoliiniin yapisi, ¢alisma gruplarin homojen dagilimi ve izlem
stirelerinin titizlikle belirlenmis olmasi, ¢aligmanin metodolojik giiciinii olusturan temel

unsurlar arasinda yer almaktadir.

Intraartikiiler KS uygulamasi, uzun yillardir temporomandibular eklem
bozukluklarinda antiinflamatuvar yaniti hedefleyen etkili bir tedavi secene§i olarak
kullanilmaktadir. Metilprednizolon, bu baglamda siklikla tercih edilen bir glukokortikoiddir;
zira suda ¢oziinebilen yapisi sayesinde eklem boslugunda homojen dagilim saglar ve hizli
etki baslangicina sahiptir. Ayrica, triamsinolon gibi uzun etkili steroidlere kiyasla kikirdak
toksisitesinin daha diisiik oldugu bildirilmistir (203); (205). Bu ozellikleri nedeniyle

tedavisinde Prednol® preparati kullanilmis olan hastalar ¢galismamiza dahil edilmistir.

Son yillarda intraartikiiler biyolojik ajanlar arasinda PRP, HA ve i-PRF gibi otolog
driinler karsilastirmali olarak degerlendirilmis; bu c¢alismalar sonucunda, i-PRF'
nin antikoagiilan i¢ermemesi, uygulama kolaylig1 ve biiylime faktorlerini uzun stireli
salabilme kapasitesi gibi avantajlar1 sayesinde diger ajanlara kiyasla daha etkili bir tedavi
secenegi sundugu gosterilmistir(198) i-PRF, otolog kaynakli bir biyomateryal olup,
icerdigi TGF-B, PDGF, VEGF gibi biyolojik olarak aktif biiylime faktorleri sayesinde doku
tyilesmesini desteklerken, ayn1 zamanda lokal inflamatuvar siireci modiile ederek rejeneratif
yanit1 giiclendirmektedir (206) Vingender ve ark.” in yaptig1 ¢alismada, i-PRF’nin, PRP ve
hyaluronik asit gibi diger biyolojik ajanlara kiyasla TME hastalarinda daha uzun siireli agr
kontrolii ve fonksiyonel iyilesme sagladigir gosterilmistir (195). Ayrica, Nagori ve ark.
tarafindan yapilan bir meta-analizde, i-PRF’nin ¢6ziinme siirecinin daha yavas olmasi
sayesinde intraartikiiler ortamda daha kalici ve etkili bir biyolojik yanit olusturdugu

vurgulanmstir (207).

Bu ¢alismada tedavi protokolii kapsaminda artrosentez yerine dogrudan enjeksiyon

uygulanmistir. Bu tedavi protokoliinde, caligmaya dahil edilen olgularin biiyilik
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cogunlugunda artrosentezin klasik endikasyonlar1 arasinda yer alan travmatik kilitlenme,
sinovyal s1v1 birikimi veya eklem blokaji gibi klinik durumlarin saptanmamis olmasi etkili
olmustur. Ayrica, literatiirde enjeksiyonun tek basina uygulandigi durumlarda da artrosentez
ile karsilastirilabilir diizeyde etkinlik gosterdigine dair bulgularin yer almasi, bu yaklagimin

benimsenmesini desteklemistir (193,194).

Calismada kullanilan klinik degerlendirme parametreleri agri, maksimal agiz
acikligi, lateral hareketler ve klik sesi literatirde TME bozukluklarinda eklem
fonksiyonunun ¢ok yonlii olarak degerlendirilmesinde temel referans ol¢iitleri olarak kabul
edilmektedir. Bu parametreler; yalnizca semptomatik iyilesmeyi degil, ayn1 zamanda
intraartikiiler biyomekanik ve dokusal yanitin biitlinciil degerlendirmesini miimkiin kilar.
Ornegin, agn diizeyinde gdzlenen azalma inflamasyonun baskilanmasiyla iliskilendirilirken,
agiz agiklhigindaki artis ve lateral hareket miktarindaki degisim, disk-kondil uyumunun ve
yapisal biitiinliikte etkili diger elemanlarin fonksiyonu olumlu etkileyecek diizeyde

tyilestigini diislindiirmektedir.

VAS degerlendirme sonuglarina gore, enjeksiyon uygulamalari sonrasinda hastalarin
agr1 diizeylerinde anlamli degisiklikler gozlenmistir. Her iki tedavi grubunda da postoperatif
tiim zaman noktalarinda, preoperatif degerlere kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
agr1 azalmasi saptanmistir. KS grubunda VAS skorlarinda ilk haftadan itibaren daha hizli bir
azalma gozlenirken, i-PRF grubunda bu azalma daha gec¢ baslamis; ancak ii¢lincii ay
itibariyle benzer diizeye ulasmistir. Bu farklilik, KS’nin gii¢clii ve hizli antiinflamatuar
etkisine (206), i-PRF’nin ise zamanla belirginlesen biyolojik ve rejeneratif etkisine (209)

baglanabilir.

Literatiirde bu sonuglar1 destekleyen calismalar mevcuttur. Gencer ve ark.” in (210)
yaptig1 calismada, betametazon, hiyaliironik asit ve tenoksikam intraartikiiler
enjeksiyonlariin VAS skorlar tizerindeki etkileri karsilastirilmis; kortikosteroid grubunda
anlamli agr1 azalmasi saptanmis, ancak bu etkinin 6. haftadan sonra sabit kaldigi
belirtilmistir. Isacsson ve ark.” m (203) yiriittigli calismada ise metilprednizolon
enjeksiyonunun VAS skorlarinda anlamli bir azalma sagladigi, ancak bu etkinin serum
fizyolojik grubuyla karsilastirildiginda uzun donemde {stlinliik gostermedigi ifade

edilmistir. i-PRF uygulamalarina dair veriler, bu biyolojik ajanlarin biiylime faktorleri
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araciligiyla inflamasyonu baskilayarak sinovyal dokuda iyilesmeyi destekledigini ve bu

sayede uzun siireli analjezi sagladigini ortaya koymaktadir (207).

Ayrica enjeksiyon uygulamasinin kendisinin de kisa siireli analjezik etkiyi
destekleyen bir mekanizmay1 tetikleyebilecegi belirtilmistir. Bu durum, literatiirde “wind-
up fenomeni” olarak tanimlanan ve tekrarlayan periferal uyarilara karsi merkezi sinir
sisteminin hipersensitivitesini gecici olarak baskilayan bir siirecle aciklanabilir. igne
travmasi ve enjeksiyon hacmi, periferik sinir u¢larini uyararak santral sensitizasyonu bloke
edebilir ve bu etki agrinin hizli azalmasina katki saglar (203, 211). KS grubunda erken
donemde gozlenen belirgin VAS diisiisii, yalnizca farmakolojik etkiyle degil, ayn1 zamanda
bu noérofizyolojik mekanizmalarla da iligkili olabilir. Literatiirle uyumlu olacak sekilde
(5,81) KS grubu agn diizeyinde daha fazla diisiis gostermis olsa da erken postoperatif

donemde olusan bu fark istatistiksel olarak anlamli diizeyde bulunmamastir.

Genel VAS degerlendirmesi sonucunda, calismamizda her iki enjeksiyon yontemi de
agr1 kontroliinde etkin bulunmus; ancak kisa siirede belirgin rahatlama hedeflenen olgularda
KS o6ne ¢ikarken, postoperatif 3. ayda benzer klinik kazanimlar goriilen i-PRF rejeneratif
kapasitesi ile daha avantajli bir secenek olarak 6ne c¢ikmistir. Klinik karar siirecinde bu

farkliliklarin dikkate alinmasi gerektigi agiktir.

Temporomandibular eklem bozukluklarmin klinik takibinde sik¢a kullanilan
fonksiyonel bir parametre olan MAA, bu ¢aligmada her iki tedavi grubunda da postoperatif
donemde anlamli diizeyde artis géstermistir. Ozellikle iigiincii ay verilerinde, her iki grup da
ortalama 41 mm’nin lizerine ¢ikmis olup, bu deger literatiirde fonksiyonel iyilesme esigi
olarak kabul edilen 40 mm’nin iizerinde yer almaktadir (90). KS ve i-PRF tedavileri MAA
acisindan benzer klinik sonuclar sunsa da etki profili ve siiresi bakimindan bazi farkliliklar

dikkat gekmektedir.

KS grubunda MAA artis1 daha erken (ilk hafta ve ilk ayda) belirginlesirken, i-PRF
grubunda bu artig daha yavas baslamis ancak {i¢iincii aya dogru benzer degerlere ulagsmistir.
Isacsson ve ark. (203), metilprednizolon enjeksiyonu sonrasi ilk 2 hafta icinde hizli bir MAA
artist bildirmis, fakat bu etkinin {igiincii aydan sonra plato ¢izdigini vurgulamistir. Nitekim

Torul ve ark. (206) ile Kumar ve ark.’in (198) yiiriittiigii calismalarda da her iki tedavi
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grubunda tli¢iincili aya kadar anlamli MAA artis1 saglandigi ve gruplar arasinda nihai sonuglar
bakimindan anlamli bir fark goriilmedigi belirtilmistir. Bununla birlikte, Akkas (153) ve
Sielski’nin (212) ¢alismalari, i-PRF uygulamalarinda fonksiyonel iyilesmenin {igiincii aydan
sonra da devam edebilecegini ve biyolojik etkinin daha uzun siireli olabilecegini ortaya

koymaktadir.

Sielski ve ark. (212) tarafindan derlenen verilerde, i-PRF uygulanan hastalarda
MAA’da %121 ila %153 oraninda artis kaydedilmis ve bu artislarin uzun dénem (>6 ay)
gozlemlerde de siirdiiriilebilir oldugu belirtilmistir. Benzer sekilde Akkas ve Esen (153), i-
PRF uygulanan grupta tigiincii ayda anlamli 6lgiide artis elde edildigini ve PRP grubuna
kiyasla uzun vadede daha stabil sonuglar saglandigini bildirmistir. Bizim ¢calismamizda da
benzer sekilde, her iki ajan arasinda {iglincii ayda MAA agisindan anlamli bir fark
saptanmamisg; her iki tedavi de benzer diizeyde iyilesme saglamis olup, enjeksiyon tipi
yalnizca iyilesme hizini etkilemis, nihai klinik sonuglar1 degistirmemistir. Ayrica, i-PRF
grubunda elde edilen olumlu etkinin birinci aydan itibaren belirginlesmeye basladigi
gozlenmis ve bu bulgu, literatiirde bildirilen uzun donem biyolojik etki ile uyumlu

bulunmustur.

Calismamizda tedaviye bagli MAA artis1 enjeksiyon ajanindan bagimsiz olarak
anlamli bulunmus; enjeksiyon tipi ile MAA arasinda belirleyici bir farklilik saptanmamustir.
Bu da uygulanan tedavi protokoliiniin genel etkinligini gostermesi agisindan degerlidir.
Bulgularimiz, lateral hareket kapasitesindeki artisin MAA ile senkronize sekilde gelistigini
ve enjeksiyonun yalnizca uygulandig tarafla sinirli kalmayip bilateral bir etki olusturarak

cok yonlii fonksiyonel 1yilesmeyi miimkiin kildigin1 ortaya koymaktadir.

LH her iki grupta da enjekte edilen materyal tiirlinden bagimsiz anlaml artis
gostermis olsa da i-PRF grubunda sagda 3,05 mm, solda 3,43 mm ile daha belirgin
kazanimlar elde edilmesi, bu ajanin rejeneratif etkilerinin fonksiyonel iyilesmeye katkisini

desteklemektedir.

Bu bulgular, i-PRF’ nin i¢erdigi PDGF, TGF-f ve VEGF gibi biiylime faktorlerinin
sinoviyal membran, kondral yiizeyler ve eklem kapsiiliinde hiicre proliferasyonu,

anjiyogenez ve dokusal rejenerasyonu tetikleyerek yalnizca agri semptomlarini azaltmakla

83



kalmayip fonksiyonel hareket araligini da artirdigim gostermektedir (212). Bu etkinin,
yalnizca pasif hareketin artmasindan degil, eklem biyolojisinin dogrudan iyilesmesinden

kaynaklandig: ileri siiriilmiistiir (192).

Torul ve ark. intraartikiiler i-PRF enjeksiyonlarinin agridan bagimsiz olarak agiz
aciklig1 ve ¢ene hareketlerinde anlamli iyilesmelere yol agtigini, 6zellikle 1. ve 3. aylarda bu
etkinin arttigin1 bildirmistir (206). Benzer sekilde Akkas ve Esen, PRF grubunda lateral
hareketin artis hizinin zamanla daha stabil seyrettigini, bu iyilesmenin 3. ve 6. aylarda

stirdiiriilebilir oldugunu belirtmislerdir (153).

Calismamizda, 3. ay sonunda lateral hareket kapasitesinde her iki grupta da anlamli
diizeyde artis saglanmis olmakla birlikte, i-PRF grubundaki artig klinik olarak daha yiiksek
olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu durum, i-PRF’ nin
rejeneratif etkilerinin zaman i¢inde kademeli olarak ortaya ¢ikmasiyla iligkili olabilir. i-PRF,
icerdigi bliylime faktorlerini (PDGF, VEGF, TGF-B) uzun siireli salarak eklem kapsiilii, disk
ve c¢evre bag dokularinda ge¢ baslayan ancak daha uzun bir doku iyilesmesi
saglayabilmektedir. Literatiirdeki gilincel ¢alismalarda da (206) i-PRF uygulamasi sonrasi 1.
aydan 3. aya kadar MAA ve fonksiyonel parametrelerde artan iyilesme egilimi gozlenmis,
bu etkinin zamanla belirginlestigi bildirilmistir. Bu baglamda, i-PRF’ nin biyolojik
etkilerinin ge¢ baslamasi, kortikosteroid enjeksiyonuna gore daha uzun siireli ve fonksiyonel
olarak anlamli ancak istatistiksel olarak sinira yakin yanitlar dogurabilir. Klinik gozlemler
1s1g¢inda bu tiir farklar, hasta memnuniyeti ve uzun dénem tedavi basarisi agisindan dnem

tasimaktadir.

KS grubunda elde edilen LH artislarinin ise antiinflamatuvar etkinin baskin oldugu
erken donemlerde ortaya ¢iktig1 ve zamanla plato ¢izdigi goriilmektedir. Isacsson ve ark.
(203), metilprednizolon uygulamasi sonrasi benzer sekilde agrida hizli azalmaya ve eslik
eden fonksiyon artig1 bildirirken, bu etkinin orta vadede sabitlendigini belirtmistir. Bu
durum, KS’ nin inflamasyonu baskilayarak erken fonksiyonel fayda sagladigini, ancak uzun

vadeli rejeneratif etkilerinin sinirlt oldugunu gostermektedir.

Literatiirde 1-PRF uygulamalarimin LH iizerinde dogrudan etkilerini inceleyen

calismalar, bu hareket tipinin yalnizca agrinin azalmasina bagl olarak degil, sinoviyal siv1
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dinamigi ve doku elastikiyetinin artmasiyla da iligkili oldugunu ortaya koymustur (192).
Nagori ve ark., PRF uygulamalarinin intraartikiiler biyolojik onarimi destekleyerek yalnizca
agr1 skorlarint degil, ayn1 zamanda fonksiyonel parametreleri de iyilestirdigini bildirmistir

(207).

Klik sesi, TME bozukluklarmin tan1 ve takibinde onemli bir parametre olup;
palpasyon, oskiiltasyon ve hastaya dayali semptom sorgulama yontemleriyle
degerlendirilmektedir. DC/TMD protokolii (213), klik sesinin klinik siniflandirmasinda
uluslararasi gecerlilige sahip standart bir yaklasim sunmakta; Helkimo Klinik Disfonksiyon
Indeksi (214) ve Cene Fonksiyonel Kisithlik Olgegi JFLS) (215) gibi validite ve
giivenilirligi kanitlanmis anketler ise semptomun fonksiyonel etkilerini objektif olarak
degerlendirmeye olanak tanimaktadir. Bu tiir yapilandirilmis sistemlerin kullanimi, tedavi

yanitinin yorumlanabilirligini ve ¢aligsmalar arasi karsilastirilabilirligi artirmaktadir.

Bu calismada hem KS hem i-PRF uygulanan gruplarda postoperatif klik sesi
sikliginda 6zellikle 1. ayda klinik olarak bir azalma egilimi gozlenmis olmakla birlikte, bu
azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Bu durum, intraartikiiler
enjeksiyonlarin klik sesi gibi yapisal kaynakli semptomlara etkisinin smirli oldugunu

gostermektedir.

Literatiirde de benzer sonuglar bildirilmistir. Nagori ve ark. (207) PRF/PRP
enjeksiyonlarinin agr1 ve fonksiyonel parametrelerde anlamli iyilesmelere yol agtigini, ancak
klik sesinde ayni diizeyde basar1 saglanamadigin1 belirtmistir. Benzer sekilde, Kumar ve ark.
(198) 1-PRF uygulamasi sonrasi klik sesinin ¢cogu hastada devam ettigini; buna karsin agrida

ve maksimum agiz agikliginda kayda deger iyilesme saglandigini ifade etmistir.

Ancak literatiirde klik sesi tizerine daha pozitif etkiler de raporlanmistir. Manafikhi
ve ark. (216), artrosentez sonrasi i-PRF uygulanan hastalarda klik sesinde tam rezoliisyon
elde edildigini belirtmis, yazarlar bu etkili sonucun, i-PRF’ nin antikoagiilan i¢ermemesi
sayesinde daha yogun ve uzun siireli bilylime faktorii salinimi ile intraartikiiler dokularda
rejeneratif slirecleri tetiklemesine baglandigini vurgulamislardir. Benzer sekilde Dasukil ve
ark. (217), intraartikiiler PRP uygulanan hastalarda klik sesi sikliginda ve siddetinde anlamli

azalma gozlemlemis, bu etkinin 6. aya kadar siirdiiglinii ifade etmistir. Ancak bu
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caligmalarda kullanilan metodolojilerin cogu subjektif hasta geri bildirimlerine dayanmakta

ve orneklem biiytikliikleri sinirli kalmaktadir.

Bu calismadaki bulgular ve literatiir birlikte degerlendirildiginde, klik sesinin
tedaviye verdigi yanitin yiiksek oranda bireysel varyasyon icerdigi ve ozellikle biyolojik
ajanlarin inflamasyonu hedef alan etkilerinin klik gibi mekanik kaynakli semptomlarda
yetersiz kaldigi anlasilmaktadir. Klik sesi, siklikla disk-kondil uyumsuzlugu, disk
morfolojisinde bozulma ya da sinoviyal yapidaki fibrotik degisikliklerle iliskilidir (198, 207,
217).

Literatiirde klik sesinin yalnizca fiziksel bir semptom olarak degil, hasta
psikolojisindeki etkileri de géz Oniine alinarak degerlendirilmistir. Kumar ve ark. (198), klik
sesi devam eden bazi hastalarda agr1 ve fonksiyonel rahatlama olmasina ragmen genel tedavi
memnuniyetinin diisiik oldugunu vurgulamistir. Bu durum, klik sesine kars1 bireysel alginin

ve hastanin beklentisinin 6nemini ortaya koymaktadir.

Kik sesine yonelik tedavi planlanirken hastaya semptomun dogasi ve tedavi
edilebilirligi hakkinda gergeke¢i bilgi verilmesi, gerekirse psikolojik destek saglanmasi
onerilmektedir (105). Calismamizin sonuglari, i-PRF veya kortikosteroid gibi ajanlar klik
sesine dogrudan etki etmese de eslik eden agr1 ve fonksiyonel kisitliliklar1 azaltarak hastanin

genel memnuniyetini artirabilecegi yontindedir.

Calismamizda, yalnizca VAS degerlerindeki diisiis degil, ayn1 zamanda MAA, LH
miktart ve klik sesi gibi diger klinik parametrelerdeki iyilesmeler de paralel bigcimde
izlenmistir. Ozellikle i-PRF grubunda ii¢iincii aya dogru hem agri1 azalmas1 hem de MAA ve
LH degerlerinde artis arasinda belirgin bir es zamanlilik gézlenmistir. Ayrica her iki lateral
hareket arasinda da oldukga giiclii bir iligski gézlenmistir. KS grubunda da benzer sekilde
agr skorlarinda belirgin diisiis ile MAA ve LH degerlerinde zaman i¢inde anlamli artig
kaydedilmistir. Bu iyilesmelerin seyri i-PRF grubuna kiyasla daha erken donemde ortaya
cikmig fakat uzun vadede benzer diizeylerde seyretmistir. Bu durum, i-PRF' nin yalnizca
semptomatik degil, ayn1 zamanda biyomekanik fonksiyonel diizelmeyi destekleyen
rejeneratif  etkileriyle  agri-fonksiyon etkilesimini  pozitif yonde etkiledigini

diistindiirmektedir.
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Calismamizin istatistiksel analizlerinde de VAS degerlerindeki diisiis ile klik sesinde
azalma arasinda anlamli bir iliski saptanmistir. Bu bulgu, intraartikiiler enjeksiyonun
intraartikiiler biyomekanigi tiizerindeki olumlu etkisinin semptomlara yansidigini
diistindiirmektedir. Ayrica LH miktarindaki artis, sadece agri diizeyinin azalmasiyla degil;
ayn1 zamanda eklem kapsiilii ve ¢cevre dokularin yeniden fonksiyon kazanmasiyla iliskilidir
(207). Dolayisiyla VAS skoru, yalnizca subjektif bir agr1 6l¢iitii degil, ayn1 zamanda eklem
fonksiyonunun genel iyilesmesini yansitan dolayli bir klinik gosterge olarak da

degerlendirilebilir.

Ayni zamanda, MAA ile VAS degerleri arasinda zaman igerisinde zayif fakat anlaml
bir negatif korelasyon saptanmis olup, bu durum agrn diizeyindeki azalmanin agiz
acikligindaki artigla paralel seyrettigini gostermektedir. Bununla birlikte, MAA ile LH
arasindaki iliskiler daha belirgin ve pozitif yonde bulunmus; 6zellikle sag ve sol yonlii LH
arasinda gii¢lii bir korelasyon gézlenmistir. Bu sonuglar, MAA’ daki degisimin yalnizca agri
diizeyine bagl bir parametre olmadigini, ayn1 zamanda eklem fonksiyonlarinin biitiinciil
restorasyonunu yansitan énemli bir klinik gosterge oldugunu ortaya koymaktadir. Nitekim
Kumar ve ark. (198), MAA’ nimn rejeneratif tedavilere olumlu yanit verdigini ve bu
parametredeki iyilesmenin genellikle agr1 skorlarindaki degisimle senkronize seyrettigini
bildirmistir. Ote yandan, Al-Moraissi ve ark. (197) tarafindan yapilan meta-analizde, i-PRF
uygulamasinin MAA iizerinde kisa vadede belirgin etkiler sagladigi, ancak bu etkinin

ticlincii aydan sonra daha stabil ve siirdiiriilebilir hale geldigi belirtilmistir.

Bu c¢alismanin smirliliklari, elde edilen bulgularin  genellenebilirligi  ve
yorumlanabilirligi agisindan dikkatle degerlendirilmelidir. Retrospektif tasarim nedeniyle
randomizasyon ve korleme gibi metodolojik giiclendirmeler uygulanamamistir. Takip
stiresinin yalnizca {i¢ ayla smirli olmasi, uzun donem etkilerin degerlendirilmesini
engellemistir. Agr1 degerlendirmesinde kullanilan 0—10 VAS skalasi, daha hassas 6l¢iim
saglayan 0-100 mm skalalara kiyasla duyarlilik agisindan simrhidir. Klik sesi gibi
parametreler subjektif verilere dayanmakta, postoperatif donemde goriintiileme yapilmamasi
ise yapisal degisimlerin takibini miimkiin kilmamaktadir. Ayrica intraartikiiler mediator
diizeyleri, histolojik iyilesme bulgular1 ve biyopsikososyal degiskenler sistematik olarak

degerlendirilmemistir. Bu smirlamalar goz onilinde bulundurularak, gelecekte yapilacak
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prospektif, randomize ve uzun donem takipli ¢caligmalarda, biyolojik, fonksiyonel ve hasta

merkezli verilerin daha kapsamli sekilde analiz edilmesi gerekmektedir.
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6. SONUC

Her iki enjeksiyon yontemi de TME bozukluklarinda agr1 kontrolii agisindan etkili
bulunmustur.

Yapilan degerlendirmelerde hem kortikosteroid hem de i-PRF uygulanan gruplarda
VAS skorlarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma saptanmstir (p <0,001).
KS grubunda agr1 azalmasinin daha erken donemde bagladigi, i-PRF grubunda ise bu
azalmanin ge¢ donemde benzer degerlere ulastigi gozlenmistir. Bu durum, KS’ nin
akut inflamasyon tizerindeki gii¢lii baskilayici etkisini, i-PRF’ nin ise biyolojik doku

rejenerasyonunu tetikleyici 6zelligini diisiindiirmektedir.

Her iki tedavi protokoli ile MAA’ da iyilesme saglanmistir.
Uciincii ay dlgiimlerinde her iki grupta da MAA ortalamalarimin 41 mm’nin iizerine
ciktig1 tespit edilmistir. Bu deger, literatiirde fonksiyonel iyilesme esigi olarak kabul
edilen 40 mm smrnm iizerinde olup, klinik olarak anlamli bir kazanim
gostermektedir. i-PRF grubunda bu artisin daha stabil seyretmesi, uzun dénem

etkinlik acisindan bu ajan1 avantajl kilmaktadir.

LH miktarinda anlamli ve her iki yonde de iyilesme elde edilmistir. Sag ve sol LH
arasindaki giiclii korelasyon, tek tarafli enjeksiyonun eklem fonksiyonlarini karsilikl
olarak olumlu yonde etkileyebildigini gostermektedir. Bu durum, uygulanan
tedavilerin sistemik veya refleks mekanizmalar araciligiyla ¢ok eksenli hareket

kabiliyetine katki saglayabilecegini diistindiirmektedir.

Klik sesi parametresi, her iki tedavi protokolii ile anlamli diizeyde degisiklik
gostermemistir.

Klik sesi sikayetinde klinik olarak azalma egilimi gézlenmis olmakla birlikte, bu
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p> 0,05). Klik sesinin mekanik
ve yapisal kaynakli olmasi, inflamatuar siireclere yonelik tedavilerin bu parametre

uzerinde sinirh etkili olmasina neden olmaktadir.
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1-PRF enjeksiyonu, sadece semptomatik degil, fonksiyonel ve biyolojik iyilesmeyi
de destekleme potansiyeli, VAS skorlarindaki azalma ile MAA ve LH artiglari
arasinda pozitif korelasyon saptanmasi bu tedavi modalitesinin ¢ok yonlii bir klinik
etki yarattigin1 gostermektedir. Igerigindeki biiyiime faktdrleri (PDGF, TGF-B,
VEGF) ile doku iyilesmesini destekleyen i-PRF, temporomandibular intraartikiiler
biyolojik dengeyi yeniden kurarak uzun vadeli fonksiyonel kazanimlara katki

sunmaktadir.

KS grubunda erken donemde belirgin agri azalmasi elde edilmesine karsin,
fonksiyonel parametrelerdeki kazanimlarin kisa-orta vadede i-PRF grubuna benzer
oldugu gozlenmistir. Potansiyel uzun donem komplikasyon riski (sinoviyal atrofi,
kondral dejenerasyon) nedeniyle KS enjeksiyonlarinin dikkatli endikasyonlarla

uygulanmas1 gerekmektedir.

TME bozukluklarinin  degerlendirilmesinde biyopsikososyal model dikkate
alimmalidir.

Klinik ve istatistiksel agidan benzer diizeyde iyilesme gosteren hastalar arasinda
tedavi memnuniyeti ve semptom algist bakimindan farkliliklar g6z ardi
edilmemelidir. Bu durum, hastalarin sadece biyomedikal dl¢iitlerle degil; agr algisi,
yasam Kkalitesi, psikolojik durum ve sosyal ¢evre gibi faktorlerle birlikte
degerlendirilmesi gerekliligini ortaya koymaktadir. Biyopsikososyal modelin bu tiir
kompleks eklem patolojilerinde tedavi planlamasinda etkin bir ara¢ olarak

kullanilmasi 6nem arz etmektedir.
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